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Solution
A Digital ECG environment, implementing the MUSE™ 

Cardiology Information System, standardized ECG carts,  
and process changes

With the interfaces to MUSE and the bi-directional wireless 
connectivity to the ECG carts, the network was able to increase 
the accuracy of the data being captured while decreasing costs

MUSE in action
Making the right  
connections

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

Challenges
• 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

Key Outcomes
Quality
• ECG turnaround (completion to interpretation)  

of 85-90% within 24 hours
• Avoidance of overread delays 
• Patient data accuracy, access to ECG’s, serial 

comparison

Productivity
• 10-15% improvement in capacity management
• Improved ECG professional efficiency

Cost savings 
• $9.M savings due to improved decision times
• $107,850 in staff time, annually
• $33,025 in paper processes and storage costs
• $45,840 in transcription services

Cost avoidance
• $500,000 through ECG device redeployment  

vs purchasing new ECG carts
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MUSE in action
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 επιστήμης κατά τις τελευ-
ταίες δύο δεκαετίες έχουν συμβάλει, όχι μόνο οι τεχνολογικές και βιολογικές 
εξελίξεις, αλλά και οι σημαντικές εξελίξεις στον τομέα της πληροφορίας που 
επέτρεψαν την ευρεία και άμεση διάχυση των επιστημονικών επιτευγμάτων 
στην ιατρική κοινότητα, κυρίως μέσω του διαδικτύου. Σημαντικός, επίσης, εί-
ναι ο ρόλος της ανάπτυξης του ηλεκτρονικού ιστότοπου της ιατρικής εθνικής 
βιβλιοθήκης των Ηνωμένων Πολιτειών (γνωστής ως “PubMed”), όπου φαί-
νεται ότι από το 1986 υπάρχει μια σημαντική αύξηση των δημοσιεύσεων με 
ρυθμό 4% ανά έτος, έτσι ώστε σήμερα οι δημοσιεύσεις έχουν ξεπεραστεί 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 
επίπεδο αλλά είναι σε θέση να ανταγωνίζεται σε αριθμό και ποιότητα δημοσι-
εύσεων ακόμα και μεγάλα ερευνητικά κέντρα και πανεπιστήμια των Ηνωμέ-
νων Πολιτειών της Αμερικής και της Ευρώπης. Διαχρονικά μία σειρά από πει-
ραματικές, κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες έχουν σχεδιαστεί, οργανωθεί, 
πραγματοποιηθεί και δημοσιευτεί από την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική 
Κλινική με σημαντική ερευνητική και κλινική σημασία. 

Σε συνέχεια της πολύχρονης ιστορίας και σημαντικής εμπειρίας καθώς και 
ως αποτέλεσμα της εντατικής ερευνητικής προσπάθειας, το 2020 οι δημοσι-
εύσεις της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής στα πλέον έγκριτα  
επιστημονικά περιοδικά έχουν ξεπεράσει τις 170 σε αριθμό γεγονός που κα-
τατάσσει την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική πρώτη σε ερευνητι-
κό και συγγραφικό 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 
Διευθυντή της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής, νιώθω την 
υποχρέωση για την περιοδική έκδοση της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» μίας 
καρδιολογικής 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 ενδιαφέρο-
ντα θέματα, θα δημοσιεύονται άρθρα ανασκόπησης, παρουσιάσεις ενδιαφε-
ρόντων περιστατικών και σύντομες αναφορές που θα περιγράφουν την εφαρ-
μογή και χρήση νέων τεχνικών στον καρδιαγγειακό χώρο. Τέλος, ευπρόσδεκτα 
είναι άρθρα που σχετίζονται με τη συνεχιζόμενη ιατρική εκπαίδευση, τις προ-
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κλήσεις στην εκπαίδευση των νέων καρδιολόγων και την κλινική εφαρμογή 
των κατευθυντήριων οδηγιών. 

Ιδιαίτερα υπό τις παρούσες συνθήκες της Πανδημίας από τον ιό SARS-
CoV-2 και καθώς ο παραδοσιακός τρόπος ενημέρωσης των ιατρών με φυσική 
παρουσία στα συνέδρια έχει περιοριστεί, πιστεύουμε ότι το περιεχόμενο του 
τρέχοντος τεύχους θα συμβάλει σημαντικά στην ενημέρωση όλων των ιατρών 
στις συνεχιζόμενες καρδιολογικές εξελίξεις. 

Σε αυτό το τεύχος, η «Σύγχρονη Καρδιολογία» φιλοξενεί 4 ανασκοπή-
σεις με κλινικό προσανατολισμό. Ειδικότερα στο πρώτο άρθρο ανασκόπησης 
διευκρινίζεται ο ρόλος της απεικόνισης και ο συνδυασμός των νεότερων απει-
κονιστικών τεχνικών για τη διάγνωση και αντιμετώπιση των νόσων του περι-
καρδίου. 

Το δεύτερο άρθρο ανασκόπησης αναφέρεται σε ένα σχετικό θέμα με την 
πανδημία από τον ιό SARS-CoV-2. Συγκεκριμένα αναλύει τα υπάρχοντα δεδο-
μένα για τη σχέση COVID-19 και καρδιαγγειακών επιπλοκών τονίζοντας όχι 
μόνο τη χειρότερη πρόγνωση των ασθενών με καρδιαγγειακά νοσήματα και 
λοίμωξη από τον ιό SARS-CoV-2 αλλά και τις καρδιαγγειακές επιπλοκές που 
προκαλεί η ίδια η νόσος όπως η προσβολή του μυοκαρδίου, μυοκαρδίτιδα αλλά 
και η προσβολή των αγγείων με την εμφάνιση ενδοθηλίτιδας ή  και αγγειίτιδας.

Ένα άλλο θέμα που τα τελευταία χρόνια έχει κερδίσει το ενδιαφέρον των 
καρδιολόγων είναι οι ευνοϊκές καρδιαγγειακές δράσεις των νεότερων αντιδι-
αβητικών παραγόντων. Τα δεδομένα αυτά αναλύονται στο 3ο άρθρο ανασκό-
πησης αυτού του τεύχους της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» που επικεντρώ-
νεται κυρίως στης ευνοϊκές δράσεις των φαρμάκων αυτών σε πάσχοντες από 
καρδιακή ανεπάρκεια. 

Στο τελευταίο άρθρο ανασκόπησης αυτού του τεύχους αναλύονται τα σύγ-
χρονα δεδομένα σχετικά με την αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων συν-
δρόμων και ειδικότερα σχετικά με την αντιθρομβωτική αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή. 

Τα θέματα των προηγούμενων εξετάσεων ειδικότητας καρδιολογίας πιστεύ-
ουμε ότι θα αποτελέσουν ένα υλικό γνώσης και προβληματισμού για τους νέ-
ους 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 καρδιο-
λόγων, μας οδήγησαν στην έκδοση της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» που φιλο-
δοξούμε στο μέλλον, μέσα από συνεχή βελτίωση και προσπάθεια, να αποτελέ-
σει το περιοδικό αναφοράς των Καρδιολόγων στη Ελλάδα. 

  
Δημήτριος Τούσουλης

MD, PhD, FESC, FACC, Καθ.Καρδιολογίας 
Ά Πανεπιστ. Καρδιολογική Κλινική, Ιπποκράτειο Νοσοκομείο, Αθήνa
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Oδηγίες για τη σύνταξη εργασιών:
Οι εργασίες που υποβάλλονται για δημοσίευση 
πρέπει να αποστέλλονται σε ηλεκτρονική μορ-
φή: α) είτε σε CD με το κείμενο σε αρχείο Word 
και τις φωτογραφίες σε μορφή jpg σε υψηλή α-
νάλυση (300 dpi) ή τυπωμένες σε φωτογραφι-
κό χαρτί (glossy), β) είτε στην ηλεκτρονική διεύ-
θυνση info@doctorsmedia.gr με την ένδειξη: «Για 
τo περιοδικό ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑ». Το 
κείμενο που αποστέλλεται πρέπει να αποτελείται 
από τα εξής στοιχεία: α) Σελίδα τίτλου (περιλαμ-
βάνει τον τίτλο και στοιχεία των συγγραφέων: ο-
νοματεπώνυμο, ιδιότητα, διεύθυνση, τηλέφω-
νο, fax, e-mail), β) Κείμενο, γ) Βιβλιογραφία, δ) 
Πίνακες - Σχέδια (σε ξεχωριστό φύλλο το καθέ-
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O 
Πρωθυπουργός Κυριάκος 
Μητσοτάκης είχε συνάντη-
ση με τον CEO της πολυεθνι-
κής φαρμακευτικής εταιρίας 

Boehringer Ingelheim, Hubertus von 
Baumbach, την Global head of HP και 
μέλος του ΔΣ Carinne Brouillon, το 
Διευθυντή του region MIDI που περι-
λαμβανει την Ελλαδα, καθώς και με 
τον Γενικό Διευθυντή της εταιρείας στην 
Ελλάδα, Δημήτρη Αναγνωστάκη.

Η εταιρία δραστηριοποιείται στη χώρα 
μας από το 1966, αναπτύσσει και πα-
ράγει καινοτόμα φαρμακευτικά προϊό-
ντα για καρδιαγγειακές και ογκολογικές 
παθήσεις, διαβήτη, ασθένειες του ανα-
πνευστικού καθώς και σπάνιες ασθένειες. 

Το εργοστάσιο της εταιρίας στο 
Κορωπί αποτελεί ένα από τα 4 στρα-
τηγικής σημασίας εργοστάσια του ομί-
λου Boehringer Ingelheim παγκοσμί-

ως και απασχολεί 545 εργαζόμενους υ-
ψηλών προσόντων. Ο Πρωθυπουργός 
ευχαρίστησε τον κ. Von Baumbach για 
τις επενδύσεις ύψους 80 εκατ. ευ-
ρώ που έχει πραγματοποιήσει η εται-
ρεία κατά τα χρόνια της κρίσης στην 
Ελλάδα, από το 2008 ως σήμερα, 
και συζήτησε μαζί του την προοπτική 
ενός νέου κύκλου επενδύσεων περί-
που επιπλέον 80 εκατ. ευρώ για την 
επόμενη πενταετία. 

Η μονάδα παραγωγής της εταιρείας 
στην Ελλάδα εφοδιάζει με εξαγωγές, 
τις αγορές 70 χωρών παγκοσμίως και 
καταλαμβάνει ως μερίδιο το 2,2% των 
συνολικών ελληνικών εξαγωγών ενώ 
το ύψος το εξαγωγών αναμένεται να 
προσεγγίσει το 1 δισ. ευρώ το 2021.

Ο Πρωθυπουργός παρουσίασε τα νέα 
επενδυτικά κίνητρα που έχει θεσπίσει 
για τη φαρμακοβιομηχανία η κυβέρνη-

ση, τόσο σε ότι αφορά τις επενδύσεις 
σε κλινικές έρευνες και καινοτόμα προ-
ϊόντα όσο και σε ότι αφορά τις επενδύ-
σεις σε κεφαλαιουχικό εξοπλισμό και 
τόνισε τη σημασία που αποδίδει η κυ-
βέρνηση στην προσέλκυση και μόνιμη 
εγκατάσταση ταλαντούχων επαγγελμα-
τιών στη χώρα μας μέσω της μείωσης 
του μη μισθολογικού κόστους.

Οι κ. Μητσοτάκης και Von Baumbach 
συμφώνησαν στον κομβικό ρόλο της 
φαρμακοβιομηχανίας στην ευρωπαϊκή 
οικονομία συνολικά ως πρωτοπορια-
κού κλάδου που συγκεντρώνει ανθρώ-
πινο ταλέντο και τεχνολογική καινοτο-
μία και συζήτησαν για τα κίνητρα που 
πρέπει να δώσει η Ευρώπη συνολικά 
για την ανάπτυξη νέων καινοτόμων θε-
ραπειών για σπάνιες ασθένειες, όπως 
οι νευρολογικές παθήσεις που έως σή-
μερα δεν αντιμετωπίζονται θεραπευτι-
κά στο βαθμό που πρέπει.

Συνάντηση Μητσοτάκη με τον CEO 
της φαρμακευτικής Boehringer Ingelheim 
Συζήτησαν την προοπτική επένδυσης 80 εκατ.
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Τα τελευταία χρόνια το ενδιαφέρον για τη διάγνωση και αντιμετώπιση των παθήσεων του 
περικαρδίου (οξεία και υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα, καρδιακός επιπωματισμός, συμπιεστική 
περικαρδίτιδα, χρόνια περικαρδιακή συλλογή υγρού, συγγενείς ανωμαλίες, κύστεις και όγκοι) 
έχει αυξηθεί σημαντικά.  Πρώτης επιλογής για τη διάγνωση-διαφορική διάγνωση των νόσων 
του περικαρδίου αποτελούν η ακτινογραφία θώρακος και το ηχωκαρδιογράφημα. Δεύτερης 
γραμμής απεικονιστικές εξετάσεις αποτελούν η αξονική και η μαγνητική τομογραφία εφόσον τα 
με τα αποτελέσματα από τις εξετάσεις πρώτης γραμμής δεν παρέχονται ασφαλή συμπεράσματα 
καθώς και η τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων. Ανάλογα δε με το ζητούμενο κάθε φορά 
(φυσιολογικές πληροφορίες, ανατομία, χαρακτηρισμός ιστός, άλλες παθολογικές καταστάσεις, 
φλεγμονή) ο κλινικός ιατρός πρέπει να είναι σε θέση να επιλέξει τον κατάλληλο συνδυασμό 
εξετάσεων.

Γεώργιος Λάζαρος, Ευάγγελος Οικονόμου, Δημήτριος Τούσουλης
Α΄ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Ιπποκράτειο Γενικό Νοσοκομείο, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Ελλάδα

Η συμβολή της σύγχρονης 
απεικόνισης στην προσέγγιση ασθενών 
με παθήσεις του περικαρδίου

Pericardial diseases. The role of multimodality imaging
George Lazaros, Evangelos Oikonomou, Dimitris Tousoulis 
1st Cardiology Department, Hippokration General Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Greece

Abstract
Recently, the interest for diagnosis and management of peri-

cardial diseases (acute and recurrent pericarditis, cardiac tam-
ponade, constrictive pericarditis, chronic pericardial effusion, 
congenital anomalies, cysts and tumors). First line imaging mo-
dalities for differential diagnosis and discrimination of pericar-
dial diseases are chest x-ray and echocardiogram. Second-line 
imaging examinations are computed tomography and mag-
netic resonance imaging, since the results of the first-line ex-
aminations do not provide safe conclusions as well as positron 
emission tomography. Depending on what is required each 
time (physiological information, anatomy, tissue characteriza-
tion, identification of other pathological entities, detection of 

inflammation) the clinician should be select and combined the 
appropriate imaging tests.

Στο πρόσφατο παρελθόν υπήρξε έντονο ενδιαφέρον και α-
πό τις δύο πλευρές του Ατλαντικού (Ηνωμένες Πολιτείες 
της Αμερικής και Ευρώπη) σχετικά με τα νεότερα δεδομένα 

που αφορούν στην απεικόνιση του περικαρδίου, συμπεριλαμ-
βανομένης της συμβολής της απεικόνισης στη διάγνωση, διαφο-
ρική διάγνωση και καθοδήγηση της θεραπείας στα διάφορα πε-
ρικαρδιακά σύνδρομα (οξεία και υποτροπιάζουσα περικαρδίτι-
δα, καρδιακός επιπωματισμός, συμπιεστική περικαρδίτιδα, χρό-
νια περικαρδιακή συλλογή υγρού, συγγενείς ανωμαλίες, κύστεις 
και όγκοι). Χρονολογικά προηγήθηκε η Αμερικανική Εταιρία Η-
χωκαρδιολογίας τον Σεπτέμβριο του 2013 με ένα κείμενο 63 σε-
λίδων με συμμετοχή και συναίνεση στην σύνταξη του και των α-
ντίστοιχων επιστημονικών Εταιριών αξονικής και μαγνητικής το-
μογραφίας.1 Ακολούθησε μετά 15 περίπου μήνες, το Ιανουάριο 
του 2015 η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία απεικόνισης με έ-
να συντομότερο κείμενο 20 σελίδων με αναφορά στο ίδιο αντι-
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Γεώργιος Λάζαρος
Βασιλίσσης Σοφίας 114, Νοσοκομείο Ιπποκράτειο, Αθήνα
Tηλ.: +30-213-2088099 & Fax +30-213-2088676
e-mail: glaz35@hotmail.com
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κείμενο.2 
Οι βασικές διαφορές και ομοιότητες των δύο κειμένων συνο-

ψίζονται στον Πίνακα 1.3 
Τέλος εκτενής αναφορά 4 σελίδων στην απεικόνιση του περι-

καρδίου έγινε στις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρω-
παϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας σχετικές με τη διάγνωση και α-
ντιμετώπιση των νόσων του περικαρδίου.4 Σύμφωνα με τις πα-
ραπάνω οδηγίες εξετάσεις πρώτης επιλογής για τη διάγνωση-
διαφορική διάγνωση των νόσων του περικαρδίου αποτελούν η 
ακτινογραφία θώρακος και το ηχωκαρδιογράφημα. 

Η ακτινογραφία θώρακα αποτελεί εξέταση πρώτης γραμμής 
στους ασθενείς με υποψία περικαρδιακής νόσου. Σε περιπτώσεις 
περικαρδιακής συλλογής υγρού παρατηρείται αύξηση του καρ-
διοθωρακικού δείκτη η οποία ωστόσο είναι έκδηλη σε συλλο-
γές μεγαλύτερες των 250ml, γεγονός που μειώνει της ευαισθη-
σία της. Σε μεγάλες συλλογές η καρδιαγγειακή σιλουέτα διευρύ-
νεται σημαντικά καταλαμβάνοντας σημαντικό μέρος του θωρακι-

κού κλωβού (Εικόνα 1Α). 
Η απουσία συμφόρησης στα πνευμονικά πεδία είναι διαφορο-

διαγνωστικό στοιχείο από άλλα αίτια μεγαλοκαρδίας όπως η καρ-
διακή ανεπάρκεια. Σε περιπτώσεις συμπιεστικής περικαρδίτιδας 
χαρακτηριστικό εύρημα είναι η ασβέστωση του περικαρδίου. Πα-
ρατηρείται στο 27% ασθενών κυρίως στην πλάγια λήψη, ωστό-
σο η απουσία της δεν αποκλείει την πάθηση (Εικόνα 1B και C). Ε-
πιπρόσθετα, η ακτινογραφία θώρακα βοηθά και στην αποκάλυ-
ψη πλευριτικών συλλογών που συνυπάρχουν στο 36% των πε-
ριπτώσεων οξείας περικαρδίτιδας. Το ηχωκαρδιογράφημα αποτε-
λεί εξέταση επίσης πρώτης γραμμής και αναφοράς στις παθήσεις 
του περικαρδίου και διαθέτει εξαιρετική ευαισθησία και ειδικότη-
τα. Πραγματοποιείται παρά την κλίνη του ασθενούς χωρίς καμία ε-
πιβάρυνση για τον ίδιο και επαναλήψημη. Επίσης είναι ιδανική μέ-
θοδος για την αποκάλυψη των αιμοδυναμικών συνεπειών των πε-
ρικαρδιακών παθήσεων στην καρδία όπως πχ. οι περικαρδιακές 
συλλογές. Επιπρόσθετα καθοδηγεί με ασφάλεια διαδερμικές πα-
ρεμβάσεις στην περικαρδιακή κοιλότητα όπως η περικαρδιοκέντη-
ση. Για αυτή την περίπτωση έχουν επινοηθεί και διατίθενται στο ε-
μπόριο βραχίονες οι οποίες προσαρμόζονται στους ηχωβολείς για 
την καθοδήγηση περιαρδιοκέντησης (Εικόνα 2)5. 

Δεύτερης γραμμής απεικονιστικές εξετάσεις αποτελούν η αξο-
νική και η μαγνητική τομογραφία εφόσον τα συμπεράσματα από 
τις με εξετάσεις πρώτης γραμμής δεν παρέχονται ασφαλή συμπε-
ράσματα. Τα πλεονεκτήματα-μειονεκτήματα και ενδείξεις των δύ-
ο παραπάνω εξετάσεων παρατίθενται στον Πίνακα 2. 

Συνοπτικά η αξονική τομογραφία φαίνεται να υπερέχει της μα-
γνητικής στην αναγνώριση του ασβεστίου κάτι που την καθιστά ι-
διαίτερα χρήσιμη στην συμπιεστική περικαρδίτιδα όπου με τις τε-
χνικές της τρισδιάστατης ανασύνθεσης δίδει στον καρδιοχειρουρ-
γό πολύτιμες πληροφορίες για την καθοδήγηση της χειρουργι-
κής επέμβασης. Επίσης, η αξονική τομογραφία με τον προσδιο-
ρισμό των τιμών εξασθένησης (attenuation values), μπορεί να 
βοηθήσει στη διαφορική διάγνωση εξιδρωματικής συλλογής 

Πίνακας 1

Αμερικανικό 
Κείμενο (AHA)

Ευρωπαϊκό 
κείμενο (ESC)

Αριθμός σελίδων 63 20

Εικόνες (κυρίως κείμενο) 58 21

Βιβλιογραφικές αναφορές 215 87

Στοιχεία ανατομίας και παθοφυ-
σιολογίας Λεπτομερής Συνοπτική

Ειδικές ενότητες αφιερωμένες 
στα κυριότερα περικαρδιακά 
σύνδρομα

Ναι Ναι

Λεπτομερής αναφορά (πίνακες) 
συστάσεων για κάθε σύνδρομο Όχι Ναι

Αναφορά και παράθεση στα 
πλεονεκτήματα και μειονεκτήμα-
τα των επί μέρους απεικονιστι-
κών τεχνικών (ECHO/CT/ cMR)

Ναι Ναι

Εικόνα 1

Εικόνα 2
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(20-60 μονάδες Hounsfield) και απλών διιδρωματικών συλλο-
γών (τιμές Hounsfield <10, όπως οι αντίστοιχες του νερού), ενώ 
στις αιμορραγικές συλλογές οι συνήθεις τιμές είναι >60. Η μα-
γνητική υπερέχει στο χαρακτηρισμό των ιστών, στην αναγνώριση 
(και ποσοτικοποίηση) της φλεγμονής τοπικά), στην δυνατότητα 
να παρέχει κινηματικές ακολουθίες δίδοντας λειτουργικές πλη-
ροφορίες και στο γεγονός ότι δεν χρησιμοποιεί ιονίζουσα ακτινο-
βολία. Τέλος, και η πυρηνική ιατρική κυρίως μέσω του συνδυ-
ασμού PET με αξονική τομογραφία (PET-CT) αρχίζει να εμφανί-
ζεται στην κλινική πράξη κυρίως στη διαφορική διάγνωση μετα-
ξύ φλεγμονής με νεοπλασία καθώς και στη διαφορική διάγνω-
ση μεταξύ παροδικών (transient) και μόνιμων μορφών συμπιε-
στικής περικαρδίτιδας. 

Στην ενότητα που ακολουθεί παρατίθεται η συμβολή της κάθε 
απεικονιστικής τεχνικής στην διαγνωστική προσπέλαση των περι-
καρδιακών συνδρόμων. 

Συγγενείς ανωμαλίες 
Αποτελούν σπάνιες οντότητες. Σε αυτές συγκαταλέγονται οι 

συγγενείς κύστεις (που δεν επικοινωνούν με την περικαρδιακή 
κοιλότητα) και τα εκκολπώματα (τα οποία αντίθετα επικοινωνούν 

με την περικαρδιακή κοιλότητα), καθώς και ελλείμματα τμημα-
τικά ή πλήρη του περικαρδίου, τα οποία με την ευρεία είσοδο 
των σύγχρονων απεικονιστικών τεχνικών στην καθημερινή κλινι-
κή πράξη είναι αρκετά συχνότερα από ότι παλαιότερα θεωρείτο. 
Σε ότι αφορά στις κύστεις, η αξονική τομογραφία είναι η εξέταση 
εκλογής συνεκτιμώντας πάντα το κόστος-όφελος για την διάγνω-
ση τους, ενώ θέση έχει και η ακτινογραφία θώρακος η οποία ω-
στόσο έχει πολύ χαμηλότερη ευαισθησία (Εικόνα 3).6 

Σχετικά με τα ελλείμματα του περικαρδίου στην ακτινογραφί-
α θώρακα διαπιστούται μετατόπιση της καρδιακής σιλουέτας στο 
αριστερό ημιθωράκιο με εξομάλυνση και επιμήκυνση του αρι-
στερού καρδιακού χείλους (Snoopy sign - Εικόνα 4Α), καθώς και 
παρουσία πνευμονικού ιστού μεταξύ της αορτής και πνευμονικής 
αρτηρίας. Στο ηχωκαρδιογράφημα από την κορυφαία τομή τεσ-
σάρων καρδιακών κοιλοτήτων παρατηρείται κύρτωση του με-
σοκοιλιακού διαφράγματος με μετατόπιση του προς την πλευρά 
της αριστερής κοιλίας (Εικόνα 4Γ και 4Δ), ενώ στην αξονική τομο-
γραφία και μαγνητική καρδίας αναδεικνύεται με ευκρίνεια το χα-
ρακτηριστικό απεικονιστικό εύρημα της συγκεκριμένης ανωμαλί-
ας δηλαδή η παρεμβολή πνευμονικού ιστού μεταξύ αορτής και 
πνευμονικής αρτηρίας (Εικόνα 4Β).6 

Πίνακας 2

ECHO CT cMR

Τεχνικά χαρακτηριστικά

Διαθεσιμότητα +++ ++ +

Κόστος Χαμηλό Μέτρια Υψηλό

Διάρκεια εξέτασης (min) 15-30 10 30-40

Ασφάλεια +++ + ++

Πρόσβαση και παρακολούθηση 
ασθενούς

+++ ++ +/-

Εκτίμηση περικαρδίου

Πάχος _ +++ +++

Ασβέστωση _ +++ +/-

Φλεγμονή +/- ++ +++

Κίνηση πετάλων (αναγνώριση 
συμφύσεων)

++ + +++

Ανάδειξη συλλογής ++ +++ +++

Χαρακτηρισμός συλλογής _ ++ ++

Μάζες περικαρδίου + +/++ ++/+++

Καθοδήγηση περικαρδιοκέντη-
σης

+++ _ _

Καρδιακή μορφολογία (χαρακτη-
ρισμός ιστών)

+ ++ +++

Καρδιακή λειτουργία

Συστολική ++ ++ +++

Διαστολική +++ _ ++

Κίνηση ΜΚΔ +++ +/- +++

Αναπνευστικές μεταβολές ++ +/- ++

Εικόνα 3

Εικόνα 4
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ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

Όγκοι περικαρδίου 
Οι πρωτοπαθείς όγκοι του περικαρδίου είτε καλοήθης (λιπώ-

ματα και ινώματα) είτε κακοήθεις (μεσοθηλιώματα, αγγειοσαρ-
κώματα, ινοσαρκώματα, όλα με κάκιστη πρόγνωση) είναι πολύ 
σπάνιοι. Συχνότερες είναι οι μεταστάσεις στο περικάρδιο κυρίως 
σε καρκίνο πνεύμονα, μαστού, οισοφάγου, μελάνωμα και αιμα-
τολογικές κακοήθειες.4,6 

Το ηχωκαρδιογράφημα μπορεί να αναδείξει την κακοήθεια ή 
την ύπαρξη περικαρδιακής συλλογής. Ωστόσο στα 2/3 των πε-
ριπτώσεων ασθενών με νεοπλασία η συλλογή δεν οφείλεται σε 
μετάσταση στο περικάρδιο αλλά σε άλλα αίτια όπως λοιμώξεις 
στα πλαίσια της ανοσοκοαταστολής, ακτινοβολία, ή σε φάρμακα 
που χρησιμοποιούνται για την θεραπεία του όγκου.4,6 Η υποψί-
α νεοπλασματικής περικαρδίτιδας (μαζί με την υποψία πυώδους 
περικαρδίτιδας), αποτελεί ένδειξη για πραγματοποίηση διαγνω-
στικής περικαρδιοκέντησης υπό ηχωκαρδιογρασφική καθοδήγη-
ση, ή βιοψίας του περικαρδίου. Η επιβεβαίωση της μεταστατικής 
περικαρδίτιδας γίνεται με κυτταρολογική εξέταση του περικαρδι-
ακού υγρού. Ο διαχωρισμός μεταξύ μεταστατικής ή μη περικαρ-
δίτιδας είναι ιδιαίτερα σημαντικός γιατί η πρόγνωση στη μεταστα-
τική περικαρδίτιδα είναι πολύ κακή. Συγκεκριμένα το 86% των 
ασθενών καταλήγει εντός 12 μηνών, με το 1/3 περίπου να κατα-
λήγει εντός 1 μηνός. Η ακτινογραφία θώρακα αλλά κατά κύριο 
λόγο ο απεικονιστικός έλεγχος με αξονική ή μαγνητική τομογρα-
φία παρέχει πληροφορίες σχετικά με την τοπική ή σε απόσταση 
επέκταση του όγκου.4,6 

Οξεία περικαρδίτιδα 
Οξεία περικαρδίτιδα ορίζεται η φλεγμονή του περικαρδίου είτε 

σαν μεμονωμένο φαινόμενο, είτε σαν συνυπάρχουσα παθολογία 
σε συστηματικά νοσήματα. Στις δυτικές κοινωνίες από μελέτες πα-
ρατήρησης η επίπτωση της στο γενικό πληθυσμό είναι 27,7 περι-

πτώσεις ανά 100.000 άτομα.7 Η οξεία περικαρδίτιδα στα 2/3 των 
περιπτώσεων αφορά άρρενες γεγονός που αναδεικνύει τον πιθα-
νό ρόλο των ορμονών του φύλου στην εμφάνιση της νόσου.8 

Η διάγνωση της οξείας περικαρδίτιδας είναι κλινική και τίθε-
ται εάν πληρούνται τουλάχιστον 2 από τα παρακάτω 4 κριτήρι-
α. i. Τυπικό θωρακικό άλγος, ii Περικαρδιακός ήχος τριβής, iii. 
Τυπική ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα, iv. Νεοεμφανιζόμενη πε-
ρικαρδιακή συλλογή υγρού ή αυξανόμενη ποσότητα γνωστής 
προϋπάρχουσας συλλογής.4 Επίσης, Η κινητοποίηση των δει-
κτών φλεγμονής, κατά κύριο λόγω της CRP αλλά και της ταχύ-
τητας καθιζήσεως αίματος και των λευκών αιμοσφαιρίων καθώς 
και η καθυστερημένη πρόσληψη (όψιμη ενίσχυση) γαδολινίου 
στο περικάρδιο (LGE=late gadolinium enhancement) σε ότι α-
φορά στην απεικόνιση, αποτελεί ένα ακόμη επιβεβαιωτικό στοι-
χείο (χωρίς ωστόσο κα συμπεριλαμβάνεται στα κύρια διαγνωστι-
κά κριτήρια) ενεργού φλεγμονής του περικαρδίου. 

Νεοεμφανιζόμενη ή αυξανόμενη σε ποσότητα περικαρδιακή 
συλλογή υγρού παρατηρείται στο 60% περίπου των περιπτώσε-
ων οξείας περικαρδίτιδας (στο 80% των περιπτώσεων μικρή ενώ 
μέτρια και μεγάλη στο 10% των περιπτώσεων).9 Το διαθωρακικό 
ηχωκαρδιογράφημα είναι η εξέταση εκλογής για την ανάδειξη της 
περικαρδιακής συλλογής υγρού καθώς και τη διαχρονική παρα-
κολούθηση της εξέλιξης του. Με το ηχωκαρδιογράφημα ανάλογα 
με τη μέγιστη διάμετρο του περικαρδιακού υγρού στη διαστολή, η 
συλλογή χαρακτηρίζεται σαν μικρή (μέγιστη διάμετρος <1cm που 
αντιστοιχεί κατά προσέγγιση σε ποσότητα υγρού <300ml), μέτρια 
(διάμετρος>1cm και <2cm, με εκτιμούμενη ποσότητα 300-700ml) 
και μεγάλη (>2cm με εκτιμούμενη ποσότητα >700ml). Επίσης, ση-
μαντική είναι η συμβολή των υπερήχων στην αναγνώριση των αι-
μοδυναμικών συνεπειών της περικαρδιακής συλλογής. 

Επιπρόσθετα η ηχωκαρδιογραφική μελέτη βοηθά σημαντικά 
στην αναγνώριση της υποομάδας των ασθενών με οξεία περι-
καρδίτιδα που έχουν αυξημένο ποσοστό επιπλοκών στην οξεία 

Πίνακας 3

Μείζονα (τεκμηριωμένα από σχετικές μελέτες)

Θερμοκρασία>38οC

Υποξεία εισβολή των συμπτωμάτων (από ημέρες έως εβδομάδες)

Μεγάλη συλλογή περικαρδιακού υγρού (διάμετρος 
υγρού>20mm)

Ενδείξεις καρδιακού επιπωματισμού

Μη ικανοποιητική ανταπόκριση σε ασπιρίνη ή μη στεροειδή αντι-
φλεγμονώδη μετά από 1 τουλάχιστον εβδομάδα θεραπείας

Ελάσσονα (σύσταση ειδικών στο αντικείμενο)

Περικαρδίτιδα σε ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή

Ταυτόχρονη προσβολή του μυοκαρδίου (μυοπερικαρδίτιδα)

Τραυματική περικαρδίτιδα

Ανοσοκαταστολή (κυρίως υποκείμενη HIV λοίμωξη)

Πίνακας 4. Αίτια καρδιακού επιπωματισμού

Α. Κοινά αίτια

1. Οξεία ιδιοπαθής-ιογενής περικαρδίτιδα 

2. Φυματιώδης περικαρδίτιδα

3. Νεοπλασματική περικαρδίτιδα

4. Περιακαρδιακό τραύμα, ιατρογενές πχ σε εμφύτευση ηλεκτρο-
νικών συσκευών ή-επεμβάσεις στα στεφανιαία) ή μη

Β. Σπανιότερα αίτια

1. Συστηματικά αυτοάνοσα νοσήματα (συστηματικός ερυθηματώ-
δης λύκος, σκληρόδερμα)

2. Ακτινοβολία μεσοθωρακίου

3. Μετεμφραγματική περικαρδίτιδα

4. Ουραιμία

5. Διαχωρισμός αορτής

6. Πυώδης περικαρδίτιδα

7. Πνευμοπερικάρδιο
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φάση και αυξημένο επιπολασμό δευτεροπαθών αιτίων περικαρ-
δίτιδας (Πίνακας 3).4 Επί παρουσίας οποιουδήποτε από τα παρα-
κάτω κριτήρια συνιστάται εισαγωγή στο νοσοκομείο. 

Σε αμφίβολες περιπτώσεις η μαγνητική τομογραφία καρδιάς 
με την ανάδειξη οιδήματος και όψιμης ενίσχυσης γαδολινίου 
μπορεί να συμβάλει στη διάγνωση.  (Εικόνα 5). Επισημαίνεται ό-
τι η παρουσία καθ’ υπεροχήν οιδήματος υποδηλώνει οξεία φά-
ση, ενώ η καθυστερημένη πρόσληψη γαδολινίου χωρίς οίδημα 
υποξεία περικαρδιακή φλεγμονή (Εικόνα 5). 

Υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα 
Η υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα αποτελεί την πιο συχνή επι-

πλοκή της οξείας περικαρδίτιδας. Πρώτη υποτροπή εμφανίζεται 
στο 15-30% των περιπτώσεων οξείας περικαρδίτιδας. Η πρώτη 
υποτροπή ακολουθείται από μία δεύτερη σε ποσοστό 25-50%, 
η τρίτη μετά από μια δεύτερη στο 20-40% (σε όλες τις περιπτώ-
σεις το χαμηλότερο ποσοστό αφορά περιπτώσεις που χορηγή-
θηκε κολχικίνη ενώ το υψηλότερο σε εκείνες που δεν χορηγή-
θηκε). Πολλαπλές υποτροπές εμφανίζονται στο 6% περίπου των 
περιπτώσεων. Υποτροπή εμφανίζεται συνήθως 18-20 μήνες με-
τά το αρχικό επεισόδιο. Φαίνεται ότι όσο απομακρυνόμαστε χρο-
νικά από το οξύ επεισόδιο, τόσο μειώνεται η πιθανότητα εμφά-
νισης υποτροπής.10 

Στην υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα ισχύουν τα ίδια διαγνω-
στικά κριτήρια με τα αντίστοιχα της οξείας κατά συνέπεια και σε 
αυτή την περίπτωση το ηχωκαρδιογράφημα αποτελεί κεντρικό 
άξονα για τη διάγνωση. Τα τελευταία ωστόσο χρόνια χρησιμο-
ποιείται όλο και περισσότερο θέση η μαγνητική τομογραφία καρ-
δίας. Η μαγνητική έχει θέση σε ανθεκτικές περιπτώσεις με πολ-
λαπλές υποτροπές και συνεκτιμάται για τη καθοδήγηση της δι-
άρκειας της φαρμακευτικής αγωγής. Η απουσία ενεργού φλεγ-
μονής τοπικά στο περικάρδιο όπως αυτή αναδεικνύεται από την 
απουσία οιδήματος και όψιμης ενίσχυσης γαδολινίου, συνηγο-

ρεί υπέρ της διακοπής της θεραπείας χρησιμοποιώντας έναν α-
ντικειμενικό δείκτη. Εφαρμόζοντας αυτή τη μεθοδολογία, προκα-
ταρκτικές μελέτες έχουν δείξει ότι μειώνεται ο συνολικός χρόνος 
χορήγησης κορτικοστεροειδών και ο αριθμός των υποτροπών.11 
Δεδομένης της συχνής συνύπαρξης υποτροπιάζουσας περικαρ-
δίτιδας με άλλα νοσήματα (νεοπλασίες, συστηματικά φλεγμονώ-
δη νοσήματα κλπ), οι δεύτερης γραμμής απεικονιστικές τεχνικές, 
ενδεχομένως και εξατομικευμένα μαζί με τη περικαρδιοκέντηση 

Πίνακας 5

Βήμα 1: βαθμολόγηση αιτιολογίας 

Κακοήθης νόσος 2

Φυματίωση 1

Πρόσφατη ακτινοβολία 1

Πρόσφατη ιογενής λοίμωξη 1

Υποτροπιάζουσα περικαρδιακή συλλογή, προηγηθείσα 
περικαρδιοκέντηση

1

Χρόνια τελικού σταδίου νεφρική νόσος 1

Ανοσοανεπάρκεια ή ανοσοκαταστόλή 1

Υπο- ή υπερθυρεοειδισμός -1

Συστηματική αυτοάνοση νόσος -1

Βήμα 2: Βαθμολόγηση κλινικών χαρακτηριστικών 

Δύσπνοια-ταχύπνοια 1

Ορθόπνοια χωρίς υγρούς ήχους στην ακρόαση θώρακα 3

Αρτηριακή πίεση<95mmHg 0,5

Επιδεινούμενη φλεβοκομβική ταχυκαρδία 1

Ολιγουρία 1

Παράδοξος σφυγμός >10mmHg 2

Θωρακικό άλγος με χαρακτήρες περικαρδίτιδας 0,5

Περικαρδιακός ήχος τριβής 0,5

Ταχεία επιδείνωση των συμπτωμάτων 2

Βραδεία εξέλιξη της νόσου -1

Βήμα 3: Βαθμολόγηση απεικονιστικών ευρημάτων

Μεγαλοκαρδία στη ακτινογραφία θώρακα 1

Ηλεκτρική εναλλαγή στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 0,5

Χαμηλά δυναμικά στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 1

Κυκλοτερής περικαρδιακή συλλογή (>2cm στη διαστολή) 3

Μέτρια περικαρδιακή συλλογή (1-2cm στη διαστολή) 1

Μικρή περικαρδιακή συλλογή (<1cm στη διαστολή), μη 
τραυματικής αιτιολογίας

-1

Σύμπτωση δεξιού κόλπου >1/3 της διαστολικής περιόδου 1

Κάτω κοίλη φλέβα>2,5cm με διακύμανση<50% 1,5

Σύμπτωση δεξιάς κοιλίας (collapse) 1,5

Σύμπτωση αριστερού κόλπου 2

Αναπνευστικές μεταβολές στη διαμιτροειδική-
διατριγλωχινική ροή

1

Αιωρούμενη καρδιά (swinging heart) 1

Εικόνα 5
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επί παρουσίας περικαρδιακής συλλογής υγρού, περικαρδιοσκό-
πηση και βιοψία περικαρδίου έχουν θέση στην διάγνωση δευτε-
ροπαθών αιτίων περικαρδίτιδας.12 

Καρδιακός επιπωματισμός
Ο καρδιακός επιπωματισμός επιπλέκει το 1,2% των περιπτώ-

σεων ιδιοπαθούς (ιογενούς περικαρδίτιδας) και έως το 20% πε-
ρίπου των δευτεροπαθών αιτίων περικαρδίτιδας σε περίοδο πα-
ρακολούθησης 60 μηνών.13 Τα αίτια του καρδιακού επιπωματι-
σμού συνοψίζονται στον Πίνακα 4.4 

Από τις δευτεροπαθείς μορφές της νόσου συχνότερα εκδηλώ-
νεται σε περιπτώσεις φυματιώδους και πυώδους (βακτηριακής 
περικαρδίτιδας) καθώς και σε περιπτώσεις περικαρδίτιδας σε έ-
δαφος κακοήθειας. Χρόνια συμπιεστική περικαρδίτιδα παρατη-
ρείται σε ποσοστό <1% στην ιδιοπαθή περικαρδίτιδα. Ο κίνδυ-
νος συμπιεστικής περικαρδίτιδας είναι ενδιάμεσος (2-5%) σε πε-
ρικαρδίτιδα σε έδαφος αυτοάνοσων συστηματικών νοσημάτων 
και κακοήθειας και πολύ υψηλός (20-30%) σε περιπτώσεις φυ-
ματιώδους και πυώδους περικαρδίτιδας.13 

Σε σχέση με τη συμβολή της απεικόνισης ήδη έγινε βραχεία α-
ναφορά στη συνεισφορά της ακτινογραφίας θώρακα στη διάγνω-
ση των περικαρδιακών συλλογών υγρού με ή χωρίς επιπωματι-
σμό.1,2,14-16 Κεντρικό ρόλο ωστόσο στη διάγνωση και περαιτέρω 
διαχείριση αυτών των ασθενών έχει το ηχωκαρδιογράφημα το ο-
ποίο αναδεικνύει με ακρίβεια τις όποιες αιμοδυναμικές συνέπειες 
των συλλογών. Τα ευρήματα σε περιπτώσεις καρδιακού επιπωμα-
τισμού περιλαμβάνουν την αιωρούμενη καρδιά (swinging heart), 
την πρωτοδιαστολική σύμπτωση (collapse) της δεξιάς κοιλίας και 
την τελοδιαστολική σύμπτωση του δεξιού κόλπου (Εικόνα 6). 

Σπανιότερη είναι η σύμπτωση του αριστερού κόλπου (παρατη-
ρείται στο 25% περίπου των περιπτώσεων) ενώ διαστολική σύ-
μπτωση της αριστερής κοιλίας έχει περιγραφεί μετά από καρδιο-
χειρουργικές επεμβάσεις, σαν αποτέλεσμα τοπικού αιματώματος. 
Η ειδικότητα της σύμπτωσης της δεξιάς κοιλίας σε περιπτώσεις ε-
πιπωματισμού κυμαίνεται από 85-100% και η ευαισθησία της 60-
90%. Αντίθετα, η σύμπτωση του δεξιού κόλπου έχει ευαισθησί-

α που προσεγγίζει το 100%, αλλά χαμηλή ειδικότητα. Ωστόσο, ε-
άν η σύμπτωση διαρκεί πέραν του 1/3 της διαστολής τότε η ειδι-
κότητα του ευρήματος είναι αντίστοιχη με εκείνη της διαστολικής 
σύμπτωσης της δεξιάς κοιλίας. Η κάτω κοίλη φλέβα είναι διατετα-
μένη και δεν εμφανίζει μεταβολή των διαστάσεων της με τις ανα-
πνευστικές κινήσεις (ευαισθησία 97%, ειδικότητα 40%). 

Η μελέτη Doppler αποκαλύπτει εκσεσημασμένη μεταβλητό-
τητα της διαμιτροειδικής ροής με τις αναπνευστικές κινήσεις, με  
μείωση του κύματος Ε >30% στον πρώτο κύκλο μετά την έναρξη 
της εισπνοής και αύξηση στην εκπνοή. Αντίθετες μεταβολές πα-
ρατηρούνται στη διατριγλωχινική ροή όπου η αντίστοιχη μετα-
βλητότητα μπορεί να υπερβεί το 60%. Επίσης, παρατηρείται δι-
ακύμανση της ταχύτητας στο χώρο εξόδου της αριστερής κοιλί-
ας, που αποτελεί το ηχωκαρδιογραφικό ισοδύναμο του παράδο-
ξου σφυγμού στην περιφέρεια. Η μελέτη της ροής των ηπατικών 
φλεβών όπου παρατηρείται εκπνευστική μείωση (ή αναστροφή) 
του διαστολικού κύματος D, έχει 82% θετική προγνωστική αξί-
α και 88% αρνητική, ωστόσο δεν δύναται να εκτιμηθεί για τεχνι-
κούς λόγους στο 1/3 των περιπτώσεων.17 

Μία άλλη σημαντική συμβολή της ηχωκαρδιογραφίας είναι 
η καθοδήγηση της διαδερμικής περικαρδιοκέντησης (οι πιθανές 
θέσεις απεικονίζονται με πράσινα τετράγωνα στην Εικόνα 7). 

Με την ηχωκαρδιογραφίας ταυτοποιείται η καταλληλότερη 
θέση από τις διάφορες που κρίνονται ως ασφαλείς για περικαρ-
διοκέντηση που είναι εκείνη που βρίσκεται πλησιέστερα στη με-
γαλύτερη ποσότητα περικαρδιακού υγρού. Μάλιστα όπως φαί-
νεται και στην Εικόνα 2 έχουν επινοηθεί ειδικοί βραχίονες για τον 
ευκολότερο χειρισμό της βελόνης και την καθοδήγηση σε πραγ-
ματικό χρόνο της επέμβασης. 

Επιπρόσθετα, η ηχωκαρδιογραφία συνεισφέρει και στον ση-
μαντικό προβληματισμό που υπάρχει σε μεγάλες περικαρδιακές 
συλλογές με επικείμενο επιπωματισμό σχετικά με το χρονισμό 
της παροχέτευσης του περικαρδιακού υγρού με τη βαθμολόγη-
ση των απεικονιστικών ευρημάτων στον πίνακα βαθμονόμησης 
κινδύνου που προτάθηκε από την ομάδα εργασίας περί των νό-
σων του περικαρδίου της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας 

Εικόνα 6 Εικόνα 7
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(Πίνακας 5).4,18 Ο πίνακας αυτός λαμβάνει υπόψη δεδομένα που 
αφορούν στην αιτιολογία, την κλινική εικόνα και τον απεικονιστι-
κό έλεγχο προσδίδοντας ένα βαθμό σε κάθε επιμέρους συνιστώ-
σα των τριών αυτών παραμέτρων. Εάν η συνολική βαθμολογία 
είναι ≥6 τότε απαιτείται άμεση παροχέτευση του υγρού λόγω του 
αυξημένου κινδύνου επικείμενης αιμοδυναμικής αστάθειας. Εάν 
αντίθετα το score είναι <6 τότε η παροχέτευση μπορεί να καθυ-
στερήσει 12-48 ώρες. Αυτή η πληροφορία είναι ιδιαίτερα σημα-
ντική για λήψη αποφάσεων ειδικά σε κέντρα που δεν υπάρχει ε-
μπειρία και υποδομές για τη παροχέτευση του περικαρδίου. 4,18 

Αμφότερες βοηθούν στην αποκάλυψη συνυπαρχόντων πλευ-
ριτικών συλλογών (που περιγράφονται στο 1/3 περίπου των πε-
ρικαρδιακών συλλογών) καθώς και στην αποκάλυψη παθολογι-
ών που ενδεχόμενα αποτελούν το υποκείμενο αίτιο της συλλο-
γής (π.χ καρκίνος πνεύμονα). Η μελέτη του επικαρδιακού λίπους 
με αξονικό τομογράφο και ειδικά λογισμικά φαίνεται συνεισφέ-
ρει στη διαστρωμάτωση κινδύνου αυτών των ασθενών και βρα-
χυπρόθεσμα αλλά και μακροπρόθεσμα.19 

Επισημαίνεται ότι ο καρδιακός καθετηριασμός χρησιμοποιείται 
σήμερα σπάνια για τη διάγνωση των αιμοδυναμικών συνεπειών 
του καρδιακού επιπωματισμού. 

Συμπιεστική περικαρδίτιδα
Η συμπιεστική περικαρδίτιδα αν και δεν είναι τόσο συχνή επι-

πλοκή (σε περίοδο παρακολούθησης 60 μηνών τα ποσοστά εμ-
φάνισης της στις ανεπτυγμένες χώρες είναι 0,48% για τις ιδιοπα-
θείς μορφές και 8,3% για τις δευτεροπαθείς μορφές), αποτελεί 
ιδιαίτερα προβληματική κλινική οντότητα και σε ότι αφορά στη 
διάγνωση, αλλά και στη θεραπευτική της αντιμετώπιση.13 Η συ-
μπιεστική περικαρδίτιδα είναι το αποτέλεσμα της εκφύλισης πά-
χυνσης και τελικά σύντηξης, ουλοποίησης και συχνά ασβέστω-
σης των περικαρδιακών πετάλων, με τελικό αποτέλεσμα την α-
πώλεια της ελαστικότητας του περικαρδιακού σάκου. 

Στις ανεπτυγμένες χώρες το συχνότερο αίτιο συμπιεστικής περι-
καρδίτιδας είναι η ιδιοπαθής μορφή σε ποσοστό 37% επί του συ-
νόλου των περιπτώσεων και ακολουθεί η συμπιεστική περικαρ-
δίτιδα μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση. Σε αντίθεση με τις 
δυτικές κοινωνίες, η αιτιολογία στις υπό ανάπτυξη χώρες διαφέρει 
σημαντικά, με τη φυματιώδη αιτιολογία να είναι το αίτιο στο 65% 
των περιπτώσεων, με δεύτερη σε συχνότητα την ιδιοπαθή μορφή.6 

Στη συμπιεστική περικαρδίτιδα, το ανελαστικό και ανένδοτο 
περικάρδιο αναστέλλει τη μετάδοση των αναπνευστικών μετα-
βολών των ενδοθωρακικών πιέσεων στις καρδιακές κοιλότητες. 
Συγκεκριμένα, κατά τη φάση της εισπνοής ενώ η μείωση της εν-
δοθωρακικής πίεσης προκαλεί μείωση της πίεσης στις πνευμο-
νικές φλέβες (που είναι ενδοθωρακικά αγγεία), η πίεση στις αρι-
στερές καρδιακές κοιλότητες παραμένει ανεπηρέαστη. Κατά συ-
νέπεια η κλίση πιέσεως μεταξύ πνευμονικών φλεβών και του α-
ριστερού κόλπου μειώνεται, κάτι που οδηγεί σε μειωμένη προ-
φόρτιση αριστερής κοιλίας. Η μειωμένη διαστολική πλήρωση 
της αριστερής κοιλίας συνδυάζεται με ταυτόχρονη αύξηση της 
διαστολικής πλήρωσης της δεξιάς κοιλίας λόγω της αυξημένης 

φλεβικής επιστροφής (η ροή στην κάτω κοίλη φλέβα δεν επηρε-
άζεται από το καθεστώς ενδοθωρακικών πιέσεων, δεδομένου ό-
τι εκτός από τα τελικά 1-2cm η κάτω κοίλη έχει εξωθωρακική πο-
ρεία). Η αύξηση του όγκου της δεξιά κοιλίας δεν είναι είναι δια-
χειρίσημη από το ανελαστικό περικάρδιο με αποτέλεσμα τη με-
τατόπιση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος προς τα αριστερά, 
κάτι που μειώνει ακόμη περισσότερο τη διαστολική πλήρωση 
της αριστερής κοιλίας. Η παθολογική αυτή κίνηση του μεσοκοι-
λιακού διαφράγματος (αναπήδηση - bounce), είναι κεντρική εκ-
δήλωση της συμπιεστικής περικαρδίτιδας και αποτελεί μεγιστο-
ποίηση του φυσιολογικού φαινομένου της διακοιλιακής αλλη-
λεξάρτησης (interventricular interdependence). 

Η συμβολή της απεικόνισης είναι ιδιαίτερα σημαντική στη διά-
γνωση της συμπιεστικής περικαρδίτιδας καθώς και στη διαφορι-
κή διάγνωση των μόνιμων μορφών (permanent), σε σχέση με τις 
παροδικές οι οποίες οφείλονται σε συμπίεση της καρδιάς λόγω 
φλεγμονής (πάχυνση λόγω οιδήματος) και οι οποίες υποστρέ-
φουν με αντιφλεγμονώδη αγωγή. Η τελευταία αυτή οντότητα πε-
ριγράφηκε για πρώτη φορά πριν από 30 περίπου έτη σε ασθε-
νείς με συμπιεστική φυσιολογία που είχαν παραπεμφθεί για ολι-
κή περικαρδιεκτομή. Κατά την αναμονή της χειρουργικής επέμ-
βασης σε ποσοστό έως και 17% των ασθενών η συμπιεστική φυ-
σιολογία υπέστρεφε.14,20,21 Μετά από αυτή την παρατήρηση, σε 
ασθενείς αιμοδυναμικά σταθερούς με πρωτοεμφανιζόμενη συ-
μπιεστική φυσιολογία συνιστάται η χορήγηση αντιφλεγμονωδών 
για 2-3 μήνες αποσκοπώντας στην υποστροφή της συμπίεσης.14 

Ο τομέας της συμπιεστικής περικαρδίτιδας είναι αναμφισβήτη-
τα εκείνος για τον οποίο έχει πραγματοποιηθεί η εντατικότερη έ-
ρευνα τα τελευταία χρόνια και η συμβολή των απεικονιστικών τε-
χνικών είναι τόσο μεγάλη ώστε στις κατευθυντήριες οδηγίες του 
2015 να μην θεωρείται πλέον απαραίτητος ο καρδιακός καθετη-

Εικόνα 8
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ριασμός ο οποίος βάσει των οδηγιών θα πρέπει να επιφυλάσσε-
ται σε αμφίβολες περιπώσεις.4 

Σε σχέση με τις επιμέρους μεθόδους αναφορά στην ακτινο-
γραφία θώρακα έγινε στην εισαγωγή της ανασκόπησης. Το η-
χωκαρδιογράφημα και σε αυτή την περίπτωση κατέχει κεντρικό 
ρόλο τουλάχιστον στην αρχική διαγνωστική προσέγγιση αυτών 
των ασθενών.1-4 Στην κλασική μελέτη σε περιπτώσεις συμπιεστι-
κής περικαρδίτιδας παρατηρούνται στην m-mode μελέτη μεταξύ 
άλλων διαστολική επιπέδωση του οπισθίου τοιχώματος της α-
ριστερής κοιλίας στη φάση της βραδείας πλήρωσης, καθώς και 
πρώιμη διαστολική κόμβωση και τελοδιαστολική κόμβωση (στη 
φάση της συστολής των κόλπων) στο μεσοκοιλιακό διάφραγ-
μα. Στη δισδιάστατη (2D) μελέτη παρατηρείται διάταση των κόλ-
πων με φυσιολογικές διαστάσεις και συσπαστικότητα των κοι-
λιών, καθώς και διάταση με μειωμένη αναπνευστική διακύμαν-
ση της κάτω κοίλης φλέβας. Χαρακτηριστική είναι η αναπήδηση 
(bounce) του μεσοκοιλιακού διαφράγματος το οποίο κατά την ει-
σπνοή μετακινείται προς την κοιλότητα της αριστερής κοιλίας στη 
διαστολή. Η συστολική απόδοση της αριστερής κοιλίας είναι φυ-
σιολογική εκτός από τα πολύ όψιμα στάδια της νόσου όπου συ-
νυπάρχει και μυοκαρδιακός παράγων (ίνωση). 

Ιδιαίτερα σημαντικά ως προς τη διάγνωση αλλά και τη δια-
φορική διάγνωση από άλλες παθήσεις (κυρίως την περιοριστι-

κή μυοκαρδιοπάθεια) είναι τα ευρήματα στη Doppler μελέτη.1-4 
Συγκεκριμένα, στη μελέτη της διαμιτροειδικής ροής παρατηρεί-
ται επικράτηση του πρωτοδιαστολικού επάρματος Ε σε σχέση με 
το Α, καθώς και μείωση του χρόνου επιβράδυνσης (deceleration 
time-DT). Φυσιολογικά, η αναπνευστική διακύμανση του E εί-
ναι μικρότερη του 10-15%. Στη συμπιεστική περικαρδίτιδα (ό-
πως και στον καρδιακό επιπωματισμό) η μείωση του E στη δια-
μιτροειδική ροή κατά την έναρξη της εισπνοής κυμαίνεται μεταξύ 
25-40%. Το αντίθετο συμβαίνει στη διατριγλωχινική ροή, στην ο-
ποία παρατηρείται κατά την εισπνοή αύξηση του πρωτοδιαστο-
λικού επάρματος E περισσότερο από 40-60%. Οι παραπάνω δι-
ακυμάνσεις μπορεί να απουσιάζουν σε εκσεσημασμένη αύξηση 
της πίεσης στον αριστερό κόλπο, ενώ αντίθετα, μπορεί να παρα-
τηρηθούν σε περιπτώσεις χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπά-
θειας. Στην τελευταία περίπτωση ωστόσο, η μεταβολή του Ε δεν 
είναι εμφανής από τον πρώτο κύκλο που έπεται της εκπνοής ενώ 
μελετώντας με Doppler τη ροή στην άνω κοίλη φλέβα επικρατεί 
το συστολικό στοιχείο, σε αντίθεση με τη συμπιεστική περικαρ-
δίτιδα που επικρατεί το διαστολικό. Επιπρόσθετα, με το παλμικό 
Doppler σε περιπτώσεις συμπιεστικής περικαρδίτιδας παρατηρεί-
ται στις ηπατικές φλέβες παρατηρείται εκπνευστική μείωση του 
αρνητικού διαστολικού επάρματος D και αύξηση του ανάστρο-
φου κολπικού (Ar) στους ασθενείς με φλεβοκομβικό ρυθμό. 

Εικόνα 9

Εικόνα 10

Εικόνα 11



 ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ  |  29 

Η συμβολή της σύγχρονης απεικόνισης στην προσέγγιση ασθενών με παθήσεις του περικαρδίου

Ιδιαίτερα σημαντική στη διάγνωση της συμπιεστικής περικαρδίτι-
δας και τη διαφορική της διάγνωση από την περιοριστική μυοκαρ-
διοπάθεια είναι και η συμβολή της μελέτης των ιστικών ταχυτήτων 
με TDI (Tissue Doppler Imaging). Xαρακτηριστικά, σε αντίθεση με 
ότι συμβαίνει στη φυσιολογική καρδιά, παρατηρείται αναστροφή 
του λόγου ταχυτήτων στο μέσο (διαφραγματικό) και πλάγιο μυ-
οκαρδιακό δακτύλιο (το αποκαλούμενο σημείο ‘mitral annulus 
reversus’), με τις ταχύτητες στον πλάγιο δακτύλιο να είναι χαμη-
λότερες από εκείνες του μέσου μιτροειδικού δακτυλίου (Εικόνα 9). 

Επίσης και οι νεότερες τεχνικές μπορούν να συνεισφέρουν στη 
διάγνωση της συμπιεστικής περικαρδίτιδας με το προσδιορισμό 
του strain το οποίο είναι διατηρημένο στο μεσοκοιλιακό διά-
φραγμα και επηρεασμένο στο πλάγιο τοίχωμα της αριστερής κοι-
λίας λόγω της καθήλωσης αυτού από το ινωτικό-ασβεστωμένο 
περικάρδιο με το οποίο βρίσκεται σε επαφή (Εικόνα 10).2 

Σε πρόσφατη δημοσίευση τα ηχωκαρδιογραφικά ευρήματα που 
προέβλεπαν ανεξάρτητα τη συμπιεστική περικαρδίτιδα από την πε-
ριοριστική μυοκαρδιοπάθεια και τη σοβαρή ανεπάρκεια τριγλώ-
χινας (όλες καταστάσεις που συνοδεύονται από διάταση, μειωμέ-
νη αναπνευστική διακύμανση κάτω κοίλης φλέβας) ήταν: (1) η με-
τατόπιση-αναπήδηση (bounce) του μεσοκοιλιακού διαφράγματος, 
(2) ταχύτητα του e’ με ιστικό Doppler ≥9 cm/s και (3) στη μελέτη με 
παλμικό Doppler των ηπατικών φλεβών κατά την εκπνοή  ο λόγος 
ταχύτητας του ανάστροφου διαστολικού κύματος προς το πρόσω 
συστολικό κύμα ≥0.79. Η παρουσία μετατόπισης του μεσοκοιλια-
κού διαφράγματος με ένα εκ των ευρημάτων (2) και (3), διαχωρί-
ζει τη συμπιεστική περικαρδίτιδα με ευαισθησία 87% και ειδικότη-
τα 91%. Όταν συνυπήρχαν και οι 3 παράμετροι η ειδικότητα ανέρ-
χεται στο 97% με ευαισθησία ωστόσο 64%.22 Ένας βηματικός αλ-
γόριθμος ο οποίος ενσωματώνει σχεδόν το σύνολο των παραπά-
νω ευρημάτων και είναι εξαιρετικά χρήσιμος στη διάγνωση της συ-
μπιεστικής περικαρδίτιδας αναπαράγεται στην Εικόνα 11.23 

Πέραν του ηχωκαρδιογραφήματος η αξονική και μαγνητική 
τομογραφία καρδιάς μπορεί να προσφέρουν πολύτιμα στοιχεία 
στην τεκμηρίωση της διάγνωσης της συμπιεστικής περικαρδίτι-
δας. Κατ’ αρχήν και με τις δύο τεχνικές είναι δυνατή η ακριβής 
μέτρηση του πάχους του περικαρδίου. Το φυσιολογικό πάχος του 
περικαρδίου είναι <2mm. Πάχος μεγαλύτερο των 4 mm, με συμ-
βατή κλινική εικόνα, υποδηλώνει συμπιεστική περικαρδίτιδα, ενώ 
πάχος >6mm έχει υψηλή ειδικότητα για τη διάγνωση της. Ωστό-

σο, επισημαίνεται ότι το φυσιολογικό πάχος περικαρδίου δεν απο-
κλείει τη διάγνωση της συμπιεστικής περικαρδίτιδας. Φυσιολογι-
κό πάχος περικαρδίου παρατηρείται στο 18% χειρουργικά τεκμη-
ριωμένων περιπτώσεων συμπιεστικής περικαρδίτιδας, αν και τμη-
ματικές παχύνσεις περιγράφονται στο σύνολο των περιπτώσεων.4 

Η αξονική τομογραφία εκτός από την ανάδειξη της πάχυνσης 
του περικαρδίου αποτελεί την εξέταση εκλογής για την ανάδει-
ξη ασβεστώσεων, σημείο που αποτελεί ισχυρό διαφοροδιαγνω-
στικό κριτήριο από την περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια. Επίσης, 
με τις τρισδιάστατες εικόνες ανασύνθεσης βοηθά στον προγραμ-
ματισμό-καθοδήγηση της χειρουργικής επέμβασης (Εικόνα 12). 

Σε πολύ πρόσφατη ανακοίνωση η PET/CT μελέτη τιμές 
SUVmax >3.0 προέβλεπαν τη θετική απόκριση στα κορτικοστε-
ροειδή με ειδικότητα, ευαισθησία, θετική και αρνητική προγνω-
στική αξία 100%, 71%, 82% και 100%, αντίστοιχα Εικόνα 13).24 

H μαγνητική καρδιάς προσφέρει πολύτιμα στοιχεία σε ότι αφο-
ρά στο χαρακτηρισμό των ιστών αλλά και λειτουργικές πληρο-
φορίες, όπως η εισπνευστική αναπήδηση του μεσοκοιλιακού δι-
αφράγματος (bounce) στις κινηματικές ακολουθίες (Εικόνα 14). 

Στα πλαίσια της μαγνητικής καρδιάς αξιολογείται και η καθυστε-
ρημένη πρόσληψη γαδολινίου, η οποία βάσει προκαταρκτικών 
στοιχείων όταν είναι έντονη, φαίνεται ότι συνδυάζεται με ενεργό 
φλεγμονή και λιγότερη ίνωση. Σε ενεργό οξεία ή υποξεία φλεγμο-
νή διαπιστώνεται όψιμη σκιαγραφική ενίσχυση (LGE=late gadolini-
um enhancement) στις Τ1 ακολουθίες καθώς και αύξηση της έντα-
σης του σήματος στις Τ2 ακολουθίες (ενδεικτικό περικαρδιακού οι-
δήματος). Η ευαισθησία του LGE για την ανίχνευση περικαρδιακής 
φλεγμονής κυμαίνεται από 94-100%. Τα ευρήματα αυτά αποκτούν 
ιδιαίτερη σημασία για την διάγνωση της παροδικής (transient) συ-
μπιεστικής περικαρδίτιδας στην οποία η ανίχνευση τοπικής φλεγ-
μονής μαζί με συστηματική όπως αυτή τεκμηριώνεται από αυξημέ-
νη CRP στον ορό αποτελούν ανεξάρτητους και ισχυρούς προβλε-
πτικούς παράγοντες παροδικής συμπιεστικής περικαρδίτιδας.25 ¨Ή-
δη υπάρχουν ανακοινώσεις με προσπάθειες ποσοτικοποίησης της 
όψιμης σκιαγραφικής ενίσχυσης, έτσι ώστε ο συγκεκριμένος δείκτης 
να γίνει πιο αντικειμενικός, ενώ ταυτόχρονα παρέχει και προγνωστι-
κές πληροφορίες σε σχέση με την απάντηση στα κορτικοστεροει-
δή και την απώτερη κλινική έκβαση.26 Εφαρμόζοντας νέες τεχνικές 
όπως η μέθοδος radiofrequency tissue imaging η ευαισθησία και 
ειδικότητα για τη διάγνωση της συμπιεστικής περικαρδίτιδας φθάνει 

Εικόνα 12

Εικόνα 13
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το  απόλυτο (100%) σε προκαταρτικές τουλάχιστον μελέτες.27 Τέ-
λος, η μαγνητική καρδιάς αναδεικνύει σε όψιμα στάδια της νόσου 
στένωση και σωληνοειδή διαμόρφωση της δεξιάς κοιλίας. Επιπρό-
σθετα και με τις δύο τεχνικές καταδεικνύεται και ο βαθμός ίνωσης 
και ατροφίας του μυοκαρδίου που παρέχει προγνωστικές πληρο-
φορίες ως προς την περιεγχειρητική νοσηρότητα και τη μετεγχειρη-
τική αποκατάσταση των αιμοδυναμικών διαταραχών. 

Χρόνια περικαρδική συλλογή υγρού 
Χρόνια περικαρδιακή συλλογή ορίζεται η συλλογή που χρονο-

λογείται τουλάχιστον από 3μήνου. Όπως προαναφέρθηκε η περι-
καρδιακή κοιλότητα περιέχει σε φυσιολογικές συνθήκες 15-50ml 
περικαρδιακού υγρού το οποίο πιστεύεται ότι παράγεται από το 
περισπλάχνιο πέταλο του ορογόνου χιτώνα. Σε διάφορες κατα-
στάσεις όπως φλεγμονή, κακοήθειες, καρδιακή ανεπάρκεια κλπ., 
η ποσότητα του υγρού αυξάνει είτε λόγω αυξημένης παραγωγής 
είτε λόγω μειωμένης απορρόφησης, με συνέπεια να παρατηρείται 
άλλοτε άλλου βαθμού περικαρδιακή συλλογή υγρού. 

Η ανίχνευση περικαρδιακής συλλογής υγρού είναι σχετικά σύ-
νηθες εύρημα στην καθημερινή κλινική πράξη είτε ως τυχαίο εύ-
ρημα, είτε ως εκδήλωση συστηματικής ή καρδιακής νόσου.28 Το 
φάσμα των περικαρδιακών συλλογών είναι ευρύ και περιλαμ-
βάνει από μικρές περικαρδιακές συλλογές, έως μεγάλες συλλο-
γές με ή χωρίς επιπωματισμό. Τα επιδημιολογικά δεδομένα που 
αφορούν στην επίπτωση και τον επιπολασμό της περικαρδιακής 
συλλογής υγρού είναι πτωχά. Από στοιχεία που προέρχονται α-
πό τριτοβάθμια κέντρα αναφοράς για παθήσεις του περικαρδίου, 
η μέση ετήσια επίπτωση περικαρδιακών συλλογών ήταν 3% ενώ 
ο αντίστοιχος επιπολασμός 9%.,29 

Αν και όλα τα πιθανά αίτια περικαρδιακής νόσου μπορεί να α-
ποτελέσουν και αίτια περικαρδιακής συλλογής υγρού το συχνό-
τερο αίτιο χρόνιων συλλογών είναι οι ιδιοπαθείς μορφές (πο-
σοστό 50%). Στην υποομάδα των ασθενών με μέτρια και μεγά-
λη ποσότητα υγρού, υποκείμενο (δευτεροπαθές) αίτιο εντοπίζε-
ται στο ~50-60% των περιπτώσεων.4,14,15 

Το ηχωκαρδιογράφημα αποτελεί εξαιρετικά ευαίσθητη αλλά 
και ειδική μέθοδο για την ανίχνευση περικαρδιακής συλλογής υ-
γρού, καθώς και πολύτιμο διαγνωστικό μέσο για τη διαχρονική 
παρακολούθηση αυτών των ασθενών. Με τη μέτρηση της δια-
μέτρου του περικαρδιακού υγρού στη διαστολή (χώρος ελεύθε-
ρος υπερήχων μεταξύ των δύο πετάλων του περικαρδίου) οι πε-
ρικαρδιακές συλλογές χαρακτηρίζονται μικρές όταν η διάμετρος 
είναι <1cm, μέτριες όταν η διάμετρος είναι >1cm και <2cm και 
μεγάλες όταν η διάμετρος είναι >2cm (Εικόνα 15 A, B και C αντί-
στοιχα). Επίσης παρέχει σημαντικές πληροφορίες στην αιμοδυ-
ναμική σημασία των συλλογών. 

Η αξονική και η μαγνητική τομογραφία έχουν εξαιρετική δια-
γνωστική ακρίβεια σε ότι αφορά στην ανίχνευση της περικαρδια-
κής συλλογής υγρού, αλλά και στην ανάδειξη των αιτίων που την 
προκαλούν (παρουσία μαζών, λεμφαδένων κλπ), χωρίς εξάρτη-
ση από την ποιότητα του ακουστικού παραθύρου. H αξονική το-
μογραφία επίσης με τον προσδιορισμό των τιμών εξασθένησης 
(attenuation values - μονάδες Hounsfield), όπως ήδη αναφέρ-
θηκε μπορεί να προσφέρει πληροφορίες σχετικές με τη φύση της 
συλλογής (διίδρωμα, εξίδρωμα, αιμορραγικό υγρό, κλπ). 

Στην Εικόνα 16 συνοψίζεται ο θεραπευτικός αλγόριθμος που 
προτείνεται από την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία για την α-
ντιμετώπιση των χρόνιων περικαρδιακών συλλογών υγρού. 

Εικόνα 14 Εικόνα 16

Εικόνα 15
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Συμπεράσματα 
Η σύγχρονη απεικόνιση στο σύνολο της συνεισφέρει τα μέγι-

στα στη διάγνωση, διαφορική διάγνωση, επιλογή θεραπείας και 
διαχρονική παρακολούθηση σε ασθενείς με περικαρδιακά σύν-
δρομα, με την ηχωκαρδιογραφία να αποτελεί τον ακρογωνιαίο 
λίθο. Είναι στη διακριτική ευχέρεια του κλινικού ιατρού να επιλέ-
ξει την καταλληλότερη μέθοδο για τη διαχείριση του ασθενούς. 
Σε δύσκολες-αμφίβολες περιπτώσεις η συνδυαστική απεικόνιση 
θα απαντήσει στις περισσότερες περιπτώσεις στα κλινικά ερωτή-
ματα. Στην Εικόνα 17 συνοψίζονται οι πληροφορίες που παρέχο-
νται από την κάθε απεικονιστική τεχνική καθώς και η προτεινό-
μενη σειρά εφαρμογής τους, αρχίζοντας από τη βάση της πυρα-
μίδας με βηματικό τρόπο προς την κορυφή της, εξατομικεύοντας 
πάντα με βάση τις ιδιαιτερότητες του κάθε ασθενούς. 
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Η επιδημία της νόσου COVID-19, που προκλήθηκε από τον αναπνευστικό ιό Coronavirus-2 
(SARS-CoV-2), οδήγησε σε αυξημένο αριθμό θανάτων παγκοσμίως. Η νόσος COVID-19 
παρουσιάστηκε για πρώτη φορά με οξεία αναπνευστική επιβάρυνση και επί του παρόντος 
παρατηρείται μεγάλη μεταβλητότητα στη σοβαρότητα των συμπτωμάτων. Τα μέχρι τώρα 
εμπειρικά δεδομένα αναδεικνύουν επιπτώσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα, όπως άμεση 
και έμμεση μυοκαρδιακή βλάβη, καρδιακή ανεπάρκεια, μυοκαρδίτιδα, αρρυθμίες και 
αποσταθεροποίηση αθηρωματικής πλάκας ακόμη και σε ασθενείς χωρίς γνωστό ιστορικό 
καρδιαγγειακής νόσου (CVD) και συνδέονται με δυσμενή έκβαση. Στην ανασκόπηση 
αναλύονται, τα επιδημιολογικά δεδομένα, οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί και οι επιπτώσεις 
της νόσου στο καρδιαγγειακό σύστημα καθώς παρουσιάζονται και οι τρέχουσες θεραπευτικές 
προσεγγίσεις, σύμφωνα με τη πρόσφατη δημοσιευμένη ιατρική βιβλιογραφία.
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COVID-19 & 
Καρδιαγγειακές επιπλοκές

COVID-19 and Cardiovascular Effects: A Review of the Literature
Marios Sagris, Evangelos Oikonomou, Christina Xhrysohoou, Stamatis Lampsas, Gerasimos Siasos, Dimitris Tousoulis 
1st Department of Cardiology, ‘Hippokration’ Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Medical School, Athens, Greece

Abstract
COVID-19 epidemic, caused by Severe Acute Respiratory Syn-

drome Coronavirus-2 (SARS-CoV-2), has shown an increased 
death toll worldwide. COVID-19 was first presented as an acute 
respiratory disease with variable severity of symptoms. Currently, 
observed disease patterns indicate that there are implications on 
the cardiovascular system, such as direct and indirect myocardial 
injury, heart failure, myocarditis, arrhythmias, and atherosclerotic 
plaque destabilization even in patients without any known his-
tory of Cardiovascular Disease (CVD) that attribute to adverse 
outcome. In this brief review, epidemiological data; pathophysi-
ological mechanisms; the implication of cardiovascular system 
and current therapeutic approach, are presented, according to 
recent published medical literature.

Τον Δεκέμβριο του 2019, ξεκινώντας από την πόλη Wuhan 
της επαρχίας Hubei της Κίνας, η νέα ασθένεια του κοροναϊ-
ού (COVID-19) όπου κύρια εκδήλωση της είναι το σοβαρή 

οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια (ARDS) έκανε την εμφάνιση της 
. Η Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας κήρυξε την πανδημία από το 
νέο κοροναϊό στις 30 Ιανουαρίου 2020 και τόνισε το υψηλό πο-
σοστό μεταδοτικότητας από άνθρωπο σε άνθρωπο1, 2. Μέχρι τον 
Νοέμβριο του 2020, περίπου 1.251.423 θάνατοι και 50 εκατομ-
μύρια περιστατικά έχουν επιβεβαιωθεί παγκοσμίως. Οι υπεύθυ-
νοι χάραξης πολιτικής για τη δημόσια υγεία επικεντρώνονται στα 
δημόσια μέτρα, ενώ οι ερευνητικές προσπάθειες επικεντρώνο-
νται στην αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας διαφόρων φαρ-
μακευτικών παραγόντων (π.χ. από υδροξυχλωροκίνη έως κορ-
τικοστεροειδή και αντι-ιικούς παράγοντες) και στην ανάπτυξη εμ-
βολίων για την ευρεία ανοσία του πληθυσμού.

Τον Δεκέμβριο του 2019, ξεκινώντας από την πόλη Wuhan 
της επαρχίας Hubei της Κίνας, η νέα ασθένεια του κοροναϊού 
(COVID-19) όπου κύρια εκδήλωση της είναι το σοβαρή οξεία α-
ναπνευστική ανεπάρκεια (ARDS) έκανε την εμφάνιση της . Η Πα-
γκόσμια Οργάνωση Υγείας κήρυξε την πανδημία από το νέο κο-
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ροναϊό στις 30 Ιανουαρίου 2020 και τόνισε το υψηλό ποσοστό 
μεταδοτικότητας από άνθρωπο σε άνθρωπο1, 2. Μέχρι τον Νο-
έμβριο του 2020, περίπου 1.251.423 θάνατοι και 50 εκατομ-
μύρια περιστατικά έχουν επιβεβαιωθεί παγκοσμίως. Οι υπεύθυ-
νοι χάραξης πολιτικής για τη δημόσια υγεία επικεντρώνονται στα 
δημόσια μέτρα, ενώ οι ερευνητικές προσπάθειες επικεντρώνο-
νται στην αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας διαφόρων φαρ-
μακευτικών παραγόντων (π.χ. από υδροξυχλωροκίνη έως κορ-
τικοστεροειδή και αντι-ιικούς παράγοντες) και στην ανάπτυξη εμ-
βολίων για την ευρεία ανοσία του πληθυσμού.

Η νοσηλεία και η στενή παρακολούθηση χιλιάδων σοβαρών 
περιπτώσεων COVID-19 οδήγησαν στη συσσώρευση σημαντι-
κών εμπειρικών γνώσεων σχετικά με τα ποσοστά θνησιμότη-
τας και τη παθογένεια του3. Κλινικές μελέτες έχουν υποστηρίξει 
πρωτότυπες ιδέες και έδειξαν ότι η θνησιμότητα του COVID-19 
σχετίζεται κυρίως με την ενδοθηλιακή βλάβη και τα θρομβοεμ-
βολικά επεισόδια4, με επίκεντρο τις παραγόμενες κυτοκίνες και 
τον ενορχηστρωτικό τους ρόλο στη συστηματική φλεγμονώδη 
αντίδραση4. Δεδομένου ότι οι φλεγμονώδεις μηχανισμοί συμβά-
λουν στη παθογένεση της αγγειακής νόσου4, η διερεύνηση πιθα-
νών ομοιοτήτων στον τύπο της φλεγμονώδους απόκρισης μετα-
ξύ της αθηροσκλήρωσης και του COVID-19 έχει αξία5.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ-ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ
Ο SARS-CoV-2, όπως και τα άλλα μέλη της οικογένειας 

Coronaviridae, είναι ιός με περίβλημα και φέρει ως γονιδίωμα 
ένα μονόκλωνο RNA θετικής (+) πολικότητας2. Μερικοί ιοί που 
σχετίζονται με το SARS έχουν ανακαλυφθεί σε νυχτερίδες, κα-
θώς το γονιδίωμά του SARS-CoV2 είναι 96.2 % πανομοιότυπο 
με το κοροναϊό που προσβάλει το ζώο. Από την αρχική ταυτο-
ποίηση, η ασθένεια έχει εξαπλωθεί σε περισσότερες από 100 
χώρες σε όλο τον κόσμο5, 6. Το ποσοστό θνησιμότητας περιστα-
τικών (CFR),-αριθμός θανάτων / αριθμός ατόμων που διαγνώ-
στηκαν - διαφέρει σημαντικά σε όλο τον κόσμο. Οι αρχικές ανα-
φορές από την Κίνα πρότειναν CFR 2,3% με επακόλουθες ανα-
φορές να εκτιμούν τον κίνδυνο θνησιμότητας των συμπτωματι-
κών (η πιθανότητα θανάτου μετά την ανάπτυξη συμπτωμάτων) 
στο 1,4%, που έρχεται σε αντίθεση με τη γρίπη (0,1%), το ανα-
πνευστικό σύνδρομο Μέσης Ανατολής (MERS) (34%) και SARS 
(10%)7. Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί μεταβλητότητα στο αναφε-
ρόμενο CFR, για διάφορους λόγους, όπως: 1) η ασθένεια μπο-
ρεί να είναι ασυμπτωματική ή ελαφρώς συμπτωματική σε μεγά-
λο ποσοστό ασθενών, 2) ανεπαρκής δυνατότητες ελέγχου, που 
οδηγούν σε συχνή υποδιάγνωση, ειδικά σε ασθενείς με λιγότε-
ρο σοβαρή ασθένεια και 3) επιπλοκές και θάνατος συχνά προ-
κύπτουν πολύ αργότερα από τη μετάδοση (συνήθως μεταξύ 2 
και 3 εβδομάδων μετά τη μόλυνση)7. Έτσι, καθώς το ποσοστό ε-
λέγχου του πληθυσμού διαφέρει πολύ μεταξύ των χωρών, κά-
θε προσπάθεια σύγκρισης των ποσοστών επίπτωσης και θνησι-
μότητας μεταξύ διαφορετικών περιοχών μπορεί να οδηγήσει σε 
αναξιόπιστες υποθέσεις, οι οποίες μπορούν να έχουν κοινωνι-

κές επιπτώσεις.
Ο SARS-CoV-2 εξαπλώνεται κυρίως μέσω αναπνευστικών στα-

γονιδίων, αλλά μπορεί επίσης να ανιχνευθεί στα κόπρανα, ενώ 
η μετάδοση μπορεί να συμβεί τόσο από συμπτωματικούς όσο 
και από ασυμπτωματικούς ασθενείς, με διάμεσο χρόνο επώασης 
4-5 ημέρες με 97,5% των περιπτώσεων να εμφανίζουν συμπτώ-
ματα εντός 11,5 ημερών από την έκθεση. Τα πιο συνηθισμένα 
συμπτώματα είναι πυρετός (88%) και ξηρός βήχας (67,7%), που 
ομοιάζουν με πολλά άλλα ελαφριά ιογενή σύνδρομα. Μεταξύ 
των ασθενών με επιβαρυμένη κλινική εικόνα, το 14% εμφανίζει 
σοβαρά συμπτώματα και 5% σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια, 
σηπτικό σοκ ή / και δυσλειτουργία και πολυοργανική ανεπάρκει-
α7, 8. Το CFR αυξάνεται στους ασθενείς με συννοσηρότητες, όπως 
αρτηριακή υπέρταση, καρκίνος, σακχαρώδης διαβήτης, συμφο-
ρητική καρδιακή ανεπάρκεια και αθηροσκλήρωση.

Έχει περιγραφεί η ισχυρή σχέση μεταξύ του συστήματος SARS-
CoV-2 και του RAS (Renin-angiotensin system), το οποίο ρυθμί-
ζει τις νεφρικές, καρδιαγγειακές και ανοσολογικές λειτουργίες9. Ο 
SARS-CoV-2 προσκολλάται μέσω της ακίδας της γλυκοπρωτεΐ-
νης S στον υποδοχέα μεταλλοπεπτιδάσης του μετατρεπτικού εν-
ζύμου της αγγειοτενσίνης 2 (ACE2) που εκφράζεται στην επιφά-
νεια των επιθηλιακών κυττάρων των αγγείων, των πνευμόνων, 
των νεφρών, του εντέρου, και της καρδιάς, καθώς και στους ε-
γκεφαλικούς νευρώνες και τα ανοσοκύτταρα / μακροφάγα10. Ε-
πιπλέον, οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες και χυμοκίνες μετά λοίμω-
ξη από SARS-Cov2 είναι οι ίδιες που παρουσιάζονται στα αρχι-
κά και μεταγενέστερα στάδια του σχηματισμού της αθηροσκλη-
ρωτικής πλάκας10.

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ
Το μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτενσίνης (ACE2) καταλύει 

κυρίως τη μετατροπή της αγγειοτενσίνης I (Ang I) στην αγγειο-
τενσίνης II (Ang II) και ακολούθως σε αγγειοτενσίνη 1-7 (Ang 
1-7) και έχει άμεσες επιδράσεις στην καρδιακή λειτουργία και 
σε πολλαπλά όργανα μέσω ρύθμισης του συστήματος ρενίνης-
αγγειοτασίνης (RAS) [11]. Το ACE2 χρησιμεύει ως υποδοχέας ει-
σόδου για SARS-CoV-2 σε ανθρώπους, δεσμεύοντας την πρω-
τεΐνη ιού της πρωτεΐνης του ιού φακέλου (S), η οποία μπορεί 
να συμβάλει στην παθογένεση του SARS. Η έγκαιρη αναγνώρι-
ση του ACE2 ως υποδοχέα για SARS-CoV2 οφείλεται σε μεγά-
λο βαθμό στην αναγνώρισή του ως υποδοχέα στον ήδη υπάρ-
χων SARS-CoV111, 12. Το ACE2 εκφράζεται από επιθηλιακά κύτ-
ταρα των πνευμόνων σε υψηλό ποσοστό, σημείο που αποτε-
λεί και έναν από τους κύριους στόχους της νόσου, όπως φαίνε-
ται σε μεταθανάτιο πνευμονικό ιστό ασθενών που πέθαναν από 
COVID-19 και ο οποίος αποκαλύπτει διάχυτη κυψελιδική βλά-
βη12. Λόγω της στενής σχέσης του SARS-CoV-2 με τον υποδο-
χέα του ACE-2, υπάρχουν σημαντικές επιπτώσεις και στο καρδι-
αγγειακό σύστημα. Πρώτον, οι ασθενείς COVID-19 με προϋπάρ-
χουσα καρδιαγγειακή νόσο έχουν αυξημένο κίνδυνο σοβαρής 
νόσου και θανάτου13. Δεύτερον, η μόλυνση έχει συσχετιστεί με 
πολλαπλές άμεσες και έμμεσες καρδιαγγειακές επιπλοκές, όπως 
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οξεία μυοκαρδιακή βλάβη, μυοκαρδίτιδα, αρρυθμίες και θρομ-
βοεμβολικά επεισόδια13. Τέλος, οι υπό έρευνα θεραπείες για το 
COVID-19 μπορεί να έχουν παρενέργειες βλάπτοντας το καρδι-
αγγειακό14 (Εικόνα 1).

Υπό το περιβάλλον της συστηματικής φλεγμονής που παρα-
τηρείται σε ασθενείς με COVID-1915, 16, προκαλείτε ενδοθηλια-
κή δυσλειτουργία και διαταραχής της αγγειοδιαστολτατικής ικα-
νότητας17. Έτσι, η αιμοδυναμική βλάβη και στάση που προκαλεί-
ται στη ροή προδιαθέτει σύμφωνα με τη τριάδα του Virchow σε 
ανάπτυξη θρόμβου και θρομβοεμβολικά επεισόδια5, 18. Επιπρό-
σθετα, σε ασθενείς με COVID-19 έχει παρατηρηθεί μαζική και α-
κατάλληλη ενεργοποίηση του καταρράκτη πήξης19. Η ενεργο-

ποίηση της πήξης και η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία θα μπορού-
σαν να αποτελούν απόρροια της παρατεταμένης φλεγμονώδους 
απόκρισης που σχετίζεται με την αγγειακή φλεγμονή19. 

Η Αμερικάνικη Καρδιολογική Εταιρεία (AHA) δημοσίευσε ό-
τι η ιογενής λοίμωξη COVID-19 επηρεάζει αρνητικά και τη στα-
θερότητα της αθηροσκληρωτικής πλάκας, προάγοντας την ταχεί-
α ανάπτυξη της αθηροσκλήρωτικης και στεφανιαίας νόσου19. Οι 
κυτοκίνες IL-1β και IL-6 έχουν σημαντικό ρόλο. Η ιντερλευκίνη-6 
(IL-6) αυξάνεται σημαντικά σε ασθενείς με ARDS από SARS-CoV2 
προκαλώντας την έκκριση παραγόντων οξείας φάσης, χωρίς ό-
μως τα επίπεδα κυτοκινών να είναι ειδικά για τη νόσο20. Παρόλα 
αυτά, μελέτες έδειξαν ότι όσο υψηλότερα είναι τα κυκλοφορού-

Εικόνα 1. Ομοιότητες και διαφορές στην Αθηροσκλήρωση και τη νόσο COVID-19 κατά την αγγειακή φλεγμονή.
Ι) ATHEROSCLEROSIS : Τα στάδια προσκόλλησης λευκοκυττάρων. Περιλαμβάνει την ενεργοποίηση του ενδοθηλίου, το οποίο ρυθμίζει 

τους μηχανισμούς φλεγμονής μέσω της απελευθέρωσης φλεγμονωδών κυτοκινών και χυμειοκινών. Τα κυκλοφορούντα λευκοκύτταρα στη 
συνέχεια στρατολογούνται στο ενεργοποιημένο ενδοθήλιο, όπου προσκολλούνται σταθερά μέσω διαφόρων μορίων προσκόλλησης. Μόλις 
τα λευκοκύτταρα φτάσουν στη φάση προσκόλλησης, «σύρονται» και είναι σε θέση να μεταδοθούν μέσω του τοιχώματος του αγγείου και να 
διαφοροποιηθούν σε μακροφάγα. ΙΙ) COVID-19 DISEASE : Ο ρόλος των ενδοθηλιακών κυττάρων στη SARS-CoV-2 μόλυνση. Η κυτταρική 
εισβολή εξαρτάται από την παρουσία της πρωτεάσης Transmembrane protease serine 2 (TMPRSS-2) που είναι ικανή να διασπάσει την ιική 
ακίδα. Η πρωτεΐνη του ανθρώπινου ύποδοχέα ACE2 συντήχθηκε με την περιοχή Fc της ανθρώπινης ανοσοσφαιρίνης IgG1 (rACE2-IgG1) 

και συνδέεται με υψηλή συγγένεια με την περιοχή δέσμευσης του SARS-CoV-2. Σε ασθενείς που έχουν διαγνωστεί με σοβαρό COVID-19, 
έχουν παρατηρηθεί αυξημένα επίπεδα προ-φλεγμονωδών κυτοκινών, ειδικότερα, των διαλυτών υποδοχέων ιντερλευκίνης 2 (IL-2R) και 

ιντερλευκίνης-6 (IL-6). Τα EC εκφράζουν τόσο τον υποδοχέα IL-6 (IL-6R) όσο και τον IL-2R στην επιφάνειά τους. Το διαλυτό IL-2R (sIL-2R) 
εκκρίνεται κυρίως από ενεργοποιημένα Τ βοηθητικά λεμφοκύτταρα, αλλά μπορεί επίσης να εκκρίνεται και από ECs. Η δέσμευση των IL-6 

και IL-2 στους υποδοχείς τους προκαλεί διαρροή τριχοειδών. Επιπλέον, η σηματοδότηση IL-6 επάγει την έκκριση περεταίρω IL-6 και άλλων 
κυτοκινών από ECs. Η συνεχιζόμενη επιβάρυνση του ενδοθηλίου, οδηγεί στην περαιτέρω έκκριση φλεγμονωδών κυτοκινών  οδηγώντας σε 
υπερ-αντίδραση του ανοσοποιητικού, το επονομαζόμενο «Cytokine Storm». ΡΑΙ-1= ενεργοποιητή πλασμινογόνου 1, TNF= Tumor Necrosis 

Factor, ICAM= Intercellular Adhesion Molecule 1, VCAM= Vascular cell adhesion protein 1, PECAM= Platelet endothelial cell adhesion 
molecule-1, MCP-1= monocyte chemoattractant protein-1, G-CSF= Granulocyte colony-stimulating factor, IP-10= Interferon gamma-

induced protein 10, MIP-1= Macrophage inflammatory protein-1, IFN= Interferon
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ντα επίπεδα κυτοκινών, τόσο πιο σοβαρές είναι οι εκδηλώσεις 
της πνευμονίας COVID-1920, 21. Με τον ίδιο τρόπο, οι IL-18 και 
IL-12 σε συνάρτηση με την IL-1β προκαλούν έκκριση ιντερφερό-
νης-γ (ΙFΝ-γ), ενισχύοντας τη δράση των Τ-βοηθητικών κυττάρων 
(Th) και κυττάρων φονέων (ΝΚ) τόσο στην αθηροσκλήρωση όσο 
και στη νόσο COVID-1922. Επιπλέον, υπάρχουν ομοιότητες στην 
έκκριση των IFN-α, IFN-γ και του μεταμορφωτικού αυξητικού πα-
ράγοντα (TGF-β), καθώς και του παράγοντα-α νέκρωσης όγκου 
(TNF-a)23. Προτείνεται ότι αυτές οι αθηρογόνες κυτοκίνες που πα-
ρουσιάζονται στον ορό πλάσματος των ασθενών με COVID-19 
πυροδοτούνται μέσω του υποδοχέα ACE-2 και την ενδοθηλι-
ακή βλάβη που προκύπτει23. Τέλος, η απόπτωση ενδοθηλια-
κών και επιθηλιακών κυττάρων των πνευμονικών μικροαγγεια-
κών ιστών στο COVID-19 προκαλεί την απελευθέρωση χυμοκι-
νών κυρίως της οικογένειας των CXC, όπως  CXCL9, CXCL10, 
MCP-1 (CCL2), και CCL3. Οι ίδιες χυμοκίνες ανευρίσκονται και 
στις αθηροσκληρωτικές πλάκες κατά τη στρατολόγηση μονοκυτ-
τάρων / λεμφοκυττάρων και τη διείσδυση τους υπενδοθήλιακά15, 

24, 25 [Πίνακας 1].
Σε ασθενείς με λοίμωξη COVID-19 μπορεί να ανευρεθεί μυο-

καρδιακή βλάβη είτε οξεία μυοκαρδίτιδα, που συνήθως ορίζεται 
από την αύξηση των επιπέδων τροπονίνης στον ορό. Σε μια με-
τα-ανάλυση 4 μελετών που περιελάμβαναν συνολικά 341 ασθε-
νείς, η τυποποιημένη μέση διαφορά των επιπέδων καρδιακής 
τροπονίνης Ι ήταν σημαντικά υψηλότερη σε εκείνους με σοβαρή 
νόσο σε σύγκριση με εκείνες με μη σοβαρή νόσο26. Επιπλέον, ο-
ξεία καρδιακή βλάβη, οριζόμενη με αυξήσεις δεικτών μυοκαρ-

διακής βλάβης πάνω από το 99ο εκατοστημόριο του ανώτερου 
ορίου αναφοράς, ηλεκτροκαρδιογραφικές και ηχοκαρδιογραφι-
κές ανωμαλίες, είναι ιδιαίτερα συχνή σε ασθενείς με COVID-19 
και σχετίζεται με σοβαρότερη νόσηση και χειρότερη πρόγνωση. 
Έχει εκτιμηθεί ότι ένα τέτοιο συμβάν εμφανίζεται στο 7-17% των 
νοσηλευόμενων ασθενών και είναι πολύ πιο συχνό σε ασθενείς 
που έχουν εισαχθεί σε μονάδες αυξημένης φροντίδας καθώς και 
σε ασθενείς που τελικώς κατέληξαν12, 27. Η καρδιακή απεικόνι-
ση με μαγνητικό συντονισμό  μπορεί να είναι χρήσιμη για τη δι-
αφοροποίηση της αύξησης της τροπονίνης και της ισχαιμικής α-
πό μη- ισχαιμικής αιτιολογίας βλάβης του μυοκαρδίου28, 29. Η 
πανκαρδίτιδα μπορεί να παρουσιάστει ως σπάνια επιπλοκή της 
λοίμωξης COVID-19, ενώ έχουν επίσης περιγραφεί περιπτώσεις 
εμφράγματος του μυοκαρδίου χωρίς απόφραξη των στεφανιαί-
ων αρτηριών (MINOCA)30, 31. Ασθενείς με ιστορικό καρδιαγγεια-
κής νόσου φαίνεται να είναι πιο ευαίσθητοι σε εμφάνιση καρδια-
κής βλάβης, καθώς σχεδόν 30 με 60 % των κρίσιμων ασθενών 
με μυοκαρδιακή βλάβη είχε αναμνηστικό ιστορικό στεφανιαίας 
νόσου και αρτηριακής υπέρτασης, αντίστοιχα12, 32, 33. Σε μια πρό-
σφατη μελέτη σε δείγματα καρδιακών ιστών, ο υποδοχέας της 
μεταλοπεπτιδάσης του ACE-2 έδειξε να εκφράζεται σε υψηλά ε-
πίπεδα στα περικύτταρα, αναδεικνύοντας εγγενή ευαισθησία της 
καρδίας στο SARS-CoV-234. Επίσης, ασθενείς με καρδιακή ανε-
πάρκεια εμφάνισαν εξίσου αυξημένη έκφραση του ACE-2, απο-
τελώντας δυσμενή προγνωστικό παράγοντα34, 35.

Έχουν αναφερθεί επίσης μη ειδικές αρρυθμίες και αίσθημα 
παλμών σε άτομα που έχουν προσβληθεί από SARS-CoV2. Αυ-

Table 1: Σύγκριση φλεγμονωδών παραγόντων στη νόσο COVID-19 και στην Αθηροσκλήρυνση.

ΟΜΟΙΟΤΗΤΕΣ ΔΙΑΦΟΡΕΣ

Παράγοντας Αθηροσκλήρωση COVID-19 Παράγοντας Αθηροσκλήρωση COVID-19 

NO-1 Μείωση Μείωση Angiotensin II NA Αύξηση

Coagulation Factors Αύξηση Αύξηση IL-3 Αύξηση NA

IL-1β Αύξηση Αύξηση IL-8 Αύξηση NA

IL-6 Αύξηση Αύξηση IL-15 Αύξηση NA

IL-12 Αύξηση Αύξηση IL-17 NA Αύξηση

IL-18 Αύξηση Αύξηση IL-21 NA Αύξηση

IFN-α Αύξηση Αύξηση IL-33 NA Αύξηση

IFN-γ Αύξηση Αύξηση M-CSF Αύξηση NA

TGF-β Αύξηση Αύξηση CXCL8 NA Αύξηση

TNF-α Αύξηση Αύξηση CXCL11 Αύξηση NA

CCL2 Αύξηση Αύξηση CXCL16 Αύξηση NA

CCL3 Αύξηση Αύξηση Oncostatin M Αύξηση NA

CXCL9 Αύξηση Αύξηση Cyclophilin A Αύξηση NA

CXCL10 Αύξηση Αύξηση Osteopontin Αύξηση NA

C-Reactive Protein Αύξηση Αύξηση Osteoprotogerin Αύξηση NA

Ferritin NA Αύξηση



36  |  ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ

ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

τό μπορεί να αποδοθεί κυρίως στη μεταβολική ανισορροπία, υ-
ποξία και το νευρο-ορμονικό ή φλεγμονώδες φορτίο. Ωστόσο, η 
νέα εμφάνιση κακόηθων ταχυαρρυθμιών σε συνάρτηση με αύ-
ξηση της τροπονίνης θα πρέπει να εγείρει υποψίες για υποκείμε-
νη μυοκαρδίτιδα36, 37. Καρδιακή ανεπάρκεια έχει επίσης παρατη-
ρηθεί σε περίπου 23% των ασθενών με λοίμωξη COVID-19 και 
έχει συσχετιστεί με μειωμένη επιβίωση38. Παραμένει ωστόσο α-
σαφές εάν η καρδιακή ανεπάρκεια οφείλεται σε απορρύθμιση 
προϋπάρχουσας δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας ή σε νέ-
α μυοκαρδιοπάθεια. Οι ασθενείς που λαμβάνουν χρόνια θερα-
πεία για καρδιακή ανεπάρκεια ή αρτηριακή υπέρταση με τη χρή-
ση αναστολέων ACE ή αναστολέων υποδοχέων αγγειοτενσίνης 
ενθαρρύνονται να συνεχίσουν. Επιπλέον, το Β νατριουρητικό πε-
πτίδιο (NΤ-proBNP) -  μπορεί να είναι χρήσιμο για τη διαφορο-
ποίηση του πνευμονικού οιδήματος καρδιακής αιτιολογίας από 
το μη καρδιογενές39. 

Θέλοντας να γίνουμε πιο ακριβείς αναφορικά με τις επιδρά-
σεις στο καρδιαγγειακό σύστημα, αξίζει να αναφερθούμε σε μί-
α πρόσφατη κλινική μελέτη όπου σε ασθενείς που είχαν περά-
σει COVID-19 πραγματοποιήθηκε Μαγνητική Τομογραφία καρ-
διάς. Πιο συγκεκριμένα, σε αυτούς παρατηρήθηκε έκπτωση της 
συστολικής λειτουργίας τόσο της αριστερής όσο και δεξιάς κοι-
λίας της καρδιάς. Ακόμη τα απεικονιστικά σε συνδυασμό με τα ι-
στοπαθολογικά ευρήματα έδειξαν σε πολλούς από αυτούς τους 
ασθενείς μία εν εξελίξει ενεργή περιμυοκαρδίτιδα40. Έτσι, συ-
νολικά η μελέτη αυτή καταδεικνύει μία καρδιακή εμπλοκή στο 
78% των ασθενών και μία συνεχιζόμενη φλεγμονή του μυοκαρ-
δίου στο 60% των ασθενών, ποσοστά τα οποία καθιστούν τον 
COVID-19 μία πολύ σοβαρή απειλή για τον ανθρώπινο οργανι-
σμό και ειδικά το καρδιαγγειακό σύστημα40. 

Σε μια πολυκεντρική αναδρομική μελέτη κοόρτης στη Κίνα, τα 
αυξημένα επίπεδα D-dimer (> 1g / L) συσχετίστηκαν ισχυρά με 
θάνατο στο νοσοκομείο, με το 71% των θανάτων να οφείλεται 
σε διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη (DIC)41, 42. Διάφοροι παράγοντες 
φαίνεται να συμμετέχουν στον αυξημένο θρομβοεμβολικό κίν-
δυνο, όπως παρατεταμένη ακινητοποίηση , αγγειακή φλεγμονή 
και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, χωρίς να είναι γνωστή η βέλ-
τιστη θρομβο-προφυλακτική αγωγή στους ασθενείς που νοση-
λεύονται. Σε κάθε περίπτωση, σε οποιαδήποτε επιδείνωση της 
κλινικής κατάστασης όπως αποδεικνύεται από τυχόν υποξία ή αι-
μοδυναμική αστάθεια, θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη η θρομ-
βοεμβολική νόσος41.

Οι ασθενείς που έχουν νοσήσει από COVID-19 χρήζουν ει-
δικής καρδιολογικής παρακολούθησης43. Πιο συγκεκριμένα: α) 
Σε ασθενείς χωρίς σημαντικά συμπτώματα από το καρδιαγγεια-
κό σύστημα, χαμηλά επίπεδα τροπονίνης (τροπονίνη <2 φορές 
το ανώτερο όριο του φυσιολογικού), ελλείψει αιμοδυναμικής α-
στάθειας δεν συνίσταται τακτική αξιολόγηση της λειτουργικότη-
τας της αριστερής κοιλίας43, β) Για ασθενείς με αιμοδυναμική ή η-
λεκτρική αστάθεια, και περισσότερο από μέτρια αύξηση της τρο-
πονίνης ή συνοδό καρδιακή ανεπάρκεια, θα πρέπει να διενεργη-
θούν περαιτέρω απεικονιστικές εξετάσεις με πρώτη εξέταση την 

υεπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση. Θα πρέπει να ληφθούν υπό-
ψη επίσης ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές  και οι ασθενείς 
να ελεγχθούν ως προς το ενδεχόμενο στεφανιαίας νόσου και μυ-
οκαρδίτιδας. Επιπλέον σε υποψία μυοκαρδίτιδας, παρόλο που η 
μαγνητική τομογραφία καρδιάς θεωρείται ως μη επεμβατική α-
πεικονιστική μέθοδος εκλογής για τη διάγνωση της μυοκαρδίτι-
δας, σε ασθενείς με COVID-19 και υποψία μυοκαρδίτιδας, ο κίν-
δυνος έκθεσης του ιατρονοσηλευτικό προσωπικό και των λοι-
πών ασθενών πρέπει να σταθμίζεται προσεκτικά. Τέλος, για την 
επιβεβαίωση μυοκαρδίτιδας απαραίτητη μπορεί να είναι η μυο-
καρδιακή βιοψία43.

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ
Μια ποικιλία αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, συμπεριλαμβα-

νομένων γλυκοκορτικοειδών44 και ανταγωνιστών φλεγμονωδών 
κυτοκινών45 θα μπορούσαν ενδεχομένως να αποτελέσουν το ο-
πλοστάσιό μας στη διαχείριση και των δύο ασθενειών .

 Τα κορτικοστεροειδή είναι ισχυροί αναστολείς κυτοκινών, που 
δρουν κυρίως αναστέλλοντας τον παράγοντα μεταγραφής ΝΡ-
κΒ2, 46. Μια τυχαιοποιημένη μελέτη και μια μετα-ανάλυση απο-
καλύπτουν ότι η χορήγηση δεξαμεθαζόνης βοηθά το επίπεδο 
κορεσμού οξυγόνου (SpO2) να διατηρηθεί πάνω από 90% σε 
περιπτώσεις ραγδαίας μείωσης του κορεσμού οξυγόνου της α-
ναχθείσας αιμοσφαιρίνης47, 48. Επιπλέον, μειώνει τη νοσηλεία, τη 
πιθανότητα διασωλήνωσης καθώς και το ποσοστό των ασθενών 
που χρειάζονται μηχανικό αερισμό2, 49, 50. Τα ποσοστά θνησιμό-
τητας κατά τη διάρκεια της νοσηλείας και ένα μήνα μετά τον χρό-
νο εισαγωγής βελτιώθηκαν2, 51. Στοχεύοντας στην οικογένεια της 
IL-1, το Anankira, ένας ανταγωνιστής των υποδοχέων της IL-1, 
βρέθηκε να μειώνει τα επίπεδα CRP και της κυτοκίνης IL-6 σε α-
σθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου και σχετίζεται επίσης με 
σημαντική βελτίωση επιβίωσης σε σοβαρή νόσο COVID-195, 52. 
Η μελέτη CANTOS έδειξε ότι σε ασθενείς με ιστορικό εμφράγ-
ματος του μυοκαρδίου η χρήση του Canakinumab, ενός μονο-
κλωνικού αναστολέα αντισώματος της IL-1β, μείωσε τον κίνδυνο 
καρδιαγγειακών επεισοδίων μειώνοντας παράλληλα τη συστη-
ματική φλεγμονή σε ασθενείς με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυ-
νο5, 53. Μεταξύ των επιλογών που στοχεύουν τη κυτοκίνη  IL-
6, το Tocilizumab - που συμπεριλήφθηκε επίσημα στην Εθνι-
κή Επιτροπή Υγείας του προγράμματος διάγνωσης και θεραπείας 
COVID-19 της Κίνας και πρόσφατα στην Εταιρεία Λοιμωδών Νο-
σημάτων της Αμερικής - είναι ένας ανταγωνιστής του υποδοχέα 
της IL-6 που μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με πνευμο-
νία από SARS-CoV-254, 56. Ένας άλλος στόχος είναι ο παράγοντας 
TNF, του οποίου οι αναστολείς είναι διαθέσιμοι και καλά αξιολο-
γημένοι ως φάρμακα57. Η κολχικίνη είναι ένα  φάρμακο που α-
ναστέλλει την IL-1β αναστέλλοντας την ενεργοποίηση της πυρί-
νης και του φλεγμονώδους παράγοντα NLRP3. Το πιθανό όφε-
λος βασίζεται στον περιορισμό της νέκρωσης του μυοκαρδίου 
και της ανάπτυξης πνευμονίας στο πλαίσιο μέτριας και σοβαρής 
νόσου COVID-1958, 59. Έδειξε ότι οι ασθενείς που έλαβαν κολχι-
κίνη, είχαν 5πλάσια πιθανότητα να πάρουν εξιτήριο στις 28 η-
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μέρες νοσηλείας και το σημαντικότερο ότι είχαν μικρότερη θνη-
σιμότητα (9% έναντι 33% σε αυτούς που δεν πήραν το φάρμα-
κο60. H GRECCO study έδειξε ότι η κολχικίνη είχε βελτιώσει στα-
τιστικά σημαντικά τον χρόνο από την εμφάνιση των συμπτωμά-
των έως την κλινική επιδείνωση. Παρόλα αυτά δεν υπήρξαν ση-
μαντικές διαφορές στα επίπεδα τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας 
ή C-αντιδρών πρωτεΐνης59. Πολλές τυχαιοποιημένες μελέτες βρί-
σκονται σε εξέλιξη για να ελέγξουν την αποτελεσματικότητα των 
φαρμάκων που αναφέρονται παραπάνω, τόσο στην αθηροσκλή-
ρωση όσο και σε ασθενείς με COVID-19, με πολύ ελπιδοφόρα 
δεδομένα μέχρι σήμερα.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ
Η φλεγμονή και η διαταραχές πήξης που προκαλεί η νόσος 

COVID-19 συμβάλλουν καθοριστικά στη πορεία των ασθενών 
που έχουν μολυνθεί με SARS-CoV-2. Η καταιγίδα κυτοκινών ο-
δηγεί σε ARDS και πολυοργανική ανεπάρκεια, με συχνότερη α-
πόρροια το θάνατο, ενώ αυξάνει τον κίνδυνο ρήξης αθηρωματι-
κής πλάκας και μυοκαρδιακής βλάβης. Ο βέλτιστος έλεγχος της 
καταιγίδας κυτοκινών στο πρώιμο στάδιο της νόσου μέσω ανο-
σοκατασταλτικών και ανταγωνιστών κυτοκίνης, γνωστών για την 
αντιφλεγμονώδη δράση τους μπορεί να συμβάλει στην επιτυχί-
α της θεραπείας και να μειώσει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών ε-
πιπλοκών που είναι η κύρια αιτία θνησιμότητας. Τέλος κατά την 
πανδημία του COVID-19 πρέπει να τηρούνται ιδιαίτερα τα προ-
ληπτικά μέτρα για τη προστασία του καρδιαγγειακού. Καλή συμ-
μόρφωση στη φαρμακευτική αγωγή (στατίνες, αντιύπερτασικά, 
αντιαρρυθμικά κ.α) και σωστή ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης 
μπορούν να θωρακίσουν το καρδιαγγειακό από το νέο ιό. 
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Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την πρωταρχική αιτία επιπλοκών και θανάτων στους 
ασθενείς με ΣΔ, για τον λόγο αυτό, εκτός από την ρύθμιση του γλυκαιμικού δείκτη, απαραίτητη 
πλέον κρίνεται και η πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβαμάτων στους σακχαροδιαβητικούς 
ασθενείς. Από τις υπάρχουσες μελέτες είναι ξεκάθαρες οι διαφορετικές δράσεις των νέων 
αντιδιαβητικών σκευασμάτων στην ΚΑ σε ασθενείς με ΣΔΙΙ.Οι  αγωνιστές υποδοχέων των 
ανάλογων του γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου (GLP-1 RA) φάνηκε να υπερτερούν στην μείωση 
των ισχαιμικών συμβαμάτων, όπως το έμφραγμα του μυοκαρδίου και το αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο. Ενώ,  οι αναστολείς συμμεταφοράς γλυκόζης- νατρίου (SGLT2i) , ειδικότερα, 
φαίνεται να μειώνουν την ανάγκη νοσηλείας λόγω καρδιακής ανεπάρκειας (KA), σε αντίθεση 
με τους GLP-1 RA και τους αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης (DPP-4i) που έχουν 
ουδέτερη δράση, για τον λόγο αυτό φαίνεται οι SGLT2i να είναι προτιμότεροι έναντι των 
GLP1RA και των DDP4i σε θεραπεία ασθενών με συνυπάρχουσα ΚΑ και ΣΔΙΙ. Παρότι 
δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως οι ακριβείς μηχανισμοί δράσης των νέων αντιδιαβητικών 
φαρμάκων, τα κλινικά οφέλη σε ασθενείς με ή χωρίς ΣΔΙΙ, όπως αυτά προκύπτουν από τις 
κλινικές δοκιμές, είναι αναμφισβήτητα.
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Abstract
Cardiovascular diseases are the leading cause of complica-

tions and death in patients with diabetes mellites (DM), for this 
reason, in addition to regulating the glycemic index, it is now 
necessary to prevent cardiovascular events in diabetic patients. 
Current studies have revealed the different role of new anti-
diabetic medicines in heart failure (HF) in patients with DM. 

GLP-1 agonists appeared to be superior in reducing ischemic 
events, such as myocardial infraction and stroke. While SGLT2 
inhibitors, in particular, appear to reduce the need for hospital-
ization due to HF, in contrast to GLP1 agonists and DDP4 inhibi-
tors which appear to have a neutral effect. Although the exact 
mechanisms of action of the new antidiabetic drugs have not 
been fully elucidated, the clinical benefits in patients with or 
without DM, as evidenced by clinical trials, are unquestionable.

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί σοβαρή αιτία νο-
σηρότητας και θνησιμότητας παγκοσμίως καθώς συνε-
χώς αυξάνεται ο επιπολασμός του1. Τα καρδιαγγειακά 

νοσήματα, και ειδικότερα το έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΕΜ) και 
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το αγγειακό εγκεφαλικό (ΑΕΕ), αποτελούν την πρωταρχική αιτία 
επιπλοκών και θανάτων στους ασθενείς με ΣΔ2. Για τον λόγο αυ-
τό, εκτός από την ρύθμιση του γλυκαιμικού δείκτη, απαραίτητη 
πλέον κρίνεται και η πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
στους σακχαροδιαβητικούς ασθενείς. Παρότι η μετφορμίνη απο-
τελεί επιλογή πρώτης γραμμής στην θεραπεία του ΣΔ3, αντενδεί-
κνυται σε ορισμένους ασθενείς οπότε και τίθεται η ανάγκη για νέ-
ες θεραπευτικές επιλογές4. Η ροσιγλιταζονη, ένας άλλος αντιδι-
αβητικός παράγοντας, ήταν αυτή που έθεσε την ανάγκη για εκτε-
νή μελέτη των καρδιαγγειακών συμβαμάτων των νεότερων αντι-
δαβητκών, καθώς εμφάνισε υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο και 
εν τέλει αποσύρθηκε5, 6.

Οι νέες κατηγορίες των αντιδιαβητικών (αγωνιστές υποδοχέων 
των ανάλογων του γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου (GLP-1 RA),  α-
ναστολείς συμμεταφοράς γλυκόζης- νατρίου (SGLT2 Inh) και α-
ναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης (DPP-4 Inh)), εμφανί-
ζουν χαμηλό κίνδυνο υπογλυκαιμίας και αύξησης σωματικού 
βάρους και πλέον αποτελούν πρόσθετες επιλογές για την ρύθμι-
ση του ΣΔ3, 7, 8. Μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες βρίσκονται σε 
εξέλιξη με στόχο την αξιολόγηση του καρδιαγγειακού οφέλους, 
ειδικά στην καρδιακή ανεπάρκεια, που μπορεί να εμφανίζουν οι 
νέοι αντιδιαβητικοί παράγοντες. Σε αυτές τις τρέχουσες μελέτες 
θα αναφερθούμε αναλυτικότερα (Πίνακας 1). 

Ανάλογα του γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου 
(GLP1 RA) 

Τα ανάλογα του γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου είναι μια κατη-
γορία παρεντερικών αντιδιαβητικών σκευασμάτων που ενεργο-
ποιούν τον υποδοχέα GLP1 για την ενδογενή έκκριση ιντεγκρί-
νης. Η μείωση της γλυκόζης επιτυγχάνεται από την αναστολή 
έκκρισης γλυκαγόνου, την αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης ως 
απάντηση στην υπεργλυκαιμία, την χρονική παράταση της γα-
στρικής κένωσης και την αύξηση του αισθήματος κορεσμού9. Ε-
κτός από τις υπογλυκαιμικές τους δράσεις, τα GLP 1 RA έχουν 
και καρδιοπροσταευτική δράση10 όπως αυτή αποδείχθηκε από 
τους Chen etc., οι οποίοι χορήγησαν εξενιτίδη (GLP1RA) σε πο-
ντικούς με ΚΑ ισχαιμικής αιτιολογίας όπου σημειώθηκε μείωση 
της ισχαιμούσας περιοχής, καταστολή  της ίνωσης και της υπερ-
τροφίας των μυοκυττάρρων, οπότε και βελτίωση της καρδιακής 
λειτουργίας11. Επίσης, φάνηκε ότι τα GLP1RA παίζουν σημαντικό 
ρόλο και στο οξειδωτικό στρες καθώς μειώνουν την διαμεσoλα-
βούμενη από το μονοπάτι cAMP/PKA/CRCB απόπτωση12. 

Στην πολυκεντρική τυχαιοποιημένη διπλή τυφλή μελέτη σύ-
γκρισης με εικονικό φάρμακο ELIXA (Evaluation of Cardiovascular 
Outcomes in Patients With Type 2 Diabetes After Acute 
Coronary Syndrome During Treatment With Lixisenatide)13, με-
λετήθηκαν οι καρδιαγγειακές επιδράσεις της λιξισενατίδης σε α-
σθενείς με πρόσφατο (εντός 180 ημερών πρίν την έναρξη της 
μελέτης) έμφραγμα μυοκαρδίου (ΕΜ). Στο σύνολο των 6068 
σακχαροδιαβητικών ασθενών, δεν παρατηρήθηκαν σημαντι-
κές διαφορές στο ποσοστό νοσηλείας λόγω καρδιακής ανεπάρ-
κειας (ομάδα λιξισενατίδης Hazard ratio (HR): 0.94%, 95% CI 

0.78-1.13). Όσον αφορά τα πρωτογενή καταλυκτικά σημεία (θά-
νατος λόγω καρδιαγγειακών συμβαμάτων, μη θανατηφόρο ΕΜ, 
μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) ή νοση-
λεία λόγω ασταθούς στηθάγχης) δεν σημειώθηκε ούτε υπερο-
χή αλλά ούτε και κατωτερότητα της λιξισενατίδης ως προς το ει-
κονικό φάρμακο. Η απόδειξη της  ουδετερότητας της επίδρασης 
της λιξισενατίδης σε ασθενείς με ΚΑ ουσιαστικά δεν ήταν ασή-
μαντη καθώς με την μελέτη ELIXA προστέθηκαν νέες πληροφο-
ρίες σχετικά με την ασφαλή χρήση GLP1 αναλόγων σε καρδιαγ-
γειακούς ασθενείς. 

Στην αντίστοιχη διπλή τυφλή μελέτη LEADER (Liraglutide Ef-
fect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular Out-
come Results)14 όπου μελετήθηκαν οι καρδιαγγειακές επιδράσεις 
της λιραγλουτίδης σε 9340 σακχαροδιαβητικούς ασθενείς ση-
μειώθηκαν λιγότερες νοσηλείες για ΚΑ, μικρότερη ανάγκη για 
συνχορήγηση αντιδιαβητικών, αντιλιπιδιμικών και διουρητικών 
παραγόντων. Σημνατικότερο όφελος φάνηκε να σημειώθηκε σε 
ασθενείς με επηρεασμένη νεφρική λειτουργία και θετικό ιστο-
ρικό καρδιαγγειακής νόσου. Οι επιδράσεις της λιραγλουτίδης 
στο καρδιαγγειακό φαίνεται να είναι περισσότερο αποτέλεσμα 
της τροποιητικής δράσης της λιραγλουτίδης στην πρόοδο της α-
θηρωμάτωσης και όχι τόσο στις αιμοδυμανικές μεταβολές που 
παρατηρήθηκαν στην μελέτη της εμπαγλιφοζίνης (EMPA-REG 
OUTCOME trial). Επίσης σε σύγκριση με την μελέτη της λιξισε-
νατίδης στην οποία παρατηρήθηκε μια ουδετερότητα στην καρ-
διαγγειακές επιδράσεις, στην μελέτη της λιραγλουτίδης σημειώ-
θηκε σημαντική μείωση και των τριών πρωτογενών καταληκτι-
κών της σημείων καθώς και στους θανάτους λόγω καρδιαγγεια-
κών αιτιών και στους συνολικούς θανάτους, και αυτό πιθανά να 
οφείλεται στην βραδύτερη δράση και την διαφορετική δομή της 
λιραγλουτίδης. 

Στην SUSTAIN-6 (Trial to Evaluate Cardiovascular and Other 
Long-term Outcomes With Semaglutide in Subjects With Type 
2 Diabetes)15 μελετήθηκε η δράση της σιμαγλουτίδης σε 3297 
ασθενείς με ΣΔΙΙ. Στην μελέτη αυτή τα αποτελέσματα επιβεβαίω-
σαν την αρχική  υπόθεση ότι η σιμαγλουτίδη δεν είναι κατώτερη 
του εικονικού φαρμάκου και σημειώθηκε σημαντική μείωση, κα-
τά 26%, του κινδύνου για τα πρωτογενή καταληκτικά σημεία ό-
πως αυτά ορίστηκαν ως θάνατος λόγω καρδιαγγειακού συμβά-
ματος, μη θανατηφόρο ΕΜ ή ΑΕΕ. Επίσης σημειώθηκε σημαντι-
κή μείωση στην επίπτωση των μη θανατηφόρων ΑΕΕ κατα 39%.

Για την σιμαγλουτίδη μελετήθηκε και η από του στόματος 
χορήγηση στην μελέτη PIONEER (Efficacy and Safety of Oral 
Semaglutide Versus Placebo in Subjects With Type 2 Diabetes 
Mellitus Treated With Insulin)16. Στην συγκεκριμένη μελέτη σακ-
χαροδιαβητικοί ασθενείς με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο ε-
λάμβαναν είτε σιμαγλουτίδη είτε εικονικό φάρμακο από το στό-
μα και τα αποτελέσματα έδειξαν ότι δεν σημειώθηκε ανωτερότη-
τα του εξεταζόμενου φαρμάκου στα πρωτογενή καταληκτικά ση-
μεία σε σύγκριση με το placebo. Επίσης, τα στατιστικά αποτελέ-
σματα (hazard ratio) ήταν παραπλήσια με της SUSTAIN-6 υπο-
δεικύοντας ότι τα καρδιαγγεικά οφέλη και η ασφάλεια της σιμα-
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γλουτίδης είναι ανεξάρτητα της οδού χορήγησης του φαρμάκου.  
Στην μελέτη HARMONY OUTCOMES (Effect of Albiglutide, 

When Added to Standard Blood Glucose Lowering Therapies, 
on Major Cardiovascular Events in Subjects With Type 2 
Diabetes Mellitus)17, συγκρίθηκε η αλμπιγλουτίδη με εικονικό 
φάρμακο ως προς τις καρδιαγγειακές της επιδράσεις σε ασθε-
νείς με θετικό ιστορικό ΣΔΙΙ και καρδιαγγειακής νόσου. Στην ομά-
δα της αλμπιγουτίδης σημειώθηκε μείωση κατά 22% των πρω-
τογενών καταληκτικών σημείων και τα οφέλη της αλμπιγλουτί-
δης ήταν ανάλογα αυτών της λιραγλουτλιδης και της σιμαγλου-
τίδης αλλά ανώτερα αυτών της λιξισενατίδης και της εξανατίδης. 
Όσον αφορά την επίπτωση της ανάγκης νοσηλείας λόγω ΚΑ, 
δεν σημειώθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο γκρουπ, 
σημαντική παρατήρηση αναλογιζόμενης της ανησυχίας για αύ-
ξηση της επίπτωσης της ΚΑ σε θεραπείες με άλλα αντιγλυκαιμι-
κά φάρμακα.

Στην EXSCEL (Exenatide Study of Cardiovascular Event Low-
ering Trial: A Trial To Evaluate Cardiovascular Outcomes After 
Treatment With Exenatide Once Weekly In Patients With Type 
2 Diabetes Mellitus)18 στο σύνολο των 14.752 ασθενών με ΣΔΙΙ, 
το 73% εμφάνιζε θετικό ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, συγκρί-
θηκε η εξενατίδη με εικονικό φάρμακο. Στην μελέτη η εξενετίδη 
δεν εμφάνισε ανωτερότητα σε σύγκριση με το placebo και η με-
ώση της τάξεως του 14% των πρωτογεννών καταληκτικών ση-
μείων δεν ήταν στατιστικώς σημαντικά.

Αποτελέσματα αναμένονται από την μελέτη FREEDM CVO (A 
Study to Evaluate Cardiovascular Outcomes in Patients With 
Type 2 Diabetes Treated With continuous subcutaneous deliv-
ery of Exenatide)19 όπου συγκρίνεται η συνεχής υποδόρια έκχυ-

ση εξενατίδης με εικονικό φάρμακο. 
Η ανωτερότητα της δουλαγλουτίδης σε σακχαροδιαβητικούς 

ασθενείς μέσης ή μεγαλύτερης ηλικίας  συγκρίθηκε με αυτή 
του plaebo στην μελέτη REWIND (Dulaglutide and cardiovas-
cular outcomes in type 2 diabetes: a double-blind, randomised 
placebo-controlled trial)20. Η μελέτη των επιμέρους υποπληθυ-
σμών έδειξε ότι τα οφέλη της δουλαγλουτίδης ήταν παραπλήσι-
α τόσο σε ασθενείς με θετικό ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου ό-
σο και αυτών ελεύθερου ιστορικού. Επίσης, η ανάγκη νοσηλεί-
ας για ΚΑ ήταν παραπλήσια στις δύο ομάδες χωρίς να σημειώνε-
ται στατιστικώς σημαντική διαφορά. Το αξιοσημείωτο είναι ότι η 
REWIND κατάφερε να αναδείξει ότι η δουλαγλουτίδη μπορεί να 
είναι αποτελεσματική τόσο σε πρωτογενή όσο και σε δευτερο-
γενή καρδιαγγειακή πρόληψη. Επίσης, ότι η αποτελεσματκότητα 
των GLP1 αναλόγων ίσως να είναι και μακροπρόθεσμη, καθώς ο 
μέσος χρόνος επανελέγχου ήταν τα 5.4 χρόνια (έναντι των 1.5 με 
3.8 χρόνων των άλλων δοκιμών), να σημειωθεί ότι σύμφωνα με 
τις καμπύλες Kaplan- Meier, η διαφοροποίηση των δύο εξεταζό-
μενων πληθυσμών μελέτης όσον αφορά τα καρδιαγγειακά οφέ-
λη, ξεκινούσε μετά τον πρώτο χρόνο χορήγησης. 

Σύμφωνα με τις υπάρχουσες μελέτες, μεταξύ των GLP1 ανα-
λόγων η λιραγλουτίδη φαίνεται να έχει τα πιο υποσχόμενα ο-
φέλη για το καρδιαγγειακό, χωρίς να αυξάνει την επίπτωση της 
ΚΑ. Παρόλα αυτά, ούτε η λιραγλουτίδη φάνηκε να έχει ευεργε-
τικά αποτελέσματα στην ΚΑ, σταθεροποιώντας την κλινική εικό-
να και μειώνοντας εν τελεί την ανάγκη για νοσηλεία21. Επίσης, 
τυχαιοποιημένη διπλή τυφλή μελέτη έδειξε ότι η συνεχής εξάω-
ρη έκχυση εξενατίδης σε ασθενείς με ΚΑ, είχε σαν αποτέλεσμα 
την μείωση της πίεσης της καρδιακής πλήρωσης και ως εκ τού-

Εικόνα 1:  Πιθανοί μηχανισμοί δράσης SGLT2 στην Καρδιακή Ανεπάρκεια.
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του την μείωση του κολπικού νατριουδηριτικού πεπτιδίου (ANP). 
Συνοψίζοντας τα GLP1 ανάλογα σίγουρα δεν επιτείνουν την ΚΑ 
όμως περαιτέρω έρευνα απαιτείται για την καλύτερη κατανόη-
ση του αντίκτυπου των θεραπειών ινκρετίνης στην καρδιακή α-
νεπάρκεια καθώς και της συσχέτισης της με βιοχημικές παραμέ-
τρους ευρείας χρήσης στην καθημερινή κλινική πράξη.  

Αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης 
(DPP4 Inh) 

Οι αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης (DDP4Inh) απο-
τελούν νέα κατηγορία αντιγλυκαιμικών σκευασμάτων, η δράση 
των οποίων στηρίζεται στην αναστολή της αποικοδόμησης των 
ινκρενιτών, του γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου (GLP1) και του ε-
ξαρτώμενο από την γλυκόζη ινσουλινοτρόπου πεπτιδίου (GIP).  
Οι DDP4inh μειώνουν την γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, έχουν 
ουδέτερη επίδραση στο σωματικό βάρος και εμφανίζουν μικρό 

κίνδυνο για υπογλυκαιμία22.
Στην μελέτη για την σαξαγλιπτίνη ( SAVOR-TIMI:Saxagliptin 

and Cardiovascular Outcomes in Patients with Type 2 Diabetes 
Mellitus)23 σε 16.492 σακχαροδιαβητικούς ασθενείς με ή χωρίς 
ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, δεν σημειώθηκε ούτε μείωση 
ούτε αύξηση της επίπτωσης των καρδιαγγειακών θανάτων, των 
ΕΜ και των ΑΕΕ. Σε αντίθεση με τους GLP1, η σαξαγλιπτίνη, σε 
σύγκριση πάντα με το εικονικό φάρμακο, φάνηκε να αυξάνει τον 
κίνδυνο για νοσηλεία λόγω ΚΑ. Η αύξηση του κινδύνου ήταν 
κατά 27% ( HR: 1.27, 95% CI 1.07- 1.51 p=0.007 και απόλυ-
το κίνδυνο 0.7% και σε σύνολο 143 ασθενών ένας θα εμφάνιζε 
υψηλό κίνδυνο). Τα περισσότερα περιστατικά ανάγκης νοσηλεί-
ας για ΚΑ σημειώθηκαν κατά τον πρώτο χρόνο της μελέτης και 
κυρίως σε ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό ΚΑ με αυξημένο 
το βασικό τους NT-pro-BNP ή με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια24.

Στην ΕΧΑΜΙΝΕ (Alogliptin after Acute Coronary Syndrome in 

Πίνακας 1: Σύνοψη των αποτελεσμάτων των κλινικών δοκιμών

Κατηγορία 
σκευάσματος Κλινική δοκιμή Δραστική ουσία 

Δράση σε 
Καρδιαγγειακά 
συμβάματα ( ΕΜ, 
ΑΕΕ, θάνατος 
καρδιαγγειακής 
αιτιολογίας)

Πρωτογενή 
πρόληψη ΚΑ

Δευτερογενή πρόληψη 
ΚΑ

GLP1

ELIXA Λιξισενατίδη Καμία Καμία Καμία 

LEADER Λιραγλουτίδη Μείωση Καμία Καμία 

SUSTAIN-6 Σεμαγλουτίδη Μείωση Καμία Καμία 

PIONEER Σεμαγλουτίδη Καμία Καμία Καμία 

HARMONY OUTCOMES Αλμπιγλουτίδη Μείωση Καμία Μείωση

EXSCEL Εξενατίδη Καμία Καμία Καμία

FREEDOM CVO Εξενατίδη 
υποδορίως Αναμένονται αποτελέσματα  

REWIND Δουλαγλουτίδη Μείωση Καμία Καμία

DDP4

SAVOR-TIMI Σαξαγλιπτίνη Καμία Αύξηση Καμία

ΕΧΑΜΙΝΕ Αλογλιπτίνη Καμία Καμία Καμία 

TECOS Σιταγλιπτίνη Καμία Καμία Καμία

CARMELINA Λιναγλιπτίνη Καμία Καμία Καμία 

VIVDD Βιλταγλιπτίνη Καμία δράση σε αύξησης επιδείνωσης ΚΑ, αύξηση όγκου αριστερής 
κοιλίας 

SGLT2

EMPA-REG OUTCOME) Εμπαγλιφοζίνη Μείωση Μείωση Μείωση 

EMPEROR- REDUCED Εμπαγλιφοζίνη Μείωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων, μείωση ανάγκης νοσηλείας για 
ΚΑ, επιβράδυνση έκπτωσης νεφρικής λειτουργίας 

EMPEROR- PRESERVED Εμπαγλιφοζίνη Αναμένονται αποτελέσματα  

CANVAS Καναγλιφοζίνη Μείωση Μείωση Καμία 

CREDENCE Καναγλιφοζίνη Μείωση Μείωση Καμία 

DECLARE–TIMI 58 Δαπαγλιφοζίνη Καμία Μείωση Καμία

DAPA-HF Δαπαγλιφοζίνη Μείωση Μείωση Καμία

DAPA CKD Δαπαγλιφοζίνη Μείωση Μείωση Καμία

VERTIS CV Ερτογλιφοζίνη Καμία Καμία Καμία 
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Patients with Type 2 Diabetes)25 συμπεριλήφθησαν 5380 ασθε-
νείς με ΣΔΙΙ και ΕΜ ή ασταθή στηθάγχη που έχρηζαν νοσηλεί-
ας, εντός 15 με 90 μέρες απο την ένταξη στην μελέτη. Στην συ-
γκεκριμένη μελέτη συγκρίθηκε η επίδραση της αλογλιπτίνης στο 
καρδιαγγειακό με αυτή εικονικού  φαρμάκου και δεν σημειώ-
θηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. Σε περαιτέρω ανάλυ-
ση των υποπληθυσμών της μελέτης από τους Zannad F etch.26 
βρέθηκε ότι περίπου το 60% των ασθενών με ΚΑ κατά την πρω-
ταρχική εκτίμηση, είχε ΚΑ και πρίν την εμφάνιση του ΕΜ. Επί-
σης, οι ασθενείς αυτοί ήταν κυρίως μεγαλύτερης ηλικίας, γυναί-
κες, με υψηλότερο BNP και επηρεασμένη νεφρική λειτουργία σε 
σύγκριση με τους ασθενείς χωρίς ΚΑ. Για τους ασθενείς αυτούς 
(ασθενείς με ιστορικό ΚΑ) ο κίνδυνος για θάνατο λόγο καρδιαγ-
γειακής αιτίας ή ανάγκη για νοσηλεία λόγω ΚΑ ήταν παραπλή-
σια στις ομάδες της αλογλιπτίνης και του εικονικού φαρμάκου. 
Στους ασθενείς με ελεύθερο ιστορικό ΚΑ, ο κίνδυνος για θάνα-
το λόγω καρδιαγγειακού συμβάματος δεν διέφερε μεταξύ των 
δύο γκρουπ, όμως σημαντική διαφορά σημειώθηκε όσον αφο-
ρά την ανάγκη νοσηλείας για ΚΑ, όπου ήταν υψηλότερη στην ο-
μάδα της αλογλιπτίνης (2.2% έναντι 1.3% για το placebo και HR: 
1.76, 95% CI 1.07-2.90).

Η μελέτη TECOS (Effect of Sitagliptin on Cardiovascular 
Outcomes in Type 2 Diabetes)27 σύγκρινε τις καρδιαγγειακές ε-
πιδράσεις της σιταγλιπτίνης (έναντι εικονικού φαρμάκου) σε 
14.674 ασθενείς με ΣΔΙΙ και προυπάρχουσα καρδιαγγειακή νό-
σο. Τα πρώτα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν ότι η σιταγλι-
πτίνη δεν φάνηκε να επηρεάζει την επίπτωση μεγάλων αθηρο-
σκληρωτικών συμβαμάτων και δεν επηρέασε τα ποσοστά νοση-
λείας για ΚΑ (HR 1.00). Επίσης, ούτε στην ανάλυση μεταξύ των 
υποπλυθυσμών σημειώθηκε διαφορά για τα ποσοστά των καρ-
διαγγειακών επεισοδίων και για νοσηλεία λόγω ΚΑ. Τη διαφορά 
των αποτελεσμάτων αυτών σε σχέση με τα ευρήματα των δύο 
προϋπαρχόντων μελετών για DDP4 (SAVOR-TIMI και EXAMINE), 
την απέδωσαν οι ερευνητές είτε σε πιθανή διαφορά των ασθε-
νών που συμμετείχαν στην μελέτη και την θεραπεία που ήδη 
λάμβαναν ή στον ορισμό που έδωσαν για τα επεισόδια ΚΑ ή 
στην φαρμακολογική διαφορετικότητα της σίταγλιπτίνης ή τέλος 
σε τυχαίο εύρημα. Σε δεύτερη ανάλυση των αποτελεσμάτων της 
TECOS από τους McGuire D και συν., επιβεβιώθηκαν τα αρχικά 
αποτελέσματα. Στην ομάδα του εξεταζόμενου φαρμάκου ανά-
γκη νοσηλείας λόγω ΚΑ σημειώθηκε στο 3.15% όση και σε αυ-
τήν του εικονικού φαρμάκου (HR: 1.00, 95% CI 0.83-1.19), οι 
θάνατοι μετά την νοσηλεία για ΚΑ ήταν οι ίδιοι μεταξύ των ομά-
δων της σιταγλιπτίνης και του placebo. Καμία διαφορά δεν ση-
μειώθηκε ούτε στην περαιτέρω ανάλυση των υποπληθυσμών, 
όπου δεν σημειώθηκε αύξηση του κινδύνου για νοσηλεία λόγω 
ΚΑ σε ασθενείς με προϋπάρχουσα ΚΑ, νεφρική δυσλειτουργί-
α, συγχορήγηση ινσουλίνης, υψηλότερη γλυκοζυλιωμένη αιμο-
σφαιρίνη ή ηλικιωμένους. Η σιταγλιπτίνη όπως φάνηκε από ό-
λες τις αναλύσεις των αποτελεσμάτων της TECOS, δεν συμβαδί-
ζει με τα αποτελέσματα των άλλων παραγόντων DDP4, και φά-
ινεται να μην αυξάνει τον κίνδυνο για ΚΑ. Η παραπάνω διαφο-

ρά ίσως να οφείλεται στο χαμηλότερο όριο γλυκοζυλιωμένης αι-
μοσφαιρίνης που τέθηκε στην μελέτη της σιταγλιπτίνης (TECOS: 
8%, EXAMINE: 11% και SAVOR-TIMI 12%) αν και παρόλα αυ-
τά ούτε στην SAVOR-TIMI ούτε στην TECOS σημειώθηκε συσχέ-
τιση μεταξύ την αρχικής γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης και της 
ανάγκης για νοσηλεία λόγω ΚΑ. Για αυτό τον λόγο, η πιο πιθα-
νή εξήγηση να βρίσκεται στον μεγαλύτερο χρόνο παρακολού-
θησης της TECOS, 3 χρόνια κατα μέσο όρο διάστημα παρακο-
λούθησης έναντι 1.9 χρόνια για την SAVOR-TIMI και 1.5 χρόνια 
για την EXAMINE.

Η πιο πρόσφατη μελέτη για DDP4 είναι η CARMELINA (Effect of 
Linagliptin vs Placebo on Major Cardiovascular Events in Adults 
With Type 2 Diabetes and High Cardiovascular and Renal Risk)28 
όπου μελετήθηκε η δράση της λιναγλιπτίνης σε σακχαροδιαβητι-
κόυς ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής και νεφρικής 
νόσου. Η συγκεκριμένη μελέτη αποτελεί την πρώτη μελέτη που 
εντάχθηκαν ασθενείς με επηρεασμένη νεφρική λειτουργία (74% 
των ασθενών είχαν χρόνια νεφρική ανεπάρκεια) και παρόλα αυ-
τά δεν σημειώθηκε αύξηση του κινδύνου για νοσηλεία λόγω ΚΑ ( 
6% έναντι 6.5%, HR: 0.9 95%CI 0.74-1.08, p= 0.26).

Υπάρχει και η μελέτη της βιταγλιπτίνης, VIVDD (vildagliptin 
in Ventricular Dysfunction Diabetes Trial)29 όπου μελετήθηκε 
η δράση της βιλταγλιπτίνης στην λειτουργία της αριστερής κοι-
λίας οπως αυτή εκτιμήθηκε σε υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη 
καρδιάς, σε ασθενείς με συμπτωματική ΚΑ (κλάσμα εξώθησης< 
35%). Δεν σημειώθηκε αύξηση της επιδείνωσης της ΚΑ στην ο-
μάδα της βιλταγλιπτίνης όμως σημειώθηκε αύξηση του συστολι-
κού και διαστολικού όγκου της αριστερής κοιλίας σε όσους λάμ-
βαναν το εξεταζόμενο φάρμακο. 

Τα αποτελέσματα των μελετών όσον αφορά την ασφάλεια και 
την αποτελεσματικότητα των DDP4 στα καρδιαγγειακά νοσήμα-
τα, φαίνεται να είναι ποικίλα και αμφιλεγόμενα. Δεν έχει ακόμα 
εξακριβωθεί ο πιθανός μηχανισμός συσχέτισης των φαρμάκων 
αυτών με την ΚΑ, αν και ορισμένες μελέτες τόσο σε πειραματό-
ζωα όσο και σε ανθρώπους έδειξαν βελτίωση της καρδιακής λει-
τουργίας λόγω αυξημένων επιπέδων GLP1, τα οποία φαίνεται να 
αυξάνονται και στην θεραπεία με DDP4, αλλά περαιτέρω έρευ-
να κρίνεται αναγκαία. 

Αναστολείς συμμεταφορέα γλυκόζης- 
νατρίου (SGLT2 Inh)

Στους ασθενείς με ΚΑ παρατηρείται εκσεσημασμένη κατακρά-
τηση νατρίου, για αυτό τον λόγο διουρητικά που δρουν στην α-
γκύλη του Henle, αποτελούν μέρος της θεραπευτικής παρέμβα-
σης30. Αυτή η κατακράτηση νατρίου οδηγεί εν τελεί σε υπερφόρ-
τωση ενδοκυττάριου και εξωκυττάριου ύδατος και πνευμονική 
και περιφερική συμφόρηση που εκδηλώνεται ως οιδήματα (Ει-
κόνα 1). Σύνηθες εύρημα στους σακχαροδιαβητικούς ασθενείς 
είναι η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια η οποία συμβάλει στην κα-
τακράτηση νατρίου μέσω της μειωμένης νατριούρησης. Τα πιο 
πρόσφατα υπογλυκαιμικά σκευάσματα είναι οι αναστολείς συν-
μεταφορέα γλυκόζης νατρίου (SGLT2 Inh). Οι συνμεταφορείς 
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γλυκόζης νατρίου 2 και 1 βρίσκονται στο εγγύς νεφρικό σωλη-
νάριο και συμμετέχουν στην επαναπορρόφηση της γλυκόζης, το 
90% αυτής της επαναρρόφησης επιτελείται από τον SGLT2 [31]. 
Οι SGLT2 μειώνουν την γλυκόζη του αίματος (ανεξάρτητα από 
την ινσουλίνη) αυξάνοντας την απόκριση της γλυκόζης στα ού-
ρα (γλυκοζουρία), αναστέλοντας επιλεκτικά μόνο τους SGLT2 και 
μειώνοντας ουσιαστικά της μείωση της επαναπορρόφησης της 
γλυκόζης στα νεφρικά σωληνάρια. Επειδή η αύξηση της απέ-
κρισης γλυκόζης συνδέεται με την επαναρρόφηση του νατρίου, 
υπάρχει τελικά και αύξηση της απέκρισης νατρίου και οσμωτι-
κή διούρηση32. Λόγο της αυξημένης διούρησης σημειώνεται και 
αύξηση του αιματοκρίτη λόγω αιμοσυμπύκνωσης33 (Εικόνα 1). 

Στην μελέτη της εμπαγλιφοζίνης  (Empagliflozin Cardiovascular 
Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients)34, ε-
ντάχθηκαν 7020 ασθενείς με ΣΔΙΙ και αυξημένο καρδιαγγειακό 
κίνδυνο και μοιράστηκαν τυχαία σε δύο ομάδες (της εμπαγλιφο-
ζίνης και του εικονικού φαρμάκου). Η εμπαγλιφοζίνη σημείωσε 
σημαντική μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
κατα 14%. Αξιοσημείωτη είναι η σημαντική μείωση των θανά-
των λόγω καρδιαγγειακών αιτιών κατα 38% (p<0.0001), η οποί-
α μάλιστα ξεκίνησε να σημειώνεται ήδη από τους δύο πρώτους 
μήνες της δοκιμής. Κατά 35% μειώθηκε, επίσης και η ανάγκη για 
νοσηλεία για ΚΑ (p<0.002), με διαφοροποίηση να σημειώνεται 
αμέσως μετά την έναρξη της θεραπείας με εμπαγλιφοζίνη και ου-
σιαστικά να διαφαίνεται η πρόωρη ευεργετική δράση της εμπα-
γλιφοζίνης σε αυξημένου κινδύνου ασθενείς για ΚΑ. Επίσης, πα-
ρατηρήθηκε ότι για κάθε 39 ασθενείς που λαμβάνουν αγωγή με 
εμπαγλιφοζίνη για παραπάνω για 3 χρόνια, αποφεύγεται ένας 
θάνατος (32% μείωση της θνησιμότητας). Στην ανάλυση των υ-
ποπληθυσμών, όφελος σημειώθηκε τόσο για τους ασθενείς με 
προϋπάρχουσα ΚΑ όσο και αυτούς με ελεύθερο ιστορικό ΚΑ. Οι 
ερευνητές απέδωσαν τα αποτελέσματα αυτά στην πιθανή ευερ-
γετική δράση της εμπαγλιφοζίνης στην αρτηριακή σκληρία, στην 
καρδιακή λειτουργία, στις καρδιακές ανάγκες οξυγόνωσης. Επί-
σης και στην καρδιονεφρική της δράση, καθώς μειώθηκε η αλ-
βουμινουρία, το ουρικό οξύ όσο και στην ωφέλιμη επίδραση της 
εμπαγλιφοζίνης στην υπεργλυκαιμία, την μείωση του σωματικού 
βάρους, του σπλαχνικού λίπους και της αρτηριακής πίεσης. 

Η καρδιοπροαστατευτική και νεφροπροστατευτική δράση 
της εμπαγλιφοζίνης επιβεβαιώθηκε και στην μελέτη EMPEROR- 
REDUCED (EMPagliflozin outcomE tRial in Patients With chrOnic 
heaRt Failure With Reduced Ejection Fraction)35. Στην συγκεκρι-
μένη μελέτη εντάχθηκαν 3730 ασθενείς με ΚΑ NYHA τάξης ΙΙ, ΙΙ-
Ι ή ΙV, κλάσμα εξωθήσεως < 40% και με ή χωρίς ΣΔ. Ανεξάρτη-
τα λοιπόν των τιμών της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης των α-
σθενών, η εμπαγλιφοζίνη σχετίστηκε με χαμηλότερο κίνδυνο για 
καρδιαγγειακά συμβάματα, καρδιαγγειακό θάνατο και ανάγκης 
νοσηλείας λόγω ΚΑ καθώς και με επιβράδυνση του ρυθμού έκ-
πτωσης της νεφρικής λειτουργίας ασθενών με ΚΑ και μειωμένο 
κλάσμα εξωθήσεως με ή χωρίς ΣΔΙΙ. 

Τα αποτελέσματα της EMPEROR- PRESERVED (Evaluation of 
the effects of sodium–glucose co-transporter 2 inhibition with 

empagliflozin on morbidity and mortality in patients with 
chronic heart failure and a preserved ejection fraction: rationale 
for and design of the EMPEROR-Preserved Trial)36, όπου χορη-
γείται εμπαγλιφοζίνη ή εικονικό φάρμακο σε περίπου 5750 α-
σθενείς με ΚΑ με διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως ( >40%) και 
με ή χωρίς ιστορικό ΣΔΙΙ αναμένονται. Η διαφορά των κλινικών 
δοκιμών αυτών σε αντίθεση με τις ήδη υπάρχουσες έγκειται στον 
σχεδιασμό τους, και οι δυο μελέτες σχεδιάστηκαν να αξιολογή-
σουν εξ αρχής (και όχι στην δευτερεύουσα μετανάλυση των υ-
ποπληθυσμών όπως έγινε στις CANVAS και DECLARE-TIMI), την 
δράση της εμπαγλιφοζίνης στον κίνδυνο καρδιαγγειακών συμ-
βαμάτων και ανάγκης νοσηλείας σε ασθενείς με ΚΑ, καθώς ήδη 
είχε σημειωθεί ότι αυτή δεν σχετίζεται με τον γλυκαιμικό έλεγχο.

Στο ερευνητικό πρόγραμμα για την καναγλιφοζίνη ( CANVAS - 
CANagliflozin cardioVascular Assessment Study, A Study of the 
Effects of Canagliflozin on Renal Endpoints in Adult Participants 
With Type 2 Diabetes Mellitus)37, έτρεξαν δύο μελέτες σε συ-
νολικά 10.142 ασθενείς με ΣΔΙΙ και είτε με θετικό ιστορικό εί-
τε με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. Μετά από κα-
τα μέσο όρο 3.9 έτη παρακολούθησης, οι ασθενείς στην ομά-
δα της καναγλιφοζίνης σημείωσαν σημαντική μείωση στα καρ-
διαγγειακά συμβάματα, κατά 14%, αλλά δεν σημειώθηκε στατι-
στικώς σημαντική μείωση στους καρδιαγγειακούς θανάτους. Και 
η καναγλιφοζίνη, όπως και η εμπαγλιφοζίνη κατάφερε να μει-
ώσει σημαντικά την ανάγκη νοσηλείας για ΚΑ, μάλλον οφειλό-
μενη στις καρδιοπροαστατευτικές και νεφροπροστατευτικές δρά-
σεις των SGLT2. 

Η κάναγλιφοζίνη σημείωσε παραπλήσια αποτελέσμα-
τα και στην μελέτη CREDENCE (Evaluation of the Effects 
of Canagliflozin on Renal and Cardiovascular Outcomes in 
Participants With Diabetic Nephropathy)38, η οποία διεκόπει 
πρόωρα λόγω αυξημένης ανησυχίας της επιτροπής παρακο-
λούθησης δεδομένων και ασφάλειας. Στην μελέτη συμμετείχαν 
4401 ασθενείς με ΣΔΙΙ και διαβητική νεφροπάθεια και παρακο-
λουθήθηκαν, πριν την απότομη διακοπή, για 2.62 χρόνια κατά 
μέσο όρο και τα αποτελέσματα των αναλύσεων έδειξαν ότι η κα-
ναγλιφοζίνη μπορεί να αποτελεί μια αποτελεσματική θεραπεία 
ασθενών με ΣΔΙΙ και διαβητική νεφρική νόσο, καθώς παρουσιά-
ζει τόσο κάρδιο- όσο και νεφροπροστατευτική δράση. 

Στην DECLARE–TIMI 58 (Multicenter Trial to Evaluate the 
Effect of Dapagliflozin on the Incidence of Cardiovascular 
Events)39 εξετάστηκαν οι δράσεις της δαπαγλιφοζίνης σε ασθε-
νείς με ΣΔΙΙ και καρδιαγγειακή νόσο ή υψηλό κίνδυνο εμφάνι-
σης αυτής. Στο σύνολο των 17.160 ασθενών, οι 10.186 δεν εί-
χαν αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο, και όλοι παρακο-
λουθήθηκαν για 4.2 χρόνια κατά μέσο όρο. Η δαπαγλιφοζίνη 
δεν εμφάνισε τελικά ανωτερότητα έναντι του εικονικού φαρμά-
κου όσον αφορά τον κίνδυνο εμφάνισης σοβαρών καρδιαγγεια-
κών συμβαμάτων (θάνατος καρδιαγγειακής αιτιολογίας, ΕΜ, Α-
ΕΕ) σε ασθενείς με ΣΔΙΙ και υψηλό κίνδυνο καρδιαγγειακής νό-
σου, αλλά κατάφερε να μειώσει σημαντικά τον κίνδυνο ανάγκης 
νοσηλείας λόγω ΚΑ σε σχέση με την ομάδα του εικονικού φαρ-
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μάκου (4.9% έναντι 5.8%, p=0.005) σε όλους τους υποπλυθη-
σμούς μελέτης, ανεξάρτητα του ιστορικού καρδιαγγειακής νόσου 
ή ΚΑ. Επίσης δεδομένου ότι οι περισσότεροι ασθενείς δεν είχαν 
ιστορικό ΚΑ, είναι αξιοσημείωτη η πρόληψη της εκδήλωσης ΚΑ 
από την δαπαγλιφοζίνη.

Οι κλινικές δοκιμές  DAPA-HF (Study to Evaluate the Effect 
of Dapagliflozin on the Incidence of Worsening Heart Failure 
or Cardiovascular Death in Patients With Chronic Heart Failure) 
[40] και DAPA CKD (A Study to Evaluate the Effect of Dapa-
gliflozin on Renal Outcomes and Cardiovascular Mortality in 
Patients With Chronic Kidney Disease)41 απέδειξαν οτι και η δα-
παγλιφοζίνη έχει νεφρο και καρδιοπρααστευτικές δράσεις καθώς 
δεν επιτείνει την νεφρική ανεπάρκεια σε ασθενείς με χρόνια νε-
φρική νόσο αλλά ούτε και την ΚΑ σε ασθενείς με σοβαρή ΚΑ 
(ΝΥΗΑ class II, III, IV και κλάσμα εξώθησης < 40%). Η δαπαγλι-
φοζίνη κατάφερε να μειώσει κατά 16.3% την ανάγκη για νοση-
λεία λόγω ΚΑ και κατά 21.2% τον κίνδυνο θανάτου καρδιαγγει-
ακής αιτιολογίας σε σύνολο 4.744 ασθενών με ΚΑ και με ή χω-
ρίς ιστορικό ΣΔΙΙ. Η διαφορά της DAPA-CKD με την CREDENCE 
ήταν ότι στην πρώτη το 32.5% ήταν μη σακχαροδιαβητικοί ασθε-
νείς και το 14.5% είχαν σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια με eGFR < 
30 ml/min/1.73m2. Έτσι η DAPA-CKD απέδειξε ότι οι νεφροπρο-
στατευτικές δράσεις των SGLT2 επεκτείνονται και σε ασθενείς με 
χρόνια νεφρική νόσο χωρίς απαραίτητα ΣΔΙΙ, για τους οποίους ο 
μόνος φαρμακευτικός παράγοντας που φάνηκε να έχει προστα-
τευτική δράση στην νεφρική ανεπάρκεια μέχρι στιγμής ήταν οι α-
ναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου42, 43.

Τέλος η ερτογλιφοζίνη (Cardiovascular Outcomes Following 
Ertugliflozin Treatment in Type 2 Diabetes Mellitus Participants 
With Vascular Disease, The VERTIS CV Study)44 δεν κατάφερε 
να σημειώσει ανωτερότητα έναντι του εικονικού φαρμάκου ού-
τε στα σοβαρά καρδιαγγειακά συμβάματα ούτε και στην ανάγκη 
νοσηλείας λόγω ΚΑ ή στους θανάτους καρδιαγγειακή αιτίας πα-
ρότι ο πληθυσμός της μελέτης ήταν παραπλήσιος των υπόλοι-
πων κλινική δοκιμών (8.246 ασθενείς με ΣΔΙΙ και καρδιαγγειακή 
νόσο), οι δόσεις και η φαρμακοκινητική του φαρμάκου σχεδόν ί-
δια και με παραπλήσιες φαρμακοδυναμικές επιδράσεις με τους 
υπόλοιπους SGLT2. 

Συμπεράσματα 
Από τις υπάρχουσες μελέτες είναι ξεκάθαρες οι διαφορετικές 

δράσεις των νέων αντιδιαβητικών σκευασμάτων στην ΚΑ σε α-
σθενείς με ΣΔΙΙ. Οι GLP-1 αγωνιστές φάνηκε να υπερτερούν στην 
μείωση των ισχαιμικών συμβαμάτων, όπως το ΕΜ και το ΑΕΕ. Ε-
νώ, οι SGLT2 αναστολείς, φαίνεται να μειώνουν την ανάγκη νο-
σηλείας λόγω ΚΑ, σε αντίθεση με τους GLP1 αγωνιστές και τους 
DDP4 αναστολείς που έχουν ουδέτερη δράση, για τον λόγο αυ-
τό φαίνεται οι SGLT2 να είναι προτιμότεροι έναντι των GLP1 και 
των DDP4 σε θεραπεία ασθενών με συνυπάρχουσα ΚΑ και ΣΔΙΙ.

Επίσης τελικά δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της γλυκοζυλιω-
μένης αιμοσφαιρίνης και του κινδύνου εμφάνισης ΚΑ, όπως φά-
νηκε σε όλες τις κλινικές δοκιμές. Και πάλι οι SGLT2 φαίνεται να 

υπερτερούν και στις μη γλυκαιμικές τους δράσεις, καθώς έχουν 
πρόσθετο όφελος οι ασθενείς με ΚΑ.  Σημαντικές ήταν οι παρα-
πλήσιες δράσεις που εμφάνισαν η εμπαγλιφοζίνη και η καναγλι-
φοζίνη σε ασθενείς με ΚΑ. Και τα δυο σκευάσματα πέτυχαν ση-
μαντική μείωση στην ανάγκη νοσηλείας λόγω ΚΑ, και το σημα-
ντικότερο ήταν ότι αυτή η δράση τους ήταν ανεξάρτητη της ύ-
παρξης ή όχι ιστορικού ΣΔ καθώς και το γεγονός ότι αυτή τους η 
δράση φάνηκε από τους πρώτους κιόλας μήνες της χορήγησης 
των σκευασμάτων. Αυτή η άμεση δράση τους ίσως να οφείλε-
ται στην απευθείας επίδραση στην νεφρική και συστηματική αι-
μοδυναμική λειτουργία ή ακόμα και στην άμεση επίδραση στην 
ίδια την καρδιαγγειακή φυσιολογία45. Όπως ήδη έχει αναφερθεί 
οι SCLT2 προκαλούν νατριούρηση και ωσμωτική διούρηση μει-
ώνοντας  τον όγκο πλάσματος και το προφορτίο, την αρτηριακή 
πίεση και την αρτηριακή σκληρία συνεπώς και το μεταφορτίο. Ε-
πίσης λόγω μεταβολικών δράσεων των SGLT2, ίσως να βελτιώ-
νεται το μεταβολικό υπόστρωμα του μυοκαρδίου και  η καρδια-
κή λειτουργία46, 47. 

Παρότι δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως οι ακριβείς μηχανισμοί 
δράσης των νέων αντιδιαβητικών φαρμάκων, τα κλινικά οφέλη 
σε ασθενείς με ή χωρίς ΣΔΙΙ, όπως αυτά προκύπτουν από τις κλι-
νικές δοκιμές, είναι σημαντικά.  
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ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

Οι νέες ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες για τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα χωρίς 
ανάσπαση του ST διαστήματος (NSTE-ACS) παρουσιάστηκαν κατά τη διάρκεια του 
Συνεδρίου της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας το 2020, με νέες  έννοιες καθώς και την 
επανεξέταση παλαιότερων προσεγγίσεων που σχετίζονται με τη διάγνωση και τη διαχείριση 
των ασθενών αυτών. Ένας νέος αλγόριθμος για τη διάγνωση ενός πιθανού NSTE-ACS 
παρουσιάστηκε στις οδηγίες αυτές, τονίζοντας τη χρήση της υψηλής ευαισθησίας τροπονίνης 
(hs-TnI), ενώ μια άλλη βασική πτυχή των νέων οδηγιών είναι η χρήση της μη επεμβατικής 
απεικόνισης σε ασθενείς χαμηλού κινδύνου, με την αξονική στεφανιογραφία (CCTA) να 
αποτελεί εναλλακτική επιλογή με ένδειξη ΙΑ, έναντι της συμβατικής στεφανιογραφίας για 
τον αποκλεισμό ενός οξέος στεφανιού συνδρόμου σε ασθενείς με χαμηλή έως ενδιάμεση 
πιθανότητα στεφανιαίας νόσου. Επιπλέον, δίνεται έμφαση στη διαστρωμάτωση κινδύνου των 
ασθενών με NSTE-ACS για την ταχύτερη αντιμετώπιση και φροντίδα αυτών. 
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A Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, ΓΝΑ Ιπποκράτειο, Αθήνα, Ελλάδα

Νεότερα δεδομένα στην αντιμετώπιση των 
οξέων στεφανιαίων συνδρόμων 
χωρίς ανάσπαση του διαστήματος ST

Current data in the treatment of acute coronary syndromes with 
non- ST-segment elevation
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Abstract
The new European guidelines on NON-ST-segment elevation 

acute coronary syndromes (NSTE ACS) were presented during the 
European Society of Cardiology 2020 Congress, with new con-
cepts and rethinks related to patient diagnosis and management. 
A new algorithm for the diagnosis of suspected NSTE-ACS has 
been presented, emphasizing the use of high-sensitivity troponin, 
while another key aspect is the use of noninvasive imaging in low-
risk patients with the CT angiography to be a class IA recommen-
dation as an alternative to conventional coronary angiography 

to exclude a diagnosis of acute coronary syndrome in patients 
with a low-to-intermediate likelihood of coronary artery disease. 
Furthermore, emphasis is given on patient risk stratification for 
fastest care. 

While prior versions featured 4 risk groups, now there have 
been reduced and simplified to 3, “Very high risk”, “High risk” 
and “Low risk”.

Another novelty regards the timing of antithrombotic treat-
ment. Guidelines suggest avoiding pretreatment when an inva-
sive strategy has been planned to target the prevent of a potent 
antiplatelet therapy in patients for whom coronary anatomy is 
unknown.

Finally, the document adds special sections focusing on patients 
with infarction with nonobstructive coronary arteries (MINOCA), 
spontaneous coronary artery dissection, and postdischarge care
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E νώ λοιπόν οι προηγούμενες οδηγίες περιλάμβαναν 4 ομάδες 
κινδύνου, τώρα αυτές έχουν μειωθεί και απλοποιηθεί σε 3 ο-
μάδες, "Πολύ υψηλού κινδύνου", "Υψηλού κινδύνου" και 

"Χαμηλού κινδύνου" ασθενείς. Μια άλλη καινοτομία αφορά το 
χρονοδιάγραμμα της χορήγησης αντιθρομβωτικής αγωγής. Οι κα-
τευθυντήριες οδηγίες προτείνουν την αποφυγή της προ-χορήγησης 
αντιαιμοπεταλιακής αγωγής, όταν έχει προγραμματιστεί η επεμβα-
τική αντιμετώπιση του ασθενούς, ώστε να αποφευχθεί η χορήγηση 
ισχυρής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής σε ασθενείς στους οποίους η 
στεφανιαία ανατομία δεν είναι γνωστή.

Τέλος, προστίθενται νεότερα, πιο ειδικά τμήματα που εστιάζουν 
στους ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς αποφρακτι-
κή νόσο των στεφανιαίων αρτηριών (MINOCA), στους ασθενείς με 
αυτόματο διαχωρισμό των στεφανιαίων αρτηριών, καθώς και στην 
φροντίδα για την δευτερογενή πρόληψη των ασθενών μετά την ο-
λοκλήρωση της νοσηλείας. Η πλειοψηφία των ισχαιμικών καρδια-
κών παθήσεων εκδηλώνονται ως οξύ στεφανιαίο σύνδρομο χω-
ρίς ανάσπαση του διαστήματος ST στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 
(NSTE-ACS). Η διαχείριση των ασθενών αυτών ξεκινά με την ορθή 
διάγνωση, την ενδεδειγμένη-έγκαιρη έναρξη φαρμακευτικής αγω-
γής, τη διενέργεια στεφανιογραφίας ή/και ενδοστεφανιαίας παρέμ-
βασης και ολοκληρώνεται με την θεραπεία δευτερογενούς πρόλη-
ψης. Στη συνέχεια αναλύονται τα νεότερα δεδομένα στην αντιμετώ-
πιση των ασθενών με NSTE-ACS, όπως αποτυπώνονται στις τελευ-
ταίες κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εται-
ρείας (ESC) για το 2020, που αναθεωρήθηκαν 5 χρόνια μετά τις 
προηγούμενες οδηγίες, καθώς και το πώς αυτές θα μπορούσαν να 
επηρεάσουν την κλινική πράξη.

Νεότεροι τομείς καθώς και νέες ή αναθεωρη-
μένες έννοιες των κατευθυντήριων οδηγιών

Αρχικά οι κατευθυντήριες οδηγίες για τα NSTE-ACS του 2020 έ-
χουν εισαγάγει νέα τμήματα σχετικά με τα εξής θέματα:
1. �Έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς αποφρακτική στεφανιαία νό-

σο (MINOCA)
2. �Αυτόματος διαχωρισμός των στεφανιαίων αγγείων (SCAD)
3. �Δείκτες ποιότητας στη θεραπεία των ασθενών με NSTE-ACS
Επίσης, οι νέες οδηγίες παρέχουν περαιτέρω συστάσεις σχετικά με 
νέες ή/και αναθεωρημένες έννοιες όσον αφορά τα ακόλουθα:
1. �Ταχείς αλγόριθμους για το rule-in και rule-out των ασθενών
2. �Διαστρωμάτωση κινδύνου για πρώιμη επεμβατική παρέμβαση
3. �Ορισμός της αιμορραγίας υψηλού κινδύνου 
4. �Ορισμός του «πολύ υψηλού» και «υψηλού» ισχαιμικού κινδύ-

νου για τους ασθενείς

Ορισμός – Παθοφυσιολογία
Ο προσδιορισμός των ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 

χωρίς ανάσπαση του διαστήματος ST στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 
(NSTE-ACS) σε επίπεδο μυοκαρδίου, περιλαμβάνει την μυοκαρ-
διακή νέκρωση, όπως αυτή προσδιορίζεται από την αύξηση των ε-
πιπέδων της τροπονίνης στο περιφερικό αίμα (NSTEMI), ή λιγότερο 
συχνά, την μυοκαρδιακή ισχαιμία χωρίς νέκρωση και απώλεια μυ-

οκαρδιακών κυττάρων - ασταθής στηθάγχη (UA). Σε γενικές γραμ-
μές, τα άτομα με ασταθή στηθάγχη έχουν σημαντικά χαμηλότερο 
κίνδυνο θανάτου και ωφελούνται λιγότερο από την επιθετική φαρ-
μακευτική ή/και επεμβατική αντιμετώπιση.

Κλινική αξιολόγηση του ασθενούς
Η πανδημία COVID-19, σύμφωνα με κάποιες μελέτες είχε ως α-

ποτέλεσμα τη μείωση έως και κατά το ήμισυ των εισαγωγών λό-
γω καρδιακών συμβαμάτων σε όλο τον κόσμο, κυρίως λόγω του 
φόβου από την επίσκεψη στα νοσοκομεία, μεταξύ άλλων πιθανών 
λόγων. Ωστόσο, τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα χωρίς ανάσπαση 
του διαστήματος ST στο ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορεί να είναι 
μια απειλητική κατάσταση για τη ζωή και οι ασθενείς αυτοί οφεί-
λουν να αναζητήσουν εξειδικευμένη βοήθεια με την εμφάνιση των 
πρώτων συμπτωμάτων. Ως εκ τούτου, η αναγνώριση αυτών των 
συμπτωμάτων είναι ζωτικής σημασίας ώστε να μην απειληθούν αν-
θρώπινες ζωές, αλλά και για να αποφευχθούν μελλοντικές επι-
πλοκές, συμπεριλαμβανομένης της καρδιακής ανεπάρκειας. Οι νέ-
ες κατευθυντήριες οδηγίες της ESC έχουν πράγματι τονίσει ιδιαίτε-
ρα τη σημασία της κλινικής αξιολόγησης των ασθενών παρέχοντας 
χαρακτηριστικά την περιγραφή της κλινικής εμφάνισης των ασθε-
νών με NSTE-ACS: «Τυπική δυσφορία στο στήθος χαρακτηρίζεται 
από μια οπισθοστερνική αίσθηση πόνου, πίεσης ή βάρους («στη-
θάγχη») που ακτινοβολεί και επεκτείνεται στο αριστερό χέρι, και 
στα δύο χέρια ή στο δεξί χέρι, το λαιμό ή τη γνάθο, η οποία μπορεί 
να είναι διαλείπουσα (συνήθως διαρκεί αρκετά λεπτά) ή εμμένου-
σα. Πρόσθετα συμπτώματα όπως εφίδρωση, ναυτία, επιγαστρικός 
πόνος, δύσπνοια και συγκοπή μπορεί να συνυπάρχουν. Οι άτυπες 
εκδηλώσεις περιλαμβάνουν μεμονωμένο επιγαστρικό άλγος, συ-
μπτώματα που μοιάζουν με δυσπεψία και μεμονωμένη δύσπνοια ή 
κόπωση. Άτυπες εκδηλώσεις παρατηρούνται συχνότερα στους η-
λικιωμένους, στις γυναίκες και σε ασθενείς με διαβήτη, χρόνια νε-
φρική νόσο ή ανοική συνδρομή. Η επιδείνωση των συμπτωμάτων 
από την σωματική άσκηση και η ανακούφιση τους στην ηρεμία αυ-
ξάνουν την πιθανότητα ισχαιμίας του μυοκαρδίου».

Διάγνωση και Στρατηγική Προσέγγιση
Για την διάγνωση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων συνιστά-

ται η χρήση της τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας (hs-Tn) συγκριτι-
κά με τις λιγότερο ευαίσθητες τροπονίνες, καθώς οι πρώτες παρέ-
χουν υψηλότερη διαγνωστική ακρίβεια με εξίσου χαμηλό κόστος. 
Αξίζει να σημειωθεί ότι πολλές καρδιακές παθήσεις εκτός από το 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (MI) οδηγούν επίσης σε μυοκαρδια-
κή νέκρωση και, ως εκ τούτου, σε αύξηση των τιμών της καρδια-
κής τροπονίνης (cTn). Άλλοι βιοδείκτες μπορεί επίσης να έχουν κλι-
νική σημασία σε συγκεκριμένες κλινικές καταστάσεις όταν χρησι-
μοποιούνται σε συνδυασμό με τις λιγότερο ευαίσθητες τροπονίνες 
(μη hs-cTn T/I). Η κρεατινική κινάση-μυοκαρδιακού τύπου (CK-MB) 
παρουσιάζει ταχύτερη μείωση μετά το MI και παρέχει προστιθέμε-
νη αξία στην πρώιμη ανίχνευση ενός νέου εμφράγματος (επανεμ-
φράγματος). Η τακτική χρήση της κοπεπτίνης (copeptin) ως πρό-
σθετου βιοδείκτη για τον πρώιμο αποκλεισμό (rule-out) ενός MI 
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συνιστάται στην πολύ ασυνήθιστη περίπτωση όπου δεν υπάρχουν 
διαθέσιμες δοκιμασίες hs-cTn.  Ωστόσο, η συστηματική χρήση των 
παραπάνω βιοδεικτών για διαγνωστικούς σκοπούς στην εποχή της 
hs-Tn, δεν συστήνεται πλέον από τις κατευθυντήριες οδηγίες.

Διαγνωστικά με την χρήση των hs-Tn, το χρονικό διάστημα για 
την μέτρηση της 2ης τιμής τροπονίνης έχει σημαντικά μειωθεί, λό-
γω της υψηλότερης ευαισθησίας και διαγνωστικής ακρίβειας για 
την ανίχνευση ΜΙ. Εναλλακτικά της χρήσης του διαγνωστικού αλ-
γόριθμου της 0h/1h,  οι νέες κατευθυντήριες οδηγίες, συνιστούν 
τον αλγόριθμο της 0h/2h, με τις δειγματοληψίες αίματος να πραγ-
ματοποιούνται την ώρα 0 και 2 ώρες αργότερα, εφόσον είναι δια-
θέσιμη μια βιοχημική ανάλυση καρδιακής τροπονίνης υψηλής ευ-
αισθησίας, πιστοποιημένη για τον αλγόριθμο αυτό βάση των διε-
θνών πρωτοκόλλων. Σε συνδυασμό με την κλινική εξέταση και το 
ηλεκτροκαρδιογράφημα, οι διαγνωστικές αυτές δοκιμασίες επιτρέ-
πουν σε κατάλληλους υποψηφίους, τον πρώιμο αποκλεισμό ενός 
ΜΙ (rule-out) και την διαχείριση αυτών σε τακτική/προγραμματισμέ-
νη βάση. Τέλος, όπως χαρακτηριστικά επισημαίνεται, τέσσερις κλι-
νικές μεταβλητές επηρεάζουν σημαντικά τις συγκεντρώσεις hs-cTn, 
όπως η ηλικία (διαφορές μεταξύ «υγιών» πολύ νέων έναντι «υγι-
ών» πολύ ηλικιωμένων ατόμων ~300%), η νεφρική δυσλειτουργί-
α (διαφορές με πολύ υψηλό έναντι πολύ χαμηλού ποσοστού σπει-
ραματικής διήθησης (eGFR) ~300%), η χρονική διάρκεια από την 
εμφάνιση του στηθαγχικού πόνου (>300%) και το φύλο (~40%).

Η επείγουσα κλινική αξιολόγηση μπορεί να οδηγήσει σε μια 
προγραμματισμένη, είτε επεμβατική είτε μη επεμβατική απεικονι-

στική εξέταση, αφού αρχικά αποκλειστεί το οξύ στεφανιαίο επεισό-
διο. Η αξονική στεφανιογραφία (CCTA) μπορεί να αποτελέσει μια 
εναλλακτική επιλογή σε ασθενείς με χαμηλή έως ενδιάμεση κλινι-
κή πιθανότητα οξέος επεισοδίου (ασταθούς στηθάγχης), όταν δη-
λαδή η τροπονίνη ή/και το ΗΚΓ είναι φυσιολογικά ή μη διαγνωστι-
κά (ένδειξη IA), καθώς μια φυσιολογική  τέτοια μελέτη αποκλείει με 
ασφάλεια τη στεφανιαία νόσο. Η CCTA έχει υψηλή αρνητική προ-
γνωστική αξία για τον αποκλείσμό ενός οξέος στεφανιαίου συν-
δρόμου (αποκλείοντας την στεφανιαία νόσο), ενώ μπορεί επίσης 
να προβλέψει ένα ευνοϊκό αποτέλεσμα σε ασθενείς που προσέρ-
χονται στο τμήμα επειγόντων περιστατικών με χαμηλή έως ενδιά-
μεση πιθανότητα για ACS και με φυσιολογική CCTA. Η λειτουργική 
δοκιμασία μέσω καρδιακού μαγνητικού συντονισμού (CMR), της 
δυναμικής ηχωκαρδιογραφίας, ή της πυρηνικής απεικόνισης του 
μυοκαρδίου, μπορεί επίσης να είναι μια αρχική επιλογή για την ε-
κτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου, ενώ σε όλους στους ασθε-
νείς με MINOCA συνιστάται η διενέργεια CMR, εφόσον δεν υπάρ-
χει κάποια προφανής υποκείμενη αιτία.

Επεμβατική αντιμετώπιση
Όσον αφορά την επεμβατική στρατηγική, συνιστάται η άμεση ε-

πεμβατική αντιμετώπιση (<2h) σε ασθενείς με τουλάχιστον ένα από 
τα παρακάτω κριτήρια «πολύ υψηλού κινδύνου».
• �Αιμοδυναμική αστάθεια ή καρδιογενής καταπληξία
• �Υποτροπιάζων ή ανθεκτικός πόνος στο στήθος παρά την φαρμα-

κευτική αγωγή

Ασθενείς με ΚΜ και 
αγγειοπλαστική (PCI)

μετά ΕΜ χωρίς 
ανάσπαση του ST
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↑Αιμορραγικός 
Κίνδυνος

↑Ισχαιμικός 
Κίνδυνος

Προκαθορισμέ
νη Αγωγή

Χρόνος Από Έναρξη 
αγωγής

1 Εβδομάδα 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες 12 Μήνες

Τριπλή 
Αντιθρομβωτική 

θεραπεία (από του 
στόματος 

αντιπηκτική αγωγή + 
ασπιρίνη + 

αναστολέας P2Y12 
υποδοχέων)

Διπλή Αντιθρομβωτική θεραπεία (από του στόματος αντιπηκτική αγωγή + μονή 
αντιαιμοπεταλική αγωγή)

Μόνο από του 
στόματος αντιπηκτική 

αγωγή

Τριπλή 
Αντιθρομβωτική 

θεραπεία (από του 
στόματος 

αντιπηκτική αγωγή + 
ασπιρίνη + 

αναστολέας P2Y12 
υποδοχέων)

Διπλή Αντιθρομβωτική θεραπεία (από του στόματος 
αντιπηκτική αγωγή + μονή αντιαιμοπεταλική αγωγή)

Μόνο από του στόματος αντιπηκτική αγωγή

Τριπλή Αντιθρομβωτική θεραπεία (από του 
στόματος αντιπηκτική αγωγή + ασπιρίνη + 

αναστολέας P2Y12 υποδοχέων)

Διπλή Αντιθρομβωτική θεραπεία (από του στόματος 
αντιπηκτική αγωγή + μονή αντιαιμοπεταλική αγωγή)

Μόνο από του 
στόματος αντιπηκτική 

αγωγή

Εικόνα 1: Απλοποιημένος αλγόριθμος χορήγησης αντιθρομβωτικής αγωγής σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο χωρίς ανάσπαση του 
ST  διαστήματος και κολπική μαρμαρυγή που υποβάλλονται σε ενδοστεφανιαία παρέμβαση (Τροποποιημένος από ESC 2020). Προτίμηση των 

νεότερων από του στόματος αντιπηκτικών (NOAC) έναντι των ανταγωνιστών της βιταμίνης Κ (VKA), όπου αυτό είναι εφικτό.
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• �Απειλητικές για τη ζωή αρρυθμίες ή καρδιακή ανακοπή
• �Μηχανικές επιπλοκές του εμφράγματος
• �Καρδιακή ανεπάρκεια που σχετίζεται σαφώς με το NSTEMI
• �Η παρουσία κατάσπασης του διαστήματος ST >1 mm σε ≥6 α-

παγωγές, επιπρόσθετα της ανάσπασης του διαστήματος ST στην 
aVR ή/και στην V1
Θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου 

συχνά αποκλείονται από τις τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες, ση-
ματοδοτώντας την ανάγκη για περαιτέρω έρευνα στο πεδίο αύτό. 
Πρώιμη επεμβατική αντιμετώπιση (<24h) συνιστάται σε ασθενείς 
με οποιοδήποτε από τα παρακάτω κριτήρια «υψηλού κινδύνου»:
• �Δυναμικές ή πιθανώς νέες αλλαγές σε συνεχείς απαγωγές του 

τμήματος ST/S που υποδηλώνουν εξελισσόμενη ισχαιμία
• �Παροδική ανάσπαση του διαστήματος ST
• �Εκτίμηση κινδύνου κατά GRACE risk score >140

Οι παραπάνω συστάσεις σχετικά με το χρονοδιάγραμμα της 
πρώιμης επεμβατικής στρατηγικής-εντός 24 ωρών- βασίζονται κυ-
ρίως σε δεδομένα από μετα-αναλύσεις μελετών, τονίζοντας για 
ακόμα μια φορά την ανάγκη για ισχυρές τυχαιοποιημένες μελέ-
τες που να παρέχουν σαφείς απαντήσεις στο θέμα αυτό, εστιάζο-
ντας στην ανάγκη προσεκτικής επιλογής των ασθενών σχετικά με 
το χρονοδιάγραμμα της επεμβατικής αντιμετώπισης στο NSTEMI.

Πρέπει να σημειωθεί πως καμία από τις μετα-αναλύσεις δεν πα-
ρατήρησε όφελος από την πρώιμη επεμβατική αντιμετώπιση σχε-
τικά με τα μείζονα καταληκτικά σημεία θανάτου, μη θανατηφόρου 
εμφράγματος του μυοκαρδίου ή εγκεφαλικού επεισοδίου μεταξύ 
μη επιλεγμένων ασθενών με NSTEMI, ωστόσο η επεμβατική στρα-
τηγική έδειξε χαμηλότερο κίνδυνο υποτροπιάζουσας/ανθεκτικής 
στηθάγχης, καθώς και μικρότερη διάρκεια παραμονής στο νοσοκο-
μείο. Για τους υπόλοιπους ασθενείς «χαμηλού κινδύνου» οι οποίοι 
δεν πληρούν κανένα από τα ανωτέρω κριτήρια επικινδυνότητας, η 
επεμβατική αντιμετώπιση θα πρέπει να εξατομικεύεται και να καθο-
δηγείται από την διενέργεια μη επεμβατικών δοκιμασιών ή την κλι-
νική αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως αναφέρθηκε 
προηγουμένως. Τέλος, οι νέες κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν 
πως θα πρέπει πάντα να εξετάζεται η πλήρης επαναγγείωση σε α-
σθενείς με NSTE-ACS χωρίς καρδιογενή καταπληξία και με πολυαγ-
γειακή στεφανιαία νόσο. Δεδομένου ότι η πολυαγγειακή νόσος εί-
ναι συχνή στο NSTE-ACS, ο χρόνος και η πληρότητα της επαναγγεί-
ωσης θα πρέπει να αποφασίζονται ανάλογα με τη λειτουργική βα-
ρύτητα των στενώσεων, την ηλικία, τη γενική κατάσταση του ασθε-
νούς, των συννοσηροτήτων και της λειτουργικότητας της αριστερής 
κοιλίας. Οι βασικές τεχνικές της διαδερμικής στεφανιαίας παρέμβα-
σης (PCI) σε ασθενείς με NSTE-ACS δεν διαφέρουν από τις επεμ-
βατικές τεχνικές εκτίμησης και επαναγγείωσης σε άλλες περιπτώ-
σεις οξέων στεφανιαίων συνδρόμων, με την κερκιδική προσπέλαση 
να συνιστάται ως η προτιμώμενη προσέγγιση σε ασθενείς με NSTE-
ACS που υποβάλλονται σε επεμβατική εκτίμηση με ή χωρίς PCI.

MINOCA
Το έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς αποφρακτική στεφανιαία 

νόσο (MINOCA) αναφέρεται σε μια ετερογενή ομάδα υποκείμενων 

αιτιών που μπορεί να περιλαμβάνουν παθολογικές καταστάσεις με 
τη συμμετοχή ή μη των στεφανιαίων αρτηριών, συμπεριλαμβα-
νομένων καρδιακών και εξωκαρδιακών διαταραχών. Εξ ορισμού 
πλέον, η μυοκαρδίτιδα και το σύνδρομο Takotsubo αποκλείονται 
από τον ορισμό των MINOCA. Η CMR είναι ένα από τα βασικά δι-
αγνωστικά εργαλεία σε αυτή την περίπτωση, καθώς προσδιορίζει 
την υποκείμενη αιτία σε ποσοστό μεγαλύτερο από 85% των ασθε-
νών, ενώ μπορεί να καθορίσει την μετέπειτα φαρμακευτική αγωγή.

Αυτόματος Διαχωρισμός των Στεφανιαίων 
Αρτηριών

Ο αυτόματος διαχωρισμός των στεφανιαίων αρτηριών (SCAD) 
είναι ένας μη αθηροσκληρωτικός, μη τραυματικός και μη ιατρογε-
νής διαχωρισμός των στεφανιαίων αρτηριακών χιτώνων, αποτέλε-
σμα δευτερογενούς αιμορραγίας των vasa vasorum ή σχάσης του 
έσω χιτώνα. Ο αυτόματος διαχωρισμός των στεφανιαίων αντιπρο-
σωπεύει έως και το 4% του συνόλου των οξέων στεφανιαίων επει-
σοδίων, αλλά η επίπτωση αναφέρεται πως είναι σημαντικά υψηλό-
τερη (22-35% των οξέων στεφανιαίων επεισοδίων) σε γυναίκες η-
λικίας <60 ετών. Η ενδοστεφανιαία απεικόνιση είναι πολύ χρήσι-
μη για τον καθορισμό της διάγνωσης και της θεραπείας, ενώ πα-
ρότι υπάρχουν συγκεκριμένες συστάσεις, η αντιμετώπιση δεν είναι 
σαφώς εδραιωμένη ακόμη.

Φαρμακευτική Αντιμετώπιση
Όσον αφορά τη φαρμακευτική αντιμετώπιση, στις νεότερες ο-

δηγίες δεν συνιστάται πλέον ως ρουτίνα η πρό-χορήγηση αναστο-
λέα των υποδοχέων P2Y12 σε ασθενείς στους οποίους η στεφα-
νιαία ανατομία δεν είναι γνωστή, εφόσον σχεδιάζεται η πρώιμη ε-
πεμβατική αντιμετώπιση, λόγω της απουσίας ισχυρών επιστημο-
νικών δεδομένων. Ωστόσο, σε επιλεγμένες περιπτώσεις θα μπο-
ρούσε να χορηγηθεί, λαμβάνοντας υπόψιν τον αιμορραγικό κίν-
δυνο του ασθενούς. Η χορήγηση ασπιρίνης εξακολουθεί να συνι-
στάται ως μακροχρόνια θεραπεία σε όλους τους ασθενείς, εφόσον 
δεν υπάρχει αντένδειξη για την λήψη της. Η χορήγηση ενός ανα-
στολέα των υποδοχέων P2Y12 επιπρόσθετα της ασπιρίνης, συνι-
στάται για διάστημα πάνω από 12 μήνες, ανεξάρτητα από το είδος 
του stent που τοποθετείται, εκτός αν υπάρχει αντένδειξη για την 
χορήγηση διπλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής ή πολύ υψηλός κίν-
δυνος αιμορραγίας. Ωστόσο, τα διαφορετικά κλινικά σενάρια συ-
νήθως περιλαμβάνουν την τροποποίηση της διπλής αντιαιμοπετα-
λιακής αγωγής, είτε μειώνοντας είτε αυξάνοντας την διάρκεια χο-
ρήγησής της. Συνεπώς, η απόφαση για την τροποποίηση της δι-
πλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής οφείλει να εξατομικεύεται ανά-
λογα με τον ισχαιμικό ή αιμορραγικό κίνδυνο του ασθενούς, την 
εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών, τις συννοσηρότητες, την πιθα-
νή συγχορήγηση άλλων φαρμάκων, αλλά και την διαθεσιμότητα/ή 
την δυνατότητα λήψης των φαρμάκων αυτών. Με βάση τη μελέ-
τη ISAR-REACT 5, οι νέες κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν την 
χορήγηση Πρασουγρέλης έναντι της Τικαγρελόρης για τους ασθε-
νείς με NSTE-ACS που προχωρούν σε PCI (ένδειξη ΙΙΑ). Σε τουλάχι-
στον 6-8% των ασθενών που υποβάλλονται σε PCI, ενδείκνυται η 
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μακροχρόνια από του στόματος αντιπηκτική αγωγή. Ειδικότερα, σε 
ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή μη βαλβιδικής αιτιολογίας (βαθ-
μολογία CHA2DS2-VASC ≥ 1 στους άνδρες και ≥2 στις γυναίκες), 
συνιστάται μια πολύ σύντομη περίοδος τριπλής αντιθρομβωτικής 
θεραπείας (έως 1 εβδομάδα από το οξύ στεφανιαίο συμβάν) ακο-
λουθούμενη από διπλή αντιθρομβωτική θεραπεία με ένα NOAC 
στη δοσολογία που συστήνεται για την πρόληψη εγκεφαλικού ε-
πεισοδίου, καθώς και έναν αντιαιμοπεταλιακό παράγοντα (με προ-
τίμηση στην κλοπιδογρέλη), για διάστημα τουλάχιστον ενός έτους. 
Η τριπλή αντιθρομβωτική αγωγή ωστόσο, θα μπορούσε να συνεχι-
στεί για ένα μήνα συνολικά, εφόσον ο ισχαιμικός κίνδυνος υπερέχει 
του αιμορραγικού κινδύνου του ασθενούς (εικόνα 1).

Εκτίμηση Κινδύνου
Οι νέες κατευθυντήριες οδηγίες εξακολουθούν να υποστηρίζουν 

τη χρήση του GRACE score για την εκτίμηση της πρόγνωσης των 
ασθενών (ένδειξη IIB). Ειδικότερα, τα αρχικά επίπεδα cTn προσθέ-
τουν προγνωστικές πληροφορίες στις κλινικές και ΗΚΓ μεταβλητές 
όσον αφορά τη βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη θνησιμότη-
τα των ασθενών με NSTE-ACS. Όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα 
της hs-cTn, τόσο μεγαλύτερος είναι και ο κίνδυνος θανάτου. Η κρε-
ατινίνη ορού και το eGFR θα πρέπει επίσης να προσδιορίζονται σε 
όλους τους ασθενείς, καθώς επηρεάζουν την πρόγνωση και απο-
τελούν βασικά στοιχεία της εκτίμησης κινδύνου για την εμφάνιση 
θανάτου ή MI, ενώ τα νατριουρικά πεπτίδια μπορεί να παρέχουν ε-
πιπρόσθετη προγνωστική αξία. Το CRUSADE score για την εκτίμη-
ση του κινδύνου αιμορραγίας παραμένει ένας αξιόπιστος δείκτης 
για τους ασθενείς που υποβάλλονται σε στεφανιογραφία. Εναλλα-
κτικά, για την εκτίμηση του κινδύνου αιμορραγίας, στις νέες οδηγίες 
προτείνεται η χρήση του Academic Research Collaboration - High 
Bleeding Risk (ARC-HBR) score, το οποίο έχει συμπεριλάβει τις πιο 
πρόσφατες μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε ασθενείς υψηλού 
αιμορραγικού κινδύνου, ένας πληθυσμός που στο παρελθόν είχε 
αποκλειστεί από τις κλινικές μελέτες που αφορούσαν την διάρκει-
α και την ένταση της διπλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής. Τέλος, το 
DAPT και το PRECISE-DAPT score, θα μπορούσαν βάση του σχεδι-
ασμού τους να καθοδηγήσουν τη λήψη αποφάσεων σχετικά με τη 
διάρκεια της διπλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής, παρότι έχουν μέ-
τρια προγνωστική αξία στην εκτίμηση του κινδύνου για μείζονα αι-
μορραγία, ωστόσο, δεδομένου ότι κανένα από αυτά τα μοντέλα 
δεν έχει δοκιμαστεί προοπτικά σε τυχαιοποιημένες μελέτες, το ό-
φελός από την χρήση τους παραμένει ακόμα ασαφές.

Ειδικές πληθυσμιακές ομάδες: Θεραπεία του 
γηραιότερου πληθυσμού

Ο πληθυσμός γηράσκει διαρκώς, ενώ έως και το 50% των α-
σθενών που πάσχουν από NSTE-ACS είναι ηλικίας 70 ετών και ά-
νω. Αν και υπάρχουν πολλές μελέτες παρατήρησης, απουσιάζουν 
μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες σε αυτή την ηλικιακή ομάδα α-
σθενών. Ωστόσο, η μοναδική RCT (the After Eighty Study, n=457) 
που δημοσιεύθηκε και στις προηγούμενες κατευθυντήριες οδηγί-
ες του 2015 για τα NSTE-ACS, έδειξε μείωση των επεισοδίων εμ-

φραγμάτος του μυοκαρδίου και της ανάγκης για επείγουσα επα-
ναγγείωση με την επιλογή της επεμβατικής αντιμετώπισης αυτών 
των ασθενών, χωρίς διαφορά στον κίνδυνο θανάτου, εγκεφαλικού 
επεισοδίου ή αιμορραγίας συγκριτικά με τους νεότερους ασθενείς 
αυτής της κατηγορίας. Με βάση αυτή τη μελέτη, η νέες κατευθυ-
ντήριες οδηγίες του 2020 για τα NSTE-ACS συνιστούν (ένδειξη ΙΒ) 
την εφαρμογή των ίδιων διαγνωστικών και επεμβατικών στρατηγι-
κών στους ηλικιωμένους ασθενείς, όπως ακριβώς και στους νεότε-
ρους ασθενείς. Ωστόσο, δεδομένου ότι πολλές από τις θεραπευτι-
κές επιλογές βασίζονται σε μελέτες που περιλάμβαναν νεότερους 
ασθενείς, οι νέες κατευθυντήριες οδηγίες επισημαίνουν την ανάγκη 
για πιο ισχυρά δεδομένα, ώστε να απαντηθούν τα ερωτήματα που 
αφορούν την ηλικιακή αυτή ομάδα των ασθενών.

Δείκτες ποιότητας
Τέλος, οι δείκτες ποιότητας (QIs) είναι ένα σύνολο μετρήσιμων 

παραγόντων που επιτρέπουν τον ποσοτικό προσδιορισμό της συμ-
μόρφωσης της ιατρικής κοινότητας με τις κατευθυντήριες οδηγίες. 
Ειδικότερα, οι δείκτες αυτοί αποτελούνται από επτά τομείς: (1) την 
οργάνωση του ειδικού κέντρου, (2) την επεμβατική μέθοδο επα-
ναγγείωσης, (3) την ενδονοσοκομειακή εκτίμηση κινδύνου του α-
σθενούς, (4) την αντιθρομβωτική θεραπεία κατά τη διάρκεια της 
νοσηλείας, (5) τις θεραπείες δευτερογενούς πρόληψης κατά την έ-
ξοδο του ασθενούς, (6) την ικανοποίηση των ασθενών, και (7) τον 
σύνθετο δείκτη ποιότητας (QI) για τον κίνδυνο θνητότητας 30 ημε-
ρών. Οι κατευθυντήριες οδηγίες της ESC του 2020 για τα NSTE-
ACS έχουν πλέον ενσωματώσει τους ποιοτικούς αυτούς δείκτες μέ-
τρησης, με στόχο την βελτίωσης της παρεχόμενης φροντίδας και 
της πρόγνωσης των ασθενών. Συμπερασματικά, τα νεότερα δε-
δομένα για την αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων 
χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος περιλαμβάνουν καινοτόμες 
προσεγγίσεις τόσο στην διάγνωση όσο και στην διαχείριση των α-
σθενών αυτών, καθώς και νεότερους τομείς, όπως τον αυτόματο 
διαχωρισμό των στεφανιαίων αγγείων και την μη αποφρακτική στε-
φανιαία νόσο (MINOCA). Ωστόσο, παρά την πρόοδο που έχει επι-
τευχθεί μέχρι σήμερα, υπάρχουν σημαντικά κενά στην επιστημονι-
κή γνώση. Αυτό επισημαίνεται χαρακτηριστικά στις τελευταίες κα-
τευθυντήριες οδηγίες του 2020 για τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα 
χωρίς ανάσπαση του διαστήματος ST, επισημαίνοντας την ανάγκη 
ολοκλήρωσης των μελετών που βρίσκονται σε εξέλιξη στον τομέα 
αυτό, ώστε να βελτιωθεί συνολικά η θεραπευτική προσέγγιση και, 
ως εκ τούτου, η πρόγνωση αυτών των ασθενών.
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2. �2020 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes 
in patients presenting without persistent ST-segment elevation: The 
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Ερώτηση 21 
Η ανεπάρκεια τριγλώχινος χαρακτηρίζει την
α) Τετραλογία Fallot
β) Νόσο Ebstein
γ) Μετάθεση μεγάλων αγγείων
δ) Ανεπάρκεια αορτής 

Ερώτηση 22
Το σημείο Rivero-Carvallo παρατηρείται 
στην
α) ανεπάρκεια αορτής
β) στένωση αορτής
γ) ανεπάρκεια πνευμονικής 
δ) ανεπάρκεια τριγλώχινος

Ερώτηση 23
Ποιο από τα παρακάτω στοιχεία υπάρχει σε 
περικαρδιακό επιπωματισμό
α) σημείο Kussmaul’s
β) αυξημένη καρδιακή παροχή
γ) παράδοξος σφυγμός
δ) συστολικό φύσημα

Ερώτηση 24
Ποιο από τα κατωτέρω είναι αιτία 
λειτουργικής ανεπάρκειας μιτροειδούς 
α) ενδοκαρδίτιδα μιτροειδούς 
β) διατατική μυοκαρδιοπάθεια
γ) πρόπτωση μιτροειδούς
δ) ρευματική βλάβη μιτροειδούς

Ερώτηση 25
Η διάγνωση του μη συμπαγούς 
μυοκαρδίου γίνεται όταν στο 
ηχοκαρδιογράφημα ο λόγος πάχους 
τοιχώματος μη συμπαγές/συμπαγές είναι 
πάνω από 
α) 1.5
β) 2.0
γ) 2.5
δ) 3.0

Ερώτηση 26
Το κύμα έψιλον στο ΗΚΓ είναι ενδεικτικό 
σημείο
α) μεσοκολπικήςεποικοινωνίας

β) αρρυθμιογόνου δεξιάς κοιλίας
γ) υπερτροφικής αποφρακτικής μυοκαρ-
διοπάθειας
δ) συμπιεστικής περικαρδίτιδας

Ερώτηση 27
Ασθενής με συμπτώματα καρδιακής 
ανεπάρκειας, υπερτροφία τοιχωμάτων της 
αριστεράς κοιλίας και χαμηλά δυναμικά στο 
ΗΚΓ πιθανότατα έχει
α) στένωση αορτικής βαλβίδας
β) υπερτασική καρδιοπάθεια
γ) αμυλοείδωση της καρδιάς
δ) υπερτροφική αποφρακτική μυοκαρ-
διοπάθεια

Ερώτηση 28
Σε ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο 
ποιο από τα κάτωθι φάρμακα αυξάνουν 
την επιβίωση
α) β-αναστολείς
β) Ανταγωνιστές ασβεστίου
γ) νιτρώδη
δ) κανένα από τα ανωτέρω

Ερώτηση 29
Ασθενής εισάγεται από τα ΤΕΠ απευθείας 
στο αιμοδυναμικό εργαστήριο για 
πρωτογενή αγγειοπλαστική λόγω 
εμφράγματος με ανάσπαση του ST 
διαστήματος. Αναφέρει αναμνηστικό 
θρομβοκυττοπενίας από ηπαρίνη (HIT) 
στο παρελθόν. Ποια θα είναι η επιλογή 
αντιθρομβωτικού στο εργαστήριο για τη 
διενέργεια της αγγειοπλαστικής;
α) Μια και μόνο δόση μη κλασματοποιη-
μένης ηπαρίνης θα είναι ασφαλής
β) Η μπιβαλιρουδίνη είναι αποτελεσματι-
κή και ασφαλής σε αυτή την περίπτωση
γ) Η χρήση μιας δόσης fondaparinux  εί-
ναι αποτελεσματική και ασφαλής σε αυτή 
την περίπτωση
δ) Όλα τα αντιπηκτικά είναι μη ασφαλή. 
Στη συγκεκριμένη περίπτωση πλεονεκτεί 
η θρομβόλυση της πρωτογενούς αγγειο-
πλαστικής

Ερώτηση 30
Ποιες από τις παρακάτω παρεμβάσεις 
αποδεδειγμένα ελαττώνουν την επίπτωση 
της νεφροπάθειας από σκιαγραφικά μετά 
από στεφανιογραφία σε ασθενείς με 
νεφρική ανεπάρκεια; 
α) Έγχυση μαννιτόλης 20% προ της στε-
φανιογραφίας
β) Έγχυση φυσιολογικού ορού πριν και 
μετά τη στεφανιογραφία
γ) Ενδοφλέβια χορήγηση φουροσεμίδης 
πριν τη στεφανιογραφία
δ) Έγχυση ντοπαμίνης σε χαμηλή (διου-
ρητική) δόση 

Ερώτηση 31
Ασθενής με ΑΠ 170/100mmHgκαι 
ιστορικό περιοριστικής μεσοκοιλιακής 
επικοινωνίας. Υπολογίστε τη συστολική 
πίεση της δεξιάς κοιλίας.
1) ~16mmHg
2) ~21mmHg
3) ~26mmHg
4)	 ~31mmHg

Ερώτηση 32
Άνδρας 25 ετών με ιστορικό 
παραπληρωματικού δεματίου επισκέπτεται 
τα ΤΕΠ με ταχυκαρδία άρρυθμων ευρέων 
QRS συμπλεγμάτων. Είναι αιμοδυναμικά 
σταθερός. Ο αναισθησιολόγος δεν είναι 
άμεσα διαθέσιμος προκειμένου να γίνει 
καρδιομετατροπή. 
Ποιά από τις παρακάτω είναι η καλύτερη 
αρχική αντιμετώπιση;
1) Αδενοσίνη i.v.
2) βεραπαμίλη i.v.
3) β-αναστολέας i.v.
4) Φλεκαϊνίδη i.v.

 Δ Ε Κ Ε Μ β ρ ι ο ς  2 0 1 9



54  |  ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ

Θέματα ειδικότητας καρδιολογίας (Νοέμβριος 2020) - Θέματα πολλαπλής επιλογής

Ερώτηση 33
Γυναίκα 60 ετών παρακολουθείται στο 
αντιϋπερτασικό ιατρείο. Η ΑΠ είναι 170/90 
mmHg και η ηχωκαρδιογραφική μελέτη 
δείχνει ήπια υπερτροφία της αριστεράς 
κοιλίας και ήπια διάταση του αριστερού 
κόλπου. Δεν είναι διαβητική και δεν έχει 
άλλο αξιόλογο κλινικό ιστορικό. 
Ποιο από τα παρακάτω είναι το ποιο 
αποτελεσματικό στην πρόληψη κολπικής 
μαρμαρυγής;
1) Αναστολείς ΜΕΑ/ Αναστολείς Υποδο-
χέων Αγγειοτασίνης
2) Β-Αναστολείς
3) Διουρητικά
4) Αναστολείς διαύλων ασβεστίου

Ερώτηση 34
Γυναίκα 55 ετών παραπέμπεται από 
τον παθολόγο της λόγω θωρακικών 
ενοχλημάτων με μη στηθαγχικούς 
χαρακτήρες, αν και αναπαράγονται 
με την προσπάθεια. Δεν έχει 
γνωστούς παράγοντες κινδύνου 
για ισχαιμική καρδιακή νόσο και 
το ηλεκτροκαρδιογράφημα και 
ηχωκαρδιογράφημαηρεμίας είναι 
φυσιολογικά. Τι θα συστήσετε;
1) Αξονική στεφανιογραφία
2) Δε χρειάζεται περαιτέρω έλεγχος
3) Κλασική Στεφανιογραφία
4) Σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου

Ερώτηση 35
Μια γυναίκα 82 ετών έχει σοβαρή 
στένωση αορτικής (AS) και σοβαρή 
ανεπάρκεια μιτροειδούς (MR) . Όλα 
τα παρακάτω είναι σωστά για τους 
ασθενείς με συνδυασμένες ή πολλαπλές 
βαλβιδοπάθειες εκτός:
1) HMR μπορεί να οδηγήσει σε υποεκτί-
μηση της βαρύτητας της AS
2) Η σοβαρή  AS μπορεί να οδηγήσει σε 
υπερεκτίμηση της συνυπάρχουσας MR
3) Στην περίπτωση σοβαρής ανεπάρκει-
ας αορτικής παρατείνεται ο χρόνος υπο-
διπλασιασμού της πίεσης (Pressurehalf-
time, PHT) της στένωσης μιτροειδούς
4) Η παρουσία σοβαρής ανεπάρκειας α-
ορτικής, οδηγεί σε υπερεκτίμηση της κλί-
σης πίεσης διαμέσου της αορτικής βαλ-
βίδας

Ερώτηση 36
Παράδοξος σφυγμός στην περικαρδίτιδα 
ορίζεται ως εξής:
1) Μείωση συστολικής ΑΠ>20mmHg 
2) Μείωση συστολικής ΑΠ>10mmHg

3) Μείωση διαστολικής ΑΠ στην εκπνοή
4) Παραμονή σταθερής διαστολικής ΑΠ 
κατά την εισπνοή 

Ερώτηση 37
Η δίπτυχη αορτική βαλβίδα μπορεί να 
συνοδεύται με:
1) Διάταση της αριστερής κοιλίας
2) Ανωμαλίες στεφανιαίων αγγείων
3) Ανοικτό ωοειδές τρήμα
4) Στένωση ισθμού της αορτής 

Ερώτηση 38
Στην εγκυμοσύνη ο κίνδυνος πνευμονικής 
εμβολής είναι μεγαλύτερος
1) Στο 1ο τρίμηνο
2) Στο 2ο εξάμηνο
3) Πριν και μετά τον τοκετό
4) Στο τρίτο τρίμηνο και 6 εβδομάδες με-
τά τον τοκετό 

Ερώτηση 39
Ασθενής 65 ετών με ιστορικό αρρύθμιστης 
ΑΠ προσέρχεται στο ΤΕΠ αιτιώμενος οξύ 
διαξιφιστικό θωρακικό άλγος από ώρας με 
αντανάκλαση στην ράχη. Τίθεται η υποψία 
οξέος αορτικού διαχωρισμού. 
Ποια ή ποιες από τις παρακάτω 
εργαστηριακές εξετάσεις θα είναι 
επηρεασμένες και συμβάλουν στην 
διάγνωση;
1) H τροπονίνη
2) Τα D-dimmers
3) H αξονική θώρακος
4) Όλα τα παραπάνω 

Ερώτηση 40
Αθλητής 25 ετών , με ελεύθερο 
καρδιολογικό ιστορικό και ατομικό 
αναμνηστικό, σε άθλημα υψηλής 
έντασης (powerplate), μετά από έντονη 
προπόνηση εκδηλώνει οπισθοστερνικό 
θωρακικό άλγος συσφιγκιτικού χαρακτήρα. 
Στο ΗΚΓ διαπιστώνεται ανάσπαση του 
ST στις απαγωγές V1,V2,V3 με εικόνα 
κατόπτρου  στις II,III,aVF ως επί προσθίου 
εμφράγματος μυοκαρδίου. Ποια είναι 
τα πιθανότερα ευρήματα κατά τον 
σταφανιογραφικό έλεγχο;
1) Στεφανιαία αγγεία χωρίς βλάβες
2) Αυτόματος διαχωρισμός προσθίου κα-
τιόντα κλάδου 
3) Σπασμός του προσθίου κατιόντα που 
λύνεται με ενδοστεφανιαία χορήγηση νι-
τρωδών 
4) Εκτασία του πρόσθιου κατιόντα κλά-
δου

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ
ΝΟΕΜΒΡΙΟΣ 2020
Θέμα 1
Ο ρόλος της Υπερηχοκαρδιολογίας στην 
εκτίμηση των ασθενών με προκάρδιο άλ-
γος, στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών.

Θέμα 2
Ιογενής μυοκαρδίτιδα: παθοφυσιολογί-
α, διαγνωστική προσπέλαση, θεραπευτι-
κή προσέγγιση.

Θέμα 3
Μυξώματα καρδιάς:απεικονιστικά ευρή-
ματα και διαφορική διάγνωση

Θέμα 4
Κριτήρια καρδιακού επανασυγχρονισμού 
σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια για την 
ελάττωση της συνολικής θνητότητας (Ανα-
πτύξατε τις ενδείξεις βάσει σταδίου καρδια-
κής ανεπάρκειας, κλάσματος εξωθήσεως, 
παρουσία ή μη αριστερούσκελικού απο-
κλεισμού στο ΗΚΓ και σε παρουσία φλεβο-
κομβικού ρυθμού ή κολπικής μαρμαρυγής)

Θέμα 5
Καρδιαγγειακές επιπτώσεις σε λοίμωξη α-
πό COVID-19

Θέμα 6
Αντιθρομβωτική αγωγή σε ασθενείς με ο-
ξυ στεφανιαίο σύνδρομο χωρίς ανάσπαση 
του διαστήματος ST (NSTEMI). Επιλογές α-
νάλογα με τον αιμορραγικό και ισχαιμικό 
κίνδυνο.  Αναφέρετε τις παραμέτρους που 
καθορίζουν τους κινδύνους αυτούς.

Θέμα 7
Διαφορική διάγνωση συμπιεστική περι-
καρδίτιδα από περιοριστική Μυοκαρδιο-
πάθεια (  Υπερηχογραφικά – Αιμοδυναμι-
κά και Απεικονιστικά ευρήματα)

Θέμα 8
Ορισμός/Ανατομικά χαρακτηριστικά των
α) τετραλογία  Fallot
β) μετάθεση μεγάλων αγγείων
γ) Νόσο Ebstein
δ) Σύνδρομο Eisenmenger

Θέμα 9
Ablation κολπικής μαρμαρυγής Ενδείξεις 
και μετεπεμβατική θεραπεία

Θέμα 10
Θεραπεία της οξείας και χρονίας περικαρ-
δίτιδας



ΜΕΣΟΓΕΙΩΝ 330, 153 41 ΑΓ. ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 
Τηλ.: 210-6538508

e-mail: info@doctorsmedia.gr
www.doctorsmedia.gr

Η Doctors Media, με τα εξειδικευμένα έντυπα που αφορούν στον τομέα της υγείας -βιβλία, εφημερίδες και περι-
οδικά- βρίσκονται σήμερα ανάμεσα στις κορυφαίες του είδους και κατάφεραν να κερδίσουν την εμπιστοσύνη τόσο 
του ιατρικού κόσμου, όσο και του ενημερωμένου πολίτη. Παράλληλα, με το άρτια οργανωμένο δημιουργικό τμή-
μα αποτελούμενο από ειδικευμένο προσωπικό στον τομέα παραγωγής και διαμόρφωσης δημιουργικών concepts, 
η Doctors Media αναλαμβάνει το σχεδιασμό οποιουδήποτε έντυπου υλικού, καθώς και την κατασκευή ιστοσελί-
δων και εταιρικών CD-ROM, με τη δυνατότητα παροχής έξυπνων λύσεων και εφαρμογών.
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Καθώς η πρόοδος της καρδιολογίας την τελευταία δεκαετία έχει αλλάξει ριζικά τον τρόπο κατανόησης και 
αντιμετώπισης της στεφανιαίας νόσου, στο βιβλίο αυτό παρουσιάζονται τα νεότερα δεδομένα που αφορούν 
την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία καθώς και οι εξελίξεις στον τομέα της διάγνωσης, θεραπείας και επεμβατικής 
αντιμετώπισης, τόσο της σταθερής στεφανιαίας νόσου όσο και των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων.

Το βιβλίο είναι έγχρωμο, 387 σελίδων, δομημένο με σαφή και εύληπτο τρόπο, με πλούσιο φωτογραφικό 
υλικό, πίνακες, σχήματα και πίνακα κυρίων όρων ώστε να καλύπτει τις γνωστικές απαιτήσεις των φοιτητών 
ιατρικής, των ειδικευόμενων και των καρδιολόγων στον τομέα της στεφανιαίας νόσου. 
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