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Η ιατρική εν γένει, και η καρδιολογία ειδικά, αποτελεί μια ταχέως εξε-
λισσόμενη επιστήμη, γεγονός που αποδίδεται στη σημασία των επιτευγμά-
των της για την ανθρωπότητα και στην προσέλκυση σημαντικής επιστημο-
νικής και οικονομικής δραστηριότητας. Στην αλματώδη εξέλιξη της ιατρικής 
γνώσης και επιστήμης κατά τις τελευταίες 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 άμε-
ση διάχυση των επιστημονικών επιτευγμάτων στην ιατρική κοινότητα, κυρί-
ως μέσω του διαδικτύου. Σημαντικός, επίσης, είναι ο ρόλος της ανάπτυξης 
του ηλεκτρονικού ιστότοπου της ιατρικής εθνικής βιβλιοθήκης των Ηνωμέ-
νων Πολιτειών (γνωστής ως “PubMed”), όπου φαίνεται 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 Πανδημία COVID-19 εδώ και 18 τουλάχιστον μήνες έχει επιφέρει 
δραματικές αλλαγές στον τρόπο και τα πρότυπα ζωής. Σημαντικές αλλαγές 
έχουν επέλθει και στην άσκηση της ιατρικής, στην πρόσβαση των ασθενών 
στις ιατρικές υπηρεσίες, στη οργάνωση των ιατρικών τμημάτων, στην επι-
δημιολογία των νοσημάτων. Καθιερωμένες αντιλήψεις για τον τρόπο άσκη-
σης της έρευνας και των κλινικών μελετών υπό την πίεση των γεγονότων 
τροποποιήθηκαν. Οι εφαρμογές ηλεκτρονικής υγείας και απομακρυσμένης 
πρόσβασης σε ιατρικές υπηρεσίες έγιναν απαραίτητες. Στον τομέα της ια-
τρικής εκπαίδευσης και πληροφόρησης καθώς και στην κοινοποίηση των 
ιατρικών δεδομένων οι προκλήσεις της εποχής ανέδειξαν το διαδίκτυο ως 
κύριο μέσω επικοινωνίας. 

Η καρδιολογική κοινότητα στην Ελλάδα με οδηγό την Α’ Πανεπιστημια-
κή Καρδιολογική Κλινική έχει επάξια ακολουθήσει τις ραγδαίες επιστημο-
νικές εξελίξεις στο χώρο της καρδιολογίας, ώστε όχι μόνο δεν υστερεί σε 
κλινικό επίπεδο αλλά είναι σε θέση να ανταγωνίζεται σε αριθμό και ποιό-
τητα δημοσιεύσεων ακόμα και μεγάλα ερευνητικά κέντρα και πανεπιστήμια 
των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής και της Ευρώπης. Διαχρονικά μία 
σειρά από πειραματικές, κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες έχουν σχε-
διαστεί, οργανωθεί, πραγματοποιηθεί και δημοσιευτεί από την Α’ Πανεπι-
στημιακή Καρδιολογική Κλινική με σημαντική ερευνητική και κλινική ση-
μασία. Ιδιαίτερο δε είναι το ενδιαφέρον που συγκεντρώνουν οι περιβαλλο-
ντικές συνθήκες, οι ατμοσφαιρικοί ρύποι το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο 
στην υγεία εν γένει αλλά και στην καρδιαγγειακή υγεία ειδικότερα και προς 
τούτη τη κατεύθυνση η Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική διεξά-
γει σημαντική ερευνητική προσπάθεια. 

Υπό τις συνθήκες της πανδημίας COVID-19 η καρδιολογική επιστημονι-
κή κοινότητα έχει μάλιστα σημαντική συμμετοχή στη μελέτη των επιδράσε-
ων της νόσου στο καρδιαγγειακό σύστημα και σε παράγοντες που μπορούν 
να τροποποιήσουν την εξέλιξη της νόσου. 

Σε συνέχεια της πολύχρονης ιστορίας και σημαντικής εμπειρίας καθώς 
και ως αποτέλεσμα της εντατικής ερευνητικής προσπάθειας, το 2021 οι 
δημοσιεύσεις της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής έως 
σήμερα στα πλέον έγκριτα  επιστημονικά περιοδικά έχουν ξεπεράσει τις 
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70 σε αριθμό γεγονός που κατατάσσει την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιο-
λογική Κλινική πρώτη σε ερευνητικό 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 προ-
έδρου του Ιδρύματος Καρδιαγγειακής Έρευνας και Επιμόρφωσης (ΚΑΡ-
ΔΙΑ), νιώθω την υποχρέωση για την περιοδική έκδοση της καρδιολογικής 
επιθεώρησης «Σύγχρονη Καρδιολογία». Σκοπός, λοιπόν, της καρδιολο-
γικής επιθεώρησης «Σύγχρονη Καρδιολογία» είναι η δημοσίευση έγκρι-
των μελετών κλινικής σημασίας από τον ελληνικό κυρίως χώρο, που αφο-
ρούν στο καρδιαγγειακό σύστημα. Επίσης, στο πλαίσιο της πληρέστερης 
ενημέρωσης των καρδιολόγων (αλλά και ιατρών λοιπών ειδικοτήτων) σε 
ενδιαφέροντα θέματα, θα δημοσιεύονται άρθρα ανασκόπησης, παρουσι-
άσεις ενδιαφερόντων περιστατικών και σύντομες αναφορές που θα πε-
ριγράφουν την εφαρμογή και χρήση νέων τεχνικών στον καρδιαγγειακό 
χώρο. Τέλος, ευπρόσδεκτα είναι άρθρα που σχετίζονται με τη συνεχιζόμενη 
ιατρική εκπαίδευση, τις προκλήσεις στην εκπαίδευση των νέων καρδιολό-
γων και την κλινική εφαρμογή των κατευθυντήριων οδηγιών. Ιδιαίτερα υπό 
τις παρούσες συνθήκες της Πανδημίας από τον ιό SARS-CoV-2 πιστεύου-
με 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 2 ανασκοπή-
σεις με κλινικό προσανατολισμό. Ειδικότερα αναλύονται οι νεότερες επι-
λογές αντιδιαβητικών φαρμάκων με καρδιαγγειακή δράση και οι ενδείξεις 
τους ως φάρμακα με καρδιαγγειακό όφελος και ιδιαίτερα σε ασθενείς με 
καρδιακή ανεπάρκεια. Αναλύονται επίσης οι σύγχρονες προσεγγίσεις και 
στόχοι θεραπείας σε ασθενείς με διαταραχές των λιπιδίων ανάλογα και με 
των εκτιμώμενο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Παρουσιάζονται επίσης 2 κλινικές 
περιπτώσεις με ενδιαφέροντα στοιχεία για την διαγνωστική ακρίβεια των 
Δ-διμερών σε ασθενείς με υποψία πνευμονικής εμβολής όπως και για τις 
δυνατότητες επεμβατικής θεραπείας στην τριγλώχινα βαλβίδα

Τα θέματα των προηγούμενων εξετάσεων ειδικότητας καρδιολογίας πι-
στεύουμε ότι θα αποτελέσουν ένα υλικό γνώσης και προβληματισμού για 
τους νέους κυρίως καρδιολόγους. 

Τόσο το προσωπικό μου ειλικρινές ενδιαφέρον, αλλά και όλων των με-
λών της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής για την έρευνα και 
την επιστήμη, αλλά και για τη δια βίου εκπαίδευση και ενημέρωση των Ελ-
λήνων καρδιολόγων, μας οδήγησαν στην έκδοση της καρδιολογικής Επιθε-
ώρησης «Σύγχρονη Καρδιολογία» που φιλοδοξούμε στο μέλλον, μέσα από 
συνεχή βελτίωση και προσπάθεια, να αποτελέσει το περιοδικό αναφοράς 
των Καρδιολόγων στη Ελλάδα. 

Δημήτριος Τούσουλης
MD, PhD, FESC, FACC, Καθ.Καρδιολογίας 
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Τις τελευταίες τέσσερις  δεκαετίες οι στατίνες έχουν αποδείξει την αξία τους ως 
υπολιπιδαιμικά φάρμακα επιτυγχάνοντας μείωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 
θνητότητας πέραν της υπολιπιδαιμικής τους δράσης. Τελευταία, χρησιμοποιούνται νέες 
κατηγορίες υπολιπιδαιμικών φαρμάκων κυρίως για τους ασθενείς οι οποίοι εμφανίζουν 
μειωμένη ανταπόκριση ή μη ανοχή  στη συνηθισμένη υπολιπιδαιμική αγωγή (στατίνες, 
εζετιμίμπη, δεσμευτικά των χολικών οξέων, φιμπράτες, Ω-3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα) 
έχουν αναδειχθεί. Η βασικότερη κατηγορία νεότερων φαρμάκων μετά τις στατίνες είναι τα 
αντισώματα έναντι της προπρωτεϊνης κονβερτάσης σουμπτιλισίνη/κεξίνη τύπου 9 (PCSK9). 
Πιο πρόσφατα εγκρίθηκε το βεμπεδοϊκό οξύ ενώ το ενδιαφέρον έχει στραφεί και σε άλλες 
κατηγορίες φαρμάκων ιδιαίτερα στο τομέα των αντι-αγγελιοφόρων ολιγονουκλεοτίδιων που 
αδρανοποιούν την έκφραση του γονιδίων όπως της απολιποπρωτεΐνης B-100 (Αρο Β-100) 
,της απολιποπρωτεΐνης C-II ( ApoCII ) , και της PCSK9. Επίσης μελετώνται οι αναστολείς 
της πρωτεΐνης μεταφοράς μικροσωματίων τριγλυκεριδίων (ΜTΡ) και τα μονοκλωνικά 
αντισώματα έναντι της μιμητικής της αγγειοποιητίνης  πρωτεΐνης 3 (angiopoietin-like protein 
3 - ΑΝGPTL3).  Τέλος, το ενδιαφέρον συγκεντρώνει τελευταία η λιποπρωτείνη α (Lpa) 
αναφορικά με τον αιτιολογικό της ρόλο στην εμφάνιση αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής 
νόσου καθώς για τις θεραπευτικές στρατηγικές για τη μείωση των επιπέδων της.

Μαρία-Ιωάννα Γουναρίδη2, Ευάγγελος Οικονόμου1,2, Γεωργία Βογιατζή 1,2,  Γεράσιμος Σιάσος 1,2 , Δημήτριος Τούσουλης2

1 A’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, ΓΝΑ Ιπποκράτειο, Αθήνα
2 Γ’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, ΓΝΝΘΑ «Η Σωτηρία», Αθήνα

Νεότερα υπολιπιδαιμικά φάρμακα. 
Κλινικές εφαρμογές

Current lipid Lowering Therapies. Clinical applications
Maria-Ioanna Gounaridi1, Evangelos Oikonomou1,2, Georgia Vogiatzi 1,2 , Gerasimos Siasos 1,2 , Dimitris Tousoulis2 

13rd Department of Cardiology, Sotiria Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Medical School, Athens, Greece
21st Department of Cardiology, ‘Hippokration’ Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Medical School, Athens, Greece

ABSTRACT
In the last decades, statins have proven their value as hypo-

lipidemic drugs, achieving beneficial effects on cardiovascular 
diseases in addition to their hypolipidemic actions. Novel low-
ering lipid therapies have been on the spotlight of clinical re-
search mainly needed for individuals with severe dyslipidemias 

that are refractory or intolerance to existing treatments (i.e.  
statins, ezetimibe, fibrates, bile acid sequestrants and n-3 fat-
ty acids). The introduction of monoclonal antibodies against 
proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 (PCSK9) have in-
troduce new concepts on the treatment of hyperlipidemia. 
Recently the bempedoic acid, received also approval whereas 
interest has sparked towards new kind of therapies especially 
that of antisense oligonucleotides (ASO) against apoB-100, 
apoC-III, PCSK9, microsomal triglyceride transport protein 
(MTP) inhibitors and monoclonal antibodies against angiopoi-
etin-like protein 3 (ANGPTL3). Lastly the spotlight has turned 
on Lipoprotein a (Lpa), its causative role on atherosclerotic 
cardiovascular disease and on possible therapeutic strategies.
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Ήδη από τη δεκαετία 1960 η μελέτη Framingham  ανέ-
δειξε την χοληστερόλη ως μείζονα ανεξάρτητο  παρά-
γοντα κινδύνου για πρώιμη αθηροσκληρωτική καρδι-

αγγειακή νόσο (ASCVD)1. Έκτοτε η μείωση των επιπέδων της 
χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνης (LDL) και η αύξηση της υ-
ψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνης (HDL) αποτέλεσαν για χρόνια 
τους κύριους θεραπευτικούς στόχους για τη μείωση του καρδι-
αγγειακού κινδύνου2,3.

Η χοληστερόλη μεταφέρεται στο αίμα μέσω των λιποπρω-
τεϊνών, μοριακών δηλαδή συμπλεγμάτων λιπιδίων και πρωτε-
ϊνών (Πίνακας 1).

Η εναπόθεση χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεινών πλούσι-
ων σε απολιποπρωτείνη Β (ΑpoB) με μέγεθος <70nm, τα οποί-
α διαπερνούν τον ενδοθηλιακό φραγμό στον έσω χιτώνα των 
αγγείων, αποτελεί καθοριστικό βήμα προς την αθηρογένεση4,5. 

Πολλαπλά πειραματικά δεδομένα, επιδημιολογικές μελέτες, 
μενδελιανές  μελέτες τυχαιοποίησης, και τυχαιοποιημένες ελεγ-
χόμενες μελέτες έχουν επιβεβαιώσει τη συσχέτιση μεταξύ τιμών 
LDL και κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου6,7. Ειδικότερα η μετα-
νάλυση Cholesterol Treatment Trialists (CTT) έδειξε ότι μείωση 
των επιπέδων LDL κατά 1mmol/L (38.7mg/dl)  οδηγεί σε μεί-
ωση των καρδιαγγειακών συμβάντων (θανατηφόρο και μη οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, στεφανιαία επαναγγείωση, ισχαιμι-
κό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) κατά 20%8.

Μάλιστα έχει φανεί ότι όσο χαμηλότερα είναι τα επίπεδα LDL 
τόσο χαμηλότερος ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά συμβάντα χω-
ρίς να έχει βρεθεί κατώτατο όριο τιμών ή σχέση καμπύλης J2. 
Τελευταία, πολλαπλές τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν δείξει ό-
τι υπεύθυνοι παράγοντες για την αύξηση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου είναι όχι μόνο το συνολικό φορτίο συγκέντρωσης της 
LDL και των υπολοίπων πλούσιων σε apoB λιποπρωτεινών εί-
ναι αλλά και ο συνολικός χρόνος έκθεσης σε αυτές τις λιπο-
πρωτείνες6. Όσον αφορά τη HDL τα δεδομένα για το καρδιαγ-
γειακό όφελος από την φαρμακευτική αύξηση της δεν είναι ε-
παρκή2.

Σχετικά με τα τριγλυκερίδια το όφελος από την μείωση της 
συγκέντρωσης τους στο πλάσμα με φαρμακευτικές παρεμβά-
σεις δεν έχει τεκμηριωθεί τουλάχιστον για ενδιάμεσες τιμές τρι-
γλυκεριδίων. Σε πρόσφατη μενδελιανή τυχαιοποιημένη μελέτη 
φάνηκε ότι οι μεταλλάξεις του γονιδίου της λιποπρωτεινικής λι-
πάσης, που οδηγούσαν σε γενετικώς χαμηλότερα επίπεδα τρι-
γλυκεριδίων και οι μεταλλάξεις  του γονιδίου του υποδοχέα 
της LDL, που σχετίζονται με χαμηλότερη LDL, είχαν τον ίδιο (χα-
μηλό) κίνδυνο για εμφάνιση αθηροσκληρωτικών συμβάντων9. 
Παρατηρήθηκε δηλαδή αντίστοιχη μείωση του σχετικού κινδύ-
νου για κάθε 10 mg/dl μείωση της ApoB, καταδεικνύοντας ότι 
το κλινικό όφελος από τα χαμηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων 
πιθανά σχετίζεται με τη συνολική μείωση λιποπρωτεινών που 
περιέχουν ApoB5,9.

Ο πρωταρχικός στόχος για τη μείωση του καρδιαγγειακού 
κινδύνου (CV risk) είναι η μείωση της LDL. Τα επίπεδα μείωσης 
καθορίζονται ανάλογα με τον υπολογιζόμενο συνολικό καρδι-

αγγειακό κίνδυνο κάθε ατόμου, σύμφωνα με τη κατάταξη της 
Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας, που λαμβάνει υπόψιν τις 
συννοσηρότητες του κάθε ατόμου καθώς και τον υπολογισμό 
του δεκαετούς κινδύνου ανάπτυξης ενός θανατηφόρου αθηρο-
σκληρωτικού συμβάντος σε υγιή άτομα, σύμφωνα με το σύ-
στημα υπολογισμού που έχει αναπτυχθεί από την Ευρωπαϊκή 
Καρδιολογική Εταιρεία (SCORE) (2) (Πίνακας 2).

 

Πίνακας 2. Στόχοι υπολιπιδαιμικής αγωγής 
ανάλογα με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο

ΥΠΟΛΟΓΙΖΟΜΕΝΟΣ 
ΚΙΝΔΥΝΟΣ

Στόχος LDL

Πολύ υψηλός (very high risk) Μείωση > 50% από αρχική τιμή 
και στόχο LDL<55 mg/dL

Υψηλός (high risk) Μείωση > 50% LDL  από αρχική 
τιμή και στόχο LDL <70 mg/dL

Μέτριος (moderate risk) Στόχος LDL <100 mg/dL

Χαμηλός (low risk) Στόχος LDL <116 mg/dL

Στατίνες
Το 1987, η φαρμακευτική εταιρεία Merck έθεσε σε κυκλο-

φορία το πρώτο σκεύασμα στατίνης, τη λοβαστατίνη, με την ε-
μπορική ονομασία Mevacor. H άδεια χρήσης τότε είχε δοθεί 
από τον Αμερικανικό Οργανισμό Φαρμάκων (Food and Drug 
Administration FDA) βασιζόμενη αποκλειστικά σε μελέτες που 
έδειχναν ότι το φάρμακο μειώνει αποτελεσματικά την LDL και 
ότι είναι καλά ανεκτό. Οι πρώτες ενδείξεις ότι οι στατίνες μείω-
ναν τα καρδιαγγειακά συμβάντα ήρθαν το 1994 με τη μελέτη 
4S (Scandinavian Simvastatin Survinal Study Group) που έδει-
ξε ότι η θεραπεία με σιμβαστατίνη μείωσε τη καρδιαγγειακή νο-
σηρότητα και θνητότητα σε άτομα με αυξημένα επίπεδα LDL, 
και έδωσε το έναυσμα για την αρχή της σύγχρονης προληπτι-
κής καρδιολογίας10,11. 

Οι στατίνες μειώνουν τη σύνθεση της χοληστερόλης στο ή-
παρ αναστέλλοντας το ένζυμο HMG-CoA αναγωγάση, το οποί-
ο καταλύει το καθοριστικό βήμα για τη σύνθεση χοληστερό-
λης (σχήμα 1). Η επακόλουθη μείωση στα ενδοκυττάρια επίπε-
δα χοληστερόλης οδηγεί σε αυξημένη έκφραση των LDL υπο-

Πίνακας 1: Βασικές κατηγορίες 
και κύρια χαρακτηριστικά λιποπρωτεϊνών 

Διάμετρος 
(mm)

Κύρια 
απολιποπρωτείνη

Tριγλυκερίδια 
%

Χυλομικρά 80-100 ApoB48 90-95

VLDL 30-80 ApoB100 50-65

IDL 25-30 ApoB100 25-40

LDL 20-25 ApoB100 4-6

HDL 8-13 ApoAI 7

Lp(a) 4-8 Apoa 4-8
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δοχέων στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων και αυξημένη κά-
θαρση της LDL από τη κυκλοφορία11,12.

Ο βαθμός μείωσης της LDL είναι δοσοεξαρτώμενος και ποι-
κίλει μεταξύ των διαφορετικών ειδών στατίνης. Έτσι ως στατίνες 
υψηλής δραστικότητας ορίζονται αυτές που οδηγούν σε μείω-
ση των επιπέδων LDL>50%, ενώ μέτριας που οδηγούν σε αντί-
στοιχη μείωση κατά 30-50% (Πίνακας 3). Οι στατίνες επιδρούν 
επίσης και στα επίπεδα των τριγλυκεριδίων οδηγώντας σε μεί-
ωση κατά 10-20% ιδίως σε μεγαλύτερη δοσολογία σε άτομα 
με υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων13.

Πέρα από τις κλασσικές υπολιπιδαιμικές δράσεις, οι στατίνες 
φαίνεται να έχουν και μία πλειάδα άλλων πλειοτρόπων δρά-
σεων και στις οποίες αποδίδονται εν πολλοίς και το σημαντικό 
τους καρδιαγγειακό όφελος14–16.

Αναστολείς της εντερικής απορρόφησης 
χοληστερόλης
Εζετιμίμπη

Η εζετιμίμπη αναστέλλει την εντερική απορρόφηση της χο-
ληστερόλης της τροφής και της χολής δρώντας στην πρωτεΐ-
νη μεταφοράς Niemann-Pick C1-like protein 1 (NPC1L1) η ο-
ποία εκφράζεται στα κύτταρα της νήστιδας (σχήμα 1). Κατά αυ-
τόν τον τρόπο οδηγεί σε μείωση των επιπέδων της χοληστερό-
λης που φθάνει στο ήπαρ. Το ήπαρ αντιδρά σε αυτή τη μείω-
ση της χοληστερόλης αυξάνοντας την έκφραση του υποδοχέ-
α LDL-R με αποτέλεσμα τελικά να υπάρχει αυξημένη κάθαρση 
LDL από τη κυκλοφορία.

Κλινικές μελέτες έχουν δείξει ότι η μονοθεραπεία με εζετιμί-
μπη 10mg/ημέρα μειώνει την LDL κατά 15-22% με σχετικά υ-
ψηλή διακύμανση μεταξύ των ατόμων17. Ο συνδυασμός θε-
ραπείας με στατίνη προσφέρει επιπλέον μείωση κατά 21-27% 
των επιπέδων LDL-C σε ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία με 
ή χωρίς στεφανιαία νόσο18. 

Η μελέτη IMPROVE-IT (Ιmproved Reduction of Outcomes: 
Vytorin Efficacy International Trial) έδειξε ότι σε υψηλού κιν-
δύνου ασθενείς μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο η χορήγη-
ση εζετιμίμπης 10mg / σιμβαστατίνης 40mg υπερείχε της σιμ-
βαστατίνης στη μείωση των καρδιαγγειακών επιπλοκών (όπως: 
οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, ασταθής στηθάγχη, στεφανιαία ε-
παναγγείωση, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο). Επιπλέον, πα-
ρατηρήθηκε μεγαλύτερη μείωση στα επίπεδα LDL. H μέση τιμή 

LDL ήταν 70 mg//dl στην ομάδα της σιμβαστατίνης και 55 mg/
dl στην ομάδα που λάμβανε και εζετιμίμπη19.

Σύμφωνα με τις οδηγίες του 2019 της Ευρωπαϊκής Καρδιο-
λογικής Εταιρείας  η εζετιμίμπη χρησιμοποιείται ως θεραπεία σε 
συνδυασμό με στατίνη όταν δεν επιτυγχάνεται ο θεραπευτικός 
στόχος με τη μέγιστη δόση στατίνης ή ως μονοθεραπεία σε α-
σθενείς που δεν ανέχονται τη στατίνη2. 

Παράγοντες δέσμευσης των χολικών οξέων
(Χολερστυραμίνη, Κολεσεβαλάμη, Κολεστιπόλη)

Αυτοί στοχεύουν στη δέσμευση χολικών οξέων στο έντερο 
αποτρέποντας την επαναρρόφησή τους στη κυκλοφορία (Σχή-
μα 1). Αυτό οδηγεί σε αυξημένη σύνθεση χολικών οξέων από 
χοληστερόλη στα ηπατοκύτταρα, με αποτέλεσμα τη σταδιακή 
μείωση των ενδοκυττάριων επιπέδων χοληστερόλης, την επα-
κόλουθη αύξηση της έκφρασης υποδοχέων LDL και τελικά τη 
μείωση της χοληστερόλης πλάσματος.  

Στη μέγιστη δόση των 20gr της κολεστιπόλης, 24gr χολε-
στυραμίνης και 4,5gr κολεσεβαλάμης έχει παρατηρηθεί μείω-
ση της LDL κατά 18-25 %2,3. Αντίθετα δεν έχει αναφερθεί επί-
δραση στα επίπεδα της HDL, ενώ είναι πιθανό να παρατηρεί-
ται ήπια αύξηση στα επίπεδα των τριγλυκεριδίων. Μία πολυκε-
ντρική διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη του 1984, η Lipid 
Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial, έδειξε ότι 
η χρήση χολεστυραμίνης οδήγησε σε 19% μείωση της επίπτω-
σης στεφανιαίων συμβάντων20.

‌Παρόλα αυτά, η χρήση τους είναι περιορισμένη εν μέρει και 
λόγω των έντονων ανεπιθύμητων ενεργειών από το γαστρεντε-
ρικό, παρόλα αυτά αποτελούν τη μόνη κατηγορία υπολιπιδαι-
μικών που θα μπορούσε να δοθεί σε κύηση και θηλασμό2,3.

Φιμπράτες 
Οι φιμπράτες είναι αγωνιστές της α-ισομορφής των ενεργο-

ποιημένων υποδοχέων πολλαπλασιασμού των υπεροξεισω-
ματίων (PPAR-α) και δρουν ρυθμίζοντας την έκφραση και τη με-
ταγραφή διάφορων παραγόντων-ενζύμων απαραίτητων σε α-
ντιδράσεις μεταβολισμού λιπιδίων και λιποπρωτεινών. Η ενερ-
γοποίηση του PPARa οδηγεί επιπλέον σε αύξηση της έκφρασης 
της λιποπρωτεινικής λιπάσης, ενζύμου που είναι υπεύθυνο για 
την υδρόλυση των τριγλυκεριδίων και των φωσφολιπιδίων στις 
λιποπρωτείνες πολύ χαμηλής πυκνότητας (VLDL). Επίσης, ανα-

Πίνακας 3. Ταξινόμηση διαφορετικών στατινών με βάση τη μείωση στα επίπεδα LDL χοληστερόλης

Μείωση LDL >50% 30-49% <30%

 Atorvastatin 40/80mg
Rosuvastatin 20/40mg

Atorvastatin 10/20mg
Rosuvastatin 5/10mg
Simvastatin 20/40mg
Pravastatin 40/80mg
Pitavastatin 2/4mg 
Lovastatin 40/80mg
Fluvastatin 40mg BID

Simvvastatin 10mg
Pravastatin 10/20mg
Lovastatin 20mg
Pitavastatin 1mg
Fluvastatin 20-40mg
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στέλλει την σύνθεση της απολιποπρωτείνης C-III (apoC-III) η ο-
ποία φυσιολογικά καθυστερεί τον καταβολισμό των λιποπρω-
τεινών πλούσιων σε τριγλυκερίδια. H επίδραση των φιμπρα-
τών στα επίπεδα των λιπιδίων ποικίλει μεταξύ των ατόμων αλ-
λά κατά μέσο ορό παρατηρείται κλινικά μείωση των τριγλυκε-
ριδίων αίματος μέχρι και 50%, μείωση LDL σε ποσοστό κάτω 
του 20% και αύξηση της HDL μέχρι και 20%21.

Οι μεγάλες κλινικές μελέτες δεν έχουν δείξει στατιστικά ση-
μαντικό όφελος από τη χρήση φιμπρατών ως προς τη μείωση 
των καρδιαγγειακών συμβάντων22–27. 

Παρόλα αυτά μετέπειτα αναλύσεις των μελετών έδειξαν ό-
τι τα άτομα με πολύ υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και χαμη-
λά επίπεδα HDL ωφελούνται δυσανάλογα περισσότερο όσον 
αφορά τη μείωση των μείζονων καρδιαγγειακών συμβάντων28. 
Η χρήση τους περιορίζεται σε ασθενείς με υπερτριγλυκεριδαιμί-
α (Tριγλυκερίδια (TG)>200mg/dl) σε συνδυασμό με στατίνη2,3.

Νεότεροι εκλεκτικοί αγωνιστές του PPARa αναπτύσσονται ή-
δη και πρόσφατα η πενοφιβράτη έχει αναφερθεί να είναι αρκετά 
δραστική στη μείωση των λιποπρωτεινών πλουσίων σε τριγλυ-
κερίδια. Η τυχαιοποιημένη μελέτη PROMINENT (Pemafibrate 
to Reduce Cardiovascular Οutcomes by Reducing Triglycerides 
IN patients with diabetes) που είναι ακόμα σε εξέλιξη έχει σαν 
παρέμβαση τη προσθήκη πενοφιβράτης και μελετάει τη δρα-
στικότητα της στη πρόληψη μείζονων καρδιαγγειακών συμβα-
μάτων και θανάτου σε 10.391 διαβητικούς ασθενείς με υψη-
λά τριγλυκερίδια ορού TG ≥200 mg/dL και χαμηλά επίπεδα 
HDL-C ≤ 40 mg/dL29.

Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα Ω3 - PUFA Ω3 
Τα Ω3 λιπαρά οξέα [εικοσιπεντανοϊκό οξύ (EPA) και εικοσιδι-

εξαενοϊκό οξύ (DHA) ] χρησιμοποιούνται κυρίως για τη μείωση 
των τριγλυκεριδίων ορού και λιγότερο των λιποπρωτεινών χα-
μηλής και πολύ χαμηλής πυκνότητας2.

Όσο αναφορά το όφελος των PUFAs στη μείωση του καρ-
διαγγειακού κινδύνου μια παλαιότερη ανοιχτή τυχαιοποιημένη 
μελέτη από την Ιαπωνία η Japan EPA Lipid Intervention Study 
– JELIS εξέτασε τη χορήγηση εικοσιπεντανοϊκού οξέος (EPA 
800mg/d) σε συνδυασμό με στατίνη [pravastatin (10 mg/d) ή 
simvastatin (5 mg/d)] σε σχέση με τη χορήγηση μόνο στατί-
νης σε ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία. Το τελικό καταλη-
κτικό σημείο των μείζονων καρδιαγγειακών συμβάντων στα 4.6 
χρόνια παρακολούθησης ήταν σημαντικά χαμηλότερο στην ο-
μάδα που έλαβε και ΕΡΑ και στατίνη  σε σχέση με την ομάδα 
της στατίνης30.

Η  πρόσφατα δημοσιευμένη διπλά τυφλή τυχαιοποιημένη 
μελέτη REDUCE-IT (Reduction of Cardiovascular Events With 
Icosapent Ethyl–Intervention Trial) μελέτησε το όφελος της χο-
ρήγηση του αιθυλεστέρα του εικοσαπεντανοικού οξέος ΙΡΑ 
(2gr) σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου που ελάμ-
βαναν ήδη στατίνες και είχαν αυξημένα τριγλυκερίδια νηστεί-
ας (135-499 mg/dL). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η χορήγη-
ση ΕΡΑ συσχετίστηκε με μείωση 25% του σχετικού κινδύνου 

για μείζονα καρδιαγγειακά συμβάντα και 20% μείωση του σχε-
τικού κινδύνου για καρδιαγγειακό θάνατο στα 4.9 έτη παρακο-
λούθησης31.

Η πρόσφατη μελέτη EVAPORATE (Effect of Icosapent Ethyl 
on Progression of Coronary Atherosclerosis in Patients With 
Elevated Triglycerides on Statin Therapy) εξέτασε εάν η χορή-
γηση του αιθυλεστέρα του εικοσαπεντανοικού οξέος (IPA) σε 
συνδυασμό με στατίνη μπορεί να οδηγήσει σε αλλαγές στο μέ-
γεθος των στεφανιαίων αθηρωματικών πλακών. Συμπεριελή-
φθησαν 80 ασθενείς με αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αρ-
τηριών, επίπεδα τριγλυκεριδίων 135-400mg/dl και LDL 40-
115mg/dl που λάμβαναν μέγιστη δόση στατίνης και τυχαιοποι-
ήθηκαν ως προς τη λήψη 4 γραμμαρίων  ΙΡΑ ή placebo. Βρέ-
θηκε ότι σε σχέση με την ομάδα placebo η ομάδα που έλαβε Ι-
ΡΑ είχε σημαντική μείωση στο πρωτογενές καταληκτικό σημεί-
ο που ορίστηκε ως η μείωση στον όγκο της «μαλακής» σύστα-
σης αθηρωματικής πλάκας μετά από 18 μήνες32.

Με τα δεδομένα αυτά η σύσταση των τελευταίων οδηγιών 
της Ευρωπαϊκής Εταιρείας καρδιολογίας είναι ότι η χορήγηση 
πολυακόρεστων λιπαρών οξέων Ω3 συστήνεται σε άτομα υ-
ψηλού και άνω καρδιαγγειακού κινδύνου που λαμβάνουν ήδη 
στατίνη και έχουν επίπεδα τριγλυκεριδίων μεταξύ 135-499 mg/
dL) σε δόσεις όμως 2x2 gr /d, καθώς μικρότερες δόσεις δεν έ-
χουν δείξει όφελος2. 

Aναστολείς PSCK9 (Proprotein Convertase 
Subtilisin/Kexin Type 9)

H προπρωτεϊνη κονβερτάση σουμπτιλισίνη/κεξίνη τύπου 9 
(PCSK9) που περιεγράφηκε για πρώτη φορά το 2003 είναι ένα 
ένζυμο-πρωτεάση που εκφράζεται κυρίως στο ήπαρ και δευτε-
ρευόντως στο λεπτό έντερο και το νεφρό. Ένας από τους στό-
χους της PCSK9 είναι ο υποδοχέας της LDL. Φυσιολογικά ο υ-
ποδοχέας LDL ανακυκλώνεται μεταξύ του ενδοκυττάριου πε-
ριβάλλοντος και της επιφάνειας του ηπατοκυττάρου περίπου 
150 φορές33.

Η σύνδεση της PCSK9 με τον υποδoχέα LDL στην επιφάνει-
α των ηπατοκυττάρων οδηγεί σε ενδοκύττωση και αποδόμη-
σή του στα λυσσοσώματα με αποτέλεσμα τη μείωση του αριθ-
μού υποδοχέων LDL στην επιφάνεια των ηπατοκυττάρων  και 
κατ’  επέκταση την αύξηση της συγκέντρωσης στο πλάσμα της 
LDL34 (Σχήμα 1).

Οι θεραπευτικές στρατηγικές έναντι της PCSK9 περιλαμβά-
νουν αντισώματα, μικρά μόρια αναστολείς και αδνεκτίνες που 
δρουν ως συναγωνιστικοί αναστολείς της PCSK9 καθώς και 
δράση σε γονιδιακό επίπεδο με μείωση της σύνθεσης της μέσω 
RNA ανασταλτικών μορίων34.

Η βασική κατηγορία θεραπείας και η περισσότερο μελετημέ-
νη με κλινική εφαρμογή είναι αυτή των μονοκλωνικών αντισω-
μάτων. Aυτά δρουν συνδεόμενα με τη PCSK9 και καταστρέφο-
ντάς την με αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων της. Tα δύο 
σκευάσματα που κυκλοφορούν στην Ε.Ε και την Ελλάδα είναι 
το alirocumab και το evolocumab. 
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Τo 2015, οι υπολιπιδαιμικές δράσεις του alirocumab και 
του evolocumab στη μείωση των επιπέδων LDL επιβεβαιώθη-
καν από 2 κύριες ανοιχτές μελέτες την ODYSSEY LONG TERM 
και την OSLER 1-235,36. Φάνηκε λοιπόν ότι το alirocumab και 
evolocumab  είτε μόνα τους είτε σε συνδυασμό με στατίνες ή/
και άλλες υπολιπιδαιμικές θεραπείες μειώνουν σημαντικά τα ε-
πίπεδα LDL κατά μέσο όρο περίπου 60%. Σε συνδυασμό με 
τη μέγιστη δόση στατίνης βρέθηκε ότι μπορεί να μειώσουν την 
LDL κατά 46-73% περισσότερο από το placebo. Μείωση παρα-
τηρήθηκε επίσης και στα επίπεδα της apoB35,36. Εκτός από την 
μείωση της LDL που είναι και ο πρωταρχικός στόχος επιδρούν 
και στα τριγλυκερίδια παρουσιάζοντας μία ήπια μείωση κοντά 
στο 20% αλλά και στην HDL αυξάνοντας τα επίπεδα της και της 
apoA I κατά 5-9%37.

Ακολούθησαν δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες που έ-
δειξαν όφελος από τη χρήση τους στη μείωση των μείζονων 
καρδιαγγειακών συμβάντων εκτός από τη σημαντική μείωση 
της LDL. 

Το evolocumab μελετήθηκε στη πρόσφατη μελέτη FOURIER 
(Further Cardiovascular Outcomes Research with PCSK9 Inhi-
bition in Subjects with Elevated Risk ) και το alirocumab στην 
ODYSSEY ΟUTCOMES (Evaluation of Cardiovascular Out-
comes After an Acute Coronary Syndrome During Treatment 
With Alirocumab ). Οι δύο μελέτες είχαν παρόμοιο σχεδιασμό 
σε σχέση με την δευτερογενή πρόληψη και την θεραπεία που 
ελάμβαναν ήδη οι συμμετέχοντες. 

Στη μελέτη FOURIER συμμετείχαν 27.564 ασθενείς με γνωστή 
αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο και επίπεδα LDL 70mg/
dl και πάνω, που ελάμβαναν ήδη στατίνη και τυχαιοποιήθηκαν 
να λάβουν είτε evolocumab (140 mg ανά 2 εβδομάδες ή 420 
mg μηνιαίως) είτε placebo. Η ομάδα του evolocumab εμφάνι-
σε μείωση στην μέση τιμή LDL από 92mg/dl στο baseline σε 30 
mg/dl στις 48 εβδομάδες. Στη μετέπειτα παρακολούθηση των 
2.2 ετών κατά μέσο όρο, η χρήση του evolocumab μείωσε το 
ποσοστό του πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου (καρδιαγγει-
ακός θάνατος, οξύ έμφραγμα  μυοκαρδίου (ΟΕΜ), εγκεφαλι-
κό, νοσηλεία για ασταθή στηθάγχη ή στεφανιαία επαναιμάτω-
ση) κατά 15%38.

Μάλιστα μετέπειτα αναλύσεις της FOURIER έδειξαν ότι α-
σθενείς με πρόσφατο ΟΕΜ τους τελευταίους 2 μήνες, πολλα-
πλά παλαιότερα ΟΕΜ και υπολειπόμενη στεφανιαία νόσο πολ-
λαπλών αγγείων εμφάνιζαν μεγαλύτερη σχετική και απόλυ-
τη μείωση στα καρδιαγγγειακά συμβάματα με τη χρήση του 
evolocumab39. Στους ασθενείς αυτούς λοιπόν θα ήταν λογικό 
να στοχεύσουμε την αναστολή του PCSK9.

H μελέτη ODYSSEY OUTCOMES τυχαιοποίησε 18.294 ασθε-
νείς που είχαν νοσηλεία για ΟΕΜ ή ασταθή στηθάγχη, που ε-
λάμβαναν στατίνες και είχαν LDL >70 mg/dl, non-HDL >100 
mg/dL, ή ApoB >80 mg/dL. Η παρέμβαση ήταν η χορήγηση 
alirocumab (75 ή 150 mg) υποδόρια κάθε δύο εβδομάδες ή  
placebo. H ομάδα που έλαβε alirocumab παρουσίασε μείωση 
της μέσης τιμής της LDL από 92mg/dl σε 48mg/dl στους 12 μή-

νες. Επιπλέον, υπήρξε μείωση κατά 15% στο πρωτογενές κα-
ταληκτικό σημείο στα παρακολούθηση των 2.8 ετών (θανατη-
φόρου στεφανιαίου επεισοδίου, μη θανατηφόρου εμφράγμα-
τος του μυοκαρδίου, ισχαιμικού επεισοδίου, ή νοσηλείας για α-
σταθή στηθάγχη) σε σύγκριση με την ομάδα του placebo. Πα-
ρατηρήθηκε επίσης μείωση στη θνητότητα  από κάθε αιτία. Επί-
σης, οι ασθενείς με υψηλά επίπεδα LDL-C >100mg/dl φαίνεται 
ότι είχαν το μεγαλύτερο όφελος40.

Οι πιο συχνά αναφερόμενες παρενέργειες και των δύο σκευ-
ασμάτων ήταν τοπικές αντιδράσεις στο σημείο της ένεσης και 
γριππώδης συνδρομή. Σε κάποιες μελέτες παρατηρήθηκε μί-
α αύξηση στις νευρογνωσιακές διαταραχές. Παρόλα αυτά η 
μελέτη EBBINGHAUS (Evaluating PCSK9 Binding antiBody 
Influence on Cognitive Health in High cardiovascular Risk 
Subjects) ήταν καθησυχαστική και για τα δύο φάρμακα41.

Οι συστάσεις της ESC/EAS για τη χρήση των αναστολέων 
PCSK9 είναι σε:  
1) �ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου (ασθενείς με κλινική αθη-

ροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο) που δεν επιτυγχάνουν 
στόχο LDL παρά τη χορήγηση μέγιστης ανεκτής δόσης στατί-
νης ως μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με εζετιμίμπη (δευτε-
ρογενής πρόληψη) και 

2) �ασθενείς με ή χωρίς οικογενή υπερχοληστερολαιμία (FH) 
που ανήκουν στη κατηγορία πολύ υψηλού κινδύνου (πρω-
τογενής πρόληψη) που δεν έχουν τα επιθυμητά επίπεδα LDL 
παρά τη μέγιστη ανεκτή θεραπεία με στατίνη/εζετιμίμπη.
H συνταγογράφηση στην Ελλάδα μπορεί να γίνει από ια-

τρούς των ειδικοτήτων Παθολογίας, Καρδιολογίας και Ενδοκρι-
νολογίας (Σχήμα 2). 

Η λιποπρωτείνη α ως στόχος της 
υπολιπιδαιμικής αγωγής

Η λιποπρωτείνη α (Lpa) είναι μία λιποπρωτεΐνη του πλάσμα-
τος που προσμοιάζει αρκετά με την LDL. Για την ακρίβεια α-
ποτελείται από ένα σωματίδιο παρόμοιο με την LDL (LDL-like)  
που περιέχει apoB-100 συνδεδεμένο μέσω ενός δισουλφιδι-
κού δεσμού με ένα μόριο απολιποπρωτεΐνης Α (apoΑ), ποικί-
λου μεγέθους από 300 έως 800kDa. Οι διαφορές στο μέγεθος 
της apoa καθορίζονται από τον αριθμό των επαναλήψεων στον  
πρωτεινικό τομέα Kringle IV2. Στο παρελθόν η Lpa δεν είχε με-
λετηθεί τόσο εκτεταμένα όσο οι άλλες λιποπρωτεΐνες. Τελευ-
ταία όμως μενδελιανές μελέτες τυχαιοποίησης και μελέτες πα-
ρατήρησης έχουν αναδείξει αιτιολογική συσχέτιση της Lpa με 
την εμφάνιση πρώιμης καρδιαγγγειακής νόσου42,43. Φαίνεται πι-
θανόν τα αυξημένα επίπεδα Lpa να αποτελούν ανεξάρτητο αι-
τιολογικό και γενετικό παράγοντα για εμφάνιση στεφανιαίας νό-
σου, OEM, ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, στέ-
νωσης αορτικής βαλβίδας, καρωτιδικής στένωσης και συνολι-
κής καρδιαγγειακής θνησιμότητας44,45.

Λόγω του μικρού της μεγέθους διαπερνά εύκολα τον ενδο-
θηλιακό φραγμό με αποτέλεσμα να ακολουθείται, αντίστοιχη 
της LDL, διαδικασία κατακράτησης στον έσω αρτηριακό χιτώ-
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να και πυροδότησης της διαδικασίας αθηρογένεσης. Αυξημένα 
επίπεδα Lpa συσχετίζονται και με ενεργοποίηση του πηκτικού 
μηχανισμού λόγω προθρομβωτικών - αντιινοδωλυτικών  δρά-
σεων της απολιποπρωτεΐνης Α η οποία έχει παρόμοια δομή με 
το πλασμινογόνο και τη πλασμίνη. Τέλος, έχουν αποδοθεί και 
προφλεγμονώδεις δράσεις στην Lpa42.

Αποτελεί ενδιαφέρον ότι τα επίπεδα της Lp(a) στο πλάσμα 
σε ποσοστό 80-90% φαίνεται να είναι γενετικώς καθορισμένα 
και επομένως αποτελούν έναν γενετικά προκαθορισμένο ανε-
ξάρτητο αιτιολογικό παράγοντα για εμφάνιση καρδιαγγειακών  
συμβάντων43,44.

Η μελέτη INTERHEART που περιελάμβανε 6.086 άτομα με 
πρωτοεμφανιζόμενο έμφραγμα μυοκαρδίου και 6.857 άτομα 
στην ομάδα ελέγχου, μελέτησε τη συνεισφορά της συγκέντρω-
σης της Lpa και του μεγέθους των ισομορφών στην εμφάνιση 
ΟΕΜ. Συγκεντρώσεις Lp(a) >50 mg/dL συσχετίστηκαν με αυξη-
μένο κίνδυνο για ΟΕΜ (odds ratio 1.48; 95% CI 1.32–1.67; P 
<.0001), ανεξάρτητα από τους άλλους καθιερωμένους παρά-
γοντες για αθηροσκληρωτική καρδιαγγεική νόσο46.

Μία πρόσφατη μενδελιανή τυχαιοποιημένη μελέτη έδειξε ό-
τι η αιτιολογική σχέση της Lpa είναι ανάλογη της απόλυτης μεί-
ωσης των τιμών της, καθώς και ότι άτομα με πολύ υψηλά επί-
πεδα Lpa>180mg/dl πιθανά να έχουν αυξημένο κίνδυνο για 
καρδιαγγειακά συμβάντα παρόμοιο με αυτόν των ατόμων με ε-
τερόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία. Μάλιστα, η γενετι-
κώς αυξημένη Lpa πιθανά να αποτελεί μία νέα κληρονομούμε-
νη διαταραχή λιπιδίων, δύο φορές πιο συχνή από την οικογε-

νή υπερχοληστερολαιμία. Eπίσης φαίνεται ότι απαιτείται μεγά-
λη μείωση στα επίπεδα της Lpa  για να υπάρξει κλινικά σημα-
ντική μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου37.

Η  Copenhagen City Heart Study έδειξε ότι άτομα με επίπε-
δα Lpa μεταξύ 30-76 mg/dl που αντιστοιχούν στην 67η-90η ε-
κατοστιαία θέση έχουν 1.6 φορές αυξημένο κίνδυνο για εμφά-
νιση ΟΕΜ σε σχέση με όσους είχαν επίπεδα κάτω από 5 mg/dl. 
Αντίστοιχα ο κίνδυνος αυξήθηκε σχεδόν 2 φορές (1.9 φορές) 
σε επίπεδα μεταξύ 77-177 mg/dl (90η -95η εκατοστιαία θέση) 
και 2.6 φορές για επίπεδα πάνω από 177 mg/dl (>95η εκατο-
στιαία θέση)47.

Μια μετα-ανάλυση 30 μελετών με 7.382 άτομα και 8.514 ά-
τομα ελέγχου εξέτασε τις ισομορφές της apoA και ανέδειξε ότι 
οι μικρές ισομορφές apoA συσχετίζονται με διπλάσιο κίνδυνο 
για στεφανιαία νόσο σε σχέση με τις μεγαλύτερες ισομορφές. 
Αντίστοιχα αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και για ισχαιμικό αγ-
γειακό εγκεφαλικό επεισόδιο48,49.

Όσον αφορά τη δευτερογενή πρόληψη δεδομένα από μία 
μελέτη παρατήρησης έδειξαν ότι μεταξύ ασθενών που υπεβλή-
θησαν σε στεφανιαία αγγειοπλαστική και οι οποίοι είχαν επίπε-
δα LDL καλά ρυθμισμένα (<100 mg//dl), αυτοί που είχαν υψη-
λότερα επίπεδα Lpa είχαν σημαντικά περισσότερα μείζονα καρ-
διαγγειακά συμβάντα, ενώ η αυξημένη τιμή Lpa ήταν ανεξάρτη-
τος προγνωστικός παράγοντας θνητότητας και επανεμφάνισης 
οξέος στεφανιαίου συνδρόμου44,50. 

Επιπλέον πολλαπλές μελέτες έχουν συσχετίσει την αυξημέ-
νη τιμή Lpa με ασβέστωση και στένωση της αορτικής βαλβί-

 

 

 Αναστολή 
 Χοληστερόλη τροφής 
 Χολικά οξέα 
 PSCK9  
 Υποδοχέας LDL  

ΣΧΗΜΑ 1: Μηχανισμός 
Δράσης κύριων 
υπολιπιδαιμικών 
παραγόντων 
FA: Fatty acids, 
TG: triglycerides, 
LPA: liprotein lipase, 
MTP: microsomal 
triglyceride transfer 
protein, 
NPC1L1: neimann 
pick-c1 like-protein 1, 
VLDL: very low density 
lipoprotein, 
LDL: low density 
lipoprotein, 
ApoB100: 
apolipoprotein B-100
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δας. Δεδομένα από μια μεγάλη προοπτική μελέτη ανάλυσης 
δεδομένων έδειξαν τρεις φορές αυξημένο κίνδυνο για στένω-
ση αορτικής βαλβίδας σε επίπεδα Lpa>90mg/dl (95η εκατοστι-
αία θέση)45.

Φαίνεται επομένως ότι πολύ πιθανών η Lpa να συμβάλλει 
σε ένα σταθερό υπολειπόμενο κίνδυνο σε άτομα που λαμβά-
νουν ήδη στατίνες και ίσως να ωφελούνταν από μία πιο επιθε-
τική μείωση της LDL. Επειδή μάλιστα η εργαστηριακά υπολο-
γιζόμενη LDL περιλαμβάνει και την χοληστερόλη της Lpa, και 
η Lpa δεν μειώνεται με τη χρήση στατίνων άτομα με ιδιαίτερα 
αυξημένη Lpa πιθανά να μην έχουν την αναμενόμενη απάντη-
ση στις στατίνες.

Οι οδηγίες της Ευρωπαϊκής Kαρδιολογικής Eταιρείας και της 
Ευρωπαϊκής Eταιρείας Aθηροσκλήρωσης συστήνουν τη μέτρη-
ση της Lpa σε κάθε άτομο τουλάχιστον μία φορά στη ζωή του 
για την ανίχνευση των ατόμων με πολύ υψηλά επίπεδα Lpa 
>180mg/dl και τα οποία έχουν ιδιαίτερα αυξημένο κίνδυνο για 
εμφάνιση αθηροσκληρυντικής καρδιοαγγειακής νόσου παρό-
μοιο με αυτόν των ατόμων με ετερόζυγο οικογενή υπερχολη-
στερολαιμία. Επιπλέον, χρειάζεται να μετράται και σε άτομα με 
οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου, καθώς 
και για την επανακατηγοριοποίηση ασθενών που κατατάσσο-
νται οριακά μεταξύ μετρίου και υψηλού κινδύνου2.

Στο τομέα των επιλογών που στοχεύουν στη μείωση της 
Lpa, οι κλασσικές αλλαγές τρόπου ζωής (διατροφή, άσκηση, 
κ.α.) δεν φαίνεται να επηρεάζουν τα επίπεδα της. Οι στατίνες 
επίσης όπως φαίνεται από πρόσφατα δεδομένα της μελέτης 

JUPITER (Justification for the Use of Statins in Prevention: an 
Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin) όχι απλά δεν μειώ-
νουν την Lpa αλλά μάλλον οδηγούν σε αύξηση αυτής.

Η χρήση της νιασίνης έχει συσχετιστεί με μείωση περίπου 
23% της Lpa. Παρ’όλα αυτά η χρήση της σε συνδυασμό με 
στατίνες σε ασθενείς υψηλού κινδύνου δεν φάνηκε να βελ-
τιώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο στις μελέτες AIM HIGH 
(Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome with 
low HDL/HIGH Triglycerides trial) και HPS2 THRIVE (Heart 
Protection Study 2–Treatment of HDL to Reduce the Incidence 
of Vascular Events) αντίθετα συσχετίστηκε με αυξημένες ανεπι-
θύμητες ενέργειες, όπως νεοεμφανιζόμενος σακχαρώδης δια-
βήτης, αιμορραγία, μυοπάθεια και λοιμώξεις51,52. 

Οι φαρμακευτικές θεραπείες που τελευταία έχουν κερδίσει 
το ενδιαφέρον στο τομέα της Lpa είναι οι αναστολείς PSCK9. 
Παρόλο που δεν είναι ακόμα ξεκάθαρο γιατί αυτά τα φάρμα-
κα επηρεάζουν τα επίπεδα της Lpa σε αντίθεση με τις στατί-
νες, τα δεδομένα φαίνεται να υποστηρίζουν τη δράση τους στη 
μείωση της. Συγκεντρωτικά αποτελέσματα των δοκιμών φάσης 
II έδειξαν ότι η θεραπεία οδηγεί σε μείωση της Lpa περίπου 
30-40%53. 

Μία ανάλυση 4 μελετών φάσης ΙΙ με χρήση του evolocumab 
σε 1359 ασθενείς έδειξε σημαντική μείωση στα επίπεδα της 
Lpa. Συγκεκριμένα χορήγηση evolocumab 140mg κάθε 2 ε-
βδομάδες μείωσε τα επίπεδα της Lpa κατά 29.5%, ενώ η χο-
ρήγηση 420 mg κάθε 4 εβδομάδες οδήγησε σε μείωση κατά 
24,5%. Η μείωση στην Lpa συνοδεύτηκε και από μείωση στα 

ΣΧΗΜΑ 2: Σχήμα συνταγογράφησης PCSK9
a Eγκατεστημένη αθηρωματική καρδιαγγειακή νόσος: 
Στεφανιαία Νόσος , Ισχαιμικό Αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο, περιφερική αγγειακή νόσος (στενώσεις 
>50% ή ανεύρυσμα αορτής ). ii Επιβαρυντικοί 
Παράγοντες κινδύνου: 1) Πολυεστιακή αθηρωματική 
καρδιαγγγειακή νόσος, 2) Πρόσφατο <1 έτος ΟΣΣ, 
3) Υποτροπιάζουσα αθηρωματική καρδιαγγειακή 
νόσος τη τελευταία πενταετία παρά τη μέγιστη 
υπολιπιδαιμική αγωγή, 4) Σακχαρώδης διαβήτης, 
5) Οικογενής υπερχοληστερολαιμία 6) Πολύ 
υψηλά επίπεδα Lpa >50 mg/dl, Εγκατεστημένη 
αθηρωματική, 7) Ηλικία <45ετ άνδρες, <55ετ 
γυναίκες. ii Βέλτιση υπολιπιδαιμική αγωγή: > 1 μήνα 
σε μέγιστη ανεκτή δόση στατίνης (ατορβαστατίνη 
40/80 mg , ροσουβαστατίνη 20/40 mg) + εζετιμίμπη 
10 mg. iii Παράγοντες κινδύνου οικογενούς 
υπερχοληστερολαιμίας: LDL > 400 mg/dl προ 
θεραπείας , LDL>300 mg /dl συν 1 από τα παρακάτω 
ή LDL>190 mg/dl προ θεραπείας συν >2 από τα 
παρακάτω. 1) Hλικία > 40 ετών, 2) Κάπνισμα,3) 
Ανδρικό Φύλλο, 4) Lpa > 50mg/dl, 6) HDL <40 
mg/dl, 7) Υπέρταση, 8) Σακχαρώδης Διαβήτης, 9) 
Οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής 
νόσου σε 1ου βαθμού συγγενή (Ανδ <55ετ , 
Γυν<60ετ ), 10) eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 ,11) 
BMI>30 kg/m2
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επίπεδα της LDL και της απολιποπρωτείνης Β, ενώ η απόλυ-
τη μείωση ήταν μεγαλύτερη  στα άτομα με επίπεδα Lpa > 50 
mg /dl54.

Μία πρόσφατη μετα-ανάλυση της μελέτης FOURIER ανέδει-
ξε σημαντικά δεδομένα στο τομέα της δευτερογενούς πρόλη-
ψης ως προς τη χρήση αναστολέων PCSK9 για μείωση της Lpa. 
Μεταξύ των ατόμων με LDL <100 mg/dl (apoB<90mg/dl) που 
λάμβαναν στατίνες  εκείνα που είχαν υψηλότερη Lpa εμφάνι-
σαν συχνότερα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάντα (θάνατο από 
στεφανιαία νόσο, ΟΕΜ, επείγουσα στεφανιαία επαναγγείωση). 
Τα άτομα με κατανομή Lpa τόσο στο 3ο όσο και στο 4ο τεταρ-
τημόριο, είχαν αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά συμβάντα 
κατά 17% και 22% αντίστοιχα, σε σχέση με εκείνα στο κατώτε-
ρο τεταρτημόριο. 

Επίσης, το μεγαλύτερο όφελος θεραπείας το είχαν τα άτομα 
με αρχική τιμή Lpa ίση ή μεγαλύτερη από 50mg/dL. Ένα άλ-
λο εύρημα της μελέτης που βέβαια απαιτεί επαλήθευση είναι 
ο ρόλος της υψηλής Lpa ως εργαλείο για επιλογή ασθενών για 
λήψη αναστολέων PCSK9, με βάση το όφελος που προβλέπε-
ται να έχουν από τη θεραπεία55.  

Πέρα από τους αναστολείς PCSK9 άλλες θεραπείες μείωσης 
της Lpa που έχουν προταθεί και μελετηθεί σε ένα βαθμό είναι 
η θεραπεία με αντιαγγελιοφόρα ολιγονουκλεοτίδια (ASO) που 
στοχέυουν το mRNA (mipomersen, lomitapide) και άρα και την 
σύνθεση διαφόρων απολιποπρωτεϊνών στο ήπαρ42.

Η αφαίρεση λιποπρωτεΐνης, η οποία μειώνει την LDL κατά 
60%, μπορεί να προσφερθεί σε άτομα με ανθεκτικά στη φαρ-
μακευτική αγωγή επίπεδα LDL(>160 mg/dL). 

Το 2010, το γερμανικό σύστημα υγείας ενέκρινε θεραπεία λι-
πιδαιμικής αφαίρεσης για ασθενείς με εγκατεστημένη αθηρο-
σκληρωτική καρδιαγγειακή νόσο με αυξημένη Lpa (>60 mg/
dL) και επαναλαμβανόμενα καρδιαγγειακά επεισόδια ανεξάρ-
τητα από τα επίπεδα LDL. 

Έτσι, μελέτες αφαίρεσης LDL ανέδειξαν ότι μετρήσεις που 
πραγματοποιήθηκαν πριν και μετά από μια συνεδρία αφαίρε-
σης έδειξαν ότι τα επίπεδα Lpa μειώθηκαν κατά 60-70%, ό-
πως και η LDL, και αυτά αυξήθηκαν σταδιακά μέχρι την επό-
μενη συνεδρία. Και οι δύο μελέτες κατέδειξαν σημαντική μεί-
ωση των ποσοστών σοβαρών καρδιαγγειακών συμβάντων κα-
τά 80-85%56. 

Καμία τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή δεν έχει δείξει ότι 
η επίτευξη του στόχου μείωσης Lpa θα είχε από μόνη της ανε-
ξάρτητο θετικό αντίκτυπο στη μείωση των καρδιαγγειακών συμ-
βάντων. Βέβαια κάτι τέτοιο είναι δύσκολο να αποδειχθεί καθώς 
οι περισσότερες παρεμβάσεις που μειώνουν την Lpa έχουν επί-
σης επίδραση σε άλλους αθηρογόνους παράγοντες κινδύνου, 
κυρίως την LDL. 

Έτσι, πρωταρχικός στόχος σε ασθενείς με γνωστή καρδιαγγει-
ακή νόσο είναι η μείωση των επιπέδων LDL και στη συνέχεια, 
σε ασθενείς με μη ικανοποιητική μείωση LDL που λαμβάνουν 
ήδη μέγιστη δόση στατίνης αλλά και ασθενείς πολύ υψηλού 
κινδύνου ή με επαναλαμβανόμενα καρδιαγγειακά συμβάντα εί-

ναι πλήρως αιτιολογημένη η μέτρηση Lpa (για ανεύρεση τιμών 
>50mg/dl) και πιθανά η έναρξη αγωγής με αναστολείς PSCK9.

Βεμπεδοϊκό οξύ/ Bempedoic acid
Το βεμπεδοϊκό οξύ (8 hydroxy-2, 2, 14, 14 tetramethylpen-

tadecanedioic acid) είναι ένα μικρό μόριο που προκαλεί κυρί-
ως μείωση της LDL. Πρόκειται για προφάρμακο, το οποίο μετα-
τρέπεται από την πολύ μακριάς αλύσου ακετυλο-coA  συνθε-
τάση στην ενεργό του μορφή στο ήπαρ αφού το ένζυμο αυτό 
δεν υπάρχει στους σκελετικούς μύες, έτσι περιορίζονται και οι 
ανεπιθύμητες ενέργειες από τους σκελετικούς μύες. Αναστέλλει 
την ενδοκυττάρια σύνθεση χοληστερόλης, αναστέλλοντας την 
δραστικότητα της ATP κιτρικής λυάσης, ενός ενδοκυττάριου εν-
ζύμου  που μετατρέπει το κιτρικό σε Acetyl- CoA στο καταρρά-
κτη παραγωγής χοληστερόλης (Σχήμα 1)57–59.

Σε προκλινικά μοντέλα σε πειραματόζωα φάνηκε ότι το βε-
μπεδοϊκό οξύ μειώνει την LDL καθώς και την στεφανιαία και α-
ορτική αθηροσκλήρωση. Από το 2014 ξεκίνησαν μελέτες φά-
σης 1 που μελέτησαν περίπου 100 ασθενείς και μελέτες φάσης 
2 που  τυχαιοποίησαν περίπου 1000 ασθενείς  από τους οποί-
ους τα 2/3 έλαβαν βεμπεδοϊκό οξύ. Αυτές οι πρώτες μελέτες έ-
δειξαν ότι η μείωση της LDL κυμαίνεται μεταξύ 13-43% σαν μο-
νοθεραπεία ενώ σε συνδυασμό με στατίνη έφτανε το 23% και 
με εζετιμίμπη το 48%59.

H αποτελεσματικότητα του βεμπεδοϊκού οξέος μελετήθηκε 
σε δοκιμές φάσης 2 που χορήγησαν το σκεύασμα ως μονοθε-
ραπεία σε διάφορες δόσεις και φάνηκε ότι το βεμπεδοϊκό οξύ 
(120 mg) μείωσε την LDL κατά 23%60. Ενώ έχει μελετηθεί και 
ως συνδυασμός με άλλες υπολιπιδαιμικές θεραπείες κυρίως 
στατίνες και εζετιμίμπη και βρέθηκε ότι η συγχορήγηση βεμπε-
δοϊκού οξέος με εζετιμίμπη μείωσε τα επίπεδα LDL κατά 48% 
στις 12 εβδομάδες61.

Η δοκιμή του βεμπεδοϊκού οξέος σε μελέτες φάσης 3 έγι-
νε με την ομάδα μελετών CLEAR (Cholesterol Lowering via 
Bempedoic acid, an ACL-inhibiting Regimen).

Η  CLEAR-Tranquility μελέτησε την αποτελεσματικότητα και 
την ασφάλεια του βεμπεδοϊκού οξέος ως προσθήκη σε ήδη υ-
πάρχουσα υπολιπιδαιμική θεραπεία όπως εζετιμίμπη σε ασθε-
νείς που δεν ανέχονταν τη στατίνη και είχαν LDL >100 mg/dl. To 
βεμπεδοϊκό οξύ οδήγησε σε μείωση κατά 28.5 % της LDL σε 
σύγκριση με το placebo στις 12 εβδομάδες (62).

Η μελέτη CLEAR-Serenity εξέτασε επίσης την αποτελεσματι-
κότητα και την ασφάλεια του βεμπεδοϊκού οξέος σε ασθενείς 
με μη ανοχή στις στατίνες στη διάρκεια 24 εβδομάδων. Ένα πο-
σοστό 8.4 % των ασθενών συνέχισε τη χαμηλή δόση στατίνης 
που ανεχόταν. Στο χρονικό διάστημα των 12 εβδομάδων η ο-
μάδα του βεμπεδοϊκού οξέος παρουσίασε μείωση 21.4 % στα 
επίπεδα της LDL63.

Οι μελέτες CLEAR-Wisdom και CLEAR-Harmony εξέτασαν το 
βεμπεδοϊκό οξύ σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου 
με υπάρχουσα αθηροσκληρωτική νόσο, ετερόζυγο οικογενή υ-
περχοληστερολαιμία ή και τα δυο. Η CLEAR WISDOM τυχαιο-
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ποίησε 779 ασθενείς υψηλού κινδύνου με τιμές LDL >70mg/dl  
ενώ λάμβαναν τη μέγιστη ανεκτή δόση στατίνης, να λάβουν βε-
μπεδοϊκό οξύ 180mg ή placebo. 

Η προσθήκη βεμπεδοϊκού οδήγησε σε μείωση κατά 15% 
περίπου στα επίπεδα LDL στις 12 εβδομάδες64. Η CLEAR 
Harmony συμπεριέλαβε ασθενείς υψηλού κινδύνου με μέγιστη 
δόση στατίνης με ή χωρίς άλλη θεραπεία. 

Περίπου 4% των ασθενών λάμβαναν εζετιμίμπη και 8% φι-
μπράτη σε συνδυασμό με στατίνη. Οι ασθενείς που τυχαιοποι-
ήθηκαν να λάβουν βεμπεδοϊκό οξύ παρουσίασαν μείωση 18% 
στην LDL59.

Στο τομέα της επίδρασης του βεμπεδοϊκού στην καρδιαγγγει-
ακή θνητότητα και νοσηρότητα δεν υπάρχουν ακόμα δημοσι-
ευμένα δεδομένα. Η μελέτη CLEAR Outcomes που βρίσκεται 
σε εξέλιξη (NCT02993406) έχει στόχο να γεφυρώσει το χάσμα 
στο τομέα αυτόν μελετώντας την επίδραση του βεμπεδοϊκού ο-
ξέος στα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάντα σε ασθενείς υψηλού 
κινδύνου οι οποίοι εμφανίζουν μη ανοχή στη στατίνες. Πρόκει-
ται για μία μεγάλη διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη με στό-
χο να εντάξει 14.032 ασθενείς. Η μελέτη πρόκειται να ολοκλη-
ρωθεί τον Μάρτιο του 2022.

Oι ανεπιθύμητες ενέργειες του βεμπεδοϊκού οξέος περιλαμ-
βάνουν κυρίως αυξημένη επίπτωση υπερουριχαιμίας και συ-
μπτωμάτων ουρικής αρθρίτιδας. Επιπλέον συσχετίστηκε με μι-
κρή αύξηση του κινδύνου για ρήξη αχίλλειου τένοντα, τένοντα 
δικεφάλου και στροφικού πετάλου, ιδίως σε ασθενείς άνω 60 
ετών, ασθενείς που λάμβαναν κορτικοειδή ή φθοριοκινoλόνες 
και σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια. Άλλες αναφερόμενες 
ανεπιθύμητες ενέργειες ήταν λοιμώξεις ανωτέρου αναπνευστι-
κού, οσφυαλγία, κοιλιακό άλγος, αναιμία και αυξημένα ηπα-
τικά ένζυμα59,63. 

Ο αμερικάνικος οργανισμός φαρμάκων (Food and Drug 
Administration FDA) έχει εγκρίνει το βεμπεδοϊκό οξύ για α-
σθενείς με ετερόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία ή με ε-
γκατεστημένη αθηροσκληρωτική νόσο που απαιτούν επιπλέ-
ον μείωση της LDL. Αντίστοιχα ο ευρωπαϊκός οργανισμός ΕΜΑ 
(Εuropean Medicines Agency) έχει δώσει έγκριση το 2020 για 
κυκλοφορία στην Ευρώπη με την εμπορική ονομασία Nilemdo 
και με ένδειξη σε ενήλικες με οικογενή υπερχοληστερολαιμία 
ή μικτή δυσλιπιδαιμία, που δεν μπορούν να φτάσουν τους στό-
χους LDL ως συμπληρωματική θεραπεία μαζί με στατίνη ή/και 
άλλες θεραπείες ή όταν η στατίνη αντενδείκνυται.  

Mipomersen
Το Mipomersen είναι ένα αντιαγγελιοφόρο νουκλεοτίδιο 

(ASO) που συνδέεται με το mRNA της απολιποπρωτεΐνης B-
100 (Apo B-100)  με αποτέλεσμα να αναστέλλεται η μετάφρα-
ση και η παραγωγή ApoB-100 και των λιποπρωτεϊνών που την 
περιέχουν (Σχήμα 1). Χορηγείται υποδορίως μια φορά την ε-
βδομάδα και πήρε έγκριση το 2013 από τον FDA για χρήση σε 
ασθενείς με ομόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία και για 
τη σοβαρή ετερόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία58. Σε μί-

α ελεγχόμενη με placebo μελέτη με 104 ασθενείς με σοβα-
ρή υπερχοληστερολαιμία, η  LDL μειώθηκε κατά 35% με το 
mipomersen65. Mία μετα-άναλυση 8 τυχαιοποιημένων μελε-
τών έδειξε ότι η LDL μειώθηκε κατά 36 %, με ταυτόχρονη μεί-
ωση της VLDL και της non-HDL συνοδεύτηκε όμως από σοβα-
ρές αντιδράσεις στο σημείο της ένεσης, τρανσαμινασαιμία, στε-
άτωση και γριππώδη συνδρομή66. 

Λόγω της ανησυχίας για την ασφάλεια και κυρίως για την η-
πατική τοξικότητα η χρήση του mipomersen περιορίζεται προς 
το παρόν σε άτομα με σοβαρή ομόζυγο οικογενή υπερχολη-
στερολαιμία. 

Lomitapide
Το Lomitapide είναι ένα μικρό μόριο που έχει εγκριθεί για την 

ομόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία και στις ΗΠΑ και στην 
Ευρώπη. Δρα αναστέλλοντας  τη μικροσωμιακή πρωτεΐνη με-
ταφοράς τριγλυκεριδίων (ΜΤΡ) η οποία συμμετέχει στη κατα-
σκευή λιποπρωτεινών που περιέχουν ApoB όπως LDL, VLDL 
και τα χυλομικρά (Σχήμα 1)58,67. 

Οι ασθενείς με αβηταλιποπρωτειναιμία εμφανίζουν μετάλλα-
ξη στο γονίδιο που κωδικοποιεί τη μεγάλη υποομάδα της ΜΤΡ, 
με αποτέλεσμα να έχουν σχεδόν πλήρη έλλειψη των αθηρογε-
νών λιποπρωτεϊνών58. Σε μία ανοιχτού τύπου μελέτη που εξέ-
τασε το lomitapide ως συν-θεραπεία με στατίνες σε ασθενείς με 
οικογενή υπερχοληστερολαιμία, η LDL μειώθηκε κατά 50% α-
πό την αρχική τιμή στις 26 εβδομάδες και κατά 44 % στις 56 ε-
βδομάδες. Επίσης φάνηκε να μειώνεται και η συχνότητα λιπα-
φαίρεσης67.

Οι αρχικές μελέτες έδειξαν αυξημένη επίπτωση  γαστρεντε-
ρικών διαταραχών, λιπώδες ήπαρ και τρανσαμιναιμία με τη 
χρήση του lomitapide. Εξαιτίας των ανεπιθύμητων ενεργειών 
η χρήση του lomitapide περιορίζεται σαν συνοδός θεραπεία σε 
ασθενείς με ομόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία με σκο-
πό να βελτιώσει τη ποιότητα ζωής μειώνοντας εν μέρει τις συ-
νεδρίες λιπαφαίρεσης68. Μελέτες σχετικά με την επίδραση του 
στα καρδιαγγειακά συμβάντα δεν υπάρχουν.

Inclisiran 
Το Inclirisan είναι ένα μικρό μόριο RNA που στοχεύει την  η-

πατική σύνθεση της PCSK9 μπλοκάροντας τη μετάφραση του 
mRNA58. Έχει μελετηθεί στην ομάδα μελετών ORION. 

Συγκεκριμένα στη φάσης 3 τυχαιοποιημένη μελέτη (ORION 
9) σε ασθενείς με οικογενή ετερόζυγο υπερχοληστερολαι-
μία που λάμβαναν ήδη μέγιστη δόσης στατίνης σε συνδυα-
σμό ή όχι με εζετιμίμπη, η ομάδα που τυχαιοποιήθηκε να λά-
βει inclisiran  (300 mg), είχε μείωση στα επίπεδα της LDL κατά 
39.7% σε σχέση με την ομάδα του placebo που παρατηρήθη-
κε αύξηση κατά 8.2%. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες ήταν παρό-
μοιες και στις δύο ομάδες69. 

Οι διπλά τυφλές τυχαιοποιημένες μελέτες ORION-10 και 
ORION-11 συμπεριέλαβαν ασθενείς με εγκατεστημένη αθηρο-
σκληρωτικη νόσο ή ισοδύναμο κίνδυνο με αυξημένα επίπε-
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δα LDL (>70 mg/dl) παρά τη λήψη στατίνης στη μέγιστη ανεκτή 
δόση. Οι ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν inclisiran 
(284 mg) εμφάνισαν μείωση LDL περίπου κατά 50%70. 

Χορηγείται υποδόρια σε μία αρχική δόση, έπειτα μια ακόμα 
δόση σε 3 μήνες και εφεξής κάθε 6 μήνες. Πήρε έγκριση μόλις 
τον Δεκέμβρη του 2020 από τον ΕΜΑ για χρήση σε ασθενείς με 
οικονενή υπερχοληστερολαιμία και μικτή δυσλιπιδαιμία. 

Volanersosen
Το Volanersosen ανήκει στη κατηγορία των αντι-αγγελιοφόρων 

ολιγονουκλεοτίδιων και έχει στόχο το mRNA της apoC-III. Εμπο-
δίζει την μετάφραση της πρωτεΐνης με αποτέλεσμα να αναστέλ-
λεται ο μεταβολισμός των τριγλυκεριδίων και η ηπατική κάθαρ-
ση των χυλομικρών58. 

Χορηγείται υποδόρια μία φορά κάθε εβδομάδα. Έχει μελε-
τηθεί και εγκριθεί κυρίως για χρήση στην υπερτριγλυκεριδαι-
μία και στην οικογενή χυλομικροναιμία. Η μελέτη APPROACH 
ήταν μια τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή, μελέτη φάσης 3 που 
αξιολόγησε την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια του 
volanesorsen (σε δόση 300 mg υποδορίως μία φορά την ε-
βδομάδα) σε σύγκριση με placebo σε ενήλικες ασθενείς που εί-
χαν οικογενή χυλομικροναιμία. Το Volanesorsen μείωσε τα μέ-
σα επίπεδα apoC-III κατά 84% μετά από 3 μήνες θεραπείας και 
κατά 83% μετά από 6 μήνες θεραπείας71.

To Volanesorsen πήρε έγκριση από τον ΕΜΑ το 2019 για 
χρήση σε ασθενείς με οικογενή χυλομικροναιμία.

Evinacumab
Τέλος το Evinacumab είναι ένα πλήρως ανθρώπινο μονο-

κλωνικό αντίσωμα που δρα ως ένας αναστολέας της πρωτεΐ-
νης που προσομοιάζει την αγγειοποιητίνη 3 (Angiopoietin-like 
protein 3). Η ANGPTL3 είναι μία πρωτείνη που εκκρίνεται από 
το ήπαρ και αναστέλλει τη λιποπρωτεΐνη και την ενδοθηλιακή 
λιπάση με αποτελέσμα να εμποδίζει το μεταβολισμό των τρι-
γλυκεριδίων των λιποπρωτεινών58. 

Μεταλλάξεις που οδηγούν σε απώλεια λειτουργίας της 
ANGPTL3 έχουν συσχετιστεί με μειωμένα κατά 60-70% επίπε-
δα τόσο LDL όσο και τριγλυκεριδίων και με 41% χαμηλότερο 
κίνδυνο στεφανιαίας νόσου, παρά την παρουσία χαμηλών επι-
πέδων HDL και έχουν χαρακτηριστεί ως οικογενής συνδυασμέ-
νη υπολιπιδαιμία72,73. To Evinacumab μελετήθηκε στη φάσης 3 
διπλά τυφλη τυχαιοποιημένη μελέτη ELIPSE HoFH (The Efficacy 
and Safety of Evinacumab in Patients With Homozygous 
Familial). Συμπεριέλαβε 65 ασθενείς με ομόζυγο οικογενειακή 
υπερχοληστερολαιμία, άνω των 12 ετών με LDL > 70 mg/dL σε 
μέγιστη ανεκτή θεραπεία. 

Τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν evinacumab 15 mg/kg IV ή 
placebo κάθε 4 εβδομάδες. Το Evinacumab μείωσε την LDL 
κατά  47% στις 24 εβδομάδες. Οι ασθενείς στην ομάδα του 
evinacumab είχαν επίσης σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα apoB, 
non-HDL-C, HDL-C και ολικής χοληστερόλης στην εβδομάδα 
24 σε σύγκριση με εκείνους στην ομάδα του placebo74. Ο μη-

χανισμός δράσης του Evinacumab φαίνεται να είναι ανεξάρτη-
τος από τη λειτουργία του υποδοχέα LDL, το οποίο είναι ιδιαί-
τερα πολύτιμο σε ασθενείς με ομόζυγο οικογενή υπερχοληστε-
ρολαιμία.To evinacumab πήρε εγκριση από τον FDA μόλις πριν 
2 μήνες (2/2021) ενώ ο ΕΜΑ δεν έχει προχωρήσει σε έγκριση 
στην Ευρώπη. 

Συμπεράσματα
Κύριoς στόχος της υπολιπιδαιμικής θεραπείας παραμένει η 

μείωση της LDL και οι στατίνες αποτελούν τον βασικό θεραπευ-
τικό μέσο για την επίτευξη αυτού του στόχου επιτυγχάνοντας 
παράλληλα σημαντικό καρδιαγγειακό όφελος. 

Σε περιπτώσεις που δεν επιτυγχάνονται τα επίπεδα-στόχοι 
της υπολιπιδαιμικής αγωγής με τις στατίνες πρώτη επιλογή εί-
ναι η συγχορήγηση εζετιμίμπης, ενώ η χρήση των φιμπρατών 
και των πολυακόρεστων Ω3 λιπαρών οξέων περιορίζεται σε α-
σθενείς με υπερτριγλυκεριδαιμία. Τα τελευταία χρόνια οι ανα-
στολείς PCSK9 έχουν αναδειχθεί σε μία αξιόπιστη εναλλακτική 
για μείωση της LDL ιδιαίτερα σε ασθενείς με οικογενή υπερχο-
ληστερολαιμία ή πολύ αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Νέ-
α υπολιπιδαιμικά φάρμακα με μοριακούς μηχανισμούς δρά-
σεις που στοχεύουν συγκεκριμένα μονοπάτια του μηχανισμού 
σύνθεσης λιποπρωτεϊνών είναι σε εξέλιξη με ενθαρρυντικά α-
ποτελέσματα. 
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Οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου σε διαβητικούς ασθενείς, οι 
οποίοι έχουν 2 έως 5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν καρδιακή ανεπάρκεια σε σχέση 
με μη διαβητικά άτομα της ίδιας ηλικίας. Το ποσοστό των ασθενών με Σακχαρώδη Διαβήτη (ΣΔ) 
και καρδιαγγειακή νόσο αυξάνεται σημαντικά. Περίπου το 40% των ασθενών που νοσηλεύονται 
για Καρδιακή Ανεπάρκεια (ΚΑ) με μειωμένο κλάσμα εξώθησης πάσχουν από ΣΔ. Συνεπώς, 
αυξάνεται ολοένα και περισσότερο η ανάγκη για βελτιστοποίηση της αντιδιαβητικής αγωγής 
σε καρδιολογικούς ασθενείς, με στόχο την καλύτερη πρόγνωση της καρδιαγγειακής νόσου, τη 
μείωση των νοσηλειών λόγω καρδιαγγειακών επιπλοκών, καθώς και τη μείωση της θνητότητας. 
Ειδικότερα, η μετφορμίνη αποτελεί την πρώτη επιλογή φαρμάκου σε ασθενείς με Σακχαρώδη 
Διαβήτη Τύπου 2 (ΣΔΤ2), έχοντας μάλιστα καρδιοπροστατευτική δράση. Οι αναστολείς του 
συμμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης (SGLT-2) έχουν δείξει σημαντικό όφελος μειώνοντας τόσο 
τον καρδιαγγειακό θάνατο ανεξάρτητα από την ύπαρξη ΣΔ, όσο και την ολική θνησιμότητα σε 
ασθενείς που πάσχουν από ΣΔ. Στη παρούσα ανασκόπηση θα αναφερθούμε κυρίως σε εκείνα τα 
αντιδιαβητικά φάρμακα που έχουν ένδειξη στον καρδιολογικό ασθενή, σημειώνοντας παράλληλα 
σημαντικά δεδομένα από μεγάλες μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί.

Αναστάσιος Γ. Μαραθωνίτης1,2, Χρήστος Πιπέρης1, Ευάγγελος Οικονόμου1, 2, Γεράσιμος Σιάσος1, 2, Δημήτριος Τούσουλης1
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ABSTRACT
Cardiovascular diseases are the leading cause of death among 

diabetic patients. These patients have a 2–5 times higher risk 
of developing heart failure in comparison with non-diabetic pa-
tients of the same age. The percentage of patients with Diabe-
tes mellitus (DM) and cardiovascular disease increases rapidly. 
Almost 40% of the patients who are hospitalized due to heart 

failure (HF) with reduced ejection fraction also have DM. There-
fore, the choice of antidiabetic treatment in cardiac patients 
should aim at better prognosis of the cardiovascular disease, 
reduction in the risk of hospitalization for HF and reduction in 
mortality rate. Metformin is a first-line drug for T2DM. It also 
has a cardioprotective effect. SGLT-2 inhibitors can provide a 
significant benefit, because of the reduction in the rate of car-
diovascular death independently of DM and reduction in total 
mortality in  patients with DM. In addition, clinical trials have 
shown that glucagon-like peptide-1 receptor agonists (GLP-1) 
have a cardiovascular benefit in patients with coronary disease. 
This review summarizes the results of large studies of antidia-
betic drugs and focuses mainly on the categories which are in-
dicated for cardiac patients.
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Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί σημαντικό πρό-
βλημα για τη δημόσια υγεία με αυξημένη επίπτωση 
στο γενικό πληθυσμό1. Ο αριθμός των ατόμων που πά-

σχουν από ΣΔ έχει τετραπλασιαστεί τις τελευταίες 3 δεκαετίες. Ο 
ΣΔ τύπου 2 (ΣΔΤ2) αποτελεί μία χρόνια μεταβολική διαταραχή 
που χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιμία και αντίσταση στην ιν-
σουλίνη. Επιπλέον, ο ΣΔ αποτελεί έναν από τους κυριότερους 
παράγοντες κινδύνου για καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) και καρδι-
αγγειακή νόσο γενικότερα2, 3. Οι δύο τύποι του ΣΔ (Τύπος 1 και 
2) προκαλούν μικροαγγειακή και μακροαγγειακή δυσλειτουργία, 
οδηγώντας σε ισχαιμικά επεισόδια και βλάβη του ενδοθηλίου4, 5. 

Είναι γεγονός πως η εξέλιξη των νεότερων αντιδιαβητικών 
φαρμάκων έχει φέρει νέες προοπτικές στην αντιμετώπιση των 
διαβητικών ασθενών με συνυπάρχουσα καρδιακή νόσο. Καθί-
σταται πλέον σαφές πως ο θεράπων ιατρός καλείται να επιλέξει 
την θεραπεία εκείνη, η οποία δεν θα στοχεύει μονάχα στην μείω-
ση των τιμών σακχάρου στο αίμα, αλλά και στη μείωση των αγ-
γειακών επιπλοκών που επηρεάζουν άμεσα τον καρδιαγγειακό 
κίνδυνο. Στον παραπάνω στόχο σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν 
οι μεγάλες μελέτες των νεότερων κυρίως αντιδιαβητικών φαρ-
μάκων, στις οποίες θα αναφερθούμε στη συνέχεια (Πίνακας 1).

ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗ
Η μετφορμίνη είναι το συχνότερα συνταγογραφούμενο αντιδι-

αβητικό δισκίο, αποτελώντας το φάρμακο εκλογής για την ρύθ-
μιση του σακχάρου σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2. Δρα αναστέλλο-
ντας την ενδογενή παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ και τη γλυ-
κονεογένεση, ενώ έμμεσα αυξάνει την ευαισθησία των περιφερι-
κών ιστών στην ινσουλίνη6. Χαρακτηρίζεται από αποτελεσματική 
ρύθμιση της γλυκόζης στο αίμα, ενώ ταυτόχρονα γίνεται καλά α-
νεκτή από τους ασθενείς7]

Παράλληλα, η μετφορμίνη παρουσιάζει και καρδιοπροστα-
τευτική δράση. Σύμφωνα με τις μελέτες  “DCCT” (Diabetes 
Control and Complications Trial), για τους ασθενείς με ΣΔ τύ-
που 1, και “UKPDS” (UK Prospective Diabetes Study), για τους 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, η αυστηρή ρύθμιση της τιμής του σακ-
χάρου στο αίμα ελαττώνει την επίπτωση των μικροαγγειακών ε-
πιπλοκών8, 9. Μεταγενέστερες μελέτες όπως η μελέτη  “EDIC” 
(Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications), 
μια μελέτη “follow – up” της “DCCT”, ανέδειξε επίσης πως η 
αυστηρή ρύθμιση του σακχάρου στο αίμα ελαττώνει την καρδι-
αγγειακή θνησιμότητα και θνητότητα10. Επιπρόσθετα, η μετφορ-
μίνη εμφανίζει ευεργετική δράση σε αρκετούς παράγοντες κιν-
δύνου στεφανιαίας νόσου, όπως η απώλεια βάρους, η συστολι-
κή αρτηριακή πίεση, καθώς και η αύξηση της συγκέντρωσης της 
“HDL” (High Density Lipoprotein) στο πλάσμα11. 

Η χορήγηση της αντενδείκνυται σε ασθενείς με καρδια-
κή ανεπάρκεια σταδίου ΙΙΙ, IV κατά “NYHA” (New York Heart 
Association), της χρόνιας νεφρικής βλάβης με GFR<30 ml/min 
(σε GFR:30-45 χρήζει παρακολούθησης και monitoring), καθώς 
και σε ασθενείς με ηπατική δυσπραγία, εξαιτίας της γαλακτικής 
οξέωσης, όταν χορηγείται σε αυξημένες δοσολογίες. Η γαλακτι-

κή οξέωση αποτελεί την πιο σοβαρή ανεπιθύμητη ενέργεια της 
μετφορμίνης, η οποία σχετίζεται με αυξημένο ποσοστό θνητότη-
τας12. Παράλληλα όμως αποτελεί και μια σπάνια επιπλοκή με ε-
πίπτωση στην κλινική πράξη λιγότερα από 10 περιστατικά ανά  
100.000 ανθρώπους13.

Λαμβάνοντας πάντοτε υπόψιν την νεφρική και ηπατική λειτουρ-
γία, η μετφορμίνη αποτελεί ένα καλώς ανεκτό και ασφαλές φάρ-
μακο, το οποίο ρυθμίζει αποτελεσματικά την γλυκόζη πλάσμα-
τος χωρίς να εμφανίζει υπογλυκαιμικά επεισόδια και ταυτόχρονα 
βελτιώνει την πρόγνωση σε ασθενείς με παθήσεις της καρδιάς14.

ΣΟΥΛΦΟΝΥΛΟΥΡΙΕΣ
Οι σουλφονυλουρίες αποτελούν την παλαιότερη κατηγορία α-

ντιδιαβητικών δισκίων και δρουν προάγοντας την έκκριση ινσου-
λίνης από τα β – κύτταρα του παγκρέατος. Αποτελούν θεραπεία 
2ης γραμμής per os και συνήθως χορηγούνται σε συνδυασμό με 
τη μετφορμίνη. Διαχωρίζονται σε παράγοντες 1ης  γενεάς (χλω-
ροπροπαμίδη, τολβουταμίδη), 2ης γενεάς (γλιπιζίδη, γλικλαζίδη), 
και 3ης γενεάς (γλιμιπερίδη). Οι παράγοντες της 1ης γενεάς έχουν 
το μεγαλύτερο χρόνο ημιζωής στο πλάσμα και εμφανίζουν συχνό-
τερα υπογλυκαιμικά επεισόδια, αύξηση του σωματικού βάρους 
καθώς και περισσότερες αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα15.

Οι μελέτες  “ADVANCE”, “ACCORD” και “VADT” έδειξαν οφέ-
λη αναφορικά με τις μικροαγγειακές επιπλοκές, ελάττωση της επί-
πτωσης ή της επιδείνωσης της νεφροπάθειας και της αμφιβλιστρο-
ειδοπάθειας, χωρίς να αυξάνεται η ολική θνητότητα από κάθε αίτιο. 
Τα οφέλη αυτά αποδόθηκαν στην ρύθμιση της τιμής της γλυκόζης 
στο πλάσμα16, 17. Επιπλέον, μια πρόσφατη δημοσιευμένη έρευνα, η 
έρευνα “CAROLINA trial”, συνέκρινε τη δράση της γλιμεπιρίδης με 
τη λιναγλιπτίνη (αναστολέα DPP-4). Στη σύγκριση δεν αναδείχθηκε 
διαφορά στην επίπτωση του μη θανατηφόρου οξέος εμφράγματος 
του μυοκαρδίου, αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, και λοιπών 
καρδιαγγειακών παθήσεων στην πάροδο 6 ετών18. 

Λαμβάνοντας υπόψιν τα υπογλυκαιμικά επεισόδια που προ-
καλούν, καθώς και την αύξηση του σωματικού βάρους, η χρή-
ση 1ης γενιάς παραγόντων σύμφωνα με την “ADA” (American 
Diabetes Assosiation) και την “EASD” (European Association 
for the Study of Diabetes) δεν οφελεί ηλικιωμένους ασθενείς με 
συννοσηρότητες, καθώς και ασθενείς με Χρόνια Νεφρική Νόσο 
σταδίου 3 ή υψηλότερου19. 

ΜΕΓΛΙΤΙΝΙΔΕΣ
Οι μεγλιτινίδες δρουν και αυτές προάγοντας την έκκρισης ινσου-

λίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Κύριοι εκπρόσωποι εί-
ναι το βενζοϊκό οξύ, η ρεπαγλινίδη και η νατεγλινίδη. Όντας δομι-
κά διαφορετικές από τις σουλφονυλουρίες, έχουν ταχύτερη δρά-
ση και μικρότερο χρόνο ημίσειας ζωής στο πλάσμα, εμφανίζοντας 
έτσι σπανιότερα επεισόδια υπογλυκαιμίας και αύξησης βάρους. 

Χρησιμοποιούνται κυρίως επιπρόσθετα με τη μετφορμίνη, ό-
ντας καλώς ανεκτά από τους ηλικιωμένους ασθενείς καθώς και 
σε ασθενείς με επηρεασμένη νεφρική λειτουργία20. Δεν έχουν πα-
ρουσιάσει οφέλη σε ασθενείς με νοσήματα του καρδιαγγειακού21.
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ΘΕΙΑΖΟΛΙΔΙΝΟΔΙΟΝΕΣ
Οι θειαζολιδινοδιόνες γνωστές και ως «γλιταζόνες» δρουν αυ-

ξάνοντας την ευαισθησία των μυϊκών ιστών, του λιπώδους ιστού 
και του ήπατος στη δράση της ινσουλίνης, βελτιώνοντας έτσι τη 
ρύθμιση του σακχάρου στο πλάσμα σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 
2. Κύριοι εκπρόσωποι της κατηγορίας είναι η πιογλιταζόνη και 
η ροζιγλιταζόνη22. 

Οι κύριες μελέτες για την επίδραση της πιογλιταζόνης και της 
ροζιγλιταζόνης στο καρδιαγγειακό είναι οι μελέτες “RECORD”, 
“PROACTIVE”, “CHICAGO”, και “ACT NOW”. Στις μελέτες αυ-
τές η πιογλιταζόνη φάνηκε να μειώνει την αθηρωμάτωση των 
στεφανιαίων αρτηριών και την επίπτωση μειζόνων ανεπιθύμητων 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων, όπως το οξύ έμφραγμα του μυο-
καρδίου. Παράλληλα όμως οι γλιταζόνες και κυρίως η ροζιγλι-
ταζόνη, έχουν συσχετισθεί με αυξημένες νοσηλείες λόγω καρ-
διακής ανεπάρκειας και καταγμάτων23-26. Μια από τις κύριες ανε-
πιθύμητες ενέργειες αυτής της κατηγορίας φαρμάκων είναι η κα-
τακράτηση υγρών και η δημιουργία περιφερικού οιδήματος27. 
Για το λόγω αυτό η χρήση τους αντενδείκνυται σε ασθενείς με 
Καρδιακή Ανεπάρκεια σταδίου III, ΙV κατά “NYHA”28.

ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ DPP-4 
Στόχος των αναστολέων της DPP-4 είναι η αύξηση και χρονι-

κή παράταση του φαινόμενου ινγκρετίνης, το οποίο κορυφώνε-
ται με την  έκκριση του πεπτιδίου GLP-1. To GLP-1 ενισχύει την 
έκκριση ινσουλίνης και καταστέλλει την παραγωγή γλυκαγόνου. 
Το DPP-4 με τη σειρά του αναστέλλει τη δράση του GLP-129, 30. 
Κύριοι εκπρόσωποι της κατηγορίας είναι η σιταγλιπτίνη, η σαξα-
γλιπτίνη και η λιναγλιπτίνη. 

Σχετικά με την επίδραση τους στο καρδιαγγειακό, πραγματο-
ποιήθηκαν μεγάλες μελέτες (“SAVOR-TIMI 53”, “EXAMINE”, 
“TECOS”, “CARMELINA”, “CAROLINA”), οι οποίες αφορούν 
ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 και μέσο όρο ηλικίας άνω των 50 ετών. 
Ειδικότερα, η σιταγλιπτίνη και η λιναγλιπτίνη έδειξαν μια πιθανή 
αύξηση νοσηλειών λόγω καρδιακής ανεπάρκειας31. Παράλληλα 
όμως παρατηρήθηκε μια ευνοϊκή επίδραση στο λιπιδαιμικό προ-
φίλ. Ταυτόχρονα, οι αναστολείς DPP-4 εμφάνισαν μια πιθανή νε-
φροπροστατευτική δράση μέσω της καθυστέρησης της προόδου 
της αλβουμινουρίας σε ασθενείς με Χρόνια Νεφρική Νόσο. Η νε-
φροπροστατευτική αυτή δράση, σε συνδυασμό με το γεγονός ό-
τι οι αναστολείς DPP-4 μεταβολίζονται στο ήπαρ, τους καθιστά 
ασφαλείς για την χορήγηση σε ασθενείς με νεφρική νόσο32-34. 

ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΣΥΜΜΕΤΑΦΟΡΕΑ ΝΑΤΡΙΟΥ-
ΓΛΥΚΟΖΗΣ (SGLT-2)

Οι αναστολείς του συμμεταφορέα Νατρίου-Γλυκόζης (SGLT-2) 
ανήκουν στην κατηγορία των νεότερων αντιδιαβητικών φαρμάκων 
συντελώντας στη μείωση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα, μέσω 
της αναστολής της επαναρρόφησης γλυκόζης στο εγγύς εσπειρα-
μένο σωληνάριο του νεφρού. Στη κατηγορία αυτή ανήκουν η ε-
μπαγλιφλοζίνη, η νταμπαγλιφλοζίνη και η καναγλιφλοζίνη. Αντί-
θετα από άλλα αντιδιαβητικά φάρμακα, οι αναστολείς SGLT-2 έ-

χουν μικρό κίνδυνο για εμφάνιση επεισοδίων υπογλυκαιμίας. Σε 
μικρό ποσοστό ασθενείς που λαμβάνουν αυτά τα φάρμακα μπο-
ρεί να εμφανίσουν λοιμώξεις του ουροποιογεννητικού συστήμα-
τος. Τα φάρμακα αυτά είναι αναποτελεσματικά όσον αφορά τη 
μείωση της γλυκόζης ορού όταν η κάθαρση κρεατινίνης είναι <45 
ml/min. Μεγάλες κλινικές δοκιμές έχουν μελετήσει την επίδραση 
της χορήγησης των SGLT-2 αναστολέων σε ασθενείς με ΣΔ και ε-
γκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο ή με πολλαπλούς καρδιαγγει-
ακούς παράγοντες κινδύνου, καθώς και σε ασθενείς που πάσχουν 
από ΚΑ με μειωμένο κλάσμα εξώθησης35.

Συγκεκριμένα, στη μελέτη ‘’EMPA-REG OUTCOME’’ συμμετεί-
χαν 7.020 ασθενείς με ΣΔΤ2 και αθηροσκληρωτική καρδιαγγεια-
κή νόσο και ως σύνθετο πρωτογενές καταληκτικό σημείο ορίστη-
κε ο καρδιαγγειακός θάνατος, ο θάνατος από οποιαδήποτε αιτία 
και η νοσηλεία για ΚΑ. Από το σύνολο των ασθενών, το 65% εί-
χε παλαιό έμφραγμα μυοκαρδίου ή παλαιό αγγειακό εγκεφαλι-
κό επεισόδιο, ενώ το 35% είχε στεφανιαία νόσο και περιφερική 
αρτηριακή νόσο. Η παραπάνω μελέτη έδειξε μείωση κατά 38% 
του καρδιαγγειακού θανάτου και κατά 35% της νοσηλείας για 
καρδιακή ανεπάρκεια στους ασθενείς που χορηγήθηκε εμπαγλι-
φλοζίνη. Επιπλέον, σε αυτούς τους ασθενείς παρατηρήθηκε μεί-
ωση κατά 32% της ολικής θνησιμότητας.[36, 37]Θετικά αποτε-
λέσματα στη χορήγηση SGLT-2 αναστολέων είχαμε και στη με-
λέτη ‘’DAPA-HF’’, η οποία περιλάμβανε 4.744 ασθενείς και έδει-
ξε ότι η χορήγηση νταπαγλιφλοζίνης 10 mg μια φορά τη ημέρα 
σε ασθενείς με ΣΔΤ2 και γνωστή καρδιαγγειακή νόσο ή τουλάχι-
στον 2 παράγοντες καρδιαγγειακής νόσου, μειώνει κατά 26% το 
πρωτογενές καταληκτικό σημείο (επιδείνωση ΚΑ ή Καρδιαγγεια-
κός θάνατος) σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο38. Τέλος, στη 
μελέτη ‘’CANVAS’’ συμμετείχαν 10.142 ασθενείς με ΣΔΤ2 υψη-
λού καρδιαγγειακού κινδύνου, όπου και παρατηρήθηκε μείωση 
του ποσοστού νοσηλείας για καρδιακή ανεπάρκεια στους ασθε-

ΠΙΝΑΚΑΣ 1: Καρδιαγγειακό όφελος των νεότερων αντιδιαβητικών 
φαρμάκων (SGLT-2 αναστολείς, GLP-1 αγωνιστές)
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νείς που έλαβαν καναγλιφλοζίνη. Παρατηρήθηκε επίσης νεφρο-
προστατευτική δράση του φαρμάκου. Ωστόσο, στη παρούσα με-
λέτη παρατηρήθηκε αύξηση του ποσοστού ακρωτηριασμών των 
κάτω άκρων σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο39. 

Ωστόσο, αξίζει να αναφερθούμε και στα αποτελέσματα δύ-
ο μεγάλων κλινικών μελετών που έδειξαν καρδιαγγειακό όφε-
λος των SGLT-2 αναστολέων ανεξαρτήτως ύπαρξης ΣΔ. Αρχικά, 
τα αποτελέσματα της μελέτης ‘’DAPA-HF’’ (αναφέρθηκε και πα-
ραπάνω) για την μείωση του καρδιαγγειακού θανάτου και τη μεί-
ωση της νοσηλείας για επιδείνωση ΚΑ αφορούσαν ασθενείς με 
ΚΑ και μειωμένο κλάσμα εξώθησης ανεξάρτητα από την παρου-
σία ΣΔ. Επίσης, η μελέτη EMPEROR REDUCE, με τη συμμετοχή 
3.730 ασθενών με ΚΑ και κλάσμα εξώθησης μικρότερο ή ίσο 
του 40%, έδειξε πως η εμπαγλιφλοζίνη μείωσε  τον καρδιαγγει-
ακό θάνατο και τις νοσηλείες για ΚΑ, καθώς και τον ρυθμό επι-
δείνωσης της νεφρικής λειτουργίας σε ασθενείς με χρόνια ΚΑ και 
μειωμένο κλάσμα εξώθησης ανεξάρτητα από την συνύπαρξη ΣΔ 
στους ασθενείς αυτούς40, 41.

Έχουν προταθεί διάφοροι μηχανισμοί στην προσπάθεια να ερ-
μηνευτούν οι ευνοϊκές επιδράσεις των SGLT-2 αναστολέων στους 
διαβητικούς ασθενείς. Ειδικότερα, αυτοί θα μπορούσαν να ταξι-
νομηθούν σε κατηγορίες ανάλογα με το που δρουν. Ξεκινώντας 
από την καρδιά, μερικοί πιθανοί μηχανισμοί θεωρούνται η ανα-
στολή της παθολογικής αναδιαμόρφωσης του μυοκαρδίου, ανα-
στολή του ανταλλάκτη Na+/H+ στο μυοκάρδιο, μείωση της αυ-
τοφαγίας και του οξειδωτικού στρες, καθώς και μείωση του επι-
καρδιακού λίπους. Όσον’ αφορά τη νεφρική λειτουργία και τη 
συστηματική κυκλοφορία, αναφέρονται η μείωση της αρτηρια-
κής πίεσης, κυρίως μέσω της οσμωτικής διούρησης και της α-
πέκκρισης νατρίου, η μείωση της φλεγμονής στο τοίχωμα των 
αγγείων και η βελτίωση της αγγειακής λειτουργίας. Τέλος, επίσης 
σημαντικοί προτεινόμενοι μηχανισμοί θεωρούνται η μείωση της 
δραστηριότητας του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και η 
αύξηση της απώλειας βάρους μέσω της γλυκοζουρίας42. 

Εν κατακλείδι, οι αναστολείς SGLT-2 διαδραματίζουν πλέον έ-
να σημαντικό ρόλο στην αντιμετώπιση του καρδιολογικού ασθε-
νή. Αυτό οφείλεται στην πλειοτροπική τους δράση στον οργα-
νισμό, βελτιώνοντας αιμοδυναμικές παραμέτρους και συντελώ-
ντας τελικά στην καλύτερη πρόγνωση. 

ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ GLP-1
Στην κατηγορία των νεότερων αντιδιαβητικών φαρμάκων ανή-

κουν και οι αγωνιστές Glucagon-like peptide (GLP-1). Πρόκειται 
για φάρμακα που χορηγούνται παρεντερικά, συνήθως μία φορά 
την εβδομάδα και ασκούν πολλαπλές δράσεις συντελώντας στη 
μείωση των τιμών σακχάρου, στη απώλεια σωματικού βάρους, 
καθώς και στη μείωση της αρτηριακής πίεσης. Ο μηχανισμός δρά-
σης τους περιλαμβάνει την γλυκοζοεξαρτώμενη έκκριση ινσου-
λίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος και την αναστολή έκκρι-
σης γλυκαγόνης από τα α-κύτταρα του παγκρέατος. Ως αποτέλε-
σμα του πρώτου μηχανισμού, μειώνεται κατά πολύ ο κίνδυνος υ-
πογλυκαιμίας. Άλλοι μηχανισμοί στους οποίους αποδίδεται και σε 

μεγάλο βαθμό η απώλεια βάρους, είναι η αύξηση του κορεσμού 
και η επιβράδυνση της γαστρικής κένωσης. Η ναυτία και ο έμετος 
αποτελούν τις κύριες ανεπιθύμητες ενέργειες43.

Σχετικά με τη δυνατότητα χορήγησης των φαρμάκων αυτής της 
κατηγορίας σε καρδιολογικούς ασθενείς, θα αναφερθούμε σε 6 
μεγάλες μελέτες, τα αποτελέσματα των οποίων έδειξαν καρδιαγ-
γειακή ασφάλεια. Ειδικότερα, Η μελέτη ‘’ELIXA’’ ήταν η πρώτη 
μελέτη καρδιαγγειακής ασφάλειας. Σ’ αυτήν συμμετείχαν 6.068 
ασθενείς με ΣΔΤ2 και ιστορικό πρόσφατου οξέος στεφανιαίου 
συνδρόμου ή πρόσφατης νοσηλείας λόγω ασταθούς στηθάγχης. 
Το αποτέλεσμα ήταν η ουδέτερη επίδραση στο σύνθετο πρωτο-
γενές καταληκτικό σημείο (καρδιαγγειακός θάνατος, μη θανατη-
φόρο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και μη θανατηφόρο αγγει-
ακό εγκεφαλικό επεισόδιο), τόσο στους ασθενείς που έλαβαν λι-
ξισενατίδη, όσο και στους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμα-
κο44. Στη μελέτη ‘’LEADER’’, στην οποία συμμετείχαν 9.340 α-
σθενείς, βρέθηκε πως η χορήγηση λιραγλουτίδης σε διαβητι-
κούς ασθενείς αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου μειώνει τη 
πιθανότητα καρδιαγγειακού θανάτου, καθώς επίσης τη πιθανό-
τητα θανάτου από οποιαδήποτε άλλη αιτία45.

Η μελέτη ‘’SUSTAIN-6”, κατά την οποία χορηγήθηκε σεμαγλου-
τίδη μία φορά την εβδομάδα υποδορίως για 104 εβδομάδες σε 
3.297 ασθενείς με ΣΔΤ2 και γνωστή καρδιαγγειακή νόσο ή/και 
χρόνια νεφρική νόσο, έδειξε μείωση κατά 39% για μη θανατηφό-
ρο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και κατά 26% για μη θανατη-
φόρο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ωστόσο, παρατηρήθηκε 
αύξηση του ποσοστού των επιπλοκών της αμφιβληστροειδοπά-
θειας, όπως αιμορραγία του υαλοειδούς και τύφλωση46. Επιπλέ-
ον, η μελέτη ‘’ EXSCEL’’, στην οποία συμμετείχαν 14.752 ασθενείς 
με ΣΔΤ2 με ή χωρίς καρδιαγγειακή νόσο έδειξε πως η χορήγηση 
εξενατίδης δεν αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο σε διαβητικούς 
ασθενείς47. H μελέτη ‘’HARMONY’’ αξιολόγησε την καρδιαγγεια-
κή ασφάλεια ως προς την χορήγηση αλβιγλουτίδης σε 4.731 α-
σθενείς. Το αποτέλεσμα ήταν η μείωση κατά 22% του σύνθετου 
πρωτογενούς καταληκτικού σημείου48. Τέλος, στη πιο πρόσφατη 
μελέτη ‘’REWIND’’ συμμετείχαν 9.901 ασθενείς με ΣΔΤ2 και προ-
ηγούμενο καρδιαγγειακό συμβάν ή παράγοντες κινδύνου για καρ-
διαγγειακή νόσο. Η μελέτη έδειξε μείωση του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου στους ασθενείς που έλαβαν ντουλαγλουτίδη49.

Οι GLP-1 αγωνιστές ασκούν την καρδιοπροστατευτική τους δρά-
ση μέσω κυρίως της επίδρασης στους καρδιαγγειακούς παράγο-
ντες κινδύνου. Ειδικότερα, μπορούν να οδηγήσουν σε μείωση του 
σωματικού βάρους (μείωσης της όρεξης και της γαστρικής κένω-
σης), πτώση της αρτηριακής πιέσεως, μείωση της ολικής χοληστε-
ρόλης και της λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL), μείωση 
της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c), καθώς και μείωση 
της αντίστασης στην ινσουλίνη50. Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν 
κάποια στοιχεία κλινικών δοκιμών που δείχνουν πιθανή συσχέτι-
ση των GLP-1 αγωνιστών με μηχανισμούς που επηρεάζουν άμεσα 
την καρδιαγγειακή λειτουργία, όπως η βελτίωση της αγγειακής λει-
τουργίας (αύξηση παραγωγής μονοξειδίου του αζώτου και μορίων 
προσκόλλησης στο ενδοθήλιο, ICAM-1 και VCAM-1), βελτίωση 
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συστολικής και διαστολικής λειτουργίας αριστερής κοιλίας, καθώς 
και πιθανή βελτίωση πρόγνωσης έπειτα από οξύ έμφραγμα μυο-
καρδίου51, 52. Πιο συγκεκριμένα, ο Lenborg και οι συνεργάτες του 
μελέτησαν την επίδραση της χορήγησης εξενατίδης σε σύγκριση με 
το εικονικό φάρμακο  σε ασθενείς με ΟΕΜ και ανάσπαση του ST 
διαστήματος (STEMI) που υποβλήθηκαν σε πρωτογενή στεφανιαία 
παρέμβαση (PCI). Τελικά, βρέθηκε πως η εξενατίδη ήταν αποτελε-
σματική στη μείωση του μεγέθους του εμφράκτου και βελτίωσε το 
δείκτη βιωσιμότητας του μυοκαρδίου (myocardial salvage index) 
μετά από 90 ημέρες από την  επαναιμάτωση (Σχήμα 1)53.   

Συμπερασματικά, οι GPL-1 αγωνιστές δρουν ευνοϊκά στον 
καρδιολογικό ασθενή με ΣΔΤ2 σε συνδυασμό με τα πρώτης 
γραμμής αντιδιαβητικά φάρμακα. Η ευεργετική δράση τους μπο-
ρεί να επιτευχθεί κυρίως μέσω της απώλειας βάρους και της μεί-
ωσης της αρτηριακής πίεσης54, 55.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Τα νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα επιτυγχάνουν πέραν της 

ρύθμισης του σακχάρου και σημαντικό καρδιαγγειακό όφελος 
τόσο για τους ασθενείς με αθηροσκλήρωση όσο και για τους α-
σθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Η εξατομικευμένη προσέγγι-
ση του ασθενούς με στόχο την μείωση του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου και την καλύτερη έκβαση των επιπλοκών του ΣΔ θα πρέ-
πει να αποτελεί στόχο του κλινικού ιατρού. Στην τελική επιλογή 
θα πρέπει να συνυπολογιστούν οι συννοσηρότητες και η λοιπή 
φαρμακευτική αγωγή του ασθενούς, ώστε να επιτευχθεί το μέγι-
στο όφελος σε συνδυασμό με την μεγαλύτερη καρδιαγγειακή α-
σφάλεια και τις λιγότερες δυνατές παρενέργειες.

Στον παραπάνω στόχο, καθοριστική φαίνεται πως μπορεί να 
είναι η επιλογή και χρησιμοποίηση των SGLT-2 αναστολέων και 
των GLP-1 αναλόγων. Ειδικότερα, οι SGLT-2 αναστολείς η οποία 
έχει αποδεδειγμένη καρδιαγγειακή ασφάλεια, μπορούν να απο-
τελέσουν μία θεραπευτική επιλογή με διπλό όφελος τόσο για το 
σακχαρώδη διαβήτη όσο και για την καρδιακή ανεπάρκεια ανε-
ξάρτητα από την ύπαρξη ή όχι ΣΔ. 

Το όφελος των νεότερων αντιδιαβητικών φαρμάκων, όπως 
προκύπτει και από τις πιο πρόσφατες κλινικές δοκιμές είναι ση-
μαντικό. Οι μηχανισμοί ωστόσο του τρόπου δράσης τους στο 
καρδιαγγειακό παραμένουν υπό διερεύνηση, καθιστώντας  το 
συγκεκριμένο ερευνητικό πεδίο αρκετά ενδιαφέρον.
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Ευστράτιος Κατσιάνος, Κωνσταντίνος Καλογέρας, Ευάγγελος Οικονόμου, Αθηνά Γκολιοπούλου, Κωνσταντίνος Αζναουρίδης, 
Εμμανουήλ Βαβουρανάκης
Γ’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Γ.Ν.Ν.Θ.Α, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Ελλάδα

Εμμένουσα συστηματική συμφόρηση μετά από 
διακαθετηριακή εμφύτευση βιοπροσθετικής 
βαλβίδας στη θέση της τριγλώχινας

Άνδρας 45 ετών προσήλθε στο ιατρείο βαλβιδοπαθειών της κλινικής μας με σημαντική 
έκπτωση του λειτουργικού του σταδίου, δύσπνοια στην ήπια προσπάθεια και εύκολη κόπωση 
από εξαμήνου. Το προηγούμενο ιστορικό του περιλαμβάνει ένα επεισόδιο πνευμονικής 
εμβολής προ 10 ετών. Ο κλινικός και απεικονιστικός έλεγχος που διενεργήθηκε στο χρονικό 
αυτό σημείο ανέδειξε πολλαπλά οζίδια στην τριγλώχινα βαλβίδα, τα οποία θεωρήθηκαν ως 
η εμβολογόνος πηγή. Δεν ανευρέθησαν ευρήματα συμβατά με λοιμώδη ενδοκαρδίτιδα. Ο 
ασθενής δεν ήταν χρήστης ενδοφλέβιων ουσιών, ενώ ο έλεγχος θρομβοφιλίας ήταν αρνητικός.

Εξαιτίας του υψηλού εμβολικού κινδύνου, η ομάδα καρ-
διάς αποφάσισε την αντικατάσταση της τριγλώχινας και έτσι 
τοποθετήθηκε μια βιοπρόθεση τύπου Edwards Perimont 

27 mm Magna Ease. Εξαιτίας ωστόσο σημαντικής ανεπάρκειας 
της βιοπροσθετικής βαλβίδας, ο ασθενής χειρουργήθηκε εκ νέ-
ου λίγες ημέρες αργότερα, οπότε και τοποθετήθηκε μια βιοπρό-
θεση τύπου St Jude Epic 27 mm. Λόγω πλήρους κολποκοιλια-
κού αποκλεισμού άμεσα μετεγχειρητικά, τοποθετήθηκε και μόνι-
μος επικαρδιακός διεστιακός βηματόδοτης. Το βιοπτικό υλικό α-
πό την αυτόχθονη βαλβίδα δεν ανέδειξε ειδικά παθολογικά ευ-
ρήματα (καρκινοειδές, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, ρευ-
ματική προσβολή). 

Στην προσέλευση του, η κλινική εξέταση ανέδειξε γιγαντιαία 
(cannon) κύματα Α της σφαγιτιδικής κυματομορφής καθώς και 
σημεία συστηματικής συμφόρησης (σφαγιτιδική διάταση, ηπατο-
σπληνομεγαλία και ζυμώδη οιδήματα κάτω άκρων). Στην ακρό-
αση καρδιάς ένα διαστολικό φύσημα με ένταση 3/6 ήταν ακου-

στό στο τέταρτο μεσοπλεύριο διάστημα αριστερά. Στο ΗΚΓ 12-α-
παγωγών διαπιστώθηκαν σημεία διάτασης του δεξιού κόλπου 
(πνευμονικό κύμα P). 

Η διαθωρακική υπερηχογραφική μελέτη απεκάλυψε εκφύλι-
ση της βιοπροσθετικής τριγλώχινας βαλβίδας με προεξάρχουσα 
στενωτική συμπεριφορά και μέση διαβιλβιδική κλίση πίεσης 15 
mmHg (σε 65 bpm), διάταση του δεξιού κόλπου και διατηρημέ-
νη αμφικοιλιακή λειτουργία. 

Λόγω της συμπτωματικής εκφύλισης της βιοπροσθετικής βαλ-
βίδας και του υψηλού χειρουργικού κινδύνου αποφασίστηκε δι-
ακαθετηριακή προσπέλαση με χρήση αορτικής βιοπρόθεσης τύ-
που TAVI στη θέση της τριγλώχινας βαλβίδας. 

Υπό καταστολή και με προσπέλαση τη δεξιά μηριαία φλέβα 
τοποθετήθηκε μια Edwards Sapien 3 26 mm βιοπρόθεση με την 
τεχνική valve-in-valve. 

Μετεπεμβατικά κατεγράφη μια ικανοποιητική μείωση της δια-
βαλβιδικής κλίσης πίεσης σε 6 mmHg (62 bpm) και ο ασθενής 
εξήλθε κλινικά βελτιωμένος και με μειωμένες ανάγκες σε διου-
ρητική αγωγή. 

Ένα χρόνο αργότερα ο ασθενής επισκέφθηκε εκ νέου το ια-
τρείο βαλβιδοπαθειών της κλινικής μας, αιτιώμενος προοδευτι-
κώς επιδεινούμενη αδυναμία και έντονη δυσανεξία στην κόπω-
ση. Στην κλινική εξέταση παρουσίαζε υπερφόρτωση όγκου. 
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Στο ιστορικό ανέφερε μία αδιάκοπη λήψη της αντιπηκτικής α-
γωγής με αναστολείς της βιταμίνης K. O διαθωρακικός υπερηχο-
γραφικός έλεγχος ανέδειξε μια εκ νέου αυξημένη κλίση πίεσης 
της τάξεως των 12 mmHg (65 bpm), ενώ επιπλέον παρουσίαζε 
έκπτωση της συστολικής λειτουργίας της δεξιάς κοιλίας (TAPSE 
13 mm, SRV 7 cm/s). 

Η κάτω κοίλη φλέβα ήταν σημαντικά διατεταμένη (30 mm), 
χωρίς αναπνευστική διακύμανση και με αυτόματη ηχοαντίθεση. 
Τόσο διαθωρακικά όσο και στην διοισοφάγειο μελέτη δεν ανευ-
ρέθηκαν θρόμβοι ή πάννος στην επιφάνεια της βιοπροσθετικής 

βαλβίδας. 
Στην προσπάθεια να κατανοήσουμε πλήρως την συμπωματο-

λογία του ασθενούς, συνοψίσαμε εκ νέου το ιστορικό του με ιδι-
αίτερη έμφαση στη προηγηθείσα πνευμονική εμβολή. 

Προς περαιτέρω διερεύνηση διενεργήσαμε σπινθηρογράφη-
μα αερισμού-αιμάτωσης πνευμόνων, το οποίο ανέδειξε πολλα-
πλά ελλείμματα αιματώσεως, συμβατά με χρόνια θρομβοεμβο-
λική νόσο. 

Στην πνευμονική αγγειογραφία διαπιστώθηκαν πολλαπλά ελ-
λείμματα σκιαγραφήσεως σε λοβαίους, τμηματικούς και υποτμη-

Εικόνα 1: Εκφύλιση βιοπροσθετικής τριγλώχινας βαλβίδας Εικόνα 2: Συνεχές Doppler από τομή τεσσάρων κοιλοτήτων; Μέση 
κλίση πίεσης 9.76 mmHg, μέγιστη ταχύτητα ροής 1.86 m/s

Εικόνα 3: Διακαθετηριακή εμφύτευση εκπτυσσόμενης με μπαλόνι 
βιοπροσθετικής βαλβίδας τύπου Edwards Sapien III με χρήση οδηγού 
σύρματος τύπου Lunderquist

Εικόνα 4: Συνεχές Doppler από κορυφαία τομή 4 κοιλοτήτων 1 χρόνο 
αργότερα; Μέση διαβαλβιδική κλίση πίεσης 11 mmHg, μέγιστη 
ταχύτητα ροής 1.89 m/s
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ματικούς κλάδους άμφω (RPA A5, A8, A9, A10), (LPA A3, A4, 
A5, A8, A9). 

Στον δεξιό καρδιακό καθετηριασμό υπολογίσθηκαν τα εξής; 
Μέση RAP 18 mmH, RVSP 45 mmHg, RVEDP 8 mmHg, PASP 
45 mmHg, PAmean 26 mmHg, CO 2.48 L/min, CI 1.38 L/min/
m2, PVR 8.5 WU. 

Συζητήσαμε το περιστατικό στην ομάδα καρδιάς, όπου απο-
φασίσθηκε η ολιστική θεραπεία του ασθενούς με αντικατάσταση 
τριγλώχινας βαλβίδας και πνευμονική ενδαρτηρεκτομή. 

Ως γέφυρα (bridge) έως το χειρουργείο, ο ασθενής θα υπο-
βαλλόταν σε μεταδιαστολή της βιοπρόθεσης, γεγονός που συνέ-
βη επιτυχώς με χρήση μπαλονιού ATLAS-Gold Balloon 24 mm. 
Η επιλογή του μεγέθους έγινε βάσει (multisclice) αξονική αγγει-
ογραφίας 64 τομών. 

Μετεπεμβατικά ο ασθενής παραμένοντας στη λίστα αναμονής 
για τη χειρουργική του θεραπεία παραμένει κλινικά βελτιωμένος, 
χωρίς επανανοσηλείες και με σταθερή διουρητική αγωγή. 

Η έκφυλιση βιοπροσθετικής βαλβίδας αποτελεί ένα από τα 
βασικά μειονεκτήματα της μεθόδου. 

Μπορεί να εκδηλωθεί ως στένωση ή και ως ανεπάρκεια της 
βαλβίδας. 

Λόγω του υψηλού θρομβωτικού κινδύνου και της ανάγκης θε-
ραπείας με αναστολείς της βιταμίνης Κ με στόχο υψηλά θερα-
πευτικά INR και επομένως υψηλού αιμορραγικού κινδύνου στη 
θέση της τριγλώχινας επιλέγεται κατά βάσει βιολογική πρόθεση. 
Οι βιοπροσθετικές βαλβίδες στη θέση της τριγλώχινας έχουν μι-
κρότερη διάρκεια ομαλούς λειτουργίας συγκριτικά με βιοπρο-
σθετικές βαλβίδες των αριστερών καρδιακών κοιλοτήτων. 

Η διακαθετηριακή valve-in-valve καθώς και valve-in-ring τε-
χνική κερδίζει ολοένα και περισσότερο έδαφος στην αντιμετώ-
πιση ασθενών με δυσλειτουργία της βιοπροσθετικής τριγλώχι-
νας βαλβίδας. 

Περισσότερα δεδομένα υπάρχουν για την εμφύτευση της βαλ-
βίδας τύπου Edwards Sapien 3 καθώς και της βαλβίδας τύπου 
Melody. 

H επιτυχία της επέμβασης ανέρχεται έως και 98.6% 
(McElhinney et al.) με βελτίωση του λειτουργικού σταδίου. 

Σε περίπτωση εκφυλισμένης βιοπρόθεσης και υψηλού εγχει-
ρητικού κινδύνου η τεχνική valve-in-valve κερδίζει ολοένα και 
περισσότερο έδαφος. 

Τα περισσότερα δεδομένα προέρχονται από το χώρο των συγ-
γενών καρδιοπάθειων και ιδιαίτερα από τη διορθωμένη ανωμα-
λία Ebstein. 

Ως εκφύλιση της βιοπροσθετικής τριγλώχινας βαλβίδας ορί-
ζεται η μέγιστη διαβαλβιδική ταχύτητα ροής άνω των 1.7 m/s, 
μέση διαβαλβιδική κλίση πίεσης μεγαλύτερη των 6 mmHg και 
pressure half time > 230 ms (Zoghbi et al. JASE 2009). 

Στην περίπτωση μας αυτή η στρατηγική εφαρμόσθηκε με επι-
τυχία ωστόσο ο ασθενής σε σύντομο χρονικό διάστημα εμφάνι-
σε εκ νέου σοβαρή συμπτωματολογία. 

Η χρόνια θρομβοεμβολική νόσος εμφανίζεται σε ποσοστό 
0.56 με 3.2% μετά από επεισόδιο πνευμονικής εμβολής. 

Οι ασθενείς με υποτροπιάζουσα ή αγνώστου αιτιολογίας πνευ-
μονική εμβολή εμφανίζουν υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης. 

Εκτός του επεισοδίου της πνευμονικής εμβολής, παράγοντες 
ασθενούς όπως διαταραχές αιμόστασης, ιστορικό σπληνεκτο-

Εικόνα 5: Σπινθηρογράφημα αερισμού/αιμάτωσης πνευμόνων; 
Αναδεικνύονται πολλαπλά ελλείμματα αιματώσεως

Εικόνα 6: Πνευμονική αγγειογραφία; ελλείμματα σκιαγραφήσεως 
λοβαιών, τμηματικών και υποτμηματικών κλάδων της δεξιάς 

πνευμονικής αρτηρίας.
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μής, χρόνιες φλεγμονώδεις διαταραχές, κακοήθεια, μολυσμένοι 
ενδοφλέβιοι καθετήρες. 

Η υποψία χρόνιας θρομβοεμβολικής νόσου μπορεί να τεθεί 
σε ασθενή με ιστορικό πνευμονικής εμβολής και εμμένουσα συ-
μπτωματολογία. 

Το σπινθηρογράφημα αερισμού αιμάτωσης πνευμόνων απο-
τελεί την εξέταση εκλογής για να προσδιοριστεί η υποψία της νό-
σου και αναλόγως των ευρημάτων η χρόνια θρομβοεμβολική 
νόσος θεωρείται πιθανή ή όχι. 

Ακολούθως πρέπει να διενεργείται πνευμονική αγγειογραφί-
α για να προσδιορίζεται η ακριβής η έκταση της προσβολής του 
πνευμονικού αγγειακού δικτύου. 

Αναλόγως του μοτίβου προσβολής προκρίνεται και η κατάλ-
ληλη θεραπεία; 

Σε νόσο των μεγάλων κλάδων η πνευμονική ενδαρτηρεκτο-
μή, σε νόσο των μεσαίων κλάδων η αγγειοπλαστική με μπαλό-
νι, ενώ σε νόσο των μικρών, περιφερικών κλάδων η φαρμακευ-
τική αγωγή. 

Στην τελευταία περίπτωση ενθαρρυντικά είναι τα αποτελέσμα-
τα από τη χρήση του riociguat, ενός αναστολέα της φωσφοδιε-
στεράσης ΙΙΙ, που προκαλεί αγγειοδιαστολή. 

Στο περιστατικό μας η προσβολή λοβαίων, τμηματικών και υ-
ποτμηματικών πνευμονικών κλάδων καθιστά την ενδαρτηρεκτο-
μή θεραπεία εκλογής. 
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Εικόνα 7: Πνευμονική αγγειογραφία; ελλείμματα σκιαγραφήσεως 
λοβαιών, τμηματικών και υποτμηματικών κλάδων της αριστερής 

πνευμονικής αρτηρίας.

Εικόνα 8: Μεταδιαστολή της διακαθετηριακής βαλβίδας στη θέση της 
τριγλώχινας με μπαλόνι τύπου ATLAS Gold 24 mm. 



46  |  ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ

CASE 
REPORT

Ευστράτιος Κατσιάνος, Κωνσταντίνος Καλογέρας, Ουρανία Κατσαρού, Ευάγγελος Οικονόμου, Εμμανουήλ Βαβουρανάκης
Γ’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Γ.Ν.Ν.Θ.Α, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Ελλάδα

Αρνητική προγνωστική αξία Δ-διμερών 
σε περιστατικό οξείας πνευμονικής εμβολής

Γυναίκα 86 ετών προσήλθε στο τμήμα επειγόντων περιστατικών με δύσπνοια οξείας 
ενάρξεως, χωρίς συνοδό θωρακικό άλγος, αίσθημα παλμών, πυρετό και βήχα. Ήταν απύρετη, 
με αναπνευστική δυσχέρεια και τα ακόλουθα ζωτικά σημεία: αναπνευστική συχνότητα 28/
min, κορεσμός οξυγόνου στον ατμοσφαιρικό αέρα 82%, καρδιακή συχνότητα 102 bpm και 
αρτηριακή πίεση 105/55 mmHg. Η κλινική εξέταση ανέδειξε κεντρική κυάνωση, σφαγιτιδική 
διάταση, ακροάση καρδιάς χωρίς πρόσθετους τόνους ή φυσήματα, καθαρά πνευμονικά πεδία, 
χωρίς περιφερικά οιδήματα και σημεία-ευρήματα εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης

Το προηγηθέν ατομικό της αναμνηστικό δεν ήταν αξιοσημεί-
ωτο. Βρισκόταν υπό φαρμακευτική αγωγή με βαλσαρτάνη 
και υδροχλωροθειαζίδη για αρτηριακή υπέρταση. Δεν α-

νέφερε ιστορικό πρόσφατου χειρουργείου, τραύματος ή παρατε-
ταμένης ακινητοποίησης. Παράλληλα ανέφερε απώλεια βάρους 
10 κιλών τους τελευταίους 6 μήνες. 

Στο ΗΚΓ 12-απαγωγών διαπιστώθηκε φλεβοκομβική ταχυ-
καρδία με SI QIII TIII με βαθειά, συμμετρικά αρνητικά κύματα T 
στις απαγωγές V1-V3, εικόνα συμβατή με strain της δεξιάς κοιλί-
ας. Στην ανάλυση αρτηριακού αίματος παρουσίαζε αναπνευστι-
κή αλκάλωση με σοβαρή υποξυγοναιμία υπό συνθήκες ατμο-
σφαιρικού αέρα καθώς και ήπια αύξηση των επιπέδων του γα-
λακτικού οξέος (pH 7.51, pCO2 28 mmHg, pO2 48 mmHg, γα-
λακτικά 2.5 mmol/L). Εξαιτίας του συνδυασμού της δύσπνοιας ο-
ξείας ενάρξεως, των ευρημάτων της κλινικής εξέτασης καθώς και 
του ΗΚΓ και της ανάλυσης αερίων του αρτηριακού αίματος, εξε-
τάσαμε την πιθανότητα πνευμονικής εμβολής σύμφωνα με την 
απλοποιημένη μορφή του Geneva score (1-3). Βάσει αυτού η 
ασθενής κατηγοριοποιήθηκε ως μέτριας πιθανότητας για πνευ-
μονική εμβολή, οπότε ακολούθησε ο προσδιορισμός των επι-
πέδων των δ-διμερών. O εργαστηριακός έλεγχος ανέδειξε ήπια 
λευκοκυττάρωση (12.000/μL) με φυσιολογική CRP, αυξημένα ε-
πίπεδα τροπονίνης Ι υψηλής ευαισθησίας (698 pg/mL) καθώς και 
αρνητικά δ-διμερή (0.4 mg/L). 

Στον διαθωρακικό υπέρηχο, που διενεργήθηκε, η δεξιά κοιλί-
α ήταν διατεταμένη με επηρεασμένη συστολική απόδοση (SRV 
6.5 cm/s), με παρουσία ευκίνητων μορφωμάτων στην κοιλιακή 
επιφάνεια της τριγλώχινας βαλβίδας (Εικόνα 1) και διατεταμένη 
κάτω κοίλη φλέβα με απούσα αναπνευστική διακύμανση. Η α-
ριστερή κοιλία ήταν υπερδυναμική ωστόσο με συστολική επι-
πέδωση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος (d-shape), ως επί υ-
περφόρτωσης πίεσης της δεξιάς κοιλίας. Εκ του πίδακα παλιν-
δρόμησης της ανεπάρκειας της τριγλώχινας και των διαστάσε-
ων-αναπνευστικής διακύμανσης της κάτω κοίλης φλέβας, υπο-
λογίσθηκε συστολική πίεση της πνευμονικής αρτηρίας της τάξε-
ως των 40 mmHg. Παρά την αρνητική τιμή των Δ-διμερών λό-
γω της πολύ ισχυρής υποψίας πνευμονικής εμβολής, η ασθε-
νής υπεβλήθει σε αξονική αγγειογραφία της πνευμονικής αρτη-
ρίας, η οποία ανέδειξε μαζική πνευμονική εμβολή με προσβολή 
κεντρικών, τμηματικών και υποτμηματικών κλάδων αμφότερων 
των πνευμονικών αρτηριών (Εικόνα 2).

Η ασθενής βάσει των ευρημάτων αυτών ταξινομήθηκε σε εν-
διάμεσου-υψηλού κινδύνου. Το simplified PESI Score ήταν 2 (4). 
Τέθηκε οξυγονοθεραπεία και έγινε άμεση έναρξη παρεντερικής 
αντιπηκτικής αγωγής με ενδοφλέβια κλασσική ηπαρίνη. Ωστόσο 
κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης, η ασθενής επιδεινώθηκε 
αιμοδυναμικά (BP 85/55 mmHg, HR 118 bpm). Ακολούθησε η 
χορήγηση υγρών καθώς και αγγειοσυσπαστικών (noradrenaline 
0.2-0.5 μg/kg/min), χωρίς ωστόσο να επιτευχθεί η αιμοδυναμι-
κή της σταθεροποίηση. Μετά από αποκλεισμό των πιθανών α-
ντενδείξεων χορηγήθηκε συστηματική θρομβόλυση με 100 mg 
rtPA ενδοφλεβίως σε 2 ώρες.

Κατά τη διάρκεια της θρομβόλυσης, η ασθενής επιδεινώθηκε 
περαιτέρω αιμοδυναμικά, διασωληνώθηκε και ξεκίνησε ο μηχα-
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νικός αερισμός. Στη συνέχεια υπέστη καρδιακή ανακοπή και πα-
ρά τις προσπάθειες ανάνηψης για 60 λεπτά σύμφωνα με τις ο-
δηγίες της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Αναζωογόνησης (ERC) δεν κα-
τέστη δυνατό να επανέλθει η αυτόματη κυκλοφορία και η ασθε-
νής απεβίωσε.

Συμπερασματικά, η περίπτωση που παρουσιάσαμε στοχεύει 
στο να τονίσει την περίπτωση ασθενούς με πνευμονική εμβολή 
υψηλού κινδύνου με αρνητικά Δ-διμερή, γεγονός που θα μπο-
ρούσε να αποπροσανατολίσει από την έγκαιρη διάγνωση και θε-
ραπεία. Η διάγνωση της πνευμονικής εμβολής βασίζεται σε δια-
γνωστικά κριτήρια που συνιστούν την προ διαγνωστικών δοκιμα-
σιών πιθανότητα. Σε χαμηλής και ενδιάμεσης πιθανότητας πνευ-
μονική εμβολή πρέπει να προσδιορίζονται τα Δ-διμερή και ανα-
λόγως να συνεχίζεται ή όχι ο διαγνωστικός αλγόριθμος. Ωστόσο 
πρέπει να σημειωθεί ότι τα διαγνωστικά scores  (Geneva, Wells) 
που χρησιμοποιούνται στην κλινική πράξη για τον προσδιορισμό 
της προκλινικής πιθανότητας δεν λαμβάνουν υπόψιν ευρήματα 
άλλων βασικών εξετάσεων όπως το ΗΚΓ και ο διαθωρακικός υ-
πέρηχος, που θα μπορούσαν να ενισχύσουν σημαντικά την υπο-
ψία. Στην περίπτωση μας, τόσο το ΗΚΓ 12 απαγωγών με την ανά-
δειξη του strain της δεξιάς κοιλίας, όσο και το διαθωρακικό υπε-

ρηχογράφημα με την απεικόνιση θρόμβων στην τριγλώχινα βαλ-
βίδα και υπερφόρτωσης πίεσης της δεξιάς κοιλίας συνέβαλλαν 
καθοριστικά στην διάγνωση της πνευμονικής εμβολής. Επιπλέον 
αυτό που προξενεί εντύπωση είναι το γεγονός ότι παρά τη βαρύ-
τητα της πνευμονικής εμβολής και το υψηλό θρομβωτικό φορτί-
ο η τιμή των Δ-διμερών  ήταν αρνητική. 
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Εικόνα 1: Διαθωρακική υπερηχογραφικη μελέτη. Τροποποιημένες προβολές της δεξιάς κοιλίας. Το βέλος απεικονίζει το ευκίνητο μόρφωμα 
(θρόμβο) εντός της δεξιάς κοιλίας. 

Εικόνα 2: Αξονική αγγειογραφία πνευμονικών αρτηριών. Πλαίσιο Α: Έλλειμα σκιαγράφησης στην αριστερή πνευμονική αρτηρία
Πλαίσιο Β: Έλλειμα σκιαγράφησης στη δεξιά πνευμονική αρτηρία
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Ερώτηση 1
Ασθενής 55 ετων με τα από πρόσφατη 
τοποθέτηση διπλοεστιακού βηματοδότη 
αναφέρει αισθημα και κόπωση. Τα επεισόδια 
διαρκουνμερικαλεπτα πριν την διακοπή τους. 
Ο βηματοδότης εχειπρογραμματισθει σε 
DDD; συχνότητα 80-150 bpm; AVdelay 200 
msec; PostventricularatrialRP 150 msec. 
ΤοHolter ρυθμού που φέρει μαζί του δειχνει 
στην παρακάτω καταγραφή.
Α. Κοιλιακή Ταχυκαρδια
Β. Εναρξη κολπικής ταχυκαρδίας 
με κοιλιακή συζευξη των κολπικών 
επαρμάτων
Γ. Ταχυκαρδία επαγόμενη από τον 
βηματοδότη
Δ. δυσλειτουργία βηματοδότη με ταχεία 
κοιλιακή βηματοδότηση.

Ερώτηση 2
Ασθενής με παλαιό έμφραγμα του 
μυοκαρδίου παρουσιάζει στην ακρόαση 
ευρήματα με σοβαρή ανεπάρκεια της 
μιτροειδούς βαλβίδας. Το υπερηχογράφημα 
εντοπίζει τον πίδακα της ανεπάρκειας στο 
οπισθοπλάγιο τοίχωμα του αριστερού 
κόλπου. Ο πιθανή αιτία της ανεπάρκειας ειναι
Α. Ρήξη οπισθίαςτενόντιας χορδής
Β. Διάταση δακτυλίου της μιτροειδούς
Γ. Ακινησια η ρικνωση της 
οπισθίαςγλωχίνος της μιτροειδούς
Δ. Ακινησία ή ρικνωση της 
προσθίαςγλωχίνος της μιτροειδούς

Ερώτηση 3 
Δοκιμασία ανάκλησης(tilttesting) τι είναι 
σωστό
Α. Η Ευαισθησία του τεστ είναι περίπου 
50% σε άτομα με τυπικό αγγειο-
παρασυμπαθητικό συγκοπικόεπεισόδιο
Β.Η μεγαλύτερη χρησιμότητα είναι να 
δείξει την προδιάθεση για υποτασικό 
επεισόδιο του ασθενούς παρά για 
να βάλει την διάγνωση  αγγειο-
παρασυμπαθητικο επαγόμενης 

συγκοπής.
Γ. Το τεστ γίνεται και με την χρήση 
υπογλώσσιας νιτρογλυκερίνης ή 
ενδοφλέβιας ισοπροτερενόλης χωρίς να 
γίνει ανάκληση . 
Δ. Σε ασθενείς(κοντρόλ) χωρίς συγκοπικό 
επεισόδιοδεν μπορεί να είναι θετικό

Ερώτηση 4 
Τι είναι σωστό
Α. Τα ψευδοανευρυσματα της αριστεράς 
κοιλίας έχουν στην αγγειογραφία ευρύ 
στόμιο
Β. Τα ανευρύσματα της αριστεράς κοιλίας 
απαντούν συχνότερα σε κατώτερα 
εμφράγματα
Γ. Τα ψευδοανευρυσματα της αριστεράς 
κοιλίας είναι ποιο συχνά σε μετα από 
κατώτερο έμφραγμα
Δ. Στα ψευδοανευρυσματα της αριστεράς 
κοιλίας συνιστάται η χειρουργική 
αντιμετώπιση επι συμπτωμάτων.

Ερώτηση 5
Ποια από τα κατωτέρω είναισωστό για την 
επιλογή αντιαρρυθμικού σε ασθενή με 
κολπική μαρμαρυγή και σημαντική νεφρική 
ανεπάρκεια
Α. Η Προπαφενόνη έχεισχεδόν 
αποκλειστικά ηπατικό καταβολισμό
Β. Σοταλολη απεκκρίνεται από τοηπαρ
Γ. Φλεκαινίδη απεκκρίνεται σε 
ελάχιστοποσοστό από τον νεφρό
Δ. Δοφετιλίδη κυρίως ηπατική απέκκριση

Ερώτηση 6
Ποιο από τα παρακάτω αντιπροσωπεύει η 
εικόνα.
Α. Ρήξη θηλοειδούς μυός
Β. Ινοελάστωμα
Γ. Libman-Sacksendocarditis
Δ. Ενδοκαρδίτιδα μιτροειδούς βαλβίδος

Ερώτηση 7 
Ασθενής 68 ετών γυναίκα παραπονείται για 

δύσπνοια στην προσπάθεια τα τελευταία 3 
χρόνια. Τα συμπτώματα της επιδεινώθηκαν 
τον τελευταίο μήνα ενώ παρουσιάστηκε 
οίδημακάτω άκρων και αίσθημα πλήρωσης 
στην κοιλιακή χώρα. Υπάρχει ιστορικό 
υπέρτασης αλλάκαλά ρυθμιζόμενης 
με αναστολέα μετατρεπτικου ενζύμου. 
Στην φυσική εξέταση η ΑΠ=112/72, 
καρδιακή συχνότητα 107, αναπνοές 20/
λεπτό. Εργαστηριακά ευρήματα ALT 
43, AST 41, Cr 1.0, Σίδηρος ορού 76, 
BNP2200. Ηλεκτροκαρδιογράφημα 
φλεβοκομβική ταχυκαρδία χωρίς άλλα 
παθολογικά ευρήματα. Το Διαθωρακικό 
υπερηχογράφημα δείχνειαύξηση των 
διαστάσεων του δεξιού και αριστερού 
κόλπου με φυσιολογική λειτουργικότητα 
αριστεράς κοιλίας φυσιολογικό 
πάχος τοιχωμάτων αριστεράς κοιλίας 
μέτριουβαθμού πνευμονική υπέρταση. 
Ποια είναι η ποιο πιθανή διάγνωση από τα 
κατωτέρω
Α. Υπερτροφική Μυοκαρδιοπάθεια
Β. Περιοριστική Μυοκαρδιοπάθεια
Γ. Συμπιεστική Περικαρδίτιδα
Δ. Υπερτασική μυοκαρδιοπάθεια

Ερώτηση 8
Με ποια συγγενή καρδιοπάθεια των 
ενηλίκων μπορει να αντιστοιχηθεί το ΗΚΓ.
Α. Πρωτογενής μεσοκολπική επικοινωνία
Β. Ebstein’sanomaly
Γ. VSD
D.Διορθωμένη μετάθεση των μεγάλων 
αγγείων 

Ερώτηση 9
Ασθενής 60 ετών άνδρας προσέρχεται 
στα επείγοντα για αδυναμία και δύσπνοια. 
Μια εβδομάδα πριν παραπονέθηκε στην 
γυναίκα του για προκάρδιο άλγος που 
διήρκησε μερικές ώρες. Κατά την φυσική 
εξέταση ειναι δυσπνοικός, ΑΠ=80/50 
mmHg,  σφύξεις 130 / λεπτό, αρτηριακός 
κορεσμός  87%  με FiΟ2= 21%, ενώ 

 Δ Ε Κ Ε Μ β ρ ι ο ς  2 0 2 0
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η ακρόαση αναδεικνύειλεπτούς υγρούς 
ήχους στις βάσεις των πνευμόνων. 
Δεν υπάρχει μετατόπιση της καρδιακής 
ώσης. Υπάρχει 3ος και 4ος καρδιακός 
τόνος και συστολικό φύσημα στην 
κορυφή της καρδιάς. Δεν υπάρχει 
ροίζος. Το ΗΚΓ δείχνειQστις κατώτερες 
απαγωγές. Ο ασθενής διασωληνώνετε 
και χορηγούνταιαγγειοσυσταλτικά ενώ 
τοποθετείται ενδοαορτική αντλία. Το 
Διαθωρακικό υπερηχογράφημα δείχνει 
φυσιολογικό μέγεθος αριστερού κόλπου και 
ένα μέτριοjetανεπάρκειας μιτροειδούς. Ποιο 
είναι το πλέον κατάλληλο επόμενο βήμα.
Α. Χορήγηση Νιτροπροσικού Νατρίου
Β. Διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα
Γ. Δεξιός καθετηριασμός με έλεγχο 
κορεσμών καρδιακών κοιλοτήτων
Δ. Χορήγηση θρομβόλυσης.
	
Ερώτηση 10
Ασθενής 55 ετών άνδραςπροσέρχεται 
στα επείγοντα λόγω αιφνίδιας έναρξης 
θωρακικού διαξιφιστικού άλγους. Είναι 
ταχυπνοικός, με κορεσμό οξυγόνου 82% 
χωρίς οξυγονοθεραπεία, ΑΠ 80/60 mmHg, 
σφύξεις 125. Λεπτοί υγροί πρόσθετοι 
αναπνευστικοί ήχοι ανευρίσκονται 
στην ακρόαση των πνευμόνων. Η 
ακρόαση των πνευμόνων αναδεικνύει  
μαλακό 1οκαρδιακό τόνο, έντονο 2ο 
και παρουσία 3ου καρδιακού τόνου. 
Ένα διαστολικό φύσημα decrescendo 
,βραχείας διάρκειας , είναι ακουστό στο 
2-3 μεσοπλεύριοαριστερά παραστερνικά. 
Το ΗΚΓ δείχνει ανάσπαση στις κατώτερες 
απαγωγές. Ο ασθενής διασωληνώνεται 
και χορηγούνται αγγειοσυσταλτικά. 
Διαθωρακικό υπερηχογράφημα διενεργείται 
και αν και κακής ποιότηταςλόγω 
ταχυκαρδίας και διασωλήνωσης του 
ασθενούς αποκαλύπτει πρώιμη σύγκλιση 
μιτροειδούς βαλβίδος και ανεπάρκεια 
αορτικής βαλβίδος. Υπάρχει υποκινησία του 
κατωτέρουοπίσθιου τοιχώματος. Ποιο από 
τα παρακάτω είναι το ποιο ενδεδειγμένο 
βήμα για την διάγνωση και θεραπεία
Α. Διοισοφάγειο Υπερηχογράφημα με 
καρδιοχειρουργική εκτίμηση
Β. Ενδοαορτική αντλία
Γ. θρομβόλυση
Δ. Μαγνητική τομογραφία

Ερώτηση 11
Ποιο από τα παρακάτω ευρήματα μπορεί να 
διαχωρίσει την συμπιεστική περικαρδίτιδα 
από τον καρδιακό επιπωματισμό

Α. Ο καρδιακός επιπωματισμός έχει 
έντονο<ydescent>ενώ  η συμπιεστική όχι
Β. Ο καρδιακός επιπωματισμός 
χαρακτηρίζεται από αύξηση της φλεβικής 
επιστροφής με την εισπνοή, ενώ στην 
συμπιεστική περικαρδίτιδα αυτό δεν 
συμβαίνει
Γ. Η συμπιεστική περικαρδίτιδα έχει ίδιες 
αριστερές και δεξιές πιέσεις κατά την 
διαστολή μεταξύ των κοιλιών, ενώ στον 
επιπωματισμό δεν παρατηρείται αυτό
Δ. Ο καρδιακός επιπωματισμός 
χαρακτηρίζεται από ελάττωσή της 
φλεβικής επιστροφής με την εισπνοή

Ερώτηση 12
Ο καρκίνος αποτελει την κύρια αιτία 
δημιουργίας καρδιακού επιπωματισμού 
στις ανεπτυγμένες χώρες. Ποια από τις 
παρακάτω κακοήθειες είναι η συχνότερη 
αιτία επιπωματισμού.
Α. Καρκίνος πνεύμονος
Β. Καρκίνος μαστου
Γ. Λεμφωμα
Δ. Καρκίνος πεπτικού

Ερώτηση 13
Ασθενής 38 ετών, άνδρας,  με πρόσφατο 
ιστορικό συγκοπής που εμφανίστηκε χωρίς 
πρόδρομα συμπτώματα. Ο πατέρας του 
πέθανε στα 52 αλλά δεν γνωρίζει την αιτία. 
Ποιο από τα παρακάτω δεν ισχύει για την 
νόσο που αντανακλά τις αλλοιώσεις του 
ΗΚΓ του ασθενούς.
Α. Μη φυσιολογικό (λόγω μετάλλαξης) 
ταχύ προς τα έσω κανάλι Νατρίου που 
προκαλεί μη φυσιολογική φάση 1 στο 
δυναμικό ενεργείας
Β. Υπάρχει ανομοιογένεια όσον 
αφορά την φάση 1 του δυναμικού 
ενεργείας, μεταξύ διαφόρων περιοχών 
και μυοκαρδιακών στοιβάδων του 
μυοπκαρδίου
Γ. Υπαρχουν περισσότερες τρείς ΗΚΓ 
μορφές που απαντάτε η νόσος
Δ. Πρέπει πάντα να 
τοποθετειταιαπινιδωτής με την ύπαρξη 
του τυπικού ΗΚΓ που προκαλειται μετα 
από φαρμακευτική προκληση (αζμαλίνη, 
προκαιναμίδη, φλεκαινίδη) ανεξαρτήτως 
λοιπών κλινικών στοιχείων.

Ερώτηση 14
Ασθενής 46 ετών, γυναίκα προσέρχεται για 
εκτίμηση φυσήματος συμβατό με ανεπάρκεια 
μιτροειδούς. Η αρτηριακή της πίεση κατά 
την εξέταση ειναι 130/75 mmHg, και στην 

ακρόαση ανιχνεύεται ένα μέσο συστολικό 
κλικ και ένα IV/VΙτελοσυστολοκό φύσημα. 
Βάσει των εκ των καταγραφών(Εικόνα 
Υπερήχου)υπολογισμού του στομίου της 
παλινδρομούσας επιφάνειας (EROA) πως 
θα αξιολογούσατε την ανεπάρκεια της 
μιτροειδούς
Α. Σοβαρού
Β. Μέτριου προς σοβαρού
Γ. Αδύνατον να υπολογισθεί
Δ. Ήπια

Ερώτηση 15
Ασθενής 55 ετών, άνδρας, προσέρχεται 
λόγω δύσπνοιας κατά της καθημερινές 
δραστηριότητές του επι εδάφους όπως 
αναφέρει δίπτυχης αορτικής βαλβίδας. 
Στο υπερηχογράφημα καταγράφεται 
μέση κλίση πίεσης στην αορτική βαλβίδα 
45 mmHg, με κλάσμα εξωθήσεως 
αριστερής κοιλίας 65%. Εκτός από την 
δίπτυχη αορτική βαλβίδα ανευρίσκεται 
διάταση ανιούσης αορτής στα 4.6 cm. Τι 
συστήνεται στον άρρωστο.
Α. Αντικατάσταση αορτικής βαλβίδος με 
μηχανική βαλβίδα μόνο
Β. Αντικατάσταση αορτικής βαλβίδος με 
βιοπροσθετική βαλβίδα μόνο
Γ. Διακαθετηριακή τοποθέτηση Αορτικής 
Βαλβίδος (TAVI)
Δ. Αντικατάσταση αορτικής ριζας-
ανιουσης αορτής και αντικατάσταση 
αορτικής βαλβίδος 

Ερώτηση 16
Άνδρας 45 ετών προσήλθε γιατί ο γενικός 
ιατρός του σε εξέταση ρουτίνας άκουσε ένα 
συστολικό καρδιακό φύσημα. Ο ασθενής 
είναι ασυμπτωματικός. Ζωτικά σημεία και 
σφύξεις είναιεντός φυσιολογικών ορίων. 
Από την κλινική εξέταση ανευρίσκονται 
στον τράχηλο Vκύματα στην έσω σφαγίτιδα 
και 3/6 ολοσυστολικά φυσήματα στην 
μιτροειδή και τριγλώχινα. Ο εργαστηριακός 
έλεγχος είναι φυσιολογικός ενώ στο ΗΚΓ 
ανευρίσκεται επάρματα Ρ συμβατά με  
αύξηση των διαστάσεων των κόλπων. Στο 
υπερηχογράφημα η λειτουργία της αριστερής 
και δεξιάς κοιλίας είναι φυσιολογικές. 
Ανευρίσκεται σοβαρού βαθμού ανεπάρκεια 
της μιτροειδούς με πρόπτωση αυτής 
και πνευμονική υπέρταση (πίεση δεξιού 
κόλπου + 55 mmHg) με μέτρια ανεπάρκεια 
τριγλώχινας. Ποιο είναι το επόμενο βήμα 
στην αντιμετώπιση του ασθενούς;
Α. Παρακολούθηση με έναρξη 
φαρμακευτικής αγωγής
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Β. Αντικατάσταση μιτροειδούς βαλβίδας
Γ. Διόρθωση μιτροειδούς και πλαστική 
του δακτυλίου της τριγλώχινας
Δ. Τοποθέτηση MitraClip

Ερώτηση 17
Ασθενής 64 ετών, άνδρας 75 Kg, 
προσέρχεται με οπισθοστερνικό 
άλγος συμβατό με στηθάγχη του 
μυοκαρδίου,ενάρξεως προ 2 ωρών. 
Αναφέρει σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 
ήπια υπέρταση στο ατομικό ιστορικό. Το 
ΗΚΓ δείχνει κατασπάσεις του STδιαστήματος 
συμβατές με ισχαιμία στις απαγωγές Ι, AVL, 
V5 kaiV6.Ο ασθενής λαμβάνει ενδοφλεβίως 
Νιτρογλυκερίνη, 325 mgασπιρίνη από το 
στόμα, και οδηγείται στο αιμοδυναμικό 
εργαστήριο όπου η στεφανιαία ανατομία 
αναδεικνύει στένωση στεφανιαίας αρτηρίας 
κατάλληλη προς αγγειοπλαστική.Ποιά 
θεραπείαείναι πλέον σύμφωνος με τις 
Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες
Α. Πρασουγρέλη, Μπιβαλιρουδίνη και 
ατορβαστατίνη
Β. Κλοπιδογρέλη, Μπιβαλιρουδίνη 
συνεχή έγχυση και ατορβαστατίνη
Γ. Κλοπιδογρέλη , μη κλασματοποιημένη 
Ηπαρίνη και ατορβαστατίνη
Δ. Πρασουγρέλη , μη κλασματοποιημένη 
Ηπαρίνη και ατορβαστατίνη

Ερώτηση 18
Ασθενής 45 ετών υποβάλεται σε 
αιμοδυναμικό με γνωστή υπερτροφικής 
αποφρακτικής μυοκαρδιοπάθειας. 
Σε ταυτόχρονη καταγραφή πιέσεων 
αριστεράς κοιλίας και Αορτής, μετα από 
μία έκτακτη συστολή τι αναμενουμε να 
παρατηρηθει στις καταγραφές των πιέσεων 
(Brockenbroughresponse)
Α. Αύξηση της συστολικής πίεσης 
της αριστερής κοιλίας, ελλάτωση  της 
συστολικής πίεσης της αορτής, αύξηση 
της κλίσης πίεσης μεταξύ αριστεράς 
κοιλίας και αορτής, ελλάττωση πίεσης 
παλμού (pulsepressure) . 
B. Αύξηση της συστολικής πίεσης 
της αριστερής κοιλίας, αύξηση  της 
συστολικής πίεσης της αορτής, αύξηση 
της κλίσης πίεσης μεταξύ αριστεράς 
κοιλίας και αορτής, αύξηση πίεσης 
παλμού (pulsepressure) .
Γ. Ελάττωση της συστολικής πίεσης 
της αριστερής κοιλίας, ελάττωση  της 
συστολικής πίεσης της αορτής, αύξηση 
της κλίσης πίεσης μεταξύ αριστεράς 

κοιλίας και αορτής, ελάττωση πίεσης 
παλμού (pulsepressure) .
Δ. Ελάττωση της συστολικής πίεσης 
της αριστερής κοιλίας, αύξηση  της 
συστολικής πίεσης της αορτής, αύξηση 
της κλίσης πίεσης μεταξύ αριστεράς 
κοιλίας και αορτής, ελάττωση πίεσης 
παλμού (pulsepressure) .

Ερώτηση 19
Ασθενής με διορθωμένη τετραλογία Fallot. 
Ποιο από τα παρακάτω ΔΕΝ είναι σωστό
Α. Συμπτωματικός ασθενής με σοβαρού 
βαθμού ανεπάρκεια πνευμονικής βαλβίδος 
με κλάσμα παλινδρομούντος όγκου 
αίματος στην πνευμονική >30-40%, και/ή 
τουλάχιστον μετρίου βαθμού στένωση της 
πνευμονικής βαλβίδος με μεγίστη ταχύτητα 
>3m/sec, έχει ένδειξη για επανεπέμβαση.
Β. Η ύπαρξη χειρουργικής επέμβασης 
στον χώρο εξόδου της αριστεράς κοιλίας 
με τοποθέτηση ομοιομοσχεύματος ή 
βιοπροσθετικού μοσχεύματος αποτελει 
αντένδειξη για την διακαθετηριακή 
διόρθωση.
Γ. Αξιολόγηση για πιθανή επανεπέμβαση 
σε ασυμπτωματικό ασθενής οφείλει 
να γίνει όταν υπάρχει αύξηση όγκων 
δεξιάς κοιλίας RVESVi≥80 mL/m2 
and /orRVFDVi≥160 mL/m2 and / 
η επιδείνωσητης ανεπάρκειας της 
τριγλώχινας βαλβίδαςσε τουλάχιστον 
μετρίου βαθμού,.
Δ. Αξιολόγηση για πιθανή επανεπέμβαση 
σε ασυμπτωματικό ασθενής οφείλει να γίνει 
όταν υπάρχει επιδεινούμενη λειτουργία 
δεξιάς κοιλίαςή αντικειμενικη τεκμηριωμένη 
ελάττωση στον βαθμό άσκησης.
Ε. Αξιολόγηση για πιθανή επανεπέμβαση 
σε ασυμπτωματικό ασθενής οφείλει να 
γίνει όταν υπάρχει απόφραξη χώρου 
εξόδου δεξιάς κοιλίας με συστολική 
πίεση δεξιάς κοιλίας >80 mmHg, έχει 
ένδειξη για επανεπέμβαση.

Ερώτηση 20
Η κατωθι καταγραφή ελήφθη κατά την 
Ηλεκτοφυσιολογική μελέτη σε γυναίκα 40 
ετών με αισθημα παλμών. Ποια ειναι η 
διάγνωση
Α. Υπερκοιλιακή Ταχυκαρδία 
επαναεισόδου στον κολποκοιλιακό 
κόμβο
Β. Ορθόδρομος ταχυκαρδία 
επαναεισόδουμέσω κολποκοιλιακού 
κόμβου και δεματίου
Γ. Αντίδρομος ταχυκαρδία 

επαναεισόδουμέσω κολποκοιλιακού 
κόμβου και δεματίου
Δ. Κοιλιακή ταχυκαρδία

Ερώτηση 21
Ποιο από τα παρακάτω ΗΚΓφικά ευρήματα 
περιγράφει καλύτερα το αληθές οπίσθιο 
έμφραγμα μυοκαρδίου;
A. Ανάσπαση του ST διαστήματοςστις 
απαγωγέςV 5-6 με λόγο R/S< 1 στην V1.
B. Κατάσπαση του ST στις απαγωγές II – 
III – avF με λόγο R/S> 1 στην V1.
C. Κατάσπαση του ST στις απαγωγές V 1 
-2 με λόγο R/S > 1 στην V1.
D. Κατάσπαση του ST στις απαγωγές V 1 
-2 με λόγο R/S < 1 στην V1.

Ερώτηση 22
Σε ποια κατάσταση αντενδείκνυται η 
θρομβόλυση σε κέντρο χωρίς δυνατότητα 
πρωτογενούς αγγειοπλαστικής;
A. Γυναίκα 74 ετών με ΑΠ  
170/100mmHg και οξύ έμφραγμα 
κατώτερου τοιχώματος.
B. Άνδρας 68 ετών με οξύ έμφραγμα 
προσθίου τοιχώματος και ιστορικό 
ενδοκράνιας αιμορραγίας προ 8 ετών.
C. Άνδρας 45 ετών με κατάσπαση του 
ST 3mm στις απαγωγές V 1 -3 και λόγο 
R/S > 1mm στην V1 και καλοήθη όγκο 
εγκεφάλου.
D. Άνδρας 88 ετών με οξύ έμφραγμα 
προσθίου τοιχώματος και ιστορικό 
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου προ 
5 ετών.

Ερώτηση 23
Ποιος είναι ο ετήσιος κίνδυνος ΑΕΕ 
σε γυναίκα ηλικίας 75 ετών με χρόνια 
αρτηριακή υπέρταση και κολπική 
μαρμαρυγή με βάση το CHADS 2 
VASCSCORE;
A. 1.3%
B. 2.2%
C. 4.8%
D. 6.7%

Ερώτηση 24
Ποια κατηγορία φαρμάκων μειώνει την 
θνητότητα σε ασθενείς με στένωση της 
αορτικής βαλβίδας;
A. Αναστολς του μετατρεπτικού ενζύμου 
της αγγειοτασίνης
B. β – αναστολείς
C. Διουρητικά
D. Κανένα από τα παραπάνω
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Ερώτηση 25
Τι ορίζεται ως «σύνδρομο Heyde’s»;
A. Δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια που 
προηγείται της αριστερής καρδιακής 
ανεπάρκειας επί σοβαρής στένωσης 
αορτής 
B. Αιμορραγία λόγω αγγειοδυσπλασιών 
στο γαστρεντερικό επι σοβαρής στένωσης 
αορτής
C. Επαναλαμβανόμενα συγκοπτικά 
επεισόδια επί σοβαρής στένωσης αορτής
D. Εμβολικό ΑΕΕ λόγω εμβολής 
ασβεστίου

Ερώτηση 26
Σε ασθενή που λαμβάνει κουμαρινικά 
αντιπηκτικά ποιο φάρμακο αυξάνει το INR;
A. Η αμιοδαρόνη
B. Η ροσουβαστατίνη
C. Η σιμβαστατίνη
D. Όλα τα παραπάνω

Ερώτηση 27
Ποιο εκ των κατωτέρω δεν είναι σωστό για  
την διαστολική λειτουργία της αριστερής 
κοιλίας;
Α. Ο λόγος Ε/e’ μεγαλύτερος του 15  
συνηγορεί για αύξηση των πιέσεων  
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας.
Β. Ο λόγος Ε/e’ μικρότερος του 8  
συνηγορεί για φυσιολογικές πιέσεις  
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας.
Γ. Η διαφορά του εύρους του Α  
των πνευμονικών φλεβών-Α της  
διαμιτροειδικής ροής μεγαλύτερη του 
30msec συνηγορεί για φυσιολογικές  
πιέσεις πλήρωσης της αριστερής κοιλίας.
Δ. Υψηλές ταχυτητες του e’ μεγαλύτερες 
του 8cm/sec συνηγορούν υπερ 
φυσιολογικής διαστολικής λειτουργίας 
της αριστερής κοιλίας

Ερώτηση 28
Ποιο εκ των κάτωθι δεν είναι αναγκαίο 
για τον χαρακτηρισμό  της σοβαρής 
ανεπάρκειας μιτροειδούς  βαλβίδας;
Α. Venacontracta>0.7cm
B. Συστολική αναστροφή στις 
πνευμονικές φλέβες
Γ. Παλινδρομούν όγκος >60ml/παλμό
Δ. Παλινδρομούν κλάσμα >60%

Ερώτηση 29
22 ετών ασθενής με νευρογενή ανορεξία 
παρουσιάζεται στα εξωτερικά ιατρεία με  
αδυναμία και μυϊκές συσπάσεις. Από τον 
εργαστηριακό έλεγχο ανευρίσκεται Κ+ 

ορού 1,8 mg/dl. Ποια μεταβολή στο ΗΚΓ 
αναμένετε;
Α. Υπερμεγέθη U κύματα
Β. Επιμήκυνση του κύματος P
Γ.  Βράχυνση του QT
Δ. Διεύρυνση του QRS

Ερώτηση 30
Ένας ασθενής υποβάλλεται σε καρδιακό 
καθετηριασμό για ανεπάρκεια της 
μιτροειδούς βαλβίδας. Η αριστερή 
κοιλιογραφία δείχνει τελοδιαστολικό όγκο 
150 ml και τελοσυστολικό όγκο 50 ml. Με 
καρδιακή συχνότητα 80/ min, η καρδιακή 
παροχή είναι 6,4λίτρα/λεπτό. Ποιο είναι το 
υπολογιζόμενο κλάσμα παλινδρόμησης;
Α. 20%
Β. 40%
Γ. 60%
Δ. 80%

Ερώτηση 31
Όλα τα παρακάτω είναι σωστά για την 
ταχυκαρδία επαγόμενη από βηματοδότη 
(Pacemaker Mediated Tachycardia, PMT) 
εκτός από:
α) Απαιτείται η παρουσία διπλοεστιακού 
βηματοδότη (DualChamberPacemaker) 
για να προκληθεί η ταχυκαρδία.
β) Για να προκληθεί η ταχυκαρδία είναι 
απαραίτητο να υπάρχει ικανοποιητική 
αίσθηση στο κολπικό ηλεκτρόδιο 
(atrialsensing).
γ) Τυπικό εύρημα αποτελεί η παρουσία 
ανάδρομων κυμάτων P (ανάδρομης 
κολπικής διέγερσης).
δ) Η βράχυνση της διάρκειας PVARP 
(Post VentricularAtrialRefractoryPeriod) 
συνήθως προλαμβάνει την ταχυκαρδία.

Ερώτηση 32
Σχετικά με τη χρήση της αδενοσίνης για την 
αντιμετώπιση καρδιακών αρρυθμιών, όλα 
τα παρακάτω είναι σωστά εκτός από:
α) Η χορήγηση αδενοσίνης μπορεί να 
είναι χρήσιμη στη διαφορική διάγνωση 
ταχυκαρδιών με ευρέα QRS συμπλέγματα
β) Η πολύ αργή χορήγηση αδενοσίνης 
από περιφερική φλέβα είναι 
αποτελεσματική στον τερματισμό 
υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών 
επανεισόδου στον κολποκοιλιακό κόμβο.
γ) Ασθενείς με μεταμόσχευση καρδιάς 
μπορεί να εμφανίσουν υπερβολική 
απάντηση στη χορήγηση αδενοσίνης. 
δ) Η έξαψη προσώπου, η δύσπνοια και 
το θωρακικό άλγος αποτελούν συχνές 

ανεπιθύμητες ενέργειες της αδενοσίνης.

Ερώτηση 33
Το παρακάτω ΗΚΓ είναι συμβατό με όλες 
τις παρακάτω καταστάσεις εκτός από:

α) Βλάβη στη μόνωση του κοιλιακού 
ηλεκτροδίου του βηματοδότη (ventricula
rleadinsulationdefect).
β) Μετακίνηση του κοιλιακού 
ηλεκτροδίου του βηματοδότη 
(ventricularleaddislodgement).
γ) Θραύση στο κολπικό ηλεκτρόδιο του 
βηματοδότη (atrialleadfracture).
δ) Εξάντληση μπαταρίας βηματοδότη.

Ερώτηση 34
Ασθενής 70 ετών με πρόσφατη νοσηλεία 
λόγω συγκοπτικού επεισοδίου και 
ταχυκαρδίας με ευρέα QRS συμπλέγματα, 
υποβάλλεται σε ηλεκτροφυσιολογική μελέτη 
κατά την οποία εισάγεται η ταχυκαρδία που 
απεικονίζεται παρακάτω. Πρόκειται για:

α) Κολποκοιλιακή ταχυκαρδία 
επανεισόδου διαμέσου 
παραπληρωματικού δεματίου.
β) Φλεβοκομβική ταχυκαρδία.
γ) Κοιλιακή ταχυκαρδία.
δ) Κολπική μαρμαρυγή. 

Ερώτηση 35
Ποιο από τα παρακάτω δεν 
περιλαμβάνεται στα χαρακτηριστικά της 
τετραλογίας Fallot
Α. Εφίππευση αορτής
Β. Υπερτροφία δεξιάς κοιλίας
Γ. Μεσοκοιλιακή επικοινωνία
Δ. Μεσοκολπική επικοινωνία

Ερώτηση 36
Σε ασθενείς με καρδιακήσαρκοείδωση 
ποιο από τα παρακάτω δεν είναι σωστό
α. Οι ασθενεις είναι σε κινδυνο αναπτυξης 
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πληρους κολποκοιλιακου αποκλεισμου
β. ΟΙ ασθενεις είναι σε 
κινδυνοεμφανισηςκοιλιακηςταχυκαρδιας
γ. Μυοκαρδιακήσυμμετοχησυμβαινει σε 
λιγοτερο από 5% των ασθενων
δ. Συνηθωςαφοραατομαηλικιας 20-40 
ετων

Ερώτηση 37
Ποια από τις ακόλουθες καταστάσεις σχετίζεται 
με την μεγαλύτερη μητρική θνητότητα κατά 
την διάρκεια της εγκυμοσύνης;
α. Σύνδρομο Marfan με διάταση 
αορτικής ρίζας 45 mm
β. Οικογενειακό ιστορικό 
μυοκαρδιοπάθειας
γ. Σοβαρή ανεπάρκεια μιτροειδούς
δ. Μεσοκοιλιακη επικοινωνία με διαφυγή 
( shunt ) από δεξιά προς τα αριστερά. 

Ερώτηση 38
Ένας άνδρας 79 ετών με γνωστή στένωση 
αορτής (AS) προσέρχεται για ετήσιο 
επανέλεγχο με ηχωκαρδιογράφημα. 
Διατηρεί τις δραστηριότητές του χωρίς 
συμπτώματα. Η ΑΠ είναι 180/110 . 
Από το Ηχωκαρδιογράφημα: Σοβαρή 
AS με μέγιστη ταχύτητα από 3,8 m/sec 
πέρυσι στα 4,0 m/sec στην παρούσα 
εξέταση, Μέση διαβαλβιδική κλίση πίεσης 
30mmHg, Επιφάνεια στομίου της αορτικής 
1.0 cm2, Ήπια υπερτροφία της αριστεράς 
κοιλίας. Ποιο από τα κάτωθι είναι σωστό
α) Θα πρέπει να προστεθεί στατίνη ώστε 
να επιβραδυνθεί ο ρυθμός επιδείνωσης 
της AS
β) Θα πρέπει να χορηγηθεί αντιυπερτασική 
αγωγή και να επανεκτιμηθεί
γ) Η Αύξηση στην ταχύτητα ≥ 0,2m/sec/
έτος είναι ένδειξη αντικατάστασης της 
βαλβίδας
δ)Η δοκιμασία κόπωσης είναι μη 
ασφαλής σε ασυμπτωματικούς πάσχοντες 
από σοβαρή AS

Ερώτηση 39
Άνδρας 45 ετών, διαβητικός εισάγεται 
απευθείας στο αιμοδυναμικό εργαστήριο με 
οπισθιστερνικό άλγος και ανασπάσεις του 
ST στο ΗΚΓ. Προ εβδομάδος υπεβλήθη 
σε προγραμματισμένη αγγειοπλαστική για 
σταθερή στεφανιαία νόσο. Ενεφυτεύθησαν 
φαρμακοεκκλύουσες ενδοπροθέσεις (DES) 
και είχε οδηγία να λαμβάνει ασπιρίνη και 
κλοπιδογρέλη. Από τη στεφανιογραφία 
κατά την τρέχουσα εισαγωγή του η 
παρακάτω εικόνα. Τι έχει συμβεί;

α) Πρώιμη (Υποξεία) θρόμβωση 
ενδοπροθέσεων (stent) στον πρόσθιο 
κατιόντα
β) Πρώιμη (Υποξεία) θρόμβωση 
ενδοπροθέσεων (stent) του αμβλέος 
επιχειλίου κλάδου της περισπωμένης
γ) Διαχωρισμός του στεφανιαίου αγγείου 
από τον αγγειογραφικό καθετήρα
δ) Πρώιμη (Υποξεία) θρόμβωση 
ενδοπροθέσεων της δεξιάς στεφανιαίας 
αρτηρίας

Ερώτηση 40
Ασθενής εισάγεται με σταθερό αλλά 
συμπτωματικό κολποκοιλιακό αποκλεισμό. 
Η ηχωκαρδιογραφική μελέτη αναφέρει 
κολποκοιλιακή και κοιλιοαρτηριακή 
δυσαρμονία. Ποια η διάγνωση;
α) Συγγενώς διορθωμένη μετάθεση των 
μεγάλων αγγείων (ccTGA)
β) Μετάθεση μεγάλων αγγείων
γ) Αρτηριακός κορμός
δ) Τίποτα από τα ανωτέρω. Το 
ηχωκαρδιογράφημα αναφέρεται σε 
χαρακτηριστική μορφολογία του Μ-Mode 
των κολποκοιλιακών βαλβίδων λόγω του 
πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισμού

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ
ΔΕΚΕΜΒΡΙΟΣ 2020
Θέμα 1
Α. Μυοκαρδιοπάθεια από 
καρδιοτοξικούς (χημειοθεραπευτικούς) 
παράγοντες Τύποι, Διαγνωστικά τεστ 
και μέθοδοι. Κριτήρια ανάδειξης της 
μυοκαρδιοπάθειας. Προγραμματισμός 
ελέγχου για την πρώιμη ανίχνευση της 
μυοκαρδιοπάθειας.
Β. Αγκύλες Πίεσης-Όγκου (διαγράμματα) 
σε φυσιολογικώς λειτουργούσα καρδιά, 
σε καρδιακή ανεπάρκεια με ελαττωμένο 
κλάσμα εξωθήσεως, σε καρδιακή 
ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα 
εξωθήσεως αριστεράς κοιλίας.

Θέμα 2
Α) Αναθεωρημένη (2018) Ταξινόμιση και 
μηχανισμός δράσης των αντιαρρυθμικών 
φαρμάκων κατά Vaughan Williams. 
Ενδείξεις χρήσεως και αντενδείξεις.
Β) Μηχανισμοί δημιουργίας 
ταχυαρρυθμιών. Αναφέρατε κλινικό 
παράδειγμα αρρυθμίας για κάθε κατηγορία.

Θέμα 3
Κοιλιακές αρρυθμίες σε ασθενείς με 
δομικές ανωμαλίες του μυοκαρδίου 
ισχαιμικές και μη (όχι καναλοπάθειες).

Θέμα 4
Α. Ποιοτικά, Ημι-ποσοτικά και 
Ποσοτικά κριτήρια ανεπάρκειας αορτής, 
τριγλώχινας, μιτροειδούς.
B. Υπερηχογραφικά κριτήρια 
καταλληλότητοςαπό το διαθωρακικό 
και διοισοφάγειο υπερηχογράφημα 
για διακαθετηριακή,διαδερμική, 
επιδιόρθωσης ανεπάρκειας της 
μιτροειδούς (τύπου MitraClip).

Θέμα 5
Α. Αξιολόγηση στενώσεων στεφανιαίων 
αρτηριών στο αιμοδυναμικό εργαστήριο 
πέρα από την στεφανιογραφία. Λειτουργικές 
και ανατομικές τεχνικές, ενδείξεις χρήσεως, 
και ερμηνεία δεδομένων.

Θέμα 6
Ηλεκτρική θύελλα: Ορισμός, συνήθη 
εκκλυτικά αίτια και θεραπευτική 
αντιμετώπιση.

Θέμα 7
Α. Αντίσταση στα διουρητικά στη 
καρδιακή ανεπάρκεια. Αιτιολογία και 
Θεραπευτική προσέγγιση.
Β. Ρόλος των SGLT2 σε καρδιολογικό 
ασθενή,ενδείξεις από τις τελευταίες 
μελέτες.

Θέμα 8
Ο ρόλος της μαγνητικής τομογραφίας 
στις μυοκαρδιοπάθειες μη ισχαιμικής 
αιτιολογίας

Θέμα 9
Σαρκοείδωση και καρδιά. Διαγνωστική 
και θεραπευτική προσέγγιση

Θέμα 10
Σύνδρομο Eisenmenger: Αίτια, Διάγνωση 
και Αντιμετώπιση
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Θέματα ειδικότητας καρδιολογίας 
(Μάιος 2021) 
Θέματα πολλαπλής επιλογής

Ερώτηση 1
Ποιο από τα κάτωθι ευρήματα ΔΕΝ αποτελεί 
ενδεικτικό στοιχείο αυξημένου κινδύνου 
για αιφνίδιο καρδιακό θάνατο σε άτομα με 
πρόπτωση της μιτροειδούς βαλβίδος.
α) μετατόπιση του σημείου πρόσφυσης 
της οπίσθιας γλωχίνας της μιτροειδούς  
προς το κολπικό μυοκάρδιο (annular- 
disjunction
β) Αρνητικά Τ στις κατώτερες απαγωγές
γ) Κοιλιακές αρρυθμίες με μορφολογία 
αποκλεισμού δεξιού σκέλους
δ) Πρόπτωση πρόσθιας γλωχίνας.

Ερώτηση 2
Ποια από τα κάτωθι ΔΕΝ είναι σωστά για 
την μυοκαρδίτιδα και την επιστροφή στην 
άσκηση
α) Η ύπαρξη αργής επίτασης με το 
γαδολίνιο του μυοκαρδίου (LGE) σε 
ποσοστό > 10% αποτελεί παράγοντα 
αυξημένου κινδύνου για καρδιαγγειακά 
συμβάματα.
β) επανέλεγχος απαιτείται ανά έτος σε 
ασθενείς με παθολογική Μαγνητική 
τομογραφία μυοκαρδίου και  ύπαρξη 
επίτασης με το γαδολίνιο, λόγω του 
κινδύνου υποτροπής και υποκλινικής 
εξέλιξης
γ) Αποχή από αθλητικές δραστηριότητες 
3-6 μήνες.
δ) Η απουσία οιδήματος σε Τ2 weighted  
στην μαγνητική τομογραφία καρδιάς 
αναιρεί την ανάγκη πλήρους διερεύνησης 
(βιοχημική, υπερηχογραφική,  holter, 
δοκιμασία κόπωσης, πριν την επάνοδο 
σε πλήρη άσκηση. 

Ερώτηση 3
Σε ασθενείς με  μεσοκολπική 
επικοινωνία τύπου φλεβώδους κόλπου 
(sinusvenosum) συχνά ανευρίσκεται
α) Ανώμαλη εκβολή της δεξιάς άνω 
πνευμονικής φλέβας στον δεξιό κόλπο
β) Ανώμαλη εκβολή της αριστεράς άνω 
πνευμονικής φλέβας στον δεξιό κόλπο

γ) Παραμένουσα αριστερά άνω κοίλη 
φλέβα
δ) Ανώμαλη έκφυση των στεφανιαίων 
αρτηριών

Ερώτηση 4
Με τι είναι συμβατή απεικονιζόμενη 
καταγραφή από το συνεχές Doppler

α) Σοβαρού βαθμού ανεπάρκεια της 
μιτροειδούς
β) Ήπια ανεπάρκεια της μιτροειδούς 
βαλβίδος
γ) Σοβαρού βαθμού στένωση αορτικής 
βαλβίδος
δ) Σοβαρού βαθμού στένωση της 
μιτροειδούς βαλβίδος

Ερώτηση 5
Στο διαθωρακικό υπερηχογράφημα στην 
παραστερνικά κατά τον μακρύ άξονα 
προβολή οι αορτικές πτυχές που συνήθως 
απεικονίζονται είναι
α) δεξιά και μη στεφανιαία αορτική πτυχή
β) αριστερά και μη στεφανιαία αορτική 
πτυχή
γ) δεξιά και αριστερά αορτική πτυχή
δ) δεν απεικονίζονται οι αορτικές πτυχές

Ερώτηση 6
Ποιο από τα κάτωθι αποτελεί ένδειξη 
διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστεράς 
κοιλίας. 
Α. Ταχύτητα e’στο πλάγιο τοίχωμα 
του μιτροειδικού δακτυλίου με ιστικό 
Doppler<10 cm/sec

B. E/e’ <15
Γ. Τελοδιαστολική πίεση αριστεράς 
κοιλίας 10mmHg
Δ. Κλάσμα εξωθήσεως αριστεράς κοιλίας 
40%

Ερώτηση 7
Ασθενής 75 ετών, ο οποίος εισάγεται 
με διάγνωση οξέος εμφράγματος του 
μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST, 
παρουσιάζει επιδείνωση της κλινικής του 
εικόνας Η πίεση του είναι 90/60, είναι σε 
φλεβοκομβική ταχυκαρδία (120 σφ/λεπτό). 
Η αντικειμενική εξέταση αναδεικνύει KILLIP 
class II με κορεσμό Ο2 90%. Ο ασθενής 
υποστηρίζεται με ινότροπα και προσεκτική 
διούρηση αλλά χωρίς βελτίωση. Ποια 
είναι τα ενδεδειγμένα θεραπευτικά βήματα 
Α. Άμεση επεμβατική στρατηγική με 
Στεφανιογραφία πιθανή Αγγειοπλαστική 
σε <2 ώρες.
Β. Ο ασθενής αυτός παρά το ότι είναι 
πολύ υψηλού κινδύνου, αν είναι 
σε κέντρο με αδυναμία εκτελέσεως 
αγγειοπλαστικής δεν πρέπει να 
μεταφερθεί άμεσα.
Γ. Η Πρασουγρέλη δεν είναι προτιμητέα 
αν γίνει άμεσα αγγειοπλαστική
Δ. Μη κλασματοποιημένη ηπαρίνη 
κατά την αγγειοπλαστική δεν θα 
χρησιμοποιηθεί αν ο ασθενής είχε πάρει 
ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ.

Ερώτηση 8
Ποιο από τα κατωτέρω στοιχεία  ΔΕΝ είναι 
σωστό για την συμπιεστική περικαρδίτιδα. 
Α. Υπάρχει αντιστρόφως ανάλογη πτώση 
και αύξηση της  συστολικής πίεσης 
μεταξύ δεξιάς και αριστεράς κοιλίας  με 
την αναπνοή (discordance)
B. Η ταχύτητα με το ιστικό Doppler στον 
μιτροειδικό δακτύλιο είναι αυξημένη
Γ. Το BNP ευρίσκεται πάντα αυξημένο
Δ. Το σημείο Kussmaul παρατηρείτε στην 
νόσο.

 Μ Α Ϊ ΟΣ   2 0 2 1
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Ερώτηση 9
Οι ακόλουθες μετρήσεις προέρχονται 
από τον πίδακα ανεπάρκειας μιτροειδούς 
βαλβίδος: Ακτίνα PISA =1 cm, ταχύτητα 
aliasing 40 cm/sec. H αρτηριακή πίεση είναι 
120/80 mmHg χωρίς στένωση της αορτικής 
βαλβίδος, και η πίεση του αριστερού 
κόλπου κατά την συστολή της αριστεράς 
κοιλίας είναι 20 mmHg. Ποια είναι η EROA;
A. 0.7 cm2
B. 0.5 cm 2
Γ. 1 cm2
Δ. Δεν υπολογίζεται

Ερώτηση 10
Ποιες από τις κατωτέρω βαλβίδες έχει τον 
μικρότερο κίνδυνο για ενδοκαρδίτιδα
Α. Μηχανική Βαλβίδα
Β. Βιοπροσθετική βαλβίδα
Γ. Αορτικό ομοιο μόσχευμα
Δ. Μιτροειδής βαλβίδα χωρίς  stent στον 
σκελετό της

Ερώτηση 11
Ένδειξη για εγχείρηση σε ασθενή με 
στένωση ισθμού αορτής είναι
Α. Δύσπνοια σε ηρεμία άσχετα από την 
κλίση πίεσης στην ισθμική στένωση
Β. Ασυμπτωματικός ασθενής με 
φυσιολογική αρτηριακή πίεση σε ηρεμία 
και άσκηση με κλίση πίεσης στην ισθμική 
στένωση 18 mmHg
Γ. Ασυμπτωματικός ασθενής με κλίση 
πίεσης στην ισθμική στένωση 15 mmHg 
και εκτεταμένη παράπλευρη κυκλοφορία
Δ. Συμπτωματικός ασθενής με δίπτυχη 
αορτική βαλβίδα και σοβαρού βαθμού 
ανεπάρκεια που θα υποβληθεί σε 
αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδος με 
κλίση πίεσης στην ισθμική στένωση 15 
mmHg.

Ερώτηση 12
Ασθενής υποβάλλεται σε διοισοφάγειο 
λόγω κολπικής μαρμαρυγής και πιθανού 
παροδικού ισχαιμικού επεισοδίου. Αναφέρει 
επέμβαση στο αιμοδυναμικό εργαστήριο 
αρκετά έτη πριν. Η εικόνα δείχνει

Α. Θρόμβο
Β. Mitraclip
Γ. Συσκευή σύγκλισης ανοιχτού ωοειδούς 
τρήματος
Δ. Συσκευή σύγκλισης βοττάλειου πόρου

Ερώτηση 13
Η μεταβολή της καμπύλης καμπύλη 
Πίεσης – Όγκου της αριστεράς κοιλίας από 
το (1) στο (2) αντανακλά σε 

Α. Στένωση Αορτικής βαλβίδας
Β. Ανεπάρκεια Αορτικής Βαλβίδας
Γ. Στένωση Μιτροειδούς Βαλβίδας
Δ. Ανεπάρκεια Μιτροειδούς βαλβίδας 

Ερώτηση 14
Ασθενής 20 ετών, άνδρας υπέστη καρδιακή 
ανακοπή ενώ ήταν στο τμημα επειγόντων. 
Το monitor εδειξε Torsade de pointes που 
εκφυλίστηκε σε κοιλιακή μαρμαρυγή. Μετα 
την απινίδωση ο ασθενής παρουσίασε το 
κάτωθι ΗΚΓ. Δεν αναφέρει ιατρικό ιστορικό, 
λήψης φαρμάκων ή τοξικών ουσιών. 
Υπάρχει ιστορικό αιφνιδίου θανάτου σε 
αδελφό του σε ηλικία 21 ετων. Τι από τα 
κατωτέρω δεν είναι σωστό

Α. Τοποθέτηση Απινιδωτή και έναρξη 
σοταλόλης είναι η ενδεδειγμένη 
θεραπεία
Β. Η πάθηση αυτή οφείλεται σε γενετικές 
μεταλλάξεις που σχετίζεται και με νευρο-
αισθητήρια κώφωση
Γ. Η Αριστερά Γαγγλιοτομή για 
συμπαθητική απονεύρωση της καρδιάς  
είναι μια εναλλακτική θεραπεία
Δ. Συμβάματα μπορούν να συμβούν 
στον ύπνο, η σε συναισθηματικό stressη 

αιφνιδιασμό του ασθενούς ανάλογα με 
την κατηγοριοποίηση της πάθησης.

Ερώτηση 15
Η καταγραφή αυτή είναι από τον ΗΦΕ 
ασθενή με ταχυπαλμίες.

Η πιθανότερη διάγνωση είναι
Α. Ταχυκαρδία επαναεισόδου στον 
κολποκοιλιακό κόμβο
Β. Ορθόδρομος ταχυκαρδία 
επαναεισόδου
Γ. Αντίδρομος ταχυκαρδία επαναεισόδου
Δ. Ιδιοπαθής κοιλιακή ταχυκαρδία 

Ερώτηση 16
73 χρονών άνδρας με ΧΑΠ, χωρίς γνωστή 
καρδιολογική νόσο, προσέρχεται για 
οίδημα κάτω άκρων εδώ και αρκετούς 
μήνες. Ο οικογενειακός ιατρός το απέδωσε 
σε <<φλεβική στάση λόγω γήρατος>> 
και έδωσε υδροχλωροθιαζίδη που πέτυχε 
κλινική βελτίωση. Τον τελευταίο καιρό   
επανεμφανίστηκε το οίδημα και παρά τον 
διπλασιασμό της δόσης δεν βελτιώθηκαν 
τα συμπτώματα. Σήμερα παρουσιάζει 
διάταση σφαγίτιδων, ηπατομεγαλία 
και οίδημα 4+ κάτω άκρων. Από τον 
εργαστηριακό έλεγχο εμφανίζει παθολογικά 
αυξημένη ουρία και κρεατινίνη (2.4mg/
dl), ενώ η λευκωματινη και τα λοιπά 
εργαστηριακά είναι εντός φυσιολογικών 
ορίων. Λόγω της ΧΑΠ και αδυναμίας του 
ασθενή να πάρει την κατακεκλυμένη θέση 
το  διαθωρακικό υπερηχογράφημα  δεν 
είναι διαγνωστικό. Η στεφανιογραφία 
είναι φυσιολογική και το ΚΕ της αριστεράς 
κοιλίας είναι 50%. Η καταγραφή αυτή έγινε 
στο αιμοδυναμικό εργαστήριο. Ποια η ποιο 
πιθανή διάγνωση;
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Α. Φλεβική στάση λόγω ηλικίας, όπως 
είχε διαγνώσει αρχικά ο οικογενειακός 
ιατρός
Β. Σοβαρή διαστολική δυσλειτουργία 
αριστεράς κοιλίαςπου εξηγεί την κλινική 
εικόνα
Γ. Σοβαρή συστολική δυσλειτουργία 
αριστεράς κοιλίας που εξηγεί την κλινική 
εικόνα
Δ. Ο ασθενής πρέπει να εκτιμηθεί από 
καρδιοχειρουργό για πιθανή επέμβαση 
για την κλινική του βελτίωση

Ερώτηση 17
Ποιος από τους παρακάτω παράγοντες 
προκαλεί αγγειοδιαστολή στις στεφανιαίες 
αρτηρίες και η δράση του εξαρτάται από το 
ενδοθήλιο
Α. Νιτρογλυκερίνη
Β. Παπαβερίνη
Γ. Αδενοσίνη
Δ. Ακετυλοχολίνη
Δ.Βεραπαμίλη

Ερώτηση 18
67 ετών ασθενής, άνδρας, με ιστορικό 
στεφανιαίας νόσου και έμφραγμα 
του μυοκαρδίου 6 μήνες πριν, με ΚΕ 
αριστεράς κοιλίας εκτιμώμενο περί το 
40%. Περιγράφει ενίοτεαίσθημα παλμών 
και συμπτώματα συμβατα με καρδιακή 
ανεπάρκεια ΝΥΗΑ σταδίου ΙΙ. Δεν αναφέρει 
συγκοπτικά επεισόδεια η στηθάγχη και 
το stresstestμε υπερηχογράφημα είναι 
αρνητικό για ισχαιμία. Το Holter 24 
ωρών έδειξε μη εμμένουσα μονόμορφη 
κοιλιακή ταχυκαρδία από 12 επάρματα και 
μεμονωμένες έκτακτες κοιλιακές συστολές. 
Ποιο από τα κάτω είναι το πλέον 
ενδεδειγμένο βήμα
Α. Εμφυτεύσιμη συσκευή 
παρακολούθησης καρδιακού ρυθμού 
(ILR) για παρακολούθηση και συσχέτιση 
συμπτωμάτων με καρδιακή αρρυθμία
Β. Μονοεστιακό απινιδωτή
Γ. Διπλοεστιακό απινιδωτή (CRT-D)
Ε. Ηλεκτροφυσιολογική μελέτη για 
διαστρωμάτωση κινδύνου για αιφνίδιο 
θάνατο και εμφύτευση μονοεστιακού 
απινιδωτή αν προκληθει εμμένουσα 
μονόμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία 

Ερώτηση 19
Ασθενής 45 ετών ασυμπτωματικός  
παρουσιάζει το ακόλουθο καρδιογράφημα. 
Τι ΔΕΝ είναι σωστό.

 
Α. Η συγκεκριμένη μορφολογία στο 
καρδιογράφημα μπορεί να μην 
παραμένει ίδιααλλά να 
μεταβάλλεταιπεριστασιακά.
Β. Όταν ο ασθενής εμφανίζει πυρετό 
πρέπει να αντιμετωπίζεται επιθετικά με 
αντιπυρετικά 
Γ. Η Φλεκαινίδηκαι η προκαιναμίδη 
αποτελούν φάρμακα εκλογής για την 
αντιμετώπιση των αρρυθμιών σε αυτούς 
τους αρρώστους
Δ. Η εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής 
είναι αυξημένη
Ε. Κοιλιακή μαρμαρυγή ή πολύμορφη 
κοιλιακή ταχυκαρδία στον ύπνο 
είναικύρια επιπλοκή της νόσου
ΣΤ. Η νευροκαρδιογενής συγκοπή 
απαντάται σε αυτους τους ασθενείς αλλά 
δεν αποτελεί επιβαρυντικό προγνωστικό 
παράγοντα στην επιβίωση των ασθενών.

Ερώτηση 20
Σε ασθενή που υποβάλλεται σε 
αγγειοπλαστική με τοποθέτηση 
ενδοστεφανιαίας πρόθεσης, ποιο από τα 
κατωτέρω είναι σωστό:
1. Το PRECISE-DAPT>25κατά την 
χρονική στιγμή της επέμβασης, 
αντανακλάυψηλόισχαιμικό κίνδυνο από 
την διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή
2. Το DAPTscore υπολογίζεται μετα 
από 12 μήνες θεραπείας με διπλή 
αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, χωρίς 
συμβάματα, και αν είναι ≥ 2 είναι υπέρ 
της παράτασης της αγωγής πέρα των 
12 μηνών για αποφυγή ισχαιμικών 
επεισοδίων
3. Η ύπαρξη συστηματικής 
φλεγμονώδους νόσου (συστηματικού 
ερυθηματώδου λύκου) συνηγορεί υπερ 
της συνεχισης μονής αντιαιμοπεταλιακής 
αγωγής.
4. Το ολικό μήκος των stentδεν έχει 
σημασία. 

Ερώτηση 21
Ποια από τις ακόλουθες διαστάσεις 
υποδεικνύουν την ανάγκη αντικατάστασης 
της αορτικής βαλβίδας σε ανεπάρκειά της

Α) ΤΣΔ 38 mmκαι ΤΔΔ 65 mmσε 
ασυμπτωματικούς ασθενείς
Β) ΤΣΔ 50 mmκαι ΤΔΔ 65 mmσε 
ασυμπτωματικούς ασθενείς
Γ) ΤΣΔ 40 mm και ΤΔΔ 70 mmσε 
ασυμπτωματικους ασθενεις
D) ΤΣΔ 20 mmκαι ΤΔΔ 50 mmσε 
ασυμπτωματικους ασθενεις

Ερώτηση 22
Ποιο στοιχείο από την κλινική εξέταση δεν 
σχετίζεται με σοβαρή στένωση αορτής
Α) Η ένταση του φυσήματος
Β) Ο χρόνος έως την κορυφή του 
φυσήματος στη συστολή
Γ) Η ένταση του 2ου τόνου
Δ) Σφυγμός parvus et tardus

Ερώτηση 23
Ποιο από τα ακόλουθα δεν αποτελεί 
ένδειξη για διόρθωση η αντικατάσταση 
μιτροειδούς
Α) Σοβαρή ανεπάρκεια με κλάσμα 
εξώθησης 20%
Β) Οξεία σοβαρή ανεπάρκεια μιτροειδούς 
από ρήξη θηλοειδούς λόγω κατωτέρου 
εμφράγματος μυοκαρδίου
Γ) Σοβαρή ανεπάρκεια μιτροειδούς με 
φυσιολογικό κλάσμα εξώθησης και 
συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας 
ΝΥΗΑ ΙΙΙ
Δ) Ασυμπτωματική σοβαρή ανεπάρκεια 
μιτροειδούς με κλάσμα εξώθησης 
>60% και ΤΣΔ 40mm, χωρίς κολπική 
μαρμαρυγή και πνευμονική υπέρταση

Ερώτηση 24
Ποιο από τα ακόλουθα σχετικά με τη 
θρομβόλυση είναι αληθές
Α) Η θρομβόλυση έχει την καλύτερη 
αποτελεσματικότητα στις 3 ώρες από την 
έναρξη των συμπτωμάτων
Β) Η θρομβόλυση δεν θα πρέπει να 
χρησιμοποιηθεί αν τα συμπτώματα είναι 
>12’ωρες
Γ) Μπορεί να χρησιμοποιηθεί ταυτόχρονα 
και αντιθρομβωτική θεραπεία
Δ) Η θρομβόλυση συνιστάται σε ασθενείς 
με υψηλό κίνδυνο NSTEMIπου δεν έχουν 
δυνατότητα αγγειοπλαστικής

Ερώτηση 25
Ποια από τις ακόλουθες κλίσεις πιέσεως 
δείχνει μέτρια στένωση μιτροειδούς 
βαλβίδας
Α) 4 mmHg
B) 8 mmHG
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Γ) 12 mmHg
Δ) 15 mmHg

Ερώτηση 26
Ποιο από τα ακόλουθα περιγράφει 
καλύτερα το αληθές οπίσθιο έμφραγμα
Α) ανάσπαση STV5-V6 με λόγο R/S<1 V1
Β) Πτώση ST στις κατώτερες απαγωγές 
και R/S>1 V1
Γ) Πτώση ST στη V1-V2 με R/S>1 V1
Δ) Πτώση STστη V1-V2 με R/S<1 V1

Ερώτηση 27
Ποια από τις ακόλουθες θεραπείες 
δεν ενδείκνυται σε ασθενείς με 
αγγειοσυσπαστική στηθάγχη
Α) Διυδροπυριδίνες
Β) Μη διυδροπυριδίνες
Γ) β-αναστολείς
Δ) Νιτρώδη μακράς διάρκειας

Ερώτηση 28
Ασθενής εισάγεται με σταθερό αλλά 
συμπτωματικό κολποκοιλιακό αποκλεισμό. 
Η ηχωκαρδιογραφική μελέτη αναφέρει 
κολποκοιλιακή και κοιλιοαρτηριακή 
δυσαρμονία. Ποια η διάγνωση;
Α) Συγγενώς διορθωμένη μετάθεση των 
μεγάλων αγγείων (ccTGA)
Β) Μετάθεση μεγάλων αγγείων
Γ) Αρτηριακός κορμός
Δ) Τίποτα από τα ανωτέρω.

Ερώτηση 29
Ποια είναι η αρχικά προτεινόμενη θεραπεία 
σε ασθενείς με WPW και κολπική 
μαρμαρυγή
A) Κατάλυση κολπικής μαρμαρυγής
B) Μακρά χορήγηση προκαϊναμίδης
Γ) Κατάλυση δεματίου διέγερσης κόλπου 
κοιλιών
Δ) Μακρά χορήγηση φαρμάκων που 
δρουν στον κολποκοιλιακό κόμβο

Ερώτηση 30
Ασθενεις με τυπικο συνδρομοWolff-
Parkison-White εμφανιζουν όλα τα 
παρακατω ΕΚΤΟΣ από: 
Α) Διευρυσμενο συμπλεγμα QRS 
κατά την διαρκεια του φυσιολογικου 
φλεβοκομβικου ρυθμου
Β) Υπερκοιλιακη ταχυκαρδια (SVT) με 
στενα συμπλεγματα QRS
Γ) Κυματα δελτα στα QRSτου 
ηλεκτροκαρδιογραφηματος
Δ) Επιμήκυνση του H-V διαστηματος στη 
καταγραφη του δεματιου του His. 

Ερώτηση 31
Ποιος από τους κατωτέρω παράγοντες 
κινδύνου είναι ο ισχυρότερος για 
πρόκληση νεφροπάθειας από τη 
χορήγηση ιωδιούχου σκιαγραφικού 
(Mehranriskscore):
Α. GFRμεταξύ 20-40 ml/min
B. Ηλικία > 75 ετών
Γ. Χρόνια Καρδιακή Ανεπάρκεια
Δ. Σακχαρώδης Διαβήτης

Ερώτηση 32
Η χορήγηση του συνδυασμού 
σακουμπριτίλης/βαλσαρτάνης σε ασθενείς 
με καρδιακή ανεπάρκεια:
Α. Μειώνει τα επεισόδια κοιλιακής 
ταχυκαρδίας – κοιλιακής μαρμαρυγής
Β. Μειώνει τα επεισόδια μη εμμένουσας 
κοιλιακής ταχυκαρδίας
Γ. Μειώνει σημαντικά τον αριθμό των 
κοιλιακών έκτακτων συστολών
Δ. Όλα τα παραπάνω

Ερώτηση 33
Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια από 
σκιαγραφικό (CIN): Ποιο είναι το σωστό;
Α. Παρατηρείται στο 10% των 
επεμβατικών πράξεων στο Αιμοδυναμικό  
Εργαστήριο
Β. Συνήθως υποχωρεί εντός 7-14 
ημερών
Γ. Σε ασθενείς που απαιτείται 
αιμοκάθαρση, η επιβίωση είναι 
σημαντικά επιβαρυμένη
Δ. Όλα τα παραπάνω

Ερώτηση 34
Σε διαβητικούς ασθενείς ποιο από τα 
παρακάτω είναι λάθος:
Α. Η χορήγηση ασπιρίνης δεν συνιστάται 
όταν δεν συνυπάρχει στεφανιαία νόσος
Β. Όταν συνυπάρχει στεφανιαία νόσος 
τιμή τής γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης  
(ΗbA1c)  πάνω από 7%, είναι αποδεκτή.
Γ. Η υπεργλυκαιμία μόνο όταν 
συνοδεύεται από αυξημένες τιμές LDL-C 
πυροδοτεί την δημιουργία αθηρωματικής 
πλάκας.
Δ. Μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου 
οι επιδιωκόμενες τιμές της  LDL-C είναι < 
40 mg/ml

Ερώτηση 35
Σε ασθενείς με έμφραγμα τύπου ΙΙ ποιο 
από τα παρακάτω είναι σωστό:
Α. Συνήθως είναι άνδρες

Β. Εμφανίζουν υψηλή ενδονοσοκομειακή 
θνητότητα
Γ. Υποβάλλονται λιγότερο συχνά σε 
αγγειοπλαστική
Δ. Συνήθως είναι καπνιστές

Ερώτηση 36
Νόσος στελέχους. Ποιο από τα κατωτέρω 
είναι λάθος:
Α. Σημαντική στένωση (>50%) 
ανευρίσκεται στο 5% των ασθενών που 
υποβάλλονται σε στεφανιογραφία
Β. Μεμονωμένη στένωση στομίου 
απαντάται στο 5% των πασχόντων από 
νόσο στελέχους. 
Γ. Στο 90% των ασθενών με σημαντική 
αγγειογραφικά νόσο στελέχους 
συνυπάρχει και νόσος άλλων 
στεφανιαίων αγγείων 
Δ. Στένωση του άπω τμήματος απαντάται 
στα 2/3 των περιπτώσεων

Ερώτηση 37
Ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ. Ποιο από τα 
παρακάτω είναι λάθος:
Α. Η δόση φόρτισης των 
ανταγωνιστών της βιταμίνης  Κ (πχ 
8mg ασενοκουμαρόλης) πρέπει να 
αποφεύγεται, καθόσον οδηγεί σε ταχεία 
μείωση των επιπέδων της πρωτεϊνης C
B. Τα περισσότερα φρούτα και τα 
περισσότερα ζωικά προϊόντα (κρέας 
- γαλακτοκομικά) περιέχουν υψηλά 
επίπεδα βιταμίνης Κ
Γ. Η θρομβοπενία (αιμοπετάλια < 
100.000/mm3) αποτελεί αντένδειξη 
χορήγησης
Δ. Η συνύπαρξη υπερθυρεοειδισμού 
αυξάνει τον αιμορραγικό κίνδυνο

Ερώτηση 38
Ασθενής με ιστορικό μεσοκοιλιακής 
επικοινωνίας και ΑΠ 140/80mmHg. Η 
μέγιστη ταχύτητα δια της επικοινωνίας 
μετρήθηκε 4.5m/s και η μέγιστη ταχύτητα 
ανεπάρκειας τριγλώχινας 3m/s. Υπολογίστε 
τη συστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας 
(RVSP):
1. ~35mmHg
2. ~50mmHg
3. ~60mmHg
4. Απαιτείται η γνώση της πίεσης του 
δεξιού κόλπου για να υπολογιστεί

Ερώτηση 39
Πιο συχνή αιτία οργανικής ανεπάρκειας 
τριγλώχινας βαλβίδας;
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1. Ενδοκαρδίτιδα
2. Τραύμα προσθίου θωρακικού 
τοιχώματος
3. Τοποθέτηση καλωδίων βηματοδότη/
απινιδιστή
4. Καρκινοειδές

Ερώτηση 40
Ασυμπτωματικός ασθενής με χρόνια 
οργανική ανεπάρκεια μιτροειδούς έχει ΤΔΟ 
ΑΚ 200 ml, ΤΣΟ ΑΚ 100 ml. Από το χώρο 
εξόδου της αριστερής κοιλίας υπολογίζεται 
ο όγκος παλμού 35 ml (χωρίς  ανεπάρκεια 
της αορτικής βαλβίδας, στεφανιαία νόσο 
ή δομική μυοκαρδιοπάθεια). Η καλύτερη 
αντιμετώπιση για τον ασθενή είναι:
1. Άμεση χειρουργική αντιμετώπιση 
2. Παρακολούθηση και χειρουργική 
αντιμετώπιση αν εμφανίσει συμπτώματα 
ή LVESD>40 mm.
3. Παρακολούθηση και χειρουργική 
αντιμετώπιση αν εμφανίσει κολπική 
μαρμαρυγή ή πνευμονική υπέρταση.
4. Καρδιοαναπνευστική κόπωση και 
επανεκτίμηση

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ
ΜΑΪΟΣ 2021
Θέμα 1
A. Δοκιμασία stress Echo σε μη 
ισχαιμικές καρδιακές νόσους (ενδείξεις, 
παθήσεις, κριτήρια αξιολόγησης 
αποτελεσμάτων)
B. Διαγνωστικοί και θεραπευτικοί 

αλγόριθμοι σε ασθενείς με μεσοκολπική 
επικοινωνία (Atrialseptaldefect)

Θέμα 2
Δομικές (αριστερά και δεξιά κοιλία, 
αριστερός και δεξιός κόλπος, αορτή) 
και Ηλεκτροφυσιολογικές (ρυθμού, 
συχνότητας, αγωγιμότητας, κριτήρια 
για υπερτροφία κοιλιών και διάταση 
κόλπων, κύματα Τ) προσαρμογές της 
καρδιάς με την επαναλαμβανόμενη 
συστηματική άσκηση.

Θέμα 3
A. Αντιθρομβωτική αγωγή μετά 
από αντικατάσταση με μηχανικές και 
βιοπροσθετικές βαλβίδες αορτής 
ή μιτροειδούς, επιθυμητά INR. 
Χαρακτηριστικά ασθενών υψηλού 
κινδύνου για θρομβοεμβολικά επεισόδια 
με μηχανικές βαλβίδες. Διαχείριση 
αντιπηκτικής αγωγής  σε ασθενείς 
που έχουν προσθετικής βαλβίδες  και 
υποβάλλονται σε μεγάλου και μικρού 
αιμορραγικού κινδύνου επεμβάσεις. 
Διαχείριση αντιπηκτικής αγωγής σε 
εγκυμονούσες.
B. Παραβαλβιδικές διαφυγές μετά 
χειρουργική η διακαθετηριακή 
αντικατάσταση βαλβίδος. Αιτιολογία, 
συμπτωματολογία, θεραπεία.

Θέμα 4
Σύνδρομα προδιέγερσης. Κλινική 
παρουσίαση, Τύποι προδιέγερσης, 
θέση και χαρακτηριστικά δεματίων, 
ΗΚΓ, μέθοδοι εντοπισμού του δεματίου, 
διαστρωμάτωση κινδύνου. Θεραπευτικές 
στρατηγικές.

Θέμα 5
Ανεπάρκεια τριγλώχινος Αιτιολογία, 
Διάγνωση, Θεραπεία.

Θέμα 6
Ισχαιμία με φυσιολογικά επικαρδιακά 
στεφανιαία αγγεία (INOCA)

Θέμα 7
Διάγνωση και θεραπεία 
υπερτριγλυκεριδαιμίας

Θέμα 8
Σταθερή Στεφανιαία νόσος. 
Τεκμηριωμένες ενδείξεις για 
επαναγγείωση(PCI/CABG)

Θέμα 9
Ανθεκτική αρτηριακή υπέρταση: 
Ορισμός. Αίτια. Διαγνωστική και 
θεραπευτική προσέγγιση

Θέμα 10
Αρρυθμιογόνος Μυοκαρδιοπάθεια 
/ Δυσπλασία Δεξιάς Κοιλίας Τύποι-
Διαγνωστικά κριτήρια - θεραπεία




