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Η ιατρική εν γένει, και η καρδιολογία ειδικά, αποτελεί μια ταχέως εξελισσόμενη επιστήμη, γεγονός που αποδίδεται στη ση-
μασία των επιτευγμάτων της για την ανθρωπότητα και στην προσέλκυση σημαντικής επιστημονικής και οικονομικής δραστη-
ριότητας. 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 άμεση διάχυση των επιστημονικών επιτευγμάτων στην ιατρική κοινότητα, κυρίως μέσω του διαδικτύου. Σημα-
ντικός, επίσης, είναι ο ρόλος της ανάπτυξης του ηλεκτρονικού ιστότοπου της ιατρικής εθνικής βιβλιοθήκης των Ηνωμένων Πο-
λιτειών (γνωστής ως “PubMed”), όπου φαίνεται ότι από το 1986 υπάρχει μια σημαντική αύξηση των δημοσιεύσεων με ρυθ-
μό 4% ανά έτος, έτσι ώστε σήμερα οι δημοσιεύσεις έχουν ξεπεραστεί τα 34 εκατομμύρια.

Η καρδιολογική κοινότητα στην Ελλάδα έχει επάξια ακολουθήσει τις ραγδαίες επιστημονικές εξελίξεις στο χώρο της καρ-
διολογίας, ώστε όχι μόνο δεν υστερεί σε κλινικό επίπεδο αλλά είναι σε θέση να ανταγωνίζεται σε αριθμό και ποιότητα δημο-
σιεύσεων 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 σχεδιαστεί, οργανωθεί, πραγματοποιη-
θεί και δημοσιευτεί με σημαντική ερευνητική και κλινική σημασία. Ιδιαίτερο δε είναι το ενδιαφέρον που συγκεντρώνουν οι πε-
ριβαλλοντικές συνθήκες, οι ατμοσφαιρικοί ρύποι το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο στην υγεία εν γένει αλλά και στην καρδι-
αγγειακή υγεία ειδικότερα και προς τούτη τη κατεύθυνση η Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική διεξάγει σημαντική 
ερευνητική προσπάθεια. 

Καθώς, όμως, ο ρυθμός των εξελίξεων συχνά ξεπερνάει την ικανότητα των καρδιολόγων να τις παρακολουθήσουν, από 
τη θέση ευθύνης του προέδρου του Ιδρύματος Καρδιαγγειακής Έρευνας και Επιμόρφωσης (ΚΑΡΔΙΑ), νιώθω την υποχρέωση 
για την περιοδική έκδοση της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» με σκοπό την ανάδειξη του ερευνητικού έργου της Ελληνικής Καρ-
διολογικής Κοινότητας και τη δημοσίευση έγκριτων μελετών κλινικής σημασίας από τον ελληνικό κυρίως χώρο, που αφορούν 
στο καρδιαγγειακό σύστημα. Επίσης, στο πλαίσιο της πληρέστερης ενημέρωσης των καρδιολόγων (αλλά και ιατρών λοιπών 
ειδικοτήτων) σε ενδιαφέροντα θέματα, θα δημοσιεύονται άρθρα ανασκόπησης, παρουσιάσεις ενδιαφερόντων περιστατικών 
και σύντομες αναφορές που θα περιγράφουν την εφαρμογή και χρήση νέων τεχνικών στον καρδιαγγειακό χώρο. Τέλος, ευ-
πρόσδεκτα είναι άρθρα που σχετίζονται με τη συνεχιζόμενη ιατρική εκπαίδευση, τις προκλήσεις στην εκπαίδευση των νέων 
καρδιολόγων και την κλινική εφαρμογή των κατευθυντήριων οδηγιών.

Σε αυτό το τεύχος, η «Σύγχρονη Καρδιολογία» φιλοξενεί 3 ανασκοπήσεις με κλινικό προσανατολισμό. Ειδικότερα αναλύ-
ονται οι πολλαπλές δράσεις των νεότερων αντιδιαβητικών φαρμάκων και κυρίως των αναστολέων του SGLT2 και των αγω-
νιστών των υποδοχέων GLP1. Ιδιαίτερη τονίζονται τα κλινικά οφέλη και οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί δράσεις των φαρ-
μάκων αυτών σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα και καρδιακή ανεπάρκεια και οι ενδείξεις χρήσης των φαρμάκων αυ-
τών ακόμα και σε ασθενείς που δεν έχουν σακχαρώδη διαβήτη ως αμιγώς καρδιολογικά φάρμακα. Η θεραπεία της κολπι-
κής μαρμαρυγής συγκεντρώνει το κλινικό ενδιαφέρον τα τελευταία χρόνια ιδιαίτερα η επεμβατική θεραπεία με κατάλυση των 
εστιών πρόκλησης κολπικής μαρμαρυγής στον αριστερό κόλπο και τις πνευμονικές φλέβες. Παρόλα αυτά ερωτήματα παρα-
μένουν σχετικά με την ασφάλεια και αποτελεσματικότητα της τεχνικής, την επιλογή των κατάλληλων ασθενών για κατάλυση 
αλλά τις νεότερες τεχνικές κατάλυσης. Τα ερωτήματα αυτά και τα δεδομένα που υπάρχουν αναλύονται σε άρθρο ανασκόπη-
σης που παρουσιάζεται σε αυτό το τεύχος του περιοδικού «Σύγχρονη Καρδιολογία». Στο τρίτο άρθρο ανασκόπησης αυτού του 
τεύχους παρουσιάζονται συνοπτικά ο μηχανισμός λειτουργίας, οι ενδείξεις και εφαρμογές των συσκευών βραχείας υποστήρι-
ξης της κυκλοφορίας της αριστερής κοιλίας  σε πάσχοντες που πρόκειται να υποβληθούν σε συμπλοκές αγγειοπλαστικές των 
στεφανιαίων αγγείων υψηλού κινδύνου. Σε αυτό το τεύχος του περιοδικού  «Σύγχρονη Καρδιολογία» παρουσιάζονται επίσης 
συνοπτικά οι δημοσιεύσεις Ελλήνων καρδιολόγων στο Διεθνή επιστημονικό τύπο και ειδικότερα η αρθρογραφία σχετικά με 
τις επιδράσεις του COVID-19 στο καρδιαγγειακό σύστημα όπως και με τη χρήση των αναστολέων των SGLT2 σε ασθενείς με 
καρδιαγγειακά νοσήματα. 

Τα θέματα των προηγούμενων εξετάσεων ειδικότητας καρδιολογίας πιστεύουμε ότι θα αποτελέσουν ένα υλικό γνώσης και 
προβληματισμού για τους νέους κυρίως καρδι-ολόγους. 

Τόσο το προσωπικό μου ειλικρινές ενδιαφέρον, αλλά και όλων των μελών της συντακτικής ομάδας για την έρευνα και την 
επιστήμη, αλλά και για τη δια βίου εκπαίδευση και ενημέρωση των Ελλήνων καρδιολόγων, μας οδήγησαν στην έκδοση της 
«Σύγχρονης Καρδιολογίας» που φιλοδοξούμε στο μέλλον, μέσα από συνεχή βελτίωση και προσπάθεια, να αποτελέσει το πε-
ριοδικό αναφοράς των Καρδιολόγων στη Ελλάδα. 

 
Δημήτριος Τούσουλης

MD, PhD, FESC, FACC, 
Καθηγητής Καρδιολογίας Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών

ΣΗΜΕΙΩΜΑ ΣΥΝΤΑΞΗΣ

καρδιολογία
σύγχρονη

CURRENT cardiology
HALF SCIENCE EDITION
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Πρώτη αιτία θανάτου και νοσηρότητας, παγκοσμίως, αποτελεί η καρδιαγγειακή νόσος, 
συντελώντας σε 18 εκατομμύρια θανάτους ετησίως. Ο Σακχαρώδης Διαβήτης, με κύριο 
χαρακτηριστικό του γνώρισμα την υπεργλυκαιμία, έχει ως αποτέλεσμα την χρόνια 
έκθεση των αγγείων σε υψηλές τιμές γλυκόζης στο αίμα όπου και προκαλεί βλάβη σε 
αυτά, συντελώντας σε συχνές συνυπάρχουσες επιπλοκές από το καρδιαγγειακό σύστημα. 
Στα νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα, των οποίων η πλειοτρόπος δράση επεκτείνεται στο 
καρδιαγγειακό, εντάσσονται οι αναστολείς του συμμεταφορέα γλυκόζης νατρίου (SGLT-2) και 
τα ανάλογα του γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου 1 (GLP-1). Μεγάλες μελέτες έχουν αναδείξει 
την ευεργετική καρδιαγγειακή δράση των φαρμάκων αυτών, καθώς έχουν αποδεδειγμένο 
όφελος πλέον ακόμη και σε μη διαβητικούς ασθενείς με Καρδιακή Ανεπάρκεια με μειωμένο 
ή διατηρημένο κλάσμα εξώθησης. Επιπλέον, τα ανάλογα GLP-1 ασκούν νεφροπροστατευτική 
δράση, βελτιώνοντας έτσι την έκβαση ασθενών με καρδιαγγειακή νόσο. Στην παρούσα 
βιβλιογραφική ανασκόπηση, θα αναλύσουμε τους μηχανισμούς, μέσω των οποίων τα 
φάρμακα αυτά ασκούν καρδιο-νεφρο-προστατευτική δράση.

Αναστάσιος Μαραθωνίτης1, Λάμψας Σταμάτιος1, Ευάγγελος Οικονόμου1, Άρτεμις Αναστασίου1, Ευανθία Μπλέτσα1, Βασιλική 
Τσίγκου1, Μανώλης Βαβουρανάκης1, Γεράσιμος Σιάσος1,2, Δημήτρης Τούσουλης2

1Γ’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, ΓΝΝΘΑ «Η Σωτηρία», Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ.
2Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, ΓΝΑ «Ιπποκράτειο», Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ.

Πλειότροπες δράσεις των νεότερων 
αντιδιαβητικών φαρμάκων 
στο καρδιαγγειακό σύστημα

Τα καρδιαγγειακά συμβάντα παραμένουν μία από τις κυρι-
ότερες αιτίες νοσηρότητας και θνητότητας στους ασθενείς 
με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 και 21. Πέρα από την εγ-

γενή αύξηση της θνησιμότητας στα διαβητικά άτομα, όταν ο δια-
βήτης συνδυάζεται με εκδηλώσεις καρδιαγγειακής νόσου, όπως 
έμφραγμα του μυοκαρδίου ή εγκεφαλικό, το ποσοστό θνησιμό-
τητας σχεδόν διπλασιάζεται, οδηγώντας σε εκτιμώμενη μείωση 
του προσδόκιμου ζωής περίπου 12 ετών2. Είναι πλέον σαφές α-
πό πρόσφατα δημοσιευμένες μελέτες πως δεν αρκεί μόνο ο έ-
λεγχος των επιπέδων σακχάρου στο αίμα τόσο για την πρωτο-

γενή όσο και για την δευτερογενή πρόληψη του καρδιαγγειακού 
κινδύνου1. Με τις νέες θεραπείες για τον σακχαρώδη διαβήτη 
που στόχο έχουν την ολιστική αντιμετώπιση, φαίνεται με τα μέχρι 
τώρα δεδομένα ότι επιτυγχάνεται σημαντικό καρδιαγγειακό όφε-
λος3. Τα νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα χρησιμοποιούνται πλέ-
ον ευρέως στους καρδιολογικούς ασθενείς, αποτελώντας σημα-
ντικό βήμα στην αγωγή της καρδιακής ανεπάρκειας.

ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ SGLT-2
Οι SGLT2 αναστολείς είναι νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα 

που πλέον αποτελούν σημαντικό μέρος της θεραπείας όχι μό-
νο για τους διαβητικούς ασθενείς, αλλά και για τους ασθενείς με 
Καρδιακή Ανεπάρκεια, τόσο με μειωμένο όσο και με διατηρη-
μένο κλάσμα εξώθησης3. Οι ουσίες αυτές αναστέλλουν την ε-
παναρρόφηση της γλυκόζης από τα εγγύς σωληνάρια των νε-
φρώνων, προκαλώντας γλυκοζουρία και συντελώντας στη μεί-

Διεύθυνση επικοινωνίας: 
Ευάγγελος Οικονόμου
Γ’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Ιατρική Σχολή, Εθνικό 
και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 
ΓΝΝΘΑ «Η Σωτηρία», Λ. Μεσογείων 152, Αθήνα 11527. 
e-mail: boikono@gmail.com
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ωση των επιπέδων γλυκόζης στο πλάσμα4. Τα φάρμακα εκείνα 
που έχουν λάβει επίσημη έγκριση από τον FDA και την ΕΜΑ εί-
ναι η καναγλιφλοζίνη, η νταμπαγλιφλοζίνη και η εμπαγλιφλοζί-
νη5. Μεγάλες μελέτες έχουν δείξει τη μείωση των καρδιαγγεια-
κών συμβάντων και των νοσηλειών για Καρδιακή ανεπάρκεια α-
νεξάρτητα από την ύπαρξη σακχαρώδη διαβήτη6, 7.

Αρκετοί μηχανισμοί έχουν προταθεί ώστε να εξηγηθούν τα συ-
γκεκριμένα οφέλη. Η γλυκοζουρία που προκαλείται από την α-
ναστολή των συμμεταφορέων SGLT-2, σε συνδυασμό με την α-
ποβολή νατρίου, έχει ως αποτέλεσμα την οσμωτική διούρηση 
και συνεπώς, την μείωση του όγκου πλάσματος8. Φαίνεται μάλι-
στα πως η μείωση της αρτηριακής πίεσης που παρατηρείται σε α-
σθενείς που λαμβάνουν τα συγκεκριμένα φάρμακα ενδεχομένως 
να οφείλεται στον παραπάνω μηχανισμό. Επιπρόσθετα, αυτή η 
μείωση του όγκου πλάσματος προκαλεί μείωση του προφόρτιου 
και με του μεταφόρτιου, συντελώντας έτσι μακροπρόθεσμα στην 
βελτίωση τόσο της συστολικής, όσο και της διαστολικής λειτουρ-
γίας της αριστερής κοιλίας9. Επίσης, φαίνεται ότι η αγγειοσύσπα-
ση που προκαλείται στα προσαγωγά αρτηρίδια του νεφρού λό-
γω της αυξημένης απέκκρισης νατρίου έχει ως αποτέλεσμα την 
μείωση της ενδοσπειραματικής πίεσης που με τη σειρά της οδη-
γεί σε μειωμένη αποβολή αλβουμίνης από τους νεφρούς10. Ση-
μειώνεται ακόμη η μέση αρχική μείωση του eGFR κατά 4-5 ml/
min/1,73m3 και η μετέπειτα σταθεροποίηση του, λόγω της χρή-
σης των φαρμάκων αυτών11. Κάτι τέτοιο συνεπάγεται αυξημένη 
νεφροπροστατευτική δράση μακροπρόθεσμα, γεγονός ιδιαίτε-
ρα σημαντικό για την έκβαση ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια.

Επιπροσθέτως, η γλυκοζουρία που επάγεται από τους αναστο-
λείς SGLT2 έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων της ιν-
σουλίνης και την αύξηση της γλυκαγόνης στο πλάσμα. Κάτι τέ-
τοιο προκαλεί την κινητοποίηση του μεταβολισμού των λιπαρών 
οξέων και πιο συγκεκριμένα την οξείδωσή τους προς σχηματι-
σμό κετονικών σωμάτων12. Οι κετόνες αποτελούν πολύτιμη πηγή 
ενέργειας για το μυοκάρδιο, καθώς η ενεργειακή απόδοση τους 
αντιστοιχεί σε περισσότερα μόρια ATP, σε σχέση με άλλους μετα-
βολίτες13. Επίσης καθοριστικός παράγοντας δράσης των συγκε-
κριμένων φαρμάκων αποτελεί η απώλεια βάρους. Ειδικότερα, η 
γλυκοζουρία που προκαλείται αντιστοιχεί περίπου σε 60-80gr α-
ποβαλλόμενης γλυκόζης, που αντιστοιχούν με τη σειρά τους σε 
240-320 θερμίδες ανά ημέρα. Υπολογίζεται πως η μέση μείω-
ση του βάρους κυμαίνεται μεταξύ 2-4kg. Επιπλέον, έχει παρατη-
ρηθεί η μείωση των τριγλυκεριδίων του πλάσματος και η μικρή 
αύξηση στη τιμή της HDL. Σημαντική επίδραση στην αρτηριακή 
σκληρία των αγγείων φαίνεται ότι επιτυγχάνεται με τη χρήση των 
SGLT-2 αναστολέων τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και μακροπρό-
θεσμα. Αναλυτικότερα, η χρήση τους συσχετίζεται με την βελτί-
ωση της ελαστικότητας των αγγείων και της ενδοθηλιακής λει-
τουργίας. Μελέτες έχουν δείξει την ελάττωση της ταχύτητας του 
σφυγμικού κύματος (PWV), καθώς και την αύξηση των τιμών της 
ενδοθηλιοεξαρτώμενης αγγειοδιαστολής FMD (flow-mediated 
dilatation) έπειτα από χρήση των φαρμάκων14.

Όπως γνωρίζουμε ο επικαρδιακός λιπώδης ιστός συσχετίζε-
ται με την εμφάνιση στεφανιαίας νόσου. Μελέτες έχουν δείξει 
ότι 6 μήνες μετά τη χρήση των SGLT-2 αναστολέων προκαλεί-

Εικόνα 1. Μηχανισμοί των καρδιαγγειακών και νεφρικών οφελών των αναστολέων SGLT-2
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ται μείωση του επικαρδιακού λιπώδη ιστού, όπως προκύπτει α-
πό μετρήσεις μέσω αξονικής τομογραφίας15. Ακόμη, σημειώνε-
ται η αύξηση της τιμής του αιμοτοκρίτη, η οποία μπορεί να απο-
δοθεί είτε στην αιμοσυμπύκνωση είτε στην αυξημένη παραγω-
γή ερυθροποιητίνης. Ο αυξημένος αιματοκρίτης συντελεί στην 
αύξηση παροχής οξυγόνου στο μυοκάρδιο και συνεπώς, συντε-
λεί με τη σειρά του στην καρδιονεφροπροστατευτική δράση του 
φαρμάκου16.

Τέλος, να αναφέρουμε την μείωση του οξειδωτικού στρες και 
την αποκατάσταση της ισορροπίας μεταξύ προφλεγμονωδών και 
φλεγμονωδών μονοπατιών, έπειτα από χρήση των SGLT-2 ανα-
στολέων17. Ειδικότερα, υπάρχουν ενδείξεις από μελέτες για τη 
βελτίωση της λειτουργίας των μιτοχονδρίων και ως εκ τούτου, 
τη μείωση της παραγωγής ελεύθερων δραστικών μορίων οξυ-
γόνου. Από την άλλη πλευρά, σε πειραματική μελέτη σε μύες έ-
χει βρεθεί η μείωση προφλεγμονωδών κυτοκινών, όπως η IL-6 
και ο TNF-a18 (Εικόνα 1).

ΑΓΩΝΙΣΤΕΣ GLP-1 
Οι GLP-1 αγωνιστές είναι νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα, τα 

οποία αυξάνουν την ενδογενή παραγωγή των ορμονών GLP-1. 
Oι ορμόνες GLP-1 παράγονται από το γαστρεντερικό σύστημα, 
προκαλώντας την αύξηση της παραγωγής της ινσουλίνης και την 
μείωση της γλυκόζης του πλάσματος. Μεγάλες μελέτες έχουν 
δείξει καρδιαγγειακό όφελος των φαρμάκων, καθώς επίσης και 
νεφροπροστατευτική δράση. Κυριότεροι εκπρόσωποι είναι η λι-
ραγλουτίδη, η λισιξενατίδη, η σεμαγλουτίδη και ντουλαγλουτί-
δη19, 20. Σημαντική δράση των GLP-1 αγωνιστών αποτελεί η α-
πώλεια βάρους. Ειδικότερα, τα φάρμακα αυτά προκαλούν μεί-
ωση της γαστρικής κένωσης και της κινητικότητας του λεπτού ε-
ντέρου, με αποτέλεσμα την πρόκληση της αίσθησης του κορε-
σμού. Επίσης, τα φάρμακα αυτά προκαλούν αύξηση μεταβολι-
σμού στον λιπώδη ιστό, με αποτέλεσμα την λιπόλυση21. Η α-

πώλεια βάρους μπορεί να βοηθήσει σημαντικά παχύσαρκους α-
σθενείς με Καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώ-
θησης, ελαττώνοντας τις πιέσεις πλήρωσης της αριστερής κοιλί-
ας. Επίσης, σημαντικός παράγοντας δράσης των φαρμάκων αυ-
τών αποτελεί η μείωση της αρτηριακής πίεσης, μέσω της αγγειο-
διαστολής και της νατριούρησης.

Από την άλλη πλευρά, η αναστολή του άξονα ρενίνης-
αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης πέραν της μείωσης της αρτηρια-
κής πίεσης, μπορεί να συντελέσει στην μείωση του κινδύνου για 
μακροαλβουμινουρία και συνεπώς στην νεφροπροστασία, η ο-
ποία, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, κρίνεται ζωτικής σημα-
σίας σε ασθενείς με Καρδιακή ανεπάρκεια22. Επιπλέον, η χρήση 
των GLP-1 αναλόγων μπορεί να συντελέσει στη μείωση του οξει-
δωτικού στρες και της φλεγμονής, μέσω της ελάττωσης της πα-
ραγωγής δραστικών ριζών οξυγόνου από τα ενδοθηλιακά κύττα-
ρα και τα μακροφάγα23. Επιπλέον, μπορεί να επιτευχθεί μείωση 
του επικαρδιακού λιπώδους ιστού. Σύμφωνα με μελέτη στην ο-
ποία συμμετείχαν ασθενείς που ελάμβαναν μετφορμίνη σε συν-
δυασμό με λιραγλουτίδη, καθώς και ασθενείς που ελάμβαναν 
μόνο μετφορμίνη, παρατηρήθηκε μείωση 36% του επικαρδια-
κού λίπους στο γκρουπ που έλαβε λιραγλουτίδη24.

Τα GLP-1 ανάλογα φαίνεται ότι παίζουν σημαντικό ρόλο και 
στην επιβίωση των μυοκαρδιακών κυττάρων σε ασθενείς με δια-
βητική μυοκαρδιοπάθεια. Αναλυτικότερα, στα μυοκαρδιακά κύτ-
ταρα αυτών των ασθενών ενεργοποιούνται μηχανισμοί απόπτω-
σης μέσω της συσσώρευσης λιπιδίων στο εσωτερικό των κυτ-
τάρων. Μέσω ενεργοποίησης του μονοπατιού της β-κατενίνης, 
τα παραπάνω φάρμακα αναστέλλουν τους μηχανισμούς της α-
πόπτωσης, ασκώντας καρδιοπροστατευτική δράση25. Επίσης, τα 
φάρμακα αυτά βελτιώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη κατά τη 
διάρκεια της ισχαιμίας του μυοκαρδίου, ασκώντας ευνοϊκή δρά-
ση για το μυοκαρδιακό κύτταρο. Τέλος, έχει βρεθεί ακόμη ότι η 
λιραγλουτίδη βελτιώνει το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοι-

Εικόνα 2. Καρδιαγγειακές επιδράσεις των αγωνιστών GLP-1
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λίας σε διαβητικούς και μη διαβητικούς ασθενείς που έχουν υπο-
στεί έμφραγμα του μυοκαρδίου26.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Είναι σαφές από τα νεότερα δεδομένα των πιο πρόσφατων με-

λετών ότι πρωταρχικός στόχος στη διαχείριση των ασθενών με 
καρδιαγγειακή νόσο αποτελεί η ολιστική αντιμετώπιση τους. Επί-
σης, σε διαβητικούς ασθενείς με καρδιολογικό υπόβαθρο πέραν 
της ευγλυκαιμικής ρύθμισης τους, θεωρείται απαραίτητος ο ου-
σιαστικός έλεγχος όλων των υπολοίπων παραγόντων κινδύνου 
που διατρέχουν. Κεντρικό λοιπόν ρόλο στη θεραπεια ασθενών 
με καρδιαγγεικά νοσήματα και ΣΔ έχουν  οι αναστολείς SGLT-2 
και τα ανάλογα GLP-1. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ
1. �Nauck MA, Quast DR, Wefers J, Meier JJ. GLP-1 receptor ago-

nists in the treatment of type 2 diabetes - state-of-the-art. Mol 
Metab. 2021;46:101102.

2. �Pennells L, Kaptoge S, Wood A, Sweeting M, Zhao X, White I, 
et al. Equalization of four cardiovascular risk algorithms after 
systematic recalibration: individual-participant meta-analysis 
of 86 prospective studies. Eur Heart J. 2019;40(7):621-31.

3. �Lin DS, Lee JK, Hung CS, Chen WJ. The efficacy and safety of 
novel classes of glucose-lowering drugs for cardiovascular out-
comes: a network meta-analysis of randomised clinical trials. 
Diabetologia. 2021;64(12):2676-86.

4. �Verma S, McMurray JJV. SGLT2 inhibitors and mechanisms of 
cardiovascular benefit: a state-of-the-art review. Diabetologia. 
2018;61(10):2108-17.

5. �Cosentino F, Grant PJ, Aboyans V, Bailey CJ, Ceriello A, Del-
gado V, et al. 2019 ESC Guidelines on diabetes, pre-diabetes, 
and cardiovascular diseases developed in collaboration with 
the EASD. Eur Heart J. 2020;41(2):255-323.

6. �Zannad F, Ferreira JP, Pocock SJ, Anker SD, Butler J, Filippatos 
G, et al. SGLT2 inhibitors in patients with heart failure with re-
duced ejection fraction: a meta-analysis of the EMPEROR-Re-
duced and DAPA-HF trials. Lancet. 2020;396(10254):819-29.

7. �Anker SD, Butler J, Filippatos G, Ferreira JP, Bocchi E, Bohm M, 
et al. Empagliflozin in Heart Failure with a Preserved Ejection 
Fraction. N Engl J Med. 2021;385(16):1451-61.

8. �Cowie MR, Fisher M. SGLT2 inhibitors: mechanisms of cardio-
vascular benefit beyond glycaemic control. Nat Rev Cardiol. 
2020;17(12):761-72.

9. �Pabel S, Hamdani N, Luedde M, Sossalla S. SGLT2 Inhibitors 
and Their Mode of Action in Heart Failure-Has the Mystery 
Been Unravelled? Curr Heart Fail Rep. 2021;18(5):315-28.

10. �Vallon V, Verma S. Effects of SGLT2 Inhibitors on Kidney and 
Cardiovascular Function. Annu Rev Physiol. 2021;83:503-28.

11. �Palmiero G, Cesaro A, Vetrano E, Pafundi PC, Galiero R, 
Caturano A, et al. Impact of SGLT2 Inhibitors on Heart Fail-
ure: From Pathophysiology to Clinical Effects. Int J Mol Sci. 
2021;22(11).

12. �Gronda E, Lopaschuk GD, Arduini A, Santoro A, Benincasa 
G, Palazzuoli A, et al. Mechanisms of action of SGLT2 inhibi-
tors and their beneficial effects on the cardiorenal axis. Can J 
Physiol Pharmacol. 2022;100(2):93-106.

13. �Schernthaner-Reiter MH, Schernthaner G. Combination ther-
apy of SGLT2 inhibitors with incretin-based therapies for the 
treatment of type 2 diabetes mellitus: Effects and mechanisms 
of action. Expert Rev Endocrinol Metab. 2016;11(3):281-96.

14. �Ugusman A, Kumar J, Aminuddin A. Endothelial function 
and dysfunction: Impact of sodium-glucose cotransporter 2 
inhibitors. Pharmacol Ther. 2021;224:107832.

15. �Iacobellis G, Baroni MG. Cardiovascular risk reduction 
throughout GLP-1 receptor agonist and SGLT2 inhibitor mod-
ulation of epicardial fat. J Endocrinol Invest. 2022;45(3):489-
95.

16. �Liu H, Sridhar VS, Boulet J, Dharia A, Khan A, Lawler PR, et 
al. Cardiorenal protection with SGLT2 inhibitors in patients 
with diabetes mellitus: from biomarkers to clinical outcomes 
in heart failure and diabetic kidney disease. Metabolism. 
2022;126:154918.

17. �Theofilis P, Antonopoulos AS, Katsimichas T, Oikonomou E, 
Siasos G, Aggeli C, et al. The impact of SGLT2 inhibition on 
imaging markers of cardiac function: A systematic review and 
meta-analysis. Pharmacol Res. 2022;180:106243.

18. �Theofilis P, Sagris M, Oikonomou E, Antonopoulos AS, Siasos 
G, Tsioufis K, et al. The impact of SGLT2 inhibitors on inflam-
mation: A systematic review and meta-analysis of studies in 
rodents. Int Immunopharmacol. 2022;111:109080.

19. �Gerstein HC, Sattar N, Rosenstock J, Ramasundarahettige 
C, Pratley R, Lopes RD, et al. Cardiovascular and Renal Out-
comes with Efpeglenatide in Type 2 Diabetes. N Engl J Med. 
2021;385(10):896-907.

20. �Lim GB. GLP1R agonists: primary cardiovascular prevention 
and oral administration. Nat Rev Cardiol. 2019;16(8):453.

21. �Drucker DJ. Mechanisms of Action and Therapeutic Applica-
tion of Glucagon-like Peptide-1. Cell Metab. 2018;27(4):740-
56.

22. �Baggio LL, Drucker DJ. Glucagon-like peptide-1 recep-
tor co-agonists for treating metabolic disease. Mol Metab. 
2021;46:101090.

23. �Lee MMY, Petrie MC, McMurray JJV, Sattar N. How Do SGLT2 
(Sodium-Glucose Cotransporter 2) Inhibitors and GLP-1 (Glu-
cagon-Like Peptide-1) Receptor Agonists Reduce Cardiovas-
cular Outcomes?: Completed and Ongoing Mechanistic Tri-
als. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2020;40(3):506-22.

24. �Lambadiari V, Pavlidis G, Kousathana F, Varoudi M, Vlastos D, 
Maratou E, et al. Effects of 6-month treatment with the glu-
cagon like peptide-1 analogue liraglutide on arterial stiffness, 
left ventricular myocardial deformation and oxidative stress 
in subjects with newly diagnosed type 2 diabetes. Cardiovasc 
Diabetol. 2018;17(1):8.

25. �Redouane B, Greene SJ, Fudim M, Vaduganathan M, Am-
brosy AP, Sun JL, et al. Effects of Liraglutide on Worsening 
Renal Function Among Patients With Heart Failure With Re-
duced Ejection Fraction: Insights From the FIGHT Trial. Circ 
Heart Fail. 2020;13(5):e006758.

26. �Dagenais GR, Ryden L, Leiter LA, Lakshmanan M, Dyal L, 
Probstfield JL, et al. Total cardiovascular or fatal events in 
people with type 2 diabetes and cardiovascular risk factors 
treated with dulaglutide in the REWIND trail: a post hoc anal-
ysis. Cardiovasc Diabetol. 2020;19(1):199.



 ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ  |  19 

ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι η πιο συχνή εμμένουσα αρρυθμία στην κλινική 
πρακτική και αντιπροσωπεύει μια σημαντική αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας με 
αυξανόμενο επιπολασμό. Η φαρμακευτική αγωγή παραμένει ο ακρογωνιαίος λίθος της 
αντιμετώπισής για τον ελέγχου του ρυθμού και της καρδιακής συχνότητας, καθώς επίσης 
και για την πρόληψη των θρομβοεμβολικών επεισοδίων με τη χρήση των από του στόματος 
αντιπηκτικών. Από την άλλη, η πρόσφατη πρόοδος στις διαδερμικές επεμβατικές τεχνικές 
έχει δώσει επιπλέον θεραπευτικές δυνατότητες. Οι διάφορες τεχνικές κατάλυσης με τη 
χρήση καθετήρων μπορούν να οδηγήσουν σε μεγαλύτερα διαστήματα ελεύθερα αρρυθμιών 
και να μειώσουν το φορτίο της ΚΜ, και κατά συνέπεια τη συχνότητα των επιπλοκών της. 
Ιδιαίτερα ενθαρρυντικά είναι τα υπάρχοντα επιστημονικά δεδομένα για τους ασθενείς με 
εμμένουσα ΚΜ ή συνυπάρχουσα καρδιακή ανεπάρκεια, καταστάσεις στις οποίες η κατάλυση 
θα μπορούσε να είναι ακόμα και πρώτης γραμμής θεραπευτική επιλογή. Η συνεχιζόμενη 
έρευνα και τα θετικά αποτελέσματα από τις κλινικές μελέτες ενδέχεται να επιβάλλουν 
την ανάγκη για επέκταση των κλινικών ενδείξεων της κατάλυσης σε σημαντικό αριθμός 
ασθενών με κολπική μαρμαρυγή. 
Λέξεις-κλειδιά: Κολπική μαρμαρυγή, κατάλυση 
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Κατάλυση κολπικής 
μαρμαρυγής. 
Νεότερες στρατηγικές κατάλυσης 

Ο επιπολασμός και η επίπτωση της κολπικής μαρμαρυγής 
(ΚΜ), της πιο συχνής εμμένουσας αρρυθμίας στην κλι-
νική πράξη, αυξάνονται διαρκώς ειδικά στις αναπτυγμέ-

νες, υψηλού εισοδήματος χώρες1. Περισσότερα από 400 νέα πε-
ριστατικά ασθενών ανά εκατομμύριο δηλώθηκαν το 2017, μια 
σημαντική αύξηση συγκριτικά με τα 345 και 309 νέα περιστατι-

κά ανά εκατομμύριο  που παρατηρήθηκαν για τα έτη 2007 και 
1997, αντίστοιχα1. Κατά συνέπεια, ο επιπολασμός της ΚΜ πα-
γκοσμίως προσεγγίζει τα 37.574 εκατομμύρια περιστατικά, ανα-
δεικνύοντας μια αύξηση κατά 33% συγκριτικά με το έτος 19971. 
Επιπροσθέτως, έχει παρατηρηθεί μια κατά 105% αύξηση στους 
θανάτους λόγω ΚΜ από το 1997 ως το 2017 (0.51% της συνο-
λικής θνησιμότητας)1. Αυτές οι τάσεις θα συνεχίσουν να κυριαρ-
χούν και για τις επόμενες δεκαετίες, με μια απόλυτη αύξηση στην 
επίπτωση και τον επιπολασμό σε ποσοστά 63% και 66%, αντί-
στοιχα1. Οι μείζονες τροποποιήσιμοι και μη-τροποποιήσιμοι πα-
ράγοντες κινδύνου θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη για αυτή 
την αύξηση, όπως η γήρανση του πληθυσμού, το γυναικείο φύ-
λο, η αρτηριακή υπέρταση, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης δια-
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βήτης και οι γενετικοί παράγοντες μεταξύ άλλων2-5.
Η ΚΜ είναι υπεύθυνη για την πρόκληση σημαντικών και απει-

λητικών για τη ζωή επιπλοκών όπως τα εμβολικά αγγειακά εγκε-
φαλικά επεισόδια και η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ)6,7, ενώ πα-
ράλληλα διάφορες μελέτες έχουν παρουσιάσει μείωση στη γνω-
στική λειτουργία των ασθενών με ΚΜ8. Επιπλέον, οι πάσχοντες 
από ΚΜ μπορεί να έχουν κατάθλιψη και χειρότερη ποιότητα ζω-
ής9,10, καθώς επίσης και μεγαλύτερο αριθμό νοσηλειών και θνη-
σιμότητας11. Η εισαγωγή των νεότερων θεραπευτικών προσεγγί-
σεων της ΚΜ θεωρείται ότι έχει βελτιώσει την πρόγνωση των α-
σθενών. Συγκεκριμένα, οι επεμβατικές προσεγγίσεις κερδίζουν 
έδαφος στους αλγορίθμους της θεραπείας λόγω των ενθαρρυ-
ντικών δεδομένων από τις κλινικές μελέτες. Συνεπώς, ο σκοπός 
της παρούσας ανασκόπησης είναι η σύνοψη της τρέχουσας γνώ-
σης και των εφαρμογών της κατάλυσης με καθετήρα για την α-
ντιμετώπιση της ΚΜ.

Κολπική μαρμαρυγή και κατάλυση 
με καθετήρα 

Ο πρώιμος έλεγχος του καρδιακού ρυθμού είναι ζωτικής ση-
μασίας για τη μείωση του φάσματος των επιπλοκών της ΚΜ12, α-
νεξάρτητα από την παρουσία συμπτωμάτων ή όχι13. Η διαδερ-
μική κατάλυση με καθετήρα για την ΚΜ αποτελεί μια ελκυστι-
κή εναλλακτική της φαρμακευτικής αγωγής με σκοπό τον έλεγ-
χο του καρδιακού ρυθμού. Συγκεκριμένα, η κατάλυση με καθε-
τήρα ραδιοσυχνότητας (RF) είναι η πιο συχνά διενεργόυμενη ε-
πέμβαση κατάλυσης στην Ηλεκτροφυσιολογία. Κυρίως αφορά 
την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών, που θεωρούνται ση-
μαντικές εστίες πυροδότησης της παροξυσμικής ΚΜ14. Μετά την 
πρώτη περιγραφή το 1998, η τμηματική κατάλυση του στομίου 
των πνευμονικών φλεβών εισήχθη στην κλινική πράξη και βελ-
τιώθηκε με τη χρήση της τρισδιάστατης (3D) ηλεκτροανατομικής 
χαρτογράφησης του μυοκαρδίου15. Αργότερα, η ευρείας έκτα-
σης, κυκλοτερής κατάλυση με ταυτοποίηση του αποκλεισμού 
της αγωγής αποδείχθηκε περισσότερο αποτελεσματική από την 
τμηματική στομιακή απομόνωση της καθεμιάς από τις πνευμο-
νικές φλέβες16,17 εξαιτίας της ομαλοποίησης περισσότερων εστι-
ών πυροδότησης της αρρυθμίας και της συνοδού απονεύρωσης 
του αυτονόμου συστήματος18. Συνεπώς, η κατάλυση του άντρου 
των πνευμονικών φλεβών είναι η κύρια τεχνική κατάλυσης και 
συστήνεται για την ΚΜ19. Κατά την κατάλυση με καθετήρα προ-
τείνεται η αδιάλειπτη περιεγχειρητική αντιπηκτική αγωγή με τα ά-
μεσα δρώντα από του στόματος αντιπηκτικά20. Συν τοις άλλοις, 
η ενδοκαρδιακή υπερηχοκαρδιογραφία θα μπορούσε να χρη-
σιμοποιηθεί για τη μείωση του χρόνου της ακτινοσκόπησης, της 
συνολικής διάρκειας της επέμβασης και του αριθμού των επι-
πλοκών21.  

Όσον αφορά την κλινική έκβαση, η κατάλυση με καθετήρα 
μειώνει τον κίνδυνο για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο/παρο-
δικό ισχαιμικό επεισόδιο (σχετικός κίνδυνος, RR 0.61, 95% CI 
0.39-0.97, p=0.035) και για θάνατο (RR 0.7, 95% CI 0.55-0.89, 
p=0.004) συγκριτικά με τη φαρμακευτική θεραπεία της ΚΜ22. 

Ταυτόχρονα, μπορεί να οδηγήσει σε αποτελεσματικότερη διατή-
ρηση του φλεβοκόμβου (RR 3.55, 95% CI 2.34-5.40, p<0.001) 
και σε βελτίωση του κλάσματος εξώθησης της αριστερής κοιλί-
ας (σταθμισμένη μέση διαφορά WMD 5.39, 95% CI 2.45-8.32, 
p<0.001)22. Ουσιαστικά, η κατάλυση με καθετήρα φαίνεται μια 
οικονομικά αποδοτική διαδικασία όπως παρουσίασε μελέτη που 
έγινε στο Ηνωμένο Βασίλειο23. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι, σύμ-
φωνα με τη μεγάλης έκτασης τυχαιοποιημένη μελέτη CABANA, 
η σύγκριση της κατάλυσης με καθετήρα σε σχέση με τα αντιαρ-
ρυθμικά φάρμακα για την ΚΜ ήταν ουδέτερη όσον αφορά το 
πρωτογενές καταληκτικό σημείο του θανάτου, του αγγειακού ε-
γκεφαλικού επεισοδίου που προκαλεί αναπηρία, της σοβαρής 
αιμορραγίας ή της ανακοπής. Ωστόσο, τα αποτελέσματα θα πρέ-
πει να ερμηνεύονται λαμβάνοντας υπόψη το ότι οι ασθενείς που 
υπεβλήθησαν σε κατάλυση εμφάνισαν χαμηλότερες συχνότητες 
επεισοδίων και δεδομένου ότι συχνά υπήρχε αλλαγή της θερα-
πείας από τη μία κατηγορία σε άλλη24. Επιπλέον, παρατηρήθη-
καν αποκλίσεις ως προς την ηλικία, με νεότερους πληθυσμούς 
ασθενών (<65 ετών) να εμφανίζουν τα μεγαλύτερα σχετικά και α-
πόλυτα οφέλη από την κατάλυση με καθετήρα25. 

Στην παραπάνω μελέτη-ορόσημο, η υποτροπή της ΚΜ κατά 
την πενταετή διάρκεια παρακολούθησης μειώθηκε σημαντικά με 
τη διενέργεια της κατάλυσης συγκριτικά με τη λήψη φαρμακευτι-
κής αγωγής, ανεξάρτητα από τον τύπο της ΚΜ26. Παρόλα αυτά, 
η υποτροπή της αρρυθμίας μετά την κατάλυση δεν είναι ασυνή-
θης. Αρκετοί παράγοντες πιστεύεται ότι συμμετέχουν, συμπερι-
λαμβανομένων της δομικής καρδιακής νόσου, των χαρακτηριστι-
κών του αριστερού κόλπου (διάμετρος, δυναμικά), της απομό-
νωσης-επανασύνδεσης των πνευμονικών φλεβών, της διάρκειας 
της ΚΜ, της παρουσίας εκλυτικών παραγόντων μη-σχετιζόμενων 
με τις πνευμονικές φλέβες, των καρδιομεταβολικών παραγόντων 
κινδύνου, της χρόνιας νεφρικής νόσου και του άγχους27-29. Σύμ-
φωνα με τη μελέτη CABANA, η κατάλυση της ΚΜ οδήγησε σε 
μείωση του όγκου του αριστερού κόλπου και της μέσης διαμέ-
τρου του στομίου των πνευμονικών φλεβών, που σχετίζονται με 
χαμηλότερο κίνδυνο υποτροπής της ΚΜ30. Επιπλέον, διάφοροι 
βιοδείκτες έχουν συσχετισθεί με την υποτροπή της αρρυθμίας 
μετά την κατάλυση, όπως το αμινοτελικό άκρο του προπεπτιδί-
ου του εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου, το νατριουρητικό 
πεπτίδιο τύπου B, η υψηλής ευαισθησίας C-αντιδρώσα πρωτεΐ-
νη, το καρβοξυτελικό τελοπεπτίδιο του κολλαγόνου τύπου 1, η 
ιντερλευκίνη-6 και η γκαλεκτίνη-331,32. Ωστόσο, ο ακριβής ρόλος 
τους στους ασθενείς που υποβάλλονται σε κατάλυση για ΚΜ δεν 
έχει διευκρινιστεί επαρκώς.

Σύμφωνα με τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες των 
European Society of Cardi-ology και European Heart Rhythm 
Association του 2020, η κατάλυση είναι η βάση της στρατηγι-
κής για τον έλεγχο του ρυθμού στην ΚΜ33. Συστήνεται ως πρώ-
της γραμμής θεραπεία για τους ασθενείς με υποψία μυοκαρδιο-
πάθειας λόγω ΚΜ. Ακόμη, θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη για 
τα άτομα με συμπτωματική παροξυσμική ΚΜ ή με συνοδό ΚΜ 
και ΚΑ με μειωμένο κλάσμα εξώθησης. Τέλος, θα πρέπει να επι-
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λέγεται για τους ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ και απουσία παρα-
γόντων κινδύνου για υποτροπή της. Επιπλέον, σε περιπτώσεις α-
ποτυχίας της φαρμακευτικής αγωγής ή δυσανεξίας, η κατάλυση 
συστήνεται ανεξάρτητα από τον τύπο της ΚΜ.  

Τύποι κατάλυσης με καθετήρα 
Κατάλυση με καθετήρα ραδιοσυχνότητας 

Η αποτελεσματικότητα της κατάλυσης με καθετήρα RF είναι 
τεκμηριωμένη. Η διαδικασία σχετίζεται με μεγαλύτερο διάστημα 
ελεύθερο αρρυθμιών (RR 0.62, 95% CI 0.51-0.74, p<0.001) και 
με λιγότερες νοσηλείες (RR 0.32, 95% CI 0.19-0.53, p<0.001) 
συγκριτικά με τη φαρμακευτική θεραπεία σύμφωνα με πρόσφα-
τη μετα-ανάλυση34. Εκτός από την αποτελεσματικότητα της κατά-
λυσης στην ΚΜ ως προς τη μείωση των μειζόνων καταληκτικών 
σημείων, οι Saglietto και συν. σε μια συστηματική ανασκόπη-
ση και μετα-ανάλυση παρουσίασαν ότι υπάρχει, επιπροσθέτως, 
μειωμένος κίνδυνος για εμφάνιση άνοιας35. Ακόμη, μπορεί να 
καθυστερηθεί η εξέλιξη της παροξυσμικής σε εμμένουσα ΚΜ36. 
Αυτό είναι ιδιαίτερα σημαντικό καθώς οι ασθενείς αυτοί μπορεί 
να έχουν, όπως έχει ήδη παρουσιασθεί, δυσμενή καρδιαγγεια-
κή πρόγνωση37. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι το εξιτήριο την ίδια 
ημέρα της επέμβασης μπορεί να είναι εφικτό, ασφαλές και απο-
τελεσματικό σε επιλεγμένους ασθενείς38. Τέλος, η καθοδήγηση 
της κατάλυσης μέσω της τροποποίησης του μονοπολικού σήμα-
τος μπορεί να βελτιώσει την έκβαση της επέμβασης απομόνω-
σης των πνευμονικών φλεβών, και συγκεκριμένα να μειώσει τη 
χρόνική διάρκεια των ραδιοσυχνοτήτων αλλά και την υποτρο-
πή της ΚΜ στους 12 μήνες, όπως διαπιστώθηκε από μια τυχαι-
οποιημένη κλινική μελέτη 136 ασθενών με παροξυσμική ΚΜ39. 

Η ηλεκτρική επανασύνδεση τουλάχιστον μιας πνευμονικής 
φλέβας μπορεί να επηρεάσει το ελεύθερο διάστημα από αρρυθ-
μίες μετά από κατάλυση με RF. Χαρακτηριστικά, η παρουσία η-
λεκτρικής επανασύνδεσης στους ασθενείς που υποβάλλονται σε 
επανάληψη της κατάλυσης με RF είναι καλό προγνωστικό σημεί-
ο συγκριτικά με εκείνους που δεν παρατηρείτε ηλεκτρική επανα-
σύνδεση, καθώς ο αριθμός των επανασυνδεδεμένων πνευμονι-
κών φλεβών σχετίζεται, ανεξάρτητα, με μειωμένη εμφάνιση ΚΜ 
στους 18.4 μήνες παρακολούθησης (HR 0.56, 95% confidence 
interval (CI) 0.34–0.95, p=0.032) [40]. Κατά την επανασύνδεση 
των πνευμονικών φλέβών οι χειριστές θα πρέπει να επιλέξουν 
δύναμη επαφής 5-10g, να ελέγξουν για απώλεια σήματος κα-
ταγραφής πάνω στη γραμμή της κατάλυσης, να επιβεβαιώσουν 
τον αποκλεισμό εξόδου και να διενεργήσουν έλεγχο με αδενο-
σίνη19. Η βελτίωση στις τεχνικές χαρτογράφησης μπορεί περαιτέ-
ρω να ενισχύσει την επιτυχία της απομόνωσης των πνευμονικών 
φλεβών με τη χρήση καθετήρων πολλαπλών ηλεκτροδίων υψη-
λής πυκνότητας, που παρέχουν περισσότερο ακριβή ηλεκτροα-
νατομική χαρτογράφηση με αποτύπωση σε πραγματικό χρόνο 
του όγκου του αριστερού κόλπου και της γεωμετρίας των πνευ-
μονικών φλεβών. Σύμφωνα με μια πρόσφατη μελέτη, η χρήση 
του υψηλής πυκνότητας καθετήρα πλέγματος, που αποτελείται 
από 4 splines, κάθε ένα από 4 μικρά (1 mm) και ισότιμα κατανε-

μημένα (3 mm) ηλεκτρόδια, σχετίσθηκε με σημαντικά μεγαλύ-
τερο αριθμό εύρεσης επανασυνδέσεων των πνευμονικών φλε-
βών συγκριτικά με την κλασική διπολική χαρτογράφηση41. Ανά-
λογα με το μέγεθος της βλάβης, θα πρέπει να αναζητηθούν οι ε-
λάχιστοι δείκτες κατάλυσης (AI), ≥370 και ≥480 για τα κατώτε-
ρο-οπίσθια και πρόσθια-ανώτερα τμήματα, αντίστοιχα42. Παράλ-
ληλα, το πρωτόκολλο CLOSE, που περιλαμβάνει τους δείκτες 
κατάλυσης, την απόσταση μεταξύ των βλαβών και τη σταθερό-
τητα του καθετήρα, έχει αποδειχθεί αξιόπιστο για την επίτευξη ε-
παρκούς απομόνωσης των πνευμονικών φλεβών με έναν εντυ-
πωσιακό ρυθμό απαλλαγής από την κολπική ταχυαρρυθμία43. 
Από την άλλη, ο δείκτης μεγέθους της αλλοίωσης είναι μια μέ-
τρηση που επιτυγχάνεται με τον καθετήρα κατάλυσης TactiCath, 
όπου οι υψηλότερες τιμές σχετίζονται με βραχύτερο χρόνο επέμ-
βασης, ραδιοσυχνότητες και χρόνους ακτινοσκόπησης καθώς και 
με λιγότερες προσεγγίσεις καταλύσεις συγκριτικά με το χαμηλό 
δείκτη μεγέθους βλάβης44. 

Όσον αφορά την κατάλυση των επιπρόσθετων εστιών πυ-
ροδότησης της ΚΜ (Εικόνα 1), η κυκλοτερής απομόνωση των 
πνευμονικών φλεβών μαζί με ηλεκτρική απομόνωση του οπι-
σθίου τμήματος του κόλπου σε άτομα με επανασυνδεδεμένες 
πνευμονικές φλέβες δεν έχει οδηγήσει σε σημαντική αποτελε-
σματικότητα ως προς το ελεύθερο αρρυθμιών διάστημα45. Η η-
λεκτρική απομόνωση του οπίσθιου τοιχώματος του αριστερού 
κόλπου για την κατάλυση της ΚΜ είναι υπό μελέτη σε κλινικές 
μελέτες46,47, με τα αποτελέσματά τους να αναμένεται να δώσουν 
διαφωτιστικές πληροφορίες. Όσον αφορά τις άλλες θέσεις κατά-
λυσης, η στόχευση των γαγγλιοειδών πλεγμάτων που πυροδο-
τούν έκτοπες εστίες ηλεκτρικού ερεθίσματος αποδείχθηκε ισότι-
μα επαρκής με την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών σε α-
σθενείς με παροξυσμική ΚΜ, με τάση για καλύτερη πρόληψη 
των κολπικών αρρυθμιών και μικρότερη ανάγκη για φαρμακευ-
τική θεραπεία μετά την επέμβαση48. Τα δεδομένα αυτά υποστη-
ρίχθηκαν περαιτέρω από μετα-ανάλυση σύμφωνα με την οποία 
παρουσιάσθηκε μικρότερος βαθμός υποτροπής των αρρυθμιών 
(σχετικός κίνδυνος OR 0.58, 95% CI 0.41-0.82), που ωστόσο, ε-
ξαρτώταν από τη διάμετρο του αριστερού κόλπου σύμφωνα με 
ανάλυση μετα-παλινδρόμησης49. Προσφάτως, οι Li και συν. πα-
ρουσίασαν ότι η έγχυση αιθανόλης στη φλέβα του Marshall μεί-
ωσε την υποτροπή της κολπικής ταχυαρρυθμίας συγκριτικά με 
την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών, ειδικά όταν διενερ-
γήθη κατάλυση υποστρώματος50.

Από την άλλη, ένα τροποίημένο πρωτόκολλο κατάλυσης υ-
ψηλής ισχύος και βραχείας διάρκειας (HPSD) προτάθηκε πρό-
σφατα με σκοπό τη βελτίωση της ομοιομορφίας της κατάλυσης 
από εστία-σε-εστία και της πρόκλησης διατοιχωματικού βλά-
βης51. Σύμφωνα με τη μελέτη των Nilsson και συν., η εφαρμογή 
ισχύος εξόδου 45W για 20 δευτερόλεπτα σχετίσθηκε με επαρκή 
απομόνωση των πνευμονικών φλεβών και με βραχύτερο χρόνο 
επέμβασης συγκριτικά με τα 30W/120 δευτερόλεπτα της συμβα-
τικής κατάλυσης52. Ωστόσο, τα ευρήματα μιας άλλης τυχαιοποι-
ημένης μελέτης παρουσιάζουν αντίθετα αποτελέσματα53. Πιθα-
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νώς η κατάλυση με HPSD φαίνεται ότι είναι μια αποτελεσματική 
μέθοδος και με μικρότερο αριθμό χρόνιας επανασύνδεσης των 
πνευμονικών φλεβών, λόγω της σταθερότητας του καθετήρα54. 
Παρόλα αυτά, δεν έχει διαπιστωθεί ότι σχετίζεται με μικρότερο 
διάστημα ελεύθερο αρρυθμιών. 

Αυτό θα μπορούσε να οφείλεται στην προοδευτική ινώδη 
κολπική μυοκαρδιοπάθεια, η οποία μπορεί να εμφανισθεί μα-
κροχρόνια μετά από την εφαρμογή της HPSD55. Επίσης, η ηλε-
κτρική απομόνωση «οπίσθια» και της άνω κοίλης φλέβας είναι 
εφικτές με την κατάλυση HPSD56,57. Η HPSD μπορεί να διενερ-
γηθεί σε επαναληπτικές επεμβάσεις κατάλυσης, όπως παρουσι-
άσθηκε από τους Junarta και συν.58. Σύμφωνα με τα ευρήματα 
μιας μετα-ανάλυσης, η κατάλυση με HPSD οδηγεί σε μεγαλύτε-
ρη συχνότητα απαλλαγής από την κολπική αρρυθμία (OR 1.44), 
σε χαμηλότερη άμεση επανασύνδεση των πνευμονικών φλεβών 
(OR 0.56), και σε καλύτερη πρώτης διέλευσης απομόνωση των 

πνευμονικών φλεβών (OR 3.58)59. Επιπροσθέτως, οι χρόνοι της 
συνολικής επέμβασης, της ακτινοσκόπησης και της κατάλυσης 
είναι μειωμένοι σημαντικά, με παρόμοια συχνότητα επιπλοκών 
συγκριτικά με τη συμβατική κατάλυση με RF59. 

Όσον αφορά την ασφάλεια της διαδικασίας, οι χειριστές θα 
πρέπει να αποφεύγουν την προσέγγιση των βλαβών σε γρήγο-
ρη διαδοχή, καθώς μπορεί να συμβεί υπερθέρμανση του οισο-
φάγου και πρόκληση τραυματισμού. Το θερμικό έγκαυμα του 
οισοφάγου είναι περισσότερο συχνό σε άτομα που υποβάλλο-
νται σε κατάλυση με HPSD, παρόλα αυτά δεν εμφανίζεται συσχέ-
τιση με τις οισοφαγικές βλάβες που αποτυπώνονται στην οισο-
φαγογαστροδωδεκαδακτυλοσκόπηση60-62. Μάλιστα, ακόμα και 
σε ασθενείς στους οποίους οι θερμοκρασίες εντός του αυλού 
του οισοφάγου υπερέβησαν τους 39ο C, δεν παρατηρήθηκε δι-
άτρηση του οισοφάγου ή εμφάνιση συριγγίου αριστερού κόλ-
που-οισοφάγου στην ενδοσκοπική αξιολόγηση63. 

Εικόνα 1. Κατάλυση με καθετήρα ραδιοσυχνοτήτων των εκλυτικών αιτίων της ΚΜ. Αν και η απομόνωση των πνευμονικών φλεβών (κίτρινοι 
κύκλοι) παραμένει το επίκεντρο της κατάλυσης στην ΚΜ, η κατάλυση του οπισθίου τοιχώματος του αριστερού κόλπου (πράσινοι κύκλοι), 
των γαγγλιοειδών πλεγμάτων (κόκκινοι κύκλοι) και η παλίνδρομη έγχυση αιθανόλης στη φλέβα του Marshall (μωβ κύκλοι) αποτελούν 
επιπρόσθετες επιλογές. IVC: κάτω κοίλη φλέβα, LIPV: αριστερή κάτω πνευμονική φλέβα, LIGP: αριστερό κάτω γαγγλιοειδές πλέγμα, LSPV: 
αριστερή άνω πνευμονική φλέβα, LSGP: αριστερό άνω γαγγλιοειδές πλέγμα, RIGP: δεξιό κάτω γαγγλιοειδές πλέγμα, RSGP: δεξιό άνω 
γαγγλιοειδές πλέγμα, RIPV: δεξιά κάτω πνευμονική φλέβα, RSPV: δεξιά άνω πνευμονική φλέβα, SVC: άνω κοίλη φλέβα.
Αναπαραγωγή με άδεια από τους Theofilis et al., Biomedicines, δημοσιευθέν από MDPI, 202269. 
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Σύμφωνα με ισχύοντα δεδομένα, η εφαρμογή των δεικτών κα-
τάλυσης ή του πρωτοκόλλου CLOSE θα μπορούσε να γίνει με α-
σφάλεια κατά την κατάλυση με HPSD64.

Η πολύ υψηλής ισχύος και βραχείας διάρκειας κατάλυση με 
RF (vHPSD) περιλαμβάνει ισχύ εξόδου των 90W για 4 δευτερό-
λεπτα, με αποδεκτή ασφάλεια και αποτελεσματικότητα όπως α-
ποδείχθηκε στη μελέτη QDOT-FAST65, και επιβεβαιώθηκε από τη 
μελέτη ΚΜ fast and furious66. Σύμφωνα με μια μελέτη με λίγο 
χαμηλότερα κατώφλια (70W/7 δευτερόλεπτα), η τεχνική vHPSD 
οδήγησε σε μεγαλύτερο χρονικό διάστημα ελεύθερου αρρυθμί-
ας στον 1ο χρόνο, καθώς και σε μειωμένους χρόνους εφαρμο-
γής ραδιοσυχνοτήτων και συνολικής εξέτασης εν συγκρίσει με τη 
συμβατική διαδικασία67. Τέλος, όταν τα δεδομένα από τον έλεγ-
χο της θερμοκρασίας συνυπολογίσθηκαν κατά την κατάλυση με 
vHPSD, δεν παρουσιάσθηκε κάποια πληροφορία υπέρ εξέλκω-
σης του οισοφάγου μετά την επέμβαση, ενώ τα σιωπηλά εγκε-
φαλικά συμβάματα παρουσιάσθηκαν στο 24% των ασθενών68.

Κρυοκατάλυση
Πέραν της κατάλυσης με RF, μια εναλλακτική μέθοδος είναι η 

κατάλυση με τη χρήση κρυοκαθετήρων. Η μέθοδος αυτή προ-
καλεί ενδοτοιχωματικές, μη-αναστρέψιμες μυοκαρδιακές βλάβες 
και χαρακτηρίζεται από βραχεία καμπύλη εκμάθησης70. Σύμφω-
να με την τεχνική, η απλή εφαρμογή του κρυοκαθετήρα στους 
-40οC και η απομόνωση των πνευμονικών φλεβών εντός των 60 
δευτερολέπτων είναι προγνωστικοί παράγοντες επαρκούς ηλε-
κτρικής απομόνωσης των πνευμονικών φλεβών71. Η κρυοκατά-
λυση, βάσει των ευρημάτων μιας τυχαιοποιημένης κλινικής με-
λέτης από ασθενείς με συμπτωματική, παρυξυσμική ΚΜ, σχετί-
σθηκε με σημαντικά μειωμένη υποτροπή των κολπικών ταχυαρ-
ρυθμιών (HR 0.48, 95% CI 0.35-0.66, p<0.001)72, εύρημα που 
συμφωνεί και με άλλες μελέτες73,74. Επιπλέον, η τεχνική μπορεί 
να οδηγήσει σε σημαντική βελτίωση της ποιότητας ζωής και σε 
ύφεση των συμπτωμάτων75,76. 

Από την άλλη, η πρώιμη υποτροπή της αρρυθμίας σχετίζε-
ται σύμφωνα με τα ερευνητικά δεδομένα με μειωμένο διάστημα 
ελεύθερο αρρυθμιών για τους ασθενείς που υπεβλήθησαν σε 
κρυοκατάλυση για την ΚΜ77. Μάλιστα, έχουν πραγματοποιηθεί 
συγκριτικές μελέτες ανάμεσα στην κατάλυση με RF και την κρυο-
κατάλυση ώστε να αναδειχθεί ποια είναι η πλέον αποτελεσματι-
κή και ασφαλής διαδικασία. 

Σε μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη 346 ασθε-
νών με παροξυσμική ΚΜ δεν παρουσιάσθηκε διαφορά στην επί-
πτωση της συμπτωματικής κολπικής αρρυθμίας σε ασθενείς που 
υπεβλήθησαν σε κατάλυση με RF και δύναμη επαφής, κρυοκα-
τάλυση 4 λεπτών ή κρυοκατάλυση 2 λεπτών78. Επιπροσθέτως, 
αν και οι τεχνικές ήταν εξίσου ασφαλείς, η κατάλυση με RF πα-
ρουσιάσθηκε ως η περισσότερο χρονοβόρα διαδικασία με βρα-
χύτερους χρόνους ακτινοσκόπησης78. Συν τοις άλλοις, διάφορα 
δεδομένα αναδεικνύουν ότι η κρυοκατάλυση έχει βραχύτερη δι-
άρκεια συγκριτικά με την κατάλυση RF με HPSD79. Τέλος, πρό-
σφατη ανάλυση ανέδειξε ότι υπάρχουν διαφορές ανάμεσα στα 

δύο φύλα ως προς την έκβαση της κρυοκατάλυσης και της κα-
τάλυσης με RF. Ειδικότερα, οι άνδρες εμφανίζουν μεγαλύτερη α-
ποτελεσματικότητα με την κρυοκατάλυση, ενώ η αποτυχία της 
μεθόδου ορίζεται ως η υποτροπή της κολπικής αρρυθμίας, η α-
νάγκη για εκ νέου κατάλυση και η επανέναρξη της αντιαρρυθμι-
κής αγωγής80.

Κατάλυση με μπαλόνι laser
Η κατάλυση με μπαλόνι Laser (LB) είναι μια άλλη εναλλακτική 

επιλογή με παρόμοια αποτελεσματικότητα και ασφάλεια με την 
τεχνική κατάλυσης με RF. Στην τεχνική αυτή επιτυγχάνεται η κά-
λυψη ενός κύκλου 30ο γύρω από κάθε εστία κατάλυσης με τη 
χρήση ενέργειας laser81-83. Είναι ενδιαφέρον ότι η οπτικά καθο-
δηγούμενη κατάλυση LB επιτυγχάνει χαμηλότερη υποτροπή της 
κολπικής αρρυθμίας στους 12 μήνες συγκριτικά με την κατάλυ-
ση με RF, ενώ το αρνητικό τεστ πρόκλησης με αδενοσίνη σχετί-
σθηκε με θετικό αποτέλεσμα84. Τα ευρήματα αυτά μπορεί να υ-
ποδηλώνουν μια αποτελεσματικότερη απομόνωση των πνευμο-
νικών φλεβών και μικρότερης έκτασης ίνωση, όπως παρουσιά-
ζουν τα ευρήματα προηγηθείσας μελέτης απεικόνισης με μαγνη-
τικό συντονισμό85. 

Επιπλέον, η ευρείας έκτασης κυκλοτερής κατάλυση LB οδη-
γεί σύμφωνα με δεδομένα από μια αναδρομική πολυκεντρική 
μελέτη σε μεγαλύτερο διάστημα ελεύθερο αρρυθμιών συγκρι-
τικά με την ευρείας έκτασης κυκλοτερή κατάλυση με RF86. Η με 
χειροκίνητο τρόπο τεχνική ακτινοβόλησης με la-ser θα μπορού-
σε, επιπροσθέτως, να βραχύνει τη διάρκεια της επέμβασης, χω-
ρίς να επηρεάζεται δυσμενώς η αποτελεσματικότητα ή η ασφά-
λεια, όπως παρουσίασαν οι Sa-saki και συν.87. Μάλιστα, η τρί-
της γενιάς κατάλυση LB χαρακτηρίζεται από βραχύτερη διάρκει-
α εφαρμογής laser και συνολική διάρκεια επέμβασης συγκριτικά 
με τη δεύτερης γενιάς laser, αλλά με παρόμοια αποτελεσματικό-
τητα88. Από την άλλη, η τρίτης γενιάς κατάλυση LB σχετίσθηκε 
σύμφωνα με άλλη μελέτη με καλύτερη απομόνωση των πνευ-
μονικών φλεβών για τους ασθενείς που υπεβλήθησαν σε εκ νέ-
ου επέμβαση κατάλυσης με δεύτερης και τρίτης γενιάς λόγω υ-
ποτροπής της ΚΜ89.

Κατάλυση παλμικού πεδίου
Η εφαρμογή της ηλεκτροδιάτρησης κατά την κατάλυση παλ-

μικού πεδίου (PFA) είναι μια ακόμη εξελισσόμενη τεχνική κατά-
λυσης για την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών. Μέσω της 
πρόκλησης μη-αναστρέψιμης ηλεκτροδιάτρησης αναπτύσσονται 
ανθεκτικές βλάβες εξαιτίας της απώλειας της κυτταρικής ομοιό-
στασης. Παρότι τα μυοκαρδιακά κύτταρα έχουν χαμηλή ευαι-
σθησία στην PFA, υπάρχει ένας, ελάχιστος, κίνδυνος για μυο-
καρδιακή βλάβη. Συγκεκριμένα, η τεχνική έχει συσχετισθεί με 
αυξημένη καθυστερημένη πρόσληψη γαδολινίου στη μαγνητι-
κή τομογραφία, χωρίς βλάβη της μικροκυκλοφορίας ή ενδοαυ-
λική αιμορραγία, ενώ οι χρόνιες ινωτικές αλλαγές είναι μικρότε-
ρης έκτασης συγκριτικά με τις τεχνικές θερμικής κατάλυσης90. Α-
κόμη, η απουσία πηκτικής νέκρωσης με τη μέθοδο PFA υποδη-
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λώνει μικρό κίνδυνο για στένωση της πνευμονικής φλέβας, όπως 
παρουσιάζουν οι Kuroki και συν.91. Συν τοις άλλοις, επισημαίνε-
ται η βραχύτερη διάρκεια της συγκεκριμένης επέμβασης κατάλυ-
σης. Επιπλέον, η PFA είναι αποτελεσματική στην περίπτωση α-
νώμαλων επιφανειών, όπου η επαφή ηλεκτροδίου-ιστού δεν εί-
ναι άριστη, με συνέπεια την παροχή περισσότερο ομοιόμορφων 
εστιών κατάλυσης συγκριτικά με την κατάλυση RF92. 

Η τεχνική PFA έχει αξιολογηθεί σε προκλινικό επίπεδο και έχει 
παρουσιάσει καλή αποτελεσματικότητα και ασφάλεια93. Επιπλέ-
ον, κλινικά δεδομένα συλλέγονται σταδιακά από την εφαρμογή 
της σε ανθρώπους. Οι Reddy και συν. παρουσίασαν τις πρώτες 
αναφορές του ενδοκαρδιακού καθετήρα Farawave (Farapulse 
Inc, Menlo Park, CA). 

Συγκεκριμένα, πρόκειται για έναν 12F-καθετήρα και το μονα-
δικό επικυρωμένο σύστημα κατάλυσης PFA. Ο καθετήρας απαρ-
τίζεται από ένα άπω τμήμα με 5 splines, κάθε ένα με 4 ηλεκτρό-
δια, τα οποία παρέχουν δυναμικά μεταξύ 900 και 2500V ενώ η 
μέθοδος PFA και η ακτινοσκόπηση διαρκούν 19 και 12 λεπτά, α-
ντίστοιχα. Ακόμη, η απομόνωση των πνευμονικών φλεβών διε-
νεργήθηκε με επιτυχία σε 15 ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν σε 
αυτή τη μελέτη94. Σύμφωνα με τις μελέτες IMPULSE και PEFCAT, 
η απομόνωση των πνευμονικών φλεβών ήταν επιτυχής σε πο-
σοστό 100% κατά τους 3 μήνες της παρακολούθησης, ενώ η α-
παλλαγή από την ΚΜ προσέγγισε το 87.4% τον 1 χρόνο95. Επι-
πλέον, ο αριθμός των βραχέων και μακροχρόνιων επιπλοκών ή-
ταν πολύ χαμηλός. 

Πρόσφατες αναφορές από τα αρχεία καταγραφής MANIFEST-
PF αναδεικνύουν ότι η απομόνωση των πνευμονικών φλεβών 
με PFA ήταν επιτυχής σε ποσοστό 99.9%, με μικρό αριθμό μει-
ζόνων επιπλοκών96. Παρόλα αυτά, όπως αποδείχθηκε από τους 
Bohnen και συν., δεν μπορεί να επιτευχθεί επαρκής απομόνωση 
του άντρου των αριστερών άνω πνευμονικών φλεβών και ευμε-
γέθεις περιοχές στο οπίσθιο τμήμα του αριστερού κόλπου97. Επι-
πλέον, είναι απαραίτητο να διεξαχθούν μελέτες που να συγκρί-
νουν τις διαφορετικές τεχνικές κατάλυσης ως προς την αποτελε-
σματικότητα και την ασφάλεια, ώστε να καθοριστεί η ιδανικότε-
ρη μεθοδος εκλογής. 

Άλλοι καθετήρες PFA είναι διαθέσιμοι, ωστόσο βρίσκονται σε 
πρώιμο στάδιο ανάπτυξης. Για παράδειγμα, ο κυκλικός καθετή-
ρας PulseSelect (Medtronic, Minneapolis, MN) διαθέτει εννέα η-
λεκτρόδια για διπολική, διφασική χορήγηση ενέργειας και κατα-
γραφή ηλεκτροκαρδιογραφήματος, ενώ είναι συνδεδεμένος με 
προσαρμοσμένο σύστημα PFA ή γεννήτρια RF. 

Στην πρόσφατη πιλοτική μελέτη PULSED-AF η ηλεκτρική απο-
μόνωση επετεύχθη σε όλες τις 152 πνευμονικές φλέβες, με μέ-
ση διάρκεια επέμβασης τα 160 λεπτά, χωρίς πρόκληση ανεπιθύ-
μητων επεισοδίων98. Μια άλλη πρόσφατη πιλοτική μελέτη πα-
ρουσίασε ότι ο καθετήρας κατάλυσης με δικτυωτό (lattice-tip) 
και συμπιέσιμο άκρο 9-mm νιτινόλης παρείχε δυνατότητα είτε RF 
είτε PFA κατάλυσης ανάλογα με τη μορφολογία της επιθυμητής 
περιοχής κατάλυσης99. 

Τέλος, υπάρχει ένας νέος και πολλά υποσχόμενος πολυπολι-

κός καθετήρας για κατάλυση PFA με δυνατότητα πραγματικού 
χρόνου καταγραφής του σήματος των πνευμονικών φλεβών, με 
παραπλήσια εγκυρότητα με το σύστημα 3D χαρτογράφησης με 
τον καθετήρα Farawave για την ανίχνευση της απομόνωσης των 
πνευμονικών φλεβών και της υπολειπόμενης αγωγής στις πνευ-
μονικές φλέβες100. Ωστόσο, χρειάζονται μεγαλύτερης έκτασης 
μελέτες για να τεκμηριωθεί με καλής ποιότητας δεδομένα η ση-
μασία αυτών των συστημάτων. 

Κατάλυση με θερμό μπαλόνι 
Η κατάλυση της ΚΜ με τη χρήση θερμού μπαλονιού RF είναι 

μια εναλλακτική προσέγγιση στην κατάλυση RF και πρώιμες με-
λέτες παρουσιάζουν επιτυχή απομόνωση των πνευμονικών φλε-
βών και του οπισθίου τοιχώματος του αριστερού κόλπου. Επι-
πλέον, έχει αναφερθεί 92% απαλλαγή από αρρυθμίες, χωρίς 
την ανάγκη για φαρμακευτική αγωγή κατά την 11-μηνη περίο-
δο παρακολούθησης101. Μακροχρονίως, η τεχνική αυτή σχετί-
ζεται με απαλλαγή από τις κολπικές ταχυαρρυθμίες σε ποσοστό 
64.7% των περιστατικών σύμφωνα με δεδομένα παρακολούθη-
σης 6.2 ετών102. Η επανάληψη της κατάλυσης συνήθως απαιτεί-
ται για τις πνευμονικές φλέβες και το οπίσθιο τοίχωμα του αρι-
στερού κόλπου, με συχνότητα απαλλαγής από τις κολπικές τα-
χυαρρυθμίες 84.5% στα 4.6 χρόνια παρακολούθησης σύμφω-
να με τα ερευνητικά δεδομένα. 

Η στένωση της πνευμονικής φλέβας και η πάρεση του φρενι-
κού νεύρου είναι ασυνήθεις επιπλοκές με την τεχνική αυτή. Μά-
λιστα, ένα πρωτόκολλο μονήρους εφαρμογής ενέργειας κατά 
την κατάλυση του άντρου των πνευμονικών φλεβών, που φείδε-
ται του στομίου των πνευμονικών φλεβών, έχει επίσης δοκιμα-
σθεί, με υψηλή συχνότητα διατήρησης του φλεβοκόμβου στον 
πρώτο χρόνο103. Η αποτελεσματικότητα και ασφάλεια της μεθό-
δου μπορούν να βελτιωθούν με κατάλληλους τρόπους. 

Η παρακολούθηση της θερμοκρασίας της επιφάνειας του μπα-
λονιού σε πραγματικό χρόνο όταν χορηγείται η ενέργεια για την 
απομόνωση των πνευμονικών φλεβών είναι χρήσιμη καθώς 
θερμοκρασίες άνω των 58.7ο C αναδεικνύουν την επιτυχή απο-
μόνωση των πνευμονικών φλεβών104. 

Σχετικά με την ασφάλεια, για τη μείωση του κινδύνου τραυμα-
τισμού του οισοφάγου μπορεί να γίνει ψύξη του οισοφάγου με 
έγχυση λοπαμιδόλης σε φυσιολογικό ορό σε περιστατικά όπου 
η θερμοκρασία του οισοφάγου ξεπερνά τους 39οC105. Θα πρέ-
πει να σημειωθεί ότι ενώ η αποτελεσματικότητα της κατάλυσης 
με θερμό μπαλόνι και κρυομπαλόνι είναι παραπλήσια ως προς 
την υποτροπή της ΚΜ, υπάρχει μεγαλύτερη ανάγκη για νέα κα-
τάλυση (touch-up) με την τεχνική της κατάλυσης με θερμό μπα-
λόνι, ειδικά για τις αριστερές άνω πνευμονικές φλέβες106. Ακό-
μη, τονίζεται η σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια της επέμβασης 
με την τεχνική αυτή. 

Τέλος, η επίτευξη θερμοκρασίας μπαλονιού 73οC στην αριστε-
ρή άνω πνευμονική φλέβα μπορεί να βελτιώσει την έκβαση των 
ασθενών και να εξαλείψει την ανάγκη για εκ νέου κατάλυση σε 
αυτή την περιοχή107.
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Κατάλυση με καθετήρα στην εμμένουσα κολπική 
μαρμαρυγή

Δεδομένα από μακροχρόνια παρακολούθηση (~54 μήνες) α-
σθενών με εμμένουσα ΚΜ έχουν παρουσιάσει ότι η κατάλυση 
με RF μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο για ισχαιμικά αγγειακά ε-
γκεφαλικά επεισόδια και συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και 
να βελτιώσει την ποιότητα ζωής συγκριτικά με τη φαρμακοθερα-
πεία108. Η κατάλυση LB είναι μια εναλλακτική για τους ασθενείς 
με εμμένουσα ΚΜ, και έχει αναδείξει παραπλήσια συχνότητα υ-
ποτροπής της κολπικής ταχυαρυθμίας σε σύγκριση με την κρυ-
οκατάλυση σύμφωνα με τα ευρήματα πρόσφατης μελέτης83. Ε-
πιπλέον, η κατάλυση των χαρτογραφούμενων περιοχών με χα-
μηλά δυναμικά, πέραν της κυκλοτερούς κατάλυσης των πνευμο-
νικών φλεβών, δεν προσδίδει όφελος εντός των 18 μηνών πα-
ρακολούθησης σύμφωνα με τα ευρήματα τυχαιοποιημένης με-
λέτης ασθενών με εμμένουσα ΚΜ, καθώς δεν παρατηρήθηκε 
διαφορά στο ελεύθερο διάστημα αρρυθμιών109. Ωστόσο, άλλη 
μελέτη παρουσίασε αντίθετα αποτελέσματα, χωρίς διαφορά στη 
διάρκεια της επέμβασης ή σε περιεγχειρητικές επιπλοκές110. Τα 
σύνθετα κατακερματισμένα κολπικά ηλεκτρογράμματα (CFAEs) 
είναι ηλεκτρογράμματα με υψηλά κατακερματισμένα δυναμικά 
ή με πολύ βραχύ μήκος κύκλου (<120 ms), και αναπαριστούν 
πιθανές εστίες που απαιτούν κατάλυση. Ο συνδυασμός κατάλυ-
σης των CFAE με τη χαρτογράφηση των υψηλών δυναμικών σχε-
τίζεται με αποτελεσματικότερη απαλλαγή από την ΚΜ συγκριτι-
κά με την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών111. Επιπλέον, 
δεδομένα από άλλη μελέτη παρουσιάζουν ότι ο συνδυασμός 
της απομόνωσης των πνευμονικών φλεβών, της κατάλυσης των 
CFAE, και της γραμμικής κατάλυσης επιτυγχάνει αποτελεσματι-
κότερη απαλλαγή από την κολπική αρρυθμία συγκριτικά με την 
μονήρη απομόνωση των πνευμονικών φλεβών (HR 1.56, 95% 
CI 1.04-2.34)112. Παρόλα αυτά, άλλες μελέτες δεν απέδειξαν ό-
φελος στον ένα χρόνο113,114. Αυτό θα μπορούσε να οφείλεται σε 
τοπικές εστίες που εδράζονται στα όρια ή ακόμα και εκτός των 
περιοχών CFAE, που διεφεύγουν της κατάλυσης και μπορούν να 
οδηγήσουν δυνητικά σε υποτροπή της ΚΜ115. Τα ενεργά CFAEs 
συνεπώς θα πρέπει να διακρίνονται από τα μη ενεργά, και να γί-
νεται προσπάθεια ποσοτικοποίησης της πιθανότητας υποτροπής 
της αρρυθμίας116. Τα ενεργά CFAEs χαρακτηριστικά παρουσιάζο-
νται με μια αύξηση στην υποτροπή της διαμόρφωσης του ηλε-
κτρογράμματος116. Παρόλα αυτά, απαιτούνται περισσότερες με-
λέτες για την κατανόηση του φαινομένου.  

Από την άλλη, τα δεδομένα από την κατάλυση του οπίσθι-
ου τοιχώματος του αριστερού κόλπου επιπλέον της απομόνω-
σης των πνευμονικών φλεβών, δεν παρουσιάζουν επίδραση 
στην κλινική έκβαση117. Ωστόσο, σύμφωνα με πρόσφατη μετα-
ανάλυση η απομόνωση του οπίσθιου τοιχώματος του αριστερού 
κόλπου θα μπορούσε να μειώσει την υποτροπή της ΚΜ συγκρι-
τικά με την ομάδα ελέγχου σε ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ118. Οι 
Valderrabano και συν. διερεύνησαν την παλίνδρομη έγχυση αι-
θανόλης στη φλέβα του Marshall, που θεωρείται ότι είναι μια αι-
τία πυροδότησης της ΚΜ, και έδειξαν ότι οι ασθενείς με εμμέ-

νουσα ΚΜ που τυχαιοποιήθηκαν σε αυτή την τεχνική είχαν χα-
μηλότερη υποτροπή κολπικής ταχυαρρυθμίας και φορτίου ΚΜ 
συγκριτικά με τη συμβατική κατάλυση με RF, χωρίς επιπρόσθετα 
ανεπιθύμητα συμβάντα119. Είναι ενδιαφέρον ότι η κατάλυση μέ-
σω θωρακοσκόπησης δεν έχει αποδειχθεί αποτελεσματικότερη 
για την κατηγορία των ασθενών με εμμένουσα ΚΜ συγκριτικά με 
την κατάλυση με καθετήρα ως προς τη συχνότητα απαλλαγής α-
πό την κολπική ταχυαρρυθμία, και μάλιστα η τελευταία είναι πε-
ρισσότερο οικονομικά αποδοτική, βελτιώνοντας τα συμπτώμα-
τα και παρέχοντας περισσότερα ποιοτικά χρόνια ζωής120. Τέλος, 
η κατάλυση της ίνωσης του κόλπου με τη βοήθεια απεικόνισης 
μαγνητικού συντονισμού μαζί με την απομόνωση των πνευμονι-
κών φλεβών έχει επιχειρηθεί σε ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ121. 
Ωστόσο, τα αποτελέσματα δεν είναι ευνοϊκά για το ελεύθερο δι-
άστημα αρρυθμιών, ενώ η συνολική διαδικασία ανέδειξε περισ-
σότερα ανεπιθύμητα συμβάντα121. 

Η εστιακή, οργανωμένη περιστροφική δραστηριότητα πιστεύ-
εται ότι διατηρεί την ΚΜ και στοχευμένες προσπάθειες κατάλυ-
σης έχουν επιχειρηθεί για το λόγο αυτό. Για την παροξυσμική 
ΚΜ έχει φανεί ότι η κατάλυση των περιστροφικών παλμών μετά 
από καθοδήγηση (focal impulse and rotor mapping (FIRM) πέ-
τυχε βραχύτερα διαστήματα ελεύθερα αρρυθμιών συγκριτικά με 
την κρυοκατάλυση ή την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών 
με RF122,123. Χαρακτηριστικά, δεδομένα από μελέτη 58 ασθενών 
με μη παροξυσμική ΚΜ παρουσίασε ότι με την τεχνική single 
FIRM-guided ro-tor ablation οι ασθενείς είχαν περιστροφικά κυ-
κλώματα στους κόλπους124. Η κατάλυση κατέληξε στην απαλλα-
γή από την κολπική ταχυαρρυθμία σε ποσοστό 73.1% κατά το 
έτος παρακολούθησης124. Η κατάλυση FIRM-guided ablation ή-
ταν επίσης αποτελεσματικότερη σε σχέση με τη γραμμική κατά-
λυση του αριστερού κόλπου και την κατάλυση CFAE ως προς 
την υποτροπή της ΚΜ, όπως παρουσιάσθηκε από τους Hsieh και 
συν.125. Ωστόσο, μια μετα-ανάλυση από μελέτες που σύγκριναν 
την απομόνωση των πνευμονικών φλεβών με και χωρίς την τε-
χνική FIRM-guided ablation δεν παρουσίασε στατιστικά σημα-
ντική διαφορά ως προς τη συχνότητα υποτροπής της κολπικής 
ταχυαρρυθμίας στους 18.8 μήνες της περιόδου παρακολούθη-
σης126. Παρότι η σπουδαιότητα της μεθόδου δεν έχει τεκμηριω-
θεί, υπάρχουν δεδομένα από τυχαιοποιημένες μελέτες που μπο-
ρούν να υποδείξουν το ρόλο της στην κατάλυση της εμμένου-
σας ΚΜ, πιθανώς με την ταυτοποίηση των υποομάδων που ανα-
μένουν τα μεγαλύτερα οφέλη από αυτή. 

Η αξιολόγηση της κυρίαρχης συχνότητας (DF) είναι σημαντική 
για την ταυτοποίηση των περιοχών έναρξης της ΚΜ. Παρόλα αυ-
τά, σύμφωνα με τη μελέτη RADAR-AF οι περιοχές με υψηλές συ-
χνότητες όπου πραγματοποιήθηκε η κατάλυση δεν προσέφεραν 
επιπρόσθετη αποτελεσματικότητα συγκριτικά με την απομόνωση 
των πνευμονικών φλεβών σε ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ127. Μια 
πρόσφατη μελέτη παρουσίασε ότι οι περιοχές με υψηλές κυρί-
αρχες συχνότητες συχνά αλληλεπικαλύπτονται με περιοχές χα-
μηλών δυναμικών, που σχετίζονται με υποτροπή της ΚΜ μετά 
από απομόνωση των πνευμονικών φλεβών σε ασθενείς με μη 
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παροξυσμική ΚΜ128. Η κατάλυση αυτών των περιοχών μαζί με 
τις πνευμονικές φλέβες μπορούν να οδηγήσουν σε σημαντικότε-
ρα ποσοστά ελεύθερα αρρυθμιών, ενώ η τάση αυτή σε ασθενείς 
που έγινε μόνο απομόνωση των πνευμονικών φλεβών ήταν α-
νάλογη με το βαθμό των περιοχών χαμηλών δυναμικών129. Κα-
θώς οι περιοχές DF είναι ασταθείς στο χώρο και το χρόνο, όπως 
παρουσίασαν οι Li και συν. τα πρότυπα της υποτροπής σχετίζο-
νται με μεγαλύτερο βαθμό οργάνωσης130. Συνεπώς, η κατάλυση 
αυτών των περιοχών μπορεί να βελτιώσει την έκβαση σε ασθε-
νείς με εμμένουσα ΚΜ, αν και θα πρέπει να πραγματοποιηθούν 
περισσότερες μελέτες για τον καθορισμό των στρατηγικών κατά-
λυσης για τις περιοχές υψηλών DF.

Δεδομένα από πρόσφατη μετα-ανάλυση δικτύου από 3394 α-
σθενείς με εμμένουσα ΚΜ και 22 στρατηγικές κατάλυσης παρου-
σίασε ότι η απομόνωση των πνευμονικών φλεβών, του οπίσθι-
ου τοιχώματος του αριστερού κόλπου και η κατάλυση των περι-
οχών εκτός των πνευμονικών φλεβών παρουσιάσθηκε ως η πε-
ρισσότερο αποτελεσματική σχετικά με την απαλλαγή από την υ-
ποτροπή της κολπικής ταχυαρρυθμίας131. Επιπλέον, η υβριδική 

αντιμετώπιση με χειρουργική κατάλυση και κατάλυση με καθε-
τήρα θα μπορούσε να είναι η περισσότερο αποδοτική εναλλα-
κτική για τους ασθενείς με μη παροξυσμική ΚΜ, παρά την αυξη-
μένη συχνότητα μειζόνων ανεπιθύμητων συμβαμάτων και τη δι-
άρκεια της επέμβασης132. Αυτές οι παρατηρήσεις προκύπτουν α-
πό την τυχαιοποιημένη μελέτη-ορόσημο CONVERGE σύμφωνα 
με την οποία αξιολογήθηκαν 149 ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ 
που υπεβλήθησαν είτε σε ελάχιστα επεμβατική επικαρδιακή/εν-
δοκαρδιακή κατάλυση ή σε κατάλυση με καθετήρα. Κατά τον 
πρώτο χρόνο της παρακολούθησης, η υβριδική τεχνική οδήγησε 
σε σημαντικά μικρότερη υποτροπή της κολπικής ταχυαρρυθμίας, 
ενώ το 74% πέτυχε ≥90% μείωση στο φορτίο της ΚΜ133. Είναι 
εμφανές ότι η επίτευξη ενός ευνοϊκού αποτελέσματος στην ομά-
δα των ασθενών με εμμένουσα ΚΜ είναι μια πρόκληση, και συ-
νεπώς θα πρέπει να διεξαχθούν περισσότερες μελέτες για τη δια-
λεύκανση της κατανόησης της βέλτιστης στρατηγικής κατάλυσης. 

Τελικά, θα πρέπει να σημειωθεί ότι η εξέλιξη της χαρτογρά-
φησης του μυοκαρδίου με τα νεότερα συστήματα υψηλής χαρ-
τογράφησης και τη χρήση των καθετήρων με πολλαπλά ηλε-

Πίνακας 1. Τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες-ορόσημα για τους ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) 
και καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ)

Μελέτη Αριθμός 
ασθενών Πληθυσμός μελέτης Ομάδα 

ελέγχου
Περίοδος 

παρακολούθησης
Πρωτογενές 

καταληκτικό σημείο Άλλα

CASTLE-AF 
[135-137] 363

Συμπτωματική AF
HF (LVEF<35%)
NYHA class II-IV

ICD

AADs 37.8 μήνες

Θνησιμότητα από κάθε 
αιτία ή νοσηλεία για ΚΑ 
(HR 0.62, 95% CI 0.43-

0.87, p=0.007)

Επίδραση 
ανεξάρτητα από 

LVEF
Λιγότερο σοβαρό 

λειτουργικό 
στάδιο  

σημαντικότερη 
βελτίωση 
 φορτίου AF 

RAFT-AF 
[139] 411

Υψηλού φορτίου PAF 
ή PeAF NYHA τάξης 
II-III. Αυξημένο NT-

proBNP

MRC 37.4 μήνες

Θνησιμότητα από κάθε 
αιτία ή γεγονότα HF (HR 
0.71, 95% CI 0.49-1.03, 

p=0.066)

 LVEF
 NT-proBNP

 QoL
 6MWT

CAMERA-
MRI 

[140,141]
68

Εμμένουσα AF
LVEF≤45% χωρίς 

ταυτοποιήσιμη αιτία
MRC 6 μήνες

Αλλαγή στο cMRI-LVEF 
(MD 14.0, 95% CI 

8.5-19.5, p<0.0001). 
Ομαλοποίηση LVEF 

(CA 58% vs. MRC 9%, 
p=0.0002)

 NYHA τάξη
 BNP
 LAVi

 υποτροπής-
φορτίου AF

AMICA 68 PeAF
LVEF≤35% BMT 12 μήνες

Αύξηση στο LVEF
(όχι διαφορά)

 υποτροπής-
φορτίου AF 

 BNP
 6MWT

 QoL

LVEF: κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας, NYHA: ταξινόμηση κατά New York Heart Association, ICD: εμφυτεύσιμος απινιδωτής, HR: 
αναλογία κινδύνου, CI: διάστημα εμπιστοσύνης, PAF: παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή, PeAF: εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή, NT-
proBNP: αμινοτελικό άκρο του προπεπτιδίου του εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου, MRC: φαρμακευτικός έλεγχος ρυθμού, QoL: 
ποιότητα ζωής, 6MWT: δοκιμασία βάδισης 6 λεπτών, cMRI: καρδιακή απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού, MD: μέση διαφορά, CA: 
κατάλυση με καθετήρα, LAVi: δείκτης όγκου αριστερού κόλπου, BMT: βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία
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κτρόδια θα μπορούσε να βελτιώσει περαιτέρω την έκβαση της 
κατάλυσης της ΚΜ στο μέλλον, ειδικά για την μη παροξυσμική 
ΚΜ. Τα διαθέσιμα συστήματα όπως τα Rhythmia HDx ultra-HD, 
EnSite Precision, CARTO 3, και το non-contact AcQMap High 
Resolution Imaging and Mapping System μπορούν να βελτιώ-
σουν την οριοθέτηση του υποστρώματος της ΚΜ, την αποτελε-
σματικότητα της χαρτογράφησης, χωρίς να επηρεάζουν την α-
σφάλεια, και να παρέχουν επιπλέον πληροφορίες για την ΚΜ134.

Κατάλυση με καθετήρα στην καρδιακή ανεπάρκεια 
Η κατάλυση με καθετήρα της ΚΜ σε ασθενείς με ΚΑ έχει κερ-

δίσει έδαφος μετά τη μελέτη-ορόσημο CASTLE-AF. Στη μελέτη 
συμμετείχαν ασθενείς με συμπτωματική ΚΜ, ΚΑ και κλάσμα ε-
ξώθησης <35%, ταξινόμηση κατά New York Heart Association 
II-IV και εμφυτεύσιμο απινιδωτή. Επιπλέον κριτήρια εισαγωγής 
ήταν η αποτυχία σε προηγηθείσα χορήγηση φαρμακευτικής α-
γωγής, η παρουσία σημαντικών ανεπιθύμητων ενεργειών ή η α-
προθυμία λήψης της φαρμακευτικής αγωγής από τους ασθενείς. 
Σύμφωνα με τη μελέτη, οι ασθενείς που υπεβλήθησαν σε κατά-
λυση είχαν μικρότερο κίνδυνο για το κοινό καταληκτικό σημεί-
ο της συνολικής θνησιμότητας ή νοσηλειών για ΚΑ (HR 0.62, 
95% CI 0.43-0.87, p=0.007) μετά από μια μέση παρακολούθη-
ση 37.8 μηνών135. Το αποτέλεσμα ήταν ανεξάρτητο από το βαθ-
μό της συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, ενώ α-
πό την άλλη η κατάλυση της ΚΜ βελτίωσε σημαντικά το κλά-
σμα εξώθησης πάνω από 35%136. Ακόμη, οι ασθενείς που ανή-
καν στο λιγότερο σοβαρό λειτουργικό στάδιο ΚΑ παρουσίασαν 
τη μέγιστη βελτίωση136. Από την άλλη, η μελέτη παρουσίασε ότι 
η κατάλυση μείωσε το φορτίο της ΚΜ. Συγκεκριμένα, αν και πα-
ραπλήσιο κατά την αρχική εκτίμηση, και χωρίς προγνωστική α-
ξία ως προς τα καταληκτικά σημεία της μελέτης, το 6-μηνο φορ-
τίο της ΚΜ ήταν σημαντικά μειωμένο για τους ασθενείς με ΚΜ 
που υπεβληθησαν σε κατάλυση137. Μάλιστα, η παρουσία φορ-
τίου ΚΜ <50% σχετίσθηκε με χαμηλότερη εμφάνιση του πρω-
τογενούς καταληκτικού σημείου (HR 0.33, 95% CI 0.15-0.71, 
p=0.014)137. Ωστόσο, φαίνεται ότι μόνο ένας περιορισμένος α-
ριθμός πραγματικών ασθενών με ΚΑ και ΚΜ πληρούν τα κρι-
τήρια εισαγωγής της μελέτης138. Παρόλα αυτά, οι ασθενείς που 
δεν πληρούν τα κριτήρια εισαγωγής μπορεί να έχουν ένα μέ-
τριο όφελος από την κατάλυση (HR 0.79, 95% CI 0.73-0.86, 
p<0.001)138. Από την άλλη, οι ασθενείς που πληρούν τα κριτή-
ρια αποκλεισμού δεν έχουν όφελος από την κατάλυση (HR 0.97, 
95% CI 0.81-1.17)138.

Η κατάλυση αξιολογήθηκε επιπλέον σε ασθενείς με ΚΑ και υ-
ψηλό φορτίο ΚΜ που χαρακτηρίζονται είτε ως ασθενείς με πα-
ροξυσμική ΚΜ με περισσότερα από 4 επεισόδια κατά τους τε-
λευταίους 6 μήνες, είτε ως ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ με διάρ-
κεια λιγότερο από 3 έτη. Η διενέργεια της κατάλυσης της ΚΜ σε 
αυτούς τους ασθενείς συνοδεύθηκε από βελτίωση στη λειτουρ-
γικότητα της αριστερής κοιλίας και την ποιότητα ζωής, καθώς ε-
πίσης και σε μείωση του NTproBNP συγκριτικά με τη στρατηγι-
κή ελέγχου του ρυθμού139. Παράλληλα, εμφανίσθηκε μια τάση 

μείωσης της εμφάνισης του πρωτογενούς καταληκτικού σημεί-
ου για τους ασθενείς που υπεβλήθησαν σε κατάλυση (HR 0.71, 
95% CI 0.49-1.03, p=0.066)139. Σύμφωνα με την τυχαιοποιημέ-
νη κλινική μελέτη CAMERA-MRI, οι ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ 
και συστολική δυσλειτουργία που υπεβλήθησαν σε κατάλυση 
παρουσίασαν βελτίωση ή ακόμα και ομαλοποίηση του κλάσμα-
τος εξώθησης, ειδικά εκείνοι με ίνωση της αριστερής κοιλίας141. 
Η συχνότητα υποτροπής της ΚΜ και του φορτίου της ήταν αντί-
στοιχα 57% και 10.6% σύμφωνα με τη μελέτη141. Παράλληλα, 
στην τυχαιοποιημένη μελέτη AMICA η βελτίωση της συστολικής 
λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας, των νατριουρητικών πε-
πτιδίων και της ποιότητας ζωής ήταν παρόμοια μεταξύ των ασθε-
νών που υπεβλήθησαν σε κατάλυση και σε βέλτιστη φαρμακευ-
τική θεραπεία, αν και σημειώθηκε μικρότερο φορτίο ΚΜ αριθμη-
τικά142. Τέλος, για τη λιγότερο καλά μελετημένη κατηγορία των 
ασθενών με ΚΑ και διατηρημένο κλάσμα εξώθησης, η κατάλυ-
ση μπορεί να είναι εξίσου αποτελεσματική για τη διατήρηση του 
φλεβοκομβικού ρυθμού, συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ΚΑ. 
Συγκεκριμένα, έχει διαφανεί η τάση για αποτελεσματικότερη δι-
ατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού και μειωμένες νοσηλείες 
ΚΑ συγκριτικά με τη χορήγηση φαρμακευτικής θεραπείας143,144.

Συμπεράσματα
Τα επιτεύγματα της κατάλυσης με καθετήρα στην αντιμετώπιση 

της κολπικής μαρμαρυγής την έχουν καθιερώσει ως μια ασφα-
λή και αποτελεσματική θεραπεία για τον έλεγχο του καρδιακού 
ρυθμού. Αν και επί του παρόντος η τεχνική αυτή εφαρμόζεται σε 
προσεκτικά επιλεγμένους ασθενείς, οι κλινικές ενδείξεις της μπο-
ρεί να επεκταθούν σε μια ευρεία κατηγορία ασθενών με κολπι-
κή μαρμαρυγή λόγω των επιστημονικών δεδομένων της συνε-
χιζόμενης έρευνας και των θετικών αποτελεσμάτων των κλινι-
κών μελετών.
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Η διαδερμική μηχανική υποστήριξη της κυκλοφορίας χρησιμοποιείται για την παροχή 
αιμοδυναμικής υποστήριξης κατά την διάρκεια διαδερμικών στεφανιαίων επεμβάσεων 
υψηλού κινδύνου εδώ και αρκετές δεκαετίες. Ο συνεχώς αυξανόμενος αριθμός ασθενών 
με ανατομικά σύμπλοκη στεφανιαία νόσο, πολλαπλές συννοσηρότητες και μη-αποδεκτό 
κίνδυνο για χειρουργική επαναγγείωση έχει οδηγήσει σε αύξηση της ανάγκης για διενέργεια 
διαδερμικών στεφανιαίων επεμβάσεων υψηλού κινδύνου. Στο άρθρο αυτό γίνεται 
ανασκόπηση των τρέχοντων δεδομένων πάνω στην χρήση της μηχανικής υποστηρίξης της 
κυκλοφορίας κατά την διενέργεια διαδερμικών στεφανιαίων επεμβάσεων υψηλού κινδύνου.
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ABSTRACT
Percutaneous mechanical circulatory support has been used 

to provide hemodynamic support during high-risk percutane-
ous coronary interventions for several decades. The continu-
ously growing number of patients with anatomically complex 
coronary artery disease, multiple comorbidities and unaccept-
able risk for surgical revascularization has led to an increasing 
need for high-risk percutaneous coronary intervention. The 
goal of this review article is to summarize the current evidence 
on the use of mechanical circulatory support during high-risk 
percutaneous coronary intervention.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) παραμένει κύριο αίτιο θνησιμότη-

τας και θνητότητας παγκοσμίως και, παρά τη σημαντική πρόο-
δο στην πρόληψη και την αντιμετώπιση της, εμφανίζει αυξανόμε-
νη επίπτωση1. Η θεραπευτική προσέγγιση ασθενών με ΣΝ περι-
λαμβάνει την βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία (optimal medical 
treatment, OMT) και τις επεμβάσεις στεφανιαίας επαναγγείωσης, 
την διαδερμική στεφανιαία επέμβαση (percutaneous coronary 
intervention, PCI) και την επέμβαση αορτοστεφανιαίας παρά-
καμψης (coronary artery bypass grafting, CABG), με σκοπό την 

αύξηση της επιβίωσης, την μείωση των ανεπιθύμητων κλινικών 
συμβαμάτων και την βελτίωση της ποιότητας ζωής2-5. 

Η εξέλιξη της τεχνολογίας και των τεχνικών της PCI έχει οδη-
γήσει στην αύξηση της χρήσης της, με περίπου 50% των PCI να 
διενεργούνται σε ασθενείς >= 65 ετών1. Σημαντικός αριθμός α-
σθενών εμφανίζει ανατομικά σύμπλοκη ΣΝ και πολλαπλές συν-
νοσηρότητες, υψηλού κινδύνου χαρακτηριστικά που συχνά κα-
θιστούν αυτούς τους ασθενείς ακατάλληλους για χειρουργι-
κή επαναγγείωση. Οι διαδερμικές στεφανιαίες επεμβάσεις υψη-
λού κινδύνου (high-risk percutaneous coronary interventions, 
HR-PCI) έχουν αναδειχθεί ως μία πολύτιμη θεραπευτική επιλο-
γή για αυτή την ομάδα σύμπλοκων, υψηλού κινδύνου ασθενών 
με ένδειξη για επαναγγείωση (complex, high-risk and indicated 
patients, CHIP). Αν και υποβάλλονται λιγότερο συχνά σε PCI, οι 
CHIP μπορούν δυνητικά να αποκομίσουν σημαντικό όφελος α-
πό μία επέμβαση επαναγγείωσης6.

Η διαδερμική μηχανική υποστήριξη της κυκλοφορίας 
(mechanical circulatory support, MCS) χρησιμοποιείται για την 
παροχή αιμοδυναμικής υποστήριξης κατά την διάρκεια HR-
PCI, με σκοπό την επίτευξη πληρέστερης επαναγγείωσης, η ο-
ποία σχετίζεται με βελτίωση της έκβασης σε σχέση με την ατε-
λή επαναγγείωση7-10. Σε αυτό το άρθρο ανασκόπησης, παρου-
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σιάζουμε μία σύνοψη των σύγχρονων δεδομένων πάνω στην 
MCS κατά την διενέργεια HR-PCI χωρίς καρδιογενή καταπληξί-
α (cardiogenic shock, CS) και των κύριων διαθέσιμων διαδερμι-
κών συσκευών αιμοδυναμικής υποστηρίξης.

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΗΣ HR-PCI
Παρά την έλλειψη ενός ευρέως αποδεκτού ορισμού, η HR-

PCI χαρακτηρίζεται από την συνύπαρξη  πολλαπλών χαρακτη-
ριστικών υψηλού κινδύνου (Πίνακας 1), που μπορούν αθροι-
στικά να αυξήσουν τον κίνδυνο για εμφάνιση περιεπεμβατικών 
και μακροπρόθεσμων μείζονων ανεπιθύμητων καρδιακών και 
αγγειοεγκεφαλικών συμβαμάτων (major adverse cardiac and 
cerebrovascular events, MACCEs) και που συμπεριλαμβάνουν 
κλινικές, αιμοδυναμικές και ανατομικές παραμέτρους11-16.

Ο ασθενής υψηλού κινδύνου μπορεί να διαθέτει μειωμένες 
καρδιαγγειακές εφεδρείες και είναι ευάλωτος στις αιμοδυναμι-
κές συνέπειες της περιεπεμβατικής βλάβης που σχετίζεται με την 
PCI (παροδικά επεισόδια υπότασης, παροδική βλάβη ισχαιμί-
ας-επαναιμάτωσης, περιφερικός εμβολισμός αθηροθρομβωτι-
κού υλικού, φαινόμενο μη επαναρροής - no-reflow, αρρυθμίες). 
Επομένως, στόχος της ομάδας καρδιάς πρέπει να αποτελεί η έ-
γκαιρη αναγνώριση αυτών των ασθενών και των δυνητικών επι-
πλοκών κατά την περιεπεμβατική περίοδο, και η επιλογή της κα-
τάλληλης συσκευής MCS, όταν αυτή κριθεί αναγκαία15-16.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ MCS
Ο στόχος της αιμοδυναμικής υποστήριξης κατά την διενέργει-

α HR-PCI είναι η επίτευξη επαρκούς καρδιακής παροχής ώστε 
να διατηρείται ικανοποιητική μέση αρτηριακή πίεση, εξασφα-
λίζοντας έτσι την στεφανιαία και την περιφερική ιστική αιμάτω-
ση και επιτρέποντας την ολοκλήρωση της επέμβασης επαναγ-
γείωσης. Επιπλέον, η MCS μπορεί να μειώσει την τελοδιαστο-
λική πίεση της αριστερής κοιλίας (left ventricular end-diastolic 
pressure, LVEDP) και τις μυοκαρδιακές ανάγκες οξυγόνου, «α-
ποφορτίζοντας» την αριστερή κοιλία (LV unloading) και βελτιώ-
νοντας την μυοκαρδιακή αιμάτωση17. Η ιδανική συσκευή MCS 
πρέπει να μπορεί να παρέχει αξιόπιστα αιμοδυναμική υποστή-
ριξη και αποφόρτιση της αριστερής κοιλίας, να μπορεί να εμφυ-
τευτεί διαδερμικά με απλό τρόπο, να μπορεί να αφαιρεθεί εύκο-
λα και με ασφάλεια και να έχει χαμηλό ποσοστό επιπλοκών17-23.

ΣΥΣΚΕΥΕΣ ΜΗΧΑΝΙΚΗΣ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗΣ ΤΗΣ 
ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ
ΕΝΔΟΑΟΡΤΙΚΗ ΑΝΤΛΙΑ 

Η ενδοαορτική αντλία (intra-aortic balloon pump, IABP) βα-
σίζεται στην αρχή της αντιώθησης και αποτελείται από έναν αε-
ροθάλαμο, τοποθετημένο πάνω σε καθετήρα, ο οποίος εισάγε-
ται στην κατιούσα θωρακική αορτή. Κατά την διαστολική φάση 
του καρδιακού κύκλου, ο αεροθάλαμος εκπτύσσεται, εκτοπίζο-
ντας αίμα προς την αορτική ρίζα και αυξάνοντας την διαστολική 
αορτική πίεση (διαστολική ενίσχυση, diastolic augmentation), 
με αποτέλεσμα την αύξηση της πίεσης αιμάτωσης της στεφανιαί-

ας κυκλοφορίας (coronary perfusion pressure). Κατά την συστο-
λή, ο αεροθάλαμος συμπτύσσεται, δημιουργώντας αρνητική πί-
εση και ελαττώνοντας με αυτό τον τρόπο το μεταφορτίο της αρι-
στερής κοιλίας, ώστε να διευκολυνθεί η εξώθηση αίματος και να 
μειωθεί το καρδιακό έργο (και, επομένως, οι μυοκαρδιακές ανά-
γκες οξυγόνου). 

Η IABP μπορεί να προσφέρει μία ήπια μόνο αύξηση της καρ-
διακής παροχής (εώς 0,5-1 L/min), ενώ απαιτείται σταθερός καρ-
διακός ρυθμός ή καταγραφή πίεσης για βέλτιστο συγχρονισμό 
της λειτουργίας της. Επιπλέον, η αιμοδυναμική υποστήριξη που 
μπορεί να προσφέρει είναι περιορισμένη σε ασθενείς με σοβαρά 
επηρεασμένη συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας (είναι απα-
ραίτητη η παρουσία κάποιου βαθμού ενδογενούς καρδιακής πα-
ροχής για την επίτευξη βέλτιστης υποστήριξης)24-25.

Η μελέτη BCIS-1 ήταν μία τυχαιοποιημένη μελέτη που αξιολό-
γησε την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα της προφυλακτι-
κής χρήσης IABP σε HR-PCI και στην οποία παρατηρήθηκε πα-

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά διαδερμικών 
στεφανιαίων παρεμβάσεων υψηλού κινδύνου 

(High-Risk PCI)

Κλινικά

•	 Καρδιακή ανακοπή
•	 Καρδιογενής καταπληξία
•	 Οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 
•	 Συστολική δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας (Κλάσμα εξώθη-

σης <35-40%)
•	 Σοβαρή βαλβιδοπάθεια 
•	 Ηλεκτρική αστάθεια
•	 Κολπική μαρμαρυγή
•	 Ηλικία >70-75 ετών
•	 Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια
•	 Χρόνια νεφρική νόσος
•	 Σακχαρώδης διαβήτης
•	 Περιφερική αγγειοπάθεια
•	 Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο
•	 Κακή λειτουργική κατάσταση (frailty)

Ανατομικά

•	 Νόσος στελέχους 
•	 Πολυαγγειακή νόσος
•	 Βλάβες διχασμών
•	 Χρόνιες ολικές αποφράξεις
•	 SYNTAX score >=33
•	 Τελευταίο βατό αγγείο
•	 Αγγείο που παρέχει παράπλευρη αιμάτωση σε >40% του μυ-

οκαρδίου
•	 Προηγούμενη επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης
•	 Νόσος φλεβικού μοσχεύματος
•	 Ασβεστωμένες βλάβες
•	 Έντονη ελίκωση
•	 Αορτο-στομιακές βλάβες
•	 Διάχυτη νόσος

Αιμοδυναμικά

•	 Καρδιακός δείκτης <2.2 L/min/m2

•	 Πίεση ενσφήνωσης πνευμονικών τριχοειδών >15 mmHg
•	 Τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας >15 mmHg
•	 Μέση πίεση πνευμονικής αρτηρίας >50 mmHg 
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ρόμοια επίπτωση MACCEs σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
HR-PCI με εκλεκτική χρήση IABP σε σύγκριση με ασθενείς που υ-
ποβλήθηκαν σε HR-PCI χωρίς προγραμματισμένη χρήση IABP26. 
Παρόλο που δεδομένα από την μακροχρόνια παρακολούθηση 
των ασθενών της μελέτης BCIS-1 δείχνουν μείωση της θνητότη-
τας σε ασθενείς που έλαβαν προφυλακτικά IABP27, μία μετα- α-
νάλυση, που συμπεριέλαβε 11 μελέτες, δεν κατέδειξε κάποια 
συσχέτιση μεταξύ της εκλεκτικής χρήσης IABP σε HR-PCI και της 
μείωσης της ενδονοσοκομειακής θνητότητας ή των MACCEs28. 

IMPELLA
Η Impella (Abiomed, Danvers, Massachusetts, USA) είναι μία 

μικρο-αξονική αντλία συνεχούς ροής, η οποία βασίζεται στην αρ-
χή του κοχλία του Αρχιμήδη και η οποία τοποθετείται διαβαλβι-
δικά (διαμέσου της αορτικής βαλβίδας), ώστε να αντλεί αίμα από 
την αριστερή κοιλία και να το εξωθεί στην ανιούσα αορτή, προ-
σομοιάζοντας την φυσιολογική κυκλοφορία. 

Οι συσκευές Impella 2.5 και CP μπορούν να παρέχουν ροές 
εώς και 2,5 και 4,3 L/min αντίστοιχα, εξασφαλίζοντας την περι-
φερική ιστική αιμάτωση, ενώ ταυτόχρονα επιτυγχάνουν την απο-

φόρτιση της αριστερής κοιλίας, μειώνοντας την LVEDP, το καρ-
διακό έργο  και τις μυοκαρδιακές ανάγκες οξυγόνου. Επιπρό-
σθετα, η κοιλιοαρτηριακή αποσύζευξη που επιφέρουν οδηγεί 
σε μείωση της τοιχωματικής τάσης και των μικροαγγειακών αντι-
στάσεων του στεφανιαίου δικτύου, με αποτέλεσμα την περαιτέ-
ρω βελτίωση της στεφανιαίας άρδρευσης29-31, 36.

Οι αντλίες Impella 2.5 και CP έχουν λάβει έγκριση από τον 
FDA ως ασφαλείς και αποτελεσματικές συσκευές MCS για χρή-
ση σε HR-PCI29. Τα δεδομένα που υποστηρίζουν την χρήση πε-
ριλαμβάνουν τόσο τυχαιοποιημένες μελέτες όσο και μελέτες πα-
ρατήρησεις από πολυκεντρικές καταγραφές.

Η μελέτη PROTECT I ήταν μία προοπτική, πολυκεντρική με-
λέτη που εξέτασε την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα της 
χρήσης της Impella 2.5 σε HR-PCI. Η μελέτη έδειξε ένα εξαιρετι-
κό προφίλ ασφαλείας για την συσκευή, με χαμηλό αριθμό ανε-
πιθύμητων συμβάντων, ενώ η χρήση της Impella κατά την διάρ-
κεια των HR-PCI της μελέτης προσέφερε ικανοποιητική αιμοδυ-
ναμική υποστήριξη32.

Η μελέτη PROTECT II ήταν μία τυχαιοποιημένη μελέτη που 
σύγκρινε την αιμοδυναμική υποστήριξη με Impella εναντίον της 

Σχήμα 1: Διαθέσιμες διαδερμικές συσκευές μηχανικής υπόστηριξης της κυκλοφορίας. IABP, intra-aortic balloon pump - ενδοαορτική αντλία; 
VA-ECMO, venous-arterial extracorporeal membrane oxygenation - φλεβο-αρτηριακή εξωσωματική οξυγόνωση μεμβράνης; MAP, mean 
arterial pressure - μέση αρτηριακή πίεση; LVEDP, left ventricular end-diastolic pressure - τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας; PCWP, 

pulmonary capillary wedge pressure - πίεση ενφήνωσης πνευμονικών τριχοειδών; LV, left ventricle – αριστερή κοιλία; AO, aorta - αορτή; RA, 
right atrium - δεξιός κόλπος. 
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IABP σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μη-επείγουσα HR-PCI. 
Η μελέτη τερματίστηκε πρόωρα λόγω ματαιότητας (futility). Η 
εμφάνιση του σύμπλοκου πρωτογενούς καταληκτικού σημείου 
των μείζονων ανεπιθύμητων συμβάντων ήταν παρόμοια στις δύο 
ομάδες, με μία μη στατιστικά σημαντική τάση για λιγότερα συμ-
βάντων στην ομάδα με την χρήση της Impella33-34.  

ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗΣ (ECMO)
Η συσκευή εξωσωματικής οξυγόνωσης μεμβράνης (extra-

corporeal membrane oxygenation, ECMO) αποτελεί μία τρο-
ποποίηση της μηχανής εξωσωματικής κυκλοφορίας (heart-lung 
bypass machine) και αποτελείται από μία φυγόκεντρο αντλία, έ-
ναν ανταλλάκτη θερμότητας και έναν οξυγονωτή μεμβράνης. 
Αυτή η συσκευή αφαιρεί φλεβικό αίμα από την κυκλοφορία μέ-
σω μίας φλεβικής κάνουλας εκροής και, μέσω της εξωτερικής 
φυγόκεντρης αντλίας, το προωθεί στον οξυγονωτή για ανταλ-
λαγή αερίων. Ακολούθως, το οξυγονωμένο αίμα επιστρέφει εί-
τε στην φλεβική (VV-ECMO) είτε στην αρτηριακή (VA-ECMO) κυ-
κλοφορία μέσω μίας κάνουλας εισροής35. 

Το φλεβο-αρτηριακό ECMO (VA-ECMO) παρέχει τόσο αιμο-
δυναμική όσο και αναπνευστική υποστηρίξη, προσφέροντας ρο-
ές της τάξης των 4-6 L/min, ενώ μπορεί να χρησιμοποιηθεί και 
στην δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας. Οι κύριες αιμοδυναμικές 
επιδράσεις του είναι η μείωση του προφορτίου, η αύξηση της 
καρδιακής παροχής και η αύξηση του μεταφορτίου της LV (κά-
τι που μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση των μυοκαρδιακών ανα-
γκών οξυγόνου και σε δυσμενείς συνέπειες για την μυοκαρδια-
κή αιμάτωση). Αξίζει να σημειωθεί πως η τοποθέτηση και η δι-
αχείρηση του κυκλώματος του ECMO απαιτεί εξειδικευμένη εκ-
παίδευση, καθώς και την παρουσία διεπιστημονικής ομάδας35-36. 

Τα περιορισμένα δεδομένα που είναι διαθέσιμα για την χρή-
ση της ECMO σε HR-PCI επιβεβαιώνουν την αποτελεσματικότη-
τα της μεθόδου, ωστόσο ο αριθμός των αγγειακών επιπλοκών 
της παραμένει ένα σημαντικό πρόβλημα. Αν και η χρήση ECMO 
κατά την PCI σε συνθήκες καρδιογενούς καταπληξίας (με ή χωρίς 
καρδιακή ανακοπή) κερδίζει διαρκώς έδαφος, κυρίως λόγω της 
αποτελεσματικότητας της μεθόδου στην ταχεία εξασφάλιση αι-
μοδυναμικής σταθερότητας, περισσότερες μελέτες είναι απαραί-
τητες για να αποσαφηνιστεί η θέση της στις HR-PCI35-44.

Η ΘΕΣΗ ΤΗΣ MCS ΣΤΙΣ ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ
Οι κατευθυντήριες οδηγίες αναφέρονται ελάχιστα στον ρόλο 

της αιμοδυναμικής υποστήριξης σε HR-PCI, κυρίως λόγω της έλ-
λειψης στοιχείων από τυχαιοποιημένες μελέτες. Επί του παρό-
ντος, η θέση της Impella στην διενέργεια HR-PCI περιγράφεται 
μόνο σε συμφωνίες ειδικών17, 45-46. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες των ACC/AHA/SCAI του 2011 ανα-
φέρουν ότι η εκλεκτική τοποθέτηση μίας κατάλληλης συσκευής 
υποβοήθησης, για αιμοδυναμική υποστήριξη σε HR-PCI μπορεί 
να είναι λογική επιλογή σε προσεκτικά επιλεγμένους ασθενείς υ-
ψηλού κινδύνου (κλάση IIB, επίπεδο τεκμηρίωσης C)47. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Ε-

ταιρείας του 2010 προτείνουν ότι η χρήση αιμοδυναμικής υπο-
στήριξης θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε μη επείγουσες HR-
PCI (όπως σε περιστατικά με νόσο στελέχους, με αγγειοπλαστι-
κή σε μοναδικό εναπομένων βατό αγγείο και σε σύνθετες χρό-
νιες ολικές αποφράξεις) που πραγματοποιούνται από έμπειρους 
χειριστές, σε κέντρα που έχουν πρόσβαση σε MCS και άμεση 
(on-site) καρδιοχειρουργική υποστήριξη48. Ωστόσο, δεν γίνεται 
σύσταση για χρήση συγκεκριμένης συσκευής.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Οι ασθενείς με δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, ανατο-

μικά σύμπλοκη στεφανιαία νόσο και πολλαπλές συννοσηρότη-
τες αποτελούν έναν συνεχώς αυξανόμενο πληθυσμό, που συχνά 
θεωρείται μη κατάλληλος για χειρουργική επαναγγείωση. Οι συ-
σκευές μηχανικής υποστήριξης της κυκλοφορίας αποτελούν ένα 
σημαντικό εργαλείο για την διενέργεια διαδερμικών στεφανιαί-
ων επεμβάσεων υψηλού κινδύνου, καθώς μπορούν να προσφέ-
ρουν την απαραίτητη αιμοδυναμική σταθερότητα για την επίτευ-
ξη πληρέστερης επαναγγείωσης και να βελτιώσουν, ενδεχομέ-
νως, την πρόγνωση αυτών των ασθενών.
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Η χρήση των αναστολέων του συμεταφορέα νατρίου-
γλυκόζης-2 (sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors, 
SGLT2i) έχει συσχετιστεί με ευεργετικά αποτελέσματα 

στις καρδιονεφρικές παθήσεις σε πρόσφατα ολοκληρωμένες τυ-
χαιοποιημένες κλινικές μελέτες. Συγκεκριμένα, οι SGLT2i μείω-
σαν σημαντικά τις νοσηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ), σε 
όλο το φάσμα του κλάσματος εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας 
(LVEF)1-4. Τα αποτελέσματα αυτά ήταν ανεξάρτητα από την ύπαρ-
ξη σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ)5.

Αναφορικά με το όφελος στην ΚΑ, έχουν περιγραφεί διάφο-
ρες πλειότροπες ιδιότητες των SGLT2i. Πρόσφατες μελέτες έχουν 
εστιάσει στον κομβικό ρόλο της επαναφοράς της αυτοφαγίας 
ως το βασικό μηχανισμό6. Άλλοι πιθανοί μηχανισμοί που έχουν 
προταθεί είναι η διαφοροποίηση της ομοιοστασίας των ιόντων 
ή στην παραγωγή ενέργειας από το μυοκάρδιο7, 8. Μέσω αυτών 
των μηχανισμών οι SGLT2i δυνητικά οδηγούν στην υποστροφή 
της καρδιακής αναδιαμόρφωσης. Ο σκοπός αυτής της συστημα-
τικής ανασκόπησης και μετα-ανάλυσης ήταν να εξετάσει τις αλ-
λαγές στην καρδιακή λειτουργικότητα, όπως αυτή εκτιμήθηκε με 
απεικονιστικές μεθόδους, μετά από θεραπεία με SGLT2i.

Πραγματοποιήσαμε μια βιβλιογραφική έρευνα στην ηλεκτρο-
νική βάση δεδομένων PubMed για να εντοπίσουμε κλινικές με-
λέτες που εξέταζαν την επίδραση των SGLT2i σε απεικονιστικούς 
δείκτες της λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου και της αρι-
στερής κοιλίας (LVEF, GLS, LVMi, LVEDV, LVESV, LAVi, E/e’). Ακο-
λούθως, διενεργήθηκε μια μετα-ανάλυση της επίδρασης της θε-
ραπείας με SGLT2i στους προαναφερθέντες δείκτες. Τα αποτελέ-
σματα παρουσιάζονται σαν μέση διαφορά (MD) με τα 95% δι-
αστήματα εμπιστοσύνης (CI). Έγιναν αναλύσεις υποομάδων με 
βάση το είδος και τον πληθυσμό της μελέτης, την απεικονιστική 

μέθοδο (MRI, υπερηχογράφημα), το είδος SGLT2i (εμπαγλιφλο-
ζίνη/νταπαγλιφλοζίνη) και τη διάρκεια θεραπείας. Παράλληλα, 
πραγματοποιήθηκαν αναλύσεις ευαισθησίας και έλεγχος μερο-
ληψίας δημοσίευσης. Η ποιότητα των μελετών εξετάστηκε με την 
τροποποιημένη μέθοδο κατά Downs και Black.

Από την αρχική βιβλιογραφική αναζήτηση εντοπίστηκαν 
282 μελέτες, από τις οποίες οι 34 συμπεριλήφθηκαν στην με-
τα-ανάλυση. Από την ανάλυσή τους (Εικόνα 1), φάνηκε πως η 
θεραπεία με SGLT2 βελτίωσε τo LVEF (MD 1.97, 95%CI 0.92–
3.02, z = 3.68, p < 0.01), το GLS (MD 1.17, 95% CI 0.25–2.10, 
z = 2.48, p < 0.01), το LVESV (MD: -3.60, 95% CI -7.02 to -0.18, 
z = -2.06, p = 0.04), το LVMi (MD: -3.99, 95% CI -7.16 to -0.82, 
z = -2.47, p = 0.01), το LAVi (MD: -1.77, 95% CI -2.97 to -0.57, 
z = -2.89, p < 0.01) και το E/e’ (MD: -1.39, 95% CI -2.04 to 
-0.73, z = -4.16, p < 0.01). Δεν παρατηρήθηκε σημαντική δι-
αφοροποίηση στο LVEDV (MD: -3.10, 95% CI -6.76 to 0.56, 
z = -1.66, p = 0.40). Η ετερογένεια μεταξύ των μελετών ήταν μέ-
τρια προς υψηλή για το LVEF (Ι2=84%), το GLS (Ι2=61%), το 
LVMi (Ι2=65%) και το E/e’ (Ι2=55%), ενώ ήταν χαμηλή για το 
LVEDV (Ι2=4%), LVESV (Ι2=9%) και το LAVi (Ι2=0). Η ανάλυση υ-
ποομάδων ανέδειξε σημαντικότερη βελτίωση του LVEF σε μελέ-
τες με πληθυσμό ΚΑ. Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές 
στις υπόλοιπες αναλύσεις υποομάδων. Στις αναλύσεις ευαισθη-
σίας δεν παρατηρήθηκε διαφοροποίηση του αποτελέσματος. Ω-
στόσο, υπήρχαν ενδείξεις μεροληψίας δημοσίευσης για το LVMi. 
Η ποιότητα των μελετών με βάση την τροποποιημένη μέθοδο 
κατά Downs και Black ήταν μέτρια (μέσο score 19.7).

Οι SGLT2i έχουν βελτιώσει σημαντικά την πρόγνωση των α-
σθενών με ΚΑ με βάση τα αποτελέσματα μεγάλων κλινικών με-
λετών. Παρά τις αρχικές παρατηρήσεις αναφορικά με τη διουρη-
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τική/νατριουρητική δράση των SGLT2i, θεωρείται απίθανο να εί-
ναι ο κύριος μηχανισμός δράσης. Η υποστροφή της καρδιακής 
αναδιαμόρφωσης, όπως παρατηρείται από τις διάφορες μελέ-
τες πιθανότατα ευθύνεται για τη μείωση της νοσηρότητας και της 
θνητότητας στην ΚΑ. 

Η συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση που διενεργή-
σαμε, βασισμένη σε 32 μελέτες και 2351 ασθενείς, είχε ως σκο-
πό τη διερεύνηση των πιθανών αλλαγών σε κοινούς δείκτες καρ-
διακής λειτουργίας μετά από θεραπεία με SGLT2i. Τα αποτελέ-
σματα ανέδειξαν σημαντική βελτίωση του LVEF, ειδικά στις μελέ-
τες σε πληθυσμό ΚΑ. Αυτό είναι ιδιαίτερα σημαντικό καθώς οι α-
σθενείς με βελτιωμένο LVEF έχουν καλύτερη πρόγνωση συγκρι-
τικά με τα άτομα με σταθερά μειωμένο LVEF9. Συμπληρωματικά 
στο ανωτέρω εύρημα, παρατηρήθηκε βελτίωση του GLS. Η βελ-
τίωση της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας με τη 
χρήση των SGLT2i επιβεβαιώνει τα αποτελέσματα προκλινικών 
μελετών, όπου παρατηρήθηκε σημαντική βελτίωση του LVEF και 
της μυοκαρδιακής παραμόρφωσης10-12.

Μια σημαντική μείωση του LVMi διαπιστώθηκε μετά από θε-
ραπεία με SGLT2i. Η μείωση του LVMi σχετίζεται με μειωμένη ε-
πίπτωση καρδιαγγειακής θνητότητας, αγγειακού εγκεφαλικού ε-
πεισοδίου και εμφράγματος μυοκαρδίου σε υπερτασικούς ασθε-
νείς13. Η μείωση του LVMi ήταν παρόμοια ανεξάρτητα από τη δι-
άρκεια της θεραπείας και εμφανίστηκε ήδη από τους πρώτους 
3 μήνες, παρομοιάζοντας τα οφέλη της αντιυπερτασικής θερα-
πείας14. Τέλος, υπήρχε βελτίωση της διαστολικής λειτουργίας με 
βάση τη μείωση του LAVi και του E/e’, με τους SGLT2i. Η βελ-
τιωμένη διαστολική λειτουργία με τους SGLT2i μπορεί να εξη-
γήσει την αποτελεσματικότητά τους σε μελέτες πληθυσμών με 
ΚΑ και διατηρημένο LVEF3. Προκλινικές μελέτες έχουν επίσης ε-
ντοπίσει βελτίωση της διαστολικής δυσλειτουργίας με τη χρή-
ση SGLT2i15-17.

Αναφορικά με τους περιορισμούς της μελέτης, η σημασία των 
ευρημάτων μας μπορεί να επηρεάζεται από το μικρό αριθμό με-
λετών σε άτομα με ΚΑ. Όπως φαίνεται και από την υποανάλυ-
ση του LVEF, μπορεί να υποτεθεί πως μεγαλύτερες διαφοροποι-
ήσεις θα επιτευχθούν και σε άλλους δείκτες σε άτομα με ΚΑ με-
τά από θεραπεία με SGLT2i. Επιπροσθέτως, υπήρχε σημαντική ε-
τερογένεια μεταξύ των μελετών για το LVEF, το GLS, το LVMi και 
το E/e'. Ωστόσο, μετά από αναλύσεις ευαισθησίας, η ετερογένει-
α των μελετών μειώθηκε σημαντικά, χωρίς διαφοροποίηση της 
αποτελεσματικότητας.
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Η άσηπτη φλεγμονή έχει περιγραφτεί ως ένας σημαντικός 
επιβαρυντικός παράγοντας στην καρδιαγγειακή υγεία, ο-
δηγώντας σε αθηροσκλήρωση και καρδιακή ανεπάρκει-

α1-5. Η φλεγμονή μπορεί να προέρχεται από τους κλασικούς πα-
ράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου όπως ο σακχαρώδης διαβή-
της (ΣΔ)6-9. Οι αναστολείς του συμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης-2 
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(sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors, SGLT2i), ενώ είχαν 
παρασκευαστεί για την αντιμετώπιση του ΣΔ τύπου 2, είναι στο 
κέντρο της επιστημονικής έρευνας τα τελευταία χρόνια χάρη στο 
ευνοϊκό τους προφίλ στις καρδιονεφρικές παθήσεις10, ανεξάρτη-
τα από την ύπαρξη ΣΔ11.

Πολλαπλοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για τις πλειότροπες ι-
διότητες των SGLT2i, συμπεριλαμβανομένης της μείωσης του 
οξειδωτικού στρες, της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και της 
φλεγμονής. 

Ωστόσο, τα κλινικά δεδομένα αναφορικά με την επίδρασή τους 
στις προαναφερθέντες διεργασίες είναι περιορισμένα. Στόχος της 
παρούσας συστηματικής ανασκόπησης και μετα-ανάλυσης ήταν 
να εξετάσει την επίδραση των SGLT2i σε φλεγμονώδεις δείκτες 
σε πειραματικά μοντέλα.

Πραγματοποιήσαμε μια βιβλιογραφική έρευνα στην ηλεκτρο-
νική βάση δεδομένων PubMed για να εντοπίσουμε προκλινι-
κές in vivo μελέτες που εξέταζαν την επίδραση των SGLT2i στα 
κυκλοφορούντα επίπεδα ιντερλευκίνης-6 (IL-6), C αντιδρώσας 
πρωτεΐνης (CRP), παράγοντα νέκρωσης όγκων-α (TNF-α) και της 
χημειοτακτικής πρωτεΐνης-1 των μονοκυττάρων (MCP-1). 

Οι συγκεκριμένοι δείκτες επιλέχθηκαν καθώς έχουν συσχετι-
στεί με την πρόγνωση των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια 
και νεφρική νόσο, τις παθήσεις στις οποίες στοχεύουν οι SGLT2i. 

Ακολούθως, διενεργήθηκε μια μετα-ανάλυση της επίδρασης 
της θεραπείας με SGLT2i στους προαναφερθέντες φλεγμονώδεις 
δείκτες. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται σαν τυποποιημένη μέ-
ση διαφορά (SMD) με τα 95% διαστήματα εμπιστοσύνης (CI). Έ-
γιναν αναλύσεις υποομάδων με βάση το είδος SGLT2i, το ζω-
ικό μοντέλο, τη διάρκεια της θεραπείας και την ύπαρξη μοντέ-
λου ΣΔ. 

Παράλληλα, πραγματοποιήθηκαν αναλύσεις ευαισθησίας και 
έλεγχος μεροληψίας δημοσίευσης. Η ποιότητα των μελετών εξε-
τάστηκε με το εργαλείο systematic review center for laboratory 
animal experimentation (SYRCLE).

Από την αρχική βιβλιογραφική αναζήτηση εντοπίστηκαν 167 
μελέτες, από τις οποίες οι 31 συμπεριλήφθηκαν στην μετα-

ανάλυση. 
Από την ανάλυσή τους (Εικόνα 1), φάνηκε πως η θεραπεία με 

SGLT2 μείωσε τα επίπεδα της IL-6 (SMD: -1.56, 95% CI -2.06 με 
-1.05), CRP (SMD: -2.17, 95% CI -2.80 με -1.53), TNF-α (SMD: 
-1.75, 95% CI -2.14 με -1.37) και MCP-1 (SMD: -2.04, 95% CI 
-2.91 με -1.17). 

Η ετερογένεια μεταξύ των μελετών ήταν μέτρια προς υψηλή 
για όλους τους δείκτες εκτός του TNF-α. Η ανάλυση υποομάδων 
με βάση το είδος SGLT2i ανέδειξε χαμηλότερο όφελος στη μείω-
ση της CRP και του TNF-α με την εμπαγλιφλοζίνη. 

Παράλληλα, υπήρχε μια τάση προς μεγαλύτερη μείωση των 
φλεγμονωδών δεικτών σε ζωικά μοντέλα ΣΔ. Στις αναλύσεις ευ-
αισθησίας δεν παρατηρήθηκε διαφοροποίηση του αποτελέσμα-
τος. Ωστόσο, υπήρχαν ενδείξεις μεροληψίας δημοσίευσης. 

Η ποιότητα των μελετών με βάση το εργαλείο SYRCLE ήταν α-
σαφής.

Η φλεγμονή διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στις καρδιονεφρι-
κές παθήσεις εξαιτίας της δυνατότητάς της να προάγει την ενδο-
θηλιακή δυσλειτουργία, το οξειδωτικό στρες και την ενεργοποί-
ηση των αιμοπεταλίων, μεταξύ άλλων12, 13. 

Επιπροσθέτως, ο περιορισμός της φλεγμονής σε άτομα υψη-
λού κινδύνου έχει οδηγήσει σε βελτίωση της πρόγνωσης με βά-
ση τα αποτελέσματα κλινικών μελετών14, 15. Τα δεδομένα από 
κοόρτες αποδεικνύουν πως οι SGLT2i μειώνουν τα επίπεδα CRP, 
IL-1, IL-6, και TNF-α16-19. 

Στην παρούσα μελέτη, διαπιστώσαμε πως στη συντριπτική 
πλειοψηφία των μελετών οι SGLT2i μείωσαν τα επίπεδα των δει-
κτών φλεγμονής. Παράλληλα, η μειωμένη επίδραση της εμπα-
γλιφλοζίνης στα επίπεδα της CRP και του TNF-α μπορεί να οφεί-
λεται σε διαφορές στην φαρμακοκινητική και στην εκλεκτικότη-
τα για τους SGLT20. 

Η εμπαγλιφλοζίνη είναι μεταξύ των πιο εκλεκτικών SGLT2i ε-
νώ η καναγλιφλοζίνη είναι λιγότερο εκλεκτική21. Συνεπώς, η με-
ρική αναστολή του SGLT1 μπορεί να σχετίζεται με την αυξημένη 
αντιφλεγμονώδη δράση της καναγλιφλοζίνης.

Αναφορικά με τους πιθανούς μηχανισμούς μέσω των οποίων 

Εικόνα 1. 
Επίδραση των 

SGLT2i στα 
επίπεδα IL-6, 

CRP, TNF-α και 
MCP-1.
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οι SGLT2i προάγουν αντιφλεγμονώδεις δράσεις, η κυρίαρχη υ-
πόθεση σχετίζεται με την επαναφορά της αυτοφαγίας, οδηγώ-
ντας σε μείωση της απόπτωσης, του οξειδωτικού στρες και της 
φλεγμονής. 

Η αντιφλεγμονώδης δράση των SGLT2i μπορεί να αποδειχθεί 
σημαντική στο πλαίσιο των ισχαιμικών παθήσεων, όπου η φλεγ-
μονή είναι ένα κυρίαρχο στοιχείο1. 

Η παρούσα μετα-ανάλυση περιορίζεται από τις διαφορές στη 
δοσολογία των SGLT2i και τα διάφορα ζωικά μοντέλα. Επιπρο-
σθέτως, η μετάφραση των μελετών βασικής έρευνας σε κλινικό 
επίπεδο πάντα πρέπει να γίνεται με προσοχή. 

Ωστόσο, πρέπει να τονιστεί πως τα περισσότερα ζωικά μοντέ-
λα είχαν παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου (ΣΔ, χρόνια νε-
φρική νόσο, παχυσαρκία, φλεγμονή), παρομοιάζοντας τον πλη-
θυσμό στον οποίο στοχεύει αυτή η κατηγορία φαρμάκων στην 
κλινική πράξη.
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Η ενδοθηλίτιδα που σχετίζεται με την COVID-19 διαδρα-
ματίζει βασικό ρόλο στις καρδιαγγειακές επιπλοκές της 
νόσου1, 2. Το καρδιαγγειακό σύστημα εμπλέκεται ενεργά 

κατά τη διάρκεια του COVID-19. Οι ασθενείς με καρδιαγγειακή 
νόσο  (καρδιακή ανεπάρκεια, στεφανιαία νόσο, υπέρταση) δια-
τρέχουν αυξημένο κίνδυνο ανεπιθύμητων συμβαμάτων (3-5). Ο 
SARS-CoV-2, μέσω της κινητοποίησης της φλεγμονώδους «κα-
ταιγίδας κυτοκινών», της δυσλειτουργίας των αιμοπεταλίων, της 
δυσλειτουργίας του συστήματος θρόμβωσης/ινωδόλυσης και 
της δυσλειτουργίας του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-
αλδοστερόνης, μπορεί να προκαλέσει συχνά καρδιαγγειακά 
συμβάντα και να επηρεάσει δυσμενώς την έκβαση του ασθε-
νούς6. 

Το εμβόλιο κατά του SARS-CoV-2 προστατεύει από σοβαρή 
COVID-19 νόσηση και από ανεπιθύμητες ενέργειες της7-9. Η ε-
νεργός ενδοθηλίτιδα, η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και η μικρο-
αγγειακή βλάβη που προκαλούνται από τη μόλυνση με SARS-
CoV-2 είναι βασικοί ρυθμιστές της πορείας της νόσου και των ε-
πιπλοκών του καρδιαγγειακού τόσο στην οξεία φάση της νόσου 
όσο και στη μετά-λοιμώδη COVID-19 περίοδο10-12. Σκοπός της 
μελέτης είναι η αξιολόγηση της επίδραση του εμβολιασμού κα-
τά της COVID-19 στην επαγόμενη από τον COVID-19 ενδοθηλι-
ακή δυσλειτουργία.

Πραγματοποιήσαμε μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων. Συμμε-
τείχαν 45 ασθενείς που νοσηλεύτηκαν για COVID-19 (είτε εμ-
βολιασμένοι είτε όχι κατά του SARS-CoV-2). Συλλέχθηκαν κλι-
νικές πληροφορίες και εργαστηριακά ευρήματα και η ενδοθη-
λιακή λειτουργία αξιολογήθηκε µέσω της ενδοθηλιοεξαρτώµε-

νης αγγειοδιαστολής της βραχιονίου αρτηρίας μετά από αντιδρα-
στική υπεραιµία (flow-mediated dilatation, FMD), στις πρώτες 
24-72 ώρες από την εισαγωγή στο νοσοκομείο. Ως ομάδα ελέγ-
χου χρησιμοποιήθηκαν άτομα χωρίς COVID-19. 

Από την στατιστική ανάλυση, δεν υπήρχε διαφορά στην ηλικί-
α (62±10 ετών έναντι 65±8 ετών, p=0,12) και στον επιπολασμό 

Εικόνα 1. Η επίδραση της επαγόμενης απο τη COVID-19 
ενδοθηλιακής λειτουργίας και της προστατευτικής δράσης του 

εμβολιασμού κατά της COVID-19
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του ανδρικού φύλου (56% έναντι 49%, p=0,53) μεταξύ των α-
σθενών με COVID-19 και των ατόμων ελέγχου. Από τους ασθε-
νείς με COVID-19, το 44% (20) είχε εμβολιάστεί κατά του SARS-
CoV-2. Το FMD ήταν μειωμένο σε ασθενείς με COVID-19 σε σύ-
γκριση με την ομάδα ελέγχου (4,35±3,56% έναντι 7,36±2,91%, 
p<0,001). Μεταξύ των ασθενών με COVID-19, το FMD ήταν μει-
ωμένο σε μη εμβολιασμένα άτομα σε σύγκριση με τα εμβολι-
ασμένα (2,05±2,41% έναντι 7,24±2,52%, p<0,001). Δεν υ-
πήρχε διαφορά στο FMD μεταξύ της ομάδας ελέγχου και των 
εμβολιασμένων ασθενών με COVID-19 (7,36±2,91% έναντι 
7,24±2,52%, p=0,86). 

Συμπερασματικά, οι νοσηλευόμενοι ασθενείς με COVID-19 
παρουσιάζουν σημαντική ενδοθηλιακή δυσλειτουργία στην ο-
ξεία φάση της νόσου. Η ενδοθηλιακή λειτουργία σε μη εμβολι-
ασμένους ασθενείς με COVID-19 είναι σημαντικά επηρεασμένη 
σε σύγκριση με άτομα χωρίς COVID-19 καθώς και σε σύγκριση 
με εμβολιασμένους ασθενείς με COVID-19. Αυτά τα δεδομένα 
παρέχουν πληροφορίες για τον προστατευτικό ρόλο του εμβολι-
ασμού έναντι της ενδοθηλιακής βλάβης των αγγείων που σχετί-
ζεται με τον COVID-19.
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Το «long COVID-19» σύνδρομο είναι ένα όλο και πιο α-
ναγνωρισμένο πρόβλημα. Συχνά παρατηρείται μία μετα-
λοιμώδης καρδιακή αυτόνομη δυσλειτουργία1, 2. Κατά την 

μέτα-λοιμώδη περίοδο, έχουν αναφερθεί ακατάλληλη φλεβο-
κομβική ταχυκαρδία ή διαταραχές του ρυθμού, οι οποίες μπο-
ρεί να συνδέονται με μειωμένη ενεργοποίηση του συμπαθητι-
κού συστήματος3-6. 

Αυτή η μελέτη στοχεύει στην αξιολόγηση της δυσλειτουργίας 
του αυτονόμου συστήματος μέσω της μεταβλητότητας του καρ-
διακού ρυθμού (Heart Rate Variability, HRV) σε ασθενείς μετά α-
πό COVID-19.. 

Νοσηλευόμενοι ασθενείς για COVID-19 (είτε σε απλό νοσο-
κομειακό θάλαμο είτε σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) 
παρακολουθήθηκαν 1 και 6 μήνες μετά την έξοδο από το νο-
σοκομείο. 

Συλλέχθηκαν ιατρικό ιστορικό και κλινικές πληροφορίες. Η 
HRV αξιολογήθηκε με 24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική παρακο-
λούθηση ρυθμού (Holter), με τη μέτρηση της τυπικής απόκλι-
σης των φυσιολογικών διαστημάτων RR, [ms (SDNN)]. Η σύγκρι-
ση διεξήχθη με ομάδα ελέγχου, αντιστοιχισμένη σε ηλικία και 
φύλο.

Συνολικά, τριάντα τέσσερις ασθενείς που νοσηλεύτηκαν με 
COVID-19 (20,6% εισήχθησαν σε ΜΕΘ) εξετάστηκαν 1 μή-
να και 6 μήνες μετά το εξιτήριο. Το SDNN μειώθηκε σημαντικά 
(p<0,001) στην ομάδα COVID-19 (111±23 ms) σε σύγκριση με 
τα άτομα ελέγχου (152±24 ms) 1 μήνα μετά την έξοδο. 

Η ανάλυση υποομάδας μεταξύ της ομάδας COVID-19 αποκά-
λυψε ότι τα άτομα της ΜΕΘ παρουσίασαν σημαντικά (p<0,001) 
πιο μειωμένο SDNN σε σύγκριση με το απλό νοσοκομειακό θά-
λαμο, αντίστοιχα (83±20 ms έναντι 118±17 ms). Στους 6 μήνες, 
σημειώθηκε βελτίωση στο SDNN 24 ώρες (6 μήνες: 133±24 έ-
ναντι ελέγχου: 151±24 ms, p=0,004· 1 μήνας: 111±23 ms ένα-
ντι 6 μηνών: 133±24 ms, ρ<0,001). 

Επίσης στους 6 μήνες, τα άτομα της ΜΕΘ σημείωσαν σημαντι-
κά (p=0,003) μειωμένο SDNN σε σύγκριση με άτομα του απλού 

νοσοκομειακού θαλάμου (107±17 ms έναντι 140±20 ms). 
Κατά την παρακολούθηση 6 μηνών, το 32% των ασθενών εί-

χε συμπτώματα «long COVID-19». Τα άτομα με long COVID-19 
είχαν χαμηλότερες τιμές SDNN («long-COVID-19»: 112±17 ms 
έναντι «όχι-long COVID-19»:142±20 ms, p=0,001)

Συμπερασματικά, οι ασθενείς που νοσηλεύτηκαν για 
COVID-19 έχουν μειωμένο SDNN, σε ένα 1 μετά την έξοδο 
τους από το νοσοκομείο, το οποίο βελτιώνεται κατά την παρα-
κολούθηση 6 μηνών. 

Αυτά τα ευρήματα υπογραμμίζουν την αυξημένη δραστη-
ριότητα συμπαθητικού συστήματος στη φάση μετά την οξεί-
α COVID-19 νόσηση και υποδηλώνουν μια σύνδεση μεταξύ 
της δυσλειτουργίας του αυτονόμου συστήματος και του «long 
COVID-19».
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Εικόνα 1. Μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού 1 μήνα μετά την 
οξεία νόσηση.

Εικόνα 2. Μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού 6 μήνες μετά την 
οξεία νόσηση
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Διαταραχή της κοιλιο-αρτηριακής σύζευξης 
σε ασθενείς που ανάρρωσαν από τον COVID-19

Impaired Ventricular-Arterial Coupling in post 
COVID-19 patients
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Πέρα από τις οξείες επιπτώσεις της λοίμωξης από 
COVID-19, τα μακροχρόνια επίμονα συμπτώματα του 
COVID-19 όπως εύκολη κόπωση, πόνος στις αρθρώσεις 

και στους μύες, μυϊκή αδυναμία, δύσπνοια κατά την άσκηση ορί-
ζουν το «long-COVID-19» ή «post-COVID-19» σύνδρομο1, 2. Έ-
ως και 20%-30% των ασθενών που νοσηλεύονται με COVID-19 
έχουν ενδείξεις μυοκαρδιακής βλάβης όχι μόνο στην οξεία αλλά 
και στη μετα-οξεία φάση της νόσου3-5.  

Η καρδιακή και αγγειακή έκφραση των υποδοχέων του μετα-
τρεπτικού ενζύμου 2 (ACE2) της αγγειοτενσίνης, οι οποίοι χρησι-
μοποιούνται από τον SARS-CoV-2 για να συνδεθούν με την πρω-
τεΐνη «ακίδα» του, εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία των σχε-
τικών καρδιαγγειακών επιπλοκών6-8. 

Κατά συνέπεια, η μικροαγγειακή ενδοθηλιακή βλάβη και η 
μικροθρόμβωση των στεφανιαίων και τριχοειδών αγγείων οδη-
γούν σε πολλαπλές οδούς μυοκαρδιακής βλάβης και σχετικής 
μυοκαρδίτιδας, αγγειίτιδας και σοβαρής ενδοθηλίτιδας που προ-
καλείται από συστηματική φλεγμονώδη απόκριση μετά την «κα-
ταιγίδα» των κυκλοφορούντων προφλεγμονωδών κυτοκινών9-11. 

Έχουν παρατηρηθεί ποικίλες καρδιακές και αγγειακές επιδρά-
σεις σε ασθενείς μετά την νόσηση από COVID-1912, 13. Η σύζευξη 
μεταξύ της αορτικής σκληρίας με τη μυοκαρδιακή λειτουργία της 
αριστερής κοιλίας (LV) (κοιλιο-αρτηριακή σύζευξη, ventriculo-
arterial coupling VAC) είναι ένας σημαντικός παράγοντας της 
καρδιαγγειακής λειτουργικότητας. 

Ο στόχος της μελέτης είναι να διερευνήσει τις διαταραχές στην 

Εικόνα 1. Κοιλιο-αρτηριακή σύζευξη (VAC) και επίμηκες strain αριστερής κοιλίας (LV-GLS) 1 
και 6 μήνες μετά από την οξεία νόσηση από COVID-19
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καρδιακή λειτουργία και στις λειτουργικές ιδιότητες της αορτής 
σε ασθενείς μετά από COVID-19.

Στην παρούσα μελέτη 25 ασθενείς που νοσηλεύτηκαν για 
COVID-19 εξετάστηκαν, 1 και 6 μήνες μετά την έξοδο από το νο-
σοκομείο. Ο δείκτης κοιλιοαρτηριακής σύζευξης (VAC) υπολο-
γίστηκε ως ο λόγος PWV (pulse wave velocity-ταχύτητα σφυγμι-
κού κύματος)/ Left Ventricular Global Longitudinal Strain – συ-
νολική επιμήκης παραμόρφωση της αριστερής κοιλίας (LV-GLS). 
Η καρωτιδο-μηριαία ταχύτητα του σφυγμικού κύματος χρησιμο-
ποιήθηκε ως δείκτης αρτηριακής σκληρίας και η ολική επιμήκης 
παραμόρφωση (LV-GLS), ως δείκτης απόδοσης της αριστερής 
κοιλίας. Η σύγκριση διεξήχθη με ομάδα ελέγχου μη νοσήσα-
ντων με COVID-19 ύστερα από αντιστοίχιση σε ηλικία και φύλο.

Από την στατιστική ανάλυση, δεν υπήρχε διαφορά στην ηλικί-
α (56,8±11,6 έτη έναντι 57,4±9,5 έτη, p=,85) και στο φύλο (αν-
δρικό φύλο 64% έναντι 68%· P=,76) μεταξύ των ατόμων που α-
νάρρωσαν από COVID-19 και των ατόμων της ομάδας  ελέγχου. 

Ένα μήνα μετά τη νόσηση τα άτομα με COVID-19 σε σχέ-
ση με την ομάδα ελέγχου είχαν σημαντικά επιδεινωμένη  VAC 
(-0,71±0,24 m/sec% έναντι -0,44±0,11 m/sec%, p<0,001), 
LV -GLS (-17,9±3,1% έναντι -21,9±2,7%· p<0,001), cf-PWV 
(12,3±3,5 m/s έναντι 9,6±1,9· p<0,001). 

Έξι μήνες μετά τη νόσηση παρατηρήθηκε βελτίωση, αλλά εξα-
κολουθούσε να υπάρχει σημαντική διαφορά μεταξύ των ατόμων 
που είχαν νοσήσει από COVID-19 και των ατόμων ελέγχου σε: 
VAC (-0,62±0,19 m/sec% έναντι -0,44±0,11 m/sec p<0,001), 
LV-GLS (-19,3±2,9% έναντι -21,9±2,7%· p=0,001), cf-PWV 
(11,7±2,7 m/s έναντι 9,6±1,9 m/s· p=0,001). 

Επιπρόσθετα ένα μήνα μετά τη COVID-19 παρατηρήθηκε 
αρνητική συσχέτιση του VAC με τα επίπεδα της IL-6 (r=-0,54, 
p<0,001), CRP (-0,71, p=0,01) όπως και στους 6 μήνες μετά τη 
νόσηση υπήρχε συσχέτιση του VAC με IL- 6 (r=-0,47, p=0,003), 
CRP (-0,56, p=0,007).

Συμπερασματικά, η κοιλιο-αρτηριακή σύζευξη είναι διαταραγ-
μένη έως και 6 μήνες μετά τον COVID-19, υπογραμμίζοντας τις 
πιθανές επιπτώσεις της λοίμωξης από SARS-CoV-2 στη μηχανική 
απόδοση της αριστερής κοιλίας.
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Ο ρόλος των καρδιομεταβολικών παραγόντων 
κινδύνου και της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας 
στα επίπεδα λευκωματίνης ορού και στο σύνδρομο 
διαφυγής τριχοειδών αγγείων ασθενών με COVID-19

The role of cardiometabolic risk factors and endothelial 
dysfunction in serum albumin levels of patients with COVID-19
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Όλο και αυξανόμενα δεδομένα επικεντρώνονται στον ρό-
λο της υπολευκωματιναιμίας στην πορεία του COVID-19 
και στο ρόλο της στην αγγειακή φλεγμονή και στην εξέ-

λιξη στο σύνδρομο διαφυγής τριχοειδών αγγείων1-3. Η υπολευ-
κωματιναιμία είναι πιο συχνή σε ασθενείς με σοβαρή COVID-19 
και είναι ενδεικτική κακής πρόγνωσης4-6. Το Σύνδρομο Διαφυγής 
Τριχοειδών Αγγείων χαρακτηρίζεται από τον συνδυασμό σοβα-
ρής υπολευκωματιναιμίας με, εξιδρωματικές συλλογές υγρών, 
μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα και υπόταση που μπορεί να 
εξελιχθεί σε ανθεκτική υποογκαιμία και σοκ στις πιο σοβαρές πε-
ριπτώσεις7-9.   

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, ο σακχαρώδης διαβήτης, η παχυ-
σαρκία, η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση και η στεφανιαία νόσος α-
ποτελούν καρδιομεταβολικά νοσήματα10, 11. Το κοινό σημείο με-
ταξύ αυτών των διαταραχών είναι η ενδοθηλιακή δυσλειτουργί-
α, η οποία μπορεί να αποδοθεί σε κληρονομικούς και περιβαλ-
λοντικούς παράγοντες, αλλά μοιράζεται επίσης διάφορους μη-
χανισμούς με μεταβολικές διαταραχές, ιδιαίτερα την αντίσταση 
στην ινσουλίνη12-15. Στη μελέτη αυτή, διερευνήσαμε τον ρόλο 
των καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου και τη συσχέτι-
ση της υπολευκωματιναιμίας με την ενδοθηλιακή δυσλειτουργί-
α των νοσηλευόμενων ασθενών με COVID-19. 

Εικόνα 1. Επίπεδα λευκωματίνης ορού σε ασθενείς με και χωρίς παράγοντες καρδιoμεταβολικού κινδύνου (CRFact).
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Σε αυτή τη συγχρονική μελέτη, σε ασθενείς που νοσηλεύτηκαν 
για COVID-19 αξιολογήθηκε η ενδοθηλιακή λειτουργία µέσω της 
ενδοθηλιοεξαρτώµενης αγγειοδιαστολής της βραχιονίου αρτηρί-
ας μετά από αντιδραστική υπεραιµία (flow-mediated dilatation, 
FMD) στις πρώτες 24-72 ώρες από την εισαγωγή στο νοσοκομεί-
ο. Σύμφωνα με τον δείκτη μάζας σώματος, το ιστορικό υπέρτασης, 
δυσλιπιδαιμίας και σακχαρώδη διαβήτη, οι ασθενείς με COVID-19 
κατηγοριοποιήθηκαν σε αυτούς με Καρδιομεταβολικούς Παράγο-
ντες Κινδύνου (CRFact) ή χωρίς CRFact (no-CRFact). 

Συνολικά, εξετάστηκαν εξήντα έξι ασθενείς με COVID-19, εκ 
των οποίων 41 ήταν στην ομάδα CRFact και 25 στην ομάδα non-
CRFact. Οι ασθενείς με CFRact ήταν μεγαλύτερης ηλικίας (65±9 έ-
τη έναντι 53±14 ετών, p<0,001), είχαν περισσότερο επηρεασμένο 
FMD (1,16±2,13% έναντι 2,60±2,44%, p=0,01) και χαμηλότερα 
επίπεδα λευκωματίνης ορού (3,10 ±0,68 g/dL έναντι 3,52±0,26 
g/dL, p=0,006) σε σύγκριση με την ομάδα non-CRFact. Είναι ενδι-
αφέρον ότι η λευκωματίνη ορού σε ασθενείς με CRFact ήταν ση-
μαντικά χαμηλότερη από το κατώτερο όριο αναφοράς (LRL) (=3,5 
g/dl) της λευκωματίνης (p=0,001), ενώ κανένα τέτοιο εύρημα δεν 
σημειώθηκε σε άτομα χωρίς CRFact (p=0,64). Επιπλέον, η ανά-
λυση παλινδρόμησης αποκάλυψε ότι, ακόμη και μετά την προ-
σαρμογή για την ηλικία, η παρουσία του CRFact συσχετίστηκε με 
μειωμένα επίπεδα λευκωματίνης ορού κατά 0,31 mg/dl (95% CI 
0,08 έως 0,63, p=0,04). Στον πληθυσμό CRFact, υπήρχε συσχέτι-
ση της λευκωματίνης με το FMD (R=0,29, p=0,05) και αντίστροφη 
συσχέτιση με τη C αντιδρώσα πρωτεΐνη (rho=-0,48, p=0,02) και 
την Ιντερλευκίνη-6 (rho=-0,66, p< 0,001), ενώ στην ομάδα χωρίς 
CRFact δεν παρατηρήθηκε τέτοια συσχέτιση.

Συμπερασματικά, τα επίπεδα λευκωματίνης ορού μπορεί να 
είναι μια σημαντική ένδειξη Διαφυγής Τριχοειδών Αγγείων σε α-
σθενείς με καρδιομεταβολικούς παράγοντες κινδύνου και ενδο-
θηλιακή δυσλειτουργία, η οποία σχετίζεται με φλεγμονή και εν-
δοθηλιακή δυσλειτουργία. Η τριχοειδική διαρροή της λευκωμα-
τίνης, μέσω της τακτικής μέτρησης των επιπέδων της στον ορό, 
τουλάχιστον τις πρώτες ημέρες εισαγωγής στο νοσοκομείο, θα 
πρέπει να εντοπίζεται έγκαιρα. Αυτό είναι σημαντικό ιδιαίτερα σε 
ασθενείς που διατρέχουν κίνδυνο κακής έκβασης του COVID-19, 
οι οποίοι μπορεί να ωφεληθούν από πρώιμες προηγμένες μεθό-
δους θεραπείας και πιθανώς από ανοσοτροποποιητική ή αντι-
φλεγμονώδη θεραπεία. 
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Κυκλοφορούντες βιοδείκτες ενδοθηλιακής 
δυσλειτουργίας σε πάσχοντες από COVID-19. 
Συστηματική Ανασκόπηση και Μετανάλυση
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Η στενή σχέση μεταξύ της λοίμωξης Coronavirus Disease 
2019 (COVID-19) και της ενδοθηλιακής λειτουργίας έχει 
αναδειχθεί από πολυάριθμες μελέτες1, 2. O SARS-CoV-2 

εισβάλλει κυρίως στο πνευμονικό παρέγχυμα, με αποτέλεσμα 
σοβαρή διάμεση φλεγμονή των πνευμόνων3-5. Επιπλέον, έχει 
βρεθεί ότι προκαλεί σοβαρές συστηματικές φλεγμονώδεις αντι-
δράσεις που οδηγούν σε πολυοργανικές επιπλοκές6, 7. Αυτή η 
συστημική φλεγμονώδης απόκριση δημιουργεί μια «καταιγίδα» 
κυκλοφορούντων προφλεγμονωδών κυτοκινών, καθώς και επα-
γόμενης από τον SARS-CoV-2 προσβολής του ενδοθηλίου8.   

Οι ενδοθηλιακοί βιοδείκτες είναι ενδεικτικοί της ενδοθηλιακής 
δυσλειτουργίας και μπορεί να δώσουν πληροφορίες για την εξα-
σθένηση του ενδοθηλίου9. Η παρούσα μελέτη αποτελεί μια συ-
στηματική ανασκόπηση και μετανάλυση των εργασιών που διε-
ρευνούν αυτή τη σχέση, στοχεύοντας στην πληρέστερη κατανό-
ηση της σημασίας των ενδοθηλιακών δεικτών στην βαρύτητα της 
νόσου COVID-19. 

Ανασκοπήσαμε συστηματικά τη βιβλιογραφία, για μελέ-
τες σχετικές με τη βαρύτητα της νόσου COVID-19 και τους ε-
ξής ενδοθηλιακούς βιοδείκτες: Διακυτταρικό μόριο προσκόλ-
λησης 1 (ICAM-1), Αγγειακό κυτταρικό μόριο προσκόλλησης 1 
(VCAM-1), E-selectin, P-selectin, Von Willebrand Factor Anti-
gen (VWF-Ag), διαλυτή θρομβομοδουλίνη (sTM), Μέσο επίτο-
πο προ αδρενομεδουλίνης (MR-proADM) και αγγειοποιητίνη 2 
(Ang-2). Οι ασθενείς με βάση τη βαρύτητα της νόσου κατατάχθη-
καν σε 2 ομάδες ι) ασθενείς «κριτικά» πάσχοντες (διασωληνομέ-
νοι ασθενείς ή ασθενείς που απεβίωσαν) και ιι) σε ασθενείς με ή-
πια νόσηση (ασθενείς με ήπια συμπτώματα και κατ’ οίκων ανάρ-

ρωση ή νοσηλεία σε κοινό θάλαμο).
Συνολικά συμπεριελήφθησαν 27 μελέτες, με 2213 συνολι-

κά ασθενείς. Οι κριτικά πάσχοντες ασθενείς εμφάνισαν υψηλότε-
ρα επίπεδα MR-proADM (PMD: 0,71 nmol/L, 95% CI: 0,22 έως 
1,20 nmol/L, p=0,02), E-selectin (PMD: 13,32 pg/ml, 95% CI: 
4,89 έως 21,75 pg/ml, p=0,008), VCAM-1 (PMD: 479 ng/ml, 
95% CI: 64 to 896 ng/ml, p=0,03), VWF-Ag (PMD: 110,5 IU/
dl, 95% CI: 44,8 to 176,1 IU/dl, p=0,04) και Ang-2 (PMD: 2388 
pg/ml, 95% CI: 1121 to 3655 pg/ml, p=0,003), σε σύγκριση με 
τους μη κριτικά πάσχοντες ασθενείς. Τα επίπεδα των ICAM-1, P-
selectin και  sTM δε διέφεραν μεταξύ των δύο ομάδων (p>0,05).

Συμπερασματικά, η παρουσία ενδοθηλιακών βιοδεικτών σε 
ασθενείς με τη νόσο COVID-19 παρουσιάζει σημαντική ετε-
ρογένεια, με τα υψηλότερα επίπεδα MR-proADM, E-selectin, 
VCAM-1, VWF-Ag και Ang-2 να σχετίζονται με αυξημένη βαρύ-
τητα, ενώ αυτά των ICAM-1, P-selectin και thrombomodulin να 
μην παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική αυξομείωση. Τα ευρή-
ματα αυτά τονίζουν το ρόλο της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας 
στους κριτικά πάσχοντες ασθενείς
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Εικόνα 1. Δενδρογράμματα από τις επιμέρους αναλύσεις για κάθε ενδοθηλιακό βιοδείκτη.
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Θέματα ειδικότητας καρδιολογίας 
(Σεπτέμβριος 2022) 
Θέματα πολλαπλής επιλογής

Ερώτηση 1
Άντρας 48 ετών, με αυξημένη λιποπρωτεί-
νη χαμηλής πυκνότητας (LDL), υπέρταση και 
οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαί-
ας νόσου, προσήλθε στο ιατρείο για εξέτα-
ση ρουτίνας. Δεν έχει διαβήτη. Έχει σταμα-
τήσει το κάπνισμα. Ο 10χρονος κίνδυνος για 
αθηρωματική καρδιαγγειακή νόσο, υπολογί-
στηκε στο 7 %, Επίσης, έχει ιστορικό υπερ-
κοιλιακής ταχυκαρδίας που ανατάχθηκε επι-
τυχώς με βεραπαμίλη, αφού δεν ανέχτηκε 
Β-αποκλειστή. Πρόσφατα πήρε σιμβαστατί-
νη 20mgημερησίως, βεραπαμίλη βραδείας 
απορρόφησης 180mgημερησίως και ασπιρί-
νη 81mg ημερησίως. Η αρτηριακή του πίεση 
είναι 138/70 mmHg. Οι εργαστηριακές εξετά-
σεις έδειξαν ολική χοληστερόλη 250mg/dL, 
HDLχοληστερόλη 42mg/dL, LDLχοληστερό-
λη 166mg/dL και τριγλυκερίδια210mg/dL. 
Τα επίπεδα των ηπατικών τρανσαμινασών εί-
ναι φυσιολογικά. Ποιες από τις παρακάτω συ-
στάσεις είναι καταλληλότερη για την θεραπεί-
α αλλαγής λιπιδίωναυτή την στιγμή;
1. Δεν έχει ενεργό στεφανιαία νόσο-δεν 
απαιτείται περαιτέρω προσαρμογή σε θε-
ραπεία 
2. Η σιμβαστατίνη πρέπει να αυξηθεί σε 
40mgημερησίως
3. Η σιμβαστατίνη πρέπει να αυξηθεί σε 
80mgημερησίως
4. Αντικατάσταση της σιμβαστατίνης με α-
τορβαστατίνη 20mg ημερησίως ή ροσου-
βαστατίνη 10mg ημερησίως
5. Πρέπει να προστεθεί γκεμφιμπροζίλη 
150mg, 2 φορές ημερησίως 

Ερώτηση 2
Ασθενής, 70 χρονών, προσέρχεται στα ΤΕΠ 
με πολλαπλά επεισόδια πρόσθιου οπισθο-
στερνικού θωρακικού άλγους από τις προη-
γούμενες 2 ημέρες, το κάθε επεισόδιο με δι-

άρκεια 5-10 λεπτών. Έχει ιστορικό υπέρτα-
σης, αυξημένη LDLχοληστερόληκαι υπήρξε 
τακτικός καπνιστής μέχρι πριν 4 μήνες που 
σταμάτησε. Πέρασε ένα απλό παροδικό ι-
σχαιμικό επεισόδιο ένα χρόνο πριν. Η φαρ-
μακευτική του αγωγή περιλαμβάνει ασπιρίνη 
81mgημερησίως, ατορβαστατίνη 10mgη-
μερησίως και λισινοπρίλη 10mgημερησί-
ως. Το αρχικό ΗΚΓ δεν είχε ευρήματα, αλ-
λά ενώ αξιολογούνταν στο ΤΕΠ, κατά την δι-
άρκεια του 5λεπτου επεισοδίου θωρακικού 
άλγους, το ΗΚΓ εμφάνισε μια παροδική κα-
τάσπαση 1mmτου STδιαστήματος στις απα-
γωγές ΙΙ, ΙΙΙ, aVF, V5 καιV6. 
Η αρχική καρδιακή τροπονίνη Τ ήταν 0,06ng/
ml (φυσιολογικές τιμές <0,01). Του χορη-
γήθηκε ασπιρίνη, IVμη κλασματοποιημέ-
νη ηπαρίνη, Β-αποκλειστές και υψηλή δόση 
(80mg) ατορβαστατίνης, και δεν είχε περαιτέ-
ρω επεισόδιο θωρακικού άλγους. 
Κατά την εξέταση η αρτηριακή πίεση είναι 
116/82, οι σφύξεις72, η σφαγιτιδική φλε-
βική πίεση είναι 6cmΗ20, χωρίς παθολογι-
κούς ήχους στο στήθος, η καρδιακή εξέταση 
έδειξε ένα κορυφαίο S4 και καθόλου ψιθύρι-
σμα, η κοιλιακή εξέταση ήταν φυσιολογική 
και δεν υπήρχε περιφερικό οίδημα. 
Δεν παρατηρήθηκαν αρρυθμίες στην τηλε-
μετρία. Αφού πέρασαν 3 ώρες από την προ-
σέλευσή του, η καρδιακή τροπονίνη Τ είναι 
0,08ng/ml. Η κρεατινίνη ορού είναι 1,11mg/
dL. Το GRACEscoreυπολογίστηκε σε 176 
και το ΤΙΜΙ scoreσε 6. 
Από τις παρακάτω προσεγγίσεις, ποια θα ή-
ταν η πιο κατάλληλη;
1. Προσθήκη πρασουγρέλης και επιδίω-
ξη συντηρητικής στρατηγικής αντιμετώπι-
σης της ισχαιμίας
2. Προσθήκη κλοπιδογρέλης και επιδίω-
ξη στρατηγικής αντιμετώπισης της ισχαιμίας
3. Προσθήκη τικαγρελόρης ή κλοπιδο-

γρέλης και επιδίωξη πρώιμης επεμβατι-
κής στρατηγικής 
4. Επιδίωξη πρώιμης επεμβατικής στρατη-
γικής με φόρτηση με πρασουγρέλη μετα 
την στεφανιογραφία. 

Ερώτηση 3
Άντρας, 60 χρονών, εισήχθη στο νοσοκο-
μείο με ένα οξύ πρόσθιο έμφραγμα του μυ-
οκαρδίου. Υποβλήθηκε επειγόντως σε καρ-
διακό καθετηριασμό και επετεύχθη επιτυχής 
επαναιμάτωση μετά από αγγειοπλαστική με 
τοποθέτηση stent. Ενώ η αρχική νεφρική 
λειτουργία ήταν φυσιολογική, η πορεία του 
στο νοσοκομείο ήταν περίπλοκη με αυξημέ-
να επίπεδα κρεατινίνης ορού και αζώτου ου-
ρίας πέραν των 2 εβδομάδων. Επιπλέον, στα 
κάτω άκρα του εμφανίσθηκε ένας μοβ απο-
χρωματισμός που με μοιάζει με δίχτυ. Ποια 
από τις παρακάτω προτάσεις είναι σωστή;
1. Τα ευρήματα είναι πιθανότατα αποτέλε-
σμα του ΜΙ παρά της διαδικασίας του κα-
θετηριασμού
2. Η ουροανάλυση πιθανότατα αποκαλύ-
πτει ένα ενεργό ίζημα με κύτταρα και κυ-
λίνδρους 
3. Ένα υψηλό συμπλήρωμα ορού είναι πι-
θανό
4. Η παροδική ηωσινοφιλία με χαμηλά ε-
πίπεδα συμπληρώματος ορού, είναι συ-
χνά κομμάτι αυτού του συνδρόμου 
5. Δεν εμφανίζεται πρόοδος στο τελευταίο 
στάδιο της νεφρικής ανεπάρκειας

Ερώτηση 4
Αληθινές δηλώσεις σχετικά με την ρήξη ε-
λεύθερου κοιλιακού τοιχώματος που περι-
πλέκει το έμφραγμα μυοκαρδίου, συμπερι-
λαμβάνουν όλα τα ακόλουθα ΕΚΤΟΣ από:
1. Είναι πιο πιθανό να εμφανιστούν σε α-
σθενείς με ιστορικό προηγούμενου ΜΙ 

  Σ ε π τ έ μ β ρ ι ο ς  2 0 2 2



54  |  ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ

ΘΕΜΑΤΑ ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑΣ 
ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑΣ

2. Συμβαίνει πιο συχνά κατά τις πρώτες 2-
6 ημερες μετά από το έμφραγμα
3. Εμφανίζεται κατά προσέγγιση στο 2% 
των ασθενών με έμφραγμα
4. Είναι πιο συχνό στους ηλικιωμένους α-
σθενείς και στις γυναίκες
5. Ένα ιστορικό υπέρτασης, είναι παρά-
γοντας κινδύνου για την ρήξη ελεύθερου 
κοιλιακού τοιχώματος 

Ερώτηση 5
Μία γυναίκα 84 ετών προσέρχεται για μια ε-
πίσκεψη στο ιατρείο μετά από 6 μήνες προ-
οδευτικής δύσπνοιας προσπάθειας. Η εκτί-
μηση, συμπεριλαμβανομένης του υπερη-
χοκαρδιογραφήματος, έδειξε σοβαρή α-
σβεστωμένη αορτική στένωση (peaktrans 
valvular gradient 92mmHg, meantrans 
valvural gradient 45mmHg, υπολογιζόμενη 
επιφάνεια αορτικής βαλβίδας 0.6cm2 ), με 
φυσιολογική συσταλτική λειτουργία του αρι-
στερού κόλπου, μέτρια υπερτροφία του αρι-
στερού κόλπου και καμία νόσο της μιτροει-
δούς βαλβίδας. 
Η στεφανιαία αγγειογραφία 2 χρόνια πριν 
δεν έδειξε καμία συγκεκριμένη στεφανιαί-
α αρτηριακή νόσο. Η ανασκόπηση των συ-
στημάτων έδειξε αξιοσημείωτα ευρήμα-
τα για χρόνια αποφρακτική πνευμονοπά-
θεια, υπέρταση, ινσουλινοεξαρτώμενο δια-
βήτη και πρωτογενή νεφρική ανεπάρκει-
α. Η αναμενόμενη θνητότητα από χειρουρ-
γεία καρδιάς έχει προσδιοριστεί από το 
SocietyofThoracicSurgeons(STS) στο 18%. 
Η γυναίκα έχει εκτιμηθεί από μια ομάδα καρ-
διάς συμπεριλαμβανομένων δύο καρδιοχει-
ρουργών και έχει κριθεί πολύ ριψοκίνδυνη 
για αντικατάσταση αορτικής βαλβίδας (AVR), 
αλλά όχι μη χειρουργήσιμη.
Ποια από τις ακόλουθες προτάσεις είναι η 
σωστή;
1. Η αναμενόμενη 2 χρόνων θνησιμότη-
τα είναι καλύτερη με χειρουργική AVRπα-
ρά με διακαθετηριακή εμφύτευση αορτι-
κής βαλβίδας (TAVI)
2. Η παρουσία παραπάνω από ήπιας ανε-
πάρκειας της αορτικής βαλβίδας μετά την 
TAVI είναι προγνωστική για μείωση της ε-
πιβίωσης μετέπειτα
3. Μεγάλου βαθμού διαταραχές της κολ-
ποκοιλιακής αγωγιμότητας ή πλήρης κολ-
ποκοιλιακός αποκλεισμός πουαπαιτεί έ-
ναν μόνιμο βηματοδότη εμφανίζεται σε 
<5% των ασθενών, οι οποίοι υφίστα-
νται TAVI χρησιμοποιώντας μια αυτό-
εκπτυσσόμενη πρόσθεση βαλβίδας (π.χ. 
MedtronicCore Valve)

4. Η απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών 
είναι πιο πιθανό να περιπλέξει την TAVI, ό-
σο μεγαλύτεροι είναι οι κόλποι του Valsalva

Ερώτηση 6
Η αιμοδυναμική ανίχνευση στην Εικόνα εί-
ναι χαρακτηριστική ποιας από τις παρακάτω 
πάθησης;  

LV= Αριστερή κοιλία
FA = Μηριαία αρτηρία 
1. Αορτική στένωση
2. Ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδος
3. Διατατική μυοκαρδιοπάθεια
4. Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια

Ερώτηση 7
Σε ασθενείς με πνευμονική αρτηριακή υ-
πέρταση, ποιες από τις ακόλουθες προτά-
σεις είναι πιο αξιόπιστος προγνωστικός πα-
ράγοντας;
1. Αυξημένη πίεση του δεξιού κόλπου
2. Αυξημένη μέση πίεση της πνευμονικής 
αρτηρίας
3. Διαστολική ισοπέδωση του μεσοκοιλι-
ακού διαφραγματος στο διαθωρακικό η-
χωκαρδιογράφημα
4. Διαπνευμονική κλίση πίεσης≤10mmHg

Ερώτηση 8
Καθεμία από τις ακόλουθες καταστάσεις 
σχετίζεται με αυξημένες διαστολικές πιέσεις 
στην αριστερή κοιλία συμφωνα με την κα-
ταγραφή που εμφανιζεται στο το πρότυπο 
να εμφανίζεται στην Εικόνα ΕΚΤΟΣ από:

1. Καρδιακός επιπωματισμός
2. Οξύ έμφραγμα στην δεξιά στεφανιαί-
α αρτηρία
3. Συμπιεστική περικαρδίτιδα

4. Περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια 

Ερώτηση 9
Ποιο από τα παρακάτω είναι ΣΩΣΤΟ για τα 
αιμοδυναμικά ευρήματα στην συμπιεστική 
περικαρδίτιδα και στην περιοριστική μυο-
καρδιοπάθεια 
1. Στην συμπιεστική περικαρδίτιδα παρα-
τηρείται ανάλογη μεταβολή (concordance) 
στις ταυτόχρονες καταγραφές των κυματο-
μορφών της πίεσης της δεξιάς και της αρι-
στερής κοιλίας κατά την διάρκεια του ανα-
πνευστικού κύκλου, αλλά όχι στην περιο-
ριστική μυοκαρδιοπάθεια
2. Οι διαστολικές πιέσεις της δεξιάς κοιλί-
ας και τις αριστεράς κοιλίας σε ταυτόχρονη 
καταγραφή διαφέρουν στην συμπιεστική 
περικαρδίτιδα τουλάχιστον κατά 5 mm Hg. 
3. Στην περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια το 
κλάσμα της τιμής της συστολικής πίεσης 
της δεξιάς κοιλιάς διά της τελοδιαστολι-
κής πίεσης αυτής, είναι συνήθως μεγαλύ-
τερο του 3
4. Συστολική πίεση της δεξιάς κοιλιάς με-
γαλύτερη των 50 mmHg είναι περισσότε-
ρο συμβατή με συμπιεστική περικαρδίτιδα 
πάρα με περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια.

Ερώτηση 10
Πιο από τα κατωτέρω ΔΕΝ είναι ορθό. Στην 
πνευμονική υπέρταση:
1. Οι πνευμονικές αγγειακές αντίστα-
σεις είναι μεγαλύτερες από δυο μονάδες 
Wood και η πίεση σφηνώσεις μεγαλύτε-
ρη από 15 mmHg
2. Οι ασθενείς με σκληρόδερμα έχουν την 
μεγαλύτερη πιθανότητα από αυτούς που 
πάσχουν από νόσους του κολλαγόνου να 
εμφανίσουν πνευμονική υπέρταση
3. Ως θετική απάντηση στα αγγειοδιασταλ-
τικά (εισπνοή μονοξειδίου του αζώτου), θε-
ωρείται η πτώση της μέσης πνευμονικής 
αρτηριακής πίεσης σε τιμή μεγαλύτερη από 
10mmHg, ώστε να φτάσει ημέση πνευμο-
νική αρτηριακή πίεση σε τιμή < 40 mmHg.
4. Ως κακός προγνωστικός δείκτης θεω-
ρείται η απόσταση που διανύει ο ασθε-
νής σε 6 λεπτά βάδισης να είναι μικρότε-
ρη των 332 m καθώς και οι πτώσεις του 
κορεσμού οξυγόνου κατά την βάδιση σε 
ποσοστό> 10 %

Ερώτηση 11
Τα πιο κάτω είναι σωστά για την Καρδιακή 
ανεπάρκεια με διατηρούμενο κλάσμα εξώ-
θησης ΕΚΤΟΣ
1. Το κλάσμα εξώθησεως της αριστερής 
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κοιλίας είναι μεγαλύτερο από 50%
2. Η διαστολική πίεση της αριστερής κοι-
λίας είναι μεγαλύτερη από 16 mmHg ή η 
πίεση ενσφηνώσεως στα πνευμονικά τρι-
χοειδή μεγαλύτερη από 12 mmHg
3. Η ταχύτητα e’ του πλάγιού τοιχώματος 
της αριστερής κοιλίας είναι μεγαλύτερη α-
πό 10cm/sec ή η ταχύτητα e’ του μεσο-
κοιλιακού διαφράγματος μεγαλύτερη α-
πό 8 cm/sec
4. Ο Όγκος του αριστερού Κόλπου είναι 
μεγαλύτερος από 34 ml/m2

Ερώτηση 12
(534) Μια γυναίκα 30 ετών προσέρχεται 
στο νοσοκομείο μετά από ένα πρόσφατο 
παροδικό νευρολογικό επεισόδιο σχετιζό-
μενο με έναν μικρό εγκεφαλικό εμβολισμό. 
Κατά την διάρκεια της εκτίμησης, πραγματο-
ποιήθηκε διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογρά-
φημα. Μια κορυφαία άποψη και των τεσ-
σάρων κοιλοτήτων φαίνεται στην συστολή 
και την διαστολή. Ποια από τις ακόλουθες 
προτάσεις είναι ΣΩΣΤΗ;

1. Η ηχωκαρδιογραφική απεικόνιση είναι 
πιο συμβατή με έναν ενδοκάρδιο θρόμβο
2. Συστηματικά συμπτώματα σχετιζόμενα 
με αυτή την κατάσταση περιλαμβάνουν 
πυρετό, κακουχία και αυξημένη ταχύτητα 
καθίζησης ερυθρών αιμοσφαιρίων
3. Η εγχείρηση υποδεικνύεται μόνο αν υ-
πάρχει αιμοδυναμικήεπιβάρυνση
4. Παρά την περίπτωση αυτή του ασθε-
νούς, αυτή η κατάσταση είναι πιο συχνά 
προκύπτει στον δεξιό κόλπο της καρδιάς

Ερώτηση 13
Σε άνδρα 63 χρονώνμε μεταστατικό καρκί-
νο του παχέως εντέρου έχει δοθεί θεραπεί-
α που στοχεύει στον αγγειακό ενδοθηλιακό 
αυξητικό παράγοντα (VEGF). Ποια από τις 
ακόλουθες προτάσεις είναι σωστή σχετικά 
με τη χρήση του μονοκλονικού αντισώμα-
τος/VEFGανταγωνιστή, bevacizumab
1. Το κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλί-
ας τείνει να αυξηθεί με τη χρήση του φαρ-
μάκου.
2. Η υπόταση είναι συχνή παρενέργεια
3. Ο κίνδυνος για αρτηριακό, θρομβοεμ-
βολικό επεισόδιο είναι αυξημένος
4. Η αιμορραγική περικαρδιακή διάχυση 

σχετίζεται με την χρήση αυτού του παρά-
γοντα

Ερώτηση 14
Άνδρας ηλικίας 24 ετών, ο οποίος προπο-
νείται στην ομάδα του Ολυμπιακού Δέκα-
θλου βιώνει ένα προσυγκοπτικό επεισόδι-
ο και προσέρχεται για εκτίμηση. Προπονεί-
ται έντονα τα τελευταία 2 χρόνια και εκτός 
από κάποια τυχαία μεμονωμένα περιστατι-
κά αισθήματος παλμών, δεν έχει παρατηρη-
θεί προηγούμενη ζάλη, καρδιακά συμπτώ-
ματα ή άλλοι σωματικοί περιορισμοί. Δεν 
έχει ιστορικό υπέρτασης και δεν υπάρχει οι-
κογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας 
νόσου ή αιφνίδιας ανακοπής. Κατά την φυ-
σική εξέταση, η αρτηριακή του πίεση και οι 
σφίξεις του ήταν φυσιολογικά. Ένα ισχυρό 
crescendo-decrescendoσυστολικό φύσημα 
βαθμού IΙ/IV, ακούστηκε κατά μήκος του α-
ριστερού στερνικού ορίου, το οποίο γίνεται 
πιο δυνατό όταν ο ασθενής στέκεται. Ο α-
σθενής είναι νευρικός για το πότε θα επι-
στρέψει στην προπόνησή του. Ποια από τις 
ακόλουθες προτάσεις είναι ΣΩΣΤΗ;
1. Το κριτήριο των δυναμικών του QRS για 
αριστερή κοιλιακή υπερτροφία στο ΗΚΓ 
αυτού του ασθενούς είναι επαρκές για να 
τεθεί η διάγνωση της υπερτροφικής μυο-
καρδιοπάθειας και θα πρέπει να του απα-
γορευθεί η ενασχόληση με ανταγωνιστι-
κά αθλήματα. 
2. Ένα τελο-διαστολικό πάχος του μεσο-
κοιλιακού διαφράγματος ίσο με 14mm,εί-
ναιμάλλον διαγνωστικό της υπερτροφικής 
μυοκαρδιοπάθειας
3. Η επίμονη υπερτροφία της αριστε-
ρής κοιλίας με το υπερηχοκαρδιογράφη-
μα μετά από 6 μήνεςδιακοπή της άσκη-
σης,συνηγορεί προς την υπερτροφική μυ-
οκαρδιοπάθεια
4. Μια μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου των 
50ml/kg/minστο τεστ καρδιο-πνευμονικής 
άσκησης, είναι πιο σύμφωνη με την υπερ-
τροφική μυοκαρδιοπάθεια παρά με την 
“Athlete’sHeart”

Ερώτηση 15
Ποια από τις παρακάτω προτάσεις σχετικά 
με τον παράδοξο σφυγμό, είναι σωστή;
1. Η εισπνοή, σε φυσιολογικά άτομα οδη-
γεί σε μείωση της συστολικής αρτηριακής 
πίεσης κατά 15mmHg
2 Ο παράδοξος σφυγμός στον επιπω-
ματισμό τυπικά συνοδεύεται με σημείο 
Kussmaul
3. Ο παράδοξος σφυγμός είναι πιθανό να 

μην ανευρίσκεται σε ασθενείς με σημαντι-
κή αορτική παλινδρόμηση, ακόμα και με 
την ύπαρξηκαρδιακού επιπωματισμού
4. Ο παράδοξος σφυγμός είναι συχνός σε 
ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπά-
θεια 

Ερώτηση 16
Ποια από τις παρακάτω προτάσεις σχετικά 
με την απεικόνιση του ΗΚΓ στο Σχήμα, εί-
ναι σωστή;

1. Ο βασικός ρυθμός είναι περιπλανώμε-
νος κολπικός βηματοδότης 
2. Το 5οQRSσύμπλεγμα είναι πιθανώς ένα 
πρώιμηκοιλιακή συστολή
3. Παρατηρείται στην καταγραφή φαινό-
μενο Ashman
4. Το δεμάτιο του His είναι η πιο πιθανή 
ανατομική περιοχή καθυστέρησης αγωγι-
μότητας στον 5οQRS

Ερώτηση 17
Στο διαθωρακικό υπερηχογράφημα στην 
παραστερνικά κατά τον μακρύ άξονα προ-
βολή οι αορτικές πτυχές που συνήθως α-
πεικονίζονται είναι
1. δεξιά και μη στεφανιαία αορτική πτυχή
2. αριστερά και μη στεφανιαία αορτική 
πτυχή
3. δεξιά και αριστεράαορτική πτυχή
4. δεν απεικονίζονται οι αορτικές πτυχές

Ερώτηση 18
Οι ακόλουθες μετρήσεις προέρχονται από 
τον πίδακα ανεπάρκειας μιτροειδους βαλβί-
δος: Ακτίνα PISA =1 cm, ταχύτητα aliasing 
40 cm/sec. H αρτηριακή πίεση είναι 120/80 
mmHg χωρίς στένωση της αορτικής βαλβί-
δος, και η πίεση του αριστερού κόλπου κα-
τά 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 19
Ποιο από τα κάτωθι ευρήματα ΔΕΝ αποτε-
λεί ενδεικτικό στοιχείο αυξημένου κινδύ-
νου για αιφνίδιο καρδιακό θάνατο σε άτομα 
με πρόπτωση της μιτροειδούς βαλβίδος.
α) μετατόπιση του σημείου πρόσφυσης της 
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οπίσθιας γλωχίνας της μιτροειδούς προς το 
κολπικό μυοκάρδιο (annular- disjunction
β) Αρνητικά Τ στις κατώτερες απαγωγές
γ) Κοιλιακές αρρυθμίες με μορφολογία α-
ποκλεισμού δεξιού σκέλους
δ) Πρόπτωση πρόσθιας γλωχίνας.

Ερώτηση 20
Ποια από τα κάτωθι ΔΕΝ είναι σωστα για 
την μυοκαρδίτιδα και την επιστροφή στην ά-
σκηση
α) Η ύπαρξη αργής επιτασης με το γαδο-
λήνιο του μυοκαρδίου (LGE) σε ποσοστό 
> 10% αποτελεί παράγοντα αυξημένου 
κινδύνου για καρδιαγγειακά συμβάματα.
β) επανέλεγχος απαιτειταιανα έτος σε α-
σθενεις με παθολογική Μαγνητική τομο-
γραφία μυοκαρδίου και ύπαρξη επιτασης 
με το γαδολήνιο, λόγω του κινδύνου υ-
ποτροπής και υποκλινικής εξέλιξης
γ) Αποχή από αθλητικές δραστηριότητες 
3-6 μήνες.
δ) Η απουσία οιδήματος σε Τ2 weighted 
στην μαγνητική τομογραφία καρδιαςαναι-
ρει την ανάγκη πλήρους διερεύνησης (βι-
οχημική, υπερηχογραφική, holter, δο-
κιμασία κόπωσης), πριν την επάνοδο σε 
πλήρη ασκηση. 

Ερώτηση 21
Ποια είναι η ακτινολογική εικόνα της πνευ-
μονικής εμβολής;
α) Προβολή του μέσου τόξου της πνευμο-
νικής αρτηρίας
β) Διεύρυνση των κυρίων κλάδων της 
πνευμονικής αρτηρίας
γ) Διάταση της δεξιάς κοιλίας 
δ) Εστιακή ολιγαιμία (σημείο Westermark)
ε) Όλα τα παραπάνω

Ερώτηση 22
Εφόσον παραμείνει ανοικτός ο βοτάλιος 
πόρος (δεν χειρουργηθεί) είναι δυνατόν να 
προκαλέσει:
α) Παράδοξη εγκεφαλική εμβολή
β) Βακτηριακή ενδοκαρδίτιδα
γ) Οξύ πνευμονικό οίδημα 
δ) Διαχωρισμό της πνευμονικής αρτηρίας
ε) Τίποτα από τα παραπάνω

Ερώτηση 23
Νόσος Fabry: ποιο από τα παρακάτω δεν ι-
σχύει;
α) Παρατηρούνται υψηλά επίπεδα α-
γαλακτοσιδάσης 
β) Η νόσος έχει πλήρη έκφραση στους άν-
δρες

γ) Είναι φυλοσύνδετη διαταραχή του με-
ταβολισμού
δ) Η διαφορική διάγνωση γίνεται κυρίως 
από την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
και την αμυλοείδωση 
ε) Προκαλεί χαρακτηριστικές δερματικές 
βλάβες

Ερώτηση 24
Ασθενείς με γενετικούς πολυμορφισμούς 
ποιο γονίδιο φέρουν το οποίο αυξάνει τον 
κίνδυνο λόγω ανεπιθύμητων καρδιακών 
συμβαμμάτων που οφείλονται στη μειωμέ-
νη αποτελεσματικότη-τα της κλοπιδογρέλης;
α) CYP2C9 
β) CYP2C19 
γ) CYP2D6 
δ) CYP3A4
ε) CYP3A5

Ερώτηση 25
Λαμβάνοντας υπόψη τα παρακάτω σε ασθε-
νείς με κολπική μαρμαρυγή που είναι υπο-
ψήφιοι για αντιπηκτική αγωγή:
Ασθενής 1: Ένας 63χρονος άντρας λαμβά-
νοντας μια ημερήσια χαμηλή δόση ασπι-
ρίνης με προηγούμενο ιστορικό ενός εγκε-
φαλικού επεισοδίου
Ασθενής 2: Μια 76χρονη γυναίκα με α-
ναιμία
Ασθενής 3: Ένας 68χρονος άνδρας με υ-
πέρταση και νεφρική δυσλειτουργία
Χρησιμοποιώντας το HAS-BLED σκορ κιν-
δύνου, ποιος ασθενής είναι σε μεγαλύτε-
ρο κίνδυνο για μια σημαντική εκδήλωση 
αιμορραγίας;
α) Ασθενής 1
β) Ασθενής 2
γ) Ασθενής 3
δ) Ασθενής 1 και 3 έχουν ισοδύναμο κίν-
δυνο
ε) Ασθενής 2 και 3

Ερώτηση 26
Πρόκειται να αντιμετωπίσετε έναν ασθενή 
με ρυθμική ταχυκαρδία και ευρέα QRS. Πριν 
από την έναρξη της θεραπείας, ελέγχετε το 
ΗΚΓ/μα για να διακρίνετε την κοιλιακή ταχυ-
καρδία (VT) από την υπερκοιλιακή ταχυκαρ-
δία (SVT) με αλλοδρομία. 
Ποιές απαγωγές πιθανότατα θα σας βοηθή-
σουν για να κάνετε τη διαφορική διάγνωση;
α) Απαγωγές V1 και V2
β) Απαγωγή V4
γ) Απαγωγή V6
δ) Απαγωγές V1-2 και V6
ε) Καμία από αυτές δεν βοηθάει στη δια-

φορική διάγνωση

Ερώτηση 27
To Torsades de pointes χαρακτηρίζεται από 
όλα τα παρακάτω εκτός από:
α) Είναι αποτέλεσμα πυροδοτούμενης δρα-
στηριότητας (πρώιμες μετεκπολώσεις) που 
συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της φάσης 2 ή 
3 του δυναμικού ενεργείας της καρδιάς
β) Από παράταση του διαστήματος QT
γ) Παρουσιάζεται με βραδυκαρδία μετά από 
ακολουθίες μακρoύ -βραχέως R-R κύκλου 
δ) Πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία 
ε) Συχνά προκαλείται κατά τη χορήγηση 
αμιωδαρόνης

Ερώτηση 28
Μια 30χρονη προσέρχεται στο αντιυπερτα-
σκό ιατρείο για διερεύνηση δευτεροπαθούς 
αρτηριακής υπέρτασης. Από την κλινική ε-
ξέταση διαπιστώνεται βραδυκαρδία και αυ-
ξημένη διαστολική αρτηριακή πίεση. Η ίδια 
αναφέρει ότι έχει δυσκοιλιότητα και διατα-
ραχές έμμηνου ρύσης. 
Ποια είναι η πιθανότερη διάγνωση;
α) Φαιοχρωμοκύττωμα
β) Πρωτοπαθής υπεραλδοστερινισμός
γ) Πάθηση του θυρεοειδούς αδένα
δ) Σύνδρομο Cushing
ε) Ισθμική στένωση αορτής

Ερώτηση 29
Ποιο φάρμακο είναι το καλύτερο που χρη-
σιμοποιείται για τη θεραπεία διαταραχών 
του ρυθμού που προκαλείται από τον τοξι-
κό δακτυλιδισμό;
α) Μαγνήσιο
β) Κάλιο
γ) Λιδοκαΐνη
δ) Αμιοδαρόνη
ε) Κινιδίνη

Ερώτηση 30
Ένας 68χρονος άνδρας παρουσιάζει πόνο 
στο στήθος ζάλη και αδυναμία. Η αρτηρια-
κή πίεση του είναι 80/55 mmHg και η καρ-
διακή συχνότητα είναι 55 b/min. Η κεντρι-
κή φλεβική πίεση (JVP) είναι 5cmH2O και 
η ακρόαση πνευμόνων είναι φυσιολογική. 
Το ΗΚΓ/μα δείχνει φλεβοκομβικό ρυθμό με 
κολποκοιλιακό αποκλεισμό 2:1 και κοιλια-
κή συχνότητα 55 b/min μαζί με ανάσπαση 
του ST στις κατώτερες απαγωγές. Ποιο είναι 
το αμέσως επόμενο βήμα;
α) IV υγρά
β) IV υγρά + ντοπαμίνη
γ) IV υγρά + ατροπίνη
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δ) Ατροπίνη + διαφλέβια προσωρινή βη-
ματοδότηση + IV υγρά
ε) Πρωτογενής PCI

Ερώτηση 31
Οι παρακάτω καταγραφές απεικονίζουν δυο 
σήματα ανεπάρκειας μιτροειδούς βαλβί-
δας με συνεχές Doppler. Οι κίτρινες κάθε-
τες γραμμές σηματοδοτούν την έναρξη του 
QRS. Ποιο είναι σωστό; 

1. Το σήμα Α αντιστοιχεί σε λειτουργική α-
νεπάρκεια μιτροειδούς και το Β σε υπερ-
τροφική μυοκαρδιοπάθεια.
2. Το σήμα Α αντιστοιχεί σε πρόπτωση μι-
τροειδούς και το Β σε ανεπάρκεια μιτροει-
δούς λόγω ρήξης θηλοειδή.
3. Το σήμα Α αντιστοιχεί σε υπερτροφική 
μυοκαρδιοπάθεια και το Β σε πρόπτωση 
μιτροειδούς.
4. Το σήμα Α αντιστοιχεί σε πρόπτωση μι-
τροειδούς και το Β σε υπερτροφική μυο-
καρδιοπάθεια.

Ερώτηση 32
Στην παρακάτω λήψη κατά τον επιμήκη άξο-
να αριστερά παραστερνικά, η περιοχή που 
υποδεικνύεται με το λευκό βέλος αντιστοι-
χεί σε: 

1. Μεγάλη περικαρδιακή συλλογή.
2. Κύστη μεσοθωρακίου.
3. Περικαρδιακή κύστη.
4. Μεγάλη πλευριτική συλλογή.

Ερώτηση 33
Μία γυναίκα 42 ετών παρουσιάζεται στο 
ΤΕΠ του Νοσοκομείου σας λόγω δύσπνοι-

ας από διημέρου, με συνοδό άλγος δεξι-
άς γαστροκνημίας. Στο ιστορικό της ανα-
φέρεται κάταγμα δεξιάς κνήμης χειρουργη-
θέν προ 8μήνου. Στην αντικειμενική εξέτα-
ση η ακρόαση πνευμόνων είναι φυσιολο-
γική, χωρίς σημεία αριστερής η δεξιάς καρ-
διακής ανεπάρκειας. Το ΗΚΓ επισυνάπτεται.
Τι εξέταση θα κάνετε για να επιβεβαιώσετε 
τη διάγνωση σας; 

A. Μέτρηση D-Dimers αρχικά και μετά δι-
αθωρακικό υπερηχογράφημα..
B. Μέτρηση D-Dimersαρχικά καιμετά 
σπινθηρογράφημα πνευμόνων.
Γ. Αξονική αγγειογραφία πνευμονικής αρ-
τηρίας εξαρχής.
Δ. Echo-Doppler φλεβών κάτω άκρων.
33. Σε ασθενή ηλικίας 73 ετών, διαβητι-
κό, διαγιγνώσκετεκαρδιακή ανεπάρκειας 
ισχαιμικής αιτιολογίας λόγω σιωπηλού 
εμφράγματος στο παρελθόν. Το κλάσμα 
εξώθησης είναι 35% και ξεκινάτε αγωγή 
καρδιακής ανεπάρκειας. Σε ότι αφορά την 
αγωγή με β-αναστολέα που θα επιλέξετε, 
τι από τα παρακάτω είναι ΣΩΣΤΟ;
Α. Επιλέγετε ένα καρδιοεκλεκτικό αναστο-
λέα τύπου προπρανολόλης. 
Β. Ο στόχος είναι η καρδιακή συχνότητα 
να μην υπερβαίνει τις 70 σφύξεις/1’. 
Γ. Θα περιμένω βελτίωση των συμπτωμά-
των, αλλά όχι της επιβίωσης.
Δ. Σε οποιαδήποτε απορρύθμιση της καρ-
διακής του ανεπάρκειας, θα πρέπει να δια-
κοπεί λόγω αρνητικής ινότροπης δράσης. 

Ερώτηση 34
Στον παραπάνω ασθενή διενεργείτε στεφα-
νιογραφία που δείχνει πλήρη απόφραξη 
του πρόσθιου κατιόντα στο ύψος του 1ου 
διαφραγματικού χωρίς σημεία υπολειπό-
μενης ισχαιμίας και φυσιολογικά αγγεία τη 
περισπωμένη και τη δεξιά στεφανιαία. Ο α-
σθενής είναι σε πλήρη θεραπεία, παραμέ-
νει συμπτωματικός κατά NYHAII, με κλάσμα 
35% και αποφασίζετε να τον υποβάλετε σε 
θεραπεία επανασυγχρονισμού με τοποθέ-
τηση κατάλληλου βηματοδότη γιατί στο 
ΗΚΓ διαπιστώνετε ότι ο ασθενής:
Α.Εχει αναπτύξει μορφολογίαατελούς α-
ποκλεισμού του αριστερού σκέλους του 
Hisμε διάρκεια QRS 110msec (0,11 sec).

B.Εχει αναπτύξει μορφολογίαατελούς α-
ποκλεισμού του δεξιού σκέλους του 
Hisμε διάρκεια QRS 110msec (0,11 sec).
Γ. Εχει αναπτύξει μορφολογίαπλήρους α-
ποκλεισμού του αριστερού σκέλους του 
Hisμε διάρκεια QRS 130msec (0,13sec).
Δ. Εχει αναπτύξει μορφολογίαπλήρους 
αποκλεισμού του δεξιού σκέλους του 
Hisμε διάρκεια QRS 120msec (0,12sec).

Ερώτηση 35
Σε ασθενή με καρδιακή ανεπάρκεια και δια-
τηρημένο κλάσμα εξώθησης (HFpEF), τι α-
πό τα παρακάτω είναι ΛΑΘΟΣ: 
A. Στη καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρη-
μένο κλάσμα εξώθησης το NT-proBNP 
δεν είναι αυξημένο.
Β. Τα διουρητικά βελτιώνουν τη συμπτω-
ματολογία.
Γ. Η αμυλοείδωση ως υποκείμενη παθο-
λογία ανευρίσκεται συχνά. 
Δ. Σε περίπτωση αμυλοείδωσης οι β-
αναστολείς αντενδείκνυνται. 

Ερώτηση 36
Σε ασθενή 80 ετών έχετε τοποθετήσει δι-
πλοεστιακό βηματοδότη λόγω συμπτωμα-
τικού πλήρους κολποκοιλιακού αποκλει-
σμού. 4 χρόνια μετά παρουσιάζει επίμο-
νο πυρετό με συνοδό ερυθρότητα στη πε-
ριοχή της θήκης. Υποψιάζεστε ενδοκαρδίτι-
δα στο καλώδιο του βηματοδότη την οποία 
επιβεβαιώνετε με θετικές αιμοκαλλιέργειες 
σε σταφυλόκοκκο αρνητικό σε κοαγκουλά-
ση και διαθωρακική και διοισοφάγειο υπε-
ρηχογραφική μελέτη και χορηγείτε κατάλ-
ληλη αντιβιοτική αγωγή για 6 εβδομάδες. 
Ποιο από τα παρακάτω είναι σωστό;
A. Σπανίως η εξαγωγή του βηματοδοτι-
κού συστήματος γίνεται χειρουργικά.
Β.Σπανίως η εξαγωγή του βηματοδοτικού 
συστήματος γίνεται διαδερμικά. 
Γ.Η εξαγωγή του βηματοδότη αντενδεί-
κνυται λόγω του κινδύνου για σηπτική 
πνευμονική εμβολή.
Δ. Επανατοποθέτηση του βηματοδοτικού 
συστήματος είναι δυνατή ακόμη και μετά 
2 εβδομάδες θεραπείας με αντιβιοτικά , ε-
άν υπάρχουν αρνητικές αιμοκαλ-λιέργειες 
από >72 ώρες. 

Ερώτηση 37
Τι από τα παρακάτω ΔΕΝ ισχύει σε περίπτω-
ση ασθενούς με υπερτροφική μυοκαρδιο-
πάθεια.
Α. Χαρακτηρίζεται από υπερτροφία του 
μυοκαρδίου άνω των 15mm.
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B. Στη πλειοψηφία κληρονομείται με αυ-
τόσωμο επικρατούντα χαρακτήρα.
Γ.Γενετικός έλεγχος ενδείκνυται σε περί-
πτωση απουσίας προφανούς αίτιου της υ-
περτροφίας (π.χ. υπέρταση).
Δ.Η δοκιμασία κόπωσης αποτελεί απόλυ-
τη αντένδειξη.

Ερώτηση 38
Σας καλούν στη ΜΕΘ του Νοσοκομείου 
σας γι’ ασθενή με λοίμωξη αναπνευστικού 
αγνώστου αιτιολογίας, με σηπτικό shockκαι 
ARDS. Ο ασθενής είναι διασωληνωμένος 
σε μηχανικό αερισμό και η αγωγή του πε-
ριλαμβάνει μεταξύ άλλων νοραδρεναλί-
νη, ερυθροιμικίνη, κεφοταξίμη, αλοπεριδί-
νη εσομε-πραζόλη και αμιωδαρόνη. Όταν 
φτάνετε στο monitorκαταγράφεται το πα-
ρα-κάτω ΗΚΓ. Τι κάνετε;

 
Α. Θεωρείτε ότι είναι κοιλιακή μαρμαρυγή 
και ξεκινάτε ΚΑΡΠΑ. 
Β. Θεωρείτε ότι είναι επεισόδιο torsad-
edepointes.
Γ. Χορηγείτε εκ νέου δόση φόρτισης α-
μιωδαρόνης. 

Δ. Σκέφτεστε διακοπή αμιωδαρόνης και 
χορήγηση αντιαρρυθμικού κατηγορίας Ia.

Ερώτηση 39
Ασθενής εμφανίζεται στο ΤΕΠ του Νοσοκο-
μείου σας αναφέροντας συγκοπικό επεισό-
διο. Το ΗΚΓ του παρατίθεται και εσείς:

A.Θεωρείτε ότι ο ασθενής εμφανίζει εκτα-
κτοσυστολική κοιλιακή διδυμία.
Β. Θεωρείτε ότι ο ασθενής εμφανίζει σπά-
νιες κολπικές συστολές με αλλοδρο-μία.
Γ. Δίνετε ένδειξη για εισαγωγή του ασθε-
νούς για συνεχές monitoring.
Δ. Μετά από πλήρη εργαστηριακό έλεγχο 
(τροπονίνη, D-Dimers αρνητικά) καθησυ-
χάζετε τον ασθενή και τον στέλνετε σπίτι.

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ
Σεπτέμβριος 2022
Θέμα 1
Άνδρας ασυμπτωματικός 38 ετών προ-
σέρχεται σε εσάς για εκτίμηση, λόγω του 
ότι ο γενικός ιατρός του παρατήρησε σε 
ΗΚΓ αυξημένο διάστημα QTc (510 msec). 
Αναφέρατε την διαγνωστική προσέγγιση 
και τον ρόλο των διαγνωστικών τέστ.

Θέμα 2
Περιγράψατε με λεπτομέρεια τα υπερη-
χογραφικά ευρήματα καρδιάς σε διαθω-
ρακικό υπερηχογράφημα για την αξιολό-
γηση ασθενούς με πνευμονική υπέρταση.

Θέμα 3
Περιγράψατε αλγόριθμο για την διαχείρι-
ση ασθενών σε διπλή αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή που υποβάλλονται σε μη καρδιο-
χειρουργική εγχείρηση.

Θέμα 4
Καρδιοτοξικότητα από χημειοθεραπεία: 
Διαγνωστικός αλγόριθμος και θεραπευτι-
κή προσέγγιση.

Θέμα 5
Διάγνωση και θεραπευτική αντιμετώπι-
ση της καρδιακής αμυλοείδωσης: νεότε-
ρα δεδομένα.

Θέμα 6
Ταξινόμηση αντιαρρυθμικών φαρμάκων 
κατά Vaughan - Williams. Αναφέρατε τους 
τρόπους δράσης και τα κυριότερα φάρμα-
κα κάθε κατηγορίας.

Θέμα 7
Ενδείξεις χειρουργικής/διακαθετηριακής 
αντιμετώπισης ανεπάρκειας μιτροειδούς 
βαλβίδας






