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7 LIPITOR® Επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία 10 mg, 20 mg ή 40 mg ατορβαστατίνη. ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ: Υπερχοληστερολαιμία: Το Lipitor ενδείκνυται

ως συμπλήρωμα της δίαιτας για τη μείωση των αυξημένων επιπέδων της ολικής χοληστερόλης (ολική-C), της LDL-χοληστερόλης (LDL-C), της
απολιποπρωτεΐνης Β και των τριγλυκεριδίων σε ενήλικες, εφήβους και παιδιά ηλικίας 10 ετών και άνω με πρωτοπαθή υπερχοληστερολαιμία, συμ-
περιλαμβανομένης της ετερόζυγης οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας και της συνδυασμένης (μεικτής) υπερλιπιδαιμίας (τύπος ΙIα και ΙIβ κατά
Fredrickson), όταν η δίαιτα και τα άλλα μη φαρμακολογικά μέτρα δεν επαρκούν. Το Lipitor ενδείκνυται επίσης για τη μείωση της ολικής-C και της
LDL–C σε ενήλικες με ομόζυγο οικογενή υπερχοληστερολαιμία ως συμπλήρωμα σε άλλες υπολιπιδαιμικές θεραπείες (π.χ. LDL αφαίρεση) ή όταν
οι θεραπείες αυτές δεν είναι διαθέσιμες. Πρόληψη καρδιαγγειακής νόσου: Πρόληψη των καρδιαγγειακών επεισοδίων σε ενήλικες ασθενείς για
τους οποίους εκτιμάται ότι διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εμφάνισης πρώτου καρδιαγγειακού επεισοδίου, ως συμπλήρωμα στη διόρθωση άλλων πα-
ραγόντων κινδύνου. ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ: Το Lipitor αντενδείκνυται σε ασθενείς: με υπερευαισθησία στη δραστική ουσία ή σε κάποιο από τα έκδοχα,
με ενεργό ηπατική νόσο ή ανεξήγητη, επιμένουσα αύξηση των τρανσαμινασών του ορού μεγαλύτερη από το 3πλάσιο των ανώτατων φυσιολογικών
ορίων, κατά τη διάρκεια της κύησης, κατά τη διάρκεια του θηλασμού και σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που δεν χρησιμοποιούν τα κατάλληλα
αντισυλληπτικά μέτρα. ΕΙΔΙΚΕΣ ΠΡΟΕΙΔΟΠΟΙΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΠΡΟΦΥΛΑΞΕΙΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΧΡΗΣΗ: Επιδράσεις στο ήπαρ: Οι ηπατικές δοκιμασίες πρέπει
να εκτελούνται πριν από την έναρξη της θεραπείας και στη συνέχεια περιοδικά. Οι ασθενείς που παρουσιάζουν οποιοδήποτε κλινικό σημείο ή
σύμπτωμα ενδεικτικό ηπατικής βλάβης θα πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο της ηπατικής λειτουργίας. Οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τραν-
σαμινασών θα πρέπει να παρακολουθούνται μέχρις ότου οι διαταραχές αποκατασταθούν. Αν μία αύξηση των τιμών των τρανσαμινασών, μεγαλύτερη
του 3πλάσιου των ανώτερων φυσιολογικών τιμών (ULN) επιμένει, συνιστάται μείωση της δόσης ή διακοπή της χορήγησης του Lipitor. Το Lipitor
πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή σε ασθενείς που καταναλώνουν σημαντικές ποσότητες οινοπνεύματος ή/και έχουν ιστορικό ηπατικής
νόσου. Πρόληψη Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου με Επιθετική Μείωση των Επιπέδων Χοληστερόλης (Stroke Prevention by Aggressive Reduction
in Cholesterol Levels - SPARCL): Σε μια post-hoc ανάλυση υποκατηγοριών αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, σε ασθενείς χωρίς στεφανιαία νόσο
(CHD) που είχαν υποστεί πρόσφατα αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή παροδικό ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (TIA), υπήρξε μεγαλύτερη
συχνότητα εμφάνισης αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σε ασθενείς οι οποίοι ξεκίνησαν θεραπεία με ατορβαστατίνη 80 mg συγ-
κριτικά με εικονικό φάρμακο. Ο αυξημένος κίνδυνος ήταν ιδιαίτερα εμφανής σε ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό αιμορραγικού αγγειακού εγ-
κεφαλικού επεισοδίου ή κενοχωριώδους εμφράκτου κατά την εισαγωγή στην μελέτη. Στους ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό αιμορραγικού
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή κενοχωριώδους εμφράκτου, η αναλογία μεταξύ κίνδυνου και οφέλους της ατορβαστατίνης 80 mg είναι απροσ-
διόριστη και ο δυνητικός κίνδυνος αιμορραγικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου πρέπει να ληφθεί προσεκτικά υπόψη πριν την έναρξη της θε-
ραπείας. Επίδραση στους σκελετικούς μυς: Η ατορβαστατίνη, όπως και άλλοι αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης, μπορεί, σε σπάνιες
περιπτώσεις, να επιδράσει στους σκελετικούς μυς και να προκαλέσει μυαλγία, μυοσίτιδα και μυοπάθεια, που μπορεί να εξελιχθεί σε ραβδομυόλυση,
μία δυνητικά απειλητική για τη ζωή κατάσταση, που χαρακτηρίζεται από σημαντικά αυξημένα επίπεδα της κινάσης της κρεατίνης (CK) (> 10 φορές
τα ULN), μυοσφαιριναιμία και μυοσφαιρινουρία, που μπορεί να προκαλέσει νεφρική ανεπάρκεια. Έχουν υπάρξει πολύ σπάνιες αναφορές ανοσολογικά
διαμεσολαβούμενης νεκρωτικής μυοπάθειας (IMNM), κατά τη διάρκεια της θεραπείας ή μετά τη θεραπεία με ορισμένες στατίνες. Η ΙΜΝΜ χαρα-
κτηρίζεται κλινικά από εμμένουσα αδυναμία των εγγύς μυών και από αυξημένα επίπεδα κινάσης της κρεατινίνης στον ορό, τα οποία επιμένουν
παρά τη διακοπή της αγωγής με στατίνες. Πριν την έναρξη της θεραπείας: Η ατορβαστατίνη πρέπει να χορηγείται με προσοχή σε ασθενείς με
προδιαθεσικούς παράγοντες για εμφάνιση ραβδομυόλυσης. Στις καταστάσεις που ακολουθούν πρέπει να προσδιορίζονται τα επίπεδα CK πριν την
έναρξη της θεραπείας με στατίνες: Νεφρική ανεπάρκεια, Υποθυρεοειδισμός, Ατομικό ή οικογενειακό ιστορικό κληρονομικής μυϊκής διαταραχής,
Προηγούμενο ιστορικό μυϊκής τοξικότητας με στατίνη ή φιμπράτη, Προηγούμενο ιστορικό ηπατικής νόσου και/ή όταν καταναλώνονται μεγάλες πο-
σότητες οινοπνεύματος, Σε ηλικιωμένους (ηλικίας > 70 ετών), η χρησιμότητα μιας τέτοιας μέτρησης πρέπει να εξετάζεται με βάση την ύπαρξη
άλλων παραγόντων που προδιαθέτουν για ραβδομυόλυση, Σε περιπτώσεις όπου μπορεί να αυξηθούν τα επίπεδα στον ορό του αίματος, όπως αλ-
ληλεπιδράσεις και ειδικές πληθυσμιακές ομάδες συμπεριλαμβανομένων γενετικών υποπληθυσμών. Σε αυτές τις καταστάσεις θα πρέπει να σταθ-
μίζεται ο κίνδυνος σε σχέση με το πιθανό όφελος της θεραπείας και συνιστάται κλινική παρακολούθηση. Εάν τα επίπεδα της CPK είναι σημαντικώς
αυξημένα (> 5 φορές τα ανώτατα φυσιολογικά όρια) πριν από την έναρξη της θεραπείας δεν πρέπει να γίνει έναρξη αυτής. Προσδιορισμός της
κινάσης της κρεατίνης: Η κινάση της κρεατίνης (CK) δεν πρέπει να προσδιορίζεται μετά από εντατική άσκηση ή παρουσία οποιασδήποτε άλλης
εύλογης αιτίας αύξησης της CK, γιατί αυτό δυσκολεύει την ερμηνεία των αποτελεσμάτων. Εάν τα επίπεδα της CK, πριν την έναρξη της θεραπείας,
είναι σημαντικώς αυξημένα (> 5 φορές τα ULN) πρέπει να προσδιορίζονται εκ νέου 5 έως 7 ημέρες αργότερα για την επιβεβαίωση των αποτε-
λεσμάτων. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας: Πρέπει να ζητείται από τους ασθενείς να αναφέρουν αμέσως μυϊκούς πόνους, κράμπες ή αδυναμία,
ιδιαίτερα εάν συνοδεύονται από αίσθημα κακουχίας ή πυρετό.  Εάν εμφανιστούν τέτοια συμπτώματα, ενώ ένας ασθενής βρίσκεται υπό θεραπεία
με ατορβαστατίνη, πρέπει να προσδιορίζονται τα επίπεδα της CK. Εάν διαπιστωθεί ότι τα επίπεδα είναι σημαντικώς αυξημένα (> 5 φορές τα ULN),
η θεραπεία θα πρέπει να σταματήσει. Εάν τα μυϊκά συμπτώματα είναι σοβαρά και προκαλούν καθημερινές διαταραχές, ακόμα και αν τα επίπεδα
CK είναι αυξημένα σε ≤ 5 x ULN, πρέπει να εκτιμάται η ανάγκη διακοπής της θεραπείας. Εάν τα συμπτώματα υποχωρήσουν και τα επίπεδα της
CK επανέλθουν στο φυσιολογικό, τότε μπορεί να εξεταστεί το ενδεχόμενο επαναχορήγησης της ατορβαστατίνης ή η χορήγηση μιας άλλης στατίνης
στη χαμηλότερη δόση και υπό στενό έλεγχο. Η ατορβαστατίνη πρέπει να διακοπεί εάν σημειωθούν κλινικά σημαντικές αυξήσεις στα επίπεδα της
CK (> 10 φορές τα ULN) ή εάν διαγνωσθεί ή υπάρχει υπόνοια ραβδομυόλυσης. Ταυτόχρονη θεραπεία με άλλα φαρμακευτικά προϊόντα: Ο κίνδυνος
εμφάνισης ραβδομυόλυσης αυξάνει όταν η ατορβαστατίνη χορηγείται ταυτόχρονα με κάποια φαρμακευτικά προϊόντα τα οποία μπορεί να αυξήσουν
τα επίπεδα της ατορβαστατίνης στο πλάσμα, όπως: ισχυρούς αναστολείς του CYP3A4 ή διακομιστών πρωτεϊνών (π.χ. κυκλοσπορίνη, τελιθρομυκίνη,
κλαριθρομυκίνη, δελαβιρδίνη, στιριπεντόλη, κετοκοναζόλη, βορικοναζόλη, ιτρακοναζόλη, ποσακοναζόλη και αναστολείς της HIV πρωτεάσης συμ-
περιλαμβανομένης της ριτοναβίρης, λοπιναβίρης, αταζαναβίρης, ινδιναβίρης, δαρουναβίρης, κτλ). Ο κίνδυνος μυοπάθειας μπορεί επίσης να αυξηθεί
με την ταυτόχρονη χορήγηση γεμφιβροζίλης και άλλων φιμπρατών, μποσεπρεβίρης, ερυθρομυκίνης, νιασίνης, εζετιμίμπης, τελαπρεβίρης ή συν-
δυασμού τιπραναβίρης/ριτοναβίρης. Εάν είναι δυνατό, εναλλακτικές θεραπείες (χωρίς αλληλεπίδραση) θα πρέπει να εξεταστούν αντί αυτών των
φαρμακευτικών προϊόντων. Σε περιπτώσεις που η συγχορήγηση αυτών των φαρμακευτικών προϊόντων με ατορβαστατίνη είναι απαραίτητη, θα
πρέπει να εξεταστούν προσεκτικά τα οφέλη σε σχέση με τους κινδύνους της ταυτόχρονης χορήγησης. Όταν ασθενείς λαμβάνουν φαρμακευτικά
προϊόντα τα οποία αυξάνουν την συγκέντρωση της ατορβαστατίνης στο πλάσμα, συνίσταται χαμηλότερη μέγιστη δόση ατορβαστατίνης. Επιπρόσθετα,
σε περιπτώσεις ισχυρών αναστολέων του CYP3A4, θα πρέπει να εξετάζεται χαμηλότερη αρχική δόση ατορβαστατίνης και συνιστάται η κατάλληλη
κλινική παρακολούθηση αυτών των ασθενών. Η ατορβαστατίνη δεν πρέπει να συγχορηγείται με συστημικώς χορηγούμενο φουσιδικό οξύ ή εντός
7 ημερών από την ημέρα διακοπής της θεραπείας με φουσιδικό οξύ. Σε ασθενείς στους οποίους η χρήση συστημικώς χορηγούμενου φουσιδικού
οξέος θεωρείται απαραίτητη, η θεραπεία με στατίνη θα πρέπει να διακόπτεται για ολόκληρη την περίοδο θεραπείας με φουσιδικό οξύ. Έχουν
αναφερθεί περιπτώσεις ραβδομυόλυσης (περιλαμβανομένων και ορισμένων θανάτων) σε ασθενείς που λάμβαναν φουσιδικό οξύ και στατίνες σε
συνδυασμό. Ο ασθενής θα πρέπει να ενημερώνεται ώστε να αναζητήσει αμέσως ιατρική συμβουλή εάν εκδηλώσει οποιαδήποτε συμπτώματα
μυϊκής αδυναμίας, πόνου ή ευαισθησίας. Η θεραπεία με στατίνη μπορεί να ξαναξεκινήσει επτά ημέρες μετά την τελευταία δόση του φουσιδικού
οξέος. Σε εξαιρετικές περιστάσεις, όπου απαιτείται παρατεταμένη συστημική χορήγηση φουσιδικού οξέος, π.χ. για τη θεραπεία σοβαρών λοιμώ-
ξεων, η ανάγκη συγχορήγησης του Lipitor με φουσιδικό οξύ θα πρέπει να εξετάζεται μόνο κατά περίπτωση και υπό στενή ιατρική επίβλεψη. Παι-
διατρικός πληθυσμός: Δεν παρατηρήθηκε καμία κλινικά σημαντική επίδραση στην ανάπτυξη και την σεξουαλική ωρίμανση σε μια μελέτη, διάρκειας
3 ετών, που βασιζόταν στην αξιολόγηση της συνολικής ωρίμανσης και ανάπτυξης, την αξιολόγηση του σταδίου Tanner και την μέτρηση του ύψους
και του βάρους. Διάμεση πνευμονοπάθεια: Έχουν αναφερθεί σπάνιες περιπτώσεις διάμεσης πνευμονοπάθειας με μερικές στατίνες, ιδιαίτερα με
μακροχρόνια θεραπεία. Χαρακτηριστικά συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν δύσπνοια, μη-παραγωγικό βήχα και επιδείνωση της γενικής κατά-
στασης της υγείας (καταβολή, απώλεια βάρους και πυρετός). Εάν υπάρχει υποψία ότι ασθενής έχει αναπτύξει διάμεση πνευμονοπάθεια, η θεραπεία
με στατίνες θα πρέπει να διακοπεί. Σακχαρώδης Διαβήτης: Ορισμένα στοιχεία υποδεικνύουν ότι οι στατίνες, ως κατηγορία φαρμάκων, αυξάνουν

τη γλυκόζη του αίματος και σε ορισμένους ασθενείς υψηλού κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη στο μέλλον, μπορεί να προκαλέσουν
υπεργλυκαιμία τέτοιου βαθμού όπου η τυπική διαβητική αγωγή είναι κατάλληλη. Η μείωση του αγγειακού κινδύνου με στατίνες, ωστόσο, υπερισχύει
των παραπάνω κινδύνων και ως εκ τούτου ο κίνδυνος εμφάνισης υπεργλυκαιμίας δεν θα πρέπει να αποτελεί αιτία διακοπής της θεραπείας με
στατίνες. Ασθενείς σε κίνδυνο (γλυκόζη νηστείας 5,6 - 6,9 mmol/ L ή 100 – 125 mg/dl, ΒΜΙ> 30kg/m2, αυξημένα τριγλυκερίδια, υπέρταση) θα
πρέπει να παρακολουθούνται τόσο κλινικά όσο και βιοχημικά σύμφωνα με τις εθνικές κατευθυντήριες οδηγίες. Έκδοχα: Το Lipitor περιέχει λακτόζη.
Οι ασθενείς με σπάνια κληρονομικά προβλήματα δυσανεξίας στην γαλακτόζη, έλλειψη λακτάσης Lapp ή δυσαπορρόφηση γλυκόζης-γαλακτόζης,
δεν θα πρέπει να λαμβάνουν αυτό το φάρμακο. ΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ, ΚΥΗΣΗ ΚΑΙ ΓΑΛΟΥΧΙΑ: Γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία: Οι γυναίκες που βρί-
σκονται σε αναπαραγωγική ηλικία πρέπει να χρησιμοποιούν επαρκή μέτρα αντισύλληψης κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Εγκυμοσύνη: Το Lipitor
αντενδείκνυται στην κύηση και το θηλασμό. Η ασφάλεια στις έγκυες γυναίκες δεν έχει τεκμηριωθεί. Δεν έχουν διεξαχθεί ελεγχόμενες κλινικές
μελέτες σε έγκυες γυναίκες. Έχουν υπάρξει σπάνιες αναφορές για συγγενείς ανωμαλίες κατόπιν ενδομητρικής έκθεσης σε αναστολείς της
HMG-CoA αναγωγάσης. Μελέτες σε ζώα έχουν δείξει τοξικότητα κατά την αναπαραγωγή. Θεραπεία της μητέρας με ατορβαστατίνη μπορεί να μει-
ώσει τα επίπεδα του μεβαλονικού οξέος το οποίο είναι πρόδρομος της βιοσύνθεσης της χοληστερόλης. Η αθηροσκλήρυνση είναι μια χρόνια δια-
δικασία, και συνήθως, η διακοπή των φαρμακευτικών προϊόντων που μειώνουν τα επίπεδα των λιπιδίων στο αίμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης
θα πρέπει να έχει μικρή επίπτωση στον μακροπρόθεσμο κίνδυνο που σχετίζεται με την πρωτοπαθή υπερχοληστερολαιμία. Για αυτούς τους λόγους,
το Lipitor δεν θα πρέπει να χρησιμοποιείται από γυναίκες που είναι έγκυες, προσπαθούν να μείνουν έγκυες ή υπάρχει υπόνοια πως είναι έγκυες.
Η θεραπεία με το Lipitor θα πρέπει να διακοπεί κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης ή μέχρι να εξακριβωθεί ότι η γυναίκα δεν είναι έγκυος. Θηλασμός:
Είναι άγνωστο εάν η ατορβαστατίνη ή οι μεταβολίτες της απεκκρίνονται στο μητρικό γάλα. Στους αρουραίους, οι συγκεντρώσεις της ατορβαστατίνης
και των δραστικών μεταβολιτών της στο πλάσμα είναι ίδιες με αυτές στο γάλα. Λόγω της πιθανότητας σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών, οι
γυναίκες που λαμβάνουν Lipitor δεν θα πρέπει να θηλάζουν τα βρέφη τους. Η ατορβαστατίνη αντενδείκνυται κατά τη διάρκεια του θηλασμού. Γο-
νιμότητα: Σε κλινικές μελέτες που διεξήχθησαν σε ζώα, η ατορβαστατίνη δεν είχε επίδραση στη γονιμότητα των αρρένων ή των θηλέων. ΑΝΕΠΙ-
ΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ: Από τη βάση δεδομένων κλινικής μελέτης ατορβαστατίνης ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο, 16.066 ασθενών (8755 Lipitor
έναντι 7311 εικονικό φάρμακο), οι οποίοι βρίσκονταν υπό αγωγή κατά μέσο όρο για 53 εβδομάδες, το 5,2% των ασθενών που βρίσκονταν υπό θε-
ραπεία με ατορβαστατίνη διέκοψαν τη θεραπεία λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών, συγκριτικά με το 4,0% των ασθενών που βρίσκονταν υπό θεραπεία
με εικονικό φάρμακο. Με βάση δεδομένα από κλινικές μελέτες και τη σημαντική εμπειρία που αποκτήθηκε μετά την κυκλοφορία του φαρμάκου
στην αγορά, ο πίνακας που ακολουθεί παρουσιάζει τις ανεπιθύμητες αντιδράσεις που εμφανίστηκαν με το Lipitor. Οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις
κατατάσσονται ανάλογα με τη συχνότητα εμφάνισής τους σε: συχνές (≥1/100, <1/10), όχι συχνές (≥1/1.000, <1/100), σπάνιες (≥1/10.000,
<1/1.000), πολύ σπάνιες (<1/10.000), μη γνωστές (δεν μπορούν να εκτιμηθούν με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα). Λοιμώξεις και παρασιτώσεις:
Συχνές: ρινοφαρυγγίτιδα. Διαταραχές του αιμοποιητικού και του λεμφικού συστήματος: Σπάνιες: θρομβοπενία. Διαταραχές του ανοσοποιητικού
συστήματος: Συχνές: αλλεργικές αντιδράσεις, Πολύ σπάνιες: αναφυλαξία. Διαταραχές του μεταβολισμού και της θρέψης: Συχνές: υπεργλυκαιμία,
Όχι συχνές: υπογλυκαιμία, αύξηση του σωματικού βάρους, ανορεξία. Ψυχιατρικές διαταραχές: Όχι συχνές: εφιάλτες, αϋπνία. Διαταραχές του νευ-
ρικού συστήματος: Συχνές: κεφαλαλγία, Όχι συχνές: ζάλη, παραισθησία, υπαισθησία, δυσγευσία, αμνησία, Σπάνιες: περιφερική νευροπάθεια.
Οφθαλμικές διαταραχές: Όχι συχνές: όραση θαμπή, Σπάνιες: οπτική διαταραχή. Διαταραχές του ωτός και του λαβυρίνθου: Όχι συχνές: εμβοές,
Πολύ σπάνιες: απώλεια ακοής. Διαταραχές του αναπνευστικού συστήματος, του θώρακα και του μεσοθωρακίου: Συχνές: φαρυγγολαρυγγικό άλγος,
επίσταξη. Διαταραχές του γαστρεντερικού: Συχνές: δυσκοιλιότητα, μετεωρισμός, δυσπεψία, ναυτία, διάρροια, Όχι συχνές: έμετος, άλγος άνω και
κάτω κοιλιακής χώρας, ερυγές, παγκρεατίτιδα. Διαταραχές του ήπατος και των χοληφόρων: Όχι συχνές: ηπατίτιδα, Σπάνιες: χολόσταση, Πολύ
σπάνιες: ηπατική ανεπάρκεια. Διαταραχές του δέρματος και του υποδόριου ιστού: Όχι συχνές: κνίδωση, δερματικό εξάνθημα, κνησμός, αλωπεκία,
Σπάνιες: αγγειοοίδημα, δερματίτιδα πομφολυγώδης συμπεριλαμβανομένων του πολύμορφου ερυθήματος, του συνδρόμου Stevens-Johnson και
της τοξικής επιδερμικής νεκρόλυσης. Διαταραχές του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδετικού ιστού: Συχνές: μυαλγία, αρθραλγία, άλγος
στα άκρα, μυϊκοί σπασμοί, διόγκωση άρθρωσης, οσφυαλγία, Όχι συχνές: αυχεναλγία, μυϊκή καταβολή, Σπάνιες: μυοπάθεια, μυοσίτιδα, ραβδομυόλυση,
τεντονοπάθεια, μερικές φορές επιπλεκόμενη με ρήξη τένοντα, Μη γνωστή συχνότητα: Ανοσολογικά διαμεσολαβούμενη νεκρωτική μυοπάθεια.
Διαταραχές του αναπαραγωγικού συστήματος και του μαστού: Πολύ σπάνιες: γυναικομαστία. Γενικές διαταραχές και καταστάσεις της οδού χορή-
γησης: Όχι συχνές: αίσθημα κακουχίας, εξασθένηση, θωρακικό άλγος, περιφερικό οίδημα, κόπωση, πυρεξία. Παρακλινικές εξετάσεις: Συχνές:
δοκιμασίες ηπατικής λειτουργίας μη φυσιολογικές, κινάση της κρεατίνης αίματος αυξημένη, Όχι συχνές: πυοσφαίρια ούρων θετικά. Σε ασθενείς
που έπαιρναν Lipitor παρατηρήθηκε αύξηση των επιπέδων των τρανσαμινασών, γεγονός που συμβαίνει και με άλλους αναστολείς της HMG-CoA
αναγωγάσης. Η αύξηση αυτή ήταν συνήθως μικρή, παροδική και δεν χρειάστηκε διακοπή της θεραπείας. Σε ασθενείς που έπαιρναν Lipitor, κλινικά
σημαντική αύξηση των τρανσαμινασών του ορού (τρεις φορές πάνω από τα ανώτατα φυσιολογικά όρια) παρατηρήθηκε σε ποσοστό 0,8%. Η αύξηση
αυτή, ήταν δοσοεξαρτώμενη, σε όλους δε τους ασθενείς ήταν αναστρέψιμη. Επίπεδα κινάσης της κρεατίνης (CK) μεγαλύτερα του 3πλάσιου των
ανώτατων φυσιολογικών ορίων παρατηρήθηκαν σε ποσοστό 2,5% των ασθενών που ελάμβαναν Lipitor, ποσοστό που είναι παρόμοιο με αυτό που
παρατηρήθηκε σε κλινικές μελέτες με άλλους αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης. Επίπεδα 10 φορές πάνω από τα ανώτατα φυσιολογικά όρια
παρατηρήθηκαν σε ποσοστό 0,4% των ασθενών υπό θεραπεία με Lipitor. Παιδιατρικός Πληθυσμός: Παιδιατρικοί ασθενείς ηλικίας 10 έως 17 ετών,
που έλαβαν θεραπεία με ατορβαστατίνη είχαν ένα προφίλ ανεπιθύμητων ενεργειών σε γενικές γραμμές παρόμοιο με εκείνο των ασθενών που
έλαβαν θεραπεία με εικονικό φάρμακο, ενώ οι πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες που παρατηρήθηκαν και στις δύο ομάδες, ανεξάρτητα από την
αξιολόγηση αιτιότητας, ήταν οι λοιμώξεις. Δεν παρατηρήθηκε κλινικά σημαντική επίδραση στην ανάπτυξη και τη σεξουαλική ωρίμανση σε μία
μελέτη διάρκειας 3 ετών, που βασιζόταν στην αξιολόγηση της συνολικής ωρίμανσης και ανάπτυξης, την αξιολόγηση του σταδίου Tanner και την
μέτρηση του ύψους και του βάρους. Το προφίλ ασφάλειας και ανεκτικότητας σε παιδιατρικούς ασθενείς ήταν παρόμοιο με το γνωστό προφίλ ασφά-
λειας της ατορβαστατίνης σε ενήλικες ασθενείς. Η βάση κλινικών δεδομένων ασφάλειας περιέχει δεδομένα ασφαλείας για 520 παιδιατρικούς
ασθενείς που έλαβαν ατορβαστατίνη, μεταξύ των οποίων 7 ασθενείς ήταν < 6 ετών, 121 ασθενείς ήταν σε εύρος ηλικιών από 6 έως 9 ετών και
392 ασθενείς ήταν σε εύρος ηλικιών από 10 έως 17 ετών. Με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα, η συχνότητα, ο τύπος και η σοβαρότητα των ανεπι-
θύμητων ενεργειών στα παιδιά είναι παρόμοια με εκείνα των ενηλίκων. Οι ακόλουθες ανεπιθύμητες ενέργειες έχουν αναφερθεί με μερικές
στατίνες: Σεξουαλική δυσλειτουργία, Κατάθλιψη, Σπάνιες περιπτώσεις διάμεσου πνευμονοπάθειας, ιδιαίτερα με μακροχρόνια θεραπεία, Σακχα-
ρώδης διαβήτης: Η συχνότητα θα εξαρτηθεί από την παρουσία ή απουσία παραγόντων κινδύνου (γλυκόζη νηστείας αίματος ≥ 5,6 mmol / L ή 100
mg/dl, ΒΜΙ> 30 kg/m2, αυξημένα τριγλυκερίδια, ιστορικό υπέρτασης). Αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών: Η αναφορά πιθα-
νολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών μετά από τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας του φαρμακευτικού προϊόντος είναι σημαντική. Επιτρέπει τη
συνεχή παρακολούθηση της σχέσης οφέλους-κινδύνου του φαρμακευτικού προϊόντος. Ζητείται από τους επαγγελματίες του τομέα της υγειονομικής
περίθαλψης να αναφέρουν οποιεσδήποτε πιθανολογούμενες ανεπιθύμητες ενέργειες μέσω: Ελλάδα: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, Μεσογείων
284, GR-15562 Χολαργός, Αθήνα, Τηλ: + 30 21 32040380/337, Φαξ: + 30 21 06549585, Ιστότοπος: http://www.eof.gr, Κύπρος: Φαρμακευτικές
Υπηρεσίες, Υπουργείο Υγείας, CY-1475 Λευκωσία, Φαξ: + 357 22608649, Ιστότοπος: www.moh.gov.cy/phs. ΚΑΤΟΧΟΣ ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ:
Pfizer Ελλάς A.E., Λ. Μεσογείων 243, 154 51 Ν. Ψυχικό, Τηλ.: 210 6785800. ΑΡΙΘΜΟΣ(ΟΙ)
ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: Δισκία 10 mg: 34556/19-04-2016, Δισκία 20 mg: 34557/19-04-
2016, Δισκία 40 mg: 34558/19-04-2016. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ ΤΟΥ ΚΕΙΜΕ-
ΝΟΥ: 11/2016. ΛΙΑΝΙΚΕΣ ΤΙΜΕΣ: Lipitor f.c. tab 14 x 10 mg, Λ.Τ.: 7,00 €. Lipitor f.c. tab
14 x 20 mg, Λ.Τ.: 7,00 €. Lipitor f.c. tab 14 x 40 mg, Λ.Τ.: 7,00 €. Φαρμακευτικό προϊόν
για το οποίο απαιτείται ιατρική συνταγή. ΓΙΑ ΠΛΗΡΕΙΣ ΣΥΝΤΑΓΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟ-
ΡΙΕΣ ΠΑΡΑΚΑΛΕΙΣΘΕ ΝΑ ΑΠΕΥΘΥΝΘΕΙΤΕ ΣΤΗΝ ΕΤΑΙΡΕΙΑ.
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Η καρδιολογική κοινότητα στην έλλάδα με οδηγό την Α’ πανεπιστημιακή Καρδιολο-
γική Κλινική έχει επάξια ακολουθήσει τις ραγδαίες επιστημονικές εξελίξεις στο χώρο της 
καρδιολογίας, ώστε όχι μόνο δεν υστερεί σε κλινικό επίπεδο αλλά είναι σε θέση να αντα-
γωνίζεται σε αριθμό και ποιότητα δημοσιεύσεων ακόμα και μεγάλα ερευνητικά κέντρα και 
πανεπιστήμια των Ηνωμένων πολιτειών της Αμερικής και της έυρώπης. Διαχρονικά μία 
σειρά από πειραματικές, κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες έχουν σχεδιαστεί, οργανω-
θεί, πραγματοποιηθεί και δημοσιευτεί από την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλι-
νική με σημαντική ερευνητική και κλινική σημασία. Ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια του 2016, 
αλλά και κατά το τρέχον έτος, το ενδιαφέρον της κλινικής μεταξύ άλλων έχει επικεντρω-
θεί στην επίδραση των περιβαλλοντικών συνθηκών και ρύπων στην καρδιαγγειακή υγεί-
α. Συγκεκριμένα, σε μεγάλο δείγμα (άνω των 2000 εθελοντών) πληθυσμού της περιο-
χής της Κορίνθου μελετάται η επίδραση της βιομηχανικής ρύπανσης της ατμόσφαιρας και 
της χρήσης εντομοκτόνων σε πρώιμους δείκτες καρδιαγγειακής υγείας. τα πρώτα μάλι-
στα αποτελέσματα από την εν λόγω έρευνα πρόκειται σύντομα να ανακοινωθούν σε διε-
θνή καρδιολογικά συνέδρια και εντοπίζουν μία σειρά από παράγοντες τρόπου και συνη-
θειών ζωής, όπως το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ που συνδέονται αρνητικά με 
την καρδιαγγειακή υγεία, καθώς και παράγοντες όπως η κατανάλωση καφέ, η συχνή σω-
ματική δραστηριότητα και η κατανάλωση ιχθύων που δρουν ευνοϊκά σε πρώιμους παρά-
γοντες αθηροσκλήρωσης. 

ως αποτέλεσμα της εντατικής αυτής ερευνητικής προσπάθειας, το πρώτο εξάμηνο του 
2017 οι δημοσιεύσεις της Α’ Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής στα πλέον έ-
γκριτα επιστημονικά περιοδικά έχουν ξεπεράσει τις 90 σε αριθμό γεγονός που κατατάσσει 
την Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική πρώτη σε ερευνητικό και συγγραφικό 
έργο στην έλλάδα και τουλάχιστον ισότιμη ερευνητικά με τα πλέον έγκριτα πανεπιστήμι-
α και ερευνητικά κέντρα διεθνώς. 

Καθώς, όμως, ο ρυθμός των εξελίξεων συχνά ξεπερνάει την ικανότητα των καρδιολό-
γων να τις παρακολουθήσουν, από τη θέση ευθύνης του προέδρου του Ιδρύματος Καρ-
διαγγειακής Έρευνας και έπιμόρφωσης (ΚΑΡΔΙΑ) και του Διευθυντή της Α’ Πανεπιστη-
μιακής Καρδιολογικής Κλινικής, νιώθω την υποχρέωση για την περιοδική έκδοση της 
«Σύγχρονης Καρδιολογίας» μίας καρδιολογικής επιθεώρησης υπό την αιγίδα της κλινικής 
που έχει διεθνώς αναγνωριστεί για το επιστημονικό της έργο.

Σκοπός, λοιπόν, της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» είναι η δημοσίευση έγκριτων μελε-
τών κλινικής σημασίας από τον ελληνικό κυρίως χώρο, που αφορούν στο καρδιαγγειακό 
σύστημα. έπίσης, στο πλαίσιο της πληρέστερης ενημέρωσης των καρδιολόγων (αλλά και 
ιατρών λοιπών ειδικοτήτων) σε ενδιαφέροντα θέματα, θα δημοσιεύονται άρθρα ανασκό-
πησης, παρουσιάσεις ενδιαφερόντων περιστατικών και σύντομες αναφορές που θα περι-
γράφουν την εφαρμογή και χρήση νέων τεχνικών στον καρδιαγγειακό χώρο. τέλος, ευ-
πρόσδεκτα είναι άρθρα που σχετίζονται με τη συνεχιζόμενη ιατρική εκπαίδευση, τις προ-
κλήσεις στην εκπαίδευση των νέων καρδιολόγων και την κλινική εφαρμογή των κατευ-
θυντήριων οδηγιών.

Σε αυτό το τεύχος, η «Σύγχρονη Καρδιολογία» φιλοξενεί τέσσερα ενδιαφέροντα άρ-
θρα με κλινικό προσανατολισμό. έιδικότερα, αναλύονται οι νεότερες κατευθύνσεις και ε-
πιλογές για τη διάγνωση και θεραπεία της περικαρδίτιδας και μυοκαρδίτιδας. Σε έτερο άρ-
θρο ανασκόπησης τονίζεται ο ρόλος των τριγλυκεριδίων στην καρδιαγγειακή υγεία και 
οι νεότερες συστάσεις για τη διάγνωση και θεραπεία τους. τα νεότερα αντιπηκτικά φαίνε-
ται ότι έχουν επικρατήσει ως αντιπηκτική αγωγή στην κολπική μαρμαρυγή και σε ένα εν-
διαφέρον, επίσης, άρθρο ανασκόπησης τονίζεται ο μηχανισμός δράσης αυτών των πα-
ραγόντων, καθώς και οι παράγοντες που πρέπει να προσέχουμε κατά τη χρήσης αυτών 
των παραγόντων. Σε αυτό το τεύχος παρατίθενται, επίσης, δύο κλινικά περιστατικά, η πε-
ρίπτωση ασθενούς με Μυοκαρδιοπάθεια Νόσου Behçet’s, καθώς και η περίπτωση ασθε-
νούς με έμφραγμα μυοκαρδίου λόγω περιφερικής εμβολής ινοελαστώματος της αριστε-
ρής κοιλίας. 

τα θέματα των προηγούμενων εξετάσεων ειδικότητας καρδιολογίας πιστεύουμε ό-
τι θα αποτελέσουν ένα υλικό γνώσης και προβληματισμού για τους νέους κυρίως καρ-
διολόγους. 

τόσο το προσωπικό μου ειλικρινές ενδιαφέρον, αλλά και όλων των μελών της Α’ πανε-
πιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής για την έρευνα και την επιστήμη, αλλά και για τη δια 
βίου εκπαίδευση και ενημέρωση των έλλήνων καρδιολόγων, μας οδήγησαν στην έκδοση 
της «Σύγχρονης Καρδιολογίας» που φιλοδοξούμε στο μέλλον, μέσα από συνεχή βελτίω-
ση και προσπάθεια, να αποτελέσει το περιοδικό αναφοράς των Καρδιολόγων στη έλλάδα. 

Δημήτριος Τούσουλης
MD, PhD, FESC, FACC, Καθ.Καρδιολογίας Ά Πανεπιστ. Καρδιολογική Κλινική
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Τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά (NOACs), ή αλλιώς, από του στόματος 
αντιπηκτικά με άμεση δράση (DOACs), είναι οι νεότεροι αντιπηκτικοί παράγοντες μετά 
τους ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ. Οι φαρμακευτικοί αυτοί παράγοντες περιλαμβάνουν τον 
άμεσο αναστολέα της θρομβίνης (Dabigatran), καθώς και τους ενεργοποιημένους αναστολείς 
του παράγοντα Xa (Rivaroxaban, Apixaban και Edoxaban). Φαίνεται ότι είναι τουλάχιστον 
εξίσου ασφαλείς αντιπηκτικοί παράγοντες σε σχέση με τα κουμαρινικά αντιπηκτικά και 
εμφανίζουν σημαντικά λιγότερες σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες. 

Ευάγγελος Οικονόμου, Ανδρέας Αγγελόπουλος, Παρασκευή Παπανικολάου, Σωτήριος Τσαλαμανδρής, Σταυρούλα 
Τζαμουρή, Δημήτριος Τούσουλης 
Α’ Καρδιολογική Κλινική, Ιπποκράτειο ΓΝΑ, Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών

Ο ρόλος των νεότερων από του 
στόματος αντιπηκτικών 
παραγόντων στην καθημερινή 
κλινική πράξη

The role of novel oral anticoagulants in clinical practice
Evangelos Oikonomou, Andreas Angelopoulos, Paraskevi Papanikolaou, Sotiriοs Tsalamandris, Stavroula Tzamouri, Dimi-
trios Tousoulis
1st Department of Cardiology, ‘Hippokration’ Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Medical School, Athens, Greece

Η χρήση των νεότερων από του στόματος αντιπηκτικών πα-
ραγόντων προορίζεται για ασθενείς με κολπική μαρμα-
ρυγή μη βαλβιδικής αιτιολογίας, καθώς και σε ασθενείς 

με εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και πνευμονική εμβολή. Συ-
γκριτικά με τη βαρφαρίνη, τα NOACs έχουν ταχεία έναρξη δρά-
σης και σχετικά βραχύ χρόνο ημίσειας ζωής. Επιπρόσθετα, δεν 
φαίνεται να παρουσιάζουν σημαντικές αλληλεπιδράσεις με άλ-
λους φαρμακευτικούς παράγοντες και τροφές, ενώ δεν είναι α-
παραίτητη η εργαστηριακή παρακολούθηση των πηκτικών πα-
ραγόντων όπως το INR. Από την άλλη πλευρά υπάρχουν και 

περιορισμοί στη χρήση αυτών των φαρμάκων, όπως ο κίνδυ-
νος αιμορραγίας, το βάρος και η ηλικία των ασθενών. Συμπε-
ρασματικά, τα νεότερα από τους στόματος αντιπηκτικά φάρμα-
κα μπορούν με ασφάλεια να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς με 
μη βαλβιδικής αιτιολογίας κολπική μαρμαρυγή, σε περιπτώσεις 
δε αιμορραγίας υπάρχει ήδη αποτελεσματικό αντίδοτο για το 
Dabigatran και βρίσκεται σε εξέλιξη η ανάπτυξη αντίδοτου και 
για τους υπόλοιπους παράγοντες. 

Abstract
The novel oral anticoagulants (NOACs) or directly acting oral 

anticoagulants (DOACs) are new agents (non-vitamin K an-
tagonists) used as anticoagulants. These agents include direct 
thrombin inhibitor (Dabigatran) and factor Xa inhibitor (Rivar-
oxaban, Apixaban and Edoxaban) and they have been shown 
to be equally or even better than coumarins with less serious 
side effects. They are used in patients with non valvular atrial 

Διεύθυνση επικοινωνίας: 
Ευάγγελος Οικονόμου 
Ά Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική 
Ιπποκράτειο Νοσοκομείο, Αθήνα
Τηλ: +30-210-7782446, Φαξ: +30-210-7784590
Email: boikono@gmail.com
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fibrillation or in patients with deep vein thrombosis (DVT) and 
pulmonary embolus (PE). Compared to warfarin, NOACs have a 
rapid onset action and relatively short half-live. Moreover, they 
do not present important interaction with medications and 
foods and there is no need for blood monitoring of INR as VKA. 
On the other hand, there are some limitations in their use, 
such as the bleeding risk, the body weight and the age of the 
patients. Dabigatran, Apixaban and rivaroxaban can safely be 
used in patients with non-valvular atrial fibrillation while there 
is an FDA and EMA approved antidote for dabigatran that can 
be used in case of major bleeding.

Εισαγωγή
Η κολπική μαρμαρυγή (KM) αποτελεί τη συχνότερη καρδια-

κή αρρυθμία με την επίπτωσή της να αυξάνεται σημαντικά με 
την αύξηση της ηλικίας.1,2 Η σημαντικότερη επιπλοκή της ΚΜ 
είναι το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (AEE) και για την πρό-
ληψή του οι ασθενείς λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή.3,4 Για πά-
νω από 50 έτη, τα μόνα από του στόματος αντιπηκτικά φάρμα-
κα που οι γιατροί είχαν στη διάθεσή τους ήταν τα κουμαρινικά α-
ντιπηκτικά με κύριο εκπρόσωπο στην Ελλάδα την ασενοκουμα-
ρόλη (Sintrom). Τα κουμαρινικά αντιπηκτικά, όμως, είναι δύσκο-
λα στο χειρισμό. Για παράδειγμα διαθέτουν στενό θεραπευτικό 
εύρος απαιτώντας συχνό έλεγχο της πηκτικότητας και παρουσι-
άζουν πολλαπλές αλληλεπιδράσεις, όχι μόνο με κοινά φάρμα-
κα όπως αντιβιοτικά και αντιφλεγμονώδη, αλλά και διάφορες 
τροφές που περιέχουν βιταμίνη Κ όπως τα πράσινα λαχανικά.5-7 

Για να ξεπεραστούν οι δυσκολίες στον χειρισμό των κουμαρι-
νικών αντιπηκτικών αναπτύχθηκαν νεότερα μόρια με αντιπηκτική 

δράση που, μέσα από μεγάλες σε πληθυσμό τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες, έλαβαν έγκριση και κυκλοφορούν στην αγορά. 
Το πρώτο νεότερο από του στόματος αντιπηκτικό (NOAC) που 
πήρε έγκριση για τη πρόληψη του θρομβοεμβολικού κινδύνου 
σε ασθενείς με Mη Bαλβιδική Κολπική Μαρμαρυγή (ΜΒΚΜ) το 
2010, ήταν το Dabigatran (Pradaxa) και στη συνέχεια ακολού-
θησαν και άλλοι παράγοντες όπως το rivaroxaban (Xarelto), το 
Apixaban (Eliquis) και το Edoxaban.8-11

Οι νεότεροι παράγοντες φάνηκαν, μέσα από τις μελέτες τους, 
τουλάχιστον εξίσου αποτελεσματικοί με τη βαρφαρίνη στη μείω-
ση ενός νέου AEE με μεγαλύτερη ασφάλεια όσον αφορά στις αι-
μορραγίες, μειώνοντας ιδιαίτερα τις ενδοκράνιες αιμορραγίες που 
είναι και οι πιο θανατηφόρες.12 Και είναι γεγονός ότι μελέτες με-
τά την κυκλοφορία αυτών των παραγόντων σε συνθήκες καθημε-
ρινής κλινικής πράξης, πέρα δηλαδή από το αυστηρά ελεγχόμε-
νο περιβάλλον των κλινικών μελετών, επιβεβαίωσαν την αποτε-
λεσματικότητα και την ασφάλειά τους σε σχέση με τα κουμαρινικά 
αντιπηκτικά. Έτσι και στις πρόσφατες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Εται-
ρείας Καρδιολογίας για την αντιμετώπιση της ΚΜ, συνιστάται η έ-
ναρξη NOAC σε άτομα με αυξημένο θρομβοεμβολικό κίνδυνο.13

Αντιπηκτική αγωγή με τη χρήση από του στόματος 
ανταγωνιστών βιταμίνης Κ

Η αντιπηκτική αγωγή με κουμαρινικά αντιπηκτικά παραμένει το 
σημείο αναφοράς στην πρόληψη της θρομβοεμβολικής νόσου. 
Εντούτοις, ο χειρισμός και η καθοδήγηση της θεραπείας παρα-
μένει δύσκολος λόγω του στενού θεραπευτικού εύρους, της ι-
διαίτερης φαρμακοκινητικής και φαρμακοδυναμικής συμπεριφο-
ράς των VKA, με συνέπεια να υπάρχει μεγάλος κίνδυνος για αι-

Εικόνα 1. Σημεία δράσης των αντιπηκτικών παραγόντων
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μορραγικές επιπλοκές, όπως επίσης και ελλιπή προστασία από 
θρομβοεμβολικά επεισόδια λόγω μη επίτευξης θεραπευτικών τι-
μών INR. Οι ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ (βαρφαρίνη, ασενο-
κουμαρόλη) ασκούν τη δράση τους μέσω παρεμπόδισης ουσια-
στικά της γ-καρβοξυλίωσης των παραγόντων ΙΙ, VII, IX, X που α-
παιτείται για την ενεργοποίησή τους και εμφανίζουν χρόνο ημι-
ζωής 36-42 ώρες περίπου (βαρφαρίνη), με την ασενοκουμαρό-
λη να έχει μικρότερο χρόνο ημιζωής περί τις 9 ώρες. Η έναρξη 
της θεραπείας με VKA απαιτεί μία κατάλληλη αρχική δόση με 
συχνή παρακολούθηση του INR και ταυτόχρονη χορήγηση υπο-
δόριας ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους (LMWH) ως θερα-
πεία γέφυρα για καλύτερη και άμεση αντιπηκτική δράση, καθώς 
παρά το άμεσο αποτέλεσμα στη ρύθμιση του INR εντός 2-3 ημε-
ρών συνήθως από τη έναρξη τη χορήγησης κουμαρινικών, η ε-
πίτευξη του αντιπηκτικού αποτελέσματος απαιτεί αρκετές ημέρες 
με βάση τους χρόνους που απαιτούνται για την απόλυτη μείωση 
των επιπέδων των παραγόντων πήξης (ΙΙ, VII, IX, X) που εξαρτώ-
νται από τη βιταμίνη Κ.14 (Εικόνα 1) 

Για το λόγο αυτό γίνεται συγχορήγηση με LMWH για περίπου 5 
ημέρες μέχρι το INR να βρίσκεται εντός του θεραπευτικού εύρους 
για τουλάχιστον 2 ημέρες, επιτρέποντας έτσι την περαιτέρω μείω-
ση των παραγόντων II και X.15 Η μελέτες SPORTIF έδειξαν ότι ασθε-
νείς με σωστή ρύθμιση του INR στους 6 μήνες, σε σύγκριση με α-
σθενείς που είχαν υποθεραπευτικούς χρόνους πήξης στους 6 μή-
νες θεραπείας, είχαν καλύτερο έλεγχο ΙΝR και σε όλη τη υπόλοι-
πη περίοδο της μελέτης.16 Έτσι, φαίνεται η μεγάλη σημασία της ε-
πίτευξης θεραπευτικού INR και διατήρησής του κατά του πρώτους 
6 μήνες με κουμαρινικά αντιπηκτικά για τη σωστή συνέχιση της α-
ντιπηκτικής θεραπείας. Εκτός, όμως, από την αναστολή των παρα-
γόντων II, VII, IX και Χ, οι VKA αναστέλλουν επίσης και την καρβο-
ξυλίωση των πρωτεϊνών C, S , Z οι οποίες έχουν ρυθμιστική αντι-
πηκτική δράση με αποτέλεσμα η χρήση τους να έχει και μία προ-
θρομβωτική δράση.17 Το στενό θεραπευτικό εύρος των κουμαρι-
νικών (INR 2-3 για την κολπική μαρμαρυγή), καθιστά τα αντιπηκτι-
κά αυτά δύσκολα στο χειρισμό, εξαρτώνται από τη συμμόρφωση 
των ασθενών στη θεραπεία, τις διατροφικές συνήθειες (τα πράσι-
να λαχανικά είναι πλούσια σε vit k με αποτέλεσμα να ανταγωνίζο-
νται τη δράση τους), και παρουσιάζουν αλληλεπιδράσεις με άλλα 
φάρμακα που μεταβολίζονται στο κυτόχρωμα P450. Επομένως, 
μπορεί να έχουν ως αποτέλεσμα αύξηση των θρομβοεμβολικών 
επεισοδίων σε υποθεραπευόμενους ασθενείς, είτε αιμορραγικά 
επεισόδια λόγω υψηλών επιπέδων INR. Το μειονέκτημα, όμως, 
της συνεχούς παρακολούθησης του INR θα μπορούσε να θεω-
ρηθεί και πλεονέκτημα, καθώς στα νεότερα αντιπηκτικά NOACs 
δεν μπορεί εύκολα να γίνει έλεγχος της αντιπηκτικής τους δράσης. 

Επίσης, τα VKAs μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς 
με νεφρική ανεπάρκεια χωρίς τους περιορισμούς που παρου-
σιάζουν τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά, όπως θα α-
ναπτυχθούν στη συνέχεια. Και με εξαίρεση το Dabigatran όπου 
πρόσφατα παρουσιάστηκε το αντίδοτο (praxbind), τα υπόλοιπα 
Rivaroxaban, Apixaban, Endoxaban δεν διαθέτουν αντίδοτο. Ε-
νώ στον τομέα αυτό, τα κλασικά VKAs μπορεί να ανασταλούν με 

χορήγηση βιταμίνης Κ και πλάσματος (FFP) σε περίπτωση μίας 
αιμορραγίας ή επείγοντος χειρουργείου.

Dabigatran
Για το πρώτο σε κυκλοφορία NOAC, το Dabigatran, φαίνε-

ται να υπάρχει πλήθος δημοσιευμένων μελετών που αφορούν 
την καθημερινή κλινική πράξη προερχόμενες τόσο από μελέτες 
που διεξάγει η φαρμακευτική βιομηχανία όσο και από πιο ανε-
ξάρτητες αρχές από την Ευρώπη και την Αμερική.18-30 Από τις με-
γαλύτερες μελέτες αυτού του είδους είναι εκείνη από τους David 
Graham και συνεργάτες για λογαριασμό του Οργανισμού Τρο-
φίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ (FDA) που δημοσιεύτηκε στο 
Circulation το 2015 και αφορούσε ασθενείς του ασφαλιστικού 
οργανισμού Medicare. Σε αυτή τη μελέτη το dabigatran, το πρώ-
το από τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά που έλαβε την 
έγκριση στις ΗΠΑ, συγκρίθηκε με ένα κουμαρινικό αντιπηκτικό, 
την βαρφαρίνη σε περισσότερους από 130.000 ασθενείς. Όσον 
αφορά στην αποτελεσματικότητα και τη μείωση του κινδύνου για 
ισχαιμικό ΑΕΕ, αλλά και την ασφάλεια και ιδιαίτερα τις αιμορρα-
γίες, τα αποτελέσματα της μελέτης φαίνεται να αντικατοπτρίζουν 
εκείνα της τυχαιοποιημένης κλινικής μελέτης RELY. Δηλαδή, μεί-
ωσε σημαντικά τον κίνδυνο για ΑΕΕ χωρίς να αυξάνει τις μείζονες 
αιμορραγίες. Ακόμη και στα εμφράγματα του μυοκαρδίου (ΕΜ) 
που στη μελέτη RELY ήταν αριθμητικά περισσότερα στους ασθε-
νείς της ομάδας του dabigatran, η μελέτη του Graham έδειξε 
παρόμοιο κίνδυνο για ΕΜ στους ασθενείς, είτε έλαβαν θεραπεί-
α με βαρφαρίνη είτε με dabigatran και μάλιστα ήταν αριθμητικά 
περισσότερα στην ομάδα της βαρφαρίνης.18 

Εξίσου σημαντικά στοιχεία για την ασφάλεια του dabigatran έ-
χουμε στη διάθεσή μας και από ευρωπαϊκό πληθυσμό. Τα πιο 
αξιόπιστα προέρχονται από καταγραφές που αφορούν τις σκαν-
διναβικές χώρες, όπως οι καταγραφές της Δανίας.20,26-30 Από 
τις μελέτες που δημοσιεύτηκαν και αφορούσαν στις καταγρα-
φές της Δανίας, φάνηκε μικρότερος κίνδυνος αιμορραγίας με το 
dabigatran σε σχέση με τη warfarin, χωρίς οι δύο ομάδες να δι-
αφέρουν στον κίνδυνο ΕΜ.29 Μια πρόσφατη δημοσίευση από 
τους Larsen και συνεργάτες που αφορά στη σύγκριση των κανο-
νικών δοσολογιών και των τριών νεότερων από του στόματος α-
ντιπηκτικών (dabigatran 150mg, rivaroxaban 20mg, Apixaban 
5mg) έναντι της βαρφαρίνης, έδειξε σημαντικά χαμηλότερο κίν-
δυνο για αιμορραγία και θνησιμότητα στους ασθενείς που λάμ-
βαναν Dabigatran και Apixaban σε σχέση με τη βαρφαρίνη, ενώ 
δεν φάνηκε να διαφέρει ο κίνδυνος σε εκείνους που λάμβαναν 
Rivaroxaban σε σχέση πάντοτε με τη βαρφαρίνη.20

Apixaban
Το Apixaban είναι ένας άμεσος αναστολέας του παράγοντα Xa 

(εντός και εκτός του συμπλόκου της προθρομβινάσης). Η απιξα-
μπάνη δεν απαιτεί την παρουσία αντιθρομβίνης ΙΙΙ για την αντι-
θρομβωτική της δράση. Αναστέλλει τον ελεύθερο και τον δεσμευ-
μένο στο θρόμβο παράγοντα Xa και τη δράση της προθρομβινά-
σης. Χωρίς να έχει άμεσες επιδράσεις στη συγκόλληση των αιμο-
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πεταλίων, αναστέλλει έμμεσα την προκαλούμενη από την θρομ-
βίνη συγκόλληση των αιμοπεταλίων. Αναστέλλοντας τον παρά-
γοντα Xa, η απιξαμπάνη προλαμβάνει τη δημιουργία θρομβίνης 
και την ανάπτυξη θρόμβου. Όταν λαμβάνεται από το στόμα, η ου-
σία αυτή έχει βιοδιαθεσιμότητα μεγαλύτερη από 50% και φτά-
νει τη μέγιστη συγκέντρωση στο πλάσμα σε 3 έως 4 ώρες. Ο τε-
λικός χρόνος ημίσειας ζωής είναι 10 έως 14 ώρες μετά από επα-
ναλαμβανόμενες δόσεις.21 Το Apixaban μεταβολίζεται μέσω πολ-
λαπλών οδών. Ακολουθεί, εν μέρει, μεταβολισμό από το κυτό-
χρωμα CYP3A4/ 5 και σε μικρότερο βαθμό από τα κυτοχρώματα 
CYP1A2, 2C8, 2C9, 2C19, και 2J2. Επίσης, απεκκρίνεται στη χο-
ληδόχο κύστη, καθώς και από το έντερο και τους νεφρούς.31

Το Apixaban έχει λάβει έγκριση σαν αντιθρομβωτικός παράγο-
ντας σε πληθώρα κλινικών περιπτώσεων. Ειδικά για την πρόληψη 
ΑΕΕ, σε ασθενείς με μη βαλβιδικής αιτιολογίας κολπική μαρμαρυ-
γή, στοιχεία έχουμε από τις μελέτες AVERROES και ARISTOTLE. Ει-
δικότερα στη μελέτη AVERROES (Apixaban Versus acetylic Acid 
to Prevent Stroke in Atrial Fibrillation Patients who have Failed 
or are Unsuitable for Vitamin K Antagonist Therapy), μελετήθη-
καν ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και τουλάχιστον ένα επιπλέ-
ον παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση αγγειακού εγκεφαλικού ε-
πεισοδίου και στους οποίους δεν μπορούσε να δοθεί αγωγή με α-
νταγωνιστές βιταμίνης Κ. Η χρήση, λοιπόν, Apixaban στην ομάδα 
αυτή ασθενών συσχετίστηκε με σημαντικό μικρότερο κίνδυνο εμ-
φάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου ή συστηματικού εμβολικού ε-
πεισοδίου, χωρίς συνοδό αύξηση του κινδύνου εμφάνισης μείζο-
νος αιμορραγίας.32 Τέλος, στη μελέτη ARISTOTLE (Apixaban for 
Reduction in Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial 
Fibrillation), τυχαιοποιήθηκαν 18.201 ασθενείς σε δύο ομάδες, 
μια ομάδα 9.120 ασθενών που έλαβαν Apixaban και μια άλλη ο-
μάδα 9.081 ασθενών που έλαβαν βαρφαρίνη. Το πρωτογενές κα-
ταληκτικό σημείο, η εμφάνιση δηλαδή αγγειακού εγκεφαλικού ε-
πεισοδίου ή συστηματικής εμβολής, μειώθηκε σημαντικά στην ο-
μάδα ασθενών που έλαβαν Apixaban σε σύγκριση με αυτούς που 
έλαβαν βαρφαρίνη (1.27%/έτος έναντι 1.6%/έτος, Hazard Ratio 
0.79, 95% διάστημα εμπιστοσύνης 0.66-0.95, p <0.001).10,33

Το Apixaban μπορεί, επίσης, να χρησιμοποιηθεί για την πρό-
ληψη εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης όπως προκύπτει από τις 
μελέτες ADVANCE 1 και 234-36, καθώς και για τη θεραπεία της εν 
τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης [DVT] και/ή πνευμονική εμβολή 
[PE] σε δοσολογικό σχήμα 10mg δύο φορές ημερησίως για 7 η-
μέρες, ακολουθούμενο από Apixaban 5mg, δυο φορές ημερη-
σίως για 6 μήνες όπως φάνηκε από τη μελέτη AMPLIFY37. 

Rivaroxaban
To Rivaroxaban είναι ένας άμεσος αναστολέας του παράγοντα 

Χa. Όπως και το Apixaban, δεσμεύει τόσο τις ελεύθερες όσο και 
τις δεσμευμένες στην προθρομβινάση μορφές του ενεργοποιη-
μένου  παράγοντα Χa. Σύμφωνα με την φαρμακοκινητική, η μέ-
γιστη συγκέντρωση του φαρμάκου στο πλάσμα επιτυγχάνεται 3 
ώρες περίπου μετά τη λήψη. Ο χρόνος ημίσειας ζωής του φαρ-
μάκου είναι 4 με 9 ώρες. Πρέπει να σημειωθεί ότι πολύ λίγες αλ-

ληλεπιδράσεις με φάρμακα έχουν διαπιστωθεί, καθώς επίσης η 
απορρόφησή του δεν επηρεάζεται από τη λήψη τροφής. Έτσι, η 
βιοδιαθεσιμότητα του φαρμάκου είναι περίπου 80%. Τέλος, η α-
πέκκριση του φαρμάκου γίνεται κυρίως από τη νεφρική οδό.38

Στη μελέτη ROCKET-AF (Rivaroxaban Once Daily Oral Direct 
Factor Xa Inhibition Compared with Vitamin K Antagonism for 
Prevention of Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation) 
έγινε σύγκριση του Rivaroxaban και της βαρφαρίνης σε ασθε-
νείς με κολπική μαρμαρυγή για την πρόληψη εμφάνισης αγγει-
ακού εγκεφαλικού επεισοδίου και συστηματικής εμβολής. Έτσι, 
σε διπλή τυφλή μελέτη τυχαιοποιήθηκαν 14.264 ασθενείς με 
μη βαλβιδικής αιτιολογίας κολπική μαρμαρυγή, οι οποίοι έλα-
βαν είτε Rivaroxaban (σε ημερήσια δόση 20mg) είτε βαρφαρίνη. 
Τα αποτελέσματα ανέδειξαν ότι το πρωτογενές καταληκτικό ση-
μείο εμφανίστηκε σε 188 ασθενείς που λάμβαναν Rivaroxaban 
(1,7% ανά έτος) και σε 241 ασθενείς που λάμβαναν βαρφαρί-
νη (2,2% ανά έτος). Συμπερασματικά, το Rivaroxaban παρουσιά-
στηκε μη κατώτερο της βαρφαρίνης για την εμφάνιση αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου και συστηματικής εμβολής. Επίσης, το 
ποσοστό εμφάνισης αιμορραγίας ήταν περίπου ίδιο και στις δυο 
ομάδες ασθενών. Επεισόδια μείζονος αιμορραγίας ή θανατηφό-
ρου αιμορραγίας ήταν λιγότερο συχνά στους ασθενείς που έλα-
βαν Rivaroxaban, καθώς ήταν μικρότερο το ποσοστό ενδοκρά-
νιας αιμορραγίας. Βέβαια, αξίζει να τονιστεί ότι στην ομάδα αυτή 
ήταν αυξημένο το ποσοστό αιμορραγίας από το γαστρεντερικό.

Επίσης, το Rivaroxaban μελετήθηκε σε ασθενείς που είχαν 
πρόσφατα εμφανίσει οξύ στεφανιαίο σύνδρομο για την πρό-
ληψη επανεμφάνισης καρδιαγγειακού συμβάματος, θανάτου 
και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Στη μελέτη ATLAS ACS 
2–TIMI 51 (Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascular Events in 
Addition to Standard Therapy in Subjects with Acute Coronary 
Syndrome–Thrombolysis in Myocardial Infarction 51), η θερα-
πεία με Rivaroxaban μείωσε τον κίνδυνο εμφάνισης θανάτου α-
πό καρδιαγγειακά συμβάματα, έμφραγμα μυοκαρδίου ή αγγεια-
κό εγκεφαλικό επεισόδιο σε ασθενείς με πρόσφατο οξύ στεφανι-
αίο σύνδρομο. Βέβαια, αυξήθηκε ο κίνδυνος εμφάνισης αιμορ-
ραγίας. Παρόλα αυτά, ο κίνδυνος θανατηφόρου αιμορραγίας ή-
ταν αμελητέος σε ασθενείς που έλαβαν Rivaroxaban σε δόση 
2,5mg δυο φορές την ημέρα, ενώ παράλληλα η ολική και καρ-
διαγγειακή θνητότητα μειώθηκε στους ασθενείς αυτούς. Συνάγε-
ται, λοιπόν, το συμπέρασμα ότι η προσθήκη πολύ μικρής δόσης 
Rivaroxaban αναπαριστά μια καινούργια θεραπευτική στρατηγι-
κή σε ασθενείς με πρόσφατο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.39 Ενδι-
αφέροντα δεδομένα προκύπτουν και από τη μελέτη PIONEER σε 
ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που υπόκεινται σε αγγειοπλα-
στική με τοποθέτηση ενδοπρόθεσης (stent) είτε λόγω οξέος στε-
φανιαίου συνδρόμου είτε λόγω σταθερής στεφανιαίας νόσου. 
Φάνηκε ότι ο συνδυασμός χαμηλής δόσης ριβαροξαμπάνης σε 
δόση 15 mg/d σε συνδυασμό με ένα αναστολέα των P2Y12 υ-
ποδοχέων των αιμοπεταλίων είναι ασφαλής τόσο από πλευράς 
θρομβωτικών όσο και αιμορραγικών επεισοδίων.40 



 ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ  |  13 

Ο ρόλος των νεότερων από του στόματος αντιπηκτικών παραγόντων στην καθημερινή κλινική πράξη

ΝΟΑCs και νεφρική λειτουργία
To dabigatran απεκκρίνεται κατά 80% μέσω νεφρικής κάθαρ-

σης. Έτσι, απαιτείται τροποποίηση της δόσης σε μέτρια νεφρική 
ανεπάρκεια (Clcr 30-49 ml/min). Ακόμη, αντενδείκνυται η χορή-
γησή του σε ασθενείς με σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια (Clcr <30 
ml/min).

To Rivaroxaban ακολουθεί νεφρική οδό απέκκρισης κατά πε-
ρίπου 35%. Έτσι, λοιπόν, η δόση χορήγησής του τροποποιεί-
ται σε ασθενείς με μέτρια ή σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια. Αντεν-
δείκνυται η χορήγησή του σε ασθενείς με κάθαρση κρεατινίνης 
<15 ml/min. 

Σύμφωνα με μελέτες, η νεφρική οδός μεταβολισμού αφορά 
περίπου στο 27% του συνολικού μεταβολισμού του Apixaban. 
Σχετικά με τη φαρμακοκινητική του φαρμάκου διαπιστώθηκε μέ-
τρια αύξηση περίπου 44% στο εμβαδό κάτω από την καμπύ-
λη (AUC) στο διάγραμμα συγκέντρωσης του φαρμάκου σε σχέ-
ση με τον χρόνο σε ασθενείς με σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία 
(Clearance κρεατινίνης <15 ml/λεπτό). Η νεφρική δυσλειτουργία 
δεν επηρέασε τη μέγιστη συγκέντρωση του φαρμάκου στο πλά-
σμα ούτε τη συσχέτιση της συγκέντρωσης αυτής με την αντι–Χa 
δράση του φαρμάκου.  

Περιορισμοί στη χορήγηση
Λόγω της συνεχούς αύξησης του προσδόκιμου επιβίωσης, οι 

ηλικιωμένοι ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και φλεβική θρομ-
βοεμβολική νόσο παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
θρομβοεμβολικού επεισοδίου, καθώς και αιμορραγίας, συγκρι-
νόμενοι με τους νεότερους ασθενείς. 

Η χρήση των NOACs αυξάνεται στην ομάδα αυτή των ασθε-
νών λόγω των λιγότερων αλληλεπιδράσεων με τις τροφές κα-
θώς και άλλα φάρμακα, τη γρήγορη έναρξη δράσης τους και την 
εύκολη χορήγηση μιας και δεν απαιτούν συνεχή αιματολογικό έ-
λεγχο όπως τα κουμαρινικά αντιπηκτικά. 

Πρόσφατες μελέτες και μετα-αναλύσεις επιβεβαιώνουν την α-
σφάλεια της χορήγησής τους και στην ομάδα των ηλικιωμένων 
ασθενών. Βέβαια, πολλές φορές στην ομάδα αυτή των ασθε-
νών περιορίζεται η χορήγησή τους λόγω των άλλων συννοση-
ροτήτων. Τέτοιες είναι η νεφρική ανεπάρκεια, το χαμηλό σωμα-
τικό βάρος, η διαφορετική αναλογία λιπώδους και μυϊκού ιστού 
και η πολυφαρμακία. Επίσης, θα πρέπει να τονιστεί ότι δεν έ-
χουν γίνει μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες που να επιβεβαιώνουν 
την ασφαλή χορήγηση των NOACs στην ομάδα αυτή των ασθε-
νών και προκύπτουν περιοδικά μελέτες που αποδεικνύουν αυ-
ξημένο κίνδυνο εμφάνισης αιμορραγίας στους ηλικιωμένους α-
σθενείς. Αντίθετα, πολλαπλές μελέτες αποδεικνύουν την ασφά-
λεια της χρήσης των κουμαρινικών αντιπηκτικών τα οποία έχουν 
χρησιμοποιηθεί για πολλά χρόνια και υπάρχει κλινική εμπειρία 
στη χορήγησή τους. Συμπερασματικά, υπάρχει ανάγκη πραγμα-
τοποίησης μεγάλων τυχαιοποιημένων πολυκεντρικών μελετών 
που να μελετούν την ασφάλεια των NOACs στην ομάδα των η-
λικιωμένων ασθενών.41

Τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά στην 
καθημερινή κλινική πράξη

Πολύ πρόσφατα δημοσιεύτηκε από τους Nielsen και συνερ-
γάτες μία μελέτη από βασισμένη σε καταγραφές ασθενών α-
πό τη Δανία που αναφέρεται στις χαμηλές δοσολογίες των νε-
ότερων παραγόντων (dabigatran 110mg, rivaroxaban 15mg, 
Apixaban 2,5mg) έναντι της βαρφαρίνης. Η χαμηλή δοσολογία 
του dabigatran φάνηκε αρκετά ασφαλής, όπως ήδη γνωρίζαμε 
από την μελέτη RELY και μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο αιμορ-
ραγίας σε σχέση με τη βαρφαρίνη.26

Μια διαφορετική μελέτη που πρόκειται για μια προσπάθεια 
«άμεσης» σύγκρισης των νεότερων από του στόματος αντιπηκτι-
κών στην πραγματική κλινική πράξη είναι η μελέτη που δημο-
σιεύτηκε πρόσφατα, τέλος 2016, στο ιατρικό περιοδικό JAMA 
Internal Medicine. Η μελέτη πραγματοποιήθηκε από τον David 
Graham και τους συνεργάτες του για λογαριασμό του Οργα-
νισμού Τροφίμων και Φαρμάκων των ΗΠΑ (FDA) και αφορά 
πάνω από 118.000 ασθενείς του ασφαλιστικού οργανισμού 
Medicare με κολπική μαρμαρυγή που ξεκίνησαν θεραπεία είτε 
με rivaroxaban είτε με dabigatran. Οι ερευνητές σε αυτή την ανα-
δρομική μελέτη παρατήρησης διαπίστωσαν ότι οι ασθενείς που 
έλαβαν dabigatran παρουσίασαν λιγότερα επεισόδια ενδοκρά-
νιων αιμορραγιών και εξωκρανιακών αιμορραγιών.24

Συνεπώς, τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά έχουν αλ-
λάξει τον τρόπο αντιμετώπισης της θρομβοεμβολής στους ασθε-
νείς με κολπική μαρμαρυγή και μέσα από μελέτες που αντικατο-
πτρίζουν την καθημερινή κλινική πρακτική συνειδητοποιούμε ό-
τι οι νεότεροι παράγοντες δεν διαφοροποιούνται μόνο ως προς 
τα κουμαρινικά αντιπηκτικά, αλλά και μεταξύ τους, ιδιαίτερα στα 
σημεία που αφορούν στην ασφάλειά τους. Μην ξεχνάμε, άλλω-
στε, ότι ένα ακόμη σημείο που τα διαφοροποιεί είναι και η διάθε-
ση παραγόντων που αναστρέφουν την αντιπηκτική τους δράση 
όταν αυτό απαιτείται, όπως για παράδειγμα σε ένα επείγον χει-
ρουργείο ή μια απειλητική για τη ζωή αιμορραγία. 
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Η οξεία μυοκαρδίτιδα αποτελεί μια διαταραχή με απρόβλεπτη κλινική πορεία που 
μπορεί να κυμαίνεται από ασυμπτωματική-ολιγοσυμπτωματική ως την εκδήλωση 
προχωρημένης και ανθεκτικής καρδιακής ανεπάρκειας. Ανάλογα με την κλινική εικόνα 
και το αίτιο της οξείας μυοκαρδίτιδας, η θεραπεία μπορεί να είναι συμπωματική στις πλέον 
ασυμπτωματικές περιπτώσεις ή να χρειαστεί και η χορήγηση ειδικών αντιφλεγμονωδών 
και ανοσοτροποιητικών παραγόντων, η δε μυοκαρδιακή βιοψία έχει πρωτεύοντα θέση για 
τη διάγνωση, αλλά και για την καθοδήγηση της θεραπείας στις πλέον επιθετικές μορφές της 
οξείας μυοκαρδίτιδας. Σε αυτό το άρθρο ανασκόπησης παρουσιάζονται τα νεότερα δεδομένα 
σχετικά με τη διάγνωση και αντιμετώπιση της οξείας μυοκαρδίτιδας.
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Καθιερωμένες και νεότερες 
θεραπευτικές επιλογές  
στην οξεία μυοκαρδίτιδα

Acute myocarditis: Therapeutic options
George Lazaros, Petros Fountoulakis, Evangelos Oikonomou, Sotiris Tsalamandris, Dimitrios Tousoulis
1st Department of Cardiology, ‘Hippokration’ Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Medical School, Athens, Greece

Abstract
Acute myocarditis constitute an entity with varying appear-

ance range from asymptomatic-oligosymptomatic cases to 
advance refractory heart failure. Treatment depends on the 
etiology and clinical appearance of acute myocarditis with 
the most lenient cases treated symptomatically while cases 
of advance heart failure needs hemodynamic monitoring and 
advance treatment strategies such as hemodynamic support, 
anti-inflammatory, immunosuppression and immunomodula-
tory agents. Endomyocardial biopsy has a central role not only 

as the gold standard for the diagnosis of myocarditis but also 
to guide specific immunomodulatory and immunosuppression 
strategies. In this review article, we discuss the most recent 
data on the diagnosis and management of acute myocarditis 

Εισαγωγή
Ο όρος οξεία μυοκαρδίτιδα αναφέρεται στη φλεγμονή του μυ-

οκαρδιακού ιστού εξαιτίας ενός μεγάλου αριθμού λοιμωδών και 
μη-λοιμωδών αιτιών τα οποία διαγιγνώσκονται με συγκεκριμένα 
ιστολογικά, ανοσοϊστοχημικά και ανοσολογικά κριτήρια.1 Η επί-
πτωσή της εκτιμάται αδρώς σε 8-10 περιπτώσεις ανά 100.000 ά-
τομα.2 Σύμφωνα με τους πιο πρόσφατους ορισμούς της διατατι-
κής μυοκαρδιοπάθειας και της υποκινητικής μη-διατατικής μυο-
καρδιοπάθειας, όπως έχει δημοσιευθεί από την Ομάδα Εργασί-
ας της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας στις παθήσεις του 
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περικαρδίου και του μυοκαρδίου, η λοιμώδης μυοκαρδιοπάθει-
α χαρακτηρίζεται από μειωμένο κλάσμα εξώθησης της αριστε-
ράς κοιλίας (ΚΕΑΚ) εξαιτίας λοίμωξης (π.χ. ιογενής διατατική μυ-
οκαρδιοπάθεια, αν ο αιτιολογικός παράγοντας είναι ιός). Ο όρος 
φλεγμονώδης μυοκαρδιοπάθεια χρησιμοποιείται όταν η διατατι-
κή μυοκαρδιοπάθεια προκαλείται από φλεγμονή, χωρίς ανίχνευ-
ση παθογόνου αιτίου με τεχνικές μοριακής βιολογίας.3 Στην πα-
ρούσα ανασκόπηση γίνεται αναφορά στις σύγχρονες και διαθέ-
σιμες θεραπευτικές επιλογές σε ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα.

Θεραπεία του ασυμπτωματικού/
ολιγοσυμπτωματικού ασθενούς με υποψία ή 
επιβεβαιωμένη μυοκαρδίτιδα

Η διαχείριση του ολίγο- ή ασυμπτωματικού ασθενούς με υπο-
ψία ή επιβεβαιωμένη οξεία μυοκαρδίτιδα (θετική τροπονίνη και 
φυσιολογικό ή σχεδόν φυσιολογικό κλάσμα εξωθήσεως αριστε-
ράς κοιλίας – ΚΕΑΚ) είναι αμφιλεγόμενη. Σύμφωνα με τη θέση 
της Ομάδος Εργασίας της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρεί-
ας για τις μυοκαρδιακές και περικαρδιακές νόσους, τα σύγχρονα 
δεδομένα για την αιτιολογία, διάγνωση, διαχείριση και θεραπεί-
α της μυοκαρδίτιδος, δίνουν έμφαση στο ότι οι ασυμπτωματικοί 
ασθενείς πρέπει να νοσηλεύονται και να παρακολουθούνται έως 
ότου τεθεί η οριστική διάγνωση.1 Η λογική αυτής της προσέγγι-
σης είναι ότι η κλινική κατάσταση αυτής της κατηγορίας ασθενών 
μπορεί μερικές φορές να εξελιχθεί απροσδόκητα σε επείγουσα 
(οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, διαταραχές καρδιακής αγωγής, κα-
κοήθεις αρρυθμίες), γεγονός που δεν μπορεί να αποκλεισθεί α-

κόμα και σε περιπτώσεις με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης. Οι 
οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας για τη διάγνω-
ση και διαχείριση των περικαρδιακών παθήσεων συστήνουν την 
εισαγωγή στο Νοσοκομείο των ασθενών που παρουσιάζονται με 
οξεία περικαρδίτιδα και αύξηση τροπονίνης (π.χ. μυοπερικαρδί-
τιδα).4 Συνεπώς, η αύξηση της τροπονίνης θεωρείται ελάσσων 
δείκτης πτωχής πρόγνωσης.

Σε αντίθεση με τις ευρωπαϊκές συστάσεις, οι Αμερικανοί ειδικοί 
προτείνουν μία πιο συντηρητική προσέγγιση.5 Οι ασθενείς που 
αναζητούν ιατρική συμβουλή για μία μη καρδιαγγειακή διαταρα-
χή (π.χ. γριπώδης συνδρομή) και έχουν αυξημένη τροπονίνη, ε-
άν η κοιλιακή λειτουργία είναι ανεπηρέαστη, μπορούν να επα-
νεκτιμηθούν σε 1-2 εβδομάδες, ώστε τα επίπεδα της τροπονίνης 
να έχουν ομαλοποιηθεί και να μην έχουν προκύψει επιπλοκές, 
όπως αρρυθμίες ή καρδιακή ανεπάρκεια. Αν και η υποκλινική 
οξεία μυοκαρδίτιδα έχει καλή πρόγνωση, οι μακροπρόθεσμες 
συνέπειές της είναι άγνωστες. Συνεπώς, η πιο ιδανική στρατηγι-
κή για αυτή την κατηγορία ασθενών χρήζει περαιτέρω έρευνας.5

Σε μία προσπάθεια να γίνει συμβιβασμός των προηγούμενων 
απόψεων, απουσία περαιτέρω επιστημονικών δεδομένων, μία 
ενδιάμεση λύση είναι να γίνεται επανεκτίμηση αυτών των ασθε-
νών εντός 48 ωρών (ή νωρίτερα σε περίπτωση ανάπτυξης καρ-
διακής συμπτωματολογίας) και ενδεχομένως εισαγωγή τους σε 
νοσοκομειακή μονάδα, εάν η συγκέντρωση της τροπονίνης είναι 
αυξημένη ή αν η κλινική εκτίμηση και οι απεικονιστικές τεχνικές 
δείχνουν επιδείνωση του κλάσματος εξώθησης, ανάπτυξη συ-
μπτωμάτων καρδιακής ανεπάρκειας ή αρρυθμιών. 

Ολιγο/ασυμπτωματικός 
ασθενής με φυσιολογικό ή 

σχεδόν φυσιολογικό EF

Αιμοδυναμικά 
σταθεροί ασθενείς Αιμοδυναμικά 

ασταθείς ασθενείς

ΕΜΒ

Διάγνωση 
μυοκαρδίτιδας

Προχωρημένη καρδιοαναπνευστική 
υποστήριξη (LVAD, BVAD, ECMO) 

αναλόγως των ενδείξεων

Μη βελτίωση 
σε 2-4 εβδομάδες

Μεταμόσχευση 
καρδιάς

Βελτίωση 
σε 2-4 εβδομάδες

Σταδιακή απεξάρτηση 
από τα υποστηρικτικά 

μέσα

IV – IG ή 
ανοσοπροσρόφηση

Δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας (EF <40-45%)

Αμφιλεγόμενη η ανάγκη 
για εισαγωγή

Συμβατική 
θεραπεία ΚΛ

Απουσία δεδομένων 
που να δείχνουν όφελος 

φαρμακευτικής αγωγής. Οι 
ΒΒ είναι μια πιθανή επιλογή

Δεν υπάρχουν 
δεδομένα ανάρρωσης 

ή επιδείνωσης μετά 
από 3 μήνες βέλτιστης 

θεραπείας

Επιστροφή στις συνήθεις 
ασχολίες (μαζί με την 
άσκηση) ενδείκνυται 

μετά από 6 μήνες από το 
οξύ επεισόδιο (μετά από 

ενδελεχή κλινική και 
εργαστηριακή εκτίμηση) ΕΜΒ

Συνέχιση παρακολούθησης 
για τουλάχιστον 3 χρόνια

Απουσία γονιδίων ιού

Ανοσοκαταστολή

Ανεύρεση γονιδίων ιού 
ή άλλων παθογόνων

Ιντερφερόνη ή ειδική 
θεραπεία του παθογόνου 

παράγοντα

Θεραπευτικός αλγόριθμος σε υποψία μυοκαρδίτιδας

Σχήμα 1. Θεραπευτικός αλγόριθμος στην οξεία 
μυοκαρδίτιδα βάση της αιμοδυναμικής εικόνας και 
του κλάσματος εξώθησης (EF= Κλάσμα εξώθησης, 
EMB= Ενδομυοκαρδιακή βιοψία, LVAD= Συσκευή 
υποβοήθησης αριστερής κοιλίας, BVAD= Συσκευή 
υποστήριξης των 2 κοιλιών, ECMO=Εξωσωματική 
μεμβράνη οξυγόνωσης)
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Καθιερωμένες και νεότερες θεραπευτικές επιλογές στην οξεία μυοκαρδίτιδα με ή χωρίς καρδιακή ανεπάρκεια

Μία ακόμα «γκρίζα ζώνη» στη θεραπευτική αντιμετώπιση της 
μυοκαρδίτιδος περιλαμβάνει τη βέλτιστη διαχείριση ασθενών με 
φυσιολογικό ή σχεδόν φυσιολογικό κλάσμα εξωθήσεως και χω-
ρίς συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας. Στις περιπτώσεις ασθε-
νών με διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως αριστεράς κοιλίας (ΚΕ-
ΑΚ) δεν υπάρχουν διαθέσιμα δεδομένα για το όφελος της φαρ-
μακευτικής αγωγής.5-7 Συνεπώς, η αντιμετώπιση είναι εμπειρική 
και θα πρέπει να εξατομικεύεται. Για παράδειγμα, ένας ασθενής 
με φλεβοκομβική ταχυκαρδία και εκτακτοσυστολική αρρυθμία 
θεωρείται λογικό να αντιμετωπιστεί με β-αποκλειστές, ανεξάρτη-
τα από το κλάσμα εξωθήσεως. Σε μία μικρή μελέτη που πραγ-
ματοποιήθηκε σε 44 άτομα με οξεία μυοκαρδίτιδα επιβεβαιω-
μένη με μαγνητική τομογραφία αντίθεσης (cMRI) και διατηρημέ-
νο κλάσμα εξώθησης (μέσο ΚΕ>50% σε όλες τις υποομάδες), 
οι ασθενείς διακρίθηκαν σε 3 κατηγορίες: ομάδα που ελάμβανε 
μόνο β-αποκλειστές, μόνο αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύ-
μου (ACEi) ή σε συνδυασμό της προηγούμενης φαρμακευτικής 
αγωγής.8 Σε μία περίοδο παρακολούθησης 6 μηνών, η θεραπεί-
α με β-αποκλειστές (είτε ως μονοθεραπεία είτε σε συνδυασμό με 
ACEi) έδειξε στατιστικά σημαντική βελτίωση του κλάσματος εξω-
θήσεως. Αντίθετα, η ομάδα ασθενών που έλαβε μονοθεραπεί-
α με ACEi παρουσίασε αμετάβλητο κλάσμα εξώθησης. Παρό-
λα αυτά, τα αποτελέσματα της συγκεκριμένης έρευνας απαιτούν 
περαιτέρω επιβεβαίωση με μεγάλες μελέτες πριν γίνει οποιαδή-
ποτε σύσταση θεραπευτικής αντιμετώπισης (ή εναλλακτικής α-
γωγής) με β-αποκλειστές σε ασυμπτωματικούς ασθενείς με μυο-
καρδίτιδα και διατηρημένο κλάσμα εξώθησης.

Θεραπεία ασθενών με δυσλειτουργία της αριστεράς 
κοιλίας και αιμοδυναμική αστάθεια

Είναι το χείριστο κλινικό σενάριο στην οξεία φάση της μυο-
καρδίτιδος. Είναι ευρέως αποδεκτό ότι η διαχείριση αυτής της 
ομάδας ασθενών πρέπει να γίνεται σε εξειδικευμένες μονάδες 
εξοπλισμένες με επεμβατική αιμοδυναμική παρακολούθηση, 
καρδιακό καθετηριασμό, εμπειρία σε ενδομυοκαρδιακή βιοψί-
α (ΕΜΒ), μονάδες καρδιοαναπνευστικής υποστήριξης (περιλαμ-
βάνονται συσκευές υποβοήθησης αριστεράς κοιλίας ή εξωσω-
ματική μεμβράνη οξυγόνωσης – ECMO) και ιδανικά δυνατότητα 
πραγματοποίησης μεταμόσχευσης καρδιάς (Σχήμα 1).1,7,9-11 Συνε-
πώς, σε περίπτωση επιπλοκής της μυοκαρδίτιδας με καρδιογε-
νή καταπληξία και κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμίες, η χρήση της 
ECMO και των συσκευών υποβοήθησης αριστεράς κοιλίας μπο-
ρεί να εφαρμοσθεί ως προσωρινή λύση αναμένοντας ανάρρω-
ση ή μεταμόσχευση καρδιάς.1 Εξαιτίας της απλότητας και της α-
ποτελεσματικότητας, η ECMO μπορεί να θεωρηθεί ως η προσέγ-
γιση πρώτης γραμμής ακολουθούμενη από τις συσκευές υποβο-
ήθησης αριστεράς κοιλίας σε ανθεκτικές καταστάσεις. Με αυτήν 
την προσέγγιση, τα ποσοστά επιβίωσης περιπτώσεων κεραυνο-
βόλου μυοκαρδίτιδας έφθασαν το 64%.11

Όσον αφορά στη μεταμόσχευση καρδιάς, πρέπει να γίνεται 
συνέχιση της υποστήριξης όσο το δυνατόν περισσότερο και δι-
ατήρηση της μεταμόσχευσης ως τελευταία λύση για τους ασθε-

νείς που δεν ανταποκρίνονται στα υποστηρικτικά μέτρα (αγωγή 
με ινότροπα φάρμακα, συσκευές υποβοήθησης αριστεράς κοι-
λίας και εξωσωματική μεμβράνη οξυγόνωσης) ή η κατάστασή 
τους θεωρείται οριστικά μη αναστρέψιμη.1,12 Πιθανοί υποψήφιοι 
για μεταμόσχευση καρδιάς είναι οι ασθενείς με κεραυνοβόλο ή 
ιδιοπαθή γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα.13,14

Συνοπτικά, η κεραυνοβόλος μυοκαρδίτιδα περιλαμβάνει το 
10% των αποδεδειγμένων με βιοψία μυοκαρδίτιδων. Χαρακτη-
ρίζεται από πυρετό, συμπτώματα που εγκαθίστανται γρήγορα και 
σοβαρή αιμοδυναμική επιβάρυνση.15,16 Υπερηχοκαρδιογραφικά 
μπορεί να παρουσιάζεται με φυσιολογικές διαστάσεις αριστεράς 
κοιλίας, οι οποίες έρχονται σε αντίθεση με το σοβαρά μειωμένο 
κλάσμα εξώθησης (ΚΕ), καθώς και οίδημα του τοιχώματος της α-
ριστερής κοιλίας.16 Ο ρυθμός θνησιμότητας είναι περίπου 7% με 
όλες τις συνέπειες που παρατηρούνται στην οξεία φάση.16 Αντίθε-
τα, το μακροπρόθεσμο αποτέλεσμα της κεραυνοβόλου λεμφογε-
νούς μυοκαρδίτιδος είναι άριστο, δίνοντας έμφαση στην ανάγκη 
για επιθετική αιμοδυναμική υποστήριξη κατά την αρχική εύθραυ-
στη φάση.1,16 Τα δεδομένα για τη χρησιμότητα και την ασφάλει-
α των κορτικοστεροειδών, των ανοσοκατασταλτικών παραγόντων 
και των ενδοφλέβιων ανοσοσφαιρινών είναι ελάχιστα και αυτές οι 
θεραπείες δεν μπορούν να συστηθούν στην παρούσα φάση (εξαί-
ρεση αποτελεί η νεκρωτική ηωσινοφιλική μυοκαρδίτιδα που πα-
ρουσιάζεται με κεραυνοβόλο πορεία, όπου υψηλές δόσεις κορτι-
κοστεροειδών χρειάζονται για να υφεθεί η νόσος).17,18

Από την άλλη πλευρά, η γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα είναι 
μία σπάνια διαταραχή, η οποία παρατηρείται πιο συχνά σε άτομα 
νεαρής ηλικίας (περίπου 43 ετών κατά μέσο όρο) και παρουσιά-
ζεται με καρδιακή ανεπάρκεια στο 75% των περιπτώσεων.14 Στο 
19% των περιπτώσεων υπάρχει συσχέτιση με αυτόανοσο νόση-
μα.14 Η γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα είναι μία καταστροφική 
νόσος με εξαιρετικά πτωχή πρόγνωση σε μη μεταμοσχευμένους 
ασθενείς.17,19 Πρόσφατα, η επιθετική ανοσοκατασταλτική αγωγή 
σε συνδυασμό με 2-4 φάρμακα που περιλαμβάνουν κορτικο-
στεροειδή, κυκλοσπορίνη, αζαθειοπρίμη και muronomab CD-3 
έδειξε παράταση της μέσης επιβίωσης από 3 σε 12 μήνες περί-
που.14 Επιπλέον, κλινική ύφεση παρατηρείται στα 2/3 των ασθε-
νών και η πιθανότητα πενταετούς επιβίωσης άνευ μεταμόσχευ-
σης είναι 42% από την έναρξη των συμπτωμάτων.20-22

Η κεραυνοβόλος και η γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα είναι 
οι δυο κλινικές οντότητες που έλαβαν ένδειξη τάξεως Ι (Class I) 
για βιοψία μυοκαρδίου στην επιστημονική αναφορά που εκδό-
θηκε το 2007 σε συνεργασία της Αμερικανικής με την Ευρωπα-
ϊκή Καρδιολογική Εταιρεία σχετικά με τον ρόλο της ενδομυο-
καρδιακής βιοψίας στη διαχείριση της καρδιαγγειακής νόσου.17 
Πιο συγκεκριμένα, η ένδειξη τάξεως Ι (level of evidence B) ανα-
φέρεται στις περιπτώσεις που παρουσιάζονται με πρωτοδιαγνω-
σθείσα καρδιακή ανεπάρκεια σε λιγότερο από 2 εβδομάδες και 
χαρακτηρίζονται από φυσιολογικές ή αυξημένες διαστάσεις αρι-
στερής κοιλίας, πολύ μειωμένο κλάσμα εξώθησης και αιμοδυ-
ναμική επιβάρυνση. Αυτή η κλινική κατάσταση ταιριάζει με κε-
ραυνοβόλο λεμφοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, αλλά η γιγαντοκυτ-
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ταρική μυοκαρδίτιδα και η νεκρωτική ηωσινοφιλική μυοκαρδίτι-
δα μπορούν να εκδηλωθούν με κεραυνοβόλο πορεία.17 Η δεύ-
τερη κλινική κατάσταση με την ίδια ένδειξη περιλαμβάνει κατα-
στάσεις με υποξεία έναρξη καρδιακής ανεπάρκειας, που διαρκεί 
μεταξύ 2 εβδομάδων έως και 3 μήνες, και σχετίζεται με αυξημέ-
νες διαστάσεις αριστεράς κοιλίας, υψηλού βαθμού κολποκοιλια-
κό αποκλεισμό και/ή κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμίες, χωρίς βελ-
τίωση μετά από 1-2 εβδομάδες συμβατικής αγωγής. Οι ενδείξεις 
της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας, σύμφωνα με τις ευρωπαϊκές ο-
δηγίες είναι ξεκάθαρα πιο επιεικείς, καθώς η ΕΜΒ περιλαμβάνε-
ται στο διαγνωστικό αλγόριθμο της υποψίας για οξεία μυοκαρδί-
τιδα, τονίζοντας την ανάγκη για ξεκάθαρη διάγνωση, ανεξάρτητα 
από τις προγνωστικές και θεραπευτικές επιπτώσεις.1

Θεραπεία ασθενών με δυσλειτουργία αριστερής 
κοιλίας χωρίς αιμοδυναμική επιβάρυνση

Η συμβατική θεραπεία των ασθενών με οξεία μυοκαρδίτιδα 
και μειωμένο κλάσμα εξώθησης (EF <40%) χωρίς αιμοδυναμική 
επιβάρυνση, εν απουσία συγκεκριμένων συστάσεων για την ο-
ξεία μυοκαρδίτιδα, πρέπει να ακολουθεί τις σύγχρονες κατευθυ-
ντήριες οδηγίες της καρδιακής ανεπάρκειας (Σχήμα 1).23,24 Ωστό-
σο, δεν υπάρχουν ακόμα διαθέσιμα δεδομένα για ασθενείς με 
ενδιάμεσο κλάσμα εξώθησης.23

Η θεραπεία θα πρέπει να περιλαμβάνει β-αποκλειστές και α-
ναστολείς του μετρατρεπτικού ενζύμου (ACEi) (ή αναστολείς των 
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης – ARB – σε περίπτωσης δυσα-
νεξίας στους ACEi), οι οποίοι θα πρέπει να τιτλοποιούνται έως 
τις μέγιστες ανεκτές δόσεις. Για τους ασθενείς που παραμένουν 
συμπτωματικοί και το κλάσμα εξώθησης είναι πολύ μειωμένο 
(ΚΕ <35%), ενδείκνυται η χορήγηση ανταγωνιστή του υποδοχέ-
α των αλατοκορτικοειδών. Εκτός από την προαναφερθείσα αγω-
γή, μπορούν να προστεθούν και άλλα φάρμακα, όπως τα διου-
ρητικά της αγκύλης σε περίπτωση συμφόρησης για ανακούφιση 
των συμπτωμάτων (Πίνακας 1). Επίσης, υπάρχουν πρώιμα δεδο-
μένα που δείχνουν ότι τα διουρητικά (τορσεμίδη) έχουν ευνοϊκά 
αποτελέσματα στην πρόοδο της μυοκαρδίτιδος σε διατατική μυ-
οκαρδιοπάθεια, πέρα από τη διουρητική τους δράση.

Σε περιπτώσεις οξείας μυοκαρδίτιδας ιογενούς ή αυτοάνοσης 
αιτιολογίας με δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας, έχει αποδειχθεί 
ότι οι β-αποκλειστές βελτιώνουν τη λειτουργία της τελευταίας, 
μειώνουν τα ποσοστά επανειλημμένων νοσηλειών και αυξάνουν 
την επιβίωση.1,7,25 Από την άλλη, πρέπει να γίνεται προσεκτικά η 
χορήγησή τους σε ασθενείς με σημεία απορρύθμισης καρδιακής 
ανεπάρκειας, καθώς οι β-αποκλειστές συμβάλλουν στην ανά-
πτυξη καρδιογενούς καταπληξίας.26 Η συνολική ευνοϊκή επίδρα-
ση των β-αποκλειστών είναι διαφορετική μεταξύ φαρμάκων της 
ίδιας κατηγορίας. Πιο συγκεκριμένα, η καρτεόλη, η οποία είναι έ-
νας μη εκλεκτικός β-αποκλειστής, βελτίωσε τα ιστολογικά ευρή-
ματα και μείωσε το πάχους του τοιχώματος της αριστερής κοιλίας 
σε ποντίκια.27 Με τον ίδιο τρόπο, πειραματικά μοντέλα σε ποντί-
κια έδειξαν το καρδιοπροστατευτικό αποτέλεσμα της καρβεδιλό-
λης, το οποίο μεσολαβείται από την ελάττωση των φλεγμονω-

δών κυτταροκινών και την καταστολή του οξειδωτικού στρες.28 

Το ίδιο αποτέλεσμα δεν προέκυψε στις περιπτώσεις της μετοπρο-
λόλης και της προπρανολόλης.28 Επιπλέον, η μετοπρολόλη επι-
τάχυνε την φλεγμονή, τη νέκρωση και ιδίως τη θνητότητα σε μο-
ντέλα ποντικών με μυοκαρδίτιδα.29

Οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου (ACEi) και οι ανα-
στολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης (ARBs), εκτός από το 
συνολικό τους όφελος στη θεραπεία του συνδρόμου της καρ-
διακής ανεπάρκειας, φαίνεται να προσφέρουν περαιτέρω πλεο-
νεκτήματα στην αντιμετώπιση της μυοκαρδίτιδας. Σε πειραματικό 
επίπεδο, διάφοροι παράγοντες έχουν δοκιμαστεί μεταξύ των ο-
ποίων η καπτοπρίλη, η εναλαπρίλη, η λοσαρτάνη, η καντεσαρ-
τάνη και η ολμεσαρτάνη. Οι παράγοντες αυτοί αποδείχθηκαν ι-
κανοί να μειώσουν σε σημαντικό βαθμό την ένταση της φλεγμο-
νής, το οξειδωτικό στρες, τη νέκρωση και την ίνωση, χωρίς τα κα-
ταστρεπτικά αποτελέσματα που προκύπτουν από τη χρήση συ-
γκεκριμένων β-αποκλειστών.7,12,30-35 Συμπερασματικά, οι προα-
ναφερθέντες μηχανισμοί βελτιώνουν το κλάσμα εξώθησης και 
την αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας.7 Μελέτες στις οποί-
ες έγινε σύγκριση μεταξύ των ACEi και των ARBs (όπως λοσαρ-
τάνη, καπτοπρίλη και εναλαπρίλη) έδειξαν μία μεταβλητή δρά-
ση στην ιογενή φλεγμονή και βλάβη, το οποίο σχετίζεται με το 
κλινικό αποτέλεσμα.35

Οι ανταγωνιστές των υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών 
δρουν ευνοϊκά μέσω της γνωστής καταστολής της ίνωσης και της 
αναδιαμόρφωσης της αριστερής κοιλίας.1,7 Σε πειραματικά μο-
ντέλα μυοκαρδίτιδας, η ομάδα των ποντικών που αντιμετωπίστη-
κε με επλερενόνη παρουσίασε ίνωση σε μικρότερη έκταση και 
βελτίωσε σημαντικά την επιβίωση κατόπιν σύγκρισης με ζώα θε-
ραπευμένα με εικονικό φάρμακο.36

Ένα άλλο σημαντικό θέμα σχετικά με τη μακροχρόνια διαχεί-
ριση ασθενών με μυοκαρδίτιδα στους οποίους η λειτουργία της 
αριστερής κοιλίας επανήλθε, αφορά την ασφάλεια της απόσυρ-
σης της αγωγής καρδιακής ανεπάρκειας. Η διαδικασία απεξάρ-
τησης είναι εμπειρική, καθώς δεν υπάρχουν διαθέσιμα δεδομέ-
να.1 Σε μία σχετικά μικρή αλλά ενδιαφέρουσα μελέτη, 35 ασθε-
νείς με κλάσμα εξώθησης κάτω από 45% μετά από μυοκαρδί-
τιδα έλαβαν αγωγή με ACEi.37 Μετά από μία μέση περίοδο 34 
μηνών, το κλάσμα εξώθησης βελτιώθηκε κατά μέσο όρο 57% 
σε πάνω από 50% των περιπτώσεων. Σε αυτό το σημείο, η αγω-
γή με ACEi είτε συνεχιζόταν (20 ασθενείς) είτε γινόταν διακοπή 
της (15 ασθενείς) κατά την κρίση του θεράποντα ιατρού. Μετά α-
πό 3 χρόνια παρακολούθησης, οι ασθενείς που ήταν υπό αγωγή 
με ACEi είχαν μεγαλύτερο μέσο κλάσμα εξώθησης (57% έναντι 
11%, p=0.002) και μία τάση για μικρότερο αριθμό επεισοδίων 
καρδιακής ανεπάρκειας (5% έναντι 33%, 0,064). Αν και υπάρχει 
μεγάλο πεδίο έρευνας για αυτό το θέμα, σε ασθενείς πάσχοντες 
από μυοκαρδίτιδα με απoκατεστήμενο (ή σχεδόν αποκατεστημέ-
νο) κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας, είναι φρόνιμο (τουλά-
χιστον από προκαταρκτικά δεδομένα) να συνεχίζουν την αγωγή 
καρδιακής ανεπάρκειας για τουλάχιστον 3 χρόνια. Η θέση αυτή 
είναι σύμφωνη με την άποψη των ειδικών για παράταση της πα-



 ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ  |  19 

Καθιερωμένες και νεότερες θεραπευτικές επιλογές στην οξεία μυοκαρδίτιδα με ή χωρίς καρδιακή ανεπάρκεια

ρακολούθησης των ασθενών με μυοκαρδίτιδα, ακόμα και αυτών 
με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης, για τουλάχιστον 3 έτη.38 Πα-
ρόλα αυτά, δεν πρέπει να παραβλέπεται το ενδεχόμενο υποτρο-
πής της μυοκαρδίτιδας.39

Από τους αναστολείς των διαύλων ασβεστίου, η αμλοδιπίνη 
και η πρανιδιπίνη έχουν δοκιμαστεί σε μοντέλα με τρωκτικά με 
καρδιακή ανεπάρκεια και έδειξαν καρδιοπροστατευτικά αποτε-
λέσματα σε επίπεδο κλάσματος εξώθησης και αναδιαμόρφω-
σης της αριστερής κοιλίας μέσω καταστολής της φλεγμονώδους 
απόκρισης και συνεπώς της μυοκαρδιακής βλάβης.7,40,41 Εντού-
τοις, από τη στιγμή που οι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου 
δεν συμπεριλαμβάνονται στους αλγορίθμους της θεραπείας της 
καρδιακής ανεπάρκειας, είναι λίγο απίθανο να δοκιμαστούν σε 
κλινικές μελέτες. 

Τα τελευταία χρόνια, ο ρόλος της διγοξίνης στη θεραπεία της 
καρδιακής ανεπάρκειας (οξείας ή χρόνιας) υποβαθμίστηκε. Η πα-
ραδοσιακή και πιο ισχυρή ένδειξή της είναι στην περίπτωση α-
σθενών με οξεία ή χρόνια κολπική μαρμαρυγή σε έδαφος καρ-
διακής ανεπάρκειας. Η διγοξίνη δεν έχει λάβει ως τώρα ένδειξη 
τάξεως Ι από την Ευρωπαϊκή και την Αμερικανική Καρδιολογι-
κή Εταιρεία.23,24 Η χορήγηση της διγοξίνης πρέπει να γίνεται όταν 
άλλες ενδεδειγμένες θεραπείες δεν μπορούν να επιτευχθούν.23,24 
Στην περίπτωση της μυοκαρδίτιδας, η διγοξίνη είναι δυνητικά 
βλαβερή και δεν συνιστάται. Σε ζωικά μοντέλα, η διγοξίνη αύ-
ξησε τη συγκέντρωση των προφλεγμονωδών κυτταροκινών με 
καταστρεπτικό αποτέλεσμα στη λειτουργία της αριστερής κοιλί-
ας.42 Επίσης, σε ένα μοντέλο τρωκτικού με καρδιακή ανεπάρκει-
α εξαιτίας ιογενούς μυοκαρδίτιδας, η διγοξίνη προκάλεσε σημα-
ντική αύξηση της θνητότητας ειδικά στις υψηλότερες δόσεις της.43

Ανησυχίες αναδύονται σχετικά με τη χρήση των μη στεροει-
δών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων σε ασθενείς με οξεία μυο-
καρδίτιδα, καθώς σε προηγούμενες πειραματικές μελέτες, η ιν-
δομεθακίνη και η ιβουπροφαίνη επιτάχυναν τη φλεγμονή, τη νέ-
κρωση και αύξησαν τη θνητότητα.44-47 Αυτή η μέριμνα πηγάζει 
από την υψηλή επίπτωση συμμετοχής της περικαρδιακής νόσου 
(32-57%) που απαιτεί θεραπεία με αντιφλεγμονώδη φάρμακα 
στην οξεία μυοκαρδίτιδα.48 Σε περιπτώσεις προσβολής του πε-
ρικαρδίου, η θεραπεία στοχεύει στην ύφεση του θωρακικού άλ-
γους.49,50 Αν και η διαχείριση είναι σχεδόν ίδια με εκείνη της οξεί-
ας περικαρδίτιδας, συστήνεται μείωση της δοσολογίας στην ελά-
χιστη αποτελεσματική, έως υφέσεως των συμπτωμάτων. Πιο συ-
γκεκριμένα, υπάρχει δυνατότητα συνταγογράφησης ασπιρίνης σε 
ημερήσια δόση 1-1.5g ή ιβουπροφαίνης 1.200mg καθημερινά 
ή ινδομεθακίνης 75mg δύο φορές ημερησίως. Στην περίπτωση 
δυσανεξίας ή αντενδείξεως, χορηγείται πρεδνιζόνη 0.2-0.5mg 
καθημερινά (ή ισοδύναμο δόσης ενός άλλου κορτικοστεροει-
δούς) για 1-2 εβδομάδες με σταδιακή μείωση μετά.49,50 Τα δεδο-
μένα για τη χορήγηση κολχικίνης είναι ανεπαρκή, οπότε και δεν 
συστήνεται η χρήση της στη μυοκαρδίτιδα.51

Οι αρρυθμίες και οι διαταραχές της αγωγής αποτελούν πιθανές 
επιπλοκές της οξείας μυοκαρδίτιδας. Αναπτύσσονται πιο συχνά 
στους ασθενείς με ελαττωμένο κλάσμα εξώθησης και με αιμο-

δυναμική αστάθεια, όπως και στην κεραυνοβόλο μορφή, στην 
γιγαντοκυτταρική και στην οξεία μυοκαρδίτιδα από σαρκοείδω-
ση.1,52 Η διαχείριση των αρρυθμιών στη μυοκαρδίτιδα πρέπει να 
ακολουθεί τις ευρύτερες οδηγίες για την αντιμετώπιση των ασθε-
νών με κοιλιακές αρρυθμίες και την πρόληψη του αιφνίδιου καρ-
διακού θανάτου.1,53 Επομένως, οι εμφυτεύσιμοι καρδιομετατρο-
πείς-απινιδωτές (ICD) ενδείκνυνται σε ασθενείς με διατατική μυ-
οκαρδιοπάθεια (DCM) τάξεως ΙΙ ή περισσότερο κατά New York 
Heart Association, κλάσμα εξώθησης μικρότερο ή ίσο από 35% 
μετά από τουλάχιστον 3 μήνες βέλτιστης φαρμακευτικής αγω-
γής, λαμβάνοντας υπόψη ότι το προσδόκιμο επιβίωσης ξεπερ-
νά το 1 έτος.53 Παρόλα αυτά, πρέπει να τονισθεί ότι το κατώφλι 
για εμφύτευση οποιασδήποτε καρδιακής συσκευής πρέπει να εί-
ναι υψηλό στην οξεία μυοκαρδίτιδα, επειδή είναι μία αναστρέψι-
μη κατάσταση (με τις εξαιρέσεις της γιγαντοκυτταρικής μυοκαρδί-
τιδας και της καρδιακής σαρκοείδωσης, όπου η αρρυθμιογένεση 
είναι πιο πιθανή), συμπεριλαμβανομένου και της τοποθέτησης 
προσωρινού βηματοδότη σε συμπτωματικό προχωρημένο καρ-
διακό μπλοκ.1,7 Οι υποδόριοι απινιδωτές, παρά τους γνωστούς 
τους περιορισμούς (κυρίως απρόσφορες απινιδώσεις και αδυνα-
μία επίτευξης καρδιακής βηματοδότησης) προσφέρουν μια πρό-
σθετη και λιγότερο επεμβατική λύση σε σύγκριση με τους συμ-
βατικούς απινιδωτές.53-55

Νέες ανοσοκατασταλτικές θεραπείες για ασθενείς 
με καρδιακή ανεπάρκεια που δεν ανταποκρίνεται 
στη συμβατική θεραπεία με ή χωρίς αιμοδυναμική 
επιβάρυνση 

Αν και οι συγκεκριμένες θεραπείες έχουν δοκιμασθεί σε κλινι-
κές μελέτες, μπορούν να θεωρηθούν υπό διερεύνηση, καθώς ο 
ιδανικός ασθενής που πρέπει να θεραπευθεί, ο πιο αποτελεσμα-
τικός παράγοντας και η διάρκεια της θεραπείας δεν έχουν ακόμα 
ξεκαθαρισθεί. (Πίνακας 1)

Πίνακας 1. Ενδείξεις ανοσοκαταστολής σε μυοκαρδίτιδα/
διατατική μυοκαρδιοπάθεια

Απουσία αντενδείξεων στην ανοσοκαταστολή πέρα από τα 
ευρήματα της ενδομυοκαρδιακής βιοψίας

Απουσία ενεργού ιογενούς λοίμωξης βάση PCR σε δείγματα 
ενδομυοκαρδιακής βιοψίας

Αυτοάνοσες καταστάσεις που περιλαμβάνουν τη 
γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα, τη σαρκοείδωση και 
συστηματικές αυτοάνοσες διαταραχές (όπως ο συστηματικός 
ερυθηματώδης λύκος)

Διατατική μυοκαρδιοπάθεια διάρκειας τουλάχιστον 3 μηνών 
σε ασθενή με χαμηλό κλάσμα εξώθησης (<45%) με επιμονή 
συμπτωμάτων καρδιακής ανεπάρκειας παρά τη βέλτιστη 
θεραπεία με παρουσία τρέχουσας φλεγμονής σε δείγματα 
ενδομυοκαρδιακής βιοψίας

Ανεύρεση κυκλοφορούντων αντικαρδιακών αντισωμάτων

Προς τα άνω ρύθμιση του ανθρώπινου λευκοκυτταρικού 
αντιγόνου (HLA) σε δείγματα ενδομυοκαρδιακής βιοψίας
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ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

Αντιϊκή/αντιμικροβιακή θεραπεία
Οι θεραπείες αυτές περιλαμβάνουν αγωγή ειδική για συγκε-

κριμένο παθογόνο αίτιο και μη ειδική αντιΐκή θεραπεία. 
Η στοχευμένη αντιμικροβιακή αγωγή στη μυοκαρδίτιδα-

διατατική μυοκαρδιοπάθεια, εκτός από τις περιπτώσεις που υ-
πάρχει ανάγκη για αντιβιοτικά (όπως οι βακτηριακές χλαμυδια-
κές λοιμώξεις), συγκαταλέγει επίσης και ειδικές αντιΐκές θερα-
πείες, όπως αυτές εναντίον των ερπητοϊών (κυρίως κυτταρομε-
γαλοϊός (CMV), ανθρώπινος ερπητοϊός 6 και 7, ιός της ανεμο-
βλογιάς), του αναπνευστικού συγκυτιακού ιού (RSV), της ηπα-
τίτιδας C (HCV) και του ιού της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκει-
ας (HIV).56,57 

Ειδικές αντιϊκές θεραπείες περιλαμβάνουν τη βαλ-/γκανσικλο-
βίρη, την ακυκλοβίρη, φοσκανέτη (Foscanet) και χορήγηση αντι-

ρετροϊκής θεραπείας για τη λοίμωξη από τον ιό της ανθρώπινης 
ανοσοανεπάρκειας (Πίνακας 2).57,58

Πρόγνωση
Οι κλινικές εκδηλώσεις της μυοκαρδίτιδας περιλαμβάνουν ένα 

ευρύ φάσμα καταστάσεων, που εκτείνεται από ασυμπτωματικές 
(υποκλινικές) έως κεραυνοβόλες μορφές οδηγώντας τον ασθε-
νή σε ανεξέλεγκτη καρδιογενή καταπληξία ή θάνατο.12,59 Η ανά-
πτυξη και η πορεία της λοιμώδους μυοκαρδίτιδας εξαρτάται α-
πό τον καρδιοτροπισμό και την καρδιοτοξικότητα του λοιμογό-
νου παράγοντα (πιο συχνά ιογενούς αιτιολογίας), τους περιβαλ-
λοντικούς παράγοντες και τη γενετική προδιάθεση του ξενιστή.26

Η έκβαση της οξείας μυοκαρδίτιδας επηρεάζεται από πολλούς 
παράγοντες μεταξύ των οποίων είναι η αιτιολογία, η κλινική ει-

Πίνακας 2. Θεραπευτικές επιλογές στην οξεία μυοκαρδίτιδα σε σχέση με το κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας (LVEF) 

Ολίγο- ή ασυμπτωματικοί ασθενείς με υποψία ή επιβεβαιωμένη μυοκαρδίτιδα και φυσιολογικό ή σχεδόν φυσιολογικό ΚΕΑΚ (>50%)

Η ανάγκη για νοσηλεία είναι αμφιλεγόμενη. Δεν υπάρχουν διαθέσιμα δεδομένα που να υποστηρίζουν το όφελος της φαρμακευτικής 
αγωγής σε αυτή την υποκατηγορία. Παρόλα αυτά, οι β-αναστολείς θα μπορούσαν να χορηγηθούν σε ασθενείς με αρρυθμίες, ενώ 
πρώιμα δεδομένα υποστηρίζουν τη χρήση τους ανεξάρτητα από το ΚΕΑΚ

Ασθενείς με δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας και αιμοδυναμική αστάθεια

Αυτοί οι ασθενείς πρέπει να μεταφέρονται σε εξειδικευμένα κέντρα με εμπειρία στην προχωρημένη καρδιοαναπνευστική υποστήριξη, 
ικανότητα στεφανιογραφίας και ενδομυοκαρδιακής βιοψίας

ΚΕΑΚ <40% χωρίς αιμοδυναμική επιβάρυνση

Συμβατική θεραπεία

• Διουρητικά σε περίπτωση συμφόρησης και δύσπνοιας
• Β-αναστολείς
• Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου (ACEi) ή αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης (ARBs) σε περίπτωση δυσανεξίας
• Ανταγωνιστές της αλδοστερόνης σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της καρδιακής ανεπάρκειας

Θεραπείες προσαρμοσμένες στον ασθενή, βάσει ενδομυοκαρδιακής βιοψίας που πρέπει να λαμβάνονται υπόψη σε περίπτωση 
καρδιακής ανεπάρκειας (ΚΕΑΚ 40-45%) μη ανταποκρινόμενη στη συμβατική θεραπεία

• Ανοσοκαταστολή
• Στοχευμένη θεραπεία εναντίον του ιού (ή του παθογόνου παράγοντα)
• Μη ειδικές αντιϊκές θεραπείας (ιντερφερόνη)

Μη ειδικές ανοσο-τροποποιητικές στρατηγικές (δεν είναι προαπαιτούμενη η ενδομυοκαρδιακής βιοψία)

• Ενδοφλέβιες ανοσοσφαιρίνες
• Ανοσοπροσρόφηση

Νεότερες πειραματικές θεραπείες*

Αντιϊκές Επαγωγέας της ιντεφερόνης (IFN), Κίτοσαν-DNA, ανασυνδυασμένος ιός, υποδοχέας ιού, WIN 
54954 (αντιϊκός παράγοντας), δότες μονοξειδίου του αζώτου

Ανοσοτροποποιητικές θεραπείες  

Ανοσοκατασταλτικές FTY 720, μυκοφαινολάτη

Αγωγή κατά των κυτταροκινών Αντι-TNF (παράγοντας νέκρωσης όγκων) αντισώματα, IL-10 (ιντερλευκίνη)

Γονιδιακή θεραπεία IL-1 ra (ανταγωνιστής του υποδοχέας της ιντερλευκίνης-1), IL-10

Αντιφλεγμονώδη Pimobendan (Αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης), SUN-C8079 (αναστολέας του πυρηνικού 
παράγοντα kappa Β), αναστολέας της κασπάσης, ιντερλευκίνη-1β, τεστοστερόνη

Κυτταρική θεραπεία Εμβρυονικά βλαστοκύτταρα

ΚΕΑΚ: Κλάσμα εξώθησης αριστεράς κοιλίας

*Τροποποιημένα από Matsumori A. Future Cardiol. 2005;1:683-69262 (αναπαραγωγή με άδεια)
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κόνα, το εργαστήριο, η υπερηχοκαρδιογραφική και απεικονιστι-
κή μελέτη, όπως επίσης και τα ευρήματα της ενδομυοκαρδιακής 
βιοψίας (EMB).1,7,60 Παρόλα αυτά, πρέπει να τονισθεί ότι η οξεία 
μυοκαρδίτιδα είναι μία αυτοπεριοριζόμενη διαταραχή στις μισές 
περίπου περιπτώσεις (50-57%) εντός 2-4 εβδομάδων από την έ-
ναρξη των συμπτωμάτων και αυτό πρέπει να λαμβάνεται σοβα-
ρά υπόψη στη λήψη αποφάσεων και στη συνολική διαχείριση 
του ασθενούς.1,38 Σε άλλες καταστάσεις, 25% των ασθενών εμ-
φανίζουν επίμονη δυσλειτουργία του μυοκαρδίου, 12-25% βι-
ώνουν επιδεινούμενη καρδιακή ανεπάρκεια και είτε καταλήγουν 
είτε εξελίσσονται σε διατατική μυοκαρδιοπάθεια χρήζοντας με-
ταμόσχευσης καρδιάς.1,26 Επομένως, η μυοκαρδίτιδα κατέχει κε-
ντρικό ρόλο στην ανάπτυξη διατατικής μυοκαρδιοπάθειας και ε-
κτιμάται ότι 40% των περιπτώσεων διατατικής μυοκαρδιοπάθει-
ας οφείλονται σε μυοκαρδίτιδα.61 Ο επιπολασμός της διατατι-
κής μυοκαρδιοπάθειας (DCM) στις δυτικές χώρες είναι περίπου 
36 περιπτώσεις ανά 100.000 άτομα και στις Ηνωμένες Πολιτεί-
ες Αμερικής (Η.Π.Α.) αντιπροσωπεύει την πιο συχνή αιτία μετα-
μοσχεύσεων καρδιάς (45%) που οφείλονται σε καρδιακή ανε-
πάρκεια σε ασθενείς ηλικίας κάτω των 60 ετών.62 Η διάρκεια πα-
ρακολούθησης ασθενών που υπέστησαν ένα επεισόδιο οξείας 
μυοκαρδίτιδας πρέπει να είναι τουλάχιστον 3 έτη ακόμα και σε 
περιπτώσεις πλήρους ή μερικής ανάρρωσης της συσπαστικότη-
τας της αριστερής κοιλίας.38,39 Αυτή η στρατηγική συστήνεται για 
την παρακολούθηση όψιμης εμφάνισης περιπτώσεων διατατικής 
μυοκαρδιοπάθειας.39 Συμπερασματικά, η μακροπρόθεσμη πρό-
γνωση της οξείας μυοκαρδίτιδας είναι συνολικά καλή με μία τρι-
ετή έως πενταετή επιβίωση που κυμαίνεται από 83% έως 56%.38

Εκτός από τη φαρμακευτική αγωγή, περιορισμός της φυσικής 
δραστηριότητας πρέπει να συστήνεται σε όλες τις περιπτώσεις 
οξείας μυοκαρδίτιδας όσο τα συμπτώματα επιμένουν.1 Σε πει-
ραματικά ζωικά μοντέλα με οξεία μυοκαρδίτιδα, η φυσική δρα-
στηριότητα και η διάρκεια της οξείας φάσης επιταχύνει την αντι-
γραφή των ιών και αυξάνει τη θνητότητα.1,63 Η επιστροφή στις α-
νταγωνιστικές και αθλητικές δραστηριότητες επιτρέπεται τουλάχι-
στον 6 μήνες μετά από το οξύ επεισόδιο, εφόσον μία ενδελεχής 
κλινική εξέταση και εργαστηριακή εκτίμηση δείξουν πλήρη α-
νάρρωση του μυοκαρδίου.64,65 Η παρακολούθηση των ασθενών 
αυτών θα πρέπει να συνεχίζεται κάθε 6 μήνες πριν γίνει επιστρο-
φή των ασθενών στις αθλητικές δραστηριότητες.1

Συμπεράσματα 
Η μυοκαρδίτιδα είναι μία πολύπλευρη νόσος με κλινικές εκ-

δηλώσεις που εκτείνονται από ασυμπτωματικές τυχαία εντοπι-
σμένες μορφές έως μοιραίες καταστάσεις. Η πιο μεγάλη ανησυ-
χία στη οξεία μυοκαρδίτιδα είναι η πρόοδός της σε διατατική μυ-
οκαρδιοπάθεια και καρδιακή ανεπάρκεια. Κατανοώντας τους μη-
χανισμούς αυτής της διαδικασίας γίνεται προσπάθεια να καθι-
ερωθούν αποτελεσματικές θεραπευτικές στρατηγικές. Στην πα-
ρούσα φάση, η διαχείριση των ασθενών είναι κυρίως υποστη-
ρικτική και περισσότερο εμπειρική, καθώς δεν υπάρχουν κατευ-
θυντήριες οδηγίες για τη μυοκαρδίτιδα. Επομένως, οι κλινικοί ι-

ατροί πρέπει να στηρίζονται σε οδηγίες για παρόμοιες, αν και ό-
χι ίδιες συνθήκες, όπως οι οδηγίες της καρδιακής ανεπάρκειας 
και των αρρυθμιών. Η τεχνολογική πρόοδος στον τομέα της α-
πεικόνισης, η βελτίωση στο ολικό φάσμα διαγνωστικής προσέγ-
γισης επί υποψίας μυοκαρδίτιδας (όπως οι ενδομυοκαρδιακή βι-
οψία και οι βιοδείκτες), μαζί με το μεγάλο επιστημονικό ενδια-
φέρον και τις έντονες ερευνητικές προσπάθειες σε αυτό τον το-
μέα, αναμένονται να βελτιώσουν τη γνώση μας και τις θεραπευ-
τικές επιλογές στο πεδίο της μυοκαρδίτιδας-διατατικής μυοκαρ-
διοπάθειας.

Μελλοντικές Κατευθύνσεις
Η μυοκαρδίτιδα είναι ένας εντυπωσιακός και προκλητικός γρί-

φος για τον κλινικό ιατρό και είναι πολύ σημαντικό να αναγνωρί-
ζονται οι ασθενείς που ενδέχεται να επιπλακούν με καρδιακή α-
νεπάρκεια, ώστε να εφαρμοστούν όλα τα διαθέσιμα προληπτικά 
και θεραπευτικά μέτρα. Ο ρόλος των κυκλοφορούντων βιοδει-
κτών (όπως τα micro RNAs) αναμένεται να συμβάλει στην πρώι-
μη αναγνώριση ασθενών που είναι επιρρεπείς για βραχυπρόθε-
σμες και μακροχρόνιες επιπλοκές. Από τη στιγμή που στο δια-
γνωστικό πεδίο η μυοκαρδίτιδα έχει χαρακτηριστεί ως ο «μεγά-
λος μίμος», πρέπει να γίνεται μεγάλη προσπάθεια ώστε να μην 
διαφεύγει από τη διαγνωστική φαρέτρα. Αυτό μπορεί να επιτευ-
χθεί με τις διαθέσιμες απεικονιστικές τεχνικές (με ιδιαίτερη έμ-
φαση στη μαγνητική τομογραφία αντίθεσης, cMRI) και στη σω-
στή ερμηνεία των ευρημάτων τους. Η μυοκαρδίτιδα που είναι ε-
πιπλεγμένη με καρδιακή ανεπάρκεια είναι επείγουσα κατάσταση 
και πρέπει να αντιμετωπίζεται ιδανικά σε εξειδικευμένα κέντρα 
που είναι ικανά για στεφανιογραφία, πραγματοποίηση και ερμη-
νεία ενδομυοκαρδιακής βιοψίας, καρδιοαναπνευστική υποστήρι-
ξη και μεταμόσχευση καρδίας. Επιπλέον, η αυξημένη επίγνωση 
και κατανόηση της νόσου μεταξύ των επαγγελματιών υγείας θα 
συμβάλει στη πρώιμη διάγνωση και καλύτερη θεραπεία των α-
σθενών με μυοκαρδίτιδα. Δίκτυα που επιτρέπουν την επικοινω-
νία και διασύνδεση με κέντρα αναφοράς και περιφερειακά νοσο-
κομεία θα βελτιώσουν σε μεγάλο βαθμό την ποιότητα της φρο-
ντίδας των ασθενών. Επομένως, οι ασθενείς που ανάρρωσαν α-
πό μυοκαρδίτιδα, ακόμα και αυτοί χωρίς επιπλοκές σχετικά με το 
κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας, πρέπει να είναι υπό τα-
κτική παρακολούθηση εξαιτίας του κινδύνου να αναπτύξουν δια-
τατική μυοκαρδιοπάθεια σε βάθος χρόνου.
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Οι παθήσεις του περικαρδίου συνιστούν μια σχετικά συχνή αιτία καρδιακών νόσων. 
Παρ’ όλο που η οξεία περικαρδίτιδα, ιδιαίτερα η ιδιοπαθής μορφή που είναι και η πιο 
συχνή, θεωρείται μια καλοήθης πάθηση, οι βραχυπρόθεσμες και οι μακροπρόθεσμες 
επιπλοκές της, συγκεκριμένα η υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα, ο καρδιακός επιπωματισμός 
και η συμπιεστική περικαρδίτιδα, αποτελούν ένα θέμα ανησυχίας στην ιατρική 
κοινότητα. Τα τελευταία χρόνια, μια σειρά κλινικών μελετών έχουν συνεισφέρει στο να 
επαναπροσδιορίσουμε την παραδοσιακή προσέγγιση των περικαρδιακών παθήσεων. 
Σε αυτή την ανασκόπηση παρέχουμε τα πιο πρόσφατα στοιχεία σχετικά με τη διάγνωση, 
θεραπεία και τη βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη πρόγνωση των συνηθέστερων 
διαταραχών.
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Abstract
Idiopathic acute pericarditis constitutes a common heart dis-

ease. Overall the prognosis of idiopathic acute pericarditis is 
benign although its complications (i.e. recurrent pericarditis, 
cardiac tamponade and constrictive pericarditis) may increase 
mortality and morbidity. Therefore, in this article we review 
the most recent evidence concerning diagnosis, prognosis and 
treatment advances. 

Εισαγωγή
Οι παθήσεις του περικαρδίου εμπεριέχουν ένα ευρύ φάσμα 

κλινικών καταστάσεων, από καλοήθεις και αυτοπεριοριζόμε-

νες μορφές μέχρι απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις.1,2 Από μια 
πρακτική προσέγγιση, τα κύρια περικαρδιακά σύνδρομα περι-
λαμβάνουν την οξεία και την υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα, εί-
τε ιδιοπαθής είτε δευτεροπαθής και με ή χωρίς περικαρδιακή 
συλλογή υγρού, την χρόνια συμπιεστική περικαρδίτιδα και τη 
μεμονωμένη περικαρδιακή συλλογή υγρού χωρίς στοιχεία ενερ-
γού περικαρδιακής φλεγμονής.3

Τα τελευταία χρόνια αρκετές κλινικές μελέτες που επικεντρώ-
θηκαν στις περικαρδιακές παθήσεις έχουν ενισχύσει τη γνώση 
μας σε αυτό το πεδίο και έχουν συνεισφέρει στην ανάπτυξη απο-
τελεσματικών και ασφαλών θεραπειών, ενώ έχουν επαναπροσ-
διορίσει αρκετές αρχές του παραδοσιακού τρόπου διαχείρισης 
των περικαρδιακών παθήσεων. Η παρούσα ανασκόπηση έχει ως 
στόχο να επισημάνει τις πιο σημαντικές εξελίξεις στον τομέα των 
περικαρδιακών νόσων και να παρέχει χρήσιμες συμβουλές για 
μια αποτελεσματική και εμπεριστατωμένη προσέγγιση στα κύρια 
σύνδρομα του περικαρδίου.

Διεύθυνση επικοινωνίας: 
Γεώργιος Λάζαρος 
Ά Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Ιπποκράτειο Νοσοκομείο
Αθήνα, Τηλ: +30-210-7782446, Φαξ: +30-210-7784590
Email: glaz35@hotmail.com
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Οξεία περικαρδίτιδα
Η έλλειψη σαφώς ορισμένων κριτηρίων για τη διάγνωση της 

οξείας περικαρδίτιδας φάνηκε να είναι συγχυτικός παράγοντας 
στο πρόσφατο παρελθόν, προκαλώντας σημαντικές μεθοδολο-
γικές αποκλίσεις μεταξύ των ερευνητών. Δυστυχώς, η απουσί-
α παθογνωμονικών βιοδεικτών, όπως η τροπονίνη στην περί-
πτωση της νέκρωσης του μυοκαρδίου, συμβάλλει σε αυτή τη 
δυσκολία. Τελευταία, ωστόσο, η ομοφωνία των ειδικών σχετικά 
με τη διάγνωση της οξείας περικαρδίτιδας έχει συνεισφέρει στο 
να υπερκεραστεί αυτό το πρόβλημα.4 Συνεπώς, πλέον, η οξεί-
α περικαρδίτιδα επιβεβαιώνεται όταν πληρούνται δύο από τα ε-
πόμενα κριτήρια: i) οπισθοστερνικό θωρακικό άλγος, που ομοι-
άζει αρκετά με το άλγος ισχαιμικής αιτιολογίας, με τη διαφορά 
πως το άλγος της περικαρδίτιδας χειροτερεύει στην ύπτια θέση, 
στη βαθιά εισπνοή, στο βήχα, στην κατάποση, ενώ αντίθετα υφί-
εται στην όρθια θέση και στην πρόσθια κλίση του κορμού, ii) πε-
ρικαρδιακός ήχος τριβής, που είναι παθογνωμονικό στοιχείο της 
περικαρδίτιδας, το οποίο δυστυχώς παρατηρείται στο ένα τρίτο 
των ασθενών5, iii) τυπικά ΗΚΓ ευρήματα με εξέλιξη σε 4 στάδι-
α στο 60% των περιπτώσεων (χαρακτηριστικά, διάχυτες ανασπά-
σεις του ST διαστήματος με το κοίλο προς τα πάνω με ταυτόχρο-
νη κατάσπαση του PR διαστήματος στο πρώτο στάδιο, επάνοδο 
του ST στην ισοηλεκτρική γραμμή και επιπέδωση των Τ επαρμά-
των στο δεύτερο στάδιο, γενικευμένη αναστροφή των Τ επαρμά-
των στο τρίτο στάδιο και φυσιολογικό ΗΚΓ στο τέταρτο στάδιο) 
και iv) νεοεμφανιζόμενη ή αυξανόμενη σε ποσότητα περικαρδια-
κή συλλογή υγρού που παρατηρείται στο 60% των περιπτώσε-
ων (80% ήπια, 10% είτε μέτρια είτε μεγάλη).6 Στα προαναφερθέ-
ντα κύρια διαγνωστικά κριτήρια αυτή την φορά έχουν προστεθεί 
δύο ακόμα στοιχεία ως υποστηρικτικά ευρήματα. Το πρώτο είναι 
η αύξηση της CRP, η οποία εκτός από το γεγονός ότι ανευρίσκε-
ται φυσιολογική στο 22% των ασθενών κατά τη διάγνωση, έχει 
τον επιπρόσθετο περιορισμό της χαμηλής ειδικότητας. Το δεύτε-
ρο είναι η πάχυνση και η σκιαγραφική ενίσχυση του περικαρδί-
ου με χορήγηση παραμαγνητικών ουσιών στη μαγνητική τομο-
γραφία καρδιάς, η οποία είναι ενδεικτική περικαρδιακής φλεγμο-
νής.5,7 Αξίζει να τονιστεί, πως τόσο η MRI όσο και η αξονική το-
μογραφία θεωρούνται επιλογές δεύτερης γραμμής στη διαγνω-
στική προσέγγιση των περικαρδιακών διαταραχών και πρέπει να 
πραγματοποιούνται όταν τα υπόλοιπα ευρήματα δεν έχουν οδη-
γήσει σε σαφή συμπεράσματα.

Οι αιτίες της οξείας περικαρδίτιδας περιλαμβάνουν λοιμογό-
νους και μη παράγοντες και περιγράφονται στον Πίνακα 1. Με 
βάση τη διαγνωστική προσέγγιση, η τοπική επιδημιολογία πρέ-
πει πάντα να λαμβάνεται υπόψιν.4 Για παράδειγμα, η φυματιώ-
δης περικαρδίτιδα, η οποία είναι σπάνια στον Δυτικό κόσμο, εί-
ναι η πιο συχνή αιτία της οξείας περικαρδίτιδας (~70-80%) σε πε-
ριοχές της Αφρικής.4 Η εξακρίβωση του λοιμογόνου παράγοντα 
στις ιογενείς μορφές δεν είναι απαραίτητη στην καθημερινή πρα-
κτική, αφού δεν συνεισφέρει θεραπευτικά ή προγνωστικά.8 Αν 
και η τροπονίνη δεν φαίνεται να έχει προγνωστική αξία στην ο-
ξεία περικαρδίτιδα, πρέπει πάντα να αξιολογείται για να αποκλει-

στεί η μυοπερικαρδίτιδα.4

Η νοσηλεία στην οξεία περικαρδίτιδα πρέπει να περιορίζε-
ται μόνο στους ασθενείς υψηλού ρίσκου (αίτια υψηλού ρίσκου 
μη ιογενών και μη ιδιοπαθών μορφών, καθώς και επιπλεγμένες 
μορφές κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης), που πρέπει να 
διερευνώνται και να θεραπεύονται αναλόγως. Τα σημαντικότερα 
κριτήρια που επιβεβαιώνονται από πολυκεντρικές μελέτες περι-
λαμβάνουν τη μεγάλη περικαρδιακή συλλογή (>2 εκ. στη δια-
στολή) με ή χωρίς επιπωματισμό, ο πυρετός >38οC, η υποξεία 
εμφάνιση των συμπτωμάτων εντός ολίγων ημερών και η μη ικα-
νοποιητική ανταπόκριση στα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη με-
τά από τουλάχιστον 1 εβδομάδα θεραπείας.4 Τα λιγότερο σημα-
ντικά κριτήρια, με φτωχή κλινική προγνωστική αξία, αποτελούν 
η μυοπερικαρδίτιδα και η λήψη από του στόματος αντιπηκτικής 
αγωγής. Οι ασθενείς με ένα ή περισσότερα από τα προαναφερ-
θέντα κριτήρια πρέπει να νοσηλεύονται και να υπόκεινται σε ένα 
εκτεταμένο έλεγχο.4

Σε όλους τους ασθενείς με οξεία περικαρδίτιδα πρέπει να προ-
τείνεται περιορισμός της φυσικής δραστηριότητας, έως ότου επι-
τευχθεί πλήρης κλινική ύφεση μαζί με φυσιολογικές τιμές CRP. 
Ανταγωνιστικά αθλήματα δεν θα πρέπει να επιτρέπονται για του-
λάχιστον 3 μήνες μετά το επεισόδιο.9

Όσον αφορά στη θεραπεία, ο συνδυασμός ασπιρίνης - Μη 
Στεροειδών Αντιφλεγμονοδών Φαρμάκων (ΜΣΑΦ) με κολχικίνη 
0.5mg, δύο φορές ημερησίως (ή 0.5mg μια φορά την ημέρα ε-
πί <70kg) για 3 μήνες είναι η συνηθέστερη προσέγγιση.9,10 Ασπι-
ρίνη και ιβουπροφαίνη είναι τα πιο συχνά χορηγούμενα φάρμα-
κα παγκοσμίως. Παρ’ όλο που είναι πολύ αποτελεσματικά στο 
να μειώνουν τα συμπτώματα, κανένα από αυτά δεν φαίνεται να 
επιδρά στη φυσιολογική πορεία και στις επιπλοκές της οξείας πε-
ρικαρδίτιδας.1 Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δίνεται ώστε να χο-
ρηγούνται οι μέγιστες ανεκτές δόσεις κάθε φαρμάκου και να δια-
φυλάσσεται η συνεχόμενη αντιφλεγμονώδης κάλυψη κατά τη δι-
άρκεια της ημέρας (π.χ. κάθε ώση να δίνεται ανά 8ωρο για την ι-
βουπροφαίνη και την ασπιρίνη).9 Η βέλτιστη διάρκεια θεραπεί-
ας και η ανάγκη για σταδιακή μείωση της δόσης δεν έχουν μελε-

Πίνακας 1. Οι πιο κοινές αιτίες οξείας περικαρδίτιδας

Λοιμώδη αίτια (2/3 
περιπτώσεων)

Μη λοιμώδη αίτια (1/3 
περιπτώσεων)

Ιογενείς λοιμώξεις (οι 
περισσότερες μορφές 
θεωρούνται ιδιοπαθείς επειδή 
συχνά είναι δύσκολο και τεχνικά 
απαιτητικό να αναγνωριστεί 
ο υποκείμενος λοιμογόνος 
παράγοντας)

Αυτοάνοσα (συστηματικά 
αυτοάνοσα νοσήματα, 
αυτοφλεγμονώδη νοσήματα 
και περικαρδιακό τραύμα)

Βακτηριακές λοιμώξεις 
(φυματίωση 4-5% των 
περιπτώσεων)

Νεοπλασίες

Μυκητιασικές Μεταβολικά αίτια

Παρασιτικές Φάρμακα (σπάνια)
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τηθεί, ενώ κατά παρόμοιο τρόπο δεν έχει γίνει σύγκριση μεταξύ 
των διαφορετικών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων. Είναι καλά ε-
δραιωμένο βέβαια ότι η μέγιστη δόση πρέπει να χορηγείται μέχρι 
να φυσιολογικοποιηθούν οι τιμές της CRP. Έτσι, ο τακτικός έλεγ-
χος της CRP είναι εξαιρετικά χρήσιμος στην εξατομίκευση της δι-
άρκειας της θεραπείας. Αν και υπάρχουν αμφιλεγόμενα οφέλη, 
αρκετοί ειδικοί συνιστούν σταδιακή μείωση των ΜΣΑΦ μετά την 
αρχική κλινική ύφεση και την ομαλοποίηση της CRP.9

Η μείωση, όμως, της δόσης πρέπει να ακολουθεί τους κανόνες 
της φαρμακοκινητικής και να προσφέρει αντιφλεγμονώδη προ-
στασία καθ’ όλη τη διάρκεια της ημέρας.9 Λεπτομέρειες σχετικά 
με τη θεραπεία της οξείας περικαρδίτιδας αποτυπώνονται στον 
Πίνακα 2.9

Η κολχικίνη πρέπει να προστίθεται στη θεραπεία σε κάθε πε-
ρίπτωση οξείας περικαρδίτιδας (εκτός και αν υπάρχει αντένδει-
ξη), καθώς είναι η μόνη θεραπεία η οποία έχει μειώσει αποτελε-
σματικά το ποσοστό των υποτροπών. Η δόση πρέπει να ρυθμί-
ζεται με βάση την ηλικία, το σωματικό βάρος και τη νεφρική λει-
τουργία ώστε να αποφευχθούν δυνητικά προβλήματα σχετικά με 
τη συμμόρφωση των ασθενών ή/και με τη διακοπή του φαρμά-
κου (Πίνακας 2).11

Τα κορτικοστεροειδή είναι θεραπεία δεύτερης γραμμής στην 
οξεία περικαρδίτιδα. Έχει διαπιστωθεί πως μια δόση μεταξύ 0.2 

και 0.5mg/kg/die πρεδνιζόνης (ή ανάλογη δόση οποιοδήποτε 
άλλου κορτικοστεροειδούς) υπερτερεί της δόσης των 1-1.5mg/
kg/die η οποία προτείνεται στις κατευθυντήριες οδηγίες, όσον α-
φορά τόσο στην ασφάλεια όσο και την αποτελεσματικότητα.4 Το 
βασικό πρόβλημα της θεραπείας με κορτικοστεροειδή είναι το υ-
ψηλό ποσοστό υποτροπών, πιθανώς εξαιτίας της ανοσοκαταστο-
λής που προκαλούν με απότοκο την ενίσχυση της αναπαραγω-
γικότητας των ιών. Παρά τα αδιαμφισβήτητα αυτά στοιχεία, τα 
στεροειδή δεν θα πρέπει να “δαιμονοποιούνται”, καθώς αποτε-
λούν πολύτιμη θεραπεία σε σοβαρές περιπτώσεις. Παραφράζο-
ντας τα λόγια του Abraham Lincoln, «Το πρόβλημα με τη χρήση 
των στεροειδών δεν έγκειται στο ότι είναι ένα “κακό” φάρμακο, 
αλλά στην κατάχρηση ενός ωφέλιμου φαρμάκου». Στην πραγ-
ματικότητα, τα στεροειδή πρέπει να χρησιμοποιούνται: όταν η α-
σπιρίνη και τα ΜΣΑΦ είναι αναποτελεσματικά μετά από τουλάχι-
στον μία εβδομάδα θεραπείας, υπό την προϋπόθεση βέβαια ότι 
έχουν ληφθεί οι υψηλότερες ανεκτές δόσεις, σε περιπτώσεις αλ-
λεργικής αντίδρασης σε παλαιότερη χρήση των ανωτέρω φαρ-
μάκων, σε δευτεροπαθείς (ειδικά) περιπτώσεις που αποτελούν 
και τη συνιστώμενη θεραπεία (π.χ. αυτοάνοσα συστηματικά νο-
σήματα), σε νεφρική ανεπάρκεια, στην κύηση πριν την 20η εβδο-
μάδα και πιθανώς σε περιπτώσεις με έντονη φλεγμονώδη αντί-
δραση ή/και παράλληλη πλευρο-περικαρδιακή συμμετοχή (π.χ. 

Πίνακας 2. Εμπειρική θεραπεία σε οξεία και υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα

Φάρμακο Δόση εφόδου Διάρκεια δόσης εφόδου Σχήμα σταδιακής μείωσης δόσης 

Ασπιρίνη 750-1000mg x 3
(όρια 1,5-4g/daily)

Μέχρι την ύφεση των 
συμπτωμάτων και φυσιολογική 
CRP

Κάθε εβδομάδα όταν η CRP είναι φυσιολογική (π.χ. 
1000mg x 3 για 7 μέρες, 750mg x 3 για 7 μέρες 
κατόπιν 500mg x 3 για 7 μέρες)

Ιβουπροφαίνη
600mg x 3 
(όρια 1,2-3,2 g/daily

Μέχρι την ύφεση των 
συμπτωμάτων και φυσιολογική 
CRP 

Κάθε εβδομάδα όταν η CRP είναι φυσιολογική (π.χ. 
600-400-600mg/day για 7 μέρες, 400-400-600mg/
day για 7 μέρες κατόπιν 400mg x 3 για 7 μέρες)

Ινδομεθακίνη 25-50mg x 3
Μέχρι την ύφεση των 
συμπτωμάτων και φυσιολογική 
CRP

Κάθε εβδομάδα όταν η CRP είναι φυσιολογική (π.χ. 
50-25-50mg/day για 7 μέρες, 25-25-50mg/day για 7 
μέρες κατόπιν 25mg x 3 για 7 μέρες )

Κολχικίνη

Δεν είναι απαραίτητη. 
0,5mg x 3 (0,5mg/day 
αν<70kg ή ανήλικος, 
ηλικία>70 ετών. 
Προσαρμογή αναλόγως 
της κάθαρσης κρεατινίνης)

Πρώτο επεισόδιο: 3 μήνες, 
υποτροπή: τουλάχιστον 6 μήνες

Ίσως απαιτείται σε υποτροπιάζουσες μορφές 
σύμφωνα με κάποιες αναφορές

Πρεδνιζόνη
0,2-0,5mg/kg/day 
(ή ισοδύναμη δόση 
ανάλογου στεροειδούς

Μέχρι την ύφεση των 
συμπτωμάτων και φυσιολογική 
CRP 

Μείωση της δόσης όταν η CRP είναι φυσιολογική. 
Σταδιακή μείωση για συγκεκριμένους ασθενείς σε 
υποτροπή.

Ανακίνρα 1-2mg/kg, άνω 100mg sc 
ημερησίως

Προς καθιέρωση. Χρόνια 
χορήγηση (6-12 μήνες) συνήθως 
απαιτείται.

Προτείνεται

Αζαθειοπρίνη 1,5-2,5mg/kg/day Εξατομικεύεται, συνήθως >1 
χρόνο Δεν προτείνεται

Ενδοφλέβια 
ανοσοσφαιρίνη 400-500mg/kg/day 5 διαδοχικές μέρες Επαναλαμβανόμενοι κύκλοι ίσως απαιτούνται 

σύμφωνα με την κλινική εικόνα

CRP=C-reactive protein, sc=υποδορίως
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σύνδρομο μετά από περικαρδιοτομή).1,4,9,12 Η σταδιακή μείωση 
της δοσολογίας είναι ζωτικής σημασίας, με την προϋπόθεση πως 
θα αρχίσει όταν θα έχουν εξαλειφθεί πλήρως τα συμπτώματα 
και η CRP θα έχει φυσιολογικοποιηθεί, ιδίως για δόσεις πρεδνι-
ζόνης λιγότερες από 10-15mg ημερησίως.4

Δεν θα πρέπει να παραλείπεται η γαστροπροστασία, η οποία 
οφείλει να είναι αναπόσπαστο κομμάτι της θεραπείας όλων των 
ασθενών που λαμβάνουν ΜΣΑΦ, όπως επίσης και η βιταμίνη 
D, το ασβέστιο και τα διφωσφονικά όταν λαμβάνεται αγωγή με 
πρεδνιζόνη >5-7,5mg από μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αλλά 
και άνδρες πάνω από 50 ετών για διάστημα μεγαλύτερο των τρι-
ών μηνών.4,9,12,13

Η πρόγνωση της οξείας περικαρδίτιδας είναι εξαιρετική σε ιδι-
οπαθείς μορφές, με τις σοβαρές και μείζονες επιπλοκές να μην 
είναι συχνές (καρδιακός επιπωματισμός 1,2%, και χρόνια συμπι-
εστική περικαρδίτιδα ~0,5% 60 μήνες μετά).14 Το ποσοστό υπο-
τροπής είναι 15-30% όταν γίνει χρήση κολχικίνης, ενώ η πλει-
ονότητα των υποτροπών συμβαίνει περίπου στη 18η-20η εβδο-
μάδα.1,10,15 Η μυοκαρδιακή συμμετοχή (μυοπερικαρδίτιδα) δεν 
φαίνεται να έχει επίπτωση στη μακροπρόθεσμη πρόγνωση, ενώ 
περιπτώσεις περιμυοκαρδίτιδας (επικράτηση της μυοκαρδιακής 
συμμετοχής με επηρεασμένη συσπαστικότητα και υποκινησίες), 
θα πρέπει να αξιολογηθούν και να θεραπευθούν όπως σε μια α-
μιγή μυοκαρδίτιδα.4 Η πιο σοβαρή επιπλοκή της οξείας περικαρ-
δίτιδας είναι ο καρδιακός επιπωματισμός. Η έγκαιρη διάγνωση 
και θεραπεία του επιπωματισμού είναι μείζονος σημασίας, κα-
θώς η αιμοδυναμική κατάρριψη μπορεί να οδηγήσει ταχέως στον 
θάνατο. Πρόσφατα, η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία πρό-
τεινε ένα σύστημα βαθμονόμησης το οποίο θα κατευθύνει την α-
πόφαση για το πότε κρίνεται απαραίτητη η περικαρδιοκέντηση.16 

Το προαναφερθέν σύστημα βαθμονόμησης θα αξιολογεί συγκε-
κριμένες παραμέτρους σχετικά με την αιτιολογία, την κλινική ει-
κόνα, και τα σημεία, προσφέροντας έτσι πληροφορίες για τις εν-
δείξεις άμεσης ή επείγουσας περικαρδιοκέντησης (είτε διαδερμι-
κά είτε χειρουρικώς) ή την πιθανότητα πραγματοποίησης της δι-
αδικασίας προγραμματισμένα και με ασφάλεια και την μεταφορά 
των ασθενών σε εξειδικευμένη μονάδα.

Υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα
Η υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα είναι η πιο προβληματική ε-

πιπλοκή της οξείας περικαρδίτιδας εξαιτίας της αρνητικής της ε-
πίδρασης στην ποιότητα ζωής των ασθενών. Στην εποχή πλέον 
της κολχικίνης, το ποσοστό υποτροπών έχει μειωθεί σημαντικά 
σε ~17% κατά προσέγγιση, στις ιδιοπαθείς μορφές.10,15 Ασθενείς 
με ένα επεισόδιο υποτροπής έχουν ακόμη μεγαλύτερη πιθανό-
τητα και για δεύτερο επεισόδιο (>50%), ενώ σχεδόν στις μισές 
περιπτώσεις παρατηρούνται μία έως δύο υποτροπές (αν και έ-
χουν αναφερθεί μεμονωμένες περιπτώσεις πολλαπλών υποτρο-
πών).1,2,15,17

Οι μηχανισμοί των υποτροπών στην υποτροπιάζουσα περι-
καρδίτιδα κλασικά περιλαμβάνουν τις λοιμώξεις (παρόξυνση της 
αρχικής λοίμωξης ή επαναμόλυνση), την ανεπαρκή αρχική δό-

ση εφόδου ή τη μη σωστή κλιμάκωση της δοσολογίας κατά τη 
φάση της σταδιακής μείωσης ή την αυτοάνοση αιτιολογία της πε-
ρικαρδίτιδας, η οποία αφορά στα 2/3 των περιπτώσεων περί-
που.15,18-20 Όμως, νέα ερευνητικά δεδομένα έχουν προσφάτως 
προσθέσει έναν ακόμη μηχανισμό που σχετίζεται με την υποτρο-
πή της νόσου, που χαρακτηρίζεται ως αυτοφλεφμονώδης.18-20 Τα 
αυτοφλεγμονώδη νοσήματα περιλαμβάνουν τις γενετικές εκείνες 
διαταραχές που χαρακτηρίζονται από πρωτογενή δυσλειτουργία 
της εγγενούς ειδικής ανασολογικής απόκρισης. Αυτά τα νοσήμα-
τα παρουσιάζονται με υποτροπιάζοντα επεισόδια τοπικών φλεγ-
μονών, λευκοκυττάρωση και οικογενή εμφάνιση. Παραδείγματα 
αποτελούν ο Οικογενής Μεσογειακός Πυρετός και το σύνδρομο 
TRAPS (TNF-Receptor Associated Periodic Syndrome), το οποίο 
αντιστοιχεί στο 6% των υποτροπιαζουσών μορφών ιδιοπαθούς 
περικαρδίτιδας.21 Τα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα πρέπει να αξι-
ολογούνται ως πιθανή αιτία σε περιπτώσεις εκδήλωσης της νό-
σου σε νεαρή ηλικία, σε θετικό οικογενειακό ιστορικό περικαρδί-
τιδας, σε υποτροπιάζουσες μορφές που εκδηλώνονται συνήθως 
μετά από 18-20 εβδομάδες, και κυρίως η μη ανταπόκριση στη 
χρήση κολχικίνης, καθώς και η ανάγκη χορήγησης ανοσοκατα-
σταλτικής αγωγής για τον έλεγχο της νόσου.21

Σε περιπτώσεις υποτροπιάζουσας περικαρδίτιδας είναι απολύ-
τως δικαιολογημένη η ανάγκη για πιο εντατική διαγνωστική διε-
ρεύνηση με εξειδικευμένες εξετάσεις για σπάνια διαγνωστικά μο-
νοπάτια, σε μια προσπάθεια να αποκαλυφθούν πιθανά δευτερο-
παθή αίτια και δυνητικά θεραπεύσιμες δευτερογενείς καταστά-
σεις. Συνεπώς, οφείλει να τονιστεί πως η ιδιοπαθής μορφή πε-
ρικαρδίτιδας δεν είναι απαραίτητα η τελική διάγνωση και οι α-
σθενείς θα πρέπει περιοδικά να επανεξετάζονται για την διαπί-
στωση κλινικών και εργαστηριακών στοιχείων των δευτερογενών 
μορφών της νόσου. Μάλιστα, σε σχετική έρευνα μετά από μα-
κροχρόνια παρακολούθηση, διαπιστώθηκε δευτερογενής μορ-
φή της νόσου σε 10% των περιπτώσεων, με κύριο υπόστρωμα, 
τις νόσους του συνδετικού ιστού.22

Όπως έχει ήδη περιγραφεί για την οξεία περικαρδίτιδα, οι θε-
ραπευτικές επιλογές στις υποτροπιάζουσες περιπτώσεις περιλαμ-
βάνουν την ασπιρίνη - ΜΣΑΦ, κολχικίνη και κορτικοστεροειδή, 
ενώ η συνολική αντιμετώπιση θα πρέπει να εξατομικεύεται.1-3,23 
Αν και τα δοσολογικά σχήματα είναι σε μεγάλο βαθμό παρόμοι-
α στην οξεία και στην υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα, η διάρκεια 
της θεραπείας πρέπει να είναι μεγαλύτερη (συνηθέστερα διπλά-
σια), σύμφωνα με την επικρατούσα άποψη ειδικών.4,24 Τα επίπε-
δα CRP θα πρέπει επίσης να αξιολογούνται διαρκώς, ώστε να ε-
κτιμηθεί η αποτελεσματικότητα του θεραπευτικού σχήματος και 
να σχεδιαστεί η σταδιακή μείωση της δοσολογίας, καθώς και η 
διάρκεια της θεραπείας (Πίνακας 2).4

Η κολχικίνη είναι η βασική θεραπευτική επιλογή στην υποτρο-
πιάζουσα περικαρδίτιδα. Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητά 
της έχει αποδειχθεί σε αρκετές κλινικές δοκιμές συμπεριλαμβα-
νομένων της CORE, CORP και CORP-2.25-27 Η κολχικίνη έχει φα-
νεί αποτελεσματική (και ασφαλής) σε όλες τις μορφές της υπο-
τροπιάζουσας περικαρδίτιδας, τόσο κατά την πρώτη υποτροπή 



28  |  ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ

ΑΡΘΡΟ 
ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

(CORE-CORP)25,26, όσο και σε ασθενείς με πολλαπλές υποτροπές 
της νόσου (CORP-2)27. Έτσι η κολχικίνη έχει ένδειξη κλάσης I σε 
υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα, με δόση 0,5mg δύο φορές η-
μερησίως (προσαρμογή της δόσης όπου χρειάζεται) μειώνοντας 
κατά το ήμισυ το ποσοστό των πρώτων ή των επακόλουθων υ-
ποτροπών.2 Τα κορτικοστεροειδή πρέπει να δίνονται στη μικρό-
τερη αποτελεσματική δοσολογία συνιστώντας μια εναλλακτική 
θεραπεία σε όλα τα κλινικά σενάρια που έχουν ήδη περιγραφεί 
για την οξεία περικαρδίτιδα. Η μείωση της δόσης πρέπει να γίνε-
ται σταδιακά, εξατομικευμένη πάντα ως προς τον ασθενή.2 Σε πε-
ρίπτωση επανεμφάνισης των συμπτωμάτων κατά το στάδιο της 
μείωσης της δόσης, συνιστάται η χορήγηση ασπιρίνης ή ΜΣΑΦ, 
σε μια προσπάθεια αποφυγής της αύξησης της δόσης των στε-
ροειδών που θα μπορούσε να οδηγήσει σε ένα φαύλο κύκλο.

Προσφάτως, στην κλινική πρακτική έχει εισαχθεί ο όρος αν-
θεκτική ιδιοπαθής υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα (ή ανθιστά-
μενη στην κολχικίνη εξαρτημένη από τα στεροειδή περικαρδί-
τιδα) για την περιγραφή περιπτώσεων με πολλαπλές υποτρο-
πές που υφίονται δύσκολα και που συνήθως απαιτούν υψηλές 
δόσεις κορτικοστεροειδών (δηλαδή, πρεδνιζόνη >15mg ημερη-
σίως ή ισοδύναμη δόση άλλου κορτικοστεροδειδούς) επί μα-
κρόν.4,12 Οι αληθείς περιπτώσεις ανθεκτικής περικαρδίτιδας είναι 
περίπου 5%.12 Σε αυτές τις περιπτώσεις συστήνεται η παραπο-
μπή των ασθενών σε εξειδικευμένα κέντρα για περαιτέρω διε-
ρεύνηση και θεραπευτική αντιμετώπιση. Σύμφωνα με τις τρέχου-
σες ενδείξεις, η θεραπεία της ανθεκτικής υποτροπιάζουσας περι-
καρδίτιδας περιλαμβάνει τις ακόλουθες επιλογές. Η πρώτη είναι 
η συνδυασμένη τριπλή θεραπεία με κορτικοστεροειδή, κολχικί-
νη και ασπιρίνη ή ΜΣΑΦ. Ο συνδυασμός ασπιρίνης - ΜΣΑΦ θα 
πρέπει να προστίθεται κατά προτίμηση όταν εμφανίζεται η υπο-
τροπή ή νωρίτερα όταν έχει επιτευχθεί ο μέγιστος ουδός της δό-
σης των στεροειδών για τις υποτροπές. Σε ασθενείς που λαμβά-
νουν στεροειδή/ΜΣΑΦ για τον έλεγχο των συμπτωμάτων, η α-
πόφαση απόσυρσης των στεροειδών ή ΜΣΑΦ θα πρέπει να εξα-
τομικεύεται λαμβάνοντας υπόψη την ανοχή του ασθενούς και το 
συνολικό του κλινικό προφίλ. Ωστόσο, η ομαλοποίηση της CRP 
θα πρέπει να προηγείται της μείωσης ή της διακοπής της δόσης 
οποιουδήποτε φαρμάκου.

Οι εναλλακτικές θεραπευτικές επιλογές περιλαμβάνουν τα 
κλασικά ανοσοκατασταλτικά (κυρίως αζαθειοπρίνη), Anakinra 
και ενδοφλέβιες ανοσοσφαιρίνες. Δεδομένου ότι η περικαρδίτι-
δα δεν περιλαμβάνεται στις προβλεπόμενες ενδείξεις αυτών των 
θεραπειών, καθώς και το γεγονός ότι το ποσοστό των ανεπιθύ-
μητων ενεργειών είναι υψηλό, θα πρέπει όλοι οι πιθανοί υπο-
ψήφιοι να ενημερώνονται λεπτομερώς και να συναινούν εγγρά-
φως με τη συμπλήρωση φόρμας συγκατάθεσης. Η αζαθειοπρί-
νη είναι ο πιο ευρέως χρησιμοποιούμενος θεραπευτικός παρά-
γοντας. Δεδομένα για την αποτελεσματικότητά της είναι διαθέσι-
μα από μία αναδρομική μελέτη που περιλάμβανε 40 περιπτώ-
σεις.28 Η χορηγούμενη δόση ήταν 1,5-2,5 mg/kg/ημέρα (μέση τι-
μή 2,12mg), ενώ το μέσο χρονικό διάστημα θεραπείας ήταν πε-
ρίπου 14 μήνες (Πίνακας 2). Η αγωγή ήταν τόσο ασφαλής όσο 

και αποτελεσματική στη μείωση του αριθμού των υποτροπών. 
Πολύ σημαντικό είναι ότι σε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών 
(περίπου 60%) οδήγησε σε συντήρηση της ύφεσης της νόσου 
μετά τη διακοπή των στεροειδών. Θα πρέπει να τονιστεί ότι η α-
ζαθειοπρίνη έχει καθυστερημένη έναρξη δράσης (>1,5 μήνες), ε-
πομένως δεν είναι κατάλληλη θεραπεία οξείας νόσου.

Το Anakinra είναι μία θεραπευτική επιλογή η οποία έχει ε-
νταχθεί πρόσφατα στη θεραπευτική φαρέτρα της υποτροπιάζου-
σας περικαρδίτιδας. Είναι ένας ανταγωνιστής στης ιντερλευκί-
νης-1 που χορηγείται με υποδόρια έγχυση για χρονικό διάστημα 
6-12 μηνών.29-32 Σε μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση ό-
λων των δημοσιευμένων περιπτώσεων, το Anakinra φάνηκε να 
είναι ασφαλής και πολύ αποτελεσματικός μη στεροειδής παρά-
γοντας.31 Το φάρμακο οδήγησε σε άμεση κλινική ύφεση με φυ-
σιολογικοποίηση της CRP μέσα σε λίγες μέρες. Κατά τη διάρκει-
α της αγωγής σε πλήρη δόση, δεν αναφέρθηκε καμία περίπτω-
ση υποτροπής. Μετά τη διακοπή του φαρμάκου, ωστόσο, εμ-
φανίστηκαν πρώιμες υποτροπές (μέσα σε λίγες εβδομάδες), σε 
ποσοστό 75% περίπου. Σύμφωνα με πρώιμες παρατηρήσεις ό-
μως, η βαθμιαία απόσυρση φαίνεται να μειώνει το ποσοστό υ-
ποτροπών.31

Τέλος, σύμφωνα με μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση, 
η ενδοφλεβια χορήγηση ανοσοσφαιρινών σε μια ημερήσια δό-
ση 400-500 mg/kg για 5 συνεχόμενες ημέρες συνιστά μία κα-
λά ανεκτή, ταχέως δραστική, και αποτελεσματική –μη στεροειδι-
κή– επιλογή σε περιπτώσεις εμμένουσας υποτροπιάζουσας πε-
ρικαρδίτιδας.33

Ιδιαίτερη έμφαση πρέπει να δοθεί στο ότι οι προαναφερόμε-
νες –εκτός προβλεπόμενων χρήσεων– εναλλακτικές θεραπευτι-
κές προσεγγίσεις δεν βασίζονται σε ισχυρές αποδείξεις και οι ό-
ποιες θεραπευτικές επιλογές θα πρέπει να εξαρτώνται από την ε-
μπειρία και τη διαθεσιμότητα του εκάστοτε κέντρου. Η περικαρ-
διεκτομή σπανίως είναι απαραίτητη και θα πρέπει να θεωρείται η 
τελευταία θεραπευτική επιλογή για περιστατικά εμμένουσας πε-
ρικαρδίτιδας, που παρουσιάζονται με εικόνα υποτροπιάζοντος ε-
πιπωματισμού και για ασθενείς που δεν μπορούν να ανεχτούν τις 
προαναφερόμενες συντηρητικές θεραπείες. Σε εξειδικευμένα κέ-
ντρα, η περιεγχειρητική θνητότητα και η βαριά νοσηρότητα είναι 
πολύ χαμηλές (0 και 3% αντίστοιχα).34

Η πρόγνωση της υποτροπιάζουσας περικαρδίτιδας είναι εξαι-
ρετική σε ιδιοπαθείς μορφές, ενώ στις δευτεροπαθείς περιπτώ-
σεις, η υποκείμενη κατάσταση διαμορφώνει κυρίως τη μακρο-
πρόθεσμη έκβαση.4,35 Σε μία συστηματική ανασκόπηση όλων 
των δημοσιεύσεων 230 ασθενών που είχαν παρακολούθηση 
περίπου 60 μηνών, το ποσοστό επιπωματισμού ήταν 3,5% (συ-
νέβη κυρίως κατά την πρώτη εκδήλωση της νόσου), ενώ δεν κα-
ταγράφηκαν περιπτώσεις συμπιεστικής περικαρδίτιδας και αρι-
στερής κοιλιακής δυσλειτουργίας.36

Πέραν της δραστικής αντιμετώπισης, ο κύριος στόχος για τους 
κλινικούς ιατρούς που διαχειρίζονται τις νόσους του περικαρδί-
ου θα πρέπει να είναι κυρίως η πρόληψη των υποτροπών, πα-
ρά η θεραπεία τους. Έτσι, σε ένα σημαντικό ποσοστό των ασθε-
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νών αναφέρεται ότι η ακατάλληλη χρήση των θεραπειών μπορεί 
να συνηγορεί σε υποτροπές της νόσου. Για παράδειγμα, η πρώ-
ιμη (και αδικαιολόγητη) χρήση στεροειδών μπορεί να ευνοήσει 
την ιική αναπαραγωγή και να οδηγήσει σε υποτροπή της νόσου. 
Επιπροσθέτως, η ταχεία απόσυρση από τη φαρμακευτική αγωγή 
ή η διακοπή της αντιφλεγμονώδους θεραπείας προτού υφεθούν 
τα συμπτώματα και φυσιολογικοποιηθεί η CRP, όπως και η μη 
χρήση κολχικίνης, σχετίζονται με υποτροπή της νόσου.4 Η περαι-
τέρω έρευνα είναι επιτακτική για την πρώιμη αναγνώριση των α-
σθενών που είναι πιο επιρρεπείς στις υποτροπές και για να ρίξου-
με επιπλέον φως στους μηχανισμούς που οδηγούν σε αυτές.37

Συμπιεστική περικαρδίτιδα
Η συμπιεστική περικαρδίτιδα, μαζί με τον περικαρδιακό επι-

πωματισμό και την υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα, συνιστούν 
τις πιο συχνές επιπλοκές της περικαρδίτιδας.14 Η εμφάνιση της 
συμπιεστικής περικαρδίτιδας είναι μάλλον σπάνια στην οξεία ιδι-
οπαθή περικαρδίτιδα και εξαιρετικά σπάνια στην υποτροπιάζου-
σα περικαρδίτιδα. Στις περιοχές που ενδημεί η φυματίωση, ω-
στόσο, η συμπιεστική περικαρδίτιδα είναι ένα μείζον θέμα υγείας 
με υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα.4,14 Έτσι, η γνώση της τοπι-
κής επιδημιολογίας είναι πολύ σημαντική στην εντόπιση, τη διε-
ρεύνηση και τη διάγνωση της νόσου.

Αναφορικά με τον διαγνωστικό έλεγχο στη συμπιεστική περι-
καρδίτιδα, η ηχωκαρδιογραφία με τις νεότερες ηχωκαρδιογρα-
φικές εφαρμογές (συμπεριλαμβανομένου του ιστικού Doppler 
και του speckle tracking), η υπολογιστική τομογραφία και η ΜRI 
καρδιάς (cMR) με έγχυση γαδολινίου έχουν βελτιωμένη διαγνω-
στική ακρίβεια και επιτρέπουν τη διάγνωση της νόσου σε πρωι-
μότερα στάδια, πριν τη μυοκαρδιακή συμμετοχή στη νόσο η ο-
ποία συχνά έχει αρνητική επίδραση στην έκβαση του ασθενούς.7 
Πιο συγκεκριμένα, η cMR με τις κινηματικές εικόνες/ακολουθίες 
συνιστά μία εξαιρετική μέθοδο απεικόνισης της διακοιλιακής ε-
ξάρτησης που παρατηρείται στη συμπιεστική περικαρδίτιδα, μέ-
σω της παθολογικής κινητικότητας του μεσοκοιλιακού διαφράγ-
ματος. Ειδικότερα, με τη χρήση των νεότερων αναλυτικών απει-
κονίσεων, η χρήση του καρδιακού καθετηριασμού -που κλασικά 

θεωρείται η εξέταση εκλογής- για τη διάγνωση της συμπιεστικής 
περικαρδίτιδας, θα μπορούσε να παραληφθεί σε κάποιες περι-
πτώσεις. Στα κριτήρια για τη διάγνωση της συμπιεστικής περικαρ-
δίτιδας που προσφάτως εκδόθηκαν από τη Mayo Clinic, ο καρ-
διακός καθετηριασμός δεν θεωρείται πλέον αναγκαία προϋπό-
θεση για την τελική διάγνωση και διενεργήθηκε μόνο στο 48% 
των ασθενών πριν από τη χειρουργική επέμβαση.38 Θα πρέπει 
να δοθεί έμφαση στο γεγονός ότι το αυξημένο πάχος του περι-
καρδίου, το οποίο παραδοσιακά θεωρείται ένα σημαντικό εύ-
ρημα για τη διάγνωση της συμπιεστικής περικαρδίτιδας, δεν πα-
ρατηρείται στο 18% των χειρουργικά επιβεβαιωμένων περιστα-
τικών.39

Η συμπιεστική περικαρδίτιδα παραδοσιακά θεωρείται ως μί-
α πάθηση που αντιμετωπίζεται χειρουργικά και η ολική περικαρ-
διεκτομή είναι η συνιστάμενη θεραπευτική επιλογή.4,40 Υποψήφι-
οι ασθενείς για χειρουργική παρέμβαση είναι αυτοί που χρήζουν 
χρόνιας διουρητικής αγωγής και παρουσιάζουν αυξημένη φλεβι-
κή πίεση στις σφαγίτιδες, αυτοί που αποδεδειγμένα εμφανίζουν 
ηπατική βλάβη, καθώς και εκείνοι που παρουσιάζουν μειωμένη 
ανοχή στην άσκηση.2,41 Σε αντίθεση, η χειρουργική αντιμετώπι-
ση δεν ενδείκνυται σε πρώιμη ασυμπτωματική συμπιεστική περι-
καρδίτιδα ή σε προχωρημένα στάδια με μυοκαρδιακή ίνωση και 
σοβαρή λειτουργική έκπτωση (κλάση IV κατά NYHA). Η εγχειρη-
τική θνητότητα στα προχωρημένα στάδια της νόσου (ΝΥΗΑ IV) 
είναι μάλλον απαγορευτική (30-40%, συγκρινόμενη με 6-19% 
σε μικρότερη κλάση NYHA).2,41

Τελευταία, ο όρος παροδική συμπίεση έχει εισαχθεί στην κλι-
νική πράξη από τους Sagrista-Sauleda et al για να περιγράψει μια 
φυσιολογία παροδικής συμπίεσης παρατηρούμενης στο 9% των 
ασθενών με οξεία περικαρδίτιδα και συνοδό περικαρδιακή συλ-
λογή, κατά τη φάση της λύσης της συλλογής.42 Κατά την εμπει-
ρία των συγγραφέων, η συμπίεση σε τέτοιες περιπτώσεις υποχω-
ρεί κατά μέσο όρο σε διάστημα 2,7 μηνών.

Σε μια μεταγενέστερη ανασκόπηση που εκδόθηκε από την 
Mayo Clinic, μεταξύ 212 ασθενών που αρχικά παρουσίασαν η-
χωκαρδιογραφικά ευρήματα συμπίεσης, το ποσοστό αυτών με 
παροδική συμπίεση ήταν 17%.43 Ο μέσος χρόνος από την αρχι-

Εικόνα 1. Προτεινόμενη διαλογή 
ασθενών με περικαρδιακή συλλογή. 
Η τομή των τριών σχημάτων 
αναφέρεται σε περιπτώσεις με 
αύξηση CRP, οι οποίες θα πρέπει 
να αντιμετωπίζονται σύμφωνα 
με τις συστάσεις για την οξεία 
περικαρδίτιδα. Τα μη τέμνοντα 
τμήματα περιλαμβάνουν περιπτώσεις 
χωρίς αύξηση CRP. Σε αυτές τις 
περιπτώσεις, η διαχείριση εξαρτάται 
από το μέγεθος της περικαρδιακής 
συλλογής.
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κή διάγνωση έως τη λύση της διαταραχής σε αυτή τη βάση δεδο-
μένων ήταν 8,3 εβδομάδες. Είναι ενδιαφέρον ότι καμία μεταβα-
τική μορφή δεν παρατηρήθηκε σε ασθενείς με συμπιεστική περι-
καρδίτιδα μετά από ακτινοθεραπεία. Οι ασθενείς με αναστρέψιμη 
συμπίεση αντιμετωπίστηκαν με πλήθος θεραπευτικών επιλογών 
(κυρίως όμως ΜΣΑΦ και στεροειδή), ενώ αυτόματη αιμοδυνα-
μική ομαλοποίηση παρατηρήθηκε στο 14% των περιπτώσεων.

Συνοψίζοντας, από τις παραπάνω παρατηρήσεις προκύπτει ό-
τι σε αιμοδυναμικά σταθερούς ασθενείς που παρουσιάζουν για 
πρώτη φορά σημεία συμβατά με συμπιεστική περικαρδίτιδα, η 
αντιφλεγμονώδης φαρμακευτική αγωγή (πιθανόν διάρκειας 2-3 
μηνών) θα μπορούσε να προταθεί ως αρχική επιλογή πριν την 
παραπομπή του ασθενούς για ολική περικαρδιεκτομή.4

Ο ρόλος των απεικονιστικών εξετάσεων στην πρόβλεψη της 
παροδικής έναντι των μονίμων μορφών συμπίεσης είναι πολύ 
σημαντικός. Η όψιμη ενίσχυση με γαδολίνιο (LGE), το πάχος πε-
ρικαρδίου >3mm (ευαισθησία 86% κι ειδικότητα 80%) και η υ-
ψηλή ένταση στην LGE (μέτρια ή μεγάλη στο 93% των παρο-
δικών μορφών και 33% στις μόνιμες, p=0,002) αναδεικνύονται 
ως οι πιο σημαντικές παράμετροι στην πρόβλεψη των παροδι-
κών μορφών την νόσου.44 Επιπροσθέτως, οι υψηλότερες αρχι-
κές τιμές CRP φάνηκε ότι μπορούν να διαφοροδιαγνώσουν τις 
παροδικές από τις μόνιμες μορφές (59±52 έναντι 12±14 mg/L, 
p=0,04).44

Χρόνια ιδιοπαθής περικαρδιακή συλλογή
Με τον όρο χρόνια ιδιοπαθής περικαρδιακή συλλογή περι-

γράφεται η ανεύρεση περικαρδιακής συλλογής ως τυχαίο εύρη-
μα σε συμπτωματικούς ή ασυμπτωματικούς ασθενείς, με απου-
σία κλινικών και εργαστηριακών ευρημάτων (κυρίως αύξηση της 
CRP) που να υποδηλώνουν οξεία περικαρδίτιδα.

Ωστόσο, ακόμα και απουσία ενδείξεων για την πιθανή αιτία της 
περικαρδιακής συλλογής, το λεπτομερές ιστορικό, η κλινική ε-
ξέταση, καθώς και μία σειρά αιματολογικών εξετάσεων, συμπε-
ριλαμβανομένου και του ελέγχου για τις συχνότερες αιτίες πε-
ρικαρδιακής συλλογής (όπως θυρεοειδική και νεφρική δυσλει-
τουργία), θα πρέπει πάντα να διενεργούνται στα πλαίσια της προ-
σπάθειας να αναγνωριστεί μία δευτεροπαθής αιτία, ιδίως σε με-
τρίου και μεγάλου βαθμού συλλογές.4

Η περικαρδιακή συλλογή χαρακτηρίζεται ως χρόνια αν επιμέ-
νει για διάστημα μεγαλύτερο των 3 μηνών.2,4 Σε παρουσία χρό-
νιας περικαρδιακής συλλογής, είναι λογικό για τον θεράποντα ι-
ατρό να εκφράσει την ανησυχία του σχετικά με την πιθανή εξέλι-
ξη σε καρδιακό επιπωματισμό και αιμοδυναμική κατάρριψη. Σχε-
τικά με αυτή την εξέλιξη, η ποσότητα της συλλογής μπορεί να έ-
χει έναν προγνωστικό ρόλο. 

Πράγματι, μικρές περικαρδιακές συλλογές παραδοσιακά θεω-
ρούνται σαν μια καλοήθης κατάσταση και για το λόγο αυτό δεν 
απαιτείται συγκεκριμένη θεραπεία ή ιδιαίτερα στενή παρακολού-
θηση.4 Ωστόσο, σε μια πρόσφατη δημοσίευση εκφράστηκαν α-
νησυχίες σχετικά με την τελευταία προσέγγιση όπου φάνηκε πως 
ακόμα και μικρές συλλογές (<1cm στη διαστολή) σχετίζονται α-

νεξάρτητα με αυξημένη θνητότητα.45 
Αν και τα προαναφερθέντα (μη αναμενόμενα αποτελέσματα) 

χρειάζονται επιβεβαίωση από περαιτέρω μελέτες, η τελευταία έ-
ρευνα συνεισέφερε σημαντικά στην εκτίμηση της εξέλιξης (ή της 
ύφεσης) μικρών περικαρδιακών συλλογών. Σε μια παρακολού-
θηση διάρκειας 2,3±1,9 ετών, παρατηρήθηκε λύση στο 60% 
των περικαρδιακών συλλογών, το 28% παρέμενε ως είχε, ενώ 
το 5% αυξήθηκαν, χωρίς ωστόσο να καταγραφεί καμία περίπτω-
ση επιπωματισμού.45

Σε περιπτώσεις περικαρδιακής συλλογής μετρίου βαθμού 
(>1cm και <2cm στη διαστολή) θα πρέπει να υπάρχει ισχυρή υ-
ποψία για μια πιθανή υποκείμενη νόσο, καθότι το 60% των πε-
ριπτώσεων με μέτρια ως μεγάλη συλλογή σχετίζονται με άλλες 
παθήσεις.4 Η περικαρδιοκέντηση, εφόσον είναι τεχνικά εφικτό, 
θα πρέπει να επιφυλάσσεται για συμπτωματικούς ασθενείς ή για 
περιπτώσεις που υπάρχει υποψία βακτηριακής ή νεοπλασματι-
κής αιτιολογίας της συλλογής.46

Σε παρουσία μεγάλης περικαρδιακής συλλογής με αιμοδυνα-
μική αστάθεια, η περικαρδιοκέντηση είναι επιβεβλημένη διαδι-
κασία για να αποφευχθεί κυκλοφορική κατάρριψη.4 Ειδικότερα, 
σε καρδιακό επιπωματισμό με απουσία φλεγμονωδών δεικτών, 
η πιθανότητα νεοπλασματικής νόσου είναι αρκετά υψηλή.4 

Σε απουσία καρδιακού επιπωματισμού, οι ενδείξεις της περι-
καδριοκέντησης είναι οι ίδιες με αυτές που αναφέρθηκαν για τις 
μέτριες συλλογές. 

Σύμφωνα με κάποιους ειδικούς, κάθε μεγάλη χρόνια ιδιοπα-
θής περικαρδιακή συλλογή, ιδιαίτερα με σύμπτωση της δεξιάς 
κοιλίας, θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με περικαρδιοκέντηση α-
φού το 1/3 των περιπτώσεων μπορούν να εξελιχθούν σε επιπω-
ματισμό μακροπρόθεσμα, είτε αιφνιδίως ή στο πλαίσιο οξείας 
περικαρδίτιδας και θωρακικού τραύματος.4,47

Συνοψίζοντας, σε απουσία διαδράμουσας φλεγμονής (π.χ. αυ-
ξημένη CRP) η συντηρητική αντιμετώπιση της χρόνιας ιδιοπα-
θούς περικαρδιακής συλλογής, ανεξαρτήτως μεγέθους, με φαρ-
μακευτική αγωγή (συμπεριλαμβανομένων ασπιρίνης - ΜΣΑΦ, 
κολχικίνης και/ή στεροειδών) δεν είναι αποτελεσματική.4 Στην ει-
κόνα 1, η προτεινόμενη προσέγγιση σε ασθενείς με χρόνια πε-
ρικαρδιακή συλλογή αναπτύσσεται λαμβάνοντας υπόψη την ύ-
παρξη ή μη φλεγμονής και το μέγεθος της συλλογής.

Συμπεράσματα
Τα τελευταία χρόνια, αρκετές μελέτες έχουν αλλάξει την παρα-

δοσιακή κλινική προσέγγιση στον τομέα των περικαρδιακών πα-
θήσεων σχετικά με τον διαγνωστικό έλεγχο και την αντιμετώπιση. 
Είναι σημαντικό για τους κλινικούς ιατρούς να είναι εξοικειωμέ-
νοι με τις σύγχρονες θεραπευτικές πρακτικές για την αντιμετώπι-
ση των ασθενών τους με επιτυχία, βασιζόμενοι στα καλύτερα δι-
αθέσιμα αποδεδειγμένα στοιχεία. Αν και ακόμη λείπουν αρκετά 
κομμάτια του παζλ των περικαρδιακών διαταραχών, οι εν’ εξελί-
ξει μελέτες αναμένεται να παρέχουν τις πληροφορίες που χρει-
άζονται για να λυθεί ο Γόρδιος Δεσμός των παθήσεων του πε-
ρικαρδίου.
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Ο ρόλος των λιπιδίων στην ανάπτυξη των καρδιαγγειακών νόσων είναι καλά 
τεκμηριωμένος. Η υπερτριγλυκεριδαιμία έστω ήπιας μορφής είναι συχνή μεταξύ των 
ενηλίκων (1/3 του πληθυσμού), παρόλα αυτά ο αποδιδόμενος στην υπερτριγλυκεριδαιμία 
καρδιαγγειακός κίνδυνος υποεκτιμάται. Νεότερα δεδομένα δείχνουν ότι στο πλαίσιο της 
συνολικής διαχείρισης του καρδιαγγειακού κινδύνου πρέπει να λαμβάνουμε σοβαρά 
υπόψη και την αντιμετώπιση της υπερτριγλυκεριδαιμίας, ιδιαίτερα της μεταγευματικής, 
που προσδιορίζει ένα προφίλ υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου. Πλην της τροποποίησης 
των συνηθειών τρόπου ζωής και των αναστολέων του 3-υδροξυ-3-μέθυλο-γλουτάρυλο 
συνενζύμου Α (στατίνες), οι φιμπράτες και τα Ω3 πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μπορούν να 
αποδειχτούν χρήσιμα στη θεραπευτική αντιμετώπιση της υπερτριγλυκεριδαιμίας.
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Abstract
The role of lipids in the risk of cardiovascular disease is well 

established. Hypertriglyceridemia among adults is usual and it 
is estimated that one over 3 adults suffer from at least mild 
form of hypertriglyceridemia. Nevertheless, the cardiovascu-
lar risk attributed to increased triglycerides is underestimated. 

Recent data highlights the emerging role of non-fasting Hy-
pertriglyceridemia in cardiovascular disease risk which identi-
fies a subject profile with increased cardiovascular risk. Beyond 
lifestyle modification and treatment with statins, fibrates and 
Omega 3 polyunsaturated fatty acids have been proven benefi-
cial in the treatment of Hypertriglyceridemia. 

 
Εισαγωγή

Τα τριγλυκερίδια (TGs) είναι μία παράμετρος του λιπιδαιμικού 
προφίλ, της οποίας ο ρόλος και η σχέση με τον κίνδυνο ανάπτυ-
ξης καρδιαγγειακής νόσου είναι εν πολλοίς υποεκτιμημένος. Η 
σφαιρική και ολοκληρωμένη βελτιστοποίηση του λιπιδαιμικού 
προφίλ είναι μέρος μια συνολικής στρατηγικής δράσης για τη 
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μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Σε αυτή την ανασκόπη-
ση, θα παρουσιάσουμε στοιχεία των πιο πρόσφατων ευρωπαϊ-
κών κατευθυντήριων οδηγιών, αλλά και από τη διεθνή βιβλιο-
γραφία, με στόχο να συνοψίσουμε τη σημασία της υπερτριγλυ-
κεριδαιμίας στο συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο, το συνιστώμε-
νο εργαστηριακό έλεγχο και τις παραμέτρους που θα αξιολογη-
θούν κατά τη διάγνωσή της. Τέλος, θα αναφερθούμε και στις πα-
ρεμβάσεις που προτείνονται, τόσο φαρμακολογικές όσο και στον 
τρόπο ζωής, για τη ρύθμιση και τον έλεγχο των αυξημένων τι-
μών τριγλυκεριδίων.

Τριγλυκερίδια και καρδιαγγειακός κίνδυνος
Η παρουσίαση και κατανόηση της σχέσης των τριγλυκεριδίων 

με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο θα βοηθήσει να συνειδητοποιή-
σουμε τη μεγάλη σημασία της πρόληψης, της διάγνωσης και της 
θεραπείας της υπερτριγλυκεριδαιμίας, η οποία μακροπρόθεσμα 
θα οδηγήσει στη μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων. 

Ο ρόλος της υπερτριγλυκεριδαιμίας ως ανεξάρτητος καρδιαγ-
γειακός παράγοντας κινδύνου δεν έχει επαρκώς τεκμηριωθεί και 
ιδιαίτερα στο παρελθόν έχει τεθεί υπό αμφισβήτηση.1 Σε σημα-
ντικές όμως μετα-αναλύσεις έχει αποδειχθεί ότι τα TGs είναι τόσο 
ισχυρός και ανεξάρτητος παράγοντας καρδιαγγειακού κινδύνου 
(CVD), όσο και τα κλάσματα χοληστερόλης, ιδιαίτερη δε σημα-
σία αποδίδεται στο ρόλο της μεταγευματικής υπερτριγλυκεριδαι-
μίας.2,3 Επιπλέον, πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν ότι τα αυ-
ξημένα επίπεδα TGs σχετίζονται άμεσα με αυξημένη νοσηρότητα 
και θνησιμότητα.4,5 Τέλος, δεν πρέπει να παραβλέπουμε το γε-
γονός ότι η υπερτριγλυκεριδαιμία αποτελεί μέρος του Μεταβο-
λικού Συνδρόμου, γεγονός που αντικατοπτρίζει άμεσα το ρόλο 
της στον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. 

Ο σημαντικός ρόλος της υπερτριγλυκεριδαιμίας στον κίνδυνο 
ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου υπογραμμίζεται από το γεγο-
νός ότι ένα τρίτο των ενηλίκων ασθενών έχει τριγλυκερίδια ορού 
>1,7 mmol/L (150 mg/dL).6 Εδώ θα ήταν εξαιρετικά χρήσιμο να 
παρουσιαστούν τα αποτελέσματα της μελέτης ATTICA, που διε-
νεργήθηκε από την Α’ Καρδιολογική Κλινική του Ιπποκράτειου 
Νοσοκομείου Αθηνών και μελέτησε τον ρόλο των λιπιδίων ορού 
σε σχέση με την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου.7 Σύμφωνα με 
τα αποτελέσματα της μελέτης, εκτός των ανωτέρω αναφερόμε-
νων δεδομένων, καταδεικνύεται επίσης ότι τα αυξημένα επίπεδα 
τριγλυκεριδίων ορού, οδηγούν σε μια αύξηση του καρδιαγγεια-
κού κινδύνου της τάξεως του 0,2%, και αύξηση της 10ετούς θνη-
σιμότητας κατά 2% για κάθε αύξηση των τριγλυκεριδίων κατά 10 
mg/dl. Ακόμα πιο ισχυρός παράγοντας κινδύνου αποδείχθηκε ο 
λόγος TGs:HDL χοληστερόλης (HDL-C), όπου φάνηκε πως για 
κάθε μονάδα αύξησης, ο κίνδυνος νόσου αυξάνεται κατά 3,8%, 
ενώ ο κίνδυνος 10ετούς θνησιμότητας κατά 5,5%. Αξίζει επίσης 
να σημειωθεί ότι ο λόγος TGs:HDL-C ήταν ο δεύτερος καταλλη-
λότερος να αξιολογήσει το συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο με-
τά το λόγο Ολικής χοληστερόλης (TC):HDL-C. Στον πίνακα 1 δι-
ακρίνονται τα πιθανά αίτια υπερτριγλυκεριδαιμίας.

Εργαστηριακός έλεγχος
Ειδικά για τα τριγλυκερίδια, οι κατευθυντήριες οδηγίες αναφέ-

ρουν πως ο έλεγχος των TGs συμβάλλει στην πληρέστερη εκτί-
μηση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου και συνιστάται 
για τη διάγνωση, καθώς και για τη θεραπευτική παρέμβαση της 
δυσλιπιδαιμίας (Tάξη: Ι, Επίπεδο απόδειξης: C).8

Ο έλεγχος της δυσλιπιδαιμίας διενεργείται σε άτομα με εκδη-
λωμένη CVD, σε κλινικές καταστάσεις αυξημένου κινδύνου εμ-
φάνισης καρδιαγγειακής νόσου, καθώς και όταν ανιχνεύεται ο-
ποιοσδήποτε άλλος παράγοντας κινδύνου. Σε αρκετές κλινικές 
καταστάσεις μπορεί να εμφανιστεί δυσλιπιδαιμία, η οποία αντα-
νακλά ένα περαιτέρω αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγει-
ακής νόσου. Κάποιες από αυτές τις καταστάσεις είναι οι αυτοάνο-
σες χρόνιες φλεγμονώδεις παθήσεις, όπως η ρευματοειδής αρ-
θρίτιδα, ο Συστηματικός Ερυθηματώδης Λύκος (ΣΕΛ) και η ψω-
ρίαση. Όσον αφορά στις γυναίκες, ο Σακχαρώδης Διαβήτης, κα-
θώς και η Υπέρταση της Κύησης, θεωρούνται παράγοντες κιν-
δύνου για εμφάνιση δυσλιπιδαιμίας. Στους άνδρες, παράγοντας 
κινδύνου για CVD και ένδειξη για τη διερεύνηση πιθανής δυ-
σλιπιδαιμίας και τη συνολική εκτίμηση του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου αποτελεί η στυτική δυσλειτουργία, καθώς μπορεί να α-
ντανακλά μια αρχόμενη αγγειακή δυσλειτουργία. Επίσης, ασθε-
νείς με Χρόνια Νεφρική Νόσο παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυ-
νο για καρδιαγγειακά συμβάματα και θα πρέπει να διερευνώνται 
για τυχόν ύπαρξη δυσλιπιδαιμίας. Κλινικές εκδηλώσεις δυσλιπι-
δαιμιών οφειλόμενων σε γενετικές διαταραχές όπως ξανθώματα, 
ξανθελάσματα και πρώιμο γεροντότοξο (εναπόθεση οξειδωμέ-

Πίνακας 1. Πιθανά αίτια υπερτριγλυκεριδαιμίας

Γενετική προδιάθεση

Παχυσαρκία

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου ΙΙ

Κατάχρηση αλκοόλ

Διατροφή πλούσια σε απλούς υδατάνθρακες

Νεφρική νόσος

Υποθυρεοειδισμός

Εγκυμοσύνη (τα τριγλυκερίδια αυξάνονται φυσιολογικά κατά τη 
διάρκεια του τρίτου τριμήνου κύησης)

Παραπρωτεϊναιμίες και συστηματικά αυτοάνοσα νοσήματα, όπως 
ο ΣΕΛ

Λήψη φαρμάκων όπως:
• Κορτικοστεροειδή
• Οιστρογόνα (ιδίως όταν λαμβάνονται per os)
• Ταμοξιφαίνη
•  Αντιυπερτασικά φάρμακα (κυρίως οι β αποκλειστές και οι θει-

αζίδες)
• Ισοτρετινοΐνη
• Ρητίνες
• Κυκλοσπορίνη
• Αντιρετροϊκή αγωγή
• Ψυχοτρόπα φάρμακα
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νων LDL στην περιφέρεια του κερατοειδούς, δημιουργώντας έ-
να «χρυσό στεφάνι» γύρω από αυτόν), θα πρέπει να αναγνωρί-
ζονται και στη συνέχεια να διερευνάται η αιτιολογία τους. Ασθε-
νείς υπό αντιρετροϊκή αγωγή εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο για 
πρώιμη αθηρωμάτωση, ενώ ασθενείς με καρωτιδικές πλάκες ή 
αυξημένο μέγεθος του μέσου χιτώνα της καρωτίδας αρτηρίας, 
θα πρέπει να υποβάλλονται σε εργαστηριακό έλεγχο για δυσλι-
πιδαιμία.

Ειδικότερα, ο εργαστηριακός έλεγχος για δυσλιπιδαιμία θα 
πρέπει να διενεργείται σε όλους τους ενήλικες άνδρες ηλικίας 
≥40 ετών και σε γυναίκες ηλικίας ≥50 ετών ή μετά την εμμηνό-
παυση, ιδιαίτερα παρουσία και άλλων παραγόντων κινδύνου. Ε-
πίσης, ενδείκνυται η παρακολούθηση των απογόνων των ασθε-
νών με σοβαρή δυσλιπιδαιμία και η παραπομπή τους σε εξειδι-
κευμένα κέντρα, εφόσον και αυτοί παρουσιάζουν ενδείξεις της 
νόσου. Παρομοίως, συνιστάται ο έλεγχος για σημαντικές διατα-
ραχές των λιποπρωτεϊνών σε μέλη της οικογένειας ασθενών με 
πρόωρη εκδήλωση καρδιαγγειακής νόσου.

Οι προτεινόμενες μετρήσεις για την αρχική αξιολόγηση των 
λιπιδίων είναι η ολική χοληστερόλη (TC), τα TGs, η HDL χολη-
στερόλη (HDL-C), η LDL χοληστερόλη (LDL-C) που μπορεί να 
υπολογιστεί με τον τύπο του Friedewald, εκτός εάν τα TGs εί-
ναι αυξημένα (>4,5 mmol/L ή >400 mg/dL), οπότε υπολογίζε-
ται με άμεση μέθοδο, καθώς και η non-HDL-C/.9 Όταν είναι δι-
αθέσιμη, μπορεί να ληφθεί υπόψη και η apoB ως ισοδύναμο 
με τη non-HDL-C. Πρόσθετες αναλύσεις λιπιδίων στο πλάσμα 
που μπορούν επίσης να μετρηθούν είναι η Lp(a), ο λόγος apoB: 
apoA1 και ο λόγος non-HDL-C: HDL-C. 

Τα υψηλά επίπεδα TGs συσχετίζονται συχνά με χαμηλά επίπε-
δα HDL-C και υψηλά επίπεδα μικρών πυκνών σωματιδίων LDL. 
Το επίπεδο των τριγλυκεριδίων στο πλάσμα αντανακλά τη συ-
γκέντρωση των λιποπρωτεϊνών που μεταφέρουν τριγλυκερίδια 
(VLDL και χυλομικρά). Η συγκέντρωση της χοληστερόλης VLDL 
και της apoB είναι τουλάχιστον 10 φορές υψηλότερη από την α-
ντίστοιχη συγκέντρωση των χυλομικρών, ακόμη και μετά την κα-
τανάλωση μεγάλης ποσότητας λίπους. Αυτές οι λιποπρωτεΐνες 
περιέχουν τουλάχιστον τόση χοληστερόλη ανά σωματίδιο όση 
και η LDL. Αν και το ίδιο το τριγλυκερίδιο δεν αποτελεί συστατι-
κό της αθηρωματικής πλάκας, πιστεύεται ότι η χοληστερόλη που 
περιέχεται στα σωματίδια πλούσια σε τριγλυκερίδια μπορεί να 
συμβάλει στην ανάπτυξή της.10

Ως προς τις συνθήκες μέτρησης, παραδοσιακά ο έλεγχος των 
λιπιδίων του ορού γίνεται σε κατάσταση νηστείας, δηλαδή μη 
πρόσληψη τροφής κατά τις προηγούμενες 12 ώρες. Πρόσφατα 
στοιχεία, ωστόσο, δείχνουν ότι τα επίπεδα της ολικής χοληστε-
ρόλης, της LDL-C, καθώς και της HDL-C δεν επηρεάζονται από 
την κατάσταση νηστείας.11-14 Αντίθετα τα επίπεδα τριγλυκεριδίων 
φαίνεται ότι αυξάνονται κατά περίπου 0,3 mmol/L (27 mg/dl), και 
αυτό εξαρτάται από τη χρονική απόσταση από το προηγούμενο 
γεύμα. Για ένα πληρέστερο λιπιδαιμικό προφίλ συνιστάται ο ερ-
γαστηριακός έλεγχος να γίνεται τόσο σε κατάσταση νηστείας, ό-
σο και σε τυχαία μέτρηση και τα αποτελέσματα αυτά να συγκρί-

νονται και να αξιολογούνται. Παρόλα αυτά, μεγάλες πολυκεντρι-
κές μελέτες δείχνουν ότι τα επίπεδα τριγλυκεριδίων, όπως αυτά 
υπολογίζονται σε τυχαία μέτρηση (κατάσταση μη-νηστείας), πα-
ρουσιάζουν μεγαλύτερη αξιοπιστία και συνδέονται πιο ισχυρά 
με τον κίνδυνο για CVD. Η Αμερικάνικη Καρδιολογική Εταιρεί-
α για τον καθορισμό των «βασικών» επιπέδων τριγλυκεριδίων, 
προτείνει τη μέτρησή τους σε κατάσταση νηστείας, 3 φορές και 
σε απόσταση τουλάχιστον μίας εβδομάδας από την προηγούμε-
νη μέτρηση, σε μία περίοδο δύο μηνών.15 Ως συμπληρωματικό 
έλεγχο για την υπερτριγλυκεριδαιμία, ορισμένοι ερευνητές συ-
στήνουν τη μέτρηση της ApoB και της Lp(a), αφού μπορούν να 
φανούν χρήσιμες τόσο στην αξιολόγηση, όσο και στη συνολική 
εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου.10

Έχει διαπιστωθεί πως υπάρχει σημαντική ενδο-ατομική διακύ-
μανση των λιπιδίων του πλάσματος.16 Έχουν αναφερθεί μάλιστα 
μεταβολές της τάξεως του 5-10% για τη TC και >20% για τα TGs, 
ιδιαίτερα στους ασθενείς με υπερτριγλυκεριδαιμία. Αυτό οφείλε-
ται σε κάποιο βαθμό στις διαφορετικές μεθόδους κατά την ανά-
λυση, αλλά και σε περιβαλλοντικούς παράγοντες. Πρέπει να ση-
μειωθεί ότι σε άτομα με φυσιολογικό λιπιδαιμικό προφίλ, η άμε-
ση ανάλυση της HDL-C και της LDL-C είναι αξιόπιστες. Ωστόσο, 
σε άτομα με δυσλιπιδαιμία και ειδικότερα με υπερτριγλυκεριδαι-
μία, οι τιμές τους ενδέχεται να παρουσιάζουν αναξιόπιστα και με 
υψηλή μεταβλητότητα αποτελέσματα, γεγονός που δικαιολογεί 
την προσέγγιση για εναλλακτικές αναλύσεις (π.χ. της ApoB).17

Διάγνωση
Ο ακριβής ορισμός της υπερτριγλυκεριδαιμίας για τα διαφορε-

τικά επίπεδα των τριγλυκεριδίων νηστείας παρουσιάζει αποκλί-
σεις ανάλογα με τις κατευθυντήριες οδηγίες των εταιρειών δια-
φόρων ειδικοτήτων.10,18 Ωστόσο, σύμφωνα με την ευρωπαϊκή 
εταιρεία αθηροσκλήρωσης, ήπια έως μέτρια υπερτριγλυκερι-
δαιμία θεωρούνται επίπεδα τριγλυκεριδίων αίματος 1,7 mmol/L 
(150 mg/dL) και 10 mmol/L (880 mg/dL), ενώ επίπεδα μεγαλύ-
τερα από 10 mmol/L (880 mg/dL) θεωρούνται σοβαρή υπερτρι-
γλυκεριδαιμία.19 Το φύλο, η ηλικία, η φυλετική προέλευση, κα-
θώς και οι διατροφικές συνήθειες είναι παράγοντες που τροπο-
ποιούν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων. Η σοβαρή υπερτριγλυ-
κεριδαιμία έχει χαρακτηριστεί ως υψηλού κινδύνου για παγκρε-
ατίτιδα.

Θεραπεία
Θεραπευτικοί Στόχοι

Υπάρχει σημαντική ατομική μεταβλητότητα στην ανταπόκριση 
της μείωσης των τριγλυκεριδίων, τόσο στις συμβατικές φαρμα-
κευτικές θεραπείες όσο και στην αλλαγή των διατροφικών συ-
νηθειών, η οποία παραδοσιακά θεωρείται απαραίτητη για μια ο-
λοκληρωμένη διαχείριση και αντιμετώπιση της δυσλιπιδαιμίας.20 
Η συνολική μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου, συνεπώς, θα 
πρέπει να εξατομικευθεί. Αυτό γίνεται πιο συγκεκριμένο εάν κα-
θοριστούν οι θεραπευτικοί στόχοι (Πίνακας 2). Η χρήση των στό-
χων αυτών μπορεί, επίσης, να βοηθήσει στην επικοινωνία των α-
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σθενών με τον θεράποντα, καθώς θεωρείται πιθανό ότι μια προ-
σέγγιση επιπέδων-στόχου μπορεί να διευκολύνει την τήρηση της 
θεραπείας. Οι στόχοι καθορίζονται βάση του συνολικού καρδι-
αγγειακού κινδύνου και για το λόγο αυτό θεωρείται συνετή η με-
γαλύτερη δυνατή μείωση των λιπιδίων του ορού, τουλάχιστον 
για τους ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου.

Ειδικά για τα τριγλυκερίδια, οι κατευθυντήριες οδηγίες δεν θέ-
τουν αυστηρά επίπεδα - στόχους. Ο κίνδυνος είναι σημαντικός 
στην ήπια και μέτρια υπερτριγλυκεριδαιμία, ενώ η σοβαρή υ-
περτριγλυκεριδαιμία, με επίπεδα TGs άνω των 900 mg/dl, υ-
ποδεικνύει κυρίως πολύ αυξημένο κίνδυνο παγκρεατίτιδας.15 Υ-
πάρχουν, ωστόσο, τυχαιοποιημένες μελέτες που καταδεικνύ-
ουν τα επίπεδα στόχους για την υπερτριγλυκεριδαιμία. Οι με-
τα-αναλύσεις που δείχνουν μείωση του καρδιαγγειακού κινδύ-
νου στοχεύοντας τα τριγλυκερίδια, αφορούν την υποκατηγορί-
α των ασθενών με πολύ υψηλές τιμές τριγλυκεριδίων και χαμη-
λές τιμές HDL-C, όπου τιμές τριγλυκεριδίων νηστείας >~150 mg/
dl (>1,7mmol/L) θεωρούνται δείκτης αυξημένου καρδιαγγειακού 
κινδύνου και θα πρέπει να αντιμετωπίζονται. Υψηλότερα επίπεδα 
επιβάλλουν περαιτέρω διερεύνηση για άλλους παράγοντες κιν-
δύνου που πιθανόν συνυπάρχουν.21

Στρατηγικές για τον έλεγχο των τριγλυκεριδίων 
πλάσματος

Επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας <1,7 mmol/L (150 mg/dl) εί-
ναι επιθυμητά. Το πρώτο βήμα για την επίτευξη του στόχου αυ-
τού είναι να διερευνήσουμε πιθανές αιτίες για την υπερτριγλυκε-
ριδαιμία, καθώς και να υπολογίσουμε το συνολικό καρδιαγγει-
ακό κίνδυνο.

Αν και ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου αυξάνεται με επίπε-
δα τριγλυκεριδίων νηστείας >1,7 mmol/L (150 mg/dl), η έναρ-

ξη φαρμακευτικής θεραπείας για τη μείωσή τους πρέπει να τίθε-
ται υπό σκέψη μόνο σε ασθενείς υψηλού κινδύνου και εφόσον 
τα τριγλυκερίδια είναι >2,3 mmol/L (200 mg/dl) και δεν μπορούν 
να μειωθούν με αλλαγές στον τρόπο ζωής. Η τρέχουσα φαρμα-
κευτική παρέμβαση περιλαμβάνει τις στατίνες, τις φιμπράτες, το 
νικοτινικό οξύ και τα ω-3 λιπαρά οξέα (Πίνακας 3).

Βελτιστοποίηση του λιπιδαιμικού προφίλ μέσω 
τροποποίησης στον τρόπο ζωής

Ο ρόλος της διατροφής στην πρόληψη της καρδιαγγειακής νό-
σου μελετάται εκτεταμένα εδώ και δεκαετίες.26-28 Υπάρχουν ισχυ-
ρά δεδομένα που δείχνουν ότι οι διαιτητικοί παράγοντες μπο-
ρούν να επηρεάσουν την αθηρογένεση είτε άμεσα είτε μέσω ε-
πιδράσεων στους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου, όπως 
τα επίπεδα λιπιδίων του πλάσματος, η αρτηριακή πίεση και τα ε-
πίπεδα γλυκόζης. Απαιτείται, όμως, προσοχή στην ερμηνεία του 
αντίκτυπου μιας μόνο διατροφικής παρέμβασης στην αλλαγή 
του κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, ιδίως όταν έρχεται σε σύ-
γκρουση με την υπάρχουσα ερευνητική γνώση, συμπεριλαμβα-
νομένων κλινικών μελετών για παράγοντες κινδύνου, καθώς και 
επιδημιολογικές παρατηρήσεις.

Συνοπτικά, τα διαθέσιμα στοιχεία από τις τυχαιοποιημένες κλι-
νικές μελέτες που εξετάζουν το σχετικό θέμα της τροποποίησης 
των διατροφικών συνηθειών με στόχο την πρόληψη της καρδι-
αγγειακής νόσου, δείχνουν ότι τα διατροφικά πρότυπα που α-
ξιολογήθηκαν εκτενέστερα είναι οι Διαιτητικές προσεγγίσεις για 
τη ρύθμιση της υπέρτασης (DASH), ιδιαίτερα σε σχέση με τον έ-
λεγχο της αρτηριακής πίεσης και τη μεσογειακή διατροφή. Και 
τα δύο έχουν αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματικά στη μείωση 
των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και ενδεχομένως να 
συμβάλουν και στην πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου.27 Αυ-

Πίνακας 2. Θεραπευτικοί στόχοι για την πρόληψη του καρδιαγγειακού κινδύνου

Κάπνισμα Καμία έκθεση στον καπνό σε οποιαδήποτε μορφή του

Δίαιτα Υγιεινή διατροφή χαμηλή σε κορεσμένα λίπη, με έμφαση στα προϊόντα ολικής άλεσης, φρούτα, δημητριακά και ψά-
ρια

Φυσική 
δραστηριότητα 2,5-5 ώρες μέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα ανά βδομάδα ή 30-60 λεπτά τις περισσότερες μέρες5

Σωματικό Βάρος ΒΜΙ 20-25 kg/m2 , περίμετρος μέσης <94cm στους άνδρες και <80cm στις γυναίκες

Αρτηριακή Πίεση <140/90mmHg

Λιπίδια 
(βασικός στόχος 
η LDL-C)

•  Πολύ υψηλού κινδύνου: LDL-C <1,8 mmol/L (70 mg/dl) ή τουλάχιστον 50% μείωση εάν τα βασικά επίπεδα 
είναι μεταξύ 1,8 και 3,5 mmol/L (70 και 135 mg/dL)

•  Υψηλού κινδύνου: LDL-C <2,6 mmol/L (100 mg/dl) ή τουλάχιστον 50% μείωση εάν τα βασικά επίπεδα είναι 
μεταξύ 2,6 και 5,2 mmol/L (100 και 200 mg/dL)

•  Χαμηλού – Μέτριου κινδύνου: LDL-C <3,0 mmol/L (115 mg/dl)
•  Non-HDL-C δευτερεύοντες στόχοι: <2,6 , 3,4 και 3,8 mmol/L (100, 130 και 145 mg/dl) για τους πολύ-υψηλού, υ-

ψηλού και μέτριου κινδύνου ασθενείς αντιστοίχως
•  HDL-C: χωρίς καθορισμένο στόχο, αλλά >1,0 mmol/L (40 mg/dl) στους άνδρες και >1,2 mmol/L (48 mg/dl) στις 

γυναίκες υποδεικνύουν χαμηλότερο κίνδυνο
•  TG: χωρίς καθορισμένο στόχο, αλλά επίπεδα <1,7 mmol/L (150 mg/dl) υποδεικνύουν χαμηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο. 

Υψηλότερα επίπεδα επιβάλλουν περαιτέρω διερεύνηση για άλλους παράγοντες κινδύνου  

Διαβήτης HbAIc <7% (53 mmol/mol)
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τά χαρακτηρίζονται από υψηλή κατανάλωση φρούτων, λαχανι-
κών και δημητριακών ολικής αλέσεως, συχνή πρόσληψη οσπρί-
ων, ξηρών καρπών, ψαριών, πουλερικών και γαλακτοκομικών 
προϊόντων χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, καθώς και περι-
ορισμένη πρόσληψη γλυκών, ζαχαρούχων ποτών και κόκκινου 
κρέατος. Η διατροφή DASH και η μεσογειακή διατροφή αποδί-
δουν μεγάλο ποσοστό του διατροφικού λίπους σε φυτικά έλαια 
και όχι σε λίπος προερχόμενο από ζωικές πηγές. Η πιο σημαντι-
κή διαφορά μεταξύ τους είναι η έμφαση στο εξαιρετικό παρθέ-
νο ελαιόλαδο που δίνεται στη μεσογειακή διατροφή. Αυτό το τε-
λευταίο σχήμα διατροφής έχει αποδειχθεί από τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες ότι είναι αποτελεσματικό στη μείωση των καρδι-
αγγειακών νόσων όσον αφορά τόσο στην πρωτογενή όσο και τη 
δευτερογενή πρόληψη.29,30

Ειδικότερα, η μελέτη PREDIMED, μια πολυκεντρική τυχαιοποι-
ημένη μελέτη παρέμβασης που διενεργήθηκε στην Ισπανία, α-
ξιολόγησε τις επιπτώσεις ενός μεσογειακού τύπου δίαιτας, συ-
μπληρωμένο είτε με ελαιόλαδο ή ξηρούς καρπούς, σχετικά με 
το ρυθμό των μείζονων καρδιαγγειακών συμβάντων (έμφραγ-
μα του μυοκαρδίου, εγκεφαλικό επεισόδιο ή αιφνίδιο καρδιακό 
θάνατο) σε άτομα με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο, αλλά χω-
ρίς καρδιαγγειακή νόσο κατά την εισαγωγή τους στη μελέτη. Η 
παρέμβαση αυτή οδήγησε σε μείωση των μείζονων καρδιαγγει-
ακών συμβάντων έως και 30%. 

Η επίδραση των αλλαγών στον τρόπο ζωής και των λειτουργι-
κών τροφών στις πλούσιες σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνες συ-
νοψίζεται στον Πίνακα 4. 

Η LDL-C αντιπροσωπεύει τον κύριο στόχο για τη μείωση του 
καρδιαγγειακού κινδύνου και επομένως αξίζει να δοθεί ιδιαίτε-
ρη έμφαση στην αξιολόγηση των μέτρων για τον τρόπο ζωής 
που είναι χρήσιμα για την πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου. 

Ωστόσο, μπορεί να είναι πιο σωστό στη διατροφή που συνιστά-
ται στο γενικό πληθυσμό, και ιδιαίτερα στα άτομα με αυξημένο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο, να δίνεται έμφαση τόσο στη μείωση της 
LDL-C, αλλά και στη μείωση των TG του ορού και στην αύξηση 
της HDL-C. Πρέπει να λαμβάνουμε, επίσης, υπόψιν ότι τα δια-
τροφικά στοιχεία, ο γενικότερος τρόπος ζωής και η απώλεια βά-
ρους συμβάλλουν στη μείωση του συνολικού καρδιαγγειακού 
κινδύνου μέσω της επίδρασής τους σε άλλους παράγοντες κιν-
δύνου, π.χ. υπέρταση, υποκλινική φλεγμονή και μειωμένη ευαι-
σθησία στην ινσουλίνη.

Διατροφή και Λιπαρά
Η διατροφή πλούσια σε μονοακόρεστα λιπαρά, σε σύγκριση 

με τη διατροφή πλούσια σε κορεσμένα λιπαρά, βελτιώνει ση-
μαντικά την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Αυτό συμβαίνει παράλ-
ληλα με τη μείωση των επιπέδων τριγλυκεριδίων, κυρίως στη 
μετα-γευματική περίοδο. Μια πιο έντονη υποτριγλυκεριδαιμική 
δράση παρατηρείται όταν το κορεσμένο λίπος αντικαθίσταται α-
πό ω-6 λιπαρά οξέα μακράς αλυσίδας. Ωστόσο, μια διατροφή 
που βασίζεται αποκλειστικά σε φυσικά τρόφιμα σπανίως θα φτά-
σει σε μια πρόσληψη επαρκή για να επιτύχει κλινικώς σημαντι-
κά αποτελέσματα. Έτσι, είτε φαρμακευτικά συμπληρώματα, είτε 
τρόφιμα εμπλουτισμένα με ω-3 λιπαρά οξέα μπορούν να χρησι-
μοποιηθούν για μια μεγαλύτερη πρόσληψη αυτών των ουσιών. 
Σε άτομα με σοβαρή υπερτριγλυκεριδαιμία, στους οποίους τα 
χυλομικρά είναι παρόντα και σε κατάσταση νηστείας, είναι σκό-
πιμο να μειωθεί η συνολική ποσότητα του διαιτητικού λίπους ό-
σο το δυνατόν περισσότερο (<30 g/ημέρα). Στους ασθενείς αυ-
τούς, η χορήγηση τριγλυκεριδίων μεσαίας αλυσίδας (από C6 έ-
ως C12) φαίνεται να οδηγεί σε μείωση του σχηματισμού χυλο-
μικρών. 

Πίνακας 3. Συστάσεις για φαρμακευτική θεραπεία 
στην υπερτριγλυκεριδαιμία

Συστάσεις Τάξηα Επίπεδοβ

Η φαρμακευτική θεραπεία θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψιν σε ασθενείς υψηλού 
κινδύνου με TG >2,3 mmol/L (200 mg/
dl)22,23

 IIa B

Η θεραπεία με στατίνες θα μπορούσε να 
ληφθεί υπόψιν ως φάρμακο πρώτης εκλο-
γής για τη μείωση του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου σε ασθενείς υψηλού κινδύνου με υ-
περτριγλυκερίδια24,25

IIb B

Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου με TG >2,3 
mmol/L (200 mg/dl) παρά τη θεραπεία 
με στατίνες, η έναρξη φαινοφιμπράτης θα 
μπορούσε συσταθεί σε συνδυασμό με τις 
στατίνες22-25

IIb C

TG: τριγλυκερίδια, α: τάξη σύστασης, β: επίπεδο απόδειξης

Πίνακας 4. Επίδραση συγκεκριμένων μεταβολών 
του τρόπου ζωής στη μείωση των επιπέδων 

των πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεϊνών

Μέγεθος 
αποτελέσματος

Επίπεδο 
απόδειξης

Μείωση του υπερβολικού σωμα-
τικού βάρους +++ Α

Μείωση της κατανάλωσης αλκοόλ +++ Α

Αύξηση της φυσικής δραστηριό-
τητας ++ Α

Μείωση της συνολικής ποσότητας 
πρόσληψης υδατανθράκων ++ Α

Χορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων ++ Α

Μείωση πρόσληψης μόνο- και δι- 
σακχαριτών ++ Β

Αντικατάσταση κορεσμένων από 
μόνο- ή πολυακόρεστων λιπαρών + Β
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Ο μεγαλύτερος δυνατός περιορισμός στην πρόσληψη των 
trans-κορεσμένων λιπαρών οξέων είναι το σημαντικότερο βήμα 
για την πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου. Η αποφυγή κατα-
νάλωσης τροφίμων που παρασκευάζονται με μεταποιημένες πη-
γές trans λιπαρών ουσιών παρέχει το πιο αποτελεσματικό μέσο 
για τη μείωση της πρόσληψής τους στο 1% της συνολικής προ-
σλαμβανόμενης ενέργειας. Όσον αφορά στα κορεσμένα λιπαρά, 
η κατανάλωσή τους θα πρέπει να αποτελεί το 10% της συνολι-
κής θερμιδικής πρόσληψης και θα πρέπει να μειωθεί περαιτέρω 
(<7% της ενέργειας) παρουσία υπερχοληστερολαιμίας.

Για τα περισσότερα άτομα είναι αποδεκτό ένα ευρύτερο φά-
σμα πρόσληψης λίπους που θα εξαρτηθεί από τις ατομικές προ-
τιμήσεις και τα ατομικά χαρακτηριστικά. Ωστόσο, αν το λίπος υ-
περβαίνει το 35% των προσλαμβανόμενων θερμίδων, αυτό α-
ντανακλά μια γενικά αυξημένη πρόσληψη τόσο κορεσμένων λι-
παρών όσο και θερμίδων. Αντίθετα, η χαμηλή πρόσληψη λιπών 
και ελαίων αυξάνει τον κίνδυνο ανεπαρκούς πρόσληψη βιταμί-
νης Ε και βασικών λιπαρών οξέων και μπορεί να συμβάλουν σε 
δυσμενείς αλλαγές στην HDL-C.31

Η πρόσληψη λίπους θα πρέπει να προέρχεται κυρίως από πη-
γές μονοακόρεστων, ω-6 και ω-3 λιπαρών οξέων. Ωστόσο, η 
πρόσληψη των ω-6 λιπαρών οξέων θα πρέπει να περιοριστεί 
στο 10% της ενεργειακής πρόσληψης, τόσο για να ελαχιστοποι-
ηθεί ο κίνδυνος υπεροξειδώσεως λιπιδίων των λιποπρωτεϊνών 
του πλάσματος, όσο και η αποφυγή οποιασδήποτε κλινικά ση-
μαντικής μείωσης της HDL-C.32 Δεν υπάρχουν διαθέσιμα αρκετά 
δεδομένα ώστε να μπορέσουμε να κάνουμε μια σύσταση σχετι-
κά με τη βέλτιστη αναλογία ω-6:ω-3 λιπαρών οξέων.32,33

Διατροφή και υδατάνθρακες
Ο μεταβολισμός της γλυκόζης και των λιπιδίων σχετίζεται έ-

ντονα με κάθε διαταραχή του μεταβολισμού των υδατανθράκων 
που μπορεί να προκληθεί από μία διατροφή πλούσια σε υδα-
τάνθρακες. Η διατροφή αυτή θα οδηγήσει επίσης σε αύξηση των 
συγκεντρώσεων των τριγλυκεριδίων.

Οι επιζήμιες επιπτώσεις μιας διατροφής με υψηλή περιεκτικό-
τητα σε υδατάνθρακες θα μπορούσαν να ελαχιστοποιηθούν εάν 
η πέψη και η απορρόφηση των υδατανθράκων επιβραδυνθούν. 
Συγκεκριμένα, οι επιβλαβείς επιδράσεις μια τέτοιας διατροφής 
στα επίπεδα τριγλυκεριδίων συμβαίνουν κυρίως όταν κατανα-
λώνονται εξευγενισμένα τρόφιμα πλούσια σε υδατάνθρακες, ε-
νώ αυτό είναι πολύ λιγότερο εμφανές εάν η διατροφή βασίζεται 
σε μεγάλο βαθμό σε τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες και τροφές 
χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη. Αυτό ισχύει ιδιαίτερα σε άτομα με 
διαβήτη ή με μεταβολικό σύνδρομο (ο γλυκαιμικός δείκτης επι-
τρέπει το διαχωρισμό των τροφών σε τρόφιμα με «γρήγορη» και 
«αργή» απορρόφηση).

Η πρόσληψη υδατανθράκων θα πρέπει να κυμαίνεται μετα-
ξύ 45 και 55% της συνολικής κατανάλωσης ενέργειας. Κατανά-
λωση λαχανικών, οσπρίων, φρούτων, ξηρών καρπών και καρ-
πών και δημητριακών ολικής αλέσεως θα πρέπει να ενθαρρύνο-
νται μαζί με όλα τα άλλα τρόφιμα πλούσια σε φυτικές ίνες και/ή 

με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη. Μια τροποποιημένη δίαιτα λίπους 
που παρέχει συνολικά 25-40g φυτικών ινών, συμπεριλαμβανο-
μένων τουλάχιστον 7-13g διαλυτής ίνας, είναι καλά ανεκτή, α-
ποτελεσματική και συνιστάται για τη βελτιστοποίηση του λιπιδαι-
μικού προφίλ. 

Αντιθέτως, δεν υπάρχουν στοιχεία που να επιβεβαιώνουν ότι 
μία διατροφή με μειωμένη πρόσληψη υδατανθράκων μπορεί να 
φέρει οποιοδήποτε όφελος.34

Η πρόσληψη σακχάρων δεν πρέπει να υπερβαίνει το 10% της 
συνολικής ενέργειας (συνυπολογισμένη με την ποσότητα που υ-
πάρχει στα φυσικά τρόφιμα, όπως τα φρούτα και τα γαλακτοκο-
μικά προϊόντα). Πιο αυστηρές παρεμβάσεις μπορούν να εφαρ-
μοστούν σε άτομα που πρέπει να μειώσουν το σωματικό τους 
βάρος, σε άτομα με αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, καθώς 
και στα άτομα με Σακχαρώδη Διαβήτη ή Μεταβολικό Σύνδρομο. 
Αναψυκτικά θα πρέπει να καταναλώνονται με φειδώ από το γε-
νικό πληθυσμό και ιδιαίτερα από τα άτομα με αυξημένα επίπε-
δα τριγλυκεριδίων.35,36

Μια αυξημένη πρόσληψη φρουκτόζης σε καθημερινή βάση 
(>10% της ενέργειας), οδηγεί σε αύξηση των τριγλυκεριδίων, ιδι-
αίτερα στα άτομα με υπερτριγλυκεριδαιμία. Αυτές οι επιδράσεις 
είναι δοσοεξαρτώμενες. Με μια καθημερινή κατανάλωση φρου-
κτόζης μεταξύ 15 και 20% της συνολικής ενεργειακής πρόσλη-
ψης, τα τριγλυκερίδια ορού αυξάνονται κατά 30-40%. Η σακχα-
ρόζη, ένας δισακχαρίτης που περιέχει γλυκόζη και φρουκτόζη, 
αποτελεί σημαντική πηγή φρουκτόζης στη διατροφή.

Σωματικό βάρος και φυσική δραστηριότητα
Δεδομένου ότι το υπερβολικό βάρος, η παχυσαρκία και ιδι-

αίτερα η κοιλιακή, συμβάλλουν συχνά στην παρουσία δυσλιπι-
δαιμίας, η θερμιδική πρόσληψη θα πρέπει να μειωθεί στα άτομα 
αυτά. Το υπερβολικό βάρος ορίζεται ως δείκτης μάζας σώματος 
(ΔΜΣ) ≥25-30 kg/m2 και η παχυσαρκία ως ΔΜΣ ≥30 kg/m2.37

Η μείωση του σωματικού βάρους βελτιώνει την ευαισθησία 
στην ινσουλίνη και μειώνει τα επίπεδα τριγλυκεριδίων. Σε πολ-
λές μελέτες η μείωση αυτή είναι περίπου 20-30%. Αυτή η επί-
δραση συνήθως διατηρείται όσο καιρό διατηρείται και η απώ-
λεια βάρους. Η τακτική σωματική άσκηση μειώνει τα επίπεδα 
τριγλυκεριδίων, ανεξάρτητα από την επίδραση της μείωσης βά-
ρους.38

Η μείωση του βάρους μπορεί να επιτευχθεί μειώνοντας την 
κατανάλωση τροφίμων πλούσιων σε θερμίδες, οδηγώντας σε έ-
να θερμιδικό έλλειμμα 300-500 Kcal/ημέρα. Για να είναι αποτε-
λεσματικές μακροπρόθεσμα, οι συμβουλές αυτές πρέπει να εν-
σωματωθούν σε δομημένα, εντατικά προγράμματα εκπαίδευσης 
για τον τρόπο ζωής. 

Προκειμένου να διευκολυνθεί η διατήρηση του σωματικού 
βάρους κοντά στον στόχο, είναι πάντα κατάλληλο να συμβου-
λεύουμε τους ασθενείς με δυσλιπιδαιμία για τακτική σωματική 
άσκηση μέτριας έντασης.39

Μέτρια μείωση σωματικού βάρους και τακτική σωματική ά-
σκηση μέτριας έντασης δρουν πολύ αποτελεσματικά στην πρό-
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ληψη του διαβήτη τύπου 2 και στη βελτίωση όλων των μεταβο-
λικών ανωμαλιών και των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύ-
νου. Όλα αυτά είναι συνυφασμένα με την αντίσταση στην ινσου-
λίνη που συχνά σχετίζεται με την κοιλιακή παχυσαρκία. Η σω-
ματική δραστηριότητα θα πρέπει να ενθαρρύνεται, με στόχο την 
τακτική σωματική άσκηση για τουλάχιστον 30 λεπτά την ημέρα, 
τουλάχιστον 5 μέρες την εβδομάδα.40

Αλκοόλ
Η πρόσληψη αλκοόλ έχει σημαντικό αντίκτυπο στα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων. Ενώ σε άτομα με υπερτριγλυκεριδαιμία ακόμη 
και μια μικρή ποσότητα αλκοόλ μπορεί να προκαλέσει περαι-
τέρω αύξηση των συγκεντρώσεων τριγλυκεριδίων, στο γενικό 
πληθυσμό η αύξηση αυτή επισυμβαίνει μόνο όταν η κατανάλω-
ση αλκοόλ είναι υπερβολική. 

Μέτρια κατανάλωση αλκοόλ [έως 20 g/ημέρα (2 μονάδες) για 
τους άνδρες και 10 g/ημέρα (1 μονάδα) για τις γυναίκες] είναι α-
ποδεκτή, υπό την προϋπόθεση ότι τα επίπεδα TG δεν είναι αυ-
ξημένα.

Φαρμακευτικές παρεμβάσεις
Στατίνες

Οι στατίνες αποτελούν φάρμακο εκλογής, αφού παρουσιά-
ζουν σημαντική επίδραση στη θνησιμότητα, καθώς και στους πε-
ρισσότερους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι στατίνες 
έχουν τη δυνατότητα να μειώσουν τα μετρίως αυξημένα επίπεδα 
τριγλυκεριδίων. Οι ισχυρότερες στατίνες (ατορβαστατίνη, ροσου-
βαστατίνη και πιταβαστατίνη) οδηγούν σε ισχυρή μείωση των ε-
πιπέδων τριγλυκεριδίων, ειδικά σε υψηλές δόσεις και σε ασθε-
νείς με αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων. Σε υποαναλύσεις με-
λετών στις οποίες εξετάστηκε η δράση των στατινών, η μείωση 
του καρδιαγγειακού κινδύνου είναι η ίδια σε ασθενείς με υπερ-
τριγλυκεριδαιμία, καθώς και σε ασθενείς με φυσιολογικά επίπε-
δα τριγλυκεριδίων. 

Φιμπράτες
Οι φιμπράτες είναι αγωνιστές του ενεργοποιημένου υποδοχέα 

του υπεροξειδίου-α (ΡΡΑR-α), που δρα μέσω παραγόντων μετα-
γραφής που ρυθμίζουν διάφορα βήματα στον μεταβολισμό των 
λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών. Με την αλληλεπίδραση με τον 
υποδοχέα ΡΡΑR-α προσλαμβάνουν διαφορετικούς συμπαράγο-
ντες και ρυθμίζουν την έκφραση γονιδίων. Κατά συνέπεια, οι φι-
μπράτες έχουν καλή αποτελεσματικότητα στη μείωση των επιπέ-
δων τριγλυκεριδίων νηστείας, των μεταγευματικών τριγλυκερι-
δίων, καθώς επίσης και στα υπολείμματα σωματιδίων από την 
πλούσια σε τριγλυκερίδια λιποπρωτεΐνη. Οι επιδράσεις των φι-
μπρατών στην αύξηση της HDL-C είναι μέτριες.24

Τα κλινικά δεδομένα για την αποτελεσματικότητα των φιμπρα-
τών στη μείωση των επιπέδων τριγλυκεριδίων του ορού, απει-
κονίζονται κυρίως από πέντε προοπτικές μελέτες: την Helsinki 
Heart Study (HHS), τη Veterans Affairs Highdensity lipoprotein 
Intervention Trial (VA-HIT), τη Μελέτη Bezafibrate Infarction 

Prevention (BIP), τη Fenofibrate Intervention and Event 
Lowering in Diabetes (FIELD) και τέλος τη μελέτη Action to 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), όπου προ-
στέθηκε φαινοφιμπράτη στη θεραπεία με στατίνες.22,23,41,42 Παρό-
λο που η μελέτη HHS ανέφερε σημαντική μείωση των καρδιαγ-
γειακών συμβαμάτων στους ασθενείς υπό αγωγή με γεμφιβρο-
ζίλη, ούτε η FIELD, αλλά ούτε η μελέτη ACCORD έδειξε μείωση 
των συνολικών εκδηλώσεων καρδιαγγειακής νόσου. Όμως, α-
ναφέρεται μείωση των ποσοστών των μη θανατηφόρων εμφραγ-
μάτων του μυοκαρδίου. Το αποτέλεσμα ήταν πιο εμφανές σε α-
σθενείς με αυξημένη αναλογία TG/HDL-C. Ωστόσο, τα δεδομένα 
σχετικά με άλλες παραμέτρους παραμένουν αμφιλεγόμενα. Μό-
νο μία μελέτη, και συγκεκριμένα η ACCORD, έχει αναλύσει την 
επίδραση μίας φιμπράτης ως προσθήκη σε θεραπεία με στατί-
νη και δεν αναφέρθηκε συνολικό όφελος σε δύο πρόσφατες με-
τα-αναλύσεις.43,44 Τα αποτελέσματα από άλλες μετα-αναλύσεις 
υποδηλώνουν μείωση στα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάντα σε 
ασθενείς με υψηλά επίπεδα TG και μειωμένα επίπεδα HDL-C σε 
ασθενείς που έλαβαν φιμπράτη, αλλά δεν παρατηρήθηκε μείω-
ση στον κίνδυνο εκδήλωσης CVD ή στο συνολικό κίνδυνο θνη-
τότητας.45-47 Έτσι, η συνολική αποτελεσματικότητα των φιμπρα-
τών στην έκβαση της CVD είναι πολύ λιγότερο ισχυρή από αυτή 
των στατινών. Συμπερασματικά, τα οφέλη στην υπερτριγλυκερι-
δαιμία από τη χρήση των φιμπρατών χρειάζονται περαιτέρω επι-
βεβαίωση από κλινικές μελέτες.

Οι φιμπράτες είναι γενικά καλά ανεκτές με ήπιες ανεπιθύμητες 
ενέργειες. Γαστρεντερικές διαταραχές αναφέρονται στο 5% των 
ασθενών και δερματικά εξανθήματα στο 2%.48 Γενικά, η μυοπά-
θεια, η αύξηση των ηπατικών ενζύμων και η χολολιθίαση αντι-
προσωπεύουν τις πιο γνωστές ανεπιθύμητες ενέργειες που σχε-
τίζονται με τη θεραπεία με φιμπράτες. Στη μελέτη FIELD, υπήρξε 
μια μικρή αλλά σημαντική αύξηση στη συχνότητα εμφάνισης πα-
γκρεατίτιδας (0,8% έναντι 0,5%) και πνευμονικής εμβολής (1,1% 
έναντι 0,7%) και μη σημαντική τάση αύξησης της εν τω βάθει 
φλεβικής θρόμβωσης (1,4% έναντι 1,0%) σε αυτούς που έλα-
βαν φαινοφιμπράτη σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. 

Αυτό συμβαδίζει με τα δεδομένα από άλλες μελέτες με φι-
μπράτη. Αυξήσεις τόσο της CK (>5 φορές πάνω από τις ανώτα-
τες φυσιολογικές τιμές) όσο και της ALT (>3 φορές πάνω από τις 
ανώτατες φυσιολογικές τιμές) αναφέρθηκαν πιο συχνά για τους 
ασθενείς που λάμβαναν φαινοφιμπράτη σε σχέση με το εικονι-
κό φάρμακο. Παρ’ όλα αυτά, η συχνότητα εμφάνισης αυτών των 
διαταραχών παρέμεινε <1% και στις δύο ομάδες θεραπείας. Στη 
μελέτη FIELD αναφέρθηκε μία περίπτωση ραβδομυόλυσης στην 
ομάδα θεραπείας με το εικονικό φάρμακο και τρεις περιπτώσεις 
στην ομάδα θεραπείας με φαινοβιμπράτη.22 

Ο κίνδυνος μυοπάθειας έχει αναφερθεί ότι είναι 5,5 φορές με-
γαλύτερος με χρήση φιμπράτης ως μονοθεραπεία σε σύγκριση 
με την επιπρόσθετη χρήση στατίνης. Ο κίνδυνος μυοπάθειας εί-
ναι μεγαλύτερος σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο και ποικίλ-
λει ανάλογα με τις διάφορες φιμπράτες και στατίνες που χρησι-
μοποιούνται σε συνδυασμό. Αυτό εξηγείται από τη φαρμακολο-
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γική αλληλεπίδραση μεταξύ των διαφόρων φιμπρατών και της 
γλυκουρονιδίωσης των στατίνων: η γεμφιβροζίλη αναστέλλει το 
μεταβολισμό των στατινών μέσω της οδού της γλυκουρονιδίω-
σης, η οποία οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα στατινών στο πλάσμα. 
Καθώς η φαινοβιμπράτη δεν μοιράζεται τις ίδιες φαρμακοκινητι-
κές οδούς με τη γεμφιβροζίλη, ο κίνδυνος μυοπάθειας είναι πο-
λύ μικρότερος σε σχέση με τη συνδυασμένη θεραπεία.48

Ως κατηγορία, οι φιμπράτες έχουν ενοχοποιηθεί για αύξη-
ση τόσο της κρεατινίνης του ορού, όσο και της ομοκυστεΐνης σε 
βραχυπρόθεσμες αλλά και μακροπρόθεσμες μελέτες. Η αύξηση 
της κρεατινίνης ορού που οφείλεται στη θεραπεία με φιμπράτη 
φαίνεται να είναι πλήρως αναστρέψιμη όταν διακοπεί η χορήγη-
ση του φαρμάκου. 

Τα δεδομένα από μετα-αναλύσεις αναφέρουν ότι η μείωση 
του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (GFR) δεν αντικατοπτρίζει 
καμία δυσμενή επίδραση στη λειτουργία των νεφρών.49 Η αύ-
ξηση της ομοκυστεΐνης που οφείλεται σε θεραπεία με φιμπρά-
τες θεωρείται ότι είναι σχετικά αθώα σε σχέση με τον κίνδυνο εμ-
φάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Ωστόσο, η επαγόμενη από φι-
μπράτη αύξηση της ομοκυστεΐνης μπορεί να αμβλύνει τις αυ-
ξήσεις τόσο στα επίπεδα HDL-C όσο και στην apoA1, και αυτό 
μπορεί να συμβάλει σε μικρότερο όφελος από το προσδοκώμε-
νο τελικά.50 Τα υψηλά επίπεδα ομοκυστεΐνης προάγουν, επίσης, 
τη θρόμβωση και αυξάνουν τον κίνδυνο για εμφάνιση εν τω βά-
θει φλεβικής θρόμβωσης που παρατηρήθηκε στη μελέτη FIELD 
κα συσχετίστηκε με τα αρχικά επίπεδα ομοκυστεΐνης, αλλά δεν 
παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ της αύξησης της ομοκυστεΐνης 
κατά τη θεραπεία με φιμπράτη και τα φλεβικά θρομβοεμβολι-
κά επεισόδια.51

Νικοτινικό οξύ
Το νικοτινικό οξύ έχει κεντρικές θέσεις δράσης, τόσο στο ήπαρ 

όσο και στο λιπώδη ιστό. Αναφέρεται ότι το νικοτινικό οξύ μει-
ώνει την εισροή λιπαρών οξέων στο ήπαρ και την έκκριση του 
VLDL από αυτό. Το φαινόμενο αυτό φαίνεται να οφείλεται εν μέ-
ρει στην αλληλεπίδρασή του με την ευαίσθητη σε ορμόνες λιπά-
ση του λιπώδους ιστού. 

Στο ήπαρ, το νικοτινικό οξύ αναστέλλει τη διακυλογλυκερό-
λη ακυλτρανσφεράση-2 (DGAT-2), με αποτέλεσμα την μειωμέ-
νη έκκριση σωματιδίων VLDL από το ήπαρ, γεγονός που αντανα-
κλά μειώσεις τόσο των σωματιδίων IDL όσο και LDL. Το νικοτινι-
κό οξύ αυξάνει τα επίπεδα HDL-C και ApoA1 κυρίως με διέγερ-
ση παραγωγής apoA1 από το ήπαρ. Οι επιδράσεις του νικοτινι-
κού οξέος στη λιπόλυση και την κινητοποίηση λιπαρών οξέων 
στα λιποκύτταρα είναι πλέον καλά καθορισμένα.52

Το νικοτινικό οξύ έχει πολλαπλές επιδράσεις στα λιπίδια του 
ορού καθώς και στις λιποπρωτεΐνες.52 Το νικοτινικό οξύ μειώνει 
αποτελεσματικά όχι μόνο τα TGs, αλλά και την LDL-C που αντι-
κατοπτρίζει την επίδρασή της σε όλες τις πρωτεΐνες που περιέ-
χουν apoB. Το νικοτινικό οξύ αυξάνει τις λιποπρωτεΐνες που πε-
ριέχουν apoA1, αντικατοπτρίζοντας τις αυξήσεις της HDL-C και 
της apoA1. Σε ημερήσια δόση των 2g, τα τριγλυκερίδια μειώνο-

νται κατά 20-40% και η LDL-C κατά 15-18%, ενώ η HDL-C αυ-
ξάνεται κατά 15-35%.53,54 Η ευνοϊκή επίδραση στις αγγειογρα-
φικές μετρήσεις έχει αναφερθεί στη Μελέτη Θεραπείας Οικο-
γενούς Αθηροσκλήρωσης (Familial Atherosclerosis Treatment 
Study- FATS) και στη μελέτη θεραπείας για την αθηροσκλήρωση 
(HDL-Atherosclerosis Treatment Study – HATS).55

Δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες, [the 
Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome with 
Low HDL/High Triglycerides: Impact on Global Health Outcomes 
(AIM-HIGH) και the Heart 3032 ESC/EAS Guidelines Protection 
Study 2-Treatment of HDL to Reduce the Incidence of Vascular 
Events (HPS2-THRIVE)], χρησιμοποίησαν αντίστοιχα νικοτινικό ο-
ξύ παρατεταμένης αποδέσμευσης έναντι εικονικού φαρμάκου ε-
πιπλέον της σιμβαστατίνης, και νικοτινικό οξύ παρατεταμένης α-
ποδέσμευσης/λαροπιπράντης έναντι εικονικού φαρμάκου σε α-
σθενείς που λάμβαναν σιμβαστατίνη (και εφόσον υπήρχε ένδει-
ξη, εζετιμίμπη), δεν κατάφεραν να αναδείξουν τα θετικά οφέ-
λη των θεραπειών αυτών στη μείωση του κινδύνου εκδήλωσης 
καρδιαγγειακής νόσου και αμφισβήτησαν τη θέση και τη χρη-
σιμότητα του νικοτινικού οξέος στη διαχείριση του λιπιδαιμικού 
προφίλ.56,57 

Επιπλέον, υπήρξε αυξημένη συχνότητα σοβαρών ανεπιθύμη-
των ενεργειών στις ομάδες ασθενών που λάμβαναν θεραπεία με 
νικοτινικό οξύ συγκριτικά με την ομάδα ασθενών που λάμβαναν 
το εικονικό φάρμακο. Ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός φαρμάκων έ-
χει αναστείλει την άδεια χορήγησης νικοτινικού οξέος/λαροπι-
πράντης και έτσι αυτή η θεραπευτική επιλογή δεν είναι πλέον δι-
αθέσιμη στην Ευρώπη.

Ω-3 λιπαρά οξέα
Τα ω-3 λιπαρά οξέα [εικοσαπεντανοϊκό οξύ (ΕΡΑ) και DHA] 

χρησιμοποιούνται σε φαρμακολογικές δόσεις με σκοπό να μει-
ώσουν τις τιμές των τριγλυκεριδίων ορού. Τα ω-3 λιπαρά οξέα 
(2-4 g/ημέρα) επηρεάζουν τα λιπίδια του ορού και τις λιποπρω-
τεΐνες, και συγκεκριμένα τη συγκέντρωση της VLDL. Ο υποκείμε-
νος μηχανισμός δεν έχει κατανοηθεί επαρκώς, αν και μπορεί να 
σχετίζεται, τουλάχιστον εν μέρει, με την ικανότητά τους να αλ-
ληλοεπιδρούν με τους PPARs και να μειώνουν την έκκριση της 
apoB λιποπρωτεΐνης.

Τα ω-3 λιπαρά οξέα μειώνουν τα επίπεδα των TGs, αλλά τα 

Πίνακας 5. Σύνοψη της επίδρασης συνδυασμού 
φαρμακευτικής αγωγής για τη διαχείριση 

των μικτών δυσλιπιδαιμιών

Ο συνδυασμός στατινών με φιμπράτες μπορεί να διερευνηθεί κα-
τά τη διάρκεια παρακολούθησης για μυοπάθεια, αλλά ο συνδυα-
σμός με γεμιφιμπροζίλη θα πρέπει να αποφεύγεται 

Αν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων δεν ελέγχονται ικανοποιητικά, η χο-
ρήγηση ω-3 λιπαρών οξέων ενδέχεται να μειώσει περαιτέρω τα 
τριγλυκερίδια. Αυτοί οι συνδυασμοί είναι ασφαλείς και καλά α-
νεκτοί
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αποτελέσματά τους σε άλλες λιποπρωτεΐνες είναι μηδαμινά. Ως 
εκ τούτου, εκτενέστερα δεδομένα σχετικά με τα κλινικά αποτε-
λέσματα απαιτούνται για να δικαιολογήσουν τη χρήση συντα-
γογραφούμενων ω-3 λιπαρών οξέων.58 Οι συνιστώμενες δόσεις 
του συνολικού ΕΡΑ και DHA, έτσι ώστε να μειώσουν τα επίπεδα 
τριγλυκεριδίων, κυμαίνονται μεταξύ 2 και 4 g/ημέρα. 

Τρεις πρόσφατες μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε άτομα 
με υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και χορηγήθηκε ως θεραπεία 
ΕΡΑ αναφέρουν σημαντική και δοσοεξαρτώμενη μείωση των ε-
πιπέδων TG ορού μέχρι και 45%.59-61 Η αποτελεσματικότητα των 
ω-3 λιπαρών οξέων στη μείωση των TGs ορού έχει, επίσης, α-
ναφερθεί σε αρκετές μετα-αναλύσεις.62 

Μία μετα-ανάλυση περιλάμβανε 63.030 άτομα από 20 κλι-
νικές δοκιμές και δεν ανέφερε συνολική επίδραση των ωμέγα-3 
λιπαρών οξέων στα καταληκτικά καρδιαγγειακά συμβάματα ή 
στη συνολική θνητότητα, ενώ μια σημαντική ανεπιθύμητη ενέρ-
γεια ήταν οι γαστρεντερικές διαταραχές.63 Ο FDA ενέκρινε τη χρή-
ση ω-3 λιπαρών οξέων (ως συνταγογραφούμενα προϊόντα) ως 
συμπλήρωμα της διατροφής εάν τα τριγλυκερίδια ορού είναι 
>5,6 mmol/L (496 mg/dL). Αν και μια πρόσφατη ιαπωνική με-
λέτη σε ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία ανέφερε μείωση του 
καρδιαγγειακού κινδύνου κατά 19%, τα δεδομένα παραμένουν 
ασαφή και τα κλινικά αποτελέσματά τους φαίνεται να σχετίζονται 
με μη λιπιδαιμικές επιδράσεις.64,65 

Δύο τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες [η Reduction of 
Cardiovascular Events with EPA-Intervention Trial (REDUCE-IT) 
και η Outcomes Study to Assess STatin Residual Risk Reduction 
with EpaNova in HiGh CV Risk PatienTs with Hypertriglyceridemia 
(STRENGTH)] είναι σε εξέλιξη, ώστε να μελετήσουν τη δράση της 
ΕΡΑ στη μείωση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου σε ά-
τομα με υπερτριγλυκεριδαιμία. Η REDUCE-IT στοχεύει να στρα-
τολογήσει 8.000 άτομα και η STRENGTH 13.000 άτομα.

Η χορήγηση των ω-3 λιπαρών οξέων φαίνεται να είναι ασφα-
λής και στερείται κλινικά σημαντικών αλληλεπιδράσεων. Ωστό-
σο, η αντιθρομβωτική τους δράση μπορεί να αυξήσει την τάση 
για αιμορραγία, ειδικά όταν χορηγούνται σε συνδυασμό με ασπι-
ρίνη και κλοπιδογρέλη. Πρόσφατα δεδομένα, ωστόσο, υποστη-
ρίζουν ότι ασθενείς που λάμβαναν διατροφή πλούσια σε ω-3 λι-
παρά οξέα, παρουσίασαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρκί-
νου του προστάτη.66

ΑΚΡΩΝΥΜΙΑ
ApoA1:  Λιποπρωτεΐνη Α1
ApoB:  Λιποπρωτεΐνη Β
CVD:  Καρδιαγγειακή Νόσος
HbA1c:  Γλυκοζιλιωμένη Αιμοσφαιρίνη
HDL-C:  Υψηλής Πυκνότητας Χοληστερόλη
HTG:  Υπερτριγλυκεριδαιμία
LDL-C:  Χαμηλής Πυκνότητας Χοληστερόλη
Lp(a):  Λιποπρωτεΐνη (α)
TC:  Ολική Χοληστερόλη
TGs:  Τριγλυκερίδια

VLDL:  Πολύ Χαμηλής Πυκνότητας Χοληστερόλη
ΔΜΣ:  Δείκτης Μάζας Σώματος
ΤΚΜ:  Τυχαιοποιημένες Κλινικές Μελέτες
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H συμμετοχή της καρδιάς στη νόσο είναι συχνότερη στους 
άντρες από ότι στις γυναίκες, με την αναλογία ανδρών/
γυναικών να είναι 14:1.1 Η προσβολή της καρδιάς ποι-

κίλλει, από το σχηματισμό ενδοκαρδιακών θρόμβων έως την εμ-
φάνιση ενδοκαρδίτιδας, μυοκαρδίτιδας, περικαρδίτιδας, ενδομυ-
οκαρδιακής ίνωσης, βαλβιδοπάθειες, αγγειίτιδας των στεφανιαί-
ων αγγείων, ακόμα και μυοκαρδιοπάθειας ή οξέος εμφράγμα-
τος του μυοκαρδίου. 

Σε κλινική μελέτη στην οποία συμμετείχαν 807 ασθενείς με 
νόσο Behçet, εκ των οποίων οι 52 ασθενείς είχαν νόσο Behçet 

με καρδιακή συμμετοχή, φάνηκε ότι οι πιο συχνές καρδιακές εκ-
δηλώσεις ήταν (με σειρά μειούμενης συχνότητας) η περικαρδίτι-
δα, η μυοκαρδίτιδα, η ενδομυοκαρδιακή ίνωση και ο σχηματι-
σμός μυοκαρδιακών ανευρυσμάτων.2 Η προσβολή της καρδιάς 
στη νόσο Behçet συνδέεται με πτωχή πρόγνωση και μειωμένο 
προσδόκιμο επιβίωσης και συνήθως χρήζει εντατικής θεραπείας 
με αντιπηκτική, ανοσοκατασταλτική, καθώς και αγωγή με κολχι-
κίνη.3 Στο ένα τρίτο περίπου αυτών των ασθενών, η προσβολή 
της καρδιάς ήταν η πρώτη εκδήλωση της νόσου. Ωστόσο, η εκ-
δήλωση αυτή συχνά παραβλέπεται εκτός και αν υπάρχει ισχυ-
ρή κλινική υποψία. 

Η μαγνητική τομογραφία καρδιάς αποτελεί εξαιρετικό τρόπο ε-
κτίμησης της καρδιακής συμμετοχής στη νόσο Behçet και πιθα-
νώς δύναται να καθοδηγήσει περαιτέρω την ηλεκτροφυσιολογι-
κή μελέτη, αλλά η παρουσίαση τέτοιων περιστατικών που να κα-
ταδεικνύουν την αξία της εξέτασης αυτής σπανίζουν στην ιατρι-
κή βιβλιογραφία.4
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Μυοκαρδιοπάθεια Νόσου Behçet: 
Διάγνωση βασισμένη σε μαγνητική 
τομογραφία καρδιάς και 
θεραπεία καθοδηγούμενη από 
ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση

Διεύθυνση επικοινωνίας 
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Η νόσος Behçet είναι μία χρόνια πολυσυστηματική φλεγμονώδης νόσος, η παθοφυσιολογία 
της οποίας χαρακτηρίζεται από αγγειίτιδα με τη συμμετοχή πολλών οργάνων. 
Η επίπτωση της νόσου στη Β. Αμερική είναι 5.2 ασθενείς ανά 100.000 πληθυσμού, 
αλλά είναι πιο συνήθης σε άτομα Ασιατικής ή Μεσογειακής προέλευσης. 
Η τυπική κλινική εικόνα περιλαμβάνει την εμφάνιση ελκών στόματος και γεννητικών 
οργάνων, καθώς και οφθαλμική προσβολή με τη μορφή ραγοειδίτιδας. 
Ωστόσο, μπορεί να συμμετέχουν και άλλα συστήματα, με την καρδιά να προσβάλλεται 
σε ποσοστό από 1% έως και 29% των περιπτώσεων. 

Behçet’s disease cardiomyopathy: The role of magnetic resonance imaging and 
electroanatomical mapping in diagnosis and treatment
Alexios S. Antonopoulos, Dimitris Tsiachris, Evangelos K. Economou, Nikolaos Alexopoulos, Athina Goliopoulou, 
Konstantinos A. Gatzoulis
1st Department of Cardiology, ‘Hippokration’ Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Medical School, Athens, Greece
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Παρουσίαση Περιστατικού
Γυναίκα 43 ετών, με γνωστή νόσο Behçet και πρόσφατη διά-

γνωση πρόσθιας ραγοειδίτιδας προσήλθε για περαιτέρω έλεγ-
χο λόγω αισθήματος παλμών. Το ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 
απαγωγών ανέδειξε κοιλιακές τριδυμίες και μικρά διαστήματα 
κοιλιακής ταχυκαρδίας (Εικόνα 1Α). Η περαιτέρω κλινική εξέτα-
ση ήταν ελεύθερη παθολογικών ευρημάτων, ενώ το διαθωρα-
κικό υπερηχογράφημα δεν ανέδειξε κάποια παθολογία. Η 24ω-
ρη καταγραφή με Holter κατέδειξε >20,000/24ωρο μεμονωμέ-
νες πρώιμες κοιλιακές συστολές, καθώς και επεισόδια διδυμίας, 
αλλά και βραχέα επεισόδια μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρ-
δίας (Εικόνα 1Β).

Δεδομένου του ιστορικού της ασθενούς και των ευρημάτων 
του Holter 24ωρου, προγραμματίστηκε η διενέργεια απεικόνι-
σης με μαγνητική τομογραφία καρδιάς και ηλεκτροφυσιολογικός 
έλεγχος (ΗΦΕ). Η μαγνητική τομογραφία καρδιάς έδειξε φυσιο-
λογικές διαστάσεις και συσταλτικότητα της αριστερής και της δε-

ξιάς κοιλίας. Ωστόσο, ανευρεθεί μία περιοχή αξιοσημείωτης ίνω-
σης μη ισχαιμικής αιτιολογίας στο πλάγιο τοίχωμα της αριστερής 
κοιλίας, καθώς και υπενδοκαρδιακή ίνωση με κατανομή πολλα-
πλών αγγείων, πιθανώς δευτερογενώς στα πλαίσια συστηματι-
κής προσβολής της νόσου Behçet (Εικόνα 2). 

Κατά την πραγματοποίηση του ΗΦΕ δεν εκλύθηκαν επεισόδι-
α μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας κατά την προγραμματι-
σμένη διέγερση των κοιλιών με έως και τρία επιπλέον ερεθίσμα-
τα, ακόμα και μετά την ενδοφλέβια χορήγηση ισοπροτερενόλης. 
Η ασθενής εξήλθε από το νοσοκομείο με οδηγίες για φαρμακευ-
τική αγωγή με β-αποκλειστές, ενώ προγραμματίστηκε η πραγ-
ματοποίηση διακαθετηριακής κατάλυσης των εστιών της κοιλι-
ακής ταχυκαρδίας.

Η ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση με τη χρήση του συστή-
ματος CARTO® 3 (Biosense-Webster, Diamond Bar, CA, USA) 
αποκάλυψε ουλώδεις περιοχές του μυοκαρδίου στο βασικό 
και μέσο τμήμα του κατωτεροπλαγίου τοιχώματος της αριστε-

Εικόνα 1. Ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 απαγωγών και Holter ρυθμού 24ώρου. (Α) Ηλεκτροκαρδιογράφημα ηρεμίας 12 απαγωγών όπου 
διαπιστώνεται φλεβοκομβικός ρυθμός, συχνές μεμονωμένες πρώιμες κοιλιακές συστολές και κοιλιακή τριδυμία. (Β) Καταγραφή από το Holter 

ρυθμού 24ώρου όπου φαίνονται μεμονωμένες πρώιμες κοιλιακές συστολές, καθώς και πολλαπλά επεισόδια μη εμμένουσας κοιλιακής 
ταχυκαρδίας

A B

Εικόνα 2. Μαγνητική 
τομογραφία καρδιάς όπου 
διαπιστώνεται αυξημένη 
όψιμη ενίσχυση του 
σήματος του Γαδολινίου, 
ενδεικτικό εκτεταμένης 
ίνωσης του μυοκαρδίου 
στο πλάγιο τοίχωμα της 
αριστερής κοιλίας, όπως 
επίσης και υπενδοκαρδιακή 
ίνωση με κατανομή 
πολλαπλών αγγείων. 
(Α) Κορυφαία προβολή 
τεσσάρων κοιλοτήτων 
και (Β) Προβολή κατά τον 
βραχύ άξονα

Α

Β

Α

Β

A B
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ρής κοιλίας, σε αντιστοιχία με τα ευρήματα της μαγνητικής το-
μογραφίας. Πραγματοποιήθηκε επιτυχής κατάλυση με εξάλειψη 
των έκτακτων κοιλιακών συστολών, στο βασικό τμήμα του πλα-
γίου τοιχώματος, μία περιοχή μονοπολικής ουλής πάνω από μί-
α περιοχή φυσιολογικού διπολικού δυναμικού, που υποδηλώ-
νει συμμετοχή του μέσου και επικαρδιακού ιστού της καρδιάς 
(Εικόνα 3).5

Συμπέρασμα
Παρότι η συμμετοχή της καρδιάς στη νόσο Behçet είναι μία 

γνωστή αλλά σπάνια επιπλοκή, αυτή είναι η πρώτη παρουσίαση 
περιστατικού με απεικόνιση της μυοκαρδιακής ίνωσης σε μαγνη-
τική τομογραφία καρδιάς σε ασθενή με νόσο Behçet. Ο συνδυα-
σμός της ηλεκτροανατομικής χαρτογράφησης και της μαγνητικής 
τομογραφίας καρδιάς φαίνεται να υποστηρίζει την άποψη ότι οι ι-
νωτικές αυτές περιοχές προκαλούσαν ενδεχομένως τα επεισόδι-
α κοιλιακής ταχυκαρδίας. 

Το παρόν περιστατικό υπογραμμίζει την ανάγκη να εξετάζου-
με την ενδεχόμενη συμμετοχή της καρδιάς σε ασθενείς με πολυ-
συστηματικές φλεγμονώδεις νόσους, όπως η νόσος Behçet, που 
αποτελεί μία σπάνια αλλά επικίνδυνη εκδήλωση αυτών των νο-

σολογικών οντοτήτων. 
Επιπρόσθετα, καταδεικνύεται η αξία της μαγνητικής τομογρα-

φίας καρδιάς στον εντοπισμό πιθανών καρδιακών επιπλοκών α-
πό τη νόσο Behçet και στην καθοδήγηση της περαιτέρω διάγνω-
σης και της θεραπείας με ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση και 
κατάλυση.
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Εικόνα 3. Ηλεκτροανατομική 
χαρτογράφηση
Η ηλεκτροανατομική 
χαρτογράφηση καρδιάς με τη 
χρήση του συστήματος CARTO® 3 
(Biosense-Webster, Diamond Bar, 
CA, USA) αποκάλυψε την ύπαρξη 
ουλώδους περιοχής με διπολικό 
δυναμικό (περιοχή με απουσία 
ερυθροκύανου χρώματος) στο 
μέσο και βασικό κατωτεροπλάγιο 
τοίχωμα της αριστερής κοιλίας. (Α) 
Η μονοπολική ουλή (περιοχή με 
απουσία ερυθροκύανου χρώματος) 
εκτείνεται σε μεγαλύτερη περιοχή 
του μέσου και βασικού τμήματος 
του κατωτεροπλαγίου τοιχώματος, 
σε αντιστοιχία με τα ευρήματα της 
μαγνητικής τομογραφίας καρδιάς. 
(Β) Η επιτυχής κατάλυση και 
εξάλειψη των κοιλιακών έκτοπων 
συστολών επετεύχθη στο βασικό 
πλάγιο τοίχωμα της αριστερής 
κοιλίας (κουκίδες κόκκινου 
χρώματος), μία περιοχή ουλής με 
μονοπολικά χαρακτηριστικά σε μια 
ευρύτερη περιοχή φυσιολογικού 
διπολικού δυναμικού, που 
υποδηλώνει συμμετοχή του 
μέσου και επικαρδιακού ιστού της 
καρδιάς
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Κατά την εισαγωγή του το διαθωρακικό υπερηχογράφημα 
ανέδειξε μία κινητή μάζα εντός της αριστερής κοιλίας. Οι 
παραστερνικές προβολές κατά τον επιμήκη (Εικόνα 2) και 

το βραχύ (Εικόνα 3) άξονα ανέδειξαν τη παρουσία μάζας με υπό-
ηχες περιοχές και στικτή εμφάνιση, που αναδυόταν από τον προ-
σθιοπλάγιο θηλοειδή μυ (με μέγιστο μήκος και πλάτος 5x1.8cm, 
αντίστοιχα). Το ηχοκαρδιογράφημα αντίθεσης επιβεβαίωσε την 
απουσία αιμάτωσης της μάζας. Το διαθωρακικό 3D υπερηχο-
καρδιογράφημα που πραγματοποιήθηκε για να περιγράψει κα-
λύτερα τα χαρακτηριστικά της μάζας αυτής έδειξε την παρουσί-
α ενός βραχέος μίσχου που ήταν προσκολλημένος στο θηλο-
ειδή μυ και τις δακτυλοειδείς προβολές του όγκου (Εικόνα 4). 
Το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας ήταν ελαττωμένο, 
με τμηματική υποκινησία του οπισθοπλάγιου τοιχώματος, ενώ 
η στεφανιογραφία που διενεργήθηκε επιβεβαίωσε την απόφρα-
ξη της περισπώμενης αρτηρίας (Εικόνα 5). Λόγω των συνεχιζό-
μενων αρτηριακών εμβολών, ο ασθενής υπεβλήθη σε επείγου-
σα καρδιοχειρουργική επέμβαση, κατά την οποία αφαιρέθηκε ε-
πιτυχώς ο καρδιακός όγκος. Από την ιστολογική εξέταση που α-
κολούθησε τέθηκε η διάγνωση του θηλωδούς ινοελαστώματος.

Το θηλωδές ινοελάστωμα είναι ο τρίτος συνηθέστερος καλο-
ήθης όγκος της καρδιάς μετά τα μυξώματα και τα λιπώματα. Οι 
μηχανισμοί παθογένεσης των ινοελαστωμάτων είναι άγνωστοι, 

ωστόσο το τραύμα του ενδοθηλίου και ο σχηματισμός μικρο-
θρόμβων ενδέχεται να συμμετέχουν στην παθοφυσιολογία τους. 
Τα θηλωδή ινοελαστώματα είναι συνήθως μικρού μεγέθους (9-
12mm η μέγιστη διάμετρος), χωρίς την παρουσία αγγείωσης, 
με δακτυλοειδείς προσεκβολές, δίκην θαλάσσιας ανεμώνης. Τα 
θηλωδή ινοελαστώματα συνήθως εξορμώνται από βραχείς μί-
σχους είτε από την κολπική επιφάνεια της μιτροειδούς βαλβίδας 
ή από την κοιλιακή επιφάνεια της αορτικής βαλβίδας, ή σπανι-
ότερα συμφύονται με το ενδοκάρδιο ή τους θηλοειδείς μύες.1,2 
Στις περισσότερες περιπτώσεις παραμένουν ασυμπτωματικά και 
τυπικά διαγιγνώσκονται τυχαία σε απεικονιστικές εξετάσεις όπως 
το διαθωρακικό υπερηχογράφημα και η αξονική τομογραφία.3 

Παρά την καλοήθη φύση τους, τα καρδιακά ινοελαστώματα μπο-
ρεί να οδηγήσουν σε επικίνδυνες επιπλοκές όπως περιφερικά έμβο-
λα που προκαλούν αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, έμφρακτα νε-

Αλέξιος Σ. Αντωνόπουλος, Χριστίνα Χρυσοχόου, Δημήτρης Λυμπεριάδης, Στέλλα Μπρίλη, Αθηνά Γκολιοπούλου, 
Δημήτριος Τούσουλης
Α’ Καρδιολογική Κλινική, Ιπποκράτειο ΓΝΑ, Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών

Εμβολή περιφερικών και 
στεφανιαίων αγγείων λόγω 
ινοελαστώματος της αριστερής κοιλίας

Διεύθυνση επικοινωνίας 
Χριστίνα Χρυσοχόου 
Ά Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική 
Ιπποκράτειο Νοσοκομείο, Αθήνα
Τηλ: +30-210-7782446, Φαξ: +30-210-7784590
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Παρουσιάζουμε την περίπτωση γυναίκας ασθενούς 39 ετών που υπεβλήθη σε εμβολεκτομή 
της δεξιάς ιγνυακής αρτηρίας. Στην κλινική μας παραπέμφθηκε λόγω της παρουσίας 
σπληνικών εμφράκτων (Εικόνα 1) για περαιτέρω έλεγχο. 

Εικόνα 1. Αξονική τομογραφία κοιλίας. 
Απεικόνιση σπληνικών εμφράκτων

Left ventricle fibroelastoma presented with peripheral and coronary arterial embolisms
Alexios S. Antonopoulos, Christina Chrysohoou, Dimitris Lymperiadis, Stella Brili, Athina Goliopoulou, Dimitrios Tousoulis
1st Department of Cardiology, ‘Hippokration’ Hospital, National and Kapodistrian University of Athens, Medical School, Athens, Greece
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φρών/σπλήνος, οξεία ισχαιμία άκρου, οξέα στεφανιαία σύνδρομα 
ή ακόμα και απειλητικές για τη ζωή αρρυθμίες λόγω εμβολής των 
στεφανιαίων αγγείων, όπως συνέβη στην προκειμένη περίπτωση.4 

Παρά την υπόθεση της συμμετοχής μικροθρόμβων στην πα-
θογένεσή τους, ο ρόλος της αντιπηκτικής αγωγής δεν έχει κα-
θοριστεί στη θεραπεία τους.5 Κατά τη γνώμη των ειδικών, τα μι-
κρού μεγέθους καρδιακά ινοελαστώματα (<10mm) πρέπει να α-
ντιμετωπίζονται συντηρητικά με τακτική απεικονιστική παρακο-
λούθηση. Η χειρουργική θεραπεία επιβάλλεται σε περιπτώσεις 
συμπτωματικών ινοελαστωμάτων που προκαλούν περιφερικές 
αγγειακές εμβολές ή σε περιπτώσεις μεγάλου μεγέθους, κινητών 
ινοελαστωμάτων με υψηλό κίνδυνο επιπλοκών. Η αφαίρεση του 
όγκου γίνεται επιτυχώς στις περισσότερες περιπτώσεις με εκτομή 
διατηρώντας τη βαλβίδα, με εξαιρετικά μακροχρόνια αποτελέ-
σματα και πολύ μικρό ποσοστό υποτροπής του όγκου.5 

Βιβλιογραφία
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Εικόνα 2. Υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη. 
Παραστερνική επιμήκης προβολή της αριστεράς κοιλίας

Εικόνα 3. Υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη. Παραστερνική 
προβολή κατά τον βραχύ άξονα της αριστεράς κοιλίας

Εικόνα 4. Υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη 3 διαστάσεων με απεικόνικη 
του ινοελαστωματος να εξορμάται από τον προσθιοπλάγιο θηλεοειδή 

Εικόνα 5. Στεφανιογραφία. Απόφραξη 
της περισπώμενης αρτηρίας
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Θέματα ειδικότητας καρδιολογίας 
(Φεβρουάριος - Ιούνιος 2017)  
Θέματα πολλαπλής επιλογής

Ερώτηση 1
Στην οξεία ανεπάρκεια της μιτροειδούς 
βαλβιδας ποιο είναι το λάθος;
α) Αυξημένος τελοδιαστολικός όγκος της 
αριστερής κοιλίας 
β) Υπερσυσπαστικότητα της αριστερής 
κοιλίας 
γ) Σημαντικά αυξημένος όγκος του 
αριστερού κόλπου 
δ) Παρουσία ρήξης της τενόντιας χορδής

Ερώτηση 2 
Η εφαρμογή του stress echo στην στένωση 
της αορτικής βαλβίδας. Ποια είναι τα λάθη; 
α) Στην συμπτωματική σοβαρή στένωση 
της αορτικής βαλβίδας, απόλυτη ένδειξη 
η διενέργεια του stress echo για τη λήψη 
αποφάσεων 
β) Η φαρμακευτική δοκιμασία με 
δοβουταμίνη προτιμάται σε ασθενείς 
με στένωση της αορτικής βαλβίδας και 
επηρεασμένο κλάσμα εξώθησης 
γ) Το πρωτόκολλο της άσκησης 
προτιμάται σε ασθενείς με ασθενείς με 
ασυμπτωματική σοβαρή στένωση της 
αορτικής βαλβίδας και διατηρημένο 
κλάσμα εξώθησης 
δ) Η φαρμακευτική δοκιμασία με 
δοβουταμίνη δεν μπορεί να εφαρμοσθεί 
σε ασθενείς με στένωση αορτικής 
βαλβίδας και πολύ χαμηλό κλάσμα 
εξώθησης <20%

Ερώτηση 3 
Τι επιτυγχάνεται μετά τη χορήγηση 
της ερυθροποιητίνης στην καρδιακή 
ανεπαρκεια; 
α) Μεγαλύτερη ικανότητα μεταφοράς Ο2 
β) Μεγαλύτερη ικανότητα για άσκηση 
γ) Μεγαλύτερη επιβίωση 
δ) Καλύτερη ποιότητα ζωής

Ερώτηση 4 
Στην διαφοροποίηση του τύπου της 
ψευδοφυσιολογικοποίησης από τον 
φυσιολογικό τύπο διαστολικής λειτουργίας 
της αριστερής κοιλίας ισχύουν τα κατωτέρω 
α) Ο φυσιολογικός σε μέγεθος αριστερός 
κόλπος σημαίνει φυσιολογική πλήρωση 
της αριστερής κοιλίας 
β) IVRT <70ms σημαίνει 
ψευδοφυσιολογικό τύπο 
γ) Η διάρκεια του A των πνευμονικών 
φλεβών <30ms από τη διάρκεια του 
Α της διαμιτροειδικής ροής σημαίνει 
αυξημένη πίεση του αριστερού κόλπου 
δ) Η χορήγηση διουρητικών αναδεικνύει 
την διαταραχή χάλασης της αριστερής 
κοιλίας

Ερώτηση 5 
Παθολογικές καταστάσεις που μπορούν να 
προκαλέσουν βραδυκαρδία είναι 
α) Το έμφραγμα 
β) Η σαρκοείδωση 
γ) Η μυοκαρδίτιδα 
δ) Η νόσος του Chagas
ε) Όλα τα ανωτέρω

Ερώτηση 6 
Ασθενής με παροξυσμική κολπική 
μαρμαρυγή έχει χρόνια ενεργό ηπατίτιδα 
και επηρεασμένη ηπατική λειτουργία. Ποια 
φαρμακευτική αγωγή θα χορηγήσετε για 
διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού; 
α) Αμιωδαρόνη 
β) Μεξιλετίνη 
γ) Προκιναμίδη 
δ) Σοταλόλη

Ερώτηση 7 
To ΗΚΓ 12 απαγωγών κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης αλλάζει. Ποια εκ των 
κατωτέρω είναι σωστά; 

α) Μετατόπιση του άξονα QRS στο 
μετωπιαίο επίπεδο 
β) Μη ειδικές αλλαγές του τμήματος ST 
και του κύματος Τ στο 50% 
γ) Μη ειδικές αλλαγές του τμήματος ST 
και του κύματος Τ στο 4% ως 14% 
δ) Οι δεξιόστροφες μετατοπίσεις είναι πιο 
συνήθεις από τις αριστερόστροφες

Ερώτηση 8 
Η δραστική δόση της προπαφενόνης για 
την ανάταξη της κολπικής μαρμαρυγής 
είναι  
α) 300-600mg 
β) 450-600mg 
γ) 600-800mg 
δ) 500-800mg

Ερώτηση 9 
Η εμφάνιση εμβολικού επεισοδίου 
κατά την οξεία φάση του εμφράγματος 
με ύπαρξη θρόμβου στην κορυφή της 
αριστερής κοιλίας ανέρχεται σε 
α) 5%  
β)12% 
γ) 20% 
δ) 35%

Ερώτηση 10 
Η πρώτη αιτία αιφνίδιου θανάτου σε 
αθλητές είναι 
α) Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
β) Ανωμαλίες στεφανιαίων 
γ) Ιδιοπαθής υπερτροφία 
δ) Αρρυθμιογόνος δεξιά κοιλία

Ερώτηση 11 
Ποια από τις παρακάτω καταστάσεις 
θεωρείται απόλυτη αντένδειξη για 
δοκιμασία κοπώσεως; 
α) Αποφρακτική μυοκαρδιοπάθεια 
β) Διαταραχές ηλεκτρολυτών 
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γ) Αναιμία 
δ) Οξεία μυοκαρδίτιδα 
ε) Λήψη φαρμάκων που επιδρούν στο 
αποτέλεσμα της δοκιμασίας

Ερώτηση12 
Στον καρδιακό καθετηριασμό, στην 
περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια έχουμε όλα 
τα κάτωθι πλην ενός 
α) Σημείο της τετραγωνικής ρίζας στην 
καμπύλη πιέσεως των κοιλιών
β) Τελοδιαστολική πίεση της αριστερής 
κοιλίας >της δεξιάς κατά 5mmHg 
γ) Συστολική πίεση στη δεξιά κοιλία 
>50mmHg 
δ) Η διαστολική πίεση στη δεξιά κοιλία 
είναι μεγαλύτερη του 1/3 της συστολικής

Ερώτηση 13 
Η από του στόματος αντιπηκτική αγωγή 
στην οξεία φάση της πνευμονικής εμβολής 
μπορεί να είναι 
α) Rivaroxaban 15mg δυο φορές 
ημερησίως για 3 εβδομάδες και στη 
συνέχεια 20mg ημερησίως 
β) Apixaban 10mg δυο φορές 
ημερησίως για 10 ημέρες και στη 
συνέχεια 5mg δυο φορές ημερησίως 
γ) Dabigadran 150mg δυο φορές 
ημερησίως ανεξάρτητα αν λαμβάνει 
βεραπαμίλη ο ασθενής 
δ) Δεν έχουν ένδειξη τα νεότερα 
αντιπηκτικά στην πνευμονική εμβολή

Ερώτηση 14 
Η πιο πιθανή διάγνωση του κάτωθι ΗΚΓ είναι 

α) Πνευμονική εμβολή 
β) Οπίσθιο έμφραγμα μυοκαρδίου 
γ) Σοβαρή στένωση μιτροειδούς 
βαλβίδας 
δ) Σοβαρή στένωση αορτικής βαλβίδας

Ερώτηση 15 
Η ivabradine μειώνει την καρδιακή 
συχνότητα 

α) Μειώνει το If ρεύμα στον φλεβόκομβο 
β) Μειώνει το If ρεύμα στον κόμβο 
γ) Χορηγείται για να μειώσει την 
καρδιακή συχνότητα σε φλεβοκομβικό 
ρυθμό 
δ) Χορηγείται για έλεγχο συχνότητας σε 
κολπική μαρμαρυγή

Ερώτηση 16 
Για τον καθορισμό του EuroSCORE 
συμπεριλαμβάνονται οι κάτωθι παράγοντες  
α) Η ηλικία 
β) Η χρόνια πνευμονική νόσος με τη 
χρήση βρογχοδιασταλτικών ή κορτιζόνης 
γ) Παλαιό έμφραγμα μυοκαρδίου 
δ) Επηρεασμένη η συστολική απόδοση 
της αριστερής κοιλίας 
ε) Συστολική υπέρταση με συστολική 
πίεση στην πνευμονική >40mmHg

Ερώτηση 17 
Ποιες από τις κάτωθι παραμέτρους 
θεωρούνται δυσμενείς προγνωστικοί 
δείκτες σε ασθενείς με πνευμονική 
αρτηριακή υπέρταση; 
α) 6MWT >300m 
β) Περικαρδιακή συλλογή και TAPSE 
<1.5cm 
γ) Υψηλές τιμές BNP 
δ) Συγκοπή

Ερώτηση 18 
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για την 
κολχικίνη; 
α) Είναι φάρμακο με αντιμιτωτικές και 
αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες 
β) Η πιο συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια 
είναι η δυσανεξία από το πεπτικό 
γ) Χορηγείται σε εγκυμοσύνη 
δ) Δεν αντενδείκνυται σε ηπατική 
ανεπάρκεια

Ερώτηση 19 
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για τη 
λοιμωδη ενδοκαρδίτιδα; 
α) Η χημειοπροφύλαξη απαιτείται 
σε ασθενείς με ιστορικό λοιμώδους 
ενδοκαρδίτιδας 
β) Η χημειοπροφύλαξη απαιτείται 
σε ασθενείς με κυανωτικές συγγενείς 
καρδιοπαθείες 
γ) Το διοισοφαγικό υπερηχογράφημα 

διενεργείται ακόμα και στις περιπτώσεις 
με θετικά ευρήματα από το διαθωρακικό 
υπερηχογράφημα (Class IIaC) 
δ) Το διαθωρακικό υπερηχογράφημα 
απαιτείται μετά τη συμπλήρωση της 
αντιβιωτικής αγωγής μετεγχειρητικά 
(Class IC)

Ερώτηση 20 
Χαρακτηριστικά αθλητικής καρδιάς 
α) Παρουσία υπερτροφίας της αριστερής 
κοιλίας η οποία συνήθως είναι 
συμμετρική ως 1.2cm 
β) Τελοδιαστολική διάμετρος της 
αριστερής κοιλίας συνήθως αυξημένη 
>55mm 
γ) Διάταση αριστερού κόλπου 
δ) Μέγιστη κατανάλωση Ο2, VO2max 
>20 ml/kg/min

Ερώτηση 21 
Ποιο (ένα) από τα πιο κάτω δεδομένα γύρω 
από τη καρδιακή ανεπάρκεια είναι λάθος 
α) To συνηθέστερο αίτιο αναιμίας στη 
καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο 
κλάσμα εξώθησης είναι η έλλειψη 
σιδήρου 
β) Οι αναστολείς του μετατρεπτικού 
ενζύμου μπορεί να προκαλέσουν αναιμία 
μέσω αύξησης του φυσικού πεπτιδίου 
που προκαλεί αναστολή της αιμοποίησης 
και της παραγωγής ερυθροποιητίνης 
γ) Οι συσκευές υποβοήθησης LVAD 
τοποθετούνται μόνο σαν γέφυρα για 
μεταμόσχευση μυοκαρδίου 
δ) Η άσκοπη χρήση διουρητικών, η 
υποαλβουμιναιμία και τα αυξημένα 
επίπεδα κατεχολαμών είναι μηχανισμοί 
που προκαλούν αντίσταση στα 
διουρητικά

Ερώτηση 22 
Πρωτοπαθείς αιτίες διαστολικής καρδιακής 
ανεπάρκειας είναι όλες οι πιο κάτω εκτός 
από μία 
α) Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
β) Διατατική μυοκαρδιοπάθεια 
γ) Υπερτασική μυοκαρδιοπάθεια 
δ) Διηθητική μυοκαρδιοπάθεια

Ερώτηση 23 
Ποιο (ένα) από τα πιο κάτω βοηθά στη 
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βελτίωση της θνητότητας σε ασθενείς με 
έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας; 
α) Η φόρτιση με υγρά 
β) H τοποθέτηση καθετήρα SWAN-GANZ 
γ) Η χορήγηση νιτρογλυκερίνης 
δ) Η πρωτογενής αγγειοπλαστική

Ερώτηση 24 
Ποιο (ένα) από τα πιο κάτω φάρμακα αυξά-
νει τη συγκέντρωση δακτυλίτιδας στο αίμα; 
α) Αμιωδαρόνη 
β) Χολεστυραμίνη 
γ) Συμβαστατίνη 
δ) Φαινοφιβράτη

Ερώτηση 25 
Παρενέργειες της αμιωδαρόνης είναι όλες 
οι πιο κάτω εκτός από μία; 
α) Πνευμονική τοξικότητα 
β) Υπερθυρεοειδισμός 
γ) Υποθυρεοειδισμός 
δ) Περιφερική νευροπάθεια 
ε) Αύξηση ηπατικών ενζύμων 
στ) Διάρροια

Ερώτηση 26 
Ποια από τις πιο κάτω βαλβίδες έχει τη 
μικρότερη επίπτωση ενδοκαρδίτιδας; 
α) Αορτικό ομοιομόσχευμα 
β) Βιοπροσθετική βαλβίδα 
γ) Μηχανική βαλβίδα 
δ) Stent less (χωρίς περίβλημα) 
μιτροειδική βαλβίδα

Ερώτηση 27 
Ποια από τις πιο κάτω είναι η συνηθέστερη 
ανωμαλία των στεφανιαίων αρτηριών; 
α) Aρτηριοφλεβώδης στεφανιαία 
φίστουλα 
β) Έκφυση της περισπωμένης από τη 
δεξιά στεφανιαία αρτηρία 
γ) Αριστερή στεφανιαία αρτηρία που εκ-
φύεται από το δεξιό κόλπο του Valsalva 
δ) Έκφυση του κυρίου στελέχους της 
αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας από τη 
πνευμονική

Ερώτηση 28 
Η πιο κάτω καταγραφή πιέσεων αφορά 
α) Στένωση αορτικής βαλβίδας 
β) Ανεπάρκεια αορτικής βαλβίδας 
γ) Στένωση μιτροειδούς  

δ) Στένωση και ανεπάρκεια αορτής

 

        
Συντμήσεις: AP = αoρτική πίεση, LAP = 
πίεση αριστερού κόλπου, LVP = αριστερή 
κοιλιακή πίεση

Ερώτηση 29 
Ποιο από τα κάτωθι βοηθά περισσότερο 
στη διαφορική διάγνωση της 
υπερκοιλιακής από τη κοιλιακή ταχυκαρδία 
σε ασθενή που εμφανίζεται με ταχυκαρδία 
που έχει ευρέα QRS συμπλέγματα; 
α) Ο ασθενής έχει ηλικία μεγαλύτερη 
από 60 χρόνια 
β) Η ταχυκαρδία είναι >160/min 
γ) Ο ασθενής έχει πίεση 110/65mmHg 
δ) Υπάρχει κολποκοιλιακός διαχωρισμός 

Ερώτηση 30 
Διαθωρακική κορυφαία τομή 4 κοιλοτήτων. 
Ποια πάθηση έχει ο εν λόγω ασθενής; 
α) Στένωση πνευμονικής 
β) Μετάθεση των μεγάλων αρτηριών 
γ) Στένωση ισθμού της αορτής 
δ) Νόσος του Ebstein      
ε) Στένωση και ανεπάρκεια αορτής
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Συντμήσεις RA = δεξιός κόλπος, RV = δεξιά κοιλία, LV = αριστερή κοιλία, LA = αριστερός 
κόλπος 

   

 

 
Συντμήσεις RA = δεξιός κόλπος, RV = 
δεξιά κοιλία, LV = αριστερή κοιλία, LA = 
αριστερός κόλπος
  
Ερώτηση 31 
Ένας 74χρονος με σοβαρή χρόνια 
αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) 
και αποφρακτικού τύπου υπνική άπνοια 
προσέρχεται στα επείγοντα με σοβαρή 
δύσπνοια. Έχει διαγνωστεί με παρόξυνση 
ΧΑΠ και αντιμετωπίζεται με αντιβιοτικά και 

στεροειδή. Διαπιστώθηκε ακανόνιστος 
σφυγμός και έγινε το παρακάτω ΗΚΓ/μα. 
Ποια είναι η διάγνωση; 

 

 
 

α) Κολπική μαρμαρυγή
β) Κολπικός πτερυγισμός με 
μεταβαλλόμενο αποκλεισμό
γ) Πολυεστιακή κολπική ταχυκαρδία
δ) Φλεβοκομβική ταχυκαρδία με πρώιμες 
κολπικές συστολές
ε) Κοιλιακή ταχυκαρδία

Ερώτηση 32 
Κάθε μία από τις παρακάτω 
καταστάσεις συνδέεται συχνά με 
υψηλά κύματα R στην απαγωγή V1 του 
ηλεκτροκαρδιογραφήματος εκτός από
α) Υπερτροφία της δεξιά κοιλίας
β) Σύνδρομο Wolff-Parkinson-White
γ) Μυϊκή δυστροφία Duchenne
δ) Πρόσθιος αριστερός δεσμιδικός 
αποκλεισμός
ε) Κακή τοποθέτηση των ηλεκτροδίων 
στο στήθος

Ερώτηση 33 
Όλες οι ακόλουθες προτάσεις σχετικά με 
τη φυσιολογία της καρδιακής σύσπασης 
και χάλασης είναι σωστές εκτός από
α) Όσο μεγαλύτερη είναι η αριστερή 
κοιλία και μεγαλύτερη η ακτίνα της τόσο 
μεγαλύτερη είναι η τοιχωματική τάση
β) Σε οποιαδήποτε δεδομένη ακτίνα (μέ-
γεθος αριστερής κοιλίας), όσο μεγαλύτε-
ρη είναι η πίεση που αναπτύσσεται από 
την αριστερή κοιλία τόσο μεγαλύτερη εί-
ναι η τοιχωματική τάση
γ) Το προφορτίο ορίζεται και ως η 
τοιχωματική τάση στην αρχή της 
διαστολής
δ) Το μεταφορτίο ορίζεται και ως η 
τοιχωματική τάση στη διάρκεια της 
εξώθησης της αριστερής κοιλίας
ε) Μια αύξηση στην τοιχωματική τάση 
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αυξάνει την πρόσληψη του οξυγόνου 
από το μυοκάρδιο 

Ερώτηση 34 
Κάθε μία από τις ακόλουθες προτάσεις 
σχετικά με τη θεραπεία των ασθενών με 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας είναι 
αληθής εκτός από
α) Η αμιοδαρόνη μειώνει τη θνησιμότητα 
σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια 
NYHA ΙΙ ή ΙΙΙ που έχουν χαμηλό κλάσμα 
εξώθησης της αριστερής κοιλίας <35%
β) Η εμφύτευση ενός απινιδιστή 
ενδείκνυται σε ασθενείς με συνδυασμό 
δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας 
και ανεξήγητη συγκοπή ή σε καρδιακή 
ανακοπή που έγινε επιτυχής ανάνηψη
γ) Ασθενείς με δυσλειτουργία της 
αριστερής κοιλίας και με παροδική ή 
διορθώσιμη αιτία κοιλιακής ταχυκαρδίας 
παραμένουν σε υψηλό κίνδυνο για 
αιφνίδιο θάνατο
δ) Η προφυλακτική εμφύτευση ενός 
απινιδιστή είναι αποτελεσματική στη 
μείωση της θνησιμότητας σε ασθενείς 
με στεφανιαία νόσο και σοβαρή 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας
ε) Η χρήση της δρονεδαρόνης σε 
ασθενείς με μέτρια ή σοβαρού βαθμού 
καρδιακή ανεπάρκεια συσχετίζεται με 
αυξημένη θνησιμότητα

Ερώτηση 35 
Ποιο από τα παρακάτω είναι χαρακτηριστικό 
της οικογενούς υπερτριγλυκεριδαιμίας;
α) Τα επίπεδα στο πλάσμα της χαμηλής 
πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL) είναι 
συνήθως υψηλά
β) Τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο 
πλάσμα μπορεί να υπερβαίνουν τα 1000 
mg/dL μετά από ένα γεύμα
γ) Τα επίπεδα στο πλάσμα της υψηλής 
πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (ΗDL) είναι 
συνήθως αυξημένα
δ) Η επίπτωση της αθηροσκλήρωσης 
είναι τριπλάσια στην οικογενή 
υπερτριγλυκεριδαιμία
ε) Η οικογενής υπερτριγλυκεριδαιμία 
παρουσιάζεται συνήθως στην παιδική 
ηλικία

Ερώτηση 36 
Ποια από τις ακόλουθες προτάσεις σχετικά 
με το φαιοχρωμοκύττωμα είναι σωστή;
α) Περίπου το 1% των 
φαιοχρωμοκυττωμάτων βρίσκονται 
εξωεπινεφριδιακά
β) 50% των φαιοχρωμοκυττωμάτων είναι 
κακοήθεις όγκοι
γ) 50% των φαιοχρωμοκυττωμάτων 
βρίσκονται και στα δύο επινεφρίδια
δ) Η αρτηριακή υπέρταση που σχετίζεται 
με φαιοχρωμοκύττωμα σπάνια προκαλεί 
μόνιμη υπέρταση
ε) Σε οικογενείς μορφές η ανεύρεση 
πολλαπλών όγκων στα επινεφρίδια είναι 
συχνή

Ερώτηση 37 
Όλες οι ακόλουθες προτάσεις σχετικά 
με την τοξικότητα από δακτυλίτιδα είναι 
σωστές εκτός από 
α) Η λιδοκαΐνη είναι ένα χρήσιμο 
φάρμακο στη θεραπεία των αρρυθμιών 
που οφείλονται στα αυξημένα επίπεδα 
δακτυλίτιδας 
β) Ο δευτέρου και τρίτου βαθμού 
κολποκοιλιακός αποκλεισμός 
ανταποκρίνονται συχνά στη χορήγηση 
ατροπίνης 
γ) Η επανεμφάνιση τοξικότητας από 
δακτυλίτιδα μπορεί να συμβεί 24 
έως 48 ώρες μετά τη χορήγηση της 
αντιδιγοξινικής ανοσοθεραπείας 
δ) Η άμεση καρδιοανάταξη μπορεί να 
επιταχύνει την εμφάνιση κοιλιακών 
αρρυθμιών σε ασθενείς με τοξικότητα 
από δακτυλίτιδα και πρέπει να 
αποφεύγεται 
ε) Η αιμοκάθαρση είναι αποτελεσματική 
σε περιπτώσεις υπερδοσολογίας

Ερώτηση 38 
Ποια από τις ακόλουθες προτάσεις σχετικά 
με τα φυσικά ευρήματα στην καρδιακή 
ανεπάρκεια είναι σωστή;
α) Η υπεζωκοτική συλλογή στην καρδια-
κή ανεπάρκεια εντοπίζεται πιο συχνά αμ-
φοτερόπλευρα, αλλά όταν είναι ετερό-
πλευρα αυτή συνήθως περιορίζεται στη 
δεξιά πλευρά του θωρακικού τοιχώματος 
β) Η απουσία υγρών ρόγχων κατά την 

εξέταση αποκλείει την αυξημένη πίεση 
των πνευμονικών τριχοειδών
γ) Η ηπατομεγαλία εμφανίζεται συνήθως 
μετά την ανάπτυξη έντονων περιφερικών 
οιδημάτων
δ) Η απουσία περιφερικού οιδήματος 
δηλώνει την έλλειψη υπερφόρτισης 
όγκου και συστηματικής φλεβικής 
συμφόρησης
ε) Σε ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας 
το πνευμονικό στοιχείο του δεύτερου 
καρδιακού τόνου (Ρ2) είναι συχνά 
μειωμένο σε ένταση

Ερώτηση 39 
Σε υποτροπή περικαρδίτιδας θεραπεία 
εκλογής αποτελεί 
α) H κορτιζόνη 
β) Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 
φάρμακα 
γ) Ο συνδυασμός κολχικίνης και 
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 
φαρμάκων για 3 μήνες 
δ) Ο συνδυασμός κολχικίνης και 
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 
φαρμάκων για 6 μήνες 
ε) Ο συνδυασμός κορτιζόνης και 
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 
φαρμάκων για 3 μήνες

Ερώτηση 40 
Στην περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια όλα τα 
παρακάτω υπερηχογραφικά ευρήματα είναι 
συμβατά με την πάθηση εκτός από 
α) Μικρή αριστερή κοιλία με μεγάλο 
αριστερό κόλπο 
β) Ε/Α> 2 
γ) Ιστικό Doppler : e’<8.0 cm/sec 
δ) Ιστικό Doppler : e’>8.0 cm/sec 
ε) Χωρίς σημαντική αναπνευστική 
διακύμανση της διαμιτροειδικής ροής

ΘΕΜαΤα αΝαΠΤυΞΗς 
φΕβρουαριος 2017 
Θέμα 1
α) Νεότερα αντιδιαβητικά και 
καρδιαγγειακός κίνδυνος
β) Μηχανισμός δράσεων των PCSK9

Θέμα 2
α) Καρδιακή σαρκοείδωση και 
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αμυλοείδωση: Διάγνωση – Θεραπεία
β) Καρδιακή ανεπάρκεια κυήσεως και 
λοχείας: Διάγνωση - Θεραπεία
Θέμα 3
α) Σύνδρομο προδιέγερσης: Αλγόριθμος 
εντόπισης δεματίου και αντιμετώπιση   
β) Ορθοστατική συγκοπή και συγκοπή 
σχετιζόμενη με διαταραχή του ΑΝΣ

Θέμα 4
α) Διαδερμική επιδιόρθωση ανεπάρκειας 
μιτροειδούς (Mitral Clip): Ενδείξεις και 
τρόποι προσπέλασης 
β) Διαφορές στις αιμοδυναμικές 
παραμέτρους της αορτικής βαλβίδας 
μεταξύ μέτριας και σοβαρής ανεπάρκειας

Θέμα 5
Χρόνια ανεπάρκεια της μιτροειδούς 
βαλβίδας: Ηχω-καρδιογραφική εκτίμηση 
και θεραπευτικές επιλογές αντιμετώπισής 
της

Θέμα 6
Στεφανιαία νόσος και κολπική μαρμαρυγή: 
Στρατηγικές για συνδυασμένη αντιπηκτική 
- Αντιαιμοπεταλιακή αγωγή

Θέμα 7
Μη συμπαγές μυοκάρδιο

Θέμα 8
α) Θεραπεία του οξέος διαχωριστικού 

ανευρύσματος της θωρακικής αορτής 
β) Σύνδρομο Marfan: Διάγνωση - 
Θεραπεία

Θέμα 9
α) Σταδιοποίηση κινδύνου των ασθενών 
με Νοn-Stemi 
β) Ισχαιμική αναδιαμόρφωση 
(remodeling) της αριστερής κοιλίας: 
Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί και 
θεραπεία

Θέμα 10
Τι νεότερο στην αμφικοιλιακή 
βηματοδότηση; Ποιος ο ρόλος της 
απεικόνισης;

Ερώτηση 1
Ποιο από τα παρακάτω φάρμακα προκαλεί 
ψευδώς θετική δοκιμασία κοπώσεως;
α) Αναστολείς β-αδρενεργικών 
υποδοχέων
β) Αναστολέας του μετατρεπτικού 
ενζύμου αγγειοτανσίνης
γ) Νιτρώδη
δ) Δακτυλίτις
ε) Φαινοθειαζίνες

Ερώτηση 2
Ποια από τις παρακάτω καταστάσεις μπορεί 
να προκαλέσει ψευδώς αρνητική δοκιμασία 
κοπώσεως;
α) Πρόσθιος αριστερός ημιαποκλεισμός
β) Υπερτροφία αριστερής κοιλίας
γ) Πρόπτωση μιτροειδούς βαλβίδας
δ) Σύνδρομο προδιέγερσης (π.χ. WPW)
ε) Σύνδρομο Χ

Ερώτηση 3 
Κοκαΐνη και οξέα στεφανιαία σύνδρομα. 
Επιλέξτε τη λάθος πρόταση
α) Η κοκαΐνη αναστέλλει την προσυναπτική 
επαναπρόσληψη νευροδιαβιβαστών
β) Η κοκαΐνη έχει άμεση 
αγγειοσυσπαστική δράση
γ) Μεταβολίζεται στο ήπαρ και 
αποβάλλεται από τους νεφρούς
δ) Ο σχηματισμός ενδοστεφανιαίου 
θρόμβου είναι σπάνιος

Ερώτηση 4
Σε ποιους από τους παρακάτω 
υπερτασικούς δεν θα χρησιμοποιούσατε 
αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου της 
αγγειοτασίνης ως θεραπεία;
α) Με νεφροπαρεγχυματική υπέρταση
β) Υπερήλικες διαβητικούς χαμηλής 
ρενίνης
γ) Εγκυμοσύνη
δ) Με νεφραγγειακή υπέρταση
ε) Παχύσαρκους υπερτασικούς με 
δυσλιπιδαιμία

Ερώτηση 5
Επιπλοκές από τη σύγκληση του ανοικτού 
ωοειδούς τρήματος
α) Αρρυθμία
β) Θρόμβωση-εμβολή
γ) Άπνοια
δ) Πυρετός 
ε) Διάβρωση του αορτικού τοιχώματος

Ερώτηση 6
Σημειώστε τις επιπλοκές της αμιοδαρόνης
α) Υπόταση 
β) Βραδυκαρδία 
γ) Torsade de pointes 
δ) Δυσκοιλιότητα 
ε) Όλα τα ανωτέρω

Ερώτηση 7
To ΗΚΓ 12 απαγωγών κατά τη διαρκεια 

της εγκυμοσύνης αλλάζει. Ποια εκ των 
κατωτέρω είναι σωστά; 
α) Μετατόπιση του άξονα QRS στο 
μετωπιαίο επιπεδο 
β) Μη ειδικές αλλαγές του τμήματος ST 
και του κύματος Τ στο 50% 
γ) Μη ειδικές αλλαγές του τμήματος ST 
και του κύματος Τ στο 4% ως 14% 
δ) Οι δεξιόστροφες μετατοπίσεις είναι πιο 
συνήθεις από τις αριστερόστροφες

Ερώτηση 8 
Σε σοβαρή στένωση της πνευμονικής 
βαλβίδας, τα κλινικά ευρήματα μπορεί να 
είναι
α) Στηθάγχη 
β) Δύσπνοια στην προσπάθεια 
γ) Συγκοπτικά επεισόδια 
δ) Όλα τα ανωτέρω

Ερώτηση 9 
Σύμφωνα με τις τελευταίες κατευθυντήριες 
οδηγίες για τις βαλβιδοπάθειες: Ποια εκ 
των κατωτέρω είναι σωστά; 
α) Για τη σοβαρού βαθμού ισχαιμική 
ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας 
ισχύει ERO >0.4cm2 και ανεπαρκούν 
όγκος >60ml
β) Για τη σοβαρού βαθμού ισχαιμική 
ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας 
ισχύει ERO >0.2cm2 και ανεπαρκούν 
όγκος >30ml

  α Π ρ ι λ ι ο ς  2 0 1 7
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γ) Για τη σοβαρού βαθμού πρωτοπαθή 
ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας 
ισχύει ERO >0.4cm2 και ανεπαρκούν 
όγκος >60ml
δ) Η προοδευτική αύξηση της 
τελοσυστολικής διαμέτρου της αριστερής 
κοιλίας και η προοδευτική μείωση 
του κλάσματος εξώθησης αποτελεί 
επιβαρυντικό στοιχείο για τον ασθενή 
με χρόνια ανεπάρκεια της μιτροειδούς 
βαλβίδας και λαμβάνεται υπόψιν υπέρ 
της χειρουργικής αντιμετώπισης του 
ασθενούς

Ερώτηση 10 
Στο κάτωθι ΗΚΓ ποια εκ των κατωτέρω 
είναι σωστά; Υπάρχουν 
α) Στοιχεία διάτασης αριστερού κόλπου
β) Στοιχεία διάτασης δεξιού κόλπου
γ) Στοιχεία υπερτροφίας δεξιάς κοιλίας
δ) RBBBÊ

Ερώτηση 11
Το κάτωθι ΗΚΓ ποιον ασθενή χαρακτηρίζει; Ερώτηση 11 
Το κάτωθι ΗΚΓ ποιον ασθενή χαρακτηρίζει;

Ê

Ερώτηση 11
Το κάτωθι ΗΚΓ ποιον ασθενή χαρακτηρίζει; 

α) Ασθενή με πρωτοπαθή πνευμονική 
υπέρταση
β) Ασθενή με σοβαρή στένωση 
μιτροειδούς και πνευμονική υπέρταση
γ) Ασθενή με πνευμονική εμβολή
δ) Ασθενή με διαστολική δυσλειτουργία 
της αριστερής κοιλίας

Ερώτηση 12
Τα παρακάτω δεδομένα αφορούν άνδρα 
72 ετών με ασβέστωση της αορτικής 
βαλβίδας: ταχύτητα χώρου εξόδου της 
αριστερής κοιλίας V1=0.8 m/sec, ταχύτητα 
δια της αορτικής βαλβίδας V2=4 m/sec, 
διάμετρος χώρου εξόδου της αριστερής 
κοιλίας (LVOT=2cm). Το υπολογισθέν 

στόμιο της αορτικής βαλβίδας είναι
α) 0.4 cm2

β) 0.6 cm2 
γ) 0.8 cm2

δ) 1 cm2

Ερώτηση 13 
Ποιοι εκ των κάτωθι αποτελούν 
παράγοντες αιφνιδίου θανάτου σε ασθενείς 
με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια; 
α) Κοιλιακή ταχυκαρδία 
β) Μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία 
γ) Πάχος μυοαρδιακου τοιχώματος 
>30mm 
δ) Οικογενειακό ιστορικό αιφνιδίου 
θανάτου

Ερώτηση 14 
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για την βιω-
σιμότητα του μυοκαρδίου με το stress echo;
α) Η διφασική απάντηση αποτελεί τον 
καλύτερο προγνωστικό δείκτη για τη 
βελτίωση της συστολικής απόδοσης μετά 
από επαναιμάτωση
β) Η συνεχής βελτίωση της συστολικής 
απόδοσης των δυσλειτουργούντων 
τμημάτων χαρακτηρίζει το απόπληκτο 
μυοκάρδιο (stunned myocardium) 
γ) Η συνεχής επιδείνωση της συστολικής 
απόδοσης των δυσλειτουργούντων 
μυοκαρδιακών τμημάτων αποτελεί τον 
καλύτερο προβλεπτικό δείκτη βελτίωσης 
της συστολικής απόδοσης μετά την 
επαναιμάτωση
δ) Το πάχος των δυσλειτουργούντων 
μυοκαρδιακών τμημάτων συνεκτιμάται 
στη μελέτη βιωσιμότητας μυοκαρδίου

Ερώτηση 15 
Ποιες εκ των κάτωθι αποτελούν 
κλινικές εκδηλώσεις του συστηματικού 
ερυθηματώδη λύκου (ΣΕΛ); 
α) Περικαρδίτιδα 
β) Αρτηρίτιδα 
γ) Φλεβοκομβική βραδυκαρδία 
δ) Βαλβιδοπάθεια

Ερώτηση 16 
Ποια εκ των κατωτέρω είναι σωστά για τον 
φλεβοκομβοκολπικό αποκλεισμό; 
α) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζονται σαφώς 
και οι 3 τύποι φλεβοκομβοκολπικού 

αποκλεισμού 
β) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζεται σαφώς μόνο 
ο 1ου βαθμού φλεβοκομβοκολπικός 
αποκλεισμός 
γ) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζεται σαφώς μόνο 
ο 2ου βαθμού φλεβοκομβοκολπικός 
αποκλεισμός 
δ) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζεται σαφώς μόνο 
ο 3ου βαθμού φλεβοκομβοκολπικός 
αποκλεισμός

Ερώτηση 17 
Τα κάτωθι βέλη δείχνουν
 

Ê

α) Την πρώιμη αναπόλωση
β) Ανάσπαση ST
γ) Εικόνα προσθιοπλαγίου τοιχώματος
δ) Βράχυνση του QT ως επί 
υπερασβεστιαιμίας

Ερώτηση 18 
Καταστάσεις όπου μπορεί να παρατηρηθεί 
αυξημένη τιμή της τροπονίνης 
α) Ταχυαρρυθμίες 
β) Βραδυκαρδίες 
γ) Σήψη 
δ) Καρδιακή ανεπάρκεια

Ερώτηση 19
Ο κίνδυνος της πνευμονικής εμβολής στην 
εγκυμοσύνη είναι μεγαλύτερος 
α) Στο πρώτο τρίμηνο
β) Στο δεύτερο τρίμηνο
γ) Στο τρίτο τρίμηνο
δ) Στο τρίτο τρίμηνο και στις 6 εβδομάδες 
μετά τον τοκετό

Ερώτηση 20 
Τα πλέον συνήθη επείγοντα καρδιολογικά 
συμβάματα σε ογκολογικούς ασθενείς 
είναι 
α) Ο καρδιακός επιπωματισμός 
β) Η πνευμονική εμβολή 
γ) Τα θρομβοεμβολικά φαινόμενα 
δ) Αρρυθμίες
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Ερώτηση 21 
Παράγοντες πρόκλησης αρρυθμίας σε 
διαυλοπάθειες. Ποια από τα κατωτέρω 
είναι λάθος; 
α) Ψυχολογικό stress και LQT1 
β) Σωματική κόπωση και LQT3 
γ) Πυρετός και Brugada σύνδρομο 
δ) Ξαφνικός θόρυβος και LQT2 

Ερώτηση 22 
Αθλητής με το παρακάτω ΗΚΓ στην ηρεμία 
και 1:1 Κκ αγωγή στη μέγιστη κόπωση 
 

Ερώτηση 22
Αθλητής με το παρακάτω ΗΚΓ στην ηρεμία και 1:1 Κκ αγωγή στη μέγιστη κόπωση 

Κατά την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη παρουσιάζει την παρακάτω εικόνα στις 
ενδοκάρδιες απαγωγές

Κατά την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη 
παρουσιάζει την παρακάτω εικόνα στις 
ενδοκάρδιες απαγωγές
 

Ερώτηση 22
Αθλητής με το παρακάτω ΗΚΓ στην ηρεμία και 1:1 Κκ αγωγή στη μέγιστη κόπωση 

Κατά την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη παρουσιάζει την παρακάτω εικόνα στις 
ενδοκάρδιες απαγωγές

α) Θα χρειαστεί βηματοδότη
β) Θα χρειαστεί φαρμακευτική αγωγή
γ) Διακόπτει τον αθλητισμό
δ) Είναι ασφαλής να συνεχίσει τον 
αθλητισμό

Ερώτηση 23 
Ποιο από τα παρακάτω είναι σωστό στο 
σύνδρομο Brugada
α) Οι αρρυθμίες στο σύνδρομο Brugada 
συμβαίνουν πιο συχνά κατά τη διάρκεια 
stress και φυσικής κόπωσης
β) Μπορεί εύκολα να διαγνωστεί με 
γενετικό test
γ) Η φλεκαϊνίδη μπορεί με ασφάλεια να 
χρησιμοποιηθεί στη θεραπεία κολπικής 
μαρμαρυγής σε Brugada
δ) Υπάρχει ανάσπαση του ST στις μέσες 
προκάρδιες απαγωγές, αν τοποθετηθούν 
στο 2ο, 3ο, 4ο μεσοπλεύριο διάστημα
 
Ερώτηση 24 
Ποιο από τα παρακάτω είναι σωστό;

α) Στη νευρογενή ανορεξία το ΗΚΓ 
εμφανίζει ταχυκαρδία
β) Στην παχυσαρκία το ΗΚΓ εμφανίζει 
βραδυκαρδία
γ) Στη νευρογενή ανορεξία υπάρχει 
παρατεταμένο QT

Ερώτηση 25 
Γυναίκα 25 ετών με γνωστή συγγενή 
καρδιοπάθεια εμφανίζει αίσθημα 
αδυναμίας και εύκολης κόπωσης. Το ΗΚΓ 
12 απαγωγών είναι το παρακάτω

7Ê
Ê

Ερώτηση 25
Γυναίκα 25 ετών με γνωστή συγγενή καρδιοπάθεια εμφανίζει αίσθημα αδυναμίας και 
εύκολης κόπωσης. Το ΗΚΓ 12 απαγωγών είναι το παρακάτω

Ποια είναι η πιο πιθανή διάγνωση της 
συγγενούς της καρδιοπάθειας;
α) Mεσοκοιλιακή επικοινωνία 
β) Μεσοκολπική επικοινωνία 
γ) Υποπλαστική αριστερά κοιλία 
δ) Διορθωμένη μετάθεση μεγάλων 
αγγείων 
ε) Νόσος Ebstein

Ερώτηση 26 
Άνδρας 25 ετών παρουσιάζει επεισόδια 
ταχυκαρδίας από την εφηβική ηλικία, τα 
οποία είναι ανθιστάμενα σε φαρμακευτική 
αγωγή. Στο ΗΚΓ ηρεμίας δεν υπάρχει 
εμφανής προδιέγερση. Οι ενδοκάρδιες 
καταγραφές κατά τη διάρκεια ταχυκαρδίας 
στην ηλεκτροφυσιολογική μελέτη 
παρουσιάζονται παρακάτω 

 

Ê

         

Ερώτηση 28
Ποια είναι η διάγνωση από την παρακάτω καταγραφή πιέσεων στην αορτή και την αριστερή κοιλία
LV;

Ποια είναι η πιο πιθανή διάγνωση;
α) RVOT κοιλιακή ταχυκαρδία
β) Κομβική από επανείσοδο ταχυκαρδία
γ) Ορθόδρομη ταχυκαρδία με 
αποκεκρυμμένο δεμάτιο
δ) Αντίδρομη ταχυκαρδία με 
αποκεκρυμμένο δεμάτιο
ε) LVOT κοιλιακή ταχυκαρδία

Ερώτηση 27 
Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια ποια 
από τα ακόλουθα αντιαρρυθμικά φάρμακα 
επιτρέπονται
α) Αμιωδαρόνη 
β) Προπαφαινόνη  
γ) Ντοφετιλίδη 
δ) Φλεκαϊνίδη 
ε) Όλα τα ανωτέρω 
στ) Το Α+Γ

Ερώτηση 28 
Ποια είναι η διάγνωση από την παρακάτω 
καταγραφή πιέσεων στην αορτή και την 
αριστερή κοιλία LV;

Ê

         

Ερώτηση 28
Ποια είναι η διάγνωση από την παρακάτω καταγραφή πιέσεων στην αορτή και την αριστερή κοιλία
LV;

α) HOCM
β) Στένωση ισθμού αορτής
γ) Aορτική στένωση
δ) Ανεπάρκεια αορτής

Ερώτηση 29 
Άνδρας 50 ετών που υποβλήθηκε σε 
μεταμόσχευση νεφρού πριν από 2 έτη και 
λαμβάνει πρεδνιζολόνη, κυκλοσπορίνη 
και αντικυτταρικό παράγοντα, υπέστη οξύ 
έμφραγμα κατωτέρου τοιχώματος και 
υποβλήθηκε σε επιτυχή αγγειοπλαστική 
1 αγγείου προ μηνός. Το λιπιδαιμικό του 
profile: Total cholesterol: 300 mg/Dl, HDL: 
45 mg/Dl, LDL: 216 mg/dL, Triglycerides: 
195 mg/Dl, Lp(a): 8 mg/dL, Glucose: 
120 mg/Dl, Homocysteine: 8 μmol/L, 
Fibrinogen: 245 mg/dL.
Ποιο από τα παρακάτω αντιλιπιδαιμικά 
είναι το πιο κατάλληλο για αυτόν;
α) Simvastatin
β) Atorvastatin
γ) Niacin
δ) Pravastatin
ε) Fluvastatin

Ερώτηση 30
Σε ασθενή με πλήρη κολποκοιλιακό 
αποκλεισμό εμφυτεύεται Βηματοδότης 
DDD. UTR 140bpm ή 430ms, SAV 
125ms, PVARP 320ms. Kατά τη 
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διάρκεια δοκιμασίας κόπωσης όταν 
πετυχαίνει κολπική συχνότητα ίση με την 
προγραμματισθείσα μέγιστη 140bpm, 
εμφανίζει δύσπνοια και το παρακάτω ΗΚΓ 
με κοιλιακή συχνότητα 70bpm ή 860ms.

Ê

Ερώτηση 30

Ποιο από τα παρακάτω είναι σωστό;
α) Πρόκειται για διαταραχή αίσθησης του 
βηματοδότη
β) Πρόκειται για αποτυχία σύλληψης του 
βηματοδότη
γ) Πρόκειται για συμπεριφορά μέγιστης 
βηματοδοτικής συχνότητας Wenckebach
δ) Πρόκειται για συμπεριφορά μέγιστης 
βηματοδοτικής συχνότητας με 2:1 
αποκλεισμό  

Ερώτηση 31 
Κάθε μία από τις ακόλουθες προτάσεις 
σχετικά με την καρδιογενή καταπληξία είναι 
αληθής εκτός από
α) Συστολική αρτηριακή πίεση κάτω από 
90mmHg
β) Καρδιακός δείκτης <1.8 L/min/m2 

χωρίς ινότροπη υποστήριξη
γ) Αυξημένη πίεση ενσφήνωσης των 
πνευμονικών τριχοειδών >20mmHg
δ) Μέση αρτηριακή πίεση <30mmHg 
από την αρχική για διάστημα μεγαλύτερο 
των 30 λεπτών απουσία υποογκαιμίας
ε) Τελοδιαστολική πίεση της δεξιάς 
κοιλίας >10mmHg

Ερώτηση 32 

Ê

Ένας 64χρονος με μόνιμο διπλοεστιακό 
βηματοδότη που εμφυτεύτηκε πριν από 2 
χρόνια προσέρχεται στο ιατρείο αναφέροντας 
διαλειπόντως αίσθημα παλμών. Κατά τη 
διάρκεια του ηλεκτροκαρδιογραφήματος 
αισθάνθηκε την έναρξη των παλμών η 
οποία συνεχίστηκε για ένα λεπτό. Ποια 

από τις ακόλουθες παρεμβάσεις είναι πιο 
πιθανό να μειώσει το αίσθημα παλμών;
α) Αντικατάσταση του κοιλιακού 
ηλεκτροδίου
β) Αύξηση της κατώτερης συχνότητας στις 
80 beats/min
γ) Χορήγηση μετοπρολόλης 25mg δύο 
φορές ημερησίως
δ) Μείωση της κολποκοιλιακής 
καθυστέρησης του βηματοδότη
ε) Βράχυνση της μετακοιλιακής κολπικής 
ανερέθιστης περιόδου του βηματοδότη 
(PVARP)

Ερώτηση 33 
Μία 68χρονη γυναίκα αναφέρει προοδευτι-
κά οιδήματα κάτω άκρων και δύσπνοια στην 
κόπωση. Από το ιατρικό ιστορικό της ανα-
φέρει υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη και 
χρόνια νεφρική νόσο. Είναι σε φαρμακευτι-
κή αγωγή με λισινοπρίλη, υδροχλωροθει-
αζίδη και ινσουλίνη. Το διαθωρακικό υπε-
ρηχοκαρδιογράφημα δείχνει κλάσμα εξώ-
θησης της αριστερής κοιλίας 65%, συγκε-
ντρική υπερτροφία, φυσιολογική λειτουργί-
α των βαλβίδων, συστολική πίεση πνευμο-
νικής αρτηρίας 45mmHg και αναλογία Ε/e 
>18. Ποια από τις ακόλουθες θεραπευτικές 
παρεμβάσεις έχει αποδειχθεί αποτελεσμα-
τική για τη μείωση της θνητότητας από καρ-
διακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα 
εξώθησης (HFpEF);
α) Καμία θεραπεία δεν μειώνει τη 
θνησιμότητα
β) Διουρητικά
γ) Σπιρονολακτόνη
δ) Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου 
της αγγειοτενσίνης
ε) β-αποκλειστές

Ερώτηση 34 
Μια γυναίκα 32 ετών με συστηματικό ε-
ρυθηματώδη λύκο και αντιφωσφολιπιδι-
κό σύνδρομο εισάγεται στο νοσοκομείο 
με εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση. Δεν έ-
χει προηγούμενο ιστορικό θρομβοεμβολι-
κού επεισοδίου. Αντιμετωπίζεται με ηπαρί-
νη χαμηλού μοριακού βάρους και βαρφαρί-
νη. Μετά την έξοδό της από το νοσοκομεί-
ο για πόσο χρονικό διάστημα θα συνιστού-
σατε θεραπεία με βαρφαρίνη;
α) 3 μήνες 

β) 6 μήνες 
γ) 9 μήνες 
δ) 12 μήνες 
ε) Ισόβια

Ερώτηση 35 
Σε έναν 18χρονο ανευρίσκεται ένα μέσοσυ-
στολικό φύσημα 3/6, πιο έντονο κατά μή-
κος του ανώτερου στερνικού ορίου δεξιά. 
Είναι ασυμπτωματικός και δεν υπάρχει σχε-
τικό οικογενειακό ιστορικό καρδιακής νό-
σου. Απουσιάζει το click εξώθησης, αλλά 
ανιχνεύεται και ένα διαστολικό φύσημα 1/4 
κατά μήκος του αριστερού στερνικού ορίου. 
Παρατηρείται, επίσης, ότι το συστολικό φύ-
σημα εντείνεται μετά από μια έκτακτη συ-
στολή. Μετά από ένα υπερηχοκαρδιογρά-
φημα βρίσκεται ότι πάσχει από μεμβρανώ-
δη υποαορτική στένωση. Ποιο από τα πα-
ρακάτω υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήματα 
θα συνιστούσαν χειρουργική παρέμβαση;
α) Συγκεντρική υπερτροφία της αριστερής 
κοιλίας ≥1.2cm
β) Ήπια αορτική παλινδρόμηση
γ) Μέση κλίση πίεσης διαμέσου της 
μεμβράνης 40mmHg
δ) Μέγιστη κλίση πίεσης διαμέσου της 
μεμβράνης 64mmHg
ε) Μέση κλίση πίεσης διαμέσου της 
μεμβράνης 30mmHg

Ερώτηση 36 
Όλες οι ακόλουθες προτάσεις σχετικά με 
τη χρήση της αδενοσίνης στη διαχείριση 
των καρδιακών αρρυθμιών είναι σωστές 
εκτός από 
α) Η χορήγηση αδενοσίνης μπορεί να 
βοηθήσει στη διαφορική διάγνωση 
ταχυκαρδιών με ευρέα QRS 
συμπλέγματα 
β) Η αργή ενδοφλέβια χορήγηση 6 έως 
12mg αδενοσίνης από περιφερική φλέβα 
είναι αποτελεσματική για τον τερματισμό 
της υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας που 
συμμετέχει ο κολποκοιλιακός κόμβος 
γ) Οι ασθενείς με μεταμόσχευση καρδιάς 
μπορεί να έχουν υπερβολική απάντηση 
στην αδενοσίνη 
δ) Η αδενοσίνη μπορεί να είναι 
αναποτελεσματική σε ασθενείς που έχουν 
καταναλώσει καφεΐνη 
ε) Παροδικό ερύθημα προσώπου, η 



56  |  ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΚAΡΔΙΟΛΟΓΙΑ

ΘΕΜΑΤΑ ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑΣ 
ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑΣ

δύσπνοια και η πίεση στο στήθος είναι 
συνηθισμένες παρενέργειες κατά τη 
χορήγηση αδενοσίνης 

Ερώτηση 37 
Όσον αφορά στη νεφραγγειακή υπέρταση, 
ποιο από τα ακόλουθα είναι σωστά; 
α) Η επιδείνωση της νεφρικής 
λειτουργίας με τη χορήγηση αναστολέων 
του μετατρεπτικού ενζύμου της 
αγγειοτενσίνης υποδηλώνει ετερόπλευρη 
νεφραγγειακή νόσο 
β) Η αθηροσκληρωτική νόσος 
συνηθέστερα προσβάλλει το άπω 
τριτημόριο της νεφρικής αρτηρίας 
γ) Η ινομυωματώδης νεφραγγειακή 
νόσος εμφανίζεται κυρίως σε γυναίκες 
ηλικίας 20-60 ετών 
δ) Όταν διαπιστώνεται στένωση της 
νεφρικής αρτηρίας αθηροσκληρωτικής 
αιτιολογίας, η μηχανική επαναγγείωση 
είναι η θεραπεία εκλογής 
ε) Οι ασθενείς με σοβαρή επιταχυνόμενη 
υπέρταση είναι απίθανο να έχουν σαν 
αιτία νεφραγγειακή νόσο 

Ερώτηση 38 

Μια 32χρονη γυναίκα με ιστορικό χρήσης 
ενδοφλέβιων ναρκωτικών προσέρχεται στα 
επείγοντα με εύκολη κόπωση και νυχτερινή 
εφίδρωση. Η φυσική εξέταση αποκαλύπτει 
θερμοκρασία 38.4 °C με διάσπαρτους μου-
σικούς ρόγχους και ταχυκαρδία χωρίς φυ-
σήματα. Πραγματοποιείται ένα διαθωρακι-

κό υπερηχοκαρδιογράφημα και στην εικόνα 
έχουμε μια κορυφαία τομή τεσσάρων κοι-
λοτήτων. Κάθε μία από τις ακόλουθες προ-
τάσεις σχετικά με αυτό το περιστατικό είναι 
σωστές εκτός από
α) Η θέση της εκβλάστησης είναι η πιο 
συχνή ενδοκαρδιακή θέση σε χρήστες 
ενδοφλέβιων ναρκωτικών
β) Η ενδοκαρδιακή θέση της 
εκβλάστησης που φαίνεται στην εικόνα 
σχετίζεται με υψηλότερη θνητότητα 
συγκριτικά με άλλες περιοχές του 
ενδοκαρδίου
γ) Ο πιο συχνός μικροοργανισμός που 
ανευρίσκεται σε καλλιέργειες αίματος 
είναι ο χρυσίζων σταφυλόκοκκος
δ) Τα gram-αρνητικά μικρόβια είναι 
επίσης μια σημαντική αιτία τέτοιων 
βλαβών
ε) Στην πλειοψηφία των ασθενών 
αυτών στην α/α θώρακος διαπιστώνεται 
πνευμονία ή πολλαπλά σηπτικά έμβολα

Ερώτηση 39 
Όλα τα παρακάτω είναι αληθή σχετικά με 
την προκαϊναμίδη εκτός από 
α) Σε θεραπευτικές συγκεντρώσεις η 
προκαϊναμίδη παρατείνει το εύρος 
του QRS συμπλέγματος στο ΗΚΓ/μα 
επιφανείας 
β) Η προκαϊναμίδη μπορεί να επιταχύνει 
την κοιλιακή συχνότητα σε ασθενείς με 
κολπικό πτερυγισμό 
γ) Η προκαϊναμίδη μπορεί να καταστείλει 
την αγωγή στο παράπλευρο δεμάτιο των 
ασθενών με σύνδρομο Wolff-Parkinson-
White 
δ) Η ανίχνευση θετικών αντιπυρηνικών 
αντισωμάτων σε ασθενείς που 
λαμβάνουν προκαϊναμίδη σημαίνει 
την έναρξη ενός συνδρόμου που 
μοιάζει με εκείνο του συστηματικού 
ερυθηματώδους λύκου και πρέπει να 
διακοπεί 
ε) Η ταχεία ενδοφλέβια χορήγηση 
προκαϊναμίδης μπορεί να προκαλέσει 
υπόταση

Ερώτηση 40 
Μια 30χρονη προσέρχεται στο 
αντιυπερτασκό ιατρείο για διερεύνηση 
δευτεροπαθούς αρτηριακής υπέρτασης. 

Από την κλινική εξέταση διαπιστώνεται 
βραδυκαρδία και αυξημένη διαστολική 
αρτηριακή πίεση. 
Η ίδια αναφέρει ότι έχει δυσκοιλιότητα και 
διαταραχές εμμήνου ρύσης. Ποια είναι η 
πιθανότερη διάγνωση; 
α) Φαιοχρωμοκύττωμα 
β) Πρωτοπαθής υπεραλδοστερινισμός 
γ) Πάθηση του θυρεοειδούς αδένα 
δ) Σύνδρομο Cushing 
ε) Ισθμική στένωση αορτής

ΘΕΜαΤα αΝαΠΤυΞΗς
Θέμα 1
α) Δίπτυχη αορτική βαλβίδα - 
Θεραπευτική προσέγγιση
β) Εκτίμηση λειτουργικότητας 
προσθετικών βαλβίδων

Θέμα 2
α) Λιπώδης ιστός και στεφανιαία νόσος
β) Μέθοδοι εκτίμησης λειτουργικότητας 
της στεφανιαίας κυκλοφορίας: Πλεονε-
κτήματα και περιορισμοί των μεθόδων

Θέμα 3
α) Ενδείξεις βηματοδότησης επί κολπικής 
μαρμαρυγής
β) Προ-αθλητικός καρδιολογικός 
έλεγχος: Τι περιλαμβάνει;

Θέμα 4
α) Διαφορές μεταξύ αθηρωματικής 
πλάκας καρωτίδων και στεφανιαίων 
αγγείων
β) Υποτροπιάζουσα περικαρδίτιδα: Πώς 
αντιμετωπίζεται;

Θέμα 5
Ηλεκτροκαρδιογραφικά και υπερηχοκαρ-
διογραφικά διαγνωστικά κριτήρια υπερ-
τροφίας της αριστερής κοιλίας. Διαφορική 
διάγνωση (από το ΗΚΓ/μα) του αποκλει-
σμού του δεξιού σκέλους από την υπερ-
τροφία της δεξιάς κοιλίας. 

Θέμα 6
Κριτήρια καταλληλότητας για εμφύτευση 
συσκευής μηχανικής υποστήριξης της αρι-
στερής κοιλίας. Αντενδείξεις μεταμόσχευ-
σης καρδιάς.
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Θέμα 7
Αίτια, κλινικές εκδηλώσεις και αιμοδυνα-
μικά χαρακτηριστικά της χρόνιας αντιρρο-
πούμενης, της χρόνιας μη αντιρροπούμε-
νης και της οξείας ανεπάρκειας της αορτι-
κής βαλβίδας.

Θέμα 8
α) Μεταβολικό σύνδρομο και καρδιά: 
Διάγνωση και θεραπεία  
β) Εκδηλώσεις από την καρδιά του υπερ-
θυρεοειδισμού και υποθυρεοειδισμού
 
Θέμα 9
α) Ηλεκτρική θύελλα: Τι είναι και πώς 

αντιμετωπίζεται;
β) Θεραπεία κολπικού και κοιλιακού 
πτερυγισμού 

Θέμα 10
Επιπτώσεις υπνικής άπνοιας στο 
καρδιοαγγειακό σύστημα

Ερώτηση 1 
Ποια εκ των κατωτέρω είναι σωστά για τη δι-
αστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας; 
α) Ο λόγος Ε/e’ μεγαλύτερος του 15 
συνηγορεί για αύξηση των πιέσεων 
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας 
β) Ο λόγος Ε/e’ μικρότερος το 8 
συνηγορεί για φυσιολογικές πιέσεις 
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας 
γ) Η διαφορά του εύρους του Α 
των πνευμονικών φλεβών-Α της 
διαμιτροειδικής ροής μεγαλύτερη του 
30msec συνηγορεί για φυσιολογικές 
πιέσεις πλήρωσης της αριστερής κοιλίας 
δ) Χαμηλές ταχύτητες του e’και του a’ 
μικρότερες του 8 cm/sec συνηγορούν 
υπέρ της περιοριστικής φυσιολογίας 

Ερώτηση 2 
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά; 
α) Περίπου το 50% των ασθενών με 
δίπτυχη αορτική βαλβίδα και στένωση 
αορτικής βαλβίδας έχουν διάταση 
ανιούσας αορτής 
β) Γυναίκες με δίπτυχη αορτική βαλβίδα 
και διάταση ανιούσας αορτής >50mm 
πρέπει να οδηγηθούν στο χειρουργείο 
προ της εγκυμοσύνης 
γ) Σε στένωση μιτροειδούς βαλβίδας 
με στόμιο 1.5-2cm2 επιδεινώνεται η 
συμπτωματολογία στο πρώτο τρίμηνο της 
εγκυμοσύνης

Ερώτηση 3 
Σε ασθενή με ανεπάρκεια της αορτικής βαλ-
βίδας έγιναν οι ακόλουθες μετρήσεις: Ό-
γκος παλμού δια της μιτροειδούς βαλβίδας 
80 cc/beat, όγκος παλμού δια της αορτικής 
βαλβίδας 140 cc/beat, TVI της ανεπάρκειας 
της αορτικής βαλβίδας 100cm. Η ανεπάρ-
κεια της αορτικής βαλβίδας είναι 

α) Μικρού βαθμού 
β) Μετρίου βαθμού 
γ) Σοβαρού βαθμού 
δ) Δεν μπορεί να καθορισθεί

Ερώτηση 4 
Ποιοι εκ των κάτωθι αποτελούν 
παράγοντες αιφνιδίου θανάτου σε ασθενείς 
με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια; 
α) Κοιλιακή ταχυκαρδία 
β) Μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία 
γ) Πάχος μυοκαρδιακού τοιχώματος 
>30mm 
δ) Οικογενειακό ιστορικό αιφνίδιου 
θανάτου

Ερώτηση 5 
Ποια εκ των κατωτέρω είναι σωστά; 
α) Στην αμυλοείδωση, τα ινίδια του 
αμυλοειδούς δεσμεύουν τη δακτυλίτιδα 
με κίνδυνο τοξικότητας του φαρμάκου 
β) Στην αμυλοείδωση, η βεραπαμίλη και 
η νιφεδιπίνη θα πρέπει να αποφεύγονται 
λόγω της συχνής προσβολής του 
ερεθισματαγωγού συστήματος
γ) Στην σαρκοείδωση, κλινικά 
καρδιολογικές εκδηλώσεις ανιχνεύονται 
στο 15% των περιπτώσεων
δ) Στην σαρκοείδωση, το μυοκάρδιο 
προσβάλλεται υπενδοκαρδιακά

Ερώτηση 6 
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για τη βιω-
σιμότητα του μυοκαρδίου με το stress echo; 
α) Η διφασική απάντηση αποτελεί τον 
καλύτερο προγνωστικό δείκτη για την 
ανάδειξη βιωσιμότητας μυοκαρδίου 
β) Η συνεχής βελτίωση της συστολικής 
απόδοσης των δυσλειτουργούντων 
τμημάτων χαρακτηρίζει το απόπληκτο 
μυοκάρδιο (stunned myocardium) 

γ) Η συνεχής επιδείνωση της συστολικής α-
πόδοσης των δυσλειτουργούντων μυοκαρ-
διακών τμημάτων αποτελεί τον καλύτερο 
προβλεπτικό δείκτη βελτίωσης της συστολι-
κής απόδοσης μετά την επαναιμάτωση 
δ) Το πάχος των δυσλειτουργούντων 
μυοκαρδιακών τμημάτων συνεκτιμάται 
στη μελέτη βιωσιμότητας μυοκαρδίου

Ερώτηση 7 
Ποιες από τις κάτωθι παραμέτρους 
θεωρούνται δυσμενείς προγνωστικοί 
δείκτες σε ασθενείς με πνευμονική 
αρτηριακή υπέρταση; 
α) 6MWT >300m 
β) Η παρουσία περικαρδιακής συλλογής  
γ) Υψηλές τιμές BNP 
δ) Η διάταση του δεξιού κόλπου

Ερώτηση 8 
Ποια εκ των κατωτέρω αποτελούν 
ηλεκτροκαρδιογραφικά κριτήρια 
υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας; 
α) Δείκτης Sokolow-Lyon: SV1 + RV5 ή 
RV6 >35mm 
β) Δείκτης Cornell: RaVL + SV3 >28mm 
στους άντρες ή >20mm στις γυναίκες 
γ) Τροποποιημένος δείκτης Cornell: RaVL 
<10mm 
δ) Ατελές ή πλήρες block δεξιού σκέλους

Ερώτηση 9 
Ποια εκ των κατωτέρω είναι σωστά για τον 
φλεβοκομβοκολπικό αποκλεισμό; 
α) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζονται σαφώς 
και οι 3 τύποι φλεβοκομβοκολπικού 
αποκλεισμού 
β) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζεται σαφώς μόνο 
ο 1ου βαθμού φλεβοκομβοκολπικός 
αποκλεισμός 
γ) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζεται σαφώς μόνο 
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ο 2ου βαθμού φλεβοκομβοκολπικός 
αποκλεισμός 
δ) Στο ΗΚΓ αναγνωρίζεται σαφώς μόνο 
ο 3ου βαθμού φλεβοκομβοκολπικός 
αποκλεισμός

Ερώτηση 10 
Για την παράταση του QT διαστήματος 
ενοχοποιείται 
α) Υποκαλιαιμία 
β) Υπερασβεστιαιμία 
γ) Υπασβαστιαιμία 
δ) Χορήγηση κινολόνης

Ερώτηση 11 
Τα κάτωθι βέλη δείχνουν 

α) Την πρώιμη αναπόλωση 
β) Ανάσπαση ST 
γ) Εικόνα προσθιοπλαγίου τοιχώματος 
δ) Βράχυνση του QT ως επί 
υπερασβεστιαιμίας

Ερώτηση 12 
Ποιες εκ των κάτωθι θεωρούνται ενδείξεις 
για επαναιμάτωση σε ασθενείς με σταθερή 
στηθάγχη ή σιωπηρή ισχαιμία; 
α) Ασθενείς με νόσο στελέχους >50% 
β) Ασθενείς με νόσο εγγύς LAD >50% 
γ) Η παρουσία εκτεταμένης ισχαιμίας >5% 
του μυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας 
δ) Η παρουσία εκτεταμένης ισχαιμίας >10% 
του μυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας

Ερώτηση 13 
Καταστάσεις όπου μπορεί να παρατηρηθεί 
αυξημένη τιμή της τροπονίνης
α) Ταχυαρρυθμίες 
β) Βραδυκαρδίες 
γ) Σήψη 
δ) Καρδιακή ανεπάρκεια

Ερώτηση 14
Ο κίνδυνος της πνευμονικής εμβολής στην 
εγκυμοσύνη είναι μεγαλύτερος  
α) Στο πρώτο τρίμηνο 

β) Στο δεύτερο τρίμηνο 
γ) Στο τρίτο τρίμηνο 
δ) Στο τρίτο τρίμηνο και στις 6 εβδομάδες 
μετά τον τοκετό

Ερώτηση 15 
Η παρουσία σοβαρής ανεπάρκειας της 
αορτικής βαλβίδας σε ασθενή με στένωση 
μιτροειδούς φαίνεται ότι επηρεάζει 
τον υπολογισμό της επιφάνειας της 
μιτροειδούς βαλβίδας με τη μέθοδο PHT 
α) Υπερεκτιμά την επιφάνεια της 
μιτροειδούς βαλβίδας 
β) Υποεκτιμά την επιφάνεια της 
μιτροειδούς βαλβίδας 
γ) Δεν επηρεάζεται

Ερώτηση 16 
Ποια είναι η διάγνωση της διαθωρακικής 
μελέτης σε ασθενή με προκάρδιο άλγος; 

 

α) Θρόμβος κορυφής 
β) Περικαρδιακή συλλογή 
γ) Οξεία ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας 
δ) Ρήξη του μεσοκοιλιακού 
διαφράγματος σε έμφραγμα κορυφής της 
αριστερής κοιλίας

Ερώτηση 17 
Ποια εκ των κάτωθι είναι σωστά για την 
περικαρδίτιδα και εγκυμοσύνη; 
α) Μικρές και κλινικά σιωπηρές 
περικαρδιακές συλλογές παρατηρούνται 
στο τρίτο 3μηνο της κύησης στο 40% των 
υγιών εγκύων γυναικών 
β) Η κολχικίνη μπορεί να χορηγηθεί 
γ) Υψηλές δόσεις ασπιρίνης μπορεί να 
προκαλέσουν πρώιμη σύγκλειση του 
Βοταλείου πόρου

Ερώτηση 18 
Ποιες εκ των κάτωθι θεωρούνται αντενδείξεις 
για τη διενέργεια του stress echo; 

α) Επεισόδιο προκάρδιου άλγους με 
αύξηση τροπονίνης το τελευταίο 24ωρο 
β) Μετά από 24 ώρες επεισοδίου 
προκαρδίου άλγους χωρίς αύξηση 
τροπονίνης 
γ) Το συνυπάρχον ανεύρυσμα της 
κοιλιακής αορτής 
δ) Η παρουσία LBBB

Ερώτηση 19 
Η πιο συχνή αιτία της διάτασης του 
στεφανιαίου κόλπου είναι
α) Καρδιακή ανεπάρκεια
β) Παραμένουσα αριστερή άνω κοίλη 
φλέβα
γ) Μεσοκολπική επικοινωνία
δ) Κανένα από τα παραπάνω

Ερώτηση 20 
Ασθενής με προσθετική βαλβίδα στη 
θέση της μιτροειδούς no. 29 έχει 
μέση κλίση πίεσης (diastolic gradient) 
10mmHg, με καρδιακή συχνότητα 70 
σφ/λεπτο και pressure half-time 200ms. 
Τα υπερηχογραφικά αυτά ευρήματα είναι 
συμβατά με
α) Καλώς λειτουργούσα προσθετική 
βαλβίδα 
β) Στένωση της προσθετικής βαλβίδας 
γ) Σοβαρή αναιμία προκαλούσα υψηλής 
παροχής ανεπάρκεια
δ) Σοβαρή ανεπάρκεια της προσθετικής 
βαλβίδας

Ερώτηση 21 
Ασθενής με διπλοεστιακό βηματοδότη 
προσέρχεται στα επείγοντα με ταχυκαρδία 
και οπισθοστερνική δυσφορία. Το ΗΚΓ του 
αποκαλύπτει την παρακάτω ταχυκαρδία

 

 

Η θεραπευτική αντιμετώπιση δεν 
περιλαμβάνει 
α) Χορήγηση αμιωδαρόνης 
β) Προγραμματισμό της PVARP 
γ) Τοποθέτηση μαγνήτη στη συσκευή
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Ερώτηση 22 
Γυναίκα 32 ετών με ιστορικό συγγενούς 
καρδιοπάθειας παρουσιάζεται στο τμήμα 
επειγόντων με προοδευτική αδυναμία και 
κόπωση. Το ΗΚΓ της είναι το παρακάτω

 

 

Ποια είναι η πιο πιθανή διάγνωση για τη 
συγγενή καρδιοπάθεια; 
α) Μεσοκολπική επικοινωνία 
β) Νόσος Ebstein 
γ) Μεσοκοιλιακή επικοινωνία 
δ) Μετάθεση μεγάλων αγγείων 
ε) Διορθωμένη μετάθεση μεγάλων 
αγγείων

Ερώτηση 23 
Όλα τα παρακάτω είναι χαρακτηριστικά  της 
κολπικής ταχυκαρδίας εκτός από 
α) Είναι ταχυκαρδία με μακρό RP 
β) Η αδιάκοπη κολπική 
ταχυκαρδία μπορεί να προκαλέσει 
ταχυκαρδιομυοπάθεια 
γ) Χειρισμοί όπως ο Valsalva μπορούν να 
σταματήσουν την ταχυκαρδία 
δ) Μπορεί να είναι απρόσφορη 
φλεβοκομβική ταχυκαρδία

Ερώτηση 24 
Ποια είναι η πιθανότερη διάγνωση που 
προκύπτει από την παρακάτω καταγραφή 
πιέσεων;

 
 

 

α) Στένωση αορτής 
β) Ανεπάρκεια αορτής 
γ) Στένωση ισθμού αορτής 
δ) Μεικτή αορτής 
ε) HOCM

Ερώτηση 25 
70 ετών άνδρας προσέρχεται στο τμήμα 
επειγόντων με διαλείπον θωρακικό άλγος 

από 1 ώρας. Το ΗΚΓ παρουσιάζει την 
παρακάτω εικόνα

 
 

 

Ποιο από τα παρακάτω είναι λάθος; 
α) Επείγων καρδιακός καθετηριασμός 
β) Επείγων υπερηχογραφικός έλεγχος 
γ) Χορήγηση αντιφλεγμονωδών

Ερώτηση 26 
Μία προς τα αριστερά μετακίνηση της 
καμπύλης τελοδιαστολικής πίεσης 
(LVEDP)/όγκου πώς μεταφράζεται; 

 

α) Aυξημένη ευενδοτότητα αρ. κοιλίας 
β) Ελαττωμένη συστολική λειτουργία 
γ) Ελαττωμένη ευενδοτότητα αρ. κοιλίας 
δ) Περικαρδιακή συμπίεση

Ερώτηση 27 
32 ετών έγκυος 38 εβδομάδων 
με αρνητικό καρδιολογικό ιστορικό 
παρουσιάζεται στο τμήμα επειγόντων με 
δύσπνοια από εβδομάδος, οιδήματα κάτω 
άκρων και εύκολη κόπωση. Η φυσική 
εξέταση αποκάλυψε ΑΠ 120/80mmHg, 
JVP 13cmH2O, διάχυτη ώση, S3 και S4, 
συστολικό φύσημα κορυφής, τρίζοντες 
βάσεων. Ποια η πιθανότερη διάγνωση με 
βάση τα παραπάνω; 
α) Στένωση αορτής 
β) Ανεπάρκεια τριγλώχινος 
γ) Μεσοκολπική επικοινωνία 
δ) Μυοκαρδιοπάθεια εγκυμοσύνης

Ερώτηση 28 
Για τη μελέτη DANISH, τι δεν ισχύει από τα 
παρακάτω; 
α) H πρωτογενής εμφύτευση ICD σε μη 

ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια αύξησε την 
επιβίωση 
β) H πρωτογενής εμφύτευση ICD σε 
μη ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια δεν 
ελάττωσε τη γενική θνησιμότητα  
γ) Οι νεότεροι ασθενείς μπορεί να έχουν 
όφελος επιβίωσης με τον ICD 
δ) Δεν βρήκε ευνοϊκό αποτέλεσμα του 
ΙCD σε αυτούς με CRT σε σχέση με 
αυτούς χωρίς CRT

Ερώτηση 29 
Η πιο κοινή αιτία ενδοκαρδίτιδος σε 
χρήστες ενδοφλέβιων ουσιών είναι 
α) Streptococcus viridians 
β) Enterococcus faecium 
γ) Staphylococcus aureus 
δ) Candida parapsilosis 
ε) Kingella kingae

Ερώτηση 30 
50 ετών ασυμπτωματικός εκτιμάται για 
συστολικό φύσημα. Η α/α θώρακα 
παρατίθεται.

 
Από τα παρακάτω, ποια είναι η πιθανότερη 
διάγνωση; 
α) Μεσοκολπική επικοινωνία με 
Eisenmenger σύνδρομο 
β) Διγλώχινα αορτική βαλβίδα 
γ) Στένωση μιτροειδούς 
δ) Ανοικτός αρτηριακός πόρος 
ε) Νόσος Ebstein

Ερώτηση 31 
Ποιο από τα παρακάτω φάρμακα είναι 
προφάρμακο και πρέπει να μεταβολιστεί  
σε έναν ενεργό μεταβολίτη; 
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α) Ασπιρίνη 
β) Κλοπιδογρέλη 
γ) Πρασουγρέλη 
δ) Τικαγκρελόρη 
ε) Το β και γ

Ερώτηση 32 
Ποια από τις παρακάτω καταστάσεις αποτελεί 
απόλυτη αντένδειξη για θρομβόλυση σε 
οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου; 
α) Ιστορικό ισχαιμικού αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου  
β) Εγκυμοσύνη 
γ) Ταυτόχρονη λήψη βαρφαρίνης  
δ) Υποψία αορτικού διαχωρισμού 
ε) Ιστορικό επιληπτικών κρίσεων

Ερώτηση 33 
Ποια από τις ακόλουθες προτάσεις 
σχετικά με τη ρήξη του μεσοκοιλιακού 
διαφράγματος (ΜΚΔ) μετά από οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) είναι 
σωστή; 
α) Η ρήξη του ΜΚΔ είναι περισσότερο 
συχνή στους άνδρες απ’ ότι στις γυναίκες 
β) Η ρήξη του ΜΚΔ είναι περισσότερο 
πιθανή μετά από επαναλαμβανόμενο 
ΟΕΜ 
γ) Η παρουσία παράπλευρης 
κυκλοφορίας στην εμφραγματική ζώνη 
μειώνει τον κίνδυνο ρήξης του ΜΚΔ 
δ) Η θρομβόλυση έχει συσχετισθεί με 
μεγαλύτερο κίνδυνο ρήξης του ΜΚΔ 
ε) Η ρήξη του ΜΚΔ είναι περισσότερο 
πιθανή στο πλάγιο απ’ ότι στο πρόσθιο 
ΟΕΜ

Ερώτηση 34 
Μία 53χρονη γυναίκα με ιστορικό καρδια-
κής ανεπάρκειας προσέρχεται στα επείγοντα 
με δύσπνοια και ψυχρό δέρμα. Η αρτηρια-
κή της πίεση είναι 71/40mmHg, η καρδια-
κή συχνότητά της 110 σφύξεις/min και οι α-
ναπνοές 30/min. Παρατηρείται διάταση των 
σφαγιτίδων και κατά την ακρόαση είναι α-
κουστός ο τρίτος τόνος (S3). 
Στο ΗΚΓ/μα υπάρχει φλεβοκομβική ταχυ-
καρδία. Μεταφέρθηκε στη μονάδα εντα-
τικής θεραπείας και έγινε δεξιός καθετηρι-
ασμός με καθετήρα Swan-Ganz. Οι αιμο-
δυναμικές παράμετροι έχουν ως εξής: 1) 
Πίεση δεξιού κόλπου (RA) = 12mmHg, 

2) Πίεση πνευμονικής αρτηρίας (PA) = 
62/30mmHg, 3) Καρδιακή παροχή = 1.9 L/
min/m2, 4) Πίεση ενσφήνωσης των πνευ-
μονικών τριχοειδών (PCWP) = 36mmHg 
και 5) Συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις 
(SVR) = 2000 dyne/s/cm5. Ποιο είναι το ε-
πόμενό σας βήμα; 
α) Έναρξη φουροσεμίδης 
β) Έναρξη ντοπαμίνης 
γ) Τοποθέτηση ενδοαρτικής αντλίας 
δ) Έναρξη δοβουταμίνης 
ε) Έναρξη νεσιριτίδης

Ερώτηση 35 
Η πίεση στην περικαρδιακή κοιλότητα 
αυξάνεται σε όλες τις ακόλουθες 
καταστάσεις εκτός από
α) Καρδιακό επιπωματισμό
β) Οξεία μαζική πνευμονική εμβολή 
γ) Οξεία τραυματική ρήξη της τριγλώχινας 
βαλβίδας προκαλώντας οξεία ανεπάρκεια
δ) Οξύ έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας
ε) Σοβαρού βαθμού στένωση αορτικής 
βαλβίδας με φυσιολογική συστολική 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας

Ερώτηση 36 
Οι σφυγμοί των άνω άκρων είναι συχνά 
ετερόπλευρα ανόμοιοι σε κάθε μια από τις 
παρακάτω καταστάσεις εκτός από
α) Αορτικό διαχωρισμό
β) Νόσος Takayasu
γ) Υπερβαλβιδική αορτική στένωση
δ) Αθηροσκλήρυνση της υποκλείδιας 
αρτηρίας
ε) Υποβαλβιδική αορτική στένωση

Ερώτηση 37 
Στην συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια 
ισχύουν όλα τα παρακάτω εκτός από
α) Τα επίπεδα της νορεπινεφρίνης στο 
πλάσμα είναι συνήθως αυξημένα
β) Το νατριουρητικό πεπτίδιο τύπου Β 
(BNP) είναι αυξημένο
γ) Η πυκνότητα των β-αδρενεργικών 
υποδοχέων στην καρδιά αυξάνεται
δ) Τα επίπεδα της αλδοστερόνης στον 
ορό είναι αυξημένα 
ε) Τα κυκλοφορούντα επίπεδα του 
παράγοντα νέκρωσης όγκου (TNF-α) είναι 
αυξημένα

Ερώτηση 38 
Με ποια από τις παρακάτω συγγενείς 
καρδιοπάθειες των ενηλίκων μπορεί να 
συσχετισθεί το παρακάτω ΗΚΓ/μα;

α) Πρωτογενές έλλειμμα μεσοκολπικού 
διαφράγματος 
β) Συγγενώς διορθωμένη μετάθεση των 
μεγάλων αρτηριών 
γ) Ανωμαλία Ebstein 
δ) Μεσοκοιλιακή επικοινωνία 
ε) Στένωση του ισθμού της αορτής

Ερώτηση 39 
Όλα τα παρακάτω αποτελούν 
υπερηχογραφικά κριτήρια που συνηγορούν 
για σοβαρού βαθμού ανεπάρκεια της 
αορτικής βαλβίδος εκτός από 
α) Εύρος vena contracta >6mm 
β) Κλάσμα παλινδρόμησης ≥ 45% 
γ) Χρόνος υποδιπλασιασμού πίεσης 
(PHT) <200msec 
δ) Παλινδρομούν όγκος ≥60ml 
ε) Ολοδιαστολική αναστροφή της ροής 
στην κατιούσα αορτή

Ερώτηση 40 
Όλα τα παρακάτω αποτελούν 
μείζονα κριτήρια για τη διάγνωση της 
αρρυθμιογόνου μυοκαρδιοπάθειας της 
δεξιάς κοιλίας εκτός από 
α) Ανεστραμμένα κύματα Τ στις δεξιές 
προκάρδιες απαγωγές V1 έως V3 σε 
ηλικία άνω των 12 ετών και απουσία 
RBBB 
β) Η διάρκεια του QRS ≥110ms στις 
απαγωγές V1 έως V3 
γ) Κύμα έψιλον (e) στις απαγωγές V1, V2 
ή V3 
δ) Οικογενειακό ιστορικό που 
επιβεβαιώθηκε με βιοψία ή νεκροτομή 
ε) Σοβαρή διάταση και μείωση του 
κλάσματος εξώθησης της δεξιάς κοιλίας 
χωρίς (ή μόνο ήπια) έκπτωση της 
συστολικής λειτουργίας
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ΘΕΜαΤα αΝαΠΤυΞΗς IOYNIOς 
2017
Θέμα 1
α) Σχέση μεταξύ αορτικής πιέσεως και 
δεξιάς και αριστερής στεφανιαίας ροής 
(Διάγραμμα)
β) Μηχανισμοί αυτορρύθμισης 
στεφανιαίας κυκλοφορίας

Θέμα 2
α) Βασικές αρχές διακίνησης 
χοληστερόλης
β) Διαφορική διάγνωση συμπιεστικής 
από την περιοριστικού τύπου 
μυοκαρδιοπάθεια

Θέμα 3
α) Εκτίμηση καρδιακής ανεπάρκειας με 
διατηρούμενο Κ.Ε.
β) Νεότερα δεδομένα στη θεραπεία των 
οξέων διαχωρισμών αορτής

Θέμα 4
α) Βαλβιδοπάθειες στη σοβαρή καρδιακή 
ανεπάρκεια: Εκτίμηση - Θεραπεία
β) Διαφορές μεταξύ εκφυλιστικής και 
λειτουργικής ανεπάρκειας μιτροειδούς

Θέμα 5
Ταχυκαρδία με ευρέα QRS συμπλέγματα: 
Διαφοροδιάγνωση, διαστρωμάτωση 
κινδύνου και θεραπευτική αντιμετώπιση

Θέμα 6
Οικογενή και μη αίτια διατατικής 
μυοκαρδιοπάθειας. Ειδικές 
μυοκαρδιοπάθειες διατατικού τύπου

Θέμα 7
Απόλυτες και σχετικές αντενδείξεις 
ινωδολυτικής αγωγής

Θέμα 8
Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου δεξιάς 
κοιλίας: Ποιο το ένοχο αγγείο, η 
διαφορική διάγνωση και η θεραπευτική 
αντιμετώπιση;

Θέμα 9
Αρρυθμιογόνος δυσπλασία δεξιάς 
κοιλίας: Γενετικό υπόστρωμα, 
διαγνωστικά κριτήρια, θεραπευτική 
αντιμετώπιση και πρόγνωση

Θέμα 10
Μετάθεση μεγάλων αγγείων και 
διορθωμένη μετάθεση μεγάλων 
αγγείων: Κλινική εικόνα, πρόγνωση και 
θεραπευτική αντιμετώπιση



ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Ι
ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΤΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ

 Το φάρμακο αυτό τελεί υπό συμπληρωματική παρακολούθηση. Αυτό θα 
επιτρέψει το γρήγορο προσδιορισμό νέων πληροφοριών ασφάλειας. Ζητείται 
από τους επαγγελματίες υγείας να αναφέρουν οποιεσδήποτε πιθανολογούμενες 

ανεπιθύμητες ενέργειες. Βλ. παράγραφο 4.8 για τον τρόπο αναφοράς ανεπιθύμητων ενεργειών.
1. ΟΝΟΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ: Entresto 24 mg/26 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία, Entresto 49 mg/51 mg 
επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία, Entresto 97 mg/103 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία 
2. ΠΟΙΟΤΙΚΗ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ: Entresto 24 mg/26 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία. Κάθε επικαλυμμένο με λεπτό υμένιο 
δισκίο περιέχει 24,3 mg sacubitril και 25,7 mg βαλσαρτάνης (ως σύμπλοκο sacubitril βαλσαρτάνης και νατριούχου άλατος). Entresto 
49 mg/51 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία Κάθε επικαλυμμένο με λεπτό υμένιο δισκίο περιέχει 48,6 mg sacubitril και 51,4 mg 
βαλσαρτάνης (ως σύμπλοκο sacubitril βαλσαρτάνης και νατριούχου άλατος). Entresto 97 mg/103 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο 
δισκία. Κάθε επικαλυμμένο με λεπτό υμένιο δισκίο περιέχει 97,2 mg sacubitril και 102,8 mg βαλσαρτάνης (ως σύμπλοκο sacubitril 
βαλσαρτάνης και νατριούχου άλατος). Για τον πλήρη κατάλογο των εκδόχων, βλ. παράγραφο 6.1. 
4. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 4.1 Θεραπευτικές ενδείξεις: Το Entresto ενδείκνυται σε ενήλικες ασθενείς για την θεραπεία της 
συμπτωματικής χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας με μειωμένο κλάσμα εξώθησης (βλ. παράγραφο 5.1). 4.2 Δοσολογία και τρόπος 
χορήγησης: Δοσολογία: Η συνιστώμενη αρχική δόση του Entresto είναι ένα δισκίο των 49 mg/51 mg δύο φορές την ημέρα, εκτός από τις 
περιπτώσεις που περιγράφονται παρακάτω. Η δόση θα πρέπει να διπλασιάζεται κάθε 2-4 εβδομάδες έως ότου να επιτευχθεί η 
επιθυμητή δόση των 97 mg/103 mg δύο φορές την ημέρα, ανάλογα με την ανοχή του ασθενούς (βλ. παράγραφο 5.1). Εάν οι ασθενείς 
εμφανίσουν ζητήματα ανοχής (συστολική αρτηριακή πίεση [SBP] ≤95 mmHg, συμπτωματική υπόταση, υπερκαλιαιμία, νεφρική 
δυσλειτουργία), συνιστάται προσαρμογή των συγχορηγούμενων φαρμάκων, προσωρινή καθοδική τιτλοποίηση ή διακοπή του Entresto 
(βλ. παράγραφο 4.4). Στην μελέτη PARADIGM-HF, το Entresto χορηγήθηκε σε συνδυασμό με άλλες θεραπείες καρδιακής ανεπάρκειας, 
στην θέση ενός αναστολέα ΜΕΑ ή άλλου αναστολέα υποδοχέων αγγειοτενσίνης II (ARB) (βλ. παράγραφο 5.1).Υπάρχει περιορισμένη 
εμπειρία σε ασθενείς που δεν λαμβάνουν αναστολέα ΜΕΑ ή ARB ή λαμβάνουν αυτά τα φαρμακευτικά προϊόντα σε χαμηλές δόσεις, 
συνεπώς για αυτούς τους ασθενείς συνιστάται αρχική δόση 24 mg/26 mg χορηγούμενη δύο φορές την ημέρα και αργή τιτλοποίηση 
δόσης (να διπλασιάζεται κάθε 3-4 εβδομάδες) (βλ. ÇTITRATIONÈ στην παράγραφο 5.1). Η θεραπεία δεν πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς 
με επίπεδα καλίου στον ορό >5,4 mmol/l ή με SBP <100 mmHg (βλ. παράγραφο 4.4). Η αρχική δόση των 24 mg/26 mg δύο φορές την 
ημέρα θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε ασθενείς με SBP ≥100 εώς 110 mmHg. Το Entresto δεν πρέπει να συγχορηγείται με αναστολέα 
ΜΕΑ ή άλλο ARB. Λόγω του δυνητικού κινδύνου εμφάνισης αγγειοοιδήματος κατά την ταυτόχρονη χρήση με αναστολέα ΜΕΑ, η χορήγηση 
δεν πρέπει να ξεκινάει για τουλάχιστον 36 ώρες μετά τη διακοπή της θεραπείας με αναστολέα ΜΕΑ (βλ. παραγράφους 4.3, 4.4 και 4.5). 
Η βαλσαρτάνη που περιέχεται στο Entresto είναι περισσότερο βιοδιαθέσιμη από την βαλσαρτάνη σε άλλα σκευάσματα που κυκλοφορούν 
σε δισκία (βλ. παράγραφο 5.2). Εάν παραλειφθεί μια δόση του Entresto, ο ασθενής θα πρέπει να λάβει την επόμενη δόση στην 
προγραμματισμένη ώρα. Ειδικοί πληθυσμοί Ηλικιωμένος πληθυσμός Η δόση πρέπει να είναι σύμφωνη με την νεφρική λειτουργία στους 
ηλικιωμένους ασθενείς. Νεφρική δυσλειτουργία. Δεν απαιτείται προσαρμογή της δόσης σε ασθενείς με ήπια (Εκτιμώμενος Ρυθμός 
Σπειραματικής Διήθησης [eGFR] 60 90 ml/min/1,73 m2) νεφρική δυσλειτουργία. Η αρχική δόση των 24 mg/26 mg δύο φορές την ημέρα 
θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε ασθενείς με μέτρια νεφρική δυσλειτουργία (eGFR 30 60 ml/min/1,73 m2). Καθώς η εμπειρία είναι 
πολύ περιορισμένη στις κλινικές δοκιμές σε ασθενείς με σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία (eGFR <30 ml/min/1,73 m2) (βλ. παράγραφο 
5.1) το Entresto θα πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή και συνιστάται η αρχική δόση των 24 mg/26 mg δύο φορές την ημέρα. Δεν 
υπάρχει εμπειρία σε ασθενείς στο τελικό στάδιο νεφρικής ασθένειας και η χρήση του Entresto δεν συνιστάται. Ηπατική δυσλειτουργία. 
Δεν απαιτείται προσαρμογή της δόσης κατά τη χορήγηση του Entresto σε ασθενείς με ήπια ηπατική δυσλειτουργία (κατηγορία Α κατά 
Child Pugh). Η εμπειρία από κλινικές μελέτες είναι περιορισμένη σε ασθενείς με μέτρια ηπατική δυσλειτουργία (κατηγορία Β κατά Child 
Pugh) ή με AST/ALT επίπεδα περισσότερο από διπλάσια του μέγιστου επιπέδου του φυσιολογικού εύρους. Το Entresto θα πρέπει να 
χρησιμοποιείται με προσοχή σε αυτούς τους ασθενείς και η συνιστώμενη αρχική δόση είναι 24 mg/26 mg δύο φορές την ημέρα (βλ. 
παράγραφο 4.4 και 5.2). Το Entresto αντενδείκνυται σε ασθενείς με σοβαρή ηπατική δυσλειτουργία, χολική κίρρωση ή χολόσταση 
(κατηγορία C κατά Child Pugh) (βλ. παράγραφο 4.3). Παιδιατρικός πληθυσμός Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα του Entresto σε 
παιδιά και εφήβους ηλικίας κάτω των 18 ετών δεν έχουν ακόμα τεκμηριωθεί. Δεν υπάρχουν διαθέσιμα δεδομένα.Τρόπος χορήγησης Από 
στόματος χρήση. Το Entresto μπορεί να χορηγηθεί με ή χωρίς τροφή (βλ. παράγραφο 5.2).Τα δισκία πρέπει να καταπίνονται με ένα ποτήρι 
νερό. 4.3 Αντενδείξεις: Υπερευαισθησία στις δραστικές ουσίες ή σε κάποιο από τα έκδοχα που αναφέρονται στην παράγραφο 6.1. 
Ταυτόχρονη χρήση με αναστολείς ΜΕΑ (βλ. παραγράφους 4.4 και 4.5). Το Entresto δεν πρέπει να χορηγείται για 36 ώρες μετά τη διακοπή 
της θεραπείας με αναστολείς ΜΕΑ. Γνωστό ιστορικό αγγειοοιδήματος που σχετίζεται με προηγούμενη θεραπεία με αναστολέα ΜΕΑ ή 
θεραπεία ARB (βλ. παράγραφο 4.4). Κληρονομικό ή ιδιοπαθητικό αγγειοοίδημα (βλ. παράγραφο 4.4). Ταυτόχρονη χρήση με 
φαρμακευτικά προϊόντα που περιέχουν αλισκιρένη σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία (eGFR 
<60 ml/min/1,73 m2) (βλ. παραγράφους 4.4 και 4.5). Σοβαρή ηπατική δυσλειτουργία, χολική κίρρωση και χολόσταση (βλ. παράγραφο 
4.2). Δεύτερο και τρίτο τρίμηνο της κύησης (βλ. παράγραφο 4.6). 4.4 Ειδικές προειδοποιήσεις και προφυλάξεις κατά τη χρήση: Διπλός 
αποκλεισμός του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (RAAS). Ο συνδυασμός του Entresto με αναστολέα ΜΕΑ 
αντενδείκνυται λόγω του αυξημένου κινδύνου εμφάνισης αγγειοοιδήματος (βλ. παράγραφο 4.3). Η χορήγηση του Entresto δεν πρέπει 
να ξεκινάει για 36 ώρες μετά τη λήψη της τελευταίας δόσης της θεραπείας με αναστολέα ΜΕΑ. Εάν η θεραπεία με Entresto διακοπεί, η 
θεραπεία με αναστολέα ΜΕΑ δεν πρέπει να ξεκινήσει για 36 ώρες μετά την τελευταία δόση του Entresto (βλ. παραγράφους 4.2, 4.3 και 
4.5). Ο συνδυασμός του Entresto με άμεσους αναστολείς της ρενίνης όπως η αλισκιρένη δεν συνιστάται (βλ. παράγραφο 4.5). Ο 
συνδυασμός του Entresto με προϊόντα που περιέχουν αλισκιρένη αντενδείκνυται σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή σε ασθενείς με 
νεφρική δυσλειτουργία (eGFR <60 ml/min/1,73 m2) (βλ. παραγράφους 4.3 και 4.5). Το Entresto περιέχει βαλσαρτάνη και ως εκ τούτου 
δεν πρέπει να συγχορηγείται με άλλο προϊόν που περιέχει ARB (βλ. παραγράφους 4.2 και 4.5). Υπόταση Η θεραπεία δεν πρέπει να 
αρχίσει μέχρι το SBP να είναι ≥100 mmHg. Οι ασθενείς με SBP <100 mmHg δεν έχουν μελετηθεί (βλ. παράγραφο 5.1). Περιπτώσεις 
συμπτωματικής υπότασης έχουν αναφερθεί σε ασθενείς που χορηγήθηκε το Entresto κατά τη διάρκεια κλινικών μελετών (βλ. 
παράγραφο 4.8), ειδικά σε ασθενείς ≥65 ετών, ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία και ασθενείς με μειωμένο SBP (<112 mmHg). Κατά 
την έναρξη της θεραπείας ή κατά την διάρκεια τιτλοποίησης της δόσης του Entresto, η πίεση του αίματος θα πρέπει να παρακολουθείται 
συστηματικά. Σε περίπτωση εμφάνισης υπότασης, συνιστάται προσωρινή καθοδική τιτλοδότησης ή διακοπή του Entresto (βλ. 
παράγραφο 4.2). Θα πρέπει να εξετάζεται η προσαρμογή της δόσης των διουρητικών, των συγχορηγούμενων αντιυπερτασικών και η 
θεραπεία των υπόλοιπων αιτιών της υπότασης (π.χ., υποογκαιμία). Συμπτωματική υπόταση είναι πιο πιθανό να εμφανιστεί εάν ο ασθενής 
παρουσιάζει υποογκαιμία, π.χ., από θεραπεία με διουρητικά, δίαιτα περιορισμένη σε αλάτι, διάρροια ή έμετο. Η υπονατριαιμία και/ή η 
υποογκαιμία θα πρέπει να διορθώνονται πριν από την έναρξη της θεραπείας με Entresto, ωστόσο, μία τέτοια διορθωτική ενέργεια θα 
πρέπει να σταθμίζεται προσεκτικά έναντι του κινδύνου εμφάνισης υπερφόρτωσης του όγκου. Έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας Η 
αξιολόγηση των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια θα πρέπει πάντα να περιλαμβάνει την εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας. Σε 
ασθενείς με ήπια και μέτρια νεφρική δυσλειτουργία υπάρχει περισσότερος κίνδυνος να εμφανισθεί υπόταση (βλ. παράγραφο 4.2). Η 
κλινική εμπειρία σε ασθενείς με σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία είναι πολύ περιορισμένη (εκτιμώμενος GFR <30 ml/min/1,73 m2) και 
αυτοί οι ασθενείς μπορεί να διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο υπότασης (βλ. παράγραφο 4.2). Δεν υπάρχει εμπειρία σε ασθενείς στο 
τελικό στάδιο νεφρικής ασθένειας και το Entresto δεν συνιστάται. Επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας Η χρήση του Entresto μπορεί 
να σχετίζεται με μειωμένη νεφρική λειτουργία. Ο κίνδυνος μπορεί να αυξηθεί περεταίρω με την αφυδάτωση ή την παράλληλη χρήση μη 
στεροειδών αντιφλεγμονώδων φαρμακευτικών προϊόντων (ΜΣΑΦ) (βλ. παράγραφο 4.5). Θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη η καθοδική 
τιτλοποίηση σε ασθενείς που αναπτύσσουν κλινικά σημαντική μείωση της νεφρικής λειτουργίας. Υπερκαλιαιμία Η θεραπεία δεν πρέπει 
να χορηγείται σε ασθενείς με επίπεδα καλίου του ορού >5,4 mmol/l. H χρήση του Entresto μπορεί να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης υπερκαλιαιμίας, ωστόσο υποκαλιαιμία μπορεί επισης να εμφανισθεί (βλ. παράγραφο 4.8). Συνιστάται παρακολούθηση των 
επιπέδων του καλίου του ορού, ιδιαίτερα σε ασθενείς με παράγοντες κινδύνου όπως νεφρική δυσλειτουργία, σακχαρώδη διαβήτη ή 
υποαλδοστερονισμό ή σε ασθενείς που ακολουθούν δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε κάλιο ή με αλατοκορτικοειδής ανταγωνιστές 
(βλ. παράγραφο 4.2). Εάν οι ασθενείς παρουσιάσουν κλινικά σημαντική υπερκαλιαιμία συνιστάται η προσαρμογή των συγχορηγούμενων 
φαρμακευτικών προϊόντων, ή προσωρινή καθοδική τιτλοποίηση ή διακοπή του Entresto. Αν τα επίπεδα του καλίου του ορού είναι >5,4 
mmol/l η διακοπή θα πρέπει να εξετασθεί. Αγγειοοίδημα Αγγειοοίδημα έχει αναφερθεί σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με Entresto. 
Σε περίπτωση εμφάνισης αγγειοοιδήματος, το Entresto θα πρέπει να διακόπτεται αμέσως και να παρέχεται κατάλληλη θεραπεία και 
παρακολούθηση έως την πλήρη και μόνιμη υποχώρηση των σημείων και συμπτωμάτων. Δεν πρέπει να χορηγηθεί εκ νέου. Σε 
περιπτώσεις επιβεβαιωμένου αγγειοοιδήματος όπου το οίδημα περιορίζεται στο πρόσωπο και τα χείλη, υπήρξε γενικώς αποκατάσταση 
του προβλήματος χωρίς αγωγή, παρόλο που  η χορήγηση αντιισταμινικών έχει φανεί χρήσιμη στην ανακούφιση των συμπτωμάτων. Το 
σχετιζόμενο με οίδημα του λάρυγγα αγγειοοίδημα μπορεί να αποβεί θανατηφόρο. Όπου υπάρχει συμμετοχή της γλώσσας, της 
επιγλωττίδας ή του λάρυγγα με πιθανότητα πρόκλησης απόφραξης των αεραγωγών, θα πρέπει να χορηγείται αμέσως κατάλληλη 
θεραπεία, π.χ., χορήγηση διαλύματος αδρεναλίνης 1 mg/1 ml (0,3 0,5 ml) και/ή να εφαρμόζονται κατάλληλα μέτρα για τη διασφάλιση 
ανοικτών αεραγωγών. Ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό αγγειοοιδήματος δεν μελετήθηκαν. Καθώς ενδέχεται να διατρέχουν 
μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης αγγειοοιδήματος, συνιστάται προσοχή όταν το Entresto χρησιμοποιείται σε αυτούς τους ασθενείς. Το 
Entresto αντενδείκνυται σε ασθενείς με γνωστό ιστορικό αγγειοοιδήματος σχετιζόμενο με προηγούμενη θεραπεία με αναστολείς ΜΕΑ 
ή θεραπεία με ARB ή κληρονομικό ή ιδιοπαθητικό αγγειοοίδημα (βλ. παράγραφο 4.3). Οι μαύροι ασθενείς έχουν αυξημένη προδιάθεση 
στην ανάπτυξη αγγειοοιδήματος (βλ. παράγραφο 4.8). Ασθενείς με στένωση της νεφρικής αρτηρίας Το Entresto μπορεί να αυξήσει τα 
επίπεδα ουρίας στο αίμα και κρεατινίνης στον ορό σε ασθενείς με αμφοτερόπλευρη ή μονόπλευρη στένωση νεφρικής αρτηρίας. 
Απαιτείται προσοχή σε ασθενείς με στένωση νεφρικής αρτηρίας και συνιστάται παρακολούθησης της νεφρικής λειτουργίας. Ασθενείς 
με καρδιακή ανεπάρκεια κατηγορίας IV κατά NYHA Θα πρέπει να δίνεται προσοχή κατά την έναρξη του Entresto σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια κατηγορίας  IV κατά NYHA λόγω περιορισμένης κλινικής εμπειρίας σε αυτό τον πληθυσμό. Β-τύπου νατριουρητικό πεπτίδιο 
(BNP) Το BNP δεν είναι κατάλληλος βιοδείκτης της καρδιακής ανεπάρκειας σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με το Entresto επειδή 
είναι υπόστρωμα νεπριλυσίνης (βλ. παράγραφο 5.1) Ασθενείς με ηπατική δυσλειτουργία Η εμπειρία από κλινικές μελέτες είναι 
περιορισμένη σε ασθενείς με μέτρια ηπατική δυσλειτουργία (κατηγορία Β κατά Child Pugh) ή με AST/ALT επίπεδα περισσότερο από 
διπλάσια του μέγιστου επιπέδου του φυσιολογικού εύρους. Συνεπώς, συνιστάται προσοχή όταν χρησιμοποιείται σε αυτούς τους 
ασθενείς (βλ. παράγραφο 4.2 και 5.2). Το Entresto αντενδείκνυται σε ασθενείς με σοβαρή ηπατική δυσλειτουργία, χολική κίρρωση ή 
χολόσταση (κατηγορία C κατά Child Pugh) (βλ. παράγραφο 4.3). 
4.8 Ανεπιθύμητες ενέργειες: Περίληψη του προφίλ ασφαλείας. Οι πιο συχνά αναφερόμενες ανεπιθύμητες ενέργειες κατά τη 
διάρκεια της θεραπείας με το Entresto ήταν υπόταση, υπερκαλιαιμία και νεφρική δυσλειτουργία (βλ. παράγραφο 4.4). Αγγειοοίδημα 
αναφέρθηκε σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με Entresto (βλ. Περιγραφή επιλεγμένων ανεπιθύμητων ενεργειών). Η ασφάλεια 
του Entresto σε ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια αξιολογήθηκε στην πιλοτική, φάσης 3 μελέτη PARADIGM HF, στην οποία 
συγκρίθηκαν ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με δύο φορές την ημέρα χορηγούμενο Entresto 97 mg/103 mg (n=4.203) ή εναλαπρίλη 
10 mg (n=4.229). Οι ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν στην ομάδα του Entresto έλαβαν θεραπεία για διάμεση διάρκεια έκθεσης 24 μήνες. 
Έλαβαν θεραπεία 3.271 ασθενείς για περισσότερο από ένα έτος. Στην μελέτη PARADIGM-HF, οι ασθενείς είχαν προηγουμένως λάβει 
θεραπεία με αναστολείς MEA και/ή ARBs και επίσης έπρεπε να ολοκληρώσουν με επιτυχία την διαδοχική χορήγηση εναλαπρίλης και 
Entresto ανά περιόδους (διάμεση φαρμακευτική έκθεση των 15 και 29 ημερών, αντίστοιχα) πριν την τυχαιοποιημένη διπλά-τυφλή 
περίοδο. Κατά την διάρκεια χορήγησης της εναλαπρίλη ανά περίοδο, 1.102 ασθενείς (10,5%) διέκοψαν μόνιμα από τη μελέτη, εκ των 
οποίων το 5,6% διέκοψε λόγω ανεπιθύμητων αντιδράσεων με τις συχνότερες να είναι νεφρική διαταραχή (1,7%), υπερκαλιαιμία (1,7%) 
και υπόταση (1,4%). Κατα την διάρκεια χορήγησης του Entresto ανά περίοδο, 10,4% των ασθενών διέκοψε μόνιμα, εκ των οποίων το 
5,9% λόγω ανεπιθύμητων αντιδράσεων, με τις συχνότερες να είναι νεφρική διαταραχή (1,8%), υπόταση (1,7%) και υπερκαλιαιμία (1,3%). 
Λόγω της διακοπής της θεραπείας κατά τη διάρκεια της χορήγησης ανά περιόδους, τα ποσοστά των ανεπιθύμητων ενεργειών όπως 
παρουσιάζονται στον πιο κάτω πίνακα ενδεχομένως να είναι χαμηλότερα από τα αναμενόμενα ποσοστά στην κλινική πρακτική. Διακοπή 
της θεραπείας λόγω ανεπιθύμητης αντίδρασης στη διπλά τυφλή περίοδο της μελέτης PARADIGM HF σημειώθηκε σε 450 ασθενείς 
που αντιμετωπίστηκαν με Entresto (10,7%) και σε 516 ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με εναλαπρίλη (12,2%). Πίνακας ανεπιθύμητων 
ενεργειών Οι ανεπιθύμητες ενέργειες του φαρμάκου έχουν καταταχθεί ανά Κατηγορία Οργανικού Συστήματος και στην συνέχεια 
σύμφωνα στην συχνότητα, με τις συχνότερες να αναφέρονται πρώτες, χρησιμοποιώντας την ακόλουθη σύμβαση: πολύ συχνές (≥1/10), 
συχνές (≥1/100 έως <1/10), όχι συχνές (≥1/1.000 έως <1/100), σπάνιες (≥1/10.000 έως <1/10.000), πολύ σπάνιες (<1/10,000). Εντός κάθε 
κατηγορίας συχνότητας εμφάνισης, οι ανεπιθύμητες ενέργειες παρατίθενται κατά φθίνουσα σειρά σοβαρότητας.
Πίνακας 1 Κατάλογος ανεπιθύμητων ενεργειών

Κατηγορία Οργανικού Συστήματος Προτιμώμενος όρος Κατηγορία 
συχνότητας

Διαταραχές του αιμοποιητικού και του λεμφικού συστήματος Αναιμία Συχνές

Διαταραχές του ανοσοποιητικού συστήματος Υπερευαισθησία Όχι συχνές

Διαταραχές του μεταβολισμού και της θρέψης Υπερκαλιαιμία*
Υποκαλιαιμία
Υπογλυκαιμία

Πολύ συχνές
Συχνές
Συχνές

Διαταραχές του νευρικού συστήματος Ζάλη
Κεφαλαλγία

Συγκοπή
Ζάλη θέσης

Συχνές
Συχνές
Συχνές

Όχι συχνές

Διαταραχές του ωτός και του λαβυρίνθου Ίλιγγος Συχνές

Αγγειακές διαταραχές Υπόταση*
Ορθοστατική υπόταση

Πολύ συχνές
Συχνές

Διαταραχές του αναπνευστικού συστήματος, του θώρακα 
και του μεσοθωρακίου

Βήχας Συχνές

Διαταραχές του γαστρεντερικού Διάρροια
Ναυτία

Γαστρίτιδα

Συχνές
Συχνές
Συχνές

Διαταραχές του δέρματος και του υποδόριου ιστού Κνησμός
Εξάνθημα

Αγγειοοίδημα*

Όχι συχνές
Όχι συχνές
Όχι συχνές

Διαταραχές των νεφρών και των ουροφόρων οδών Νεφρική 
δυσλειτουργία*

Νεφρική ανεπάρκεια 
(νεφρική ανεπάρκεια, 

οξεία νεφρική 
ανεπάρκεια)

Πολύ συχνές

Συχνές

Γενικές διαταραχές και καταστάσεις της οδού χορήγησης Κόπωση
Εξασθένιση

Συχνές
Συχνές

*Βλ. Περιγραφή επιλεγμένων ανεπιθύμητων αντιδράσεων. Περιγραφή επιλεγμένων ανεπιθύμητων ενεργειών: Αγγειοοίδημα. Σε 
ασθένεις που έλαβαν θεραπεία με Entresto έχει αναφερθεί αγγειοοίδημα. Στην μελέτη PARADIGM-HF, το αγγειοοίδημα σημειώθηκε 
στο 0,5% των ασθενών που αντιμετωπίστηκαν με Entresto, σε σύγκριση με το 0,2% των ασθενών που αντιμετωπίστηκαν με εναλαπρίλη. 
Μεγαλύτερα ποσοστά αγγειοοιδήματος παρουσιάστηκαν σε μαύρους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με Entresto (2,4%) και εναλαπρίλης 
(0,5%) (βλ. παράγραφο 4.4). Υπερκαλιαιμία κάλιο του ορού Στην μελέτη PARADIGM-HF, επίπεδα >5,4 mmol/l υπερκαλιαιμίας και κάλιου 
ορού έχουν αναφερθεί στο 11,6% και 19,7% των ασθενών που έλαβαν Entresto και 14,0% και 21,1% των ασθενών που έλαβαν εναλαπρίλη, 
αντίστοιχα. Πίεση Αίματος Στην μελέτη PARADIGM-HF, υπόταση και κλινικά χαμηλή συστολική αρτηριακή πίεση (<90 mmHg και μείωση 
από την γραμμή αναφοράς >20 mmHg) αναφέρθηκαν σε 17,6% και 4,76% των ασθενών που έλαβαν Entresto σε σύγκριση με 11,9% και 
2,67% των ασθενών που έλαβαν εναλαπρίλη, αντίστοιχα. Νεφρική δυσλειτουργία Στην μελέτη PARADIGM-HF, η νεφρική δυσλειτουργία 
έχει αναφερθεί σε 10,1% των ασθενών που έλαβαν Entresto και 11,5% των ασθενών που έλαβαν εναλαπρίλη. Αναφορά πιθανολογούμενων 
ανεπιθύμητων ενεργειών Η αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών μετά από τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας του 
φαρμακευτικού προϊόντος είναι σημαντική. Επιτρέπει τη συνεχή παρακολούθηση της σχέσης οφέλους-κινδύνου του φαρμακευτικού 
προϊόντος. Ζητείται από τους επαγγελματίες υγείας να αναφέρουν οποιεσδήποτε πιθανολογούμενες ανεπιθύμητες ενέργειες μέσω 
του εθνικού συστήματος αναφοράς: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, Μεσογείων 284, GR-15562 Χολαργός, Αθήνα, Τηλ: + 30 21 
32040380/337, Φαξ: + 30 21 06549585 Ιστότοπος: http://www.eof.gr. 
7. ΚΑΤΟΧΟΣ ΤΗΣ ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: Novartis Europharm Limited, Frimley Business Park, Camberley GU16 7SR, Ηνωμένο Βασίλειο 
8. ΑΡΙΘΜΟΣ(ΟΙ) ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: Entresto 24 mg/26 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία EU/1/15/1058/001, 
EU/1/15/1058/008-010 Entresto 49 mg/51 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία EU/1/15/1058/002-004, EU/1/15/1058/011-013 
Entresto 97 mg/103 mg επικαλυμμένα με λεπτό υμένιο δισκία EU/1/15/1058/005-007, EU/1/15/1058/014-016 
9. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΠΡΩΤΗΣ ΕΓΚΡΙΣΗΣ/ΑΝΑΝΕΩΣΗΣ ΤΗΣ ΑΔΕΙΑΣ: 19 Νοεμβρίου 2015 
10. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ ΤΟΥ ΚΕΙΜΕΝΟΥ: 16 Μαρτίου 2017
Λεπτομερείς πληροφορίες για το παρόν φαρμακευτικό προϊόν είναι διαθέσιμες στο δικτυακό τόπο του Ευρωπαϊκού Οργανισμού 
Φαρμάκων: http://www.ema.europa.eu/. 
11. ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΛΙΑΝΙΚΗ ΤΙΜΗ: Entresto 24 mg/26 mg (28 tabs): €81,26, Entresto 49 mg/51 mg (56 tabs): €157,08,  
Entresto 97 mg/103 mg (56 tabs): €157,08. Ημερομηνία δελτίου τιμών: 20/02/17. Σε περίπτωση τροποποίησης του ΔΤ ισχύει η νεότερη 
τιμή, συμπεριλαμβανομένου ΦΠΑ όπως ισχύει.
ΤΡΟΠΟΣ ΔΙΑΘΕΣΗΣ: Με ιατρική συνταγή.

Βοηθήστε να γίνουν τα φάρμακα πιο ασφαλή και Αναφέρετε 
ΟΛΕΣ τις ανεπιθύμητες ενέργειες για OΛΑ τα φάρμακα
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