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1. Αιφνίδιος Καρδιακός Θάνατος- Εισαγωγή 

 

Αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (ΑΚΘ) είναι ο φυσικός θάνατος που οφείλεται σε 

καρδιακά αίτια. Παρουσιάζεται με αιφνίδια απώλεια αισθήσεων μέσα σε μία ώρα από 

την έναρξη των οξέων συμπτωμάτων. Μπορεί να προϋπάρχει καρδιακή νόσος αλλά ο 

χρόνος και ο τρόπος του θανάτου είναι απρόσμενοι [1,2]. 

Η αιφνίδια καρδιακή ανακοπή (ΑΚΑ) είναι η ξαφνική, απροσδόκητη απώλεια 

της καρδιακής λειτουργίας, της αναπνοής και της συνείδησης. Αποτελεί κατάσταση 

που χρήζει επείγουσα αντιμετώπιση. Αν δεν αντιμετωπιστεί άμεσα, προκαλεί αιφνίδιο 

καρδιακό θάνατο [2]. 

Πολλοί επιστήμονες έχουν επιχειρήσει να δώσουν κατάλληλο ορισμό για τον 

ΑΚΘ. Σημείο αντιπαράθεσης στην επιστημονική κοινότητα έχει αποτελέσει το πότε 

ένας μη αναμενόμενος θάνατος ορίζεται ως αιφνίδιος καθώς επίσης το πώς δύναται 

να καθοριστεί η καρδιακή προέλευση του θανάτου. Οι κλινικές εκδηλώσεις ενός 

περιστατικού αιφνιδίου θανάτου μπορεί να υποδηλώνουν συγκεκριμένα αίτια και 

μηχανισμούς αλλά αυτό δεν μπορεί να καθοριστεί με απόλυτο τρόπο. Σειρά μη 

καρδιακών παθήσεων μπορεί να οδηγήσουν σε αιφνίδιο θάνατο όπως η μαζική 

πνευμονική εμβολή, η ρήξη ανευρύσματος αορτής, η υπαραχνοειδής αιμορραγία κ.α.  

Επίσης, καρδιακές παθήσεις μπορούν να οδηγήσουν σε θάνατο ο οποίος να μην 

ορίζεται ως αιφνίδιος. 

Βασικό ρόλο στον ορισμό του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου διαδραματίζουν οι 

έννοιες μη τραυματικός, ταχύς και μη αναμενόμενος. Το χρονικό πλαίσιο που 

χρησιμοποιήθηκε για να περιγραφεί η διάρκεια του τερματικού γεγονότος ήταν 

αρχικά 24 ώρες, αλλά στη συνέχεια μειώθηκε σε 6 ώρες, για να περιοριστεί τελικά 

στη μια ώρα διάρκεια από την έναρξη οξέων συμπτωμάτων μέχρι το τελικό σύμβαμα. 

Ειδική κατηγορία αποτελούν οι θάνατοι χωρίς την παρουσία μαρτύρων όπως 

αυτοί που μπορεί να συμβούν κατά την διάρκεια του ύπνου. Σε αυτές τις περιπτώσεις 

η κατηγοριοποίηση είναι πολλές φορές αδύνατη αφού δεν δύναται να οριστεί η 

ύπαρξη πρόδρομων συμπτωμάτων καθώς και η χρονική τους διάρκεια. 
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2. Επιδημιολογία 

 

Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος αποτελεί μια από τις κυριότερες αιτίες φυσικού 

θανάτου στις δυτικές κοινωνίες. Έρευνες δείχνουν ότι το 15-20% όλων των θανάτων, 

οφείλονται σε ΑΚΘ [3,4]. Παρατηρείται μεγάλη διακύμανση στην επίπτωση του 

ΑΚΘ η οποία αποδίδεται στον τρόπο καταγραφής των περιστατικών στις επιμέρους 

χώρες. Υπάρχουν διαφορετικές καταγραφές και ορισμοί του ΑΚΘ, συνεπώς η 

επίπτωσή του σε παγκόσμιο επίπεδο, είναι δύσκολο να υπολογιστεί. Γενικά θεωρείται 

ότι η παγκόσμια  επίπτωση του ΑΚΘ είναι 0,36-1,28 περιπτώσεις ανά 1000 άτομα 

ανά έτος[5]. Στην Αμερική, η επίπτωση αγγίζει τις 180.000-450.000 ετησίως [6], ενώ 

στην Ευρώπη τα περιστατικά φτάνουν τις 700.000 κάθε χρόνο. 

Η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) ευθύνεται για το 75% τουλάχιστον των ΑΚΘ στις 

Δυτικές χώρες [4,7,8,9], συνεπώς η επιδημιολογία του ΑΚΘ σχετίζεται με αυτήν της 

στεφανιαίας νόσου. Έρευνες καταδεικνύουν ότι οι καρδιαγγειακές ασθένειες είναι 

υπεύθυνες για περίπου 17.000.000 θανάτους παγκοσμίως κάθε χρόνο. Το 25% αυτών 

είναι αιφνίδιοι καρδιακοί θάνατοι [10,11]. Μελέτες έχουν δείξει ότι πάνω από το 50% 

των θανάτων από στεφανιαία νόσο, οφείλονται σε αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. 

Σημαντική πρόοδος έχει παρατηρηθεί στην πρωτογενή και τη δευτερογενή πρόληψη, 

η οποία έχει οδηγήσει σε μείωση των θανάτων από στεφανιαία νόσο τα τελευταία 30 

χρόνια. Παρά ταύτα τα ποσοστά αιφνίδιου καρδιακού θανάτου, έχουν μειωθεί αλλά 

σε μικρότερο βαθμό. 

Η επίπτωση του ΑΚΘ στην Ελλάδα είναι παρόμοια με αυτή των άλλων 

ανεπτυγμένων χωρών της Δύσης. Υπολογίζεται ότι 14 περίπου περιπτώσεις ανά 

10.000 άτομα ανά έτος στους άνδρες και 3 περιπτώσεις ανά 10.000 άτομα ανά έτος 

στις γυναίκες ηλικίας 30-70 ετών πεθαίνουν αιφνιδίως στη χώρα μας. Το 40% έχει 

ιστορικό καρδιοπάθειας [12,13]. 
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3. Μηχανισμοί Εκδήλωσης ΑΚΘ 

 

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί πρόκλησης του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου 

ταξινομούνται σε αρρυθμιολογικούς και μη αρρυθμιολογικούς. Βασικό 

χαρακτηριστικό των αρρυθμιολογικών μηχανισμών αποτελεί η δημιουργία 

αρρυθμιών που οδηγούν τελικά στην αιμοδυναμική κατάρριψη του ασθενούς. Οι 

συνηθέστερες αρρυθμίες είναι η κοιλιακή μαρμαρυγή και η κοιλιακή ταχυκαρδία ενώ 

η βραδυαρρυθμία αποτελεί σπανιότερο αίτιο εκδήλωσης ΑΚΘ. 

Η κοιλιακή ταχυκαρδία (ΚΤ) αποτελεί μια διαταραχή του φυσιολογικού 

καρδιακού ρυθμού που χαρακτηρίζεται από ταχύ ρυθμό (>100 σφύξεις/λεπτό)  

προερχόμενη από το κοιλιακό μυοκάρδιο. Διακρίνεται σε μονόμορφη και πολύμορφη. 

Σε καταγραφές ασθενών μέσω εμφυτεύσιμου βηματοδότη-απινιδωτή, 80% των 

συνολικών καταγραφών οι οποίες αντιμετωπίστηκαν επιτυχώς από την συσκευή 

παρουσίαζαν μονόμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία [14]. Συνήθως η μονόμορφη κοιλιακή 

ταχυκαρδία δεν προκαλεί αιμοδυναμική επιβάρυνση. Για να προκληθεί ΑΚΘ θα 

πρέπει, είτε να μεταπέσει σε κοιλιακή μαρμαρυγή ή πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία 

ή να συνυπάρχουν ειδικές καταστάσεις που να επιβαρύνουν την αιμοδυναμική 

κυκλοφορία[15,16]. Η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία εκτιμάται ότι παρουσιάζεται 

στο 25%  των ΑΚΘ και σχετίζεται ισχυρά με το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου [17]. 

Η αρρυθμία Τorsade de pointes αποτελεί μια ειδική μορφή πολύμορφης κοιλιακής 

ταχυκαρδίας που χαρακτηρίζεται από εναλλαγή του ηλεκτρικού άξονα του QRS γύρω 

από την ισοηλεκτρική γραμμή. Η αρρυθμία αυτή σχετίζεται με ισχαιμία του 

μυοκαρδίου, ύπαρξη κληρονομικής καρδιακής πάθησης, όπως το συνδρόμου μακρού 

QT, ηλεκτρολυτικές διαταραχές (υπομαγνησιαιμία, υποκαλιαιμία) ή φάρμακα που 

επιμηκύνουν το QT διάστημα. 

Η κοιλιακή μαρμαρυγή (ΚΜ) αποτελεί μια θανάσιμη καρδιακή αρρυθμία που 

χαρακτηρίζεται από χαώδη ηλεκτρικό ρυθμό. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα το κοιλιακό 

μυοκάρδιο να εκπολώνεται ασύγχρονα και ακανόνιστα οδηγώντας τις κοιλίες στην 

απώλεια της συστολής. Η κοιλιακή μαρμαρυγή εμφανίζεται ως ρυθμός καταγραφής  

περίπου στο 30% των περιπτώσεων εξωνοσοκομειακών καρδιακών 

ανακοπών[18,19]. Η ΚΜ μπορεί να εμφανιστεί ως εκφύλιση κοιλιακής ταχυκαρδίας 



10 
 

είτε ακόμα και ως πρωταρχική αρρυθμία σε σειρά παθήσεων (οξεία ισχαιμία 

μυοκαρδίου, σύνδρομο Brugada). 

Η βραδυαρρυθμία και η άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα αποτελούν σπάνια 

αίτια εκδήλωσης ΑΚΘ. Συνήθως παρουσία βραδυαρρυθμίας προκαλείται ενδογενής 

απελευθέρωση κατεχολαμινών η οποία ευοδώνει  την δημιουργία ρυθμού διαφυγής, 

διατηρώντας έτσι την αιμοδυναμική σταθερότητα του ασθενούς. Σε σπάνιες 

περιπτώσεις που ο ρυθμός διαφυγής δεν επιτυγχάνεται και η βραδυκαρδία είναι 

εκσεσημασμένη (<25-30 σφύξεις ανά λεπτό) μπορεί να εκδηλωθεί ΑΚΘ. Η 

βραδυαρρυθμία εκτιμάται ότι ευθύνεται για το 10-15% των ΑΚΘ συνολικά. Η 

άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα (ΑΗΔ) χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη 

ηλεκτροκαρδιογραφικής δραστηριότητας που όμως δεν επιτυγχάνει να δημιουργήσει 

μηχανική συστολή του μυοκαρδίου, συνήθως εμφανίζεται σε εκτεταμένη 

μυοκαρδιακή ισχαιμία[20]. 

 

 

 

Εικόνα 1: Σύνοψη του τύπων της αρρυθμίας που καταγράφονται αρχικά ως ρυθμός 

σε θύματα εξωνοσοκομειακής ανακοπής. Τα ποσοστά παρουσιάζουν ευρέα 

διακύμανση στις δημοσιευμένες μελέτες. Οι διαφορετικές μορφές VT / VF που 

λαμβάνονται από κοινού (τέσσερις κόκκινες σε πορτοκαλί φέτες) αντιπροσωπεύουν 

το 75% των ρυθμών. Mono VT: μονόμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία, ΡΕΑ: άσφυγμη 

ηλεκτρική δραστηριότητα, poly VT: πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία, TdP: torsade 

de pointes, VF: κοιλιακή μαρμαρυγή [21]. 
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Στους μη αρρυθμιολογικούς μηχανισμούς ταξινομούνται οι μηχανικές επιπλοκές του 

εμφράγματος του μυοκαρδίου που κυρίως παρουσιάζονται μετά την οξεία φάση. Οι  

επιπλοκές αυτές είναι η ρήξη μεσοκοιλιακού διαφράγματος, η ελεύθερη ρήξη του 

κοιλιακού μυοκαρδίου, η οξεία ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας καθώς επίσης η 

επανεμφάνιση εμφράγματος του μυοκαρδίου. Οι καταστάσεις αυτές μπορεί να 

οδηγήσουν σε ΑΚΘ μέσα από οξεία καρδιακή ανεπάρκεια είτε/και αναπνευστική 

ανακοπή. Ηλεκτροκαρδιογραφικά χαρακτηρίζονται κυρίως με την παρουσία 

βραδυκαρδίας, άσφυγμης ηλεκτρικής δραστηριότητας ή ασυστολίας [22].  

 

4. Παράγοντες Κινδύνου  

 

Περισσότεροι από το 80% των αιφνίδιων καρδιακών θανάτων συμβαίνουν σε 

ασθενείς με στεφανιαία νόσο, συνεπώς, οι παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης ΑΚΘ, 

είναι ίδιοι με αυτούς της στεφανιαίας νόσου [23]. Οι προδιαθεσικοί παράγοντες 

μπορούν να διακριθούν σε δύο κατηγορίες: σε αυτούς οι οποίοι δεν μπορούν να 

τροποποιηθούν, όπως η ηλικία, η κληρονομικότητα και το φύλο, καθώς και σε αυτούς 

που δύνανται να αλλάξουν με κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή ή με αλλαγή στον 

τρόπο ζωής [24,25].  

 

 Μη Τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου 

 

4.1  Ηλικία 

Κατά κανόνα η συχνότητα εμφάνισης του ΑΚΘ αυξάνει με την ηλικία. 

Παρατηρούνται δύο περίοδοι στις οποίες ο κίνδυνος του ΑΚΘ αυξάνει δραματικά: 

στη βρεφική ηλικία (σύνδρομο αιφνιδίου θανάτου των νεογνών) και κατά τη διάρκεια 

της 30ετίας μετά το 45
ο
 έτος της ζωής [26]. Σε μια προοπτική μελέτη, η οποία 

πραγματοποιήθηκε στο Multnomah County στο Oregon των ΗΠΑ (The Oregon 

Sudden Unexpected Death Study - Ore-SUDS), με πληθυσμό 660.486 κατοίκους, η 

ετήσια επίπτωση ΑΚΘ επιβεβαίωσε τα παραπάνω (Εικόνα 2) [27].  
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Οι περισσότεροι ΑΚΘ συμβαίνουν στους ενήλικες και μόνο ένα πολύ μικρό 

ποσοστό αφορά άτομα κάτω των 35 ετών [28,29]. Ο σπανιότερα εμφανιζόμενος ΑΚΘ 

σε νεαρά άτομα, σχετίζεται ως επί το πλείστον με κληρονομικές μορφές 

μυοκαρδιοπαθειών, συγγενείς ανωμαλίες του στεφανιαίου δικτύου ή του 

ερεθισματαγωγού συστήματος  και λιγότερο με πρώιμη εμφάνιση ΣΝ. Αντίθετα, ο 

ΑΚΘ σε μεσήλικες και υπερήλικες συνδέεται άρρηκτα με τη ΣΝ. 

 

Εικόνα 2: Ετήσια επίπτωση αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε σχέση με την ηλικία 

μεταξύ των κατοίκων της περιφέρειας Multnomah, Oregon (πληθυσμός 660.486) [27] 

 

4.2  Φύλο 

Η επίπτωση του ΑΚΘ στους άνδρες είναι μεγαλύτερη σε σχέση με τις γυναίκες, 

κυρίως επειδή οι άνδρες προσβάλλονται συχνότερα από τη στεφανιαία νόσο. Οι 

γυναίκες μέχρι την εμμηνόπαυση έχουν μικρότερο κίνδυνο για ΑΚΘ κυρίως λόγω της 

προστατευτικής δράσης των γυναικείων ορμονών [30]. Μετά την εμμηνόπαυση τα 

οιστρογόνα μειώνονται και ο κίνδυνος για της γυναίκες σταδιακά αυξάνει. Εν τέλει η 

διαφορά ανάμεσα στα δύο φύλα εξομοιώνεται. 

 Η μελέτη Framingham- πρωτοπόρος επιδημιολογική μελέτη αναφορικά με την 

καρδιαγγειακή νόσο, η οποία ξεκίνησε το 1950 και αρχικά περιλάμβανε την 

παρακολούθηση 5209 ανδρών και γυναικών, στο Framingham της Μασαχουσέτης, 
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έχει οδηγήσει στο συμπέρασμα ότι η θνησιμότητα από καρδιαγγειακά αίτια είναι δύο 

φορές μεγαλύτερη στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες [31].  Στην ίδια μελέτη 

διαπιστώθηκε επίσης ότι η εκδήλωση των πρώτων συμπτωμάτων συμβαίνει 10 

χρόνια νωρίτερα στους άνδρες [32].  Άλλες έρευνες όμως δείχνουν μια τάση αύξησης 

του γυναικείου ποσοστού. Η μελέτη του Oregon[27] έδειξε ότι ετησίως το 40% των 

ΑΚΘ αφορούσε γυναίκες [Εικόνα 3]. 

 

 

 

Εικόνα 3: Ετήσια επίπτωση αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε σχέση με την ηλικία 

και το φύλο μεταξύ των κατοίκων της περιφέρειας Multnomah, Oregon (πληθυσμός 

660.486) [27] 

 

4.3  Φυλή 

Οι περισσότερες μελέτες συνηγορούν στο ότι οι Αφροαμερικανοί έχουν 

αυξημένο κίνδυνο για ΑΚΘ και ΑΚΑ, σε σχέση με τους Καυκάσιους [33,34,35]. 

Αυτό έχει αποδοθεί κυρίως στο γεγονός ότι οι Αφροαμερικανοί εμφανίζουν σε 

αυξημένη συχνότητα ορισμένους από τους πιο βασικούς παράγοντες κινδύνου για 

ΑΚΘ: υπέρταση [36], υπερτροφία της αριστερής κοιλίας [37], καρδιακή ανεπάρκεια, 

παχυσαρκία και σακχαρώδη  διαβήτη [38,39].  
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Στη μελέτη του Όρεγκον (SUDS),διαπιστώθηκε ότι η επίπτωση ΑΚΘ μεταξύ 

Αφροαμερικανών ανδρών και γυναικών (175 και 90 ανά 100.000 αντίστοιχα), σε 

σύγκριση με τους λευκούς άνδρες και γυναίκες (84 και 40 ανά 100.000 αντίστοιχα) 

ήταν σχεδόν διπλάσια σε κάθε ηλικία (Εικόνα 4). Στην ίδια μελέτη, οι 

Αφροαμερικανοί σε σύγκριση με τους λευκούς, εμφάνισαν ΑΚΑ κατά μέσο όρο 6 

χρόνια νωρίτερα [40]. Δεδομένα από πιστοποιητικά θανάτου συνηγορούν στο ότι ο 

ΑΚΘ είναι συχνότερος στους Αφροαμερικανούς σε σχέση με άλλες εθνικότητες 

καθώς επίσης και στο ότι οι ισπανόφωνοι αμερικανοί έχουν χαμηλότερα ποσοστά 

ΑΚΘ από ότι οι μη ισπανόφωνοι πληθυσμοί. Έχει επίσης διαπιστωθεί ότι τα ποσοστά 

επιβίωσης για τους Αφροαμερικανούς μετά από καρδιακή ανακοπή είναι αισθητά 

χαμηλότερα (1/3 συγκριτικά με τους Καυκάσιους) [34,35,41]. Η απόκλιση που 

παρατηρείται σχετίζεται με διαφορές τόσο γενετικές όσο και κοινωνικοοικονομικές 

διαφορές. 

 

 

Εικόνα 4:  Ειδική ηλικία εμφάνισης SCA σε άνδρες και γυναίκες, ανά φυλή, στο 

Oregon SUDS 2002-2005 

 

4.4  Κληρονομικότητα 

Τα τελευταία 20 χρόνια έχει σημειωθεί σημαντική πρόοδος στο πεδίο της 

γενετικής διερεύνησης του ΑΚΘ. Επιδημιολογικές μελέτες αποδεικνύουν την ύπαρξη 

γενετικών παραγόντων οι οποίοι αυξάνουν τον κίνδυνο για ΑΚΘ. Δύο σημαντικές 

μελέτες [42,43] δημοσιεύθηκαν πρόσφατα και αποδεικνύουν την ύπαρξη 

οικογενειακής προδιάθεσης σε ότι αφορά τον ΑΚΘ. Η πρώτη συμπεριέλαβε 

περισσότερους από 500 επιζώντες ΑΚΘ και απέδειξε ότι μεταξύ των «συμβατικών 

παραγόντων κινδύνου», το οικογενειακό ιστορικό είναι ένας ανεξάρτητος 
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προγνωστικός δείκτης [42]. Η δεύτερη μελέτη (Προοπτική Μελέτη Ι στο Παρίσι) 

αφορούσε 7000 άτομα που ακολουθήθηκαν για 23 χρόνια και συμπεριλαμβάνει 118 

περιστατικά ΑΚΘ: η μελέτη επιβεβαιώνει ότι το οικογενειακό ιστορικό είναι ένας 

ισχυρός ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης ευαισθησίας σε ΑΚΘ [43]. Σε ένα πολύ 

περιορισμένο αριθμό περιπτώσεων στη μελέτη του Παρισιού  όπου υπήρχε ιστορικό 

αιφνιδίου καρδιακού θανάτου και από τους δύο γονείς, οι απόγονοι είχαν 9 φορές 

αυξημένο κίνδυνο ΑΚΘ. 

 Είναι πιθανό, παράγοντες ανεξάρτητοι από το DNA να ευθύνονται για την 

οικογενειακή προδιάθεση. Το οικογενειακό περιβάλλον, συμπεριλαμβανομένων των 

«διατροφικών, ψυχολογικών και αναπτυξιακών παραγόντων», μπορεί να 

διαδραματίσει ρόλο στον προσδιορισμό της ευαισθησίας που συσσωρεύεται μεταξύ 

των μελών μιας οικογένειας. 

Σε ότι αφορά τους γενετικούς παράγοντες, η προδιάθεση για ΑΚΘ μπορεί να 

προκύπτει από: 

 κληρονομικές μονογονιδιακές ασθένειες. Χαρακτηριστικά παραδείγματα 

τέτοιων είναι το  σύνδρομο μακρού διαστήματος QT, το σύνδρομο Brugada, 

η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, η αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια της 

δεξιάς κοιλίας, η κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία ή 

διατατική μυοκαρδιοπάθεια. 

 Υπάρχουν συνδυασμοί «πολυμορφισμών» διαφορετικών γονιδίων (SNPs: 

κοινές παραλλαγές DNA που μπορεί να σχετίζονται ή όχι με λειτουργικές 

συνέπειες) οι οποίοι μεταδίδονται κληρονομικά και δημιουργούν ένα 

μειονεκτικό προφίλ όσον αφορά την ευαισθησία στον ΑΚΘ. Δεδομένου ότι 

υπάρχουν εκατομμύρια SNPs στο DNA κάθε ατόμου, είναι πιθανό ότι ένας 

παράγοντας κινδύνου προέρχεται από έναν συγκεκριμένο «συνδυασμό» 

πολυμορφισμών διαφορετικών γονιδίων[44]. 
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 Τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου 

 

4.5 Δυσλιπιδαιμίες 

Ο όρος δυσλιπιδαιµία εκφράζει την διαταραχή της μεταβολικής ισορροπίας των 

λιπιδίων στο αίµα. Οι δυσλιπιδαιμίες αποτελούν έναν από τους ισχυρότερους 

προδιαθεσικούς παράγοντες για την εκδήλωση στεφανιαίας νόσου και κατ’ επέκταση 

για ΑΚΘ. 

ΟΛΙΚΗ ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ: Πολλές επιδημιολογικές μελέτες έχουν αποδείξει ότι 

υπάρχει θετική σχέση μεταξύ των επιπέδων ολικής χοληστερόλης και του κινδύνου 

εκδήλωσης πρώιμης στεφανιαίας νόσου [45,46,47]. Σε μία κλασική μελέτη, όπου 

μετείχαν ασθενείς από 19 χώρες φάνηκε ότι στις χώρες όπου η διατροφή ήταν φτωχή 

σε χοληστερόλη και κορεσμένα λίπη (Ιαπωνία και χώρες της Μεσογείου μεταξύ των 

οποίων και η Ελλάδα) υπήρχε και η μικρότερη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά αίτια 

[47]. Μείωση των επιπέδων της χοληστερόλης με την κατάλληλη φαρμακευτική και 

διαιτητική αγωγή και την άσκηση, μπορεί να μειώσει σημαντικά την πιθανότητα για 

εκδήλωση ενός καρδιακού επεισοδίου.  

LDL-ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ: η λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας θεωρείται από τις πλέον 

αθηρογόνες λιποπρωτεΐνες αφού έχει αποδειχτεί ότι υπάρχει θετική σχέση μεταξύ 

των επιπέδων της LDL και του κινδύνου για στεφανιαία νόσο, ανεξαρτήτως φύλου 

και ηλικίας [48,49]. Στη μελέτη του Framingham η σχέση μεταξύ του κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο και της LDL ήταν ισχυρότερη από την αντίστοιχη της ολικής 

χοληστερόλης [50]. 

HDL-ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗ: πολλές επιδημιολογικές μελέτες έχουν αποδείξει ότι η 

λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας (HDL) παρέχει προστασία έναντι της στεφανιαίας 

νόσου [51,52,53]. Στη μελέτη του Framingham άνδρες και γυναίκες με επίπεδα HDL 

μικρότερα των 35 mg/dl είχαν 8 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για εκδήλωση 

στεφανιαίας νόσου σε σχέση με αυτούς, οι οποίοι είχαν επίπεδα HDL 65 mg/dl ή 

περισσότερο [51]. 

ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ: παλαιότερες μελέτες είχαν οδηγήσει στο συμπέρασμα ότι η σχέση 

μεταξύ τριγλυκεριδίων και του κινδύνου για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου δεν είναι 
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τόσο ισχυρή [54,55] παρά το γεγονός ότι συχνά τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων 

συνοδεύονται από χαμηλή συγκέντρωση HDL. Νεότερα όμως δεδομένα οδηγούν στο 

συμπέρασμα ότι ο ρόλος των τριγλυκεριδίων θα πρέπει να επανεξεταστεί [56,57,58]. 

Δεδομένα από τη μελέτη Helsinky Heart Study [59] οδήγησαν στο συμπέρασμα ότι ο 

κίνδυνος καρδιακών συμβαμάτων είναι 3.8 φορές μεγαλύτερος σε άτομα με τιμές TG 

> 3,3mmol/l και σχέση LDL/HDL > 5 σε σχέση με άτομα που έχουν φυσιολογικές 

τιμές TG και LDL/HDL < 5. 

 

4.6 Σακχαρώδης Διαβήτης 

Αποτελεί μία από τις πιο συχνές παθήσεις στην εποχή μας. Η επίπτωση του 

Σακχαρώδους Διαβήτη (ΣΔ) αυξάνει αλματωδώς και υπολογίζεται ότι το 2030 θα 

υπάρχουν περισσότεροι από 350 εκατομμύρια διαβητικοί ασθενείς σε ολόκληρο τον 

κόσμο [60]. Ο ΣΔ αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες νοσηρότητας και θνητότητας 

παγκοσμίως. Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την κύρια αιτία θανάτου σε 

αυτούς τους ασθενείς [60].  

Ο ανεξάρτητος ρόλος του σακχαρώδους διαβήτη στην αύξηση του κινδύνου 

εμφάνισης ΑΚΘ, έχει διερευνηθεί σε μικρό μόνο αριθμό μελετών. Μελέτη που έλαβε 

χώρα στην Αυστραλία οδήγησε στο συμπέρασμα ότι το ιστορικό σακχαρώδους 

διαβήτη ήταν ένας ισχυρός παράγοντας κινδύνου για ΑΚΘ [61]. Το ίδιο συμπέρασμα 

προέκυψε και από την Paris Prospective Study, [42] στην οποία μάλιστα δεν είχαν 

συμπεριληφθεί άτομα με γνωστή στεφανιαία νόσο. Αντίθετα, μια αμερικανική μελέτη 

η οποία αφορούσε 18.733 περιστατικά ΑΚΘ, οδήγησε στο συμπέρασμα ότι ο 

διαβήτης είναι παράγοντας κινδύνου για ΑΚΘ μόνο σε άτομα με γνωστή στεφανιαία 

νόσο [62], και ακόμη και τότε δεν ήταν ειδικός παράγοντας κινδύνου για αιφνίδιο 

έναντι μη αιφνίδιου στεφανιαίου θανάτου [63].  
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Αν και δεν έχουν απολύτως διευκρινιστεί οι ακριβείς μηχανισμοί με τους οποίους 

ο διαβήτης επιδρά στην παθογένεια του ΑΚΘ, έχουν προταθεί τα εξής: 

 Ο διαβήτης αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου, συνεπώς 

αυξάνει τον κίνδυνο για ΑΚΘ.  

 Οι διαβητικοί ασθενείς παρουσιάζουν επιταχυνόμενες μορφές 

αρτηριοσκλήρυνσης με αυξημένη θρομβογένεση.[64] 

 Στη βιβλιογραφία γίνεται λόγος για την ύπαρξη μιας ξεχωριστής μορφής 

καρδιακής δυσλειτουργίας που ονομάζεται «διαβητική μυοκαρδιοπάθεια».  

[65,66] 

 Ένα γενικό εύρημα μεταξύ των διαβητικών είναι ο υψηλός επιπολασμός της 

παράτασης του διαστήματος QT (QTc) από το ηλεκτροκαρδιογράφημα. 

Αρκετές μελέτες έχουν συσχετίσει τον διαβήτη με  παράταση του 

διαστήματος QT [67,68,69,70] 

 

4.7 Αρτηριακή Υπέρταση 

Η Αρτηριακή Υπέρταση (ΑΥ) είναι ένας από τους συχνότερους παράγοντες 

κινδύνου καρδιαγγειακών νοσημάτων και ειδικά στεφανιαίας νόσου. Έρευνες 

δείχνουν ότι ένα 15-20% του γενικού ενήλικου πληθυσμού, ειδικά του ανδρικού 

εμφανίζει ΑΥ, και ότι το 25% των ασθενών με ΣΝ, πάσχει από ΑΥ. Η ΣΝ είναι η 

πρώτη αιτία θανάτου παγκοσμίως, και η ΑΥ αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισής της 2-3 

φορές [71]. Η ΑΥ αποτελεί σημαντικό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την 

εμφάνιση ΑΚΘ [72,73]. Ο μηχανισμός που πιθανώς ενοχοποιείται είναι η σχέση της 

ΑΥ με την υπερτροφία του αριστερού κοιλιακού μυοκαρδίου (LVH). 
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4.8 Κάπνισμα 

Το κάπνισμα, σε συνδυασμό με άλλους παράγοντες όπως η δυσλιπιδαιμία και η 

ΑΥ, αυξάνει ιδιαίτερα τον κίνδυνο για πρόωρη ανάπτυξη και εκδήλωση 

καρδιαγγειακών παθήσεων και ιδιαίτερα ΣΝ. 

 Οι πρώτες συσχετίσεις καπνίσματος με τις καρδιαγγειακές παθήσεις εμφανίζονται 

στις αρχές του 20
ου

 αιώνα. Το 1934 έγιναν οι πρώτες παρατηρήσεις που αφορούσαν 

τις επιδράσεις του καπνίσματος στα στεφανιαία αγγεία. Σήμερα, οι επιδημιολογικές 

μελέτες καλύπτουν περίπου 40 εκατομμύρια  άτομα ανά τον κόσμο και αποδεικνύουν 

ότι η συνήθεια του καπνίσματος αποτελεί σταθερό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 

όσον αφορά την ανάπτυξη και εκδήλωση καρδιαγγειακών παθήσεων.  

Σε κοινοτικές μελέτες, το κάπνισμα τσιγάρων αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για ΑΚΘ, όπως και για έμφραγμα του μυοκαρδίου [42,74,75]. Το παραπάνω 

ισχύει και για άτομα χωρίς κλινικές ενδείξεις στεφανιαίας νόσου [62,76]. Στις 

περιπτώσεις αυτές, το κάπνισμα φαίνεται να είναι ένας πιο σημαντικός 

μακροπρόθεσμος παρά βραχυπρόθεσμος παράγοντας κινδύνου. Ορισμένες μελέτες 

εξέτασαν το ζήτημα του κατά πόσο το κάπνισμα αποτελεί ισχυρότερο προγνωστικό 

παράγοντα για ΑΚΘ από ότι για μη αιφνίδιο στεφανιαίο θάνατο [63,76]. Τα 

αποτελέσματα δεν οδήγησαν σε  ξεκάθαρα συμπεράσματα.  

Αυξημένα ποσοστά εκδήλωσης ΑΚΘ παρατηρήθηκαν σε μελέτη με ασθενείς που 

είχαν διασωθεί από επεισόδιο εξωνοσοκομειακής  καρδιακής ανακοπής. Οι ασθενείς 

που συνέχισαν το κάπνισμα παρουσίασαν νέο επεισόδιο ανακοπής στο 27% για 

περίοδο παρακολούθησης τα 3 έτη εν συγκρίσει με την ομάδα ασθενών που διέκοψαν 

το κάπνισμα ο οποίοι παρουσίασαν νέο επεισόδιο στο 19% [77]. 

 

4.9 Παχυσαρκία 

Αύξηση του δείκτη μάζας σώματος > 30 kg/h
2 

καθώς επίσης και  αυξημένος 

λόγος των περιφερειών μέσης/ισχίου (ιδανικές τιμές του οποίου είναι μικρότερες από 

0.95 για τους άνδρες και από 0.86 για τις γυναίκες) αυξάνει σημαντικά τη 

θνησιμότητα από καρδιαγγειακά αίτια [78,79].  
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Η παχυσαρκία σχετίζεται στενά με άλλους προδιαθεσικούς παράγοντες όπως η 

υπέρταση και οι διαταραχές στα επίπεδα λιπιδίων (προκαλεί αύξηση της 

χοληστερόλης και της LDL και μείωση HDL), ενώ συνδέεται στενά με την αντίσταση 

στην ινσουλίνη [80]. Η συνύπαρξη των ανωτέρω παραγόντων ορίζεται ως μεταβολικό 

σύνδρομο και έχει ως πρωταρχικό αίτιο το αυξημένο σωματικό βάρος. 

∆εδοµένα από εθνικές µελέτες δείχνουν ότι ο επιπολασµός της παχυσαρκίας 

κυµαίνεται µεταξύ 10-20% στους άνδρες και 10-25% στις γυναίκες, έχοντας αυξηθεί 

κατά 10-50% κατά τη διάρκεια των τελευταίων 10 ετών. Κάθε χρόνο 250.000 

θάνατοι στην Ευρώπη και περίπου 2.500.000 θάνατοι σε όλο τον κόσµο αποδίδονται 

στο αυξηµένο σωµατικό βάρος µε κύρια αίτια θανάτου τα καρδιαγγειακά νοσήµατα 

[81].   

  

4.10  Φυσική Δραστηριότητα 

Ο καθιστικός τρόπος ζωής και η μειωμένη φυσική δραστηριότητα έχουν 

συσχετιστεί με την εμφάνιση συγκεκριμένων καρδιαγγειακών και μεταβολικών 

ασθενειών, όπως η στεφανιαία νόσος, η αρτηριακή υπέρταση, οι δυσλιπιδαιμίες και ο 

τύπου II σακχαρώδης διαβήτης [82,83,84]. Ειδικότερα, έχει αποδειχτεί ότι ο κίνδυνος 

για εμφάνιση ΣΝ είναι κατά 27% χαμηλότερος σε φυσικώς δραστήρια από ότι σε μη 

δραστήρια άτομα [85]. Μελέτες έχουν δείξει ότι η τακτική συμμετοχή σε 

δραστηριότητα μέτριας έντασης παρέχει συνολική προστασία από ΑΚΘ. Μια μελέτη 

ασθενών- μαρτύρων στην κομητεία King στην Ουάσινγκτον, συνέκρινε 333 θύματα 

ΑΚΘ με 503 μάρτυρες από την ίδια κοινότητα. Η πιθανότητα για ΑΚΘ σε άτομα που 

έκαναν μέτριας έντασης άσκηση (π.χ. κηπουρική, περπάτημα) ή υψηλής έντασης 

άσκηση, για περισσότερο από 60 λεπτά την εβδομάδα, κυμαίνονταν από 0,27-0,34 σε 

σύγκριση με τα άτομα που δεν έκαναν καμία δραστηριότητα [86]. 

Η έντονη όμως φυσική δραστηριότητα έχει συσχετιστεί με αύξηση του κινδύνου 

εκδήλωσης ΑΚΘ. Συγκεκριμένα η έντονη και απότομη φυσική άσκηση σε άτομα που 

δεν δραστηριοποιούνται συστηματικά αυξάνει την εμφάνιση οξέως στεφανιαίου 

συνδρόμου στον γενικό πληθυσμό. 
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5. ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΑΚΘ 

 

 Δομικές καρδιοπάθειες 

 

5.1 Στεφανιαία Νόσος 

Η στεφανιαία νόσος, γνωστή και ως ισχαιμική καρδιοπάθεια, χαρακτηρίζεται 

από τη στένωση των στεφανιαίων αρτηριών, λόγω εναπόθεσης αθηρωματικών 

πλακών σε αυτά, με αποτέλεσμα την παρεμπόδιση της ροής του αίματος στην καρδιά, 

οδηγώντας με αυτόν τον τρόπο σε ανεπαρκή παροχή οξυγόνου και θρεπτικών ουσιών 

στο μυοκάρδιο. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) εκτιμά ότι οι 

καρδιαγγειακές παθήσεις προκάλεσαν σχεδόν το 32% όλων των θανάτων σε γυναίκες 

και το 27% σε άνδρες το 2004 (ΠΟΥ, 2008). Η στεφανιαία νόσος είναι η 

συνηθέστερη αιτία καρδιαγγειακών θανάτων (45% όλων των θανάτων λόγω 

καρδιαγγειακών νοσημάτων) που αντιπροσωπεύουν 7,2 εκατομμύρια θανάτους / 

έτος, ή 12% όλων των θανάτων παγκοσμίως [87]. 

Στις αναπτυγμένες χώρες η ΣΝ είναι η πρώτη αιτία θανάτου. Στο Ηνωμένο 

Βασίλειο το 2008 η ΣΝ ήταν υπεύθυνη για περίπου έναν στους πέντε θανάτους 

ανδρών και έναν στους οκτώ θανάτους γυναικών. Συνολικά 88.000 θάνατοι στο 

Ηνωμένο Βασίλειο οφείλονταν σε ΣΝ (15% των συνολικών θανάτων [88]. Ομοίως, 

στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής το 2005, η ΣΝ ευθυνόταν για ένα στους πέντε 

θανάτους συνολικά, που αντιστοιχούσε σε 445.687 θανάτους (18% των συνολικών 

θανάτων)[6]. Στη μελέτη Framingham, η ύπαρξη στεφανιαίας νόσου συσχετίστηκε με 

2,8-5,3 φορές αύξηση του κινδύνου για ΑΚΘ [89]. Υψηλή συσχέτιση με την 

εμφάνιση ΑΚΘ παρουσιάζει το έμφραγμα του μυοκαρδίου ,συχνή επιπλοκή της ΣΝ, 

αυξάνοντας τον κίνδυνο στις γυναίκες κατά 4 φορές και στους άνδρες κατά 10 φορές 

[90]. Το απόλυτο ποσοστό ΑΚΘ εμφανίζεται να είναι υψηλότερο τις πρώτες 30 

ημέρες μετά το έμφραγμα του μυοκαρδίου και να μειώνεται σταδιακά με το χρόνο 

[91]. Η συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και η σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων καρδιακής ανεπάρκειας είναι σήμερα οι ισχυρότεροι προγνωστικοί 
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παράγοντες εκδήλωσης ΑΚΘ σε ασθενείς με προγενέστερο έμφραγμα μυοκαρδίου 

ή/και ισχαιμικής καρδιοπάθειας. 

 Ο κίνδυνος θνησιμότητας, μετά από έμφραγμα μυοκαρδίου, αυξάνεται σταδιακά 

μέχρι το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (LVEF) να μειωθεί στο 40% και 

στη συνέχεια αυξάνεται εκθετικά καθώς το LVEF μειώνεται περαιτέρω [92]. Τα 

ποσοστά ΑΚΘ φθάνουν το 10% σε μια μέση παρακολούθηση περίπου 2 ετών μεταξύ 

των ασθενών με LVEF <30%. Ενδεδειγμένη θεραπεία σε αυτή την ομάδα ασθενών 

για την πρόληψη ΑΚΘ αποτελεί η εμφύτευση απινιδωτή μαζί με βέλτιστη 

φαρμακευτική αγωγή καθώς έχει φανεί ότι μειώνεται ο κίνδυνος ΑΚΘ κατά 31% 

[93]. 

Οι μηχανισμοί εκδήλωσης ΑΚΘ σε έδαφος στεφανιαίας νόσου σχετίζονται τόσο 

με την εμφάνιση Κοιλιακής ταχυκαρδίας/μαρμαρυγής όσο και με μηχανικές 

επιπλοκές που μπορεί να επιφέρει το έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η πολύμορφη 

κοιλιακή ταχυκαρδία σχετίζεται με τη οξεία φάση του εμφράγματος ενώ η 

μονόμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία με τον μηχανισμό επανεισόδου σε ουλοποιημένο 

ιστό του μυοκαρδίου. Οι μηχανικές επιπλοκές του εμφράγματος εκδηλώνονται 

κυρίως κατά τον πρώτο μήνα και χαρακτηρίζονται από οξεία συμπτωματολογία 

καρδιακής ανεπαρκείας, είτε/και αναπνευστική ανακοπή. Οι επιπλοκές είναι η 

ελεύθερη ρήξη κοιλιακού μυοκαρδίου, ρήξη μεσοκοιλιακού διαφράγματος, οξεία 

ανεπάρκεια μιτροειδούς, καθώς επίσης και η επανεμφάνιση εκτεταμένου 

εμφράγματος. 

 

 

5.2.  Υπερτροφική Μυοκαρδιοπάθεια (HCM) 

Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια έχει ορισθεί ως ανεξήγητη υπερτροφία της 

αριστερής ή/και της δεξιάς κοιλίας. Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια καθορίζεται 

από την παρουσία αυξημένου πάχους του κοιλιακού μυοκαρδίου που δεν οφείλεται 

σε παθολογικές συνθήκες φόρτισης. Ο επιπολασμός της νόσου είναι 0,2% στον 

γενικό πληθυσμό και 0,07-0,08% στους αθλητές. Μεταδίδεται συχνότερα με 

αυτοσωμικό κυρίαρχο τύπο κληρονομικότητας και προκαλείται από μεταλλάξεις σε 

γονίδια που κωδικοποιούν τις πρωτεΐνες του καρδιακού σαρκομερίου [94]. 
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Συνήθη ιστολογικά ευρήματα αποτελούν η υπερτροφία των  μυοϊνιδίων, η 

ακανόνιστη διάταξη των μυικών ινών (μυοκαρδιακή αταξία) , η εναπόθεση 

κολλαγόνου στο διάμεσο ιστό , η πάχυνση του τοιχώματος των ενδομυοκαρδιακών 

αρτηριών. Οι ρυθμιστικές και συσταλτικές πρωτεΐνες του σαρκομερίου είναι αυτές 

που πάσχουν  και η μυοκαρδιακή αταξία μαζί με την ίνωση αποτελούν καλό 

υπόστρωμα για καρδιακές αρρυθμίες. Ο συνδυασμός της μυοκαρδιακής αταξίας και 

της μυοκαρδιακής υπερτροφίας οδηγεί σε παθοφυσιολογικές διαταραχές τόσο στην 

συστολή όσο και στη διαστολή. Η μυοκαρδιακή ισχαιμία αποτελεί παράγοντα που 

ενισχύει την αρρυθμιογένεση και επιδεινώνει τις διαταραχές κυρίως της διαστολικής 

αλλά και ενίοτε της συστολικής λειτουργίας. Αιφνίδιος θάνατος λόγω κοιλιακής 

ταχυκαρδίας ή κοιλιακής μαρμαρυγής είναι συχνά η πρώτη εκδήλωση της νόσου. Η 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί συχνή αιτία ΑΚΘ σε αθλητές κυρίως σε 

αθλήματα όπως είναι το ποδόσφαιρο και το μπάσκετ που χαρακτηρίζονται από 

απότομες αλλαγές στην ένταση εν συγκρίσει με αθλήματα αντοχής όπως μαραθώνιος 

ή κωπηλασία που χαρακτηρίζονται από σταθερής έντασης προσπάθεια.[95,96] 

 

 

Εικόνα 5: Φυσιολογική καρδία (αριστερά) -Καρδιά με υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια (δεξιά) 
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5.3   Ιδιοπαθής υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (LVH) 

Είναι πάθηση του μυοκαρδίου που χαρακτηρίζεται από συμμετρική υπερτροφία 

των κοιλιακών τοιχωμάτων με ή χωρίς ίνωση ενώ  δεν εμφανίζει διαταραχή στην 

αρχιτεκτονική των μυοκαρδιακών κυττάρων (μυοκαρδιακή αταξία). Αμφιλεγόμενο 

θέμα αποτελεί το κατά πόσο αποτελεί ξεχωριστή πάθηση ή αποτελεί μια άτυπη 

μορφή υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας. Σύμφωνα με πρόσφατη μελέτη στο 

Ηνωμένο Βασίλειο ευθύνεται για το 14% των ΑΚΘ σε αθλητές 18-35 ετών [97]. 

 

5.4. Αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (ARVC) 

Αποτελεί μια γενετικά και κλινικά ετερογενή διαταραχή του καρδιακού μυός που 

σχετίζεται με κοιλιακές αρρυθμίες και αυξημένο κίνδυνο ΑΚΘ ακόμη και ως πρώτη 

κλινική εκδήλωση. Έχουν βρεθεί μεταλλάξεις σε πέντε γονίδια που κωδικοποιούν 

συστατικά πρωτεϊνών (των  δεσμοσωμάτων) που σχετίζονται με την πάθηση. Βασικά 

χαρακτηριστικά της νόσου είναι η προοδευτική αντικατάσταση του μυοκαρδίου, 

κυρίως της δεξιάς κοιλίας, από ινολιπώδη ιστό. Η μυοκαρδιοπάθεια είναι συνήθως 

οικογενής. Ο επιπολασμός της νόσου δεν είναι γνωστός, πληροφορίες έχουμε από 

συγκεκριμένες περιοχές της Ιταλίας (περιοχή Veneto) και της Ελλάδας (νησία του 

Αιγαίου) όπου κυμαίνεται από 1/2000 έως 1/5000. 

Η διάγνωση της νόσου βασίζεται σε συνδυασμό μείζονων και ελασσόνων 

κριτηρίων που αφορούν την ύπαρξη κοιλιακών αρρυθμιών με μορφολογία 

αποκλεισμού αριστερού σκέλους, διαταραχές επαναπόλωσης (αρνητικά Τ) στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα, ύπαρξη όψιμων δυναμικών στο ΗΚΓ συγκερασμού, δομικές 

διαταραχές και διάταση δεξιάς κοιλίας και την ύπαρξη κληρονομικών παραγόντων 

[98,99]. 

Η άσκηση και η συμμετοχή σε ανταγωνιστικά αθλήματα συνδέεται με μια τάση 

για επικίνδυνες για την ζωή κοιλιακές αρρυθμίες και αυξημένο κίνδυνο αιφνιδίου 

θανάτου. Ο εντοπισμός ατόμων με ARVC σε προαθλητικό έλεγχο έχει αποδειχθεί 

σωτήριος με ουσιώδη μείωση της θνητότητας σε νεαρούς αθλητές. Επιπλέον η 

άσκηση θεωρείται παράγοντας που επιταχύνει την εξέλιξη της νόσου. Οι 

ασυμπτωματικοί ασθενείς και οι φορείς γονιδιακών μεταλλάξεων θα πρέπει να 

απέχουν από την έντονη άσκηση για να προληφθεί η εξέλιξη της νόσου. 
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Η νόσος της Νάξου αποτελεί υποομάδα της αρρυθμιογόνου μυοκαρδιοπάθειας με 

αυτοσωματικό υπολειπόμενο  τύπο κληρονομικότητας που ενδημεί στα νησιά των 

Κυκλάδων. Παρουσιάζει χαρακτηριστικό φαινότυπο με βοστυχοειδές μαλλί και 

υπερκερατώσεις παλαμών και πελμάτων [100]. 

 

 

Εικόνα 6: Ηλεκτροκαρδιογράφημα σε ασθενή με αρρυθμιογόνο μυοκαρδιοπάθεια 

της δεξιάς κοιλίας [101] 

 

 

Εικόνα 7: Φυσιολογική καρδιά /  ARVC 
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5.5. Διατατική μυοκαρδιοπάθεια (DCM) 

Αποτελεί την συχνότερη αιτία καρδιακής ανεπάρκειας στον γενικό πληθυσμό. 

Χαρακτηριστικό γνώρισμα της νόσου αποτελεί η διάταση της αριστερής ή και της 

δεξιάς κοιλίας της καρδιάς συνοδευόμενη από συστολική δυσλειτουργία όταν 

παρατηρείται απουσία στεφανιαίας νόσου, αρτηριακής υπέρτασης, βαλβιδοπάθειας 

και συγγενών καρδιοπαθειών. Το βάρος της καρδιάς συνήθως υπερβαίνει τα 500 

γραμμάρια, ενώ το πάχος των τοιχωμάτων μπορεί να είναι φυσιολογικό. Ιστολογικά 

παρατηρείται μετρίου βαθμού διήθηση από λεμφοκύτταρα καθώς και μικρού βαθμού 

ίνωση κυρίως στον διάμεσο ιστό [102]. 

 

 

 

Εικόνα 8: Φυσιολογική καρδιά / Διατατική Μυοκαρδιοπάθεια 

 

5.6.  Συγγενείς ανωμαλίες των στεφανιαίων αρτηριών 

Αφορούν σε ανώμαλη έκφυση των στεφανιαίων αρτηριών. Έχουν αναφερθεί 

αρκετές παραλλαγές ωστόσο συγκεκριμένοι τύποι, που συνήθως παρουσιάζουν 

πορεία του ανώμαλου αγγείου ανάμεσα στην αορτή και πνευμονική αρτηρία, έχουν 

ενοχοποιηθεί για επεισόδια με ΑΚΘ. Εκτιμάται ότι η επίπτωση στον γενικό 

πληθυσμό κυμαίνεται από 0,1-0,2%.   Ευθύνονται για το 5% συμβαμάτων ΑΚΘ σε 
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αθλητές με πλέον συχνή ανωμαλία την έκφυση του στελέχους της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας από τον δεξιό μηνοειδή κόλπο της αορτής. Η σχισμοειδής 

έκφυση του αγγείου υπό γωνία και η πορεία του ανάμεσα στην αορτή και την 

πνευμονική αρτηρία δημιουργούν συνθήκες ανεπαρκούς αιμάτωσης στην διάρκεια 

της φυσικής δραστηριότητας με αποτέλεσμα την εκδήλωση οξείας ισχαιμίας του 

μυοκαρδίου και την πρόκληση θανατηφόρων αρρυθμιών [103]. Επίσης συσχέτιση με 

ΑΚΘ εμφανίζει και η ανώμαλη έκφυση της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας από 

αριστερό μηνοειδή κόλπο της αορτής και πορεία του αγγείου ανάμεσα στην αορτή 

και πνευμονική αρτηρία. Αποτελεί κατοπτρική παραλλαγή της πρώτης περίπτωσης. 

Πιο σπάνιες περιπτώσεις αποτελούν η παρουσία  υποπλαστικών αρτηριών ή απουσία 

ύπαρξης αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. 

 

 

 

Εικόνα 9: Έκφυση αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας από δεξιό μηνοειδή κόλπο της 

αορτής / Έκφυση δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας από τον αριστερό μηνοειδή κόλπο της 

αορτής  
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5.7.  Στένωση αορτικής βαλβίδας 

Αποτελεί συχνή βαλβιδοπάθεια στον γενικό πληθυσμό. Η στένωση στη βαλβίδα 

μπορεί να προκληθεί από διάφορες αιτίες όπως μετά από προσβολή ρευματικού 

πυρετού ή ρευματοειδούς αρθρίτιδας (πλέον με μειούμενη συχνότητα), μπορεί να 

είναι αποτέλεσμα εκφύλισης ή αθηροσκλήρυνσης (πλέον η πιο συχνή αιτία), να 

υπάρχει από τη γέννηση εξ’ αρχής ή ως δίπτυχη βαλβίδα (αντί της φυσιολογικής 

τρίπτυχης) που φθείρεται και στενεύει γρήγορα μέχρι την ηλικία 40-60 ετών. 

Παράγοντες που επιταχύνουν την εξέλιξη της νόσου είναι η ηλικία, η ύπαρξη 

στεφανιαίας νόσου, η υπέρταση, το κάπνισμα και η υπερλιπιδαιμία. 

Η κλασσική συμπτωματολογία της νόσου είναι η στηθάγχη, οι συγκοπτικές 

κρίσεις και τα συμπτώματα συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. Η πρόγνωση των 

ασθενών συνδέεται ισχυρά με την εμφάνιση συμπτωμάτων. Οι ασυμπτωματικοί 

έχουν άριστη πρόγνωση με ετήσια πιθανότητα θανάτου κάτω του 1%. Μεταξύ 

συμπτωματικών ασθενών με μετρίου προς σοβαρού βαθμού στένωση, η θνητότητα 

κυμαίνεται στο 25% τον 1
ο
 χρόνο και 50% στα 2 έτη. Οι περισσότεροι από τους 

μισούς είναι αιφνίδιοι. 

 Στους νεαρούς αθλητές οφείλεται  κυρίως σε συγγενή δίπτυχη αορτική βαλβίδα ενώ 

η μονόπτυχη ή λοιπές δυσπλασίες αποτελούν σπανιότερες μορφές της βαλβιδικής 

νόσου. 

Ασθενείς με ήπιου βαθμού αορτική στένωση (μέγιστη συστολική κλίση πίεσης 

<20mmHg) μπορούν να συμμετέχουν σε αθλητικές δραστηριότητες χωρίς ιδιαίτερους 

περιορισμούς, με την προϋπόθεση ότι έχουν φυσιολογικό ΗΚΓ, φυσιολογική ανοχή 

στην άσκηση στη δοκιμασία κόπωσης, χωρίς ανάπτυξη αρρυθμιών ή συμπτωμάτων. 

Σε ασθενείς με μέτριου βαθμού αορτική στένωση (κλίση πίεσης =21-49mmHg), 

επιτρέπεται μέχρι μέτριου βαθμού δυναμική και μέχρι ήπιου βαθμού στατική άσκηση. 

Ασθενείς με σοβαρού βαθμού αορτική στένωση και υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας εμφανίζουν σημαντικό κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου στην άσκηση και η 

αθλητική δραστηριότητα πρέπει να αποφεύγεται. Τα παραπάνω ισχύουν επίσης και 

στη σταθερού τύπου υποβαλβιδική και στην υπερβαλβιδική αορτική στένωση [104]. 
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5.8.  Πρόπτωση μιτροειδούς βαλβίδας 

       Η πρόπτωση της μιτροειδούς βαλβίδας (ΠΜΒ) αποτελεί την συχνότερη 

βαλβιδοπάθεια. Η επίπτωση είναι 2-6% στον γενικό πληθυσμό και παρουσιάζεται σε 

διπλάσιο ποσοστό στις γυναίκες. Χαρακτηρίζεται από παλινδρόμηση των γλωχίνων 

της βαλβίδας κατά την συστολή του μυοκαρδίου. Ο παθογενετικός μηχανισμός 

διαφέρει και μπορεί να συμμετέχουν ένα ή περισσότερα μέρη της μιτροειδικής 

συσκεύης (βαλβιδικός δακτύλιος, γλωχίνες, θηλοειδείς μύες, τενόντιες χορδές). Η 

πορεία της νόσου είναι συνήθως καλοήθης. Η αύξηση του κινδύνου ΑΚΘ 

παρατηρείται στις περιπτώσεις που η ΠΜΒ εμφανίζει κοιλιακές αρρυθμίες, 

σημαντικού βαθμού μιτροειδική ανεπάρκεια, παράταση του QT διαστήματος, 

κολπική μαρμαρυγή, συγκοπή και αίσθημα παλμών [105]. 

 

 

 

Εικόνα 10: Φυσιολογική καρδιά / Πρόπτωση μιτροειδούς βαλβίδας 
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5.9 .    Μυοκαρδίτιδα 

Είναι μια φλεγμονώδης πάθηση του μυοκαρδίου λοιμώδους αιτιολογίας που 

συνήθως οφείλεται σε ιούς. Ο πιο σημαντικός αιτιολογικός παράγοντας στην 

παθογένεση της μυοκαρδίτιδας είναι ο εντεροιός (ιός Coxsackie A και B). Κατά 

καιρούς έχουν ενοχοποιηθεί διάφοροι ιοί (αδενοιός , ερπητοιοί, ιός της γρίπης τύπου 

Α και Β, ιός της ηπατίτιδας C) καθώς και βακτήρια ,μύκητες, παράσιτα, πρωτόζωα 

αλλά και φαρμακευτικές ουσίες. Συνήθως παρουσιάζεται ως γριππώδης συνδρομή με 

ήπια συμπτωματολογία αν και μπορεί να είναι ασυμπτωματική. Ο αιφνίδιος 

καρδιακός θάνατος είναι δυνατό να επέλθει κατά την ενεργό φάση της νόσου ή κατά 

την φάση της επούλωσης ως αποτέλεσμα των κοιλιακών αρρυθμιών σε ασταθές 

μυοκαρδιακό υπόστρωμα [106]. 

 

 Παθήσεις που δεν προκαλούν  δομική νόσο στο μυοκάρδιο 

 

5.10.  Σύνδρομο Brugada 

Το σύνδρομο Brugada αποτελεί μια κληρονομική γενετική πάθηση που εμφανίζει 

αυτοσωμική επικρατή κληρονομικότητα. Είναι 8-10 φορές συχνότερο στους άνδρες 

σε σχέση με τις γυναίκες. Το σύνδρομο θεωρείται υπεύθυνο για 4-12% όλων των 

αιφνίδιων θανάτων και για το 20% των θανάτων των ατόμων χωρίς δομική 

καρδιοπάθεια. Οφείλεται σε μεταλλάξεις διαφόρων γονιδίων. Το 30% των ασθενών 

παρουσιάζει  μετάλλαξη στο γονίδιο SCN5A. Περισσότερες από 160 μεταλλάξεις 

έχουν βρεθεί μέχρι σήμερα στο γονίδιο SCN5A, οι οποίες, μεταβάλλοντας τη δομή ή 

τη λειτουργία των διαύλων νατρίου, προκαλούν μείωση της ροής των ιόντων νατρίου 

εντός των καρδιακών κυττάρων, γεγονός που οδηγεί σε διαταραχές της εκπόλωσης 

και της επαναπόλωσης του ηλεκτρικού ερεθίσματος του μυοκαρδίου. 

Το σύνδρομο Brugada εκδηλώνεται είτε με συγκοπτικό επεισόδιο είτε με καρδιακή 

ανακοπή/αιφνίδιο θάνατο στην τρίτη και τέταρτη δεκαετία της ζωής, συνήθως κατά 

τη διάρκεια του ύπνου. Ασθενείς με ιστορικό συγκοπής ή αποτραπέντος αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου θα πρέπει να λαμβάνουν απινιδωτή. Εκείνοι που αρνούνται την 

εμφύτευση θα πρέπει να λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή με κινιδίνη. Στο 
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ηλεκτροκαρδιογράφημα παρατηρείται η χαρακτηριστική ανάσπαση του διαστήματος 

ST στις δεξιές προκάρδιες απαγωγές V1-V3 με ή χωρίς αποκλεισμό του δεξιού 

σκέλους (RBBB) [107,108]. Διακρίνονται τρεις τύποι του συνδρόμου (Εικόνα 11).  

 

 

 

Εικόνα 11: Οι τρεις ηλεκτροκαρδιογραφικοί τύποι του συνδρόμου Brugada 

 

5.11 Κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (CPVT) 

Η κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (CPVT) είναι μια 

σοβαρή γενετική αρρυθμογόνος διαταραχή που χαρακτηρίζεται από αδρενεργικώς 

επαγόμενη κοιλιακή ταχυκαρδία (VT). Μεταλλάξεις στα γονίδια του υποδοχέα της 

ρυανοδίνης, της καλσικουεστρίλης και της ανκυρίνης-Β ενοχοποιούνται για την νόσο 

. Συγκοπτικά επεισόδια, μετά από άσκηση ή έντονα και οξέα συναισθήματα, είναι 

συχνά το πρώτο σύμπτωμα που παρατηρείται. Αιφνίδιος θάνατος μπορεί να είναι η 

πρώτη εκδήλωση της νόσου σε κάποιους ασθενείς (10-20%). Η τυπική αρρυθμία 

στην CPVT είναι κοιλιακή ταχυκαρδία δύο κατευθύνσεων. Το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα ηρεμίας είναι φυσιολογικό ενώ η δοκιμασία κοπώσεως 

μπορεί να προκαλέσει κοιλιακή ταχυκαρδία. Η πρόληψη του ΑΚΘ περιλαμβάνει 

θεραπεία με β-αναστολείς και εμφύτευση απινιδωτή  σε εκείνους που συνεχίζουν να 

εμφανίζουν συμπτώματα παρά την φαρμακευτική αγωγή [109]. 
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5.12  Ιδιοπαθής κοιλιακή ταχυκαρδία 

Η κοιλιακή ταχυκαρδία σε ασθενείς με ανατομικά φυσιολογική καρδιά είναι μια 

ξεχωριστή οντότητα της οποίας η διαχείριση και η πρόγνωση διαφέρει από την 

κοιλιακή ταχυκαρδία που σχετίζεται με τη δομική καρδιακή νόσο. Παρατηρούμενες 

κοιλιακές ταχυκαρδίες (VT) σχετίζονται συνήθως με δομικές καρδιακές παθήσεις. 

Ωστόσο, στο 10% των ασθενών με κοιλιακή ταχυκαρδία (VT), δεν παρατηρείται 

δομική καρδιακή νόσος, ανωμαλίες  ηλεκτρολυτών ή σύνδρομο μακρού/βραχέως QT. 

Αυτές οι αρρυθμίες έχουν ταξινομηθεί ως ιδιοπαθής κοιλιακή ταχυκαρδία. 

Αποτελούνται από διάφορους υποτύπους που διαχωρίζονται με βάση την κλινική 

τους εικόνα (επαναλαμβανόμενες μονόμορφες ταχυκαρδίες, επαγόμενη από άσκηση 

κοιλιακή αρρυθμία) ή / και τον υποκείμενο μηχανισμό τους (ευαίσθητες στην 

αδενοσίνη αρρυθμίες, αρρυθμίες επανεισόδου). Αυτές οι αρρυθμίες έχουν ορισμένες 

ανατομικές θέσεις εντός της καρδιάς και εμφανή ειδικά ηλεκτροκαρδιογραφικά 

(ΗΚΓ) μοτίβα που συμβάλλουν στον εντοπισμό του τόπου προέλευσής τους 

(αριστερή ή δεξιά κοιλία). 

Οι ασθενείς γενικά ανέχονται την ταχυκαρδία και ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος 

είναι σπάνιος σε αυτόν τον πληθυσμό. Οι επιλογές θεραπείας περιλαμβάνουν τη 

φαρμακευτική ή την επεμβατική θεραπεία κατάλυσης με υψίσυχνο ρεύμα. Η 

πρόγνωση αυτών των ασθενών παραμένει εξαιρετική [110,111]. 

 

 

5.13 Σύνδρομο μακρού QT 

Το  συγγενές σύνδρομο μακρού QT αποτελεί την κυριότερη μορφή 

καναλοπάθειας γενετικής αιτιολογίας. Έχει αποδειχθεί ότι αυτό το σύνδρομο είναι 

μια νόσος με πρωτοπαθή διαταραχή των διαύλων των ιόντων καλίου και νατρίου που 

επηρεάζει την επαναπόλωση του μυοκαρδίου. Η κύρια διαταραχή που το 

χαρακτηρίζει είναι η αύξηση της διάρκειας του διαστήματος QT και συχνά μεταβολές 

της μορφολογίας του επάρματος Τ. Τα συγκοπτικά επεισόδια ή και ο αιφνίδιος 

θάνατος στα άτομα αυτά, οφείλονται σε πολύμορφες κοιλιακές ταχυκαρδίες τύπου 

Torsade de pointes, οι οποίες συχνά εξελίσσονται σε κοιλιακή μαρμαρυγή. Η 

συχνότητά του είναι 1/2.500 γεννήσεις [112]. 
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Υπάρχουν τουλάχιστον 13 διαφορετικά γονίδια που σχετίζονται με το σύνδρομο 

μακρού QT, αλλά περίπου το 90% των περιπτώσεων οφείλεται στα εξής: 

 το KCNQ1 που κωδικοποιεί πρωτεΐνες σχετιζόμενες με τη λειτουργία των 

βραδέως ενεργοποιούμενων διαύλων του Κ+ 

 το KCNH2 που κωδικοποιεί πρωτεΐνες σχετιζόμενες με τη λειτουργία των 

ταχέως ενεργοποιούμενων διαύλων του Κ+ 

 το SCN5A που κωδικοποιεί πρωτεΐνες σχετιζόμενες με τους διαύλους του 

Νa+ 

Τα  γονίδια αυτά σχετίζονται με τους τύπους 1-3 του μακρού QT. O κάθε ένας από 

αυτούς τους τύπους παρουσιάζει χαρακτηριστική κλινική και 

ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα: 

 

 ο τύπος 1 (LQT1) εκδηλώνεται συνήθως με συγκοπτικά επεισόδια ή 

αιφνίδιο θάνατο κατά την άσκηση, ιδιαίτερα κατά την κολύμβηση και 

χαρακτηρίζεται από παράταση QT με καθυστερημένη κορύφωση 

 ο τύπος 2 (LQT2) εκδηλώνεται με επεισόδια που σχετίζονται με δυνατούς 

ήχους και συγκινησιακή φόρτιση, σπανιότερα κατά την άσκηση και ενίοτε 

σε ηρεμία. Οι γυναίκες με LQT2 παρουσιάζουν αυξημένη συχνότητα 

επεισοδίων κατά την κύηση και ιδιαίτερα κατά την λοχεία. Εμφανίζει 

κύματα Τ με ευρεία βάση ή δικόρυφα 

 Ο τύπος 3 (LQT3) εκδηλώνεται με επεισόδια κατά τον ύπνο και εμφανίζει 

καθυστερημένα κύματα Τ με μακρύ ισοηλεκτρικό ST διάστημα 

 

Όταν η διάρκεια του διαστήματος QT είναι μεγαλύτερη των 500ms, o κίνδυνος 

εμφάνισης καρδιακού συμβάντος είναι  21%, 27% και 54% στις μορφές LQT3, LQT2 

και LQT1 αντίστοιχα. Όταν το QT δεν υπερβαίνει τα 440ms, ο κίνδυνος κυμαίνεται 

σε όλους τους τύπους μεταξύ 5% και 6%. Η απώλεια συνείδησης ή και ο αιφνίδιος 

θάνατος παρουσιάζονται συχνότερα στη μορφή LQT1 συγκριτικά με τις μορφές 

LQT2 και LQT3 [113,114]. 
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Εικόνα 12: Οι τρεις ηλεκτροκαρδιογραφικοί τύποι του συνδρόμου μακρού QT 

 

5.14. Σύνδρομο Βραχέως QT 

Τα σύνδρομο βραχέως QT είναι γενετική ανωμαλία η οποία οφείλεται σε 

λειτουργική διαταραχή των διαύλων ιόντων καλίου (καναλοπάθεια) και 

χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση παροξυσμικής ή μόνιμης κολπικής μαρμαρυγής, 

συγκοπτικών κρίσεων, κοιλιακής ταχυκαρδίας και αιφνιδίου θανάτου. Το σύνδρομο 

βραχέως QT διαστήματος θεωρείται οικογενής πάθηση. 

Οι γενετικές ανωμαλίες που το προκαλούν συνδέονται με μεταλλάξεις των 

γονιδίων KCNH2, KCNQ1, KCNJ2 που ελέγχουν λειτουργικά τους διαύλους ιόντων 

καλίου. Η βράχυνση της διάρκειας του διαστήματος QT (<320msec) και οι 

μορφολογικές αλλοιώσεις του επάρματος Τ είναι τα χαρακτηριστικά ΗΚΓ ευρήματα. 

Θεραπεία εκλογής αποτελεί η εμφύτευση μόνιμου απινιδωτή σε συμπτωματικούς 

ασθενείς [115,116]. 
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5.15. Σύνδρομο Wolff-Parkinson-White 

Το σύνδρομο Wolff-Parkinson-White (WPW) ορίζεται ως μια συγγενής νόσος  

που περιλαμβάνει μη φυσιολογικό αγώγιμο καρδιακό ιστό μεταξύ των κόλπων και 

των κοιλιών (παραπληρωματικό δεμάτιο). Η ύπαρξη δύο κολποκοιλιακών συνδέσεων 

(κολποκοιλιακός κόμβος και παραπληρωματικό δεμάτιο) προσφέρει το έδαφος για 

δημιουργία κυκλωμάτων επανεισόδου και επομένως την δημιουργία ταχυκαρδιών. Η 

επίπτωση στον γενικό πληθυσμό εκτιμάται στο 0,2%. Το παραπληρωματικό δεμάτιο 

διαφέρει ως προς τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του  καθώς δεν διαθέτει το 

φυσιολογικό ουδό που διαθέτει ο κολποκοιλιακός κόμβος στην αγωγή ερεθισμάτων 

[117]. Αυτή η ιδιότητα στην μεταφορά (αγωγή) των ερεθισμάτων μπορεί να κάνει τα 

δεμάτια επικίνδυνα, προκαλώντας ακόμη και ταχυκαρδίες που απειλούν τη ζωή. Όσο 

πιο γρήγορα μπορεί ένα δεμάτιο να μεταφέρει ερεθίσματα, τόσο πιο επικίνδυνο είναι. 

Δεμάτια που μπορούν να μεταφέρουν πάνω από 250 ερεθίσματα ανά λεπτό (μικρή 

ανερέθιστη περίοδος) θεωρούνται αρκετά επικίνδυνα. Αντίθετα, δεμάτια που 

μεταφέρουν πολύ λιγότερα ερεθίσματα ανά λεπτό (μεγάλη ανερέθιστη περίοδος), 

θεωρούνται γενικά ακίνδυνα. Η ύπαρξη ενός δεματίου  με δυνατότητα γρήγορης 

αγωγής των ερεθισμάτων προς τις κοιλιές,  όταν συνδυαστεί με αρρυθμία στους 

κόλπους, όπως για παράδειγμα κολπική μαρμαρυγή ή κολπικό πτερυγισμό, μπορεί να 

καταλήξει σε μία επικίνδυνη ταχυκαρδία που μπορεί ακόμα και να μετατραπεί σε 

κοιλιακή μαρμαρυγή [118]. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις μπορεί να είναι ελάχιστες και μπορεί να αγνοούνται από 

τον ασθενή. Οι ασθενείς ενδέχεται να παρουσιάσουν αίσθημα παλμών, ζάλη ή 

συγκοπτικό επεισόδιο. Η διάγνωση τίθεται από το ηλεκτροκαρδιογράφημα στο οποίο 

παρουσιάζει βράχυνση του PR διαστήματος και κύματα δ. Στην περίπτωση που το 

δεμάτιο δεν άγει ερεθίσματα από τους κόλπους στις κοιλίες αλλά μόνο ανάδρομα 

(από τις κοιλίες στους κόλπους),τότε θεωρείται αποκεκριμένο (conceled) και δεν 

παρουσιάζει την χαρακτηριστική ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα. Σε αυτό το 

ενδεχόμενο  η διάγνωση τίθεται με ηλεκτροφυσιολογική μελέτη. Θεραπεία εκλογής 

αποτελεί η κατάλυση του δεματίου (ablation) καθώς αποτελεί μόνιμη και οριστική 

λύση. 



36 
 

 

 

Εικόνα 13: Φυσιολογική Καρδιά / Σύνδρομο WPW 
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6. ΑΙΦΝΙΔΙΟΣ ΚΑΡΔΙΑΚΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ ΣΕ 

ΑΘΛΗΤΕΣ 

 

6.1. Εισαγωγή 

Ο αρχαίος ιστορικός Πλούταρχος (1
ο
 αιώνα μ.Χ) κάνει την πρώτη αναφορά για 

τον μαραθωνοδρόμο εν ονόματι Ευκλής. Σύμφωνα με τις ιστορικές πηγές ο δρομέας 

φέρεται να κάλυψε την απόσταση Μαραθώνα-Αθήνας για να ανακοινώσει την νίκη 

των Αθηναίων έναντι των πολυάριθμων Περσών (490 π.Χ.). Μετά την ανακοίνωση 

της έκβασης της μάχης του Μαραθώνα, αναφέρεται ότι ο αγγελιοφόρος απεβίωσε. Αν 

και ο μαραθώνιος δεν αποτελούσε ολυμπιακό άθλημα στη αρχαιότητα, η 

συγκεκριμένη αναφορά αποτέλεσε το εφαλτήριο για να ‘’γεννηθεί’’ ένα νέο 

ολυμπιακό άθλημα κατά την σύγχρονη αναβίωση των Ολυμπιακών αγώνων στα τέλη 

του 19
ου

 αιώνα. Ταυτόχρονα αποτελεί την πρώτη αναφορά αιφνιδίου θανάτου αθλητή 

στην ανθρώπινη ιστορία.  

Ο αιφνίδιος θάνατος ενός νεαρού αθλητή αποτελούσε πάντα ένα τραγικό γεγονός 

με μεγάλο αντίκτυπο στις ανθρώπινες κοινωνίες ανά τους αιώνες. Στην σύγχρονη 

εποχή έχει τεκμηριωθεί επιστημονικά ότι η σωματική άσκηση αυξάνει το προσδόκιμο 

επιβίωσης. Έχει διαπιστωθεί σειρά ευεργετικών δράσεων στο καρδιαγγειακό 

σύστημα (μείωση ολικής χοληστερόλης και LDL, αύξηση HLD, μείωση αρτηριακής 

πίεσης, μείωση σωματικού βάρους) [119,120,121]. Παραδόξως, οι αθλητές 

παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο για εκδήλωση ΑΚΘ. Σε αντίθεση με τα 

προαναφερόμενα επιστημονικά δεδομένα, ασαφές παρέμενε το τοπίο όσον αφορά 

στην επιδημιολογία και τα αίτια του αιφνιδίου θανάτου των αθλητών. Η 

μαζικοποίηση του αθλητισμού στις δυτικές κοινωνίες και η δημοσιότητα που έλαβαν 

αιφνίδιοι θάνατοι διάσημων αθλητών, ευαισθητοποιήσαν την κοινή γνώμη και την 

επιστημονική κοινότητα για να προσπαθήσουν από κοινού να εξηγήσουν και να 

αντιμετωπίσουν το ‘’παράδοξο’’ φαινόμενο. Σειρά σπάνιων καρδιακών 

κληρονομικών παθήσεων που μέχρι πρότινος δεν υπήρχε γνώση για την ύπαρξη τους 

κατέστη δυνατό να αναλυθούν και να μελετηθούν σε βάθος [122]. 
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Αθλητής θεωρείται το άτομο που ασχολείται συστηματικά με ένα άθλημα είτε 

ατομικά είτε συλλογικά δια μέσου ομάδας και συμμετέχει σε ανταγωνιστικές 

αθλητικές διοργανώσεις με σκοπό την αθλητική αριστεία. Χαρακτηριστικό των 

αθλητών αποτελεί η τάση να φτάνουν στα όρια της φυσικής τους κατάστασης με 

στόχο την βελτίωση των επιδόσεων τους [96]. 

 

6.2. Επιδημιολογία 

Ο ΑΚΘ αποτελεί την πρώτη αιτία φυσικού θανάτου στους αθλητές . Οι 

εκτιμήσεις για τη συχνότητα του ΑΚΘ σε αθλητές ποικίλουν από 1/1.000.000 [123], 

έως 1/23.000 [95]. Η μεγάλη αυτή ετερογένεια των εκτιμήσεων προκύπτει από την 

διαφορετική μεθοδολογία που έχει χρησιμοποιηθεί στις έρευνες καθώς επίσης και 

από τους διαφορετικούς ορισμούς αθλητών που έχουν χρησιμοποιηθεί, με 

αποτέλεσμα να είναι δύσκολο να οριστεί ο συνολικός αριθμός αθλητών που 

ελέγχονται. 

 Τα πιο αξιόπιστα δεδομένα προέρχονται από τη μεγαλύτερη προοπτική μελέτη η 

οποία διεξήχθη στην περιοχή του Veneto της Ιταλίας στην οποία διενεργείται 

συστηματικά προαθλητικός αγωνιστικός έλεγχος στο σύνολο των αθλουμένων από το 

1982. Η έρευνα αφορούσε νέους αθλητές ηλικίας 12-35 ετών. Η επίπτωση ΑΚΘ 

στους νέους αθλητές ήταν 2,3/100.000 ανά έτος ενώ στους νέους μη αθλητές 

0,9/100.000 ανά έτος. Η έρευνα κατέδειξε ότι οι νέοι αθλητές είχαν 2,5 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα να υποστούν αιφνίδιο καρδιακό θάνατο συγκριτικά με τους 

συνομηλίκους τους που δεν αθλούνταν [124]. Παρόμοια αποτελέσματα έδειξαν και 

πιο σύγχρονες έρευνες στις Η.Π.Α. με την επίπτωση να κυμαίνεται από 2,3 έως 4,4 

ανά 100.000 αθλητές ανά έτος [125]. 
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6.3. Παράγοντες Κινδύνου ΑΚΘ σε Αθλητές 

 Φύλο 

Όσο αφορά την συσχέτιση του φύλου, αυξημένη επίπτωση παρουσιάζουν οι 

άνδρες αθλητές. Στην έρευνα που διενεργήθηκε στην περιοχή του Βενέτο της Ιταλίας 

[124], όπου μελετήθηκαν πάνω από 110.000 αθλητές για 21 χρόνια,  οι άνδρες 

αθλητές παρουσίαζαν επίπτωση 2,6/100.000 εν συγκρίσει με τις γυναίκες αθλήτριες 

που παρουσίαζαν επίπτωση 1,1/100.000. Παρόμοια ισχυρή συσχέτιση φύλου με ΑΚΘ 

παρουσίασε έρευνα στις ΗΠΑ που ανέφερε 5πλάσιο κίνδυνο στους άνδρες εν 

συγκρίσει με τις γυναίκες [126]. Παράγοντες που επηρεάζουν αυτή την συσχέτιση 

είναι ο αυξημένος αριθμός ανδρών αθλητών στα επίπεδα πρωταθλητισμού, η 

μεγαλύτερη προσπάθεια που καταβάλλουν στα πλαίσια έντονου ανταγωνισμού καθώς 

επίσης και η μικρότερη εμφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων στον γυναικείο 

πληθυσμό. 

 

 Φυλή 

Ισχύρη συχέτιση παρουσιάζει και ο παράγοντας της φυλής. Μεγαλύτερη 

επίπτωση παρουσιάζουν οι αθλητές που κατάγονται από την Aφροαμερικάνικη φυλή. 

Μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε αθλητές κολλεγίων της ΗΠΑ  παρουσιάζει 

επίπτωση που φτάνει στο 5,6/100.000 ανά έτος. Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

εμφανίζεται σε διπλάσιο ποσοστό στους Aφροαμερικανούς νέους αθλητές εν 

συγκρίσει με τους  λευκούς αθλητές (20% και 10%, αντίστοιχα) [95]. 

 

.6.4. Αίτια του ΑΚΘ στους αθλητές 

Όπως και στον γενικό πληθυσμό έτσι και στους αθλητές, οι παθήσεις που 

προδιαθέτουν για ΑΚΘ μπορούν να ταξινομηθούν με βάση τα μορφολογικά 

χαρακτηριστικά που προκαλούν στην καρδιά.  

Στην πρώτη κατηγορία ανήκουν οι δομικές μυοκαρδιοπάθειες  δηλαδή οι 

παθήσεις που προκαλούν δομικές αλλοιώσεις στο μυοκάρδιο: η υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια (HCM), η αρρυθμιογόνος δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας (ARVC), η 
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ιδιοπαθής υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, η διατατική μυοκαρδιοπάθεια (DCM), 

οι συγγενείς ανωμαλίες των στεφανιαίων αρτηριών (CCAA), η μυοκαρδίτιδα καθώς 

και άλλες λιγότερες συχνές στους αθλητές (στεφανιαία νόσος, αορτική στένωση, 

πρόπτωση μιτροειδούς βαλβίδας).   

 Στη δεύτερη, βρίσκονται οι παθήσεις που δεν προκαλούν δομική νόσο στο 

μυοκάρδιο.  Στην κατηγορία αυτή ανήκουν κληρονομικά πρωτοπαθή ηλεκτρικά 

σύνδρομα όπως  το σύνδρομο του μακρού QT (lGQT), το σύνδρομο βραχέως QT 

(SQTS), το σύνδρομο Brugada, το σύνδρομο Wolf Parkinson White (WPW), η 

κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (CPVΤ), η ιδιοπαθής κοιλιακή 

ταχυκαρδία. Κατά την ιατροδικαστική εξέταση χαρακτηρίζονται από μια 

φυσιολογική μορφολογικά καρδιά με αρνητική ιστοπαθολογική και τοξικολογική 

εξέταση και χωρίς κάποια άλλη ανευρεθείσα αιτία θανάτου. Ο αιφνίδιος θάνατος στις 

παθήσεις αυτές αποδίδεται σε αρρυθμία (σύνδρομο αιφνιδίου αρρυθμιολογικού 

θανάτου- SADS) [127]. 

 

6.4.1. ΑΚΘ σε αθλητές άνω των 35 ετών. 

Στους αθλητές ηλικίας άνω των 35 ετών, το 80% του ΑΚΘ οφείλεται συχνά στην 

αθηροσκληρωτική στεφανιαία νόσο [96].  

Τα υπόλοιπα αίτια ΑΚΘ που σχετίζονται με τον αθλητισμό οφείλονται κυρίως στις 

εξής παθήσεις: υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμιογόνος δυσπλασία  δεξιάς 

κοιλίας (ARVC), μυοκαρδίτιδα, πρόπτωση μιτροειδούς και στένωση αορτικής 

βαλβίδας [96]. 

 

6.4.2. ΑΚΘ σε αθλητές κάτω των 35 ετών. 

Στους αθλητές κάτω των 35 ετών, κληρονομικές και άλλες καρδιαγγειακές 

ανωμαλίες είναι συνήθως υπεύθυνες. Ως πρώτη αιτία ΑΚΘ σε νεαρούς αθλητές 

θεωρούνταν μέχρι πρότινος οι δομικές μυοκαρδιοπάθειες και πιο συγκεκριμένα η 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια [96]. Πρόσφατες μελέτες όμως έρχονται να κλονίσουν 

αυτά τα δεδομένα παρουσιάζοντας ως πρώτη αιτία ΑΚΘ τον αιφνίδιο 
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αρρυθμιολογικό θάνατο ή αλλιώς αιφνίδιο θάνατο που χαρακτηρίζεται από μη δομική 

καρδιοπάθεια [97]. 

Σε μια προσφάτως δημοσιευμένη μελέτη στο Ηνωμένο Βασίλειο [97] όπου 

εξετάστηκαν 357 περιπτώσεις ΑΚΘ σε αθλητές κυρίως την χρονική περίοδο 1994-

2014 μέσης ηλικίας 29+/-11 έτη, ανακοίνωσε ως πρώτη αιτία θανάτου στην ηλικιακή 

ομάδα 18-35 ετών τον αιφνίδιο αρρυθμιολογικό θάνατο με ποσοστό 44%, ενώ η 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια παρουσιάστηκε σε ποσοστό 8% και ιδιοπαθής 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας/ίνωση σε ποσοστό 14% φτάνοντας σε σύνολο 22% 

αν θεωρηθεί η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ως μορφή της υπερτροφικής 

μυοκαρδιοπάθειας. Τα ποσοστά του SADS στην μελέτη του Ηνωμένου Βασιλείου 

αυξάνονται σε ακόμα νεαρότερους αθλητές ενώ στους αθλητές άνω των 35 ετών 

μειώνονται στο 26%. Τα αποτελέσματα αυτά συμβαδίζουν με τα αντίστοιχα 

αποτελέσματα από έρευνες σε αθλητές κολλεγίων και σε νεοσύλλεκτους στις ΗΠΑ 

[128,129].  

Οι πρόσφατες μελέτες παρουσιάζουν διαφορές σε σχέση με τις παλαιότερες που 

κατέτασσαν ως πρώτη αιτία την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Σημαντικό ρόλο έχει 

διαδραματίσει η εξειδίκευση των ιατροδικαστών που πλέον διενεργούν τις 

νεκροτομές. Μορφές υπερτροφίας της καρδιάς των αθλητών που είναι φυσιολογική 

στα πλαίσια της προσαρμογής στην άθληση, είχαν διαγνωσθεί πιθανώς λανθασμένα 

ως υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Επίσης σημαντική εξέλιξη αποτέλεσε η ανάπτυξη 

του γενετικού ελέγχου στην διάγνωση παθήσεων που προκαλούν τον αιφνίδιο 

αρρυθμιολογικό θάνατο που ήρθαν στο προσκήνιο τις τελευταίες δεκαετίες 

αυξάνοντας τις γνώσεις μας σε αυτές και καθιστώντας την διάγνωση τους πιο πιθανή. 
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7. Αιφνίδιος Καρδιακός Θάνατος Σε Μαζικούς 

Αθλητικούς Χώρους 

 

7.1.  Εισαγωγή 

Η παρακολούθηση αγώνων σε μεγάλους αθλητικούς χώρους οι οποίοι 

συγκεντρώνουν χιλιάδες κόσμου, όπως είναι τα γήπεδα ποδοσφαίρου, δημιουργεί 

προκλήσεις σε ότι αφορά την καρδιαγγειακή ασφάλεια τόσο των αθλητών όσο και 

των θεατών. Σε ότι αφορά τους αθλητές, μελέτες έχουν δείξει πως η έντονη σωματική 

δραστηριότητα, αυξάνει τον κίνδυνο για οξέα καρδιακά επεισόδια, ειδικά σε άτομα 

με υποκείμενη καρδιαγγειακή νόσο [124,130,131].  

Τις τελευταίες δεκαετίες έχει δοθεί μεγάλη έμφαση στην πρόληψη ΑΚΘ των 

αθλητών. Η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία έχει εκδώσει κατευθυντήριες 

οδηγίες, με βάση τις οποίες συνιστάται προαθλητικός καρδιολογικός έλεγχος, τόσο σε 

επαγγελματίες αθλητές, όσο και σε παιδιά και εφήβους οι οποίοι συμμετέχουν 

τακτικά σε αθλητικές δραστηριότητες. Ωστόσο, και οι θεατές ενδέχεται να έχουν 

αυξημένο κίνδυνο για ΑΚΘ κατά τη διάρκεια ενός αθλητικού γεγονότος. Οι μεγάλοι 

αθλητικοί χώροι συνήθως συγκεντρώνουν αρκετές χιλιάδες  θεατών, κυρίως ενήλικες 

και ηλικιωμένους με πολλούς παράγοντες κινδύνου για καρδιακά επεισόδια, οι οποίοι 

εκτίθενται σε έντονο συναίσθημα. Η συναισθηματική διέγερση και τα αυξημένα 

επίπεδα κατεχολαμινών που αυτή επιφέρει, μπορεί να προκαλέσει ένα στεφανιαίο 

επεισόδιο[132].  

Στις περισσότερες μελέτες η συχνότητα ΑΚΘ θεατών σε μεγάλα γήπεδα 

ποδοσφαίρου είναι 1 ανά 500.000-600.000 [133,134]. Σε περίπτωση ΑΚΑ, ο  

καθοριστικός παράγοντας για την επιβίωση είναι ο χρόνος που μεσολαβεί μέχρι την 

απινίδωση, με το κρίσιμο χρονικό διάστημα να ορίζεται στα 3-5 λεπτά [135,136]. Οι 

πιθανότητες επιτυχούς ανάνηψης μειώνονται κατά 10% για κάθε λεπτό που 

καθυστερείται η απινίδωση χωρίς την παράλληλη διενέργεια βασικής ΚΑΡΠΑ, και 

κατά 3-4% όταν πραγματοποιείται ΚΑΡΠΑ. 
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7.2.  Αλυσίδα Επιβίωσης 

Με βάση τις κατευθυντήριες οδηγίες, όπως δόθηκαν από το Ευρωπαϊκό 

Συμβούλιο Αναζωογόνησης, η «αλυσίδα επιβίωσης» περιλαμβάνει τέσσερα ζωτικά 

βήματα : 

1. Έγκαιρη αναγνώριση της κατάστασης έκτακτης ανάγκης και έκκληση για 

βοήθεια 

2. Έγκαιρη έναρξη ΚΑΡΠΑ 

3. Έγκαιρη απινίδωση 

4. Έγκαιρη προηγμένη ΚΑΡΠΑ (ALS) και φροντίδα μετά την αναζωογόνηση 

[135,137]. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι τα ποσοστά επιβίωσης από την εξω-νοσοκομειακή 

καρδιακή ανακοπή είναι <5%. Με την εισαγωγή της «αλυσίδας επιβίωσης», έχοντας 

εκπαιδευμένους διασώστες στην βασική ΚΑΡΠΑ και με την έγκαιρη απινίδωση, η 

επιβίωση μπορεί να αυξηθεί σημαντικά στο> 60% [138,139]. Επιπροσθέτως, η χρήση 

αυτοματοποιημένων εξωτερικών απινιδωτών από το κοινό σε μαζικούς δημόσιους 

χώρους, όπως τα αεροδρόμια και τα καζίνο έχει αποδειχθεί αποτελεσματική [140]. 

 

Εικόνα 14:  Η αλυσίδα της επιβίωσης 
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7.3.  Συστάσεις Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας 

Ο Ευρωπαϊκός Σύνδεσμος Καρδιαγγειακής Πρόληψης και Αποκατάστασης 

(EACPR), τμήμα της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (ΕΚΕ), δημοσίευσε ένα 

κείμενο συμφωνίας, το οποίο αφορά το ελάχιστο επίπεδο ασφαλείας που πρέπει να 

τηρείται εντός μαζικών αθλητικών χώρων για την αποτελεσματική αντιμετώπιση 

ΑΚΑ. 

Ως μαζικό ορίζεται ένα αθλητικό γεγονός το οποίο πραγματοποιείται σε κλειστό 

ή ανοιχτό γήπεδο, ελάχιστης χωρητικότητας 1000 θεατών καθώς και αθλητικά 

γεγονότα που διεξάγονται σε εξωτερικούς χώρους όπως αγώνες ποδηλασίας ή 

μαραθώνιους. 

Ορίζεται η ύπαρξη ενός γραπτού ιατρικού σχεδίου δράσης, το οποίο να είναι 

εύκολα προσβάσιμο από τα μέλη της ιατρικής ομάδας. Τα στοιχεία που πρέπει να 

αναγράφονται είναι: 

 Ιατρικός διευθυντής  

 Σχέδιο του σταδίου με τις εξόδους κινδύνου και τα σημεία παροχής πρώτων 

βοηθειών 

 Ειδικός σχεδιασμός ανά αγωνιστικό γεγονός 

 Επίπεδο φροντίδας 

 Ιατρικό προσωπικό 

 Ιατρικός εξοπλισμός  

 Επικοινωνία 

 Χώροι παροχής ιατρικής φροντίδας 

 Μέσα Μεταφοράς 

 Αρχείο Περιστατικών 

  Συνεχιζόμενη εκπαίδευση 

 Συνεργαζόμενα νοσοκομεία και μονάδες υγείας 
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 Υπεύθυνος Ιατρός 

Ο υπεύθυνος ιατρός θα πρέπει να έχει εμπειρία με την εξωνοσοκομειακή 

επείγουσα ιατρική, γνώση του συστήματος υγείας, να λαμβάνει μέρος στον 

οργανωτικό σχεδιασμό , να είναι υπεύθυνος για τον σχεδιασμό ,την συγγραφή και 

εφαρμογή του ιατρικού σχεδίου δράσης, να λαμβάνει μέρος στον αρχικό σχεδιασμό 

νέου σταδίου για να διασφαλίζεται η σωστή κατασκευή λαμβάνοντας υπόψη την 

διευκόλυνση των ιατρικών περιστατικών, (μεταφορά, ιατρεία, σημεία ύπαρξης 

απινιδωτών κτλ). Θα πρέπει να είναι υπεύθυνος για την ανανέωση του ιατρικού 

σχεδίου δράσης, για την εκπαίδευση του προσωπικού, για τον συντονισμό και 

εκπαίδευση ιατρών που δυνητικά μπορεί να αναπληρώσουν τη θέση του ιατρικού 

διευθυντή. 

Κατά την διάρκεια του αθλητικού γεγονότος ο υπεύθυνος ιατρός θα πρέπει να 

είναι ευδιάκριτος, να είναι παρών και να καθοδηγεί τη συνεδρίαση της ιατρικής 

ομάδας πριν την έναρξη του αγώνα. Θα πρέπει να είναι εύκολα διαθέσιμος με 

οποιαδήποτε μορφή επικοινωνίας τόσο στην ιατρική ομάδα όσο και από στο 

προσωπικό του συνεργαζόμενου νοσοκομείου. Επίσης θα πρέπει να διατηρεί αρχείο 

περιστατικών. 

 

 Ειδικός Σχεδιασμός  

Σύμφωνα με τις ανάγκες κάθε αγωνιστικού γεγονότος καθώς και των ιδιαίτερων 

χαρακτηριστικών κάθε γηπέδου θα πρέπει να εκπονείται ειδικός σχεδιασμός με 

σκοπό την καλύτερη προστασία αθλητών και θεατών. Οι παράγοντες που 

αναφέρονται ως σημαντικοί είναι: ο διαφορετικός χρόνος που χρειάζεται να 

προσεγγίσει κανείς θύμα ΑΚΑ σύμφωνα με τις θέσεις στις κερκίδες και τα εμπόδια 

που μπορεί κανείς να αντιμετωπίσει ,το είδος του αθλητικού γεγονότος και ο χρόνος  

που αυτό διαρκεί, η αναμενόμενη προσέλευση θεατών και οι καιρικές συνθήκες, τα 

δημογραφικά στοιχεία των θεατών, ο κίνδυνος για βίαιες συμπεριφορές, η πιθανή 

χρήση αλκοόλ και ναρκωτικών ουσιών, η απόσταση και ο αναμενόμενος χρόνος  για 

την κοντινότερη μονάδα υγείας, η συνεργασία με την αστυνομία και την 

πυροσβεστική. 

 



46 
 

 Επίπεδο φροντίδας 

Ως ελάχιστο επίπεδο ασφαλείας ορίζεται η παροχή βασικής 

καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης με χρήση αυτόματου εξωτερικού απινιδωτή. 

 

 Ιατρικό Προσωπικό 

Το σύνολο του προσωπικού θα πρέπει να έχει συγκεκριμένους  ρόλους οι οποίοι 

να αναγράφονται στο ιατρικό σχέδιο δράσης. Ο αριθμός του προσωπικού ορίζεται 

σύμφωνα με την χωρητικότητα του σταδίου ώστε να επιτευχθεί ο ελάχιστος χρόνος 

απινιδώσης στα 5 λεπτά. Το προσωπικό θα πρέπει να είναι ευδιάκριτο με ανάλογες 

στολές κατά την διάρκεια του αγώνα. Πιο αναλυτικά, οι συστάσεις για τον αριθμό και 

το είδος του προσωπικού σύμφωνα με τους θεατές του αγώνα είναι: 

 Ορίζεται η ελάχιστη παρουσία 1-2 ιατρών (εξαιρείται  η παρουσία ιατρών 

ομάδας) ανά 50.000 θεατές. Οι ιατροί θα πρέπει ιδανικά να κατέχουν δίπλωμα 

ALS. 

 Παρουσία ενός νοσηλευτή ανά 10.000 θεατές  

 Παρουσία 2 διασωστών ανά 10.000 θεατές 

 

 Ιατρικός Εξοπλισμός 

Ο εξοπλισμός πρέπει να είναι τέτοιος ώστε να παρέχεται ιατρική φροντίδα 

επιπέδου ALS (απινιδωτής, οξυγόνο, φάρμακα). Στόχος είναι ο χρόνος αντίδρασης 

μέχρι την χρήση απινιδωτή να μην υπερβαίνει τα 5 λεπτά. Οι απινιδωτές θα πρέπει να 

είναι διάσπαρτοι εντός του σταδίου ή να βρίσκονται σε κινητή ομάδα διασωστών έτσι 

ώστε να επιτευχθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα. Η φόρτιση του απινιδωτή θα πρέπει να 

ελέγχεται τακτικά. Επίσης θα πρέπει να διατίθεται ικανός αριθμός φορείων, 

αναπηρικών καρεκλών για την εύκολη μεταφορά του ασθενούς. Πριν την έναρξη του 

αγώνα θα πρέπει να πραγματοποιείται έλεγχος ολόκληρου του εξοπλισμού. 
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 Επικοινωνία 

Συστήνεται η χρήση ασύρματου ράδιο-συστήματος. Σε πολύ μεγάλα στάδια 

κρίνεται σκόπιμη η ύπαρξη κέντρου επικοινωνίας. Πριν την έναρξη του αγώνα θα 

πρέπει να γίνεται έλεγχος για να διαπιστώνεται η ορθή λειτουργία του συστήματος 

επικοινωνίας.  

 

 Χώροι παροχής ιατρικής φροντίδας 

Ο αριθμός των ιατρείων θα πρέπει να είναι ανάλογος του μεγέθους του σταδίου 

και του αριθμού των θεατών. Οι χώροι θα πρέπει να είναι ορατοί από το κοινό και 

εύκολα προσβάσιμοι. Η θέση τους θα πρέπει να αναγράφεται στο ιατρικό σχέδιο 

δράσης καθώς επίσης και στο επίσημο περιοδικό το αγώνα που θα διανέμεται στους 

θεατές. 

 

 Μέσα Μεταφοράς 

Τα μέσα μεταφοράς μπορούν διαφέρουν σύμφωνα με τις ιδιαίτερες ανάγκες του 

κάθε γεγονότος αλλά και του σταδίου. Μπορούν να χρησιμοποιηθούν μικρά και 

μεγάλα ασθενοφόρα, αμαξίδια τύπου golf έως και ελικόπτερο. Θα πρέπει να γίνει 

χρονομέτρηση, με το στάδιο σε πλήρη χωρητικότητα, τόσο για μεταφορά εντός του 

σταδίου (μέχρι το ιατρείο) όσο και μέχρι το κοντινότερο νοσοκομείο. Ο ακριβής 

αριθμός ασθενοφόρων θα πρέπει να ορίζεται στο σχέδιο δράσης. Ορίζεται η 

παρουσία τουλάχιστον ενός ασθενοφόρου αν αναμένονται >10.000 θεατές       

(Εικόνα 15). 
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Μέγεθος 

Σταδίου 

Απινιδωτές Ιατροί Νοσηλευτές Διασώστες Ασθενοφόρα 

<10.000 1-2 1 1 2 0-1 

10-50.000 4 2 1-5 2-10 1-2 

>50.000 8 2-4 >5 >10 >2 

 

Εικόνα 15: Συστάσεις για ελάχιστο επίπεδο φροντίδας σε αθλητικούς χώρους / 

εκδηλώσεις με> 1000 θεατές / αγωνιζόμενους [141] 

 

 

 Αρχείο Περιστατικών 

Συνιστάται η καταγραφή κάθε ιατρικού περιστατικού που συμβαίνει εντός 

σταδίου. Αρμόδιος για την τήρηση αρχείου περιστατικών ορίζεται ο υπεύθυνος 

ιατρός. Θα πρέπει να διασφαλίζεται η ύπαρξη συγκεκριμένης φόρμας στην οποία θα 

καταγράφονται τα δημογραφικά στοιχεία του ασθενούς, η τοποθεσία και η ώρα του 

περιστατικού, το ιστορικό η φυσική εξέταση και τελική διάγνωση. 

 

 Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση 

Ο ιατρικός διευθυντής είναι υπεύθυνος για την εκπαίδευση του προσωπικού. 

Τουλάχιστον μια φορά τον χρόνο θα πρέπει να διεξάγονται ασκήσεις σε διαφορετικά 

σημεία του σταδίου όπου θα συμμετέχει το σύνολο της ιατρικής ομάδας και θα 

πραγματοποιείται ανασκόπηση του ιατρικού σχεδίου δράσης. Θα πρέπει να 

πραγματοποιείται ειδική συνάντηση και ενημέρωση μετά από περιστατικό ΑΚΘ. 

Συστήνεται η εκπαίδευση διαιτητών και προπονητών στην βασική 

Καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση  [141]. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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1. Εισαγωγή 

Ο αυξημένος κίνδυνος εκδήλωσης ΑΚΘ που παρουσιάζουν οι αθλητές καθώς και 

οι θεατές που παρακολουθούν ένα αθλητικό γεγονός δημιουργεί προκλήσεις σε ότι 

αφορά την καρδιαγγειακή ασφάλεια εντός μεγάλων αθλητικών χώρων. Ιστορικά, τα 

ποσοστά επιβίωσης στις εξωνοσοκομειακές αιφνίδιες καρδιακές ανακοπές 

κυμαίνονται στο 5%. Μελέτες έχουν δείξει ότι ο βασικότερος παράγοντας που 

επηρεάζει την επιβίωση, είναι ο χρόνος που μεσολαβεί από την έναρξη του 

συμβάματος έως την απινίδωση [5,142], με το κρίσιμο χρονικό διάστημα να ορίζεται 

στα 3-5 λεπτά [135,136]. Σε κάθε λεπτό καθυστέρησης της απινίδωσης το ποσοστό 

επιβίωσης μειώνεται κατά 10%.  

Η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία έχει θεσπίσει 4 κρίσιμα βήματα σε μια 

«Αλυσίδα Επιβίωσης», με σκοπό τη μείωση της θνησιμότητας που σχετίζεται με 

ΑΚΑ. Μελέτες έχουν δείξει ότι με έγκαιρη απινίδωση, τα ποσοστά επιτυχούς 

ανάνηψης ανεβαίνουν εντυπωσιακά. Σε μαζικούς αθλητικούς χώρους θα πρέπει να 

υπάρχει ένας σχεδιασμός απόκρισης έκτακτης ανάγκης για να εξασφαλιστεί η 

αποτελεσματική αντιμετώπιση αιφνίδιας καρδιακής ανακοπής. Για να 

αντιμετωπιστούν οι ανεπάρκειες που παρατηρήθηκαν σε μελέτες, η Ευρωπαϊκή 

Καρδιολογική Εταιρεία, εξέδωσε συστάσεις οι οποίες αφορούν το ελάχιστο επίπεδο 

ασφαλείας που πρέπει να τηρούν οι μαζικοί αθλητικοί χώροι, για την προστασία τόσο 

των αθλητών όσο και των θεατών. Μια πρόσφατη μελέτη (Arena Study), διερεύνησε 

το επίπεδο ασφάλειας των μεγάλων αθλητικών χώρων στην Ευρώπη [134]. Συνολικά 

συμμετείχαν 190 ποδοσφαιρικοί σύλλογοι από 10 Ευρωπαϊκές χώρες. Η έρευνα αυτή 

κατέδειξε τις ανεπάρκειες των μεγάλων ευρωπαϊκών αθλητικών σωματείων σε ότι 

αφορά την πρόληψη του ΑΚΘ. 

 Στην Ελλάδα, το ποδόσφαιρο αποτελεί το λαοφιλέστερο άθλημα, 

συγκεντρώνοντας αρκετές χιλιάδες θεατών, ειδικά στις ομάδες Α’ και Β’ Εθνικής 

κατηγορίας. Δεδομένου ότι προς το παρόν δεν υπάρχει νομικό πλαίσιο που να 

υποχρεώνει τους συλλόγους να τηρούν τις συστάσεις της ΕΚΕ, είναι σκόπιμο να 

διερευνηθεί το επίπεδο ασφαλείας στα ελληνικά γήπεδα καθώς και ο βαθμός 

συμμόρφωσης των ελληνικών σωματείων με τις ευρωπαϊκές οδηγίες σε ότι αφορά 

την πρόληψη και αντιμετώπιση περιστατικών ΑΚΑ και να πραγματοποιηθεί 

σύγκριση μεταξύ των δύο εθνικών κατηγοριών ποδοσφαίρου.  
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2. Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να καταγραφεί και να αξιολογηθεί ο 

σχεδιασμός για την αντιμετώπιση και πρόληψη περιστατικών ΑΚΑ σε αθλητές και 

θεατές στα στάδια των ποδοσφαιρικών συλλόγων Α’ και Β’ εθνικής κατηγορίας στην 

Ελλάδα. Επίσης κρίνεται σκόπιμο να πραγματοποιηθεί σύγκριση μεταξύ Α και Β 

εθνικής κατηγορίας ποδοσφαίρου σχετικά με τον βαθμό συμμόρφωσης τους με τις 

συστάσεις της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας. 

 

3. Υλικό – Μέθοδος 

 

Πληθυσμός-Δείγμα 

Για τον σκοπό της εργασίας διανεμήθηκε ερωτηματολόγιο σε όλες τις ομάδες της 

Α’ και Β’ εθνικής κατηγορίας ποδοσφαίρου για την χρονική περίοδο 2016/17. Στην 

έρευνα συμμετείχαν συνολικά 27 ομάδες (16/16 Α’ εθνικής, 11/16 Β’ εθνικής). 

Μέθοδος 

       Για τον σκοπό της μελέτης δημιουργήθηκε ερωτηματολόγιο βασισμένο σε 

αντίστοιχες διεθνείς μελέτες [134,145]. Το ερωτηματολόγιο αξιολογήθηκε από 3 

ιατρούς καρδιολόγους  με πεδίο ενασχόλησης την αθλητική καρδιολογία. 

 Εν συνεχεία εστάλη ενημέρωση μέσω ηλεκτρονικού ταχυδρομείου για την 

έρευνα που διεξάγεται στo πλαίσιo του μεταπτυχιακού προγράμματος του ΕΚΠΑ 

"Καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση" και διανεμήθηκε στους υπεύθυνους ιατρούς 

των ομάδων το ερωτηματολόγιο .Ακολούθησε τηλεφωνική συνέντευξη με τους 

υπεύθυνους ιατρούς ομάδων. Αρχικά πραγματοποιήθηκε καταγραφή των στοιχείων 

επικοινωνίας του υπεύθυνου ιατρού ομάδας, η ειδίκευση καθώς επίσης το επίπεδο 

εκπαίδευσης του στην καρδιακή ανακοπή, εφόσον υπήρχε (ALS,BLS). Δόθηκαν 

απαντήσεις οι οποίες αφορούσαν το σύνολο του προσωπικού που είναι 

επιφορτισμένο με την αντιμετώπιση ενός περιστατικού αιφνίδιας καρδιακής 

ανακοπής. Καταγράφηκε ο αριθμός επιπλέον ιατρών, ο αριθμός νοσηλευτών και 
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διασωστών, ο ρόλος που αναλαμβάνουν, το επίπεδο εκπαίδευσής τους στην 

καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση καθώς και η μορφή επικοινωνίας μεταξύ τους. 

Σημασία δόθηκε στην χρονική διάρκεια πριν και μετά τον αγώνα κατά την οποία 

υπάρχει παρουσία προσωπικού στο γήπεδο. Επίσης έγινε διερεύνηση των μεθόδων 

οργάνωσης και λειτουργίας. Οι υπεύθυνοι ιατροί ερωτήθηκαν για την ύπαρξη 

γραπτού ιατρικού σχεδίου δράσης, τη διενέργεια σύσκεψης πριν την έναρξη του 

αγώνα, τη διατήρηση αρχείου περιστατικών ,τον αριθμό ιατρικών περιστατικών, 

εφόσον υπήρξαν, για την χρονική περίοδο 2015-2016. Στη συνέχεια δόθηκαν 

απαντήσεις σχετικά με το συνεργαζόμενο νοσοκομείο σε ενδεχόμενο περιστατικό 

ΑΚΑ, την απόστασή του από το γήπεδο και τον ελάχιστο χρόνο που απαιτείται για τη 

μεταφορά του. Σχετικά με τον εξοπλισμό των σταδίων, έγινε καταγραφή του 

αριθμού των απινιδωτών, των ασθενοφόρων, των ιατρείων που υπάρχουν στα γήπεδα 

των ομάδων καθώς και την θέση στην οποία αυτά βρίσκονται. Όσον αφορά τους 

απινιδωτές, εξετάστηκε η δυνατότητα χρήσης τους από το κοινό. Επίσης έγινε 

καταγραφή των μεθόδων ενημέρωσης του κοινού για τα σημεία παροχής ιατρικής 

φροντίδας. 

Όλες οι καταγραφές μεταφέρθηκαν σε ειδική φόρμα που σχηματίστηκε μέσω 

προγράμματος Microsoft Excel. Ο υπολογισμός του χρόνου μεταφοράς και της 

απόστασης στο συνεργαζόμενο νοσοκομείο έγινε με την χρήση της εφαρμογής 

Google Maps. Στις περιπτώσεις που το νοσοκομείο μεταφοράς ήταν το εφημερεύον 

νοσοκομείο υπολογίστηκε αυτό με την μεγαλύτερη απόσταση. 

Τέλος, υπολογίστηκε, με βάση τη χωρητικότητα του εκάστοτε γηπέδου, ο 

προβλεπόμενος αριθμός ιατρών, νοσηλευτών, διασωστών, ασθενοφόρων και 

απινιδωτών σύμφωνα με τις συστάσεις της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας και 

αξιολογήθηκε  η συμμόρφωση των ελληνικών σωματείων ποδοσφαίρου με αυτές. 

Συγκρίσεις πραγματοποιηθήκαν για όλες τις παραμέτρους που διερευνήθηκαν μεταξύ 

Α και Β εθνικής κατηγορίας ποδοσφαίρου. Επίσης στην μελέτη διερευνήθηκαν 

πιθανές συσχετίσεις του βαθμού συμμόρφωσης με τις διεθνείς οδηγίες ανάλογα με 

τον αριθμό εισιτηρίων, χωρητικότητα και τοποθεσία σταδίου. Η συλλογή των 

ερωτηματολογίων πραγματοποιήθηκε την χρονική περίοδο Νοέμβριος 2016- Ιούνιος 

2017. 
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Στατιστική επεξεργασία δεδομένων 

Η στατιστική ανάλυση του δείγματος πραγματοποιήθηκε με το πρόγραμμα SPSS 

for Windows (version 22.0). Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως απόλυτος αριθμός 

και ποσοστό επί του συνόλου (για κατηγορικές μεταβλητές) ή ως μέσος όρος ± 

τυπική απόκλιση (για ποσοτικές μεταβλητές), τόσο για το σύνολο των ομάδων όσο 

και ανά κατηγορία (Super League, Football League), ενώ μεταξύ των 2 κατηγοριών 

των ομάδων πραγματοποιήθηκε σύγκριση, ανά μεταβλητή. Λόγω του σχετικά μικρού 

μεγέθους του δείγματος για τις συγκρίσεις μεταξύ των 2 κατηγοριών 

χρησιμοποιήθηκαν μη-παραμετρικές στατιστικές δοκιμασίες και, πιο συγκεκριμένα, η 

δοκιμασία Fisher’s exact για συγκρίσεις συχνότητας κατηγορικών μεταβλητών και η 

δοκιμασία Wilcoxon-Mann-Whitney για συγκρίσεις ποσοτικών μεταβλητών 

ανεξάρτητων δειγμάτων. Όριο στατιστικής σημαντικότητας στις συγκρίσεις 

θεωρήθηκε το 0,05, αν και όλα τα p-value των συγκρίσεων αναφέρονται στους 

πίνακες, ανεξαρτήτως σημαντικότητας. 
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4.Αποτελέσματα 

 Ειδικότητα και Πιστοποίηση Υπεύθυνου Ιατρού Ομάδας 

Από τις 27 ομάδες  των δύο εθνικών κατηγοριών που συμμετείχαν στην έρευνα, 

οι 22 έχουν ορίσει ως υπεύθυνο ιατρό ορθοπαιδικό. 

 

Εικόνα 1: Ειδικότητα Υπεύθυνου Ιατρού Ομάδας 

 

 

Πίνακας 1. Βαθμός εκπαίδευσης υπευθύνων ιατρών στην ΚΑΡΠΑ 

 

Όπως φαίνεται στον παραπάνω πίνακα από την σύγκριση των δύο κατηγοριών, 

παρατηρείται διαφορά στατιστικά σημαντική στο επίπεδο εκπαίδευσης των 

υπεύθυνων ιατρών στην ΚΑΡΠΑ. 

 

Πιστοποίηση 
υπεύθυνου 

ιατρού 

Συνολικά 
N (%) 

 

Ομάδες Super 
League 
Ν (%) 

Ομάδες 
Football League 

Ν (%) 

P value 

Κάτοχος BLS 3 (11,1) 3 (18,7) 0 (0,0)  
0,019 Κάτοχος ALS 5 (18,5) 5 (31,3) 0 (0,0) 

Άνευ 19 (70,4) 8 (50,0) 11 (100) 
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 Χωρητικότητα και Εισιτήρια 

 

Πίνακας 2. Χωρητικότητα 

Σε ότι αφορά την χωρητικότητα των σταδίων, δεν παρατηρούνται στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο κατηγοριών. 

 

 

 Συνολικά 
N (%) 

 

Ομάδες Super 
League 
Ν (%) 

Ομάδες Football 
League 
Ν (%) 

P value 

Συνολικά εισιτήρια 
περιόδου 

(μέσος όρος ± 
τυπική απόκλιση) 

39597,9 
±66623,3 

62908,1 
±79098,2 

5692,1 ±4667,4 <0,001 

 

Πίνακας 3. Συνολικά εισιτήρια περιόδου 

 

Από τον παραπάνω πίνακα προκύπτει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις 

ομάδες Super League και σε αυτές της Football League ως προς τα συνολικά 

εισιτήρια της περιόδου 2016-17. 

 

 

 

 

 

 

Χωρητικότητα 
σταδίου 
(θεατές) 

Συνολικά 
N (%) 

 

Ομάδες Super 
League 
Ν (%) 

Ομάδες 
Football League 

Ν (%) 

P value 

<10000 18 (66,7) 9 (56,3) 9 (81,8)  
0,505 10000-50000 8 (29,6) 6 (37,5) 2 (18,2) 

>50000 1 (3,7) 1(6,2) 0 (0,0) 
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 Προσωπικό- Εξοπλισμός 

 

Πίνακας  4.  Αριθμός επιπλέον ιατρών 

Το 70,4% των ομάδων και των δύο κατηγοριών διαθέτουν 1 επιπλέον ιατρό. 

Μεταξύ των δύο κατηγοριών δεν παρουσιάζονται διαφορές στατιστικά σημαντικές ως 

προς τον αριθμό επιπλέον ιατρών. 

 

 

Πίνακας  5.  Προβλεπόμενος αριθμός ιατρών 

Η πρόβλεψη των απαιτούμενων ιατρών υπολογίζεται σύμφωνα με τις οδηγίες της 

ΕΚΕ ανάλογα με την χωρητικότητα του σταδίου. 

 

 

Αριθμός 

επιπλέον 

ιατρών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

0 6 (22,2) 3 (18,7) 3 (27,3)  

0,826 1 19 (70,4) 12 (75,0) 7 (63,6) 

2 2 (7,4) 1 (6,3) 1 (9,1) 

Προβλεπόμενος 

αριθμός 

ιατρών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

1 18 (66,7) 9 (56,2) 9 (81,8)  

0,505 2 8 (29,6) 6 (37,5) 2 (18,2) 

4 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 
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 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

Κάλυψη 

προβλεπόμενου 

αριθμού 

ιατρών 

12 (44,4) 6 (37,5) 6 (54,6) 0,452 

 

Πίνακας  6.  Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού ιατρών 

 

Συνολικά 12 ομάδες διαθέτουν τον απαιτούμενο αριθμό ιατρών. Δεν 

καταγράφονται στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο κατηγορίες 

 

 

Αριθμός 

νοσηλευτών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

0 11 (40,7) 7 (43,7) 4 (36,4)  

0,909 1 13 (48,2) 7 (43,7) 6 (54,5) 

2 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 

3+ 2 (7,4) 1 (6,3) 1 (9,1) 

 

Πίνακας 7.  Αριθμός Νοσηλευτών 

 Σε ποσοστό 40,7% οι ομάδες και των δυο κατηγοριών δεν διαθέτουν καθόλου 

νοσηλευτικό προσωπικό, ενώ το 48,2% διαθέτουν ένα νοσηλευτή. 
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Προβλεπόμενος 

αριθμός 

νοσηλευτών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

1 18 (66,7) 9 (65,2) 9 (81,8)  

0,751 2 4 (14,8) 3 (18,8) 1 (9,1) 

3 4 (14,8) 3 (18,8) 1 (9,1) 

5  1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 

 

Πίνακας 8.  Προβλεπόμενος Αριθμός Νοσηλευτών 

Στον πίνακα 8 φαίνεται ο προβλεπόμενος αριθμός νοσηλευτών, όπως προκύπτει 

από τις οδηγίες της ΕΚΕ βάσει της χωρητικότητας των σταδίων. 

 

Πίνακας  9.  Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού νοσηλευτών 

 

Στο σύνολο 11 ομάδες (ποσοστό 40,7%) καλύπτουν τον προβλεπόμενο αριθμό 

νοσηλευτών. Δεν παρατηρείται στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο 

κατηγορίες. 

 

 

 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

Κάλυψη 

προβλεπόμενου 

αριθμού 

νοσηλευτών 

11 (40,7) 5 (31,3) 6 (54,5) 0,264 
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Πίνακας 10.  Αριθμός διασωστών 

Στον πίνακα 10 φαίνεται ο αριθμός διασωστών που διαθέτουν οι ομάδες που 

συμμετείχαν στην έρευνα. Σε ότι αφορά τον αριθμό διασωστών οι δύο ομάδες δεν 

παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική διαφορά. 

 

 

Πίνακας 11. Προβλεπόμενος αριθμός διασωστών 

 

Ο προβλεπόμενος αριθμός διασωστών προκύπτει από τις οδηγίες τις ΕΚΕ και 

βασίζεται στη χωρητικότητα του εκάστοτε σταδίου. Όπως φαίνεται παραπάνω, για 18 

ομάδες προβλέπονται  δύο διασώστες. 

 

Αριθμός 

διασωστών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

0 20 (74,1) 11 (68,7) 9 (81,8)  

 

0,542 

1-2 2 (7,4) 1 (6,3) 1 (9,1) 

5-9 2 (7,4) 1 (6,3) 1 (9,1) 

10-20 3 (11,1) 3 (13,7) 0 (0,0) 

Προβλεπόμενος 

αριθμός 

διασωστών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

2 18 (66,7) 9 (65,2) 9 (81,8)  

0,751 

 

4 4 (14,8) 3 (18,8) 1 (9,1) 

6 4 (14,8) 3 (18,8) 1 (9,1) 

10 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 
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Πίνακας 12. Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού διασωστών 

 

Από τον παραπάνω πίνακα προκύπτει ότι συνολικά 5 ομάδες από αυτές που 

συμμετείχαν στην έρευνα (ποσοστό 18,5%) καλύπτουν τον προβλεπόμενο αριθμό 

διασωστών, ενώ δεν καταγράφεται στατιστικά σημαντική διαφορά κατά τη σύγκριση 

των ομάδων Super League και Football League.  

 

 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

 

P value 

Παρουσία 

απινιδωτή 

25 (92,6) 16 (100) 9 (81,8) 0,157 

Απινιδωτής 

διαθέσιμος 

για χρήση του 

κοινού 

 

1 (3,7) 

 

1 (6,3) 

 

0 (0,0) 

 

0,593 

 

Πίνακας 13. Παρουσία Απινιδωτή – Διαθεσιμότητα για χρήση του κοινού 

 

 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

Κάλυψη 

προβλεπόμενου 

αριθμού 

διασωστών 

5 (18,5) 4 (25,0) 1 (9,1) 0,618 
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Από τον πίνακα 13 προκύπτει ότι το σύνολο των ομάδων της Super League και 

το 81% των ομάδων της Football League  διαθέτουν απινιδωτή. Η διαφορά μετά τη 

σύγκρισή τους χαρακτηρίζεται στατιστικά μη σημαντική. Επιπρόσθετα, μόνο μία 

ομάδα  έχει απινιδωτή διαθέσιμο για χρήση του κοινού. 

 

Τοποθεσία 

απινιδωτή..* 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

..στον 

αγωνιστικό 

χώρο 

15 (60,0)  

14 (87,5) 

 

1 (11,1) 

<0,001 

..στο 

ασθενοφόρο 

16 (64,0) 10 (62,5) 6 (66,7) 0,593 

..στο ιατρείο 14 (56,0) 10 (62,5) 4 (44,4) 0,434 

..στις 

κερκίδες 

3 (12,0) 3 (18,7) 0 (0,0) 0,280 

..αλλού 1 (4,0) 1 (6,3) 0 (0,0) 0,640 

 

Πίνακας 14. Τοποθεσία Απινιδωτή  

 

Σε ότι αφορά την τοποθεσία απινιδωτών, καταγράφεται στατιστικά σημαντική 

διαφορά ανάμεσα στις δύο κατηγορίες ως προς την παρουσία απινιδωτών πλησίον 

του αγωνιστικού χώρου. 
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Πίνακας 15. Αριθμός απινιδωτών 

 Από τον πίνακα 15 προκύπτει ότι στην κατηγορία Super League, καταγράφονται 

περισσότεροι απινιδωτές σε βαθμό στατιστικά σημαντικό. 

 

 

Πίνακας 16. Προβλεπόμενος αριθμός απινιδωτών 

 

 

 

 

 

 

Αριθμός 

απινιδωτών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

0 2 (7,4) 0 (0,0) 2 (18,2)  

<0,001 

 

1 8 (29,6) 1 (6,3) 7 (63,6) 

2 11 (40,7) 9 (56,2) 2 (18,2) 

3+ 6 (22,2) 6 (37,5) 0 (0,0) 

Προβλεπόμενος 

αριθμός 

απινιδωτών 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

1 18 (66,7) 9 (56,2) 9 (81,2)  

0,505 4 8 (29,6) 6 (37,5) 2 (18,2) 

8 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 
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Πίνακας 17. Κάλυψη αριθμού απινιδωτών 

 

Το 63% από το σύνολο των ομάδων που συμμετείχαν στην έρευνα καλύπτει τον 

προβλεπόμενο αριθμό απινιδωτών. Ως προς την κάλυψη, δεν εμφανίζουν στατιστικά 

σημαντική διαφορά οι δύο κατηγορίες.  

 

Πίνακας 18. Αριθμός ασθενοφόρων 

 

 

 

 

 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

Κάλυψη 

προβλεπόμενου 

αριθμού 

απινιδωτών 

 

17 (63,0) 

 

10 (62,5) 

 

7 (63,6) 

 

0,637 

Αριθμός 

Ασθενοφόρων 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

0 2 (7,4) 0 (0) 2 (18,2)  

1 25 (92,6) 16 (100) 9 (81,8) 0,157 
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Πίνακας 19. Προβλεπόμενος αριθμός ασθενοφόρων 

 

Στον πίνακα 18, φαίνεται ο προβλεπόμενος από τις οδηγίες της ΕΚΕ αριθμός 

ασθενοφόρων βάσει της χωρητικότητας των  σταδίων. 

 

 

Πίνακας 20. Κάλυψη αριθμού ασθενοφόρων 

Το 96,3% του συνόλου των ομάδων καλύπτει τον προβλεπόμενο αριθμό 

ασθενοφόρων. Οι ομάδες Super League και Football League δεν εμφανίζουν 

στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς την κάλυψη του προβλεπόμενου αριθμού 

ασθενοφόρων. 

 

Προβλεπόμενος 

αριθμός 

ασθενοφόρων 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

0-1 18 (66,7) 9 (56,3) 9 (81,2)  

0,505 1-2 8 (29,6) 6 (37,5) 2 (18,2) 

2+ 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 

 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

Κάλυψη 

προβλεπόμενου 

αριθμού 

ασθενοφόρων 

 

26 (96,3) 

 

15 (93,7) 

 

11 (100) 

 

0,593 
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Πίνακας 21. Τοποθεσία ασθενοφόρου 

 Μέθοδοι οργάνωσης και λειτουργίας 

 

Πίνακας  22. Ασύρματη επικοινωνία- γραπτό σχέδιο δράσης- σύσκεψη ομάδας 

ΚΑΡΠΑ 

Τοποθεσία 

ασθενοφόρου.. 

* 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

..εντός του 

αγωνιστικού 

χώρου 

24 (96,0) 16 (100) 8 (88,9)  

0,360 

..εκτός 

σταδίου 

1 (4,0) 0 (0,0) 1 (11,1) 

 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

Ύπαρξη 

ασύρματης 

επικοινωνίας 

 

4 (14,8) 

 

4 (25,0) 

 

0 (0,0) 

 

0,123 

Ύπαρξη 

γραπτού 

σχεδίου 

δράσης 

 

5 (18,5) 

 

5 (31,3) 

 

0 (0,0) 

 

0,060 

Διενέργεια 

σύσκεψης 

ομάδας 

ΚΑΡΠΑ 

 

3 (11,1) 

 

2 (12,5) 

 

1 (9,1) 

 

 

0,643 
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Σε ότι αφορά την επικοινωνία, συνολικά 4 ομάδες της Super League διαθέτουν 

ασύρματο σύστημα, όπως συστήνουν οι οδηγίες της ΕΚΕ, εν αντιθέσει με τη Football 

League στην οποία καμία ομάδα δεν διαθέτει αντίστοιχο σύστημα επικοινωνίας. 

Ωστόσο η σύγκριση δεν καταδεικνύει διαφορά στατιστικά σημαντική.  

Μόνο πέντε ομάδες της Α εθνικής αναφέρουν ύπαρξη γραπτού σχεδίου δράσης  

χωρίς η διαφορά ανάμεσα στις δύο κατηγορίες να είναι στατιστικά σημαντική. 

Ως προς τη διενέργεια σύσκεψης ομάδας ΚΑΡΠΑ, δεν παρατηρούνται 

στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις ομάδες των δύο κατηγοριών. 

 

Πίνακας 23. Ενημέρωση κοινού για παροχή ιατρικής φροντίδας 

Παρόμοια αποτελέσματα καταγράφονται στις δύο κατηγορίες. 

 

 

 

 

Ενημέρωση 

κοινού για 

παροχή 

ιατρικής 

φροντίδας.. 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

 

..καθόλου 

 

15 (55,6) 

 

9 (56,3) 

 

 

6 (54,5) 

 

0,619 

..μέσω 

πινακίδων 

9 (33,3) 

 

 

5 (31,2) 

 

4 (36,4) 

 

 

0,636  ..από το 

προσωπικό 

ασφαλείας 

 

3 (11,1) 

 

2 (12,5) 

 

1 (9,1) 
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Πίνακας 24. Περιστατικά ΑΚΘ- Οξέα περιστατικά- Καταγραφή Περιστατικών 

σε αρχείο- Καταγραφή χρόνων μεταφοράς 

Στον πίνακα 24 αναφέρεται ο αριθμός των ομάδων που αντιμετώπισαν 

περιστατικά ΑΚΘ και οξέα περιστατικά τη χρονιά 2015-16, καθώς και το πλήθος των 

ομάδων που καταγράφουν τα περιστατικά και τους χρόνους μεταφοράς στο ιατρείο ή 

στο νοσοκομείο σε αρχείο. Οι διαφορές ανάμεσα στις ομάδες της Α και της Β εθνικής 

δεν ήταν στατιστικά σημαντικές. 

 

 Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

Περιστατικό 

αιφνιδίου 

θανάτου 

(2015-2016) 

 

 

 

0 (0,0) 

 

 

0 (0,0) 

 

 

0 (0,0) 

 

 

Οξύ 

περιστατικό 

(2015-2016) 

 

8 (29,6) 

 

7 (43,8) 

 

1 (9,1) 

 

0,090 

 

Καταγραφή 

περιστατικών 

σε αρχείο 

 

4 (14,8) 

 

4 (25,0) 

 

0 (0,0) 

 

0,123 

Καταγραφή 

χρόνου 

μεταφοράς 

(κερκίδες-

ιατρείο και 

ιατρείο-

νοσοκομείο) 

 

 

2 (7,41) 

 

 

1 (6,3) 

 

 

1 (9,1) 

 

 

0,658 
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Πίνακας 25. Παρουσία προσωπικού πριν την έναρξη 

 

 

Εικόνα 2: Χρόνος παρουσίας πριν την έναρξη: Μέσος όρος ± τυπική απόκλιση 

 

Ώρα 

παρουσίας 

προσωπικού 

πριν από την 

έναρξη (min) 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

30 8 (29,6) 1 (6,3) 7 (63,6) 

 

 

 

 

0,003 

 

45-60 6 (22,2) 4 (25,0) 2 (18,2) 

90 6 (22,2) 4 (25,0) 2 (18,2) 

120 6 (22,2) 6 (37,5) 0 (0,0) 

≥120 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 

μέσος όρος ± 

τυπική 

απόκλιση 

 

73,9 ±37,9 

 

92,8 ±33,9 

 

46,4 ±24,6 

 

0,001 
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Πίνακας 26. Παρουσία Προσωπικού μετά τη λήξη του αγώνα 

 

 

Εικόνα 3: Χρόνος παρουσίας μετά τη λήξη: Μέσος όρος ± τυπική απόκλιση 

 

Ώρα 

παρουσίας 

προσωπικού 

μετά από τη 

λήξη (min) 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

≤15 1 (3,7) 0 (0,0) 1 (9,1)  

 

 

0,005 

15-20 5 (18,5) 0 (0,0) 5 (45,4) 

30 8 (29,6) 5 (31,2) 3 (27,3) 

45-60 8 (29,6) 7 (43,8) 1 (9,1) 

90 4 (14,8) 3 (18,8) 1 (9,1) 

≥90 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 

μέσος όρος ± 

τυπική 

απόκλιση 

 

49,3 ±36,7 

 

62,8 ±38,0 

 

29,5 ±24,7 

 

0,003 
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Στην Α εθνική κατηγορία υπάρχει παρουσία προσωπικού επιφορτισμένο για την 

διενέργεια ΚΑΡΠΑ πιο νωρίς και παραμένει για μεγαλύτερο διάστημα εν συγκρίσει 

με την Β εθνική κατηγορία, σε βαθμό στατιστικά σημαντικό. 

 

Πίνακας 27. Απόσταση από Νοσοκομείο (Km) 

 

Εικόνα 4: Απόσταση από Nοσοκομείο (km): Μέσος όρος ± τυπική απόκλιση 

Απόσταση 

από 

νοσοκομείο 

(Κm) 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

≤1,5 5 (18,5) 1 (6,3) 4 (36,4)  

 

0,234 

 

1,5-3 5 (18,5) 4 (25,0) 1 (9,1) 

3-4 7 (25,9) 5 (31,2) 2 (18,2) 

5-10 7 (25,9) 5 (31,2) 2 (18,2) 

≥10 3 (11,1) 1 (6,3) 2 (18,2) 

μέσος όρος ± 

τυπική 

απόκλιση 

 

5,0 ±4,6 [max: 

22,0] 

 

4,7 ±3,0 

[max: 11,7] 

 

5,4 ±6,4  

[max: 22,0] 

 

0,638 
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Παραπάνω φαίνεται η απόσταση από το συνεργαζόμενο νοσοκομείο για τις 

ομάδες που ερωτήθηκαν στην έρευνα. Οι ομάδες των δύο κατηγοριών δεν εμφάνισαν 

διαφορά στατιστικά σημαντική. 

 

Πίνακας 28. Χρόνος από Νοσοκομείο (min) 

 

 

 

Χρόνος από 

νοσοκομείο 

(min) 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

≤5 6 (22,2) 2 (12,5) 4 (36,4)  

 

0,317 

5-10 11 (40,7) 8 (50,0) 3 (27,3) 

10-15 7 (25,9) 5 (31,2) 2 (18,2) 

≥15 3 (11,1) 1 (6,3) 2 (18,2) 

μέσος όρος ± 

τυπική 

απόκλιση 

 

9,3 ±4,9 

[max: 21,0] 

 

9,4 ±3,8 

[max: 16,0] 

 

9,2 ±6,4 

[max: 21,0] 

 

0,638 
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Εικόνα 5: Χρόνος από Nοσοκομείο (km): Μέσος όρος ± τυπική απόκλιση 

 

Παραπάνω καταγράφεται ο απαιτούμενος χρόνος για το νοσοκομείο για τις 

ομάδες των δύο κατηγοριών. Συγκρίνοντας τις ομάδες της Α και της Β εθνικής 

κατηγορίας  δεν παρατηρούνται στατιστικά σημαντικές διαφορές.  
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Πίνακας 29. Αριθμός Ιατρείων 

 

Το σύνολο των σταδίων διαθέτουν από έναν χώρο ιατρείου εντός των σταδίων. Στην 

Α εθνική υπάρχουν 4 ομάδες που διαθέτουν επιπλέον ιατρεία χωρίς να αποτελεί 

στατιστικά σημαντική διαφορά. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αριθμός 

ιατρείων 

Συνολικά 

N (%) 

 

Ομάδες Super 

League 

Ν (%) 

Ομάδες 

Football 

League 

Ν (%) 

P value 

0 1 (3,7) 

 

0 (0,0) 

 

1 (9,1)  

 

 

0,139 

1 21 (77,8) 

 

11 (68,7) 10 (90,9) 

2 1 (3,7) 1 (6,3) 0 (0,0) 

3 4 (14,8) 

 

4 (25,0) 

 

0 (0,0) 
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 Συσχετίσεις 

 Πίνακας 30: Συνολικός αριθμός εισιτηρίων περιόδου ανάλογα με την κάλυψη 

ή όχι κριτηρίων ιατρικής αντιμετώπισης (μέσος όρος ανά κατηγορία ± τυπική 

απόκλιση) και αριθμός ομάδων που αντιστοιχούν σε κάθε κατηγορία 

διαχωρισμού [Ν] 

Κριτήριο κάλυψης 

Ομάδες που 

καλύπτουν το 

κριτήριο 

Ομάδες που 

ΔΕΝ καλύπτουν 

το κριτήριο 

P value 

Προβλεπόμενος αριθμός 

ιατρών 

13993,8 

±11698,4  

[12 ομάδες] 

60081,1 

±84405,3 

[15 ομάδες] 

0,143 

Προβλεπόμενος αριθμός 

νοσηλευτών 

12074,7 

±10287,52  

[11 ομάδες] 

58520,1 

±81766,1 

[16 ομάδες] 

0,060 

Προβλεπόμενος αριθμός 

διασωστών 

109289,2  

±123173,2 

[5 ομάδες] 

23758,9 

±34444,7 

[22 ομάδες] 

0,061 

Προβλεπόμενος αριθμός 

απινιδωτών 

28945,8 

±63161,9 

[17 ομάδες] 

57706,3 

±71776,3 

[10 ομάδες] 

0,175 

Προβλεπόμενος αριθμός 

ασθενοφόρων 

35505,2 

±64388,52 

[26 ομάδες] 

146007 

 ±0 

[1 ομάδα] 

0,157 

 

Συνολικός αριθμός εισιτηρίων περιόδου (σε 27 ομάδες): 39597,9 ± 66623,4   
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Στατιστική τεχνική που εφαρμόστηκε για τις συγκρίσεις μεταξύ ομάδων που 

καλύπτουν και που δεν καλύπτουν τα κριτήρια: σύγκριση ανεξάρτητων δειγμάτων με 

την απαραμετρική δοκιμασία κατά Wilcoxon-Mann-Whitney. 

Συνολικά, η σύγκριση των ομάδων που καλύπτουν τα κριτήρια με αυτές που δεν 

καλύπτουν τα κριτήρια, σε συσχέτιση με το μέσο όρο συνολικού αριθμού εισιτηρίων, 

δεν παρουσιάζει στατιστική σημαντικότητα για την κάλυψη του προβλεπόμενου 

αριθμού ιατρών, νοσηλευτών, διασωστών, απινιδωτών και ασθενοφόρων. 
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Πίνακας 31: Χωρητικότητα σταδίων ανάλογα με την κάλυψη ή όχι κριτηρίων 

ιατρικής αντιμετώπισης (μέσος όρος ανά κατηγορία ± τυπική απόκλιση) και 

αριθμός ομάδων που αντιστοιχούν σε κάθε κατηγορία διαχωρισμού [Ν] 

Κριτήριο κάλυψης 

Ομάδες που 

καλύπτουν το 

κριτήριο 

Ομάδες που 

ΔΕΝ καλύπτουν 

το κριτήριο 

P value 

Προβλεπόμενος αριθμός 

ιατρών 

6167,2  

±2428,3 

[12 ομάδες] 

17792,3  

±17537,6 

[15 ομάδες] 

0,050 

Προβλεπόμενος αριθμός 

νοσηλευτών 

6066,6  

±2381.1  

[11 ομάδες] 

17134,9 

±17159,0  

[16 ομάδες] 

0,049 

Προβλεπόμενος αριθμός 

διασωστών 

17785,8 

±12346,5 

[5 ομάδες] 

11452,8 

±14636,2  

[22 ομάδες] 

0,118 

Προβλεπόμενος αριθμός 

απινιδωτών 

7662,6  

±6622,7  

[17 ομάδες] 

21062,7  

±19548,9  

[10 ομάδες] 

0,027 

Προβλεπόμενος αριθμός 

ασθενοφόρων 

10433,6  

±8714,8  

[26 ομάδες] 

69618  

±0 

[1 ομάδα] 

0,095 

 

Χωρητικότητα (σε 27 ομάδες): 12625,6 ± 14239,4 

 



77 
 

Στατιστική τεχνική που εφαρμόστηκε για τις συγκρίσεις μεταξύ ομάδων που 

καλύπτουν και που δεν καλύπτουν τα κριτήρια: σύγκριση ανεξάρτητων δειγμάτων με 

την απαραμετρική δοκιμασία κατά Wilcoxon-Mann-Whitney. 

Συνολικά η σύγκριση των ομάδων που καλύπτουν τα κριτήρια με αυτές που δεν 

καλύπτουν τα κριτήρια σε συσχέτιση με την χωρητικότητα των σταδίων παρουσιάζει 

στατιστική σημαντικότητα για την κάλυψη του προβλεπόμενου αριθμού ιατρών, 

νοσηλευτών και απινιδωτών. 

Πιο συγκεκριμένα, ομάδες με μικρότερη χωρητικότητα σταδίου παρουσιάζουν 

μεγαλύτερα ποσοστά στην κάλυψη του προβλεπόμενου αριθμού ιατρών, νοσηλευτών 

και απινιδωτών εν συγκρίσει με τις ομάδες με μεγαλύτερη χωρητικότητα σταδίου. 
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Πίνακας 32: Αριθμός ομάδων που καλύπτουν κριτήρια ιατρικών αντιμετώπισης 

ανάλογα με την τοποθεσία τους (αστικό κέντρο ή επαρχία) (Ν, %) 

Κριτήριο 

Ομάδες σε 

επαρχία 

(συνολικά 17 

ομάδες) 

Ομάδες σε 

αστικά κέντρα 

(συνολικά 10 

ομάδες) 

P value 

Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού 

ιατρών 
10 (58,8) 2 (20,0) 0,058 

Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού 

νοσηλευτών 
8 (47,1) 3 (30,0) 0,324 

Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού 

διασωστών 
3 (17,7) 2 (20,0) 0,629 

Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού 

απινιδωτών 
13 (76,5) 4 (40,0) 0,070 

Κάλυψη προβλεπόμενου αριθμού 

ασθενοφόρων 
17 (100,0) 9 (90,0) 0,370 

 

 

Στατιστική τεχνική που εφαρμόστηκε για τις συγκρίσεις μεταξύ ομάδων που 

καλύπτουν και που δεν καλύπτουν τα κριτήρια: δοκιμασία κατά Fisher’s exact test. 

Η σύγκριση των ομάδων που καλύπτουν τα κριτήρια με αυτές που δεν 

καλύπτουν τα κριτήρια σε συσχέτιση με την τοποθεσία των ομάδων ανάμεσα στα 

αστικά κέντρα και την επαρχία δεν παρουσιάζει στατιστική σημαντικότητα. 
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5. Συζήτηση  

Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες θανάτου 

παγκοσμίως. Ο αυξημένος κίνδυνος εκδήλωσης ΑΚΘ που διατρέχουν αθλητές και 

θεατές κατά την διάρκεια ενός αθλητικού αγώνα δημιουργεί προκλήσεις σε ότι αφορά 

την καρδιαγγειακή τους ασφάλεια [130,132].  

Στην μελέτη μας, που πραγματοποιήθηκε για πρώτη φορά στην Ελλάδα, 

διερευνήθηκε το επίπεδο ασφαλείας σε ότι αφορά την πρόληψη και αντιμετώπιση του 

ΑΚΘ εντός αθλητικών σταδίων A’ (Superleague) και B’ (Football League) εθνικής 

κατηγορίας ποδοσφαίρου στην Ελλάδα για την χρονική περίοδο 2016-17. 

Συμμετείχαν συνολικά 27/36 ομάδες. Πραγματοποιήθηκε καταγραφή του 

προσωπικού, του εξοπλισμού και μελετήθηκε σειρά παραμέτρων που σχετίζονται με 

την πρόληψη και αντιμετώπιση ΑΚΑ εντός σταδίου. Σύμφωνα με τις συστάσεις της 

ΕΚΕ και την χωρητικότητα του εκάστοτε σταδίου, υπολογίστηκε ο απαιτούμενος 

αριθμός προσωπικού καθώς και ο απαραίτητος εξοπλισμός των ομάδων. Εν συνεχεία, 

μελετήθηκε ο βαθμός συμμόρφωσης των ομάδων με τις συστάσεις και 

πραγματοποιήθηκε σύγκριση μεταξύ των δύο εθνικών κατηγοριών. 

Αρχικά καταγράφηκε η ειδίκευση του υπευθύνου ιατρού και το επίπεδο 

εκπαίδευσης των υπευθύνων ιατρών στην ΚΑΡΠΑ. Η πλειοψηφία των υπεύθυνων 

ιατρών των ομάδων όπως ήταν αναμενόμενο, ήταν ορθοπαιδικοί στην ειδίκευση τους. 

Οι αθλητές αντιμετωπίζουν συχνά σειρά μυοσκελετικών κακώσεων και παθήσεων 

που απαιτούν την συνεχή παρουσία ορθοπαιδικού-χειρουργού. Η ΕΚΕ δεν συστήνει 

κάποια συγκεκριμένη ειδικότητα ιατρού για την θέση του υπεύθυνου ιατρού ομάδας 

παρ’ όλα αυτά συστήνει ο ιατρός που αναλαμβάνει μια τέτοια θέση να έχει επίπεδο 

εκπαίδευσης ALS. Η υψηλή κατάρτιση των υπεύθυνων ιατρών στην ΚΑΡΠΑ είναι 

κομβικής σημασίας ζήτημα για την ορθή και ολοκληρωμένη οργάνωση των ομάδων 

στην αντιμετώπιση του ΑΚΘ. 

Σχετικά με το επίπεδο εκπαίδευσης στην ΚΑΡΠΑ των υπευθύνων ιατρών 

καταγράφεται στατιστικά σημαντική διαφορά (p value 0,019) ανάμεσα στις δύο 

κατηγορίες. Η εκπαίδευση των ιατρών της Superleague είναι ανώτερη συγκριτικά με 

την Football league. Στην μελέτη καταγράφεται ότι 50% των ιατρών της πρώτης 
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κατηγορίας διαθέτουν εκπαίδευση  (ALS ή BLS), ενώ το σύνολο των υπευθύνων 

ιατρών των ομάδων στην Football League δεν αναφέρουν πιστοποίηση στην 

εκπαίδευση της ΚΑΡΠΑ. 

Όσον αφορά την κάλυψη του προβλεπόμενου αριθμού προσωπικού 

παρατηρήθηκε σημαντική έλλειψη στην παρουσία ιατρών, νοσηλευτών και 

διασωστών, χωρίς να καταγράφεται σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο 

κατηγορίες. 

Συγκεκριμένα παρουσία του απαιτούμενου αριθμού ιατρών καταγράφηκε στο 

37,5% των ομάδων της Superleague και στο 54,6% των ομάδων στην Football 

league ενώ παρόμοια αποτελέσματα καταγράφηκαν στην παρουσία του 

απαραίτητου αριθμού νοσηλευτών, Superleague 31,3% και Football league 

54,5% χωρίς οι διαφορές να είναι στατιστικά σημαντικές . 

Σχετικά με την παρουσία του προβλεπόμενου αριθμού διασωστών 

καταγράφεται χαμηλός βαθμός συμμόρφωσης με τις οδηγίες και στις δύο 

κατηγορίες χωρίς να παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ τους 

(25% Superleague και 9% Football league , p value 0,618). Η παρουσία 

διασωστών στην μελέτη μας καταγράφηκε μόνο σε 7 ομάδες από τις 27 που 

συμμετείχαν συνολικά. Αξίζει να αναφέρουμε ότι ο ρόλος των διασωστών είναι 

ιδιαίτερα κρίσιμος για την γρήγορη αναγνώριση και αντιμετώπιση της αιφνίδιας 

καρδιακής ανακοπής σε θεατές στις εξέδρες του σταδίου. Μελέτες σε στάδια της 

Γερμανίας και της Ολλανδίας κατέγραψαν σημαντικά ποσοστά επιτυχίας σε 

περιστατικά ΑΚΑ που είχαν υποστεί θεατές τα οποία αντιμετώπισαν αρχικά 

διασώστες οι οποίοι διέθεταν αυτόματους απινιδωτές [143,144]. Η πλειοψηφία των 

ομάδων και στις δύο κατηγορίες (20/27) ανέφεραν ότι δεν διαθέτουν διασώστες κατά 

την διάρκεια του αγώνα (74,1%).  

Στην μελέτη μας έγινε καταγραφή και σύγκριση του απαιτούμενου εξοπλισμού 

ανάμεσα στις δύο κατηγορίες. 

Ο ρόλος των απινιδωτών είναι κεντρικός για την αντιμετώπιση μιας ενδεχόμενης 

ΑΚΑ. Σημαντικό στοιχείο της αλυσίδας επιβίωσης είναι ο χρόνος μέχρι την 

απινίδωση. Όπως έχει αναφερθεί ήδη, ο κρίσιμος χρόνος έχει οριστεί στα 3-5 λεπτά. 

Η παρουσία απινιδωτή έχει καταγραφεί στην συντριπτική πλειοψηφία των ομάδων 
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(25/27) με ποσοστό 92,6%. Μόνο δύο ομάδες δεν ανέφεραν την παρουσία απινιδωτή 

(7,4%). Τα ποσοστά αυτά είναι μεγαλύτερα εν συγκρίσει με  αντίστοιχες μελέτες στο 

παρελθόν και δείχνουν μια βελτίωση της κατάστασης των σταδίων στην Ελλάδα. Η 

μελέτη Arena Study  που είχε διεξαχθεί το 2009 με συμμετοχή 190 ομάδων από 10 

διαφορετικές Ευρωπαϊκές χώρες είχε καταγράψει παρουσία απινιδωτή σε ποσοστό 

72% ενώ το ποσοστό που δεν διέθεταν απινιδωτή ήταν 28%. Στην συγκεκριμένη 

μελέτη, το ποσοστό των ελληνικών ομάδων που δεν διέθεταν απινιδωτή ήταν στο 

25% ενώ στην μελέτη μας ήταν 7,4% [134]. 

Σημαντική παράμετρος είναι, πέρα από την παρουσία απινιδωτή, η δυνατότητα 

γρήγορης διάθεσής του. Σύμφωνα με της συστάσεις της ΕΚΕ, ο αριθμός απινιδωτών 

πρέπει να είναι ανάλογος με την χωρητικότητα του σταδίου. Συγκεκριμένα, 

παρατηρήθηκε αυξημένος αριθμός απινιδωτών στην Superleague συγκριτικά με την 

Football league σε βαθμό στατιστικά σημαντικό(p value <0,001), ενώ η κάλυψη του 

απαιτούμενου αριθμού απνιδωτών παρουσιάζεται σε παρόμοιο ποσοστό (63%) και 

στις δύο κατηγορίες. Αυτό το αποτέλεσμα είναι  αναμενόμενο καθώς πολλές ομάδες 

στην Superleague διαθέτουν αρκετούς απινιδωτές λόγω μεγάλου μεγέθους των 

σταδίων σε συνδυασμό με αυξημένη προσέλευση θεατών.  

Μια ακόμη σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο κατηγορίες παρατηρείται 

στην τοποθεσία των απινιδωτών κατά την διάρκεια των αγώνων. Η τοποθέτηση 

του απινιδωτή πλησίον του αγωνιστικού χώρου καταγράφεται αυξημένη σε 

βαθμό στατιστικά σημαντικό στην Superleague εν συγκρίσει με Football league 

(p value<0,001).  

Η στατιστικά σημαντική διαφορά που έχουν οι δύο εθνικές κατηγορίες 

αναφορικά με τη θέση του απινιδωτή κοντά στον αγωνιστικό χώρο και το  επίπεδο 

εκπαίδευσης των υπευθύνων ιατρών στην ΚΑΡΠΑ οδηγεί στο συμπέρασμα ότι η  

Superleague είναι πιο ασφαλής συγκριτικά με την Football league σε ότι έχει να κάνει  

με την προστασία των αθλητών. 

Η παρουσία ασθενοφόρου κατά την διάρκεια του αγώνα καταγράφεται συνολικά 

σε υψηλά ποσοστά (96,2%). Η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενοφόρων βρίσκεται 

σε σημείο με εύκολη πρόσβαση στον αγωνιστικό χώρο (96,0%) καθώς επίσης μπορεί 

να προσεγγίσει και τις εξέδρες από την εξωτερική μεριά σε μικρό χρονικό διάστημα. 

Σε μια περίπτωση το ασθενοφόρο δεν είχε την δυνατότητα να προσεγγίσει τον 
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αγωνιστικό χώρο λόγω της ακαταλληλότητας του σταδίου. Αυτό αποτελεί και έναν 

δείκτη για την ανάγκη ύπαρξης κατάλληλων και σύγχρονων σταδίων. 

Σύγκριση ανάμεσα στις δύο κατηγορίες δείχνει ότι δεν παρουσιάζονται 

σημαντικές διαφορές στην κάλυψη απαιτούμενου αριθμού ασθενοφόρου στην 

Superleague  Football league αφού και οι δύο κατηγορίες εμφανίζουν υψηλά 

ποσοστά συμμόρφωσης (93,7%- 100%, p value 0,5). 

Αν και η παρουσία ασθενοφόρων δεν ορίζεται ως υποχρεωτική, σύμφωνα με τις 

συστάσεις της ΕΚΕ για τα στάδια <10.000 θεατών, το υψηλό ποσοστό συμμόρφωσης 

μπορεί να εξηγηθεί από τον υποχρεωτικό χαρακτήρα που έχει η παρουσία 

ασθενοφόρου σύμφωνα με τους κανονισμούς διεξαγωγής των ελληνικών 

πρωταθλημάτων. Σειρά άλλων παραμέτρων που μελετηθήκαν και παρουσιάζονται 

στην έρευνα μας, όπως ο αριθμός απινιδωτών, διασωστών κτλ που δεν εμφανίζουν 

αντίστοιχα υψηλά ποσοστά συμμόρφωσης, δεν περιλαμβάνονται στις υποχρεώσεις 

των ομάδων όπως ορίζει ο κανονισμός διεξαγωγής των πρωταθλημάτων. Επίσης η 

ύπαρξη ασθενοφόρων επιδρά και στην παρουσία απινιδωτών  καθώς καταγράφεται 

σαν τοποθεσία απινιδωτή σε υψηλή συχνότητα και για τις δύο κατηγορίες(62,5%-

66% p value 0,59). Τα υψηλά ποσοστά συμμόρφωσης στην παρουσία 

ασθενοφόρων δείχνουν την μεγάλη επίδραση που μπορεί να έχει ο κανονισμός 

διεξαγωγής πρωταθλημάτων στις  ομάδες. 

Όσον αφορά την συνολικότερη οργάνωση και λειτουργία των ποδοσφαιρικών 

ομάδων στην αντιμετώπιση της ΑΚΑ, βαρύνουσας σημασίας είναι η ύπαρξη γραπτού 

ιατρικού σχεδίου δράσης. Όπως αναφέρθηκε και ανωτέρω, το ιατρικό σχέδιο δράσης 

αποτελεί σημαντικό στοιχείο για  την ορθή και ολοκληρωμένη αντιμετώπιση του 

ΑΚΑ εντός μαζικών αθλητικών χώρων. Εντός του ιατρικού σχεδίου δράσης 

καταγράφεται το σύνολο του προσωπικού ,ορίζεται ο ρόλος και η θέση του κάθε 

μέλους της ομάδας ΚΑΡΠΑ, καταγράφεται το σύνολο του εξοπλισμού, η μέθοδος 

επικοινωνίας και σειρά άλλων σημαντικών στοιχείων. Η ύπαρξη του σχετίζεται με 

την εύρυθμη και ολοκληρωμένη λειτουργία της ιατρικής ομάδας που είναι 

επιφορτισμένη με την αντιμετώπιση ΑΚΑ. Η ύπαρξη του ιατρικού σχεδίου δράσης 

στην μελέτη αποτυπώθηκε στην Superleague με ποσοστό 18,5%. Στη Football 

league καμία ομάδα δεν ανέφερε την ύπαρξη του, χωρίς όμως η διαφορά αυτή να 

είναι στατιστικά σημαντική (p value 0,06).  
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Σχετικά χαμηλά ποσοστά συμμόρφωσης παρουσιάζουν οι ομάδες της μελέτης σε 

σημεία που αφορούν τη συνολικότερη οργάνωση των ομάδων και στις δύο 

κατηγορίες χωρίς στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. Η ύπαρξη αρχείου 

περιστατικών, η ασύρματη επικοινωνία των μελών της ομάδας ΚΑΡΠΑ , η διενέργεια 

σύσκεψης πριν την έναρξη του αγώνα, η καταγραφή του χρόνου για τη μεταφορά 

ασθενών εντός και εκτός σταδίου είναι αναπόσπαστα κομμάτια που απαιτούνται για 

να επιτευχθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα.  

Στατιστικά σημαντική διαφορά παρατηρείται στον χρόνο παρουσίας της 

ομάδας ΚΑΡΠΑ πριν την έναρξη του αγώνα καθώς και μετά την λήξη του αγώνα 

στην Superleague εν συγκρίσει με την Football league, στοιχείο που είναι 

αναμενόμενο λόγω της μαζικότερης παρουσίας θεατών στην πρώτη κατηγορία 

γεγονός που επηρεάζει τους χρόνους προσέλευσης και αποχώρησης των θεατών 

από το στάδιο. 

Στο πλαίσιο της μελέτης παρατηρήθηκαν οι πιθανές συσχετίσεις των ομάδων 

ανάλογα με την συμμόρφωση τους με τις οδηγίες της ΕΚΕ σε σχέση με τον αριθμό 

εισιτηρίων, την χωρητικότητα σταδίου και την τοποθεσία σταδίου (αστικά κέντρα-

επαρχία). Στατιστικά σημαντική συσχέτιση παρατηρήθηκε στις ομάδες με μικρότερη 

χωρητικότητα σταδίου που παρουσίασαν σε μεγαλύτερο ποσοστό κάλυψη του 

προβλεπόμενου αριθμού ιατρών, νοσηλευτών και απινιδωτών εν συγκρίσει με ομάδες 

με μεγαλύτερη χωρητικότητα στα στάδια τους. 

Το αποτέλεσμα αυτό καταδεικνύει αφενός τις υψηλότερες προδιαγραφές όπως 

ορίζονται από τις διεθνείς οδηγίες, για να επιτευχθεί η ασφάλεια των 

παρευρισκομένων  και αφετέρου την έλλειψη οργάνωσης από σημαντικό αριθμό 

ομάδων και στις δύο κατηγορίες ποδοσφαίρου. Ένα μικρό σε χωρητικότητα στάδιο 

παρουσιάζει πλεονεκτήματα σχετικά με την ευκολότερη οργάνωση έμψυχου και 

άψυχου υλικού σύμφωνα με τις οδηγίες, σε σχέση με ένα μεγάλο και αχανές στάδιο. 

Συμπερασματικά, αποτυπώνεται από την μελέτη μας ότι οι ομάδες της 

Superleague και Football league δεν πληρούν σε μεγάλο βαθμό τις απαιτούμενες 

προδιαγραφές για την πρόληψη και αντιμετώπιση ΑΚΘ εντός σταδίων όπως 

ορίζονται πλέον από την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία. Ο κύριος όγκος του 

προσωπικού και του εξοπλισμού τοποθετείται πλησίον του αγωνιστικού χώρου με 

εύκολη πρόσβαση σε αυτόν, φαίνεται συνεπώς πως έχει δοθεί μεγαλύτερη έμφαση 
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στην ασφάλεια των αθλητών και λιγότερο σε αυτή των θεατών. Η προστασία των 

θεατών απαιτεί αφενός την ύπαρξη πολυμελούς ομάδας με διαφορετικούς ρόλους η 

οποία να έχει ευκολότερη και συνεπώς ταχύτερη πρόσβαση στις κερκίδες και 

αφετέρου την ύπαρξη ολοκληρωμένου σχεδίου, στοιχεία που όπως αποτυπώνονται 

στην μελέτη μας απουσιάζουν σε σημαντικό βαθμό ειδικά στα στάδια με μεγάλη 

χωρητικότητα και αφορά εξίσου και τις δύο κατηγορίες. 

  

 

 

6. Συμπεράσματα 

 

Από την έρευνά μας, παρατηρήθηκαν τα εξής: 

 Αποτυπώνονται σημαντικές ανεπάρκειες στα στάδια Α και Β εθνικής 

κατηγορίας σχετικά με τις προβλεπόμενες προδιαγραφές όπως 

ορίζονται από την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία. 

 Δεν καταγράφονται στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο 

κατηγορίες για την κάλυψη του προβλεπόμενου αριθμού ιατρών, 

νοσηλευτών, διασωστών, απινιδωτών και ασθενοφόρων. 

 Η πλειοψηφία των ελλείψεων που καταγράφονται και στις δύο 

κατηγορίες επηρεάζουν κυρίως την ασφάλεια των θεατών. 

 Η A εθνική κατηγορία παρουσιάζει υψηλότερο βαθμό εκπαίδευσης 

των υπευθύνων ιατρών στην ΚΑΡΠΑ καθώς επίσης αυξημένη 

συχνότητα στην παρουσία απινιδωτή πλησίον αγωνιστικού χώρου. Τα 

στοιχεία αυτά συνθέτουν ένα ασφαλέστερο περιβάλλον για τους 

αθλητές της Α κατηγορίας σε σχέση με τη Β κατηγορία.  

 Ομάδες που διαθέτουν μικρότερα σε χωρητικότητα στάδια 

παρουσιάζουν αυξημένη συμμόρφωση με τον προβλεπόμενο αριθμό 

προσωπικού και εξοπλισμού συγκριτικά με ομάδες που διαθέτουν 

μεγαλύτερα σε χωρητικότητα στάδια. 

 Η θεσμοθέτηση από τη διοργανώτρια αρχή των οδηγιών ως 

υποχρεωτικών στο πλαίσιο του κανονισμού διεξαγωγής 

πρωταθλήματος μπορεί να αυξήσει την συμμόρφωση των ομάδων 

στην κάλυψη των απαιτούμενων προδιαγραφών. 
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7. Περίληψη 

Ο αυξημένος κίνδυνος εκδήλωσης ΑΚΘ που παρουσιάζουν οι αθλητές καθώς και 

οι θεατές που παρακολουθούν ένα αθλητικό γεγονός δημιουργεί προκλήσεις σε ότι 

αφορά την καρδιαγγειακή ασφάλεια εντός μεγάλων αθλητικών χώρων. Σκοπός της 

έρευνας είναι να καταγραφεί και να αξιολογηθεί ο σχεδιασμός για την αντιμετώπιση 

και πρόληψη περιστατικών ΑΚΑ σε αθλητές  και θεατές στα στάδια των 

ποδοσφαιρικών συλλόγων Α’ και Β’ εθνικής κατηγορίας στην Ελλάδα. Επίσης 

κρίνεται σκόπιμο να πραγματοποιηθεί σύγκριση μεταξύ Α και Β εθνικής κατηγορίας 

ποδοσφαίρου σχετικά με τον βαθμό συμμόρφωσης τους με τις συστάσεις της 

Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας. 

Διενεργήθηκαν τηλεφωνικές συνεντεύξεις στους υπεύθυνους ιατρούς 27 ομάδων 

Α και Β εθνικής κατηγορίας ποδοσφαίρου στην Ελλάδα βάσει ερωτηματολογίου. Η 

συλλογή των ερωτηματολογίων πραγματοποιήθηκε την χρονική περίοδο Νοέμβριος 

2016- Ιούνιος 2017. Ακολούθως, υπολογίστηκε ο προβλεπόμενος αριθμός 

προσωπικού και εξοπλισμού ανάλογα με την χωρητικότητα των σταδίων και 

υπολογίστηκε ο βαθμός συμμόρφωσης. Τα στοιχεία ομαδοποιήθηκαν και 

αναλύθηκαν. 

Όσον αφορά τον βαθμό συμμόρφωσης παρατηρηθήκαν σημαντικές ανεπάρκειες 

στα στάδια που αφορούν και τις δύο εθνικές κατηγορίες χωρίς να καταγράφεται 

στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα τους. Η κάλυψη του απαιτούμενου αριθμού 

ιατρών ήταν για την Α κατηγορία 37,5% και για την Β κατηγορία 54,5%. Η κάλυψη 

του απαιτούμενου αριθμού νοσηλευτών ήταν για την Α κατηγορία 31,3% και για την 

Β κατηγορία 54,5% ενώ η κάλυψη του απαιτούμενου αριθμού διασωστών ήταν για 

την Α κατηγορία 25% και για την Β κατηγορία 9%. Σχετικά με τον απαιτούμενο 

αριθμό απινιδωτών η κάλυψη ήταν στο 63% και για τις δύο κατηγορίες. Υψηλά 

ποσοστά συμμόρφωσης παρατηρήθηκε στην κάλυψη του απαιτούμενου αριθμού 

ασθενοφόρων( Α κατηγορία-93,7% και Β κατηγορία 100%).  

Στατιστικά σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν στον υψηλότερο βαθμό 

εκπαίδευσης των υπευθύνων ιατρών στη ΚΑΡΠΑ (p value 0,019), στην μεγαλύτερη 

συχνότητα παρουσίας απινιδωτών πλησίον αγωνιστικού χώρου (p value<0,001) και 

στην μεγαλύτερη  χρονική παρουσία προσωπικού της ομάδας ΚΑΡΠΑ πριν(p value 
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0,003)  και μετά τον αγώνα (p value 0,005) στοιχεία που αφορούσαν την Α κατηγορία 

εν συγκρίσει με την Β κατηγορία. 

        Συμπερασματικά σοβαρές ελλείψεις παρατηρούνται στην αντιμετώπιση και 

πρόληψη ΑΚΑ που αφορούν κυρίως τους θεατές στις εξέδρες των σταδίων. Οι 

ελληνικές ομάδες παρουσιάζουν χαμηλά ποσοστά συμμόρφωσης με τις συστάσεις τις 

ΕΚΕ για την ορθή πρόληψη και αντιμετώπιση ΑΚΑ κατά την διάρκεια αγώνων. 

Ομάδες που διαθέτουν μικρότερα σε χωρητικότητα στάδια παρουσιάζουν αυξημένη 

συμμόρφωση με τον προβλεπόμενο αριθμό προσωπικού και εξοπλισμού συγκριτικά 

με ομάδες που διαθέτουν μεγαλύτερα σε χωρητικότητα στάδια. Η υιοθέτηση των 

συστάσεων της ΕΚΕ από τις υπεύθυνες ομοσπονδίες στον κανονισμό διεξαγωγής των 

πρωταθλημάτων ενδεχομένως να επιφέρει βελτίωση των συνθηκών στην ασφάλεια 

θεατών και αθλητών ορίζοντας κατά αυτό τον τρόπο ένα υποχρεωτικό πλαίσιο 

λειτουργίας των ομάδων. 
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8. Summary- Abstract 

The increased risk of sudden cardiac arrest among athletes and spectators 

attending sport events poses challenges in terms of cardiovascular safety within large 

sports venues. The aim of the research is to evaluate the treatment plan and the 

prevention strategies in SCA incidents in professional national football clubs of 1 and 

2 division of Greece for the period 2016-17. The purpose of the research is also to 

investigate the degree of compliance of the clubs with the recommendations of the 

European Society of Cardiology. 

Telephone interviews were conducted with the medical directors of 27 national 

football teams in Greece on the basis of a questionnaire. The collection of 

questionnaires took place between November 2016 and June 2017. Subsequently, the 

estimated number of staff and equipment was calculated according to the capacity of 

the arenas and the degree of compliance was calculated. The data were grouped and 

analyzed. 

        In terms of compliance, significant deficiencies were observed at the stages of 

the two national categories without a statistically significant difference between them. 

The coverage of the required number of doctors was for League A 37.5% and for 

League B 54.5%. The coverage of the required number of nurses was 31.3% for 

League A and 54.5% for League B, while the required number of rescuers was for A 

League 25% and B League for 9%. Regarding the required number of defibrillators 

coverage was 63% for both categories. High compliance rates were observed in the 

coverage of the required number of ambulances (A-93.7% and B-100%). 

Statistically significant differences were seen in the highest level of training of 

doctors in the CPR (p value 0.019), the higher frequency of presence of defibrillators 

near the football field (p value <0.001) and the longer presence of the medical 

personnel   before (p value 0.003) and after (p value 0,005) the match for league A 

compared to league B. 

In conclusion serious inadequacies are observed in the treatment and prevention 

of SCAs that mainly concern the safety of the spectators. Greek teams show low rates 
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of compliance with ESC recommendations for proper prevention and treatment of 

SCA during matches. . Teams with smaller capacity stadiums show increased 

compliance with the coverage of the required number staff and equipment compared 

to teams with larger capacity stadiums. Adoption and implementation of ESC 

recommendations into the championship regulations may lead to improvements 

considering the safety of spectators as well as athletes by defining a mandatory 

framework for teams. 
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10. Παράρτημα 

 

ΑΚΘ: Αιφνίδιος Καρδιακός Θάνατος 

ΑΚΑ: Αιφνίδια Καρδιακή Ανακοπή 

ΣΝ: Στεφανιαία Νόσος 

ΣΔ: Σακχαρώδης Διαβήτης 

ΑΥ: Αρτηριακή υπέρταση 

HCM: Υπερτροφική Μυοκαρδιοπάθεια 

LVH: Υπερτροφία Αριστερής Κοιλίας 

ARVC: Αρρυθμιογόνος Δυσπλασία Δεξιάς Κοιλίας 

DCM: Διατατική Μυοκαρδιοπάθεια 

WPW: Wolf- Parkinson-White 

EKE: Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία 

EACPR: Ευρωπαϊκός Σύνδεσμος Καρδιαγγειακής Πρόληψης και Αποκατάστασης 

ΚΑΡΠΑ: Καρδιοαναπνευστική Αναζωογόνηση 

ALS: Advanced Life Support 
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BLS: Basic Life Support 
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