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ΕΙΣΑΓΩΓΗ  
 

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί τη βασική αιτία θανάτου στις 

βιομηχανοποιημένες χώρες, παρά το γεγονός ότι η σχετιζόμενη με την ηλικία 

θνητότητα στη στεφανιαία νόσο έχει μειωθεί τουλάχιστον κατά 40% τις 

τελευταίες δεκαετίες [1,2]. Το ήμισυ αυτής της μείωσης ήταν αποτέλεσμα της 

εφαρμογής προληπτικής καρδιολογίας και της τροποποίησης των μείζονων 

παραγόντων κινδύνου ενώ το υπόλοιπο ήταν αποτέλεσμα της φαρμακευτικής 

αγωγής και των τεχνικών επαναγγείωσης [3].  

Πολλοί παράγοντες κινδύνου είναι υπεύθυνοι για την έναρξη της 

παθολογικής διεργασίας της αθηροσκλήρυνσης ήδη από την νεαρή ηλικία, τόσο 

τροποποιήσιμοι όπως το κάπνισμα, η αρτηριακή υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η παχυσαρκία, η μειωμένη φυσική δραστηριότητα, η 

διατροφή δυτικού τύπου, το άγχος και η κατάθλιψη όσο και μη-τροποποιήσιμοι 

όπως το φύλο, η ηλικία, η φυλή και η παρουσία θετικού οικογενειακού ιστορικού 

[4-6].  

Η στεφανιαία νόσος είναι αποτέλεσμα της αθηροσκληρωτικής 

διαδικασίας η οποία αποτελεί προοδευτική διαταραχή του τοιχώματος των 

αγγείων [7]. Η φλεγμονώδης εξεργασία στο τοίχωμα των αγγείων μπορεί να έχει 

ως αποτέλεσμα τη διακοπή της συνέχειας του ενδοθηλίου και τη ρήξη της 

υπερκείμενης πλάκας [8, 9]. Τα συμπτώματα που σχετίζονται με την 

αθηροσκλήρωση εξαρτώνται από τη θέση αλλά και το βαθμό της στένωσης των 

αγγείων, από τη θέση αλλά και τη σύσταση της αθηρωματικής πλάκας. Η 

αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων αγγείων μπορεί να είναι ασυμπτωματική ή 

συμπτωματική. Στην περίπτωση της συμπτωματικής στεφανιαίας νόσου μπορεί 

να εκδηλωθεί ως στηθάγχη, έμφραγμα του μυοκαρδίου, καρδιακή ανεπάρκεια, 

αρρυθμίες ή και ως αιφνίδιος θάνατος [7].  

Η χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής στοχεύει στην επιβράδυνση της 

εξέλιξης της νόσου, στην πρόληψη της ρήξης της πλάκας καθώς και στην 

πρόληψη ή ανακούφιση της συμπτωματολογίας. Η επαναγγείωση που 

περιλαμβάνει είτε τη διαδερμική αγγειοπλαστική ή την αορτοστεφανιαία 

παράκαμψη πραγματοποιείται ώστε να επιδιορθωθεί η μυοκαρδιακή ισχαιμία 

και να μειωθούν οι επιπλοκές λόγω αυτής. Στους ασθενείς υψηλού κινδύνου με 
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οξέα στεφανιαία σύνδρομα (ΟΣΣ) συνήθως προτιμάται η επεμβατική 

αντιμετώπιση για άμεση επαναγγείωση με αποτέλεσμα τη σημαντική μείωση 

τόσο της θνητότητας όσο και του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου 

συγκριτικά με τη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής μόνο [4, 10-14]. Αντίθετα, το 

όφελος από την επαναγγείωση ασθενών με σταθερή στεφανιαία νόσο έχει 

αμφισβητηθεί [15-17] κυρίως εξαιτίας του γεγονότος η πλειοψηφία των 

στεφανιαίων ασθενών δεν έχει αποδείξει απεικονιστικά την ύπαρξη ισχαιμίας 

προ-επεμβατικά [18] και του ενδεχόμενου οφέλους επιβίωσης [16, 19, 20].  

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να αναδείξει την επίδραση των 

τροποποιήσιμων και μη-τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου στην εμφάνιση 

επανανοσηλειών για καρδιαγγειακά συμβάματα σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων.  

Η εργασία αποτελείται από  γενικό και ειδικό μέρος. Στο γενικό μέρος 

γίνεται εκτενής αναφορά στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και στα οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα γενικά, στην κλινική εικόνα, διάγνωση, θεραπεία και 

πρόγνωση, διεξοδικά στις μεθόδους επαναιμάτωσης και στη συμμόρφωση στην 

μετεμφραγματική υγιεινοδιαιτητική αγωγή.  

Στο ειδικό μέρος αναφέρονται ο σκοπός της παρούσας εργασίας, το δείγμα 

της μελέτης, η μεθοδολογία, η στατιστική ανάλυση, η συζήτηση των 

αποτελεσμάτων, καθώς και τα συμπεράσματα αυτής. Επίσης παρατίθεται η 

περίληψη της εργασίας στην ελληνική και αγγλική γλώσσα. Στο παράρτημα 

παρατίθενται τα εργαλεία συλλογής των δεδομένων και η άδεια εκπόνησης της 

εργασίας από την Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του Νοσοκομείου. 
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ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ  

Τα νοσήματα του καρδιαγγειακού συστήματος είναι αιτία υψηλού ποσοστού 

θανάτων που αγγίζει το 49% και η κύρια αιτία θνητότητας στις ευρωπαϊκές χώρες. 

Ειδικότερα, η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) αποτελεί τη συχνότερη αιτία θανάτου 

παγκοσμίως με καταγεγραμμένους πάνω από επτά εκατομμύρια θανάτους 

ετησίως, αριθμός που αγγίζει το 12,8 % της συνολικής θνητότητας [21].Μάλιστα, ο 

Widimsky και συνεργάτες κατέγραψαν ότι η ετήσια συχνότητα εισαγωγής σε 

νοσοκομεία λόγω οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου κυμαίνεται από 90 έως 

312/100 000 κάτοικοι/έτος και η αντίστοιχη συχνότητα για STEMI κυμαίνεται από 

44 έως 142/100 000 κατοίκους/έτος [22]. 

Η υψηλή επίπτωση οφείλεται αφενός στη γήρανση του πληθυσμού αλλά και 

στο συνδυασμό των κακών υγιεινοδιαιτητικών συνηθειών του Δυτικού πολιτισμού 

με την ύπαρξη παραγόντων κινδύνου όπως τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης, η 

παχυσαρκία, η καθιστική ζωή, το κάπνισμα, η αρτηριακή υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και η κληρονομικότητα. Η στεφανιαία νόσος μπορεί να είναι 

είτε ασυμπτωματική είτε  συμπτωματική. Στην δεύτερη περίπτωση εκδηλώνεται ως 

σταθερή ή ασταθής στηθάγχη, ως οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ή χωρίς 

ανάσπαση του ST διαστήματος, ως καρδιακή ανεπάρκεια ή ακόμα κι ως αιφνίδιος 

καρδιακός θάνατος 

Οι ασθενείς που υφίστανται οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) 

διακρίνονται σε δύο κατηγορίες κλινικών συνδρόμων βάσει των ΗΚΓφικών 

ευρημάτων. Η πρώτη κατηγορία αφορά στους ασθενείς με ΟΕΜ και εμμένουσα 

ανάσπαση του ST διαστήματος με κλινική συμπτωματολογία οπισθοστερνικού 

άλγους διάρκειας μεγαλύτερης των 20 λεπτών. Η δεύτερη κατηγορία ασθενών 

περιλαμβάνει ασθενείς με ΟΕΜ χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (ΝSTE-

ACS). Συνηθέστερα ΗΚΓικά ευρήματα αποτελούν η εμμένουσα κατάσπαση του ST 

διαστήματος, η αναστροφή, επιπέδωση, ψευδοφυσιολογικοποίηση του επάρματος 

Τ ή η απουσία παθολογικών ευρημάτων [23-25]. 
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Διεθνής ορισμός Οξέος Εμφράγματος του Μυοκαρδίου με Ανάσπαση 
του Διαστήματος ST 

Ο όρος «Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ)» πρέπει να χρησιμοποιείται 

σύμφωνα με τις ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες [26], όταν υπάρχει ένδειξη 

μυοκαρδιακής ισχαιμίας σε κλινικό υπόστρωμα συμβατό με οξεία μυοκαρδιακή 

ισχαιμία.  Βάσει των ανωτέρω, η διάγνωση του ΟΕΜ τίθεται όταν πληρούνται ένα 

από τα παρακάτω κριτήρια: 

• Ανίχνευση ανόδου ή και πτώσης των τιμών των καρδιακών βιοδεικτών 

[κατά προτίμηση της καρδιακής τροπονίνης (cTn)] με τουλάχιστον μία τιμή να 

υπερβαίνει το 99ο εκατοστημόριο του ανώτερου ορίου αναφοράς (URL) σε 

συνδυασμό με την ύπαρξη ενός από τα ακόλουθα :  

• Συμπτώματα ισχαιμίας. 

• Πρόσφατη ή διατηρημένη πρόσφατη αλλοίωση του 

διαστήματος ST–επάρματος T/ (ST–T) αλλοιώσεις ή πρωτοεμφανιζόμενος 

αποκλεισμός αριστερού σκέλους (LBBB). 

• Ανάπτυξη παθολογικών κυμάτων Q στο ΗΚΓ. 

• Απεικονιστική ένδειξη καινούριας απώλειας βιώσιμου 

μυοκαρδίου ή ανωμαλίας στην κινητικότητα κάποιου τμήματος ή τμημάτων 

του μυοκαρδίου. 

• Ανίχνευση ενδοστεφανιαίου θρόμβου με την αγγειοπλαστική ή 

την αυτοψία. 

• Καρδιακός θάνατος με συμπτωματολογία ενδεικτική 

μυοκαρδιακής ισχαιμίας και διατηρημένες πρόσφατες 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις ή πρωτοεμφανισθής αποκλεισμός 

αριστερού σκέλους  που επήλθε πριν τη λήψη βιοδεικτών ή πριν 

καταγραφεί άνοδος των τιμών τους. 

• Διαδερμική αγγειοπλαστική στεφανιαίων αγγείων (PCI) που 

σχετίζεται με ΕΜ προσδιορίζεται με αύξηση των τιμών της cTn (>5 x 99ο 

εκατοστημόριο URL) σε ασθενείς με φυσιολογικές αρχικές τιμές τροπονίνης 

(≤99ο εκατοστημόριο URL) ή αύξηση των τιμών της cTn>20% όταν οι 

αρχικές τιμές είναι υψηλές και είτε παραμένουν σταθερές είτε μειώνονται. 

Επιπλέον, απαιτείται είτε (i) η ύπαρξη συμπτωματολογίας ενδεικτικής 

μυοκαρδιακής ισχαιμίας ή (ii) καινούριες ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις 
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ή (iii) αγγειογραφικά ευρήματα συμβατά με περιεπμβατική επιπλοκή ή 

απεικονιστική απόδειξη καινούριας απώλειας βιώσιμου μυοκαρδίου ή 

διαταραχής κινητικότητας τμήματος ή τμημάτων του μυοκαρδίου.  

• Η θρόμβωση του stent σχετίζεται με ΕΜ όταν ανιχνεύεται είτε 

με στεφανιογραφία είτε με αυτοψία στο πλαίσιο μυοκαρδιακής ισχαιμίας σε 

συνδυασμό με άνοδο ή και πτώση τουλάχιστον μιας τιμής καρδιακών 

βιοδεικτών άνωθεν του 99ου εκατοστημορίου URL. 

• Η αορτοστεφανιαία παράκαμψη (CABG) που σχετίζεται με ΕΜ 

προσδιορίζεται με άνοδο των τιμών των καρδιακών βιοδεικτών values (>10 

x 99ο εκατοστημόριο URL) σε ασθενείς με φυσιολογικές αρχικές τιμές cTn 

(≤99ο εκατοστημόριο URL). Επιπροσθέτως, απαιτείται είτε (i) η ύπαρξη 

συμπτωματολογίας ενδεικτικής μυοκαρδιακής ισχαιμίας ή (ii) καινούριες 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις ή (iii) αγγειογραφικά ευρήματα συμβατά 

με περιεπεμβατική επιπλοκή ή απεικονιστική απόδειξη καινούριας 

απώλειας βιώσιμου μυοκαρδίου ή διαταραχής κινητικότητας τμήματος ή 

τμημάτων του μυοκαρδίου.  

 

Όσον αφορά στο παλαιό ΕΜ, η διάγνωση τίθεται όταν πληρούνται ένα από 

τα παρακάτω κριτήρια: 

� Παθολογικά κύματα Q με ή χωρίς συμπτωματολογία απουσία . 

� Απεικονιστική ένδειξη απώλειας βιώσιμου μυοκαρδίου που είναι 

λεπτυσμένο κι αδύναμο να διαταθεί απουσία μη ισχαιμικής αιτιολογίας.  

� Παθολογικά ευρήματα παλαιού ΕΜ[26]. 

 
Επιδημιολογία  
Παγκοσμίως η ισχαιμική καρδιοπάθεια αποτελεί τη συχνότερη αιτία 

θνητότητας με συνεχώς αυξανόμενη συχνότητα. Παρόλα αυτά στην Ευρώπη, 

υπήρξε μια μεγάλη τάση για μείωση της θνητότητας λόγω ισχαιμικής 

καρδιοπάθειας τις τελευταίες 3 δεκαετίες [27]. Οι θάνατοι λόγω ισχαιμικής 

καρδιοπάθειας υπολογίζονται σε 1.8 εκατομμύρια ετησίως ή στο 20% του συνόλου 

των θανάτων στην Ευρώπη παρά τις μεγάλες διαφοροποιήσεις μεταξύ των χωρών 

[28]. Η σχετική επίπτωση για το STEMI ΕΜ έχει μειωθεί ενώ για το NSTEMI ΕΜ 

έχει αυξηθεί αντιστοίχως [29, 30]. Η πιο ολοκληρωμένη Ευρωπαϊκή έρευνα για τα 
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STEMI ΕΜ βρέθηκε στη Σουηδία, όπου η επίπτωση των STEMI υπολογίστηκε σε 

58 άτομα/ 100 000 ετησίως το 2015 [31]. Σε άλλες ευρωπαϊκές χώρες, η επίπτωση 

κυμάνθηκε από 43 έως 144 άτομα/ 100 000 ετησίως [22]. Παρομοίως, στις 

αναφερόμενες συχνότητες προσαρμοσμένες για τις ΗΠΑ παρατηρήθηκε μείωση 

των STEMI από 133 άτομα/100 000 το 1999 σε 50/ 100 000 το 2008 ενώ η 

αντίστοιχη επίπτωση των NSTEMI ΕΜ παρέμεινε ίδια με μικρή τάση προς αύξηση 

[32]. 

Σε όλες τις καταγραφές για  τα STEMI ΕΜ παρατηρείται ένα παρόμοιο κοινό 

μοτίβο στους νεότερους συγκριτικά με τους πιο ηλικιωμένους και στους άντρες 

συγκριτικά με τις γυναίκες [31,33]. Η θνητότητα σε ασθενείς με STEMI ΕΜ 

επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες, μεταξύ των οποίων η προχωρημένη 

ηλικία, το στάδιο κατά Killip, η χρονική καθυστέρηση της αντιμετώπισης από τη 

στιγμή του πόνου class, η επιλεγόμενη στρατηγική αντιμετώπισης, το ιστορικό 

παλαιότερου ΕΜ, ο σακχαρώδης διαβήτης, η νεφρική ανεπάρκεια, ο αριθμός των 

νοσούντων στεφανιαίων αγγείων και το κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας 

(ΚΕΑΚ).  

Μάλιστα, διάφορες σύγχρονες μελέτες έχουν ρίξει φως τόσο στην άμεση 

όσο και στη μακροπρόθεσμη θνητότητα λόγω STEMI σε σχέση με τη χρήση 

τεχνικών επαναγγείωσης, την πρωτογενή αγγειοπλαστική (PCI), τη χρήση 

νεότερων αντιθρομβωτικών παραγόντων αλλά και της δευτερογενούς πρόληψης 

[28, 34, 35]. Εντούτοις, η θνητότητα και μάλιστα η ενδονοσοκομειακή θνητότητα 

μετά από STEMI ΕΜ σε μη επιλεγμένους ασθενείς σε εθνικές μελέτες κυμαίνεται 

μεταξύ 4 και 12%[36], ενώ η αναφερόμενη θνητότητα στον 1 χρόνο μεταξύ 

ασθενών με STEMI σε αγγειογραφικές μελέτες αγγίζει περίπου το 10%[37,38].  

Επίσης, παρά το γεγονός ότι η ισχαιμική καρδιοπάθεια αναπτύσσεται στις 

γυναίκες 7–10 χρόνια αργότερα συγκριτικά με τους άνδρες, το ΕΜ παραμένει η 

πρώτη αιτία θανάτου στις γυναίκες. Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα (ΟΣΣ) 

συμβαίνουν 3-4 φορές πιο συχνά στους άνδρες συγκριτικά με τις γυναίκες ηλικίας 

κάτω των 60 ετών. Ωστόσο, μετά την ηλικία των 75 ετών, οι γυναίκες αποτελούν 

την πλειοψηφία των ασθενών με ΕΜ [39]. Οι γυναίκες συνήθως εμφανίζουν 

περισσότερο άτυπη συμπτωματολογία, σε ποσοστό που φτάνει μέχρι και το 30% 

σε κάποιες μελέτες [40]. Συνεπώς, είναι σημαντικό να είναι κανείς σε εγρήγορση 

όσον αφορά στην πιθανή συμπτωματολογία ισχαιμίας στις γυναίκες. 
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Επιπροσθέτως, οι γυναίκες παρουσιάζουν μεγαλύτερο κίνδυνο αιμορραγιών μετά 

από αγγειοπλαστική. Υπάρχει λοιπόν μια συνεχόμενη αντιπαράθεση αναφορικά με 

τα πτωχά αποτελέσματα στις γυναίκες τα περισσότερα εκ τω οποίων σχετίζονται 

με τη μεγάλη ηλικία αλλά και το μεγαλύτερο αριθμό συνοσηροτήτων από τις 

οποίες πάσχουν οι γυναίκες με ΕΜ [39, 41, 42]. Ορισμένες μελέτες, μάλιστα, 

έδειξαν ότι οι γυναίκες επιδέχονται τεχνικών επαναγγείωσης λιγότερο συχνά και σε 

μικρότερο ποσοστό σε σχέση με τους άνδρες [39, 43, 44].  

 

Παθοφυσιολογία 

Το βασικό αίτιο του STEMI είναι η αθηροσκλήρωση. Η αθηρωματική πλάκα, 

ιδίως αυτή με την λεπτή ινώδη κάψα, σπάει αιφνιδίως και πληθώρα ουσιών που 

ευνοούν την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων απελευθερώνονται στην 

κυκλοφορία, με αποτέλεσμα τη δημιουργία θρόμβου στο σημείο της ρήξης.   

Ο σχηματισμός του θρόμβου διακόπτει την αιματική ροή στο στεφανιαίο 

αγγείο και προκαλεί διαταραχή στο ισοζύγιο προσφερόμενου και απαιτούμενου 

οξυγόνου με αποτέλεσμα, αν η διάρκεια της διαταραχής είναι μεγάλη, τη νέκρωση 

του μυοκαρδίου που αρδεύεται από το θρομβωμένο αγγείο. Μετά την έναρξη της 

ισχαιμίας του μυοκαρδίου, ο ιστολογικός κυτταρικός θάνατος δεν είναι άμεσος, 

αλλά παίρνει ένα πεπερασμένο χρονικό διάστημα τόσο λίγο όπως20 λεπτά, ή και 

λιγότερο.21 Χρειάζονται αρκετές ώρες από την νέκρωση του μυοκαρδίου για να 

μπορεί να προσδιοριστεί με μακροσκοπική ή μικροσκοπική εξέταση μετά τη 

νέκρωση.  

Πλήρης νέκρωση των μυοκαρδιακών κυττάρων που διατρέχουν κίνδυνο 

γίνεται σε τουλάχιστον2-4ώρες,ή και περισσότερο, ανάλογα με την παρουσία της 

παράπλευρης κυκλοφορίας στην ισχαιμική ζώνη, την επίμονη ή διαλείπουσα 

στεφανιαία αρτηριακή απόφραξη, την ευαισθησία των μυοκυττάρων που 

ισχαιμούν, και τις ατομικές ανάγκες σε οξυγόνο και τα θρεπτικά συστατικά. Η 

ολοκλήρωση της διαδικασίας οδηγεί στο να επουλωθεί το μυοκάρδιο και συνήθως 

διαρκεί τουλάχιστον 5-6 εβδομάδες. 

 
Οξέα στεφανιαία σύνδρομα και θρόμβωση αυλού 
Η πλειοψηφία των ΟΣΣ θεωρείται ότι προέρχεται από θρόμβωση του αυλού 

των στεφανιαίων αρτηριών και χαρακτηρίζεται σύμφωνα με παθολογοανατομικές 
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μελέτες με από ρήξη, διάβρωση και ασβεστωμένους τόφους [45]. Ο υποκείμενος 

μηχανισμός του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου λόγω θρόμβου είναι υψηλότερος 

από τον μηχανισμό λόγω ρήξης πλάκας (55–65%)  ή λόγω ρήξης πλάκας με 

συνοδό διάβρωση (30–35%), αλλά λιγότερο συχνό λόγω ασβεστωμένων όζων (2–

7%) [45].Εικόνα 1. 

 Μια πρόσφατη βιβλιογραφική ανασκόπηση αναφορικά με την παθολογία 

των ΟΣΣ δείχνει η επίπτωση της θρόμβωσης στο πλαίσιο ρήξης πλάκας είναι 

υψηλότερη από 73% παγκοσμίως 73%. Παρόλα αυτά , η συγκεκριμένη συχνότητα  

αφορά τόσο τους ενδονοσοκομειακούς θανάτους όσο και τους αιφνίδιους 

θανάτους που σχετίζονται με στεφανιαία νόσο σύμφωνα με τις νεκροψίες κυρίως 

ηλικιωμένων ατόμων [46]. Σε ασθενείς που απεβίωσαν λόγω ΟΕΜ, η συχνότητα 

οξείας ρήξης της πλάκας είναι υψηλότερη (79%) συγκριτικά με εκείνη των ατόμων 

με αιφνίδιο καρδιακό θάνατο λόγω στεφανιαίας νόσου (65%). Η επίπτωση της 

διάβρωσης της πλάκας σε ασθενείς που πεθαίνουν λόγω ΟΕΜ είναι χαμηλή 

(25%), αλλά η επίπτωση της είναι μεγαλύτερη στις γυναίκες συγκριτικά με τους 

άνδρες [45, 46].  

Η ρήξη των ευάλωτων αθηρωματικών πλακών αναπτύσσεται από μια 

βλάβη στο νεκρωτικό πυρήνα που συνήθως ξεπερνάει το 30% της επιφάνειας της 

πλάκας. Άνωθεν του νεκρωτικού πυρήνα βρίσκεται μια λεπτή ινώδης κάψα η 

οποία είναι διηθημένη σε μεγάλο βαθμό μακροφάγα και Τ-λεμφοκύτταρα.  

 

 
Εικόνα 1. Εξέλιξη αθηρωματικής πλάκας μέχρι τη ρήξη.  
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Ο θρόμβος του αυλού αναπτύσσεται λόγω της φυσικής επαφής του ρέοντος 

αίματος και του υψηλά θρομβογόνου νεκρωτικού πυρήνα. Αντιθέτως, η διάβρωση 

της αθηρωματικής πλάκας χαρακτηρίζεται από την παρουσία θρόμβου  ο οποίος 

βρίσκεται άνωθεν ενός στρώματος πλούσιου σε πρωτεογλυκάνες με επικρατούν 

πληθυσμό αυτόν των λείων μυϊκών κυττάρων [5,6].Εικόνα 2. Οι όζοι ασβεστίου 

που αποτελούν την πιο συχνή αιτία θρόμβου στα στεφανιαία αγγεία, τυπικά 

περιλαμβάνουν πλάκες ασβεστίου και όζους ασβεστίου που διεισδύουν στον αυλό 

με διακοπή των υπερκείμενων επιπέδων κολλαγόνου και ενδοθηλίου ενώ ο 

θρόμβος δεν κλείνει τον αυλό [2]. 

 

 
Εικόνα 2. Αθηρωματική πλάκα με παρουσία θρόμβου 

 

Λέπτυνση του έσω χιτώνα κι εναπόθεση λιπιδίων 
Η πρωϊμότερη αλλαγή στα αγγεία που περιγράφηκε μικροσκοπικά είναι η 

λέπτυνση του έσω χιτώνα (βλάβη Τύπου Ι κατά AHA), που αποτελείται από 

στρώματα λείων μυϊκών κυττάρων και εξωκυττάριας ουσίας. Παρά το γεγονός ότι η 

λέπτυνση του έσω χιτώνα είναι περισσότερο συχνή σε αρτηρίες που θεωρούνται 

«επιρρεπείς» στην αθηροσκλήρυνση όπως οι στεφανιαίες, οι καρωτίδες, η 
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κατιούσα και κοιλιακή αορτή καθώς επίσης και η λαγόνιος [47], η όποια αλλαγή 

στο τοίχωμα θεωρείται προσαρμοστική (μη αθηροσκληρωτική) εφόσον τα λεία 

μυϊκά κύτταρα παρουσιάζουν χαμηλή πολλαπλασιαστική ικανότητα κι εμφανίζουν 

αντι-αποπτωτικό φαινότυπο [48, 49]. Ο όρος «ξάνθωμα του έσω χιτώνα» ή 

“λιπώδης ράβδωση” (βλάβη Τύπου ΙΙ κατά AHA), αποτελεί μια βλάβη η οποία 

αποτελείται πρωτίστως από αφρώδη κύτταρα αναμεμειγμένα με λεία μυϊκά 

κύτταρα στρώμα πλούσιο σε πρωτεογλυκάνη. Παρά το γεγονός ότι αυτή η 

οντότητα θεωρείται ως η πρωιμότερη βλάβη της αθηροσκλήρυνσης σύμφωνα με 

την κατηγοριοποίηση κατά AHA, η εμπειρία από μελέτες τόσο σε ζώα όσο και σε 

ανθρώπους  έδειξε ότι πρόκειται για μια αναστρέψιμη βλάβη [50, 51].  

Παθολογική λέπτυνση του έσω χιτώνα 

Η πρωιμότερη εκ των παθολογικών βλαβών της αθηροσκλήρυνσης είναι η 

λέπτυνση του τοιχώματος του έσω χιτώνα (βλάβη Τύπου ΙΙΙ κατά AHA). Αυτή η 

βλάβη αποτελείται από στρώματα λείων μυϊκών κυττάρων σε ένα στρώμα 

πρωτεογλυκανών-κολλαγόνου δίπλα στον αυλό με μια υποκείμενη δεξαμενή 

λιπιδίων που αποτελείται από μια ακυτταρική περιοχή πλούσια σε συνδυασμό 

υαλουρονικού οξέος με επικράτηση των λιπιδίων [45]. Οι χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνες έχουν την  τάση να προσδένονται στη λιπιδιακή δεξαμενή των 

πρωτεογλυκανών του εξωκυττάριου στρώματος [52, 53]. Αυτή η τάση σε 

συνδυασμό με τις δομικές αλλαγές στις αλυσίδες των γλυκοζαμινογλυκανών των 

πρωτεογλυκανών αποτελούν το πρώτο προαθηρογόνο σκαλοπάτι που 

διευκολύνει την πρόσδεση και την συγκράτησή των αθηρογόνων λιποπρωτεϊνών 

[54, 55]. Μια άλλη σημαντική διαδικασία, που όμως αποτελεί πιο εξελιγμένο 

στάδιο της αθηροσκλήρωσης, είναι εκείνη της συσσώρευσης των μακροφάγων 

στην περιοχή της πλάκας προς τον αυλό. Ο Nakashima και συν. περιέγραψαν τη 

συσσώρευση αφρωδών μακροφάγων στις πρώιμες βλάβες των 

αθηροσκληρωτικών πλακών των στεφανιαίων αρτηριών στα σημεία διχασμού [54]. 

Τέλος, μέσα στις δεξαμενές λιπιδίων βρίσκονται τα αποπτωτικά λεία μυϊκά κύτταρα 

τα οποία χαρακτηρίζονται από την παρουσία  μιας λεπτής μεμβράνης βάσης που 

περιβάλλει την περιοχή η οποία προηγουμένως καλυπτόταν από αυτά καθώς 

επίσης κι από μικροασβεστώσεις μορίων του στρώματος [56, 57]. 

 

Ινοαθήρωμα 
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Το ινοαθήρωμα (βλάβη Τύπου IV κατά AHA) αποτελείται από έναν 

ακυτταρικό νεκρωτικό πυρήνα ο οποίος διαχωρίζεται από τη λιπιδιακή δεξαμενή 

και στερείται την παρουσία στρώματος. Ο νεκρωτικός πυρήνας καλύπτεται από 

ένα λεπτό στρώμα ινώδους κάψας που αποτελείται από λεία μυϊκά κύτταρα 

ενσωματωμένα σε ένα στρώμα πρωτεογλυκανών-κολλαγόνου [45]. Ο πρώιμος 

νεκρωτικός πυρήνας αναγνωρίζεται από την παρουσία αφρωδών μακροφάγων 

στη λιπιδιακή δεξαμενή στην πλευρά του αυλού που συμπίπτει με την τοπική 

παρουσία ασβεστοποιημένων μακροφάγων και την παρουσία μεγάλων ελεύθερων 

γραμμών χοληστερόλης καθώς υπάρχει λύση του εξωκυττάριου στρώματος. Η 

παρουσία βλαβών στις πρώιμες νεκρωτικές βλάβες χαρακτηρίζεται από την 

έκθεση πρωτεογλυκανών, βιγλυκανών και υαλουρονικού οξέος  που είναι απόντα 

από τους όψιμους νεκρωτικούς πυρήνες. Είναι αξιοσημείωτο ότι η πλειοψηφία των 

μακροφάγων μέσα σε περιοχές του νεκρωτικού πυρήνα παρουσιάζουν 

χαρακτηριστικά συμβατά με την τον αποπτωτικό κυτταρικό θάνατο παρά το 

γεγονός ότι σημαντικό ρόλο παίζουν και οι διαδικασίες αυτοφαγίας [58]. Η 

παρουσία ελεύθερης χοληστερόλης είναι ένα ακόμη διακριτικό χαρακτηριστικό του 

όψιμου νεκρωτικού πυρήνα κι εν μέρει αποδίδεται στον αποπτωτικό κυτταρικό 

θάνατο των μακροφάγων που διαμεσολαβείται από την ACAT1 [59]. Ο θάνατος 

των μακροφάγων στο πλαίσιο της ελλιπούς φαγοκυτταρικής κάθαρσης των  

αποπτωτικών κυττάρων θεωρείται ότι συμβάλει περαιτέρω στη νέκρωση της 

πλάκας [59, 60]. Η περιοχή του νεκρωτικού πυρήνα περιβάλλεται από έναν 

υπερκείμενη λεπτή ινώδη κάψα που αποτελείται κυρίως από κολλαγόνο τύπου Ι 

και ΙΙΙ, πρωτεογλυκάνες και διάσπαρτα λεία μυϊκά κύτταρα. Η ινώδης κάψα είναι 

κριτικής σημασίας για τη διατήρηση της ακεραιότητας της βλάβης και υπόκειται σε 

λέπτυνση προ  της ρήξης.  

Το ινοαθήρωμα της λεπτής κάψας (TCFA), αναγνωρίζεται από τα 

μορφολογκά χαρακτηριστικά του που μοιάζουν με εκείνα της ευάλωτης πλάκας. Η 

βασική τους διαφοροποίηση δεν έγκειται μόνο στην απουσία του θρόμβου στον 

αυλό και της λεπτής ινώδους κάψας [45, 61] αλλά και ενός μικρότερου νεκρωτικού 

πυρήνα με μικρότερη διήθηση της ινώδους κάψας από μακροφάγα. Το πάχος της 

λεπτής ινώδους κάψας είναι ενδεικτικό της ευαλοτότητας κι ορίζεται ως ευάλωτη 

όταν το πιο λεπτό τμήμα της είναι 23±19mm και το TCFA είναι ≤65mm[62]. Είναι 

γενικά αποδεκτό ότι η ρήξη των ινωδών πλακών πραγματοποιείται στο πιο λεπτό 
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σημείο συνήθως στην περιοχή των ώμων. Παρόλα αυτά, έχει καταγραφεί ότι η 

ρήξη των πλακών συμβαίνει στο μέσο τμήμα με περίπου την ίδια συχνότητα [63]. 

Επίσης, έχει καταγραφεί ότι τα μακροφάγα στην ινώδη κάψα [64] απελευθερώνουν 

μεταλλοπρωτεϊνάσες που λεπτύνουν περαιτέρω την ινώδη κάψα, συνεργικά με το 

stress διάτμησης [65], τη μικροασβέστωση και την εναπόθεση σιδήρου μέσα στην 

ινώδη κάψα [66] καθώς επίσης και τον κυτταρικό θάνατο των μακροφάγων [61], 

συμβάλουν στην τελική ρήξη. Εφόσον η ινώδης κάψα ραγεί, το περιεχόμενο του 

νεκρωτικού πυρήνα εκτίθεται στο κυκλοφορούν αίμα και ενεργοποιείται ο 

καταρράκτης της πήξης που περιλαμβάνει την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων 

ως απάντηση στην έκθεση στα λιπίδια και στους ιστικούς παράγοντες. 

Διάβρωση της πλάκας 

Ως διάβρωση της πλάκας ορίζεται η παρουσία ενός θρόμβου πρόσφατα 

σχηματισμένου που έρχεται σε άμεση επαφή με τον έσω χιτώνα, ο οποίος είναι 

πλούσιος σε λεία μυϊκά κύτταρα και πρωτεογλυκάνες στρώματος ενώ είναι 

απούσα η ενδοθηλιακή γραμμή. Η βασική υπόθεση είναι ότι ο σπασμός των 

στεφανιαίων αγγείων ενδεχομένως εμπλέκεται σε αυτή την παθοφυσιολογία 

καθώς τα μακροφάγα καθώς επίσης και τα λεμφοκύτταρα είναι απόντα ενώ 

παράλληλα ο μέσος χιτώνας βρίσκεται σε επαφή με τις περιοχές όπου έχει επέλθει 

ρήξη της πλάκας και ιδιαίτερα με την έσω ελαστική μεμβράνη. Η πλάκα που 

βρίσκεται εγγύς του θρόμβου στις περιοχές διάβρωσης είναι πλούσια σε 

βερσικάνη, υαλουρονικό οξύ και κολλαγόνο τύπου ΙΙΙ σε αντίθεση με τις περιοχές 

ρήξης που είναι πλούσιες σε κολλαγόνο τύπου Ι, βιγλυκάνη και δεκοροΐνη [67, 

68][6,75]. Οι βλάβες διάβρωσης είναι συχνότερα κεντρικές και λιγότερο συχνά 

ασβεστωμένες. Μάλιστα, η συσσώρευση υαλουρονικού οξέος σε διαβρωμένες 

πλάκες θεωρείται ότι επάγει την ενδοθηλιοποίηση και τον πολλαπλασιασμό των 

αιμοπεταλίων. Επίσης, το υαλουρονικό οξύ μπορεί να επάγει άμεσα τον 

πολυμερισμό της ινικής, η οποία διευκολύνει τη μετανάστευση των λείων μυϊκών 

κυττάρων και την εξέλιξη της αθηρωματικής πλάκας. Μάλιστα, έχει δειχτεί οι 

περιοχές διάβρωσης εμφανίζουν την ελάχιστη φλεγμονή με μερική ή πλήρη 

απουσία μακροφάγων και λεμφοκυττάρων [45], σε αντίθεση με τον vanderWal που 

περιέγραψε φλεγμονή στο σημείο της διάβρωσης [69]. 
Οι πλάκες που διαβρώνονται αποτελούν περίπου το 25–35% των θρόμβων 

στα στεφανιαία αγγεία σε ασθενείς με ΟΕΜ ή αιφνίδιο καρδιακό θάνατο λόγω ΟΣΣ 
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[45, 62]. Οι παράγοντες κινδύνου για τη διάβρωση μιας αθηρωματικής πλάκας 

διαφέρουν από εκείνους της ρήξης [62]. Το κάπνισμα σχετίζεται με οξεία 

θρόμβωση και είναι σημαντικός παράγοντας διάβρωσης ιδιαίτερα σε γυναίκες με 

στεφανιαία νόσο που πεθαίνουν αιφνίδια [76]. Σε μελέτη, έχει παρατηρηθεί 

μεγαλύτερο ποσοστό διαβρωμένων πλακών καταγράφηκε σε γυναίκες, σε 

μικρότερες ηλικίες, σε μικρότερες επί τοις εκατό στενώσεις, σε μικρότερη 

ασβέστωσh, σε μικρότερο φορτίο ασβεστίου και θρόμβου συγκριτικά με τις 

ρηχθείσες πλάκες [67]. Πράγματι, η διάβρωση της αθηρωματικής πλάκας 

συναντάται σε ποσοστό άνω του 80% των θρόμβων σε γυναίκες <50 ετών κάτι 

που αναστρέφεται μετά την ηλικία των 50 ετών. 
 
Διάγνωση 
Η διάγνωση του ΟΕΜ βασίζεται στο ατομικό αναμνηστικό (παραδοσιακοί 

παράγοντες κινδύνου), στην κλινική εικόνα, στα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα 

καθώς επίσης και στην αύξηση των βιοχημικών δεικτών μυοκαρδιακής νέκρωσης 

στο περιφερικό αίμα. 
 
Κλινική Εικόνα 
Το ΟΕΜ χαρακτηρίζεται από έντονο οπισθοστερνικό συσφικτικό άλγος με 

αιφνίδια έναρξη που εντοπίζεται συνηθέστερα πίσω από το στέρνο ή  στην 

περιοχή του στομάχου όταν εκδηλώνεται ως επιγαστραλγία και λιγότερο συχνά 

στην κάτω γνάθο ή στην ωμοπλάτη. Μπορεί να επεκταθεί στον ώμο και στην 

εσωτερική πλευρά του βραχίονα και του αντιβραχίου και φθάνει ως τα δάχτυλα του 

αριστερού άνω άκρου.  
 
Ηλεκτροκαρδιογράφημα 
Το ηλεκτροκαρδιογράφημα είναι ίσως η σημαντικότερη τεχνική για τη 

διάγνωση και παρακολούθηση του ΟΕΜ. Το ηλεκτροκαρδιογράφημα μαζί με τα 

ένζυμα του ορού θέτουν τη διάγνωση του ΟΕΜ. Η υπεροξεία φάση του 

εμφράγματος του μυοκαρδίου περιλαμβάνει το άμεσο χρονικό διάστημα από την 

έναρξη του πόνου στην πρώτη ώρα ή τις πρώτες ώρες από την έναρξη του πόνου 

και έχει μεγάλη κλινική σημασία, διότι συχνά συνοδεύεται από σοβαρές αρρυθμίες, 

συνήθως κοιλιακή μαρμαρυγή [70]. Χαρακτηρίζεται από ανάσπαση του 
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διαστήματος ST, η οποία συχνά είναι πολύ μεγάλη, επίπεδη ή με το κοίλο προς τα 

πάνω και καταλήγει σε οξεία κορυφή που ανήκει σε ψηλό και διευρυμένο έπαρμα 

Τ.Το χαρακτηριστικό εύρημα του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου είναι η 

ανάσπαση του ST διαστήματος, τις πρώτες ώρες, η οποία με την πάροδο του 

χρόνου υποχωρεί και σταδιακά εμφανίζονται τα κύματα Q της νεκρώσεως, που 

συνήθως παραμένουν ως σταθερό ηλεκτροκαρδιογραφικό εύρημα. 

Το έμφραγμα του μυοκαρδίου διακρίνεται σε έμφραγμα του προσθίου 

τοιχώματος και έμφραγμα του κατωτέρου ή διαφραγματικού τοιχώματος. Το 

πρόσθιο έμφραγμα διακρίνεται σε προσθιοδιαφραγματικό, όταν οι αλλοιώσεις 

περιορίζονται στις απαγωγές V1-V4, προσθιοπλάγιο με αλλοιώσεις στις απαγωγές 

V4-V6, aVL και σε πρόσθιο εκτεταμένο, με αλλοιώσεις τόσο σε όλες τις 

προκάρδιες όσο και στις απαγωγές Ι και aVL. Στο κατώτερο ΕΜ, τα 

ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα παρατηρούνται στις απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ και AVF.Το 

μέγεθοςτης στεφανιαίαςαρτηρίας , τα παράπλευρα αγγεία, η θέση, η έκταση και η 

σοβαρότητα της στένωσηςτης στεφανιαίας αρτηρίας, ακόμη καιπριν από την τελική 

νέκρωση του μυοκαρδίουμπορούν όλα να δείξουν αλλαγές στοΗΚΓισχαιμίας.[70] 

 

Υπερηχοκαρδιογράφημα 

Κατά την υπερηχογραφική μελέτη, παρατηρείται μειωμένη κινητικότητα κατά 

τη συστολή ή ακινησία ή ακόμη και παράδοξη κίνηση του βεβλαμένου 

μυοκαρδιακού τμήματος. Στα υγιή τοιχώματα του μυοκαρδίου συνήθως 

παρατηρείται αντιρροπιστική υπερκινητικότητα. Με το υπερηχογράφημα 

εντοπίζεται εάν υπάρχει ανευρυσματική περιοχή με παρουσία ενδοκοιλοτικού 

θρόμβου ή και παρουσία περικαρδιακού υγρού. Επιπλέον, το 

υπερηχοκαρδιογράφημα ανιχνεύει και τις μηχανικές επιπλοκές του ΕΜ 

συμπεριλαμβανομένης της ρήξης θηλοειδούς μυός ή μεσοκοιλιακού 

διαφράγματος. 

 
Πρόγνωση 
Η νοσηλεία των ασθενών με ΟΕΜ σε μονάδες εντατικής θεραπείας έχει 

μειώσει την ενδονοσοκομειακή θνητότητα μειώθηκε κάτω από 15%, προσέγγισε το 

9-10% όταν προηγείται θρομβόλυση και το 3-4% όταν συνδυάζεται με πρωτογενή 
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αγγειοπλαστική. Τους επόμενους μήνες η θνητότητα πέφτει σημαντικά και μετά 

τον 1ο χρόνο η ετήσια θνητότητα αγγίζει το 3-5%. Το κρίσιμο χρονικό διάστημα 

είναι εκείνο του ένα μήνα καθώς οι περισσότεροι θάνατοι συμβαίνουν τις πρώτες 

ώρες λόγω αρρυθμιολογικών επιπλοκών. Οι γυναίκες έχουν μεγαλύτερη 

θνητότητα από τους άνδρες. Η ετήσια θνητότητα υπερβαίνει το 18-20%, ενώ σε 

ανεπίπλεκτο έμφραγμα μικρής έκτασης αγγίζει το 1-2%. 
Η πρόγνωση είναι χειρότερη σε ασθενείς ηλικίας μεγαλύτερης των 70 ετών, 

καθώς επίσης κι όταν πάσχουν από συνοσηρότητες όπως ο σακχαρώδης 

διαβήτης, η αρτηριακή υπέρταση, πνευμονοπάθεια και το κάπνισμα. Οι 

παράγοντες που καθορίζουν την πρόγνωση του ΕΜ μετά την έξοδο 

περιλαμβάνουν τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, την ανάγκη για 

επαναιμάτωση και το αρρυθμιολογικό προφίλ. Όταν  το κλάσμα εξωθήσεως είναι 

μικρότερο από 30%, η θνητότητα αυξάνεται σημαντικά. 

Το κάπνισμα έχει δυσμενή επίδραση τόσο στην πρόοδο της 

αθηροσκλήρυνσης όσο και στην πρόκληση οξέων στεφανιαίων συμβαμάτων [6, 

71, 72]. Μάλιστα, σε μελέτη καταγράφηκε ότι σε στεφανιαίους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική λόγω ύπαρξης χρόνιας απόφραξης στα 

στεφανιαία αγγεία και καπνίζουν εμφανίζεται μειωμένος κίνδυνος για θρόμβωση 

εντός του stent αλλά αυξημένος κίνδυνος επαναγγείωσης συγκριτικά με τους μη-

καπνιστές [73]. Επιπλέον, οι στεφανιαίοι ασθενείς που δεν διακόπτουν το 

κάπνισμα μετά την αγγειοπλαστική δε βελτιώνουν την ποιότητα ζωής τους ένα 

έτος μετά την εμφύτευση του stent εν αντιθέσει με αυτούς που εγκαταλείπουν το 

κάπνισμα μετά τη διενέργεια της αγγειοπλαστικής, οι οποίοι αναφέρουν λιγότερα 

περιστατικά στηθάγχης μέσα στον επόμενο χρόνο από την επέμβαση [74]. 

Επιπλέον, άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι τα προγράμματα διακοπής του 

καπνίσματος μέσω συμβουλευτικής και συστάσεων για την αλλαγή του τρόπου 

ζωής έχουν μεγάλη αποτελεσματικότητα σε στεφανιαίους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική [75].  

H αρτηριακή υπέρταση που δεν ρυθμίζεται σωστά, αποτελεί σημαντικό 

παράγοντα νοσηρότητας και επιδείνωσης της καρδιακής λειτουργίας σε 

στεφανιαίους ασθενείς [76-78]. Σε μελέτη όπου αξιολογήθηκαν ασθενείς είτε με 

ΟΣΣ ή σταθερή στεφανιαία νόσο που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική, η 

υπέρταση φάνηκε να σχετίζεται με δυσμενή πενταετή επιβίωση ιδίως για τους 
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ασθενείς κάτω των 65 ετών, τους καπνιστές και σε ασθενείς με έμφραγμα με 

ανάσπαση του ST. Αντιθέτως, στους ασθενείς με σταθερή στηθάγχη και ιστορικό 

αρτηριακής υπέρτασης ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά συμβάματα εμφανίστηκε 

συγκριτικά μικρότερος [79]. Επιπλέον, όσον αφορά την συνύπαρξη υπέρτασης και 

διαβήτη πρόσφατα δεδομένα σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική 

καταδεικνύουν ότι οι ασθενείς με ΣΔ εμφανίζουν υψηλότερη καρδιαγγειακή 

θνητότητα από ότι οι ασθενείς με ΑΥ και απουσία ΣΔ ή ιστορικό ΑΥ μόνο, 

αναδεικνύοντας τη σημασία του ΣΔ ως παράγοντα κινδύνου στους στεφανιαίους 

ασθενείς [80].  

Η δυσλιπιδαιμία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εξέλιξη 

της αθηροσκλήρυνσης και την εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων [81-84]. 

Δεδομένα από τη μελέτη Framingham κατέδειξαν ότι σε ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε αγγειοπλαστική, ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά συμβάματα ήταν 

μικρότερος κατά τη δεκαετία παρακολούθησης, γεγονός που αποδόθηκε στην 

εντατική βελτιστοποίηση της δυσλιπιδαιμίας και της αρτηριακής πίεσης [85]. 

Επιπλέον, ο σπουδαίος ρόλος της δυσλιπιδαιμίας διαπιστώθηκε κι από τις 

παθολογικές τιμές λιπιδίων σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο που υποβάλλονται σε 

αγγειοπλαστική καθώς σχετίζονται με τη δυσλειτουργικότητα των αγγείων όπως 

αυτή εκτιμάται με τη μέθοδο της ενδοθηλιο-εξαρτώμενης αγγειοδιαστολής [86]. 

Όσον φορά στο ΣΔ τα δεδομένα είναι πολλά και οι περισσότερες μελέτες 

συμφωνούν στη δυσμενή επίδραση που έχει στην πρόγνωση των ασθενών με 

στεφανιαία νόσο καθώς ο ΣΔ αποτελεί ισοδύναμο στεφανιαίας νόσου [87-91]. Οι 

ασθενείς με πρωτοεμφανιζόμενο ΣΔ αλλά και εκείνοι με γνωστό ιστορικό ΣΔ που 

υπεβλήθησαν σε αγγειοπλαστική λόγω STΕΜΙ εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο για 

νέα καρδιαγγειακά συμβάματα κατά την τριετή παρακολούθησή τους [92]. Ακόμη, 

ο έλεγχος της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης μετά από αγγειοπλαστική είναι 

ιδιαίτερα σημαντικός σε ασθενείς με διαβήτη καθώς παθολογικές τιμές σχετίζονται 

με αυξημένα ποσοστά επαναγγείωσης, δύο έτη μετά τη διενέργεια της 

αγγειοπλαστικής [93]. Επιπλέον, η συνύπαρξη του ΣΔ στις γυναίκες αναδεικνύει 

αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο μετά την αγγειοπλαστική συγκριτικά με τις μη-

διαβητικές γυναίκες και τους διαβητικούς άνδρες στους οποίους παρουσιάζεται 

εξίσωση του παραπάνω κινδύνου [94]. Τέλος, η παρουσία πρωτοεμφανιζόμενου 
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διαβήτη σε στεφανιαίους ασθενείς που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική σχετίζεται 

με αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά συμβάματα τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και 

μακροπρόθεσμα στον ένα χρόνο καταδεικνύοντας τη σπουδαιότητα της 

αξιολόγησης της ύπαρξης σακχαρώδους διαβήτη στους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική [95].  

Τα δεδομένα για την παχυσαρκία είναι αμφιλεγόμενα. Παρόλα αυτά, οι 

περισσότερες συμφωνούν στην ύπαρξη του «παραδόξου της παχυσαρκίας» όπου 

το αυξημένο σωματικό βάρος φαίνεται ότι ασκεί προστατευτικές επιδράσεις παρά 

τη γενική διαπίστωση ότι η παχυσαρκία κεντρικού τύπου είναι υπεύθυνη για την 

πρόκληση καρδιαγγειακών συμβαμάτων μακροπρόθεσμα [5]. Πράγματι, το 

χαμηλό σωματικό βάρος σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική 

φάνηκε να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για επαναλαμβανόμενες νοσηλείες 

καθώς επίσης και με αυξημένο αιμορραγικό κίνδυνο τόσο κατά τη διενέργεια της 

αγγειοπλαστικής όσο και μακροπρόθεσμα [96].  Παρόμοια, σε ασθενείς με οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου που υπεβλήθησαν σε πρωτογενή αγγειοπλαστική 

διαπιστώθηκε ότι οι παχύσαρκοι ασθενείς παρουσίασαν εντονότερη 

αναδιαμόρφωση του μυοκαρδίου συγκριτικά με τους ασθενείς με φυσιολογικό 

βάρος και παρόμοια έκταση του εμφράγματος. Ωστόσο, οι ασθενείς με 

φυσιολογικό βάρος εμφάνισαν την δυσμενέστερη επιβίωση ανεξάρτητα από την 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας [97].  

Η διατροφή και ιδιαίτερα η μεσογειακή διατροφή βελτιώνει σημαντικά την 

πρόγνωση του καρδιαγγειακού κινδύνου [5, 98-100]. Μετα-ανάλυση έδειξε ότι η 

κατανάλωση ω-3 λιπαρών οξέων μετά από αγγειοπλαστική σχετίζεται με μείωση 

της επαναστένωσης με δοσοεξαρτώμενο τρόπο [101]. Επιπλέον, η υιοθέτηση ενός 

υγιούς τρόπου ζωής με έμφαση στη μείωση του βάρους, τη ρύθμιση της αρτηριακής 

πίεσης, την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας και τη μείωση της πρόσληψης 

λίπους με τη διατροφή οδηγεί σε μειωμένα ποσοστά εκ νέου επαναγγείωσης μετά 

την αρχική αγγειοπλαστική [102].  

Τα οφέλη της άσκησης είναι αδιαμφισβήτητα για τους στεφανιαίους 

ασθενείς [103-105]. Οι ασθενείς με ΣΝ που υπεβλήθησαν σε αγγειοπλαστική και 

άλλαξαν τις υγιεινοδιαιτητικές τους συνήθειες για τουλάχιστον έξι μήνες μετά, 

βελτίωσαν σημαντικά την ποιότητα ζωής τους [106]. Ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

που ακολούθησαν πρόγραμμα άσκησης για τρεις έως πέντε ημέρες/ εβδομάδα 
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παρουσίασαν χαμηλότερα ποσοστά νέων συμβαμάτων καθώς κι ανάγκης για εκ 

νέου επαναιμάτωση μετά την αγγειοπλαστική τόσο άμεσα μετά την τοποθέτηση 

του stent όσο και στον ένα μήνα παρακολούθησης [107]. Τέλος, η υψηλής έντασης 

άσκηση με διακοπτόμενη για έξι μήνες, συσχετίστηκε με σημαντική μείωση της 

ανάγκης για εκ νέου επαναιμάτωση μακροπρόθεσμα καθώς επίσης και με μείωση 

της φλεγμονής αλλά και βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας [108]. 

Η επίδραση του φύλου στις επανανοσηλείες μετά από αγγειοπλαστική είναι 

αμφιλεγόμενη [90]. Οι γυναίκες εμφανίζουν δυσμενέστερη πρόγνωση συγκριτικά 

με τους άνδρες μετά από αγγειοπλαστική λόγω STEMI αλλά και NSTEMI κυρίως 

λόγω αυξημένου αιμορραγικού κινδύνου [109]. Ομοίως, το γυναικείο φύλο 

σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων καθώς και 

αιμορραγικών επεισοδίων μετά την αγγειοπλαστική συγκριτικά με το ανδρικό 

φύλο, εύρημα που συναντάται κυρίως σε άτομα μέσης αλλά και μεγαλύτερης 

ηλικίας [110].  

Η ηλικία αποτελεί μη τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου [84].  Άτομα άνω 

των 90 ετών που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων, ο 

κίνδυνος τόσο καρδιαγγειακών συμβαμάτων όσο και θνητότητας είναι αυξημένος 

γεγονός που αποδίδεται στις συνοσηρότητες [111]. Σε μικρότερες ηλικίες και 

ιδιαίτερα σε ασθενείς με STΕΜΙ, ηλικίας <45 ετών καταγράφηκαν ικανοποιητικά 

ποσοστά επιβίωσης μετά την πρωτογενή (> 99%/ έτος) χωρίς σημαντικές 

διαφορές ανάμεσα στα δύο φύλα τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και μακροπρόθεσμα 

[112]. Επιπλέον, ασθενείς < 50 ετών με πρώιμη στεφανιαία νόσο που έχουν 

ανάγκη επαναγγείωσης, εμφανίζουν έντονο προφίλ καρδιαγγειακών παραγόντων 

κινδύνου με το γυναικείο φύλο να αποτελεί σημαντική μερίδα του πληθυσμού 

[113]. Επίσης, το θετικό ιστορικό στεφανιαίας νόσου αποτελεί ανεξάρτητο 

παράγοντα αυξημένων καρδιαγγειακών συμβαμάτων στο ένα έτος μετά την 

αγγειοπλαστική [114].   

Τέλος, τόσο το άγχος όσο και η κατάθλιψη έχουν συσχετισθεί τόσο με την 

ταχεία πρόοδο της αθηροσκλήρυνσης όσο και με την εμφάνιση ΟΣΣ σε 

στεφανιαίους ασθενείς [115-117]. Μάλιστα, έχει φανεί ότι το άγχος και η κατάθλιψη 

είναι αυξημένα μια μέρα πριν και μετά την αγγειοπλαστική χωρίς όμως να 

μειώνονται σημαντικά μετεπεμβατικά. Επιπροσθέτως, η παρουσία κατάθλιψης και 
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αυξημένου άγχους σχετίζεται με την καρδιαγγειακή θνητότητα κατά τη δεκαετή 

παρακολούθηση μετά την αγγειοπλαστική [118].  

 
Θεραπεία ΟΕΜ 

Η αντιμετώπιση μιας οξείας εμφραγματικής προσβολής, περιλαμβάνει τη 

χορήγηση οξυγόνου, διπλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής και ηπαρίνης χαμηλού 

μοριακού βάρους, οπιοειδή επί μη ύφεσης πόνου και νιτρώδη. Η χορήγηση 

οξυγόνου είναι απαραίτητη σε όλους τους ασθενείς με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και ιδίως σε όσους έχουν χαμηλό κορεσμό οξυγόνου (SaO2<92%). Η 

αντιαιμοπεταλιακή αγωγή περιλαμβάνει τη συγχορήγησηασπιρίνης και 

κλοπιδογρέλης/τικαγρελόρης/πρασουγρέλης. Η χορήγηση ασπιρίνης μειώνει τη 

θνητότητα κατά 23% και μάλιστα αν συνδυαστεί με θρομβόλυση με t-PA, η 

θνητότητα μειώνεται κατά 42%. Για να επιτευχθεί ταχύτερα η αντιαιμοπεταλιακή 

δράση της ασπιρίνης, χορηγούμε άμεσα στα εξωτερικά ιατρεία 325 mg ασπιρίνη 

μασώμενη και 300mg κλοπιδογρέλης ή 180 mg τικαγρελόρης. Η ηπαρίνη χαμηλού 

μοριακού βάρους χορηγείται υποδόρια που φαίνεται τουλάχιστον να μειώνει τις 

επιπλοκές της ενδοφλέβιας ηπαρίνης. Επίσης, χορηγείται μορφίνη 10-15 mg ή 

πεθιδίνης στην περίπτωση κατώτερου ΕΜ ενδοφλεβίως, για την αντιμετώπιση του 

εμφραγματικού πόνου στα εξωτερικά ιατρεία. Τέλος, τα νιτρώδη μειώνουν τις 

απαιτήσεις του μυοκαρδίου σε οξυγόνο κατά την οξεία φάση του εμφράγματος, 

μέσω της ελάττωσης του προφορτίου και μεταφορτίου. 

 
Επαναιμάτωση 

 
Αποκατάστασητης στεφανιαίαςροής καιεπαναιμάτωσητου μυοκαρδιακού 

ιστού. 
Για τους ασθενείςμετηνκλινική εικόνατου ΟΕΜ εντός12 ωρώναπότην 

έναρξη των συμπτωμάτωνκαιμε επίμονηανάσπαση του STήνέοή 

υποτιθέμενονέοLBBB, πρωτογενής αγγειοπλαστική (PCI) ή 

φαρμακολογικήεπαναιμάτωσηπρέπει να εκτελείταιόσο το δυνατόν νωρίτερα. 

Υπάρχει γενική συμφωνίαότι η θεραπείαεπαναιμάτωσηςπρέπει ναεξετάζεται, 

εφόσον υπάρχουν κλινικέςή/καιηλεκτροκαρδιογραφικέςενδείξειςτης εν 

εξελίξειισχαιμίας,ακόμη και αν,σύμφωνα μετον ασθενή, τα συμπτώματα 
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άρχισανπερισσότερο από 12ώρες πριν (καθώς ηακριβήςεμφάνιση των 

συμπτωμάτωνείναι συχνάασαφείς)ή ότανυπάρχειπόνος καιαλλαγές στο ΗΚΓ 

 

Επιλογή στρατηγικής επαναιμάτωσης 

Το Οξύ Έμφραγμα του Μυοκαρδίου με Ανάσπαση του διαστήματος ST 

(STEMI) είναι μια σημαντική αιτία της νοσηρότητας και της θνησιμότητας σε 

παγκοσμίως. Η επαναιμάτωση της αποφραγμένης αρτηρίας αποτελεί τον 

ακρογωνιαίο λίθο της θεραπείας του STEMI προκειμένου να διασωθεί το 

μυοκάρδιο και να βελτιωθεί η καρδιακή λειτουργία. Οι στρατηγικές επαναιμάτωσης 

περιλαμβάνουν την ινωδόλυση, και την  πρωτογενή αγγειοπλαστική (PCI) ή το 

συνδυασμό των δύο μεθόδων. Η πρωτογενής PCI υπερτερεί της ινωδολυτικής 

θεραπείας όταν πραγματοποιείται άμεσα (εντός διώρου) σε κέντρα με 

αιμοδυναμικό εργαστήριο. 

 
Α. Αγγειοπλαστική στο ΟΕΜ  

Η πρωτογενής PCI-ορίζεται ως η επείγουσα-μέσω διαδερμικού καθετήρα 

παρέμβαση(αγγειοπλαστική στο αποφραχθέν αγγείο)-αντιμετώπιση των STEMI, 

χωρίς προηγούμενη θρομβολυτική θεραπεία. Η πρωτογενής αγγειοπλαστική είναι 

η προτιμώμενη στρατηγική επαναιμάτωσης σε ασθενείς με ΟΕΜ υπό την 

προϋπόθεση ότι μπορεί να πραγματοποιείται άμεσα σε Αιμοδυναμικό εργαστήριο. 

Ο ασθενής με ΟΕΜ πρέπει να μεταφέρεται άμεσα μέσω κινητής μονάδας του 

ΕΚΑΒ σε νοσοκομείο με εργαστήριο καθετηριασμού για πρωτογενή PCI. Κι αυτό 

γιατί έχουν καταγραφεί χαμηλότερα ποσοστά θνησιμότητας μεταξύ ασθενών που 

υποβλήθηκαν σε πρωτογενή PCI σε κέντρα με μεγάλο όγκο επεμβάσεων. Η 

πρωτογενής PCI εξασφαλίζοντας τη διατήρηση της βατότητας των στεφανιαίων 

αρτηριών πλεονεκτεί έναντι της ινωδόλυσης καθώς μειώνει τον αιμορραγικό 

κίνδυνο.  

Η μελέτη ΡΑΜΙ, μάλιστα, συγκρίνοντας τις δυο στρατηγικές επαναιμάτωσης, 

έδειξε υπεροχή της πρωτογενούς αγγειοπλαστικής καθώς  η ενδονοσοκομειακή 

θνητότητα ήταν σημαντικά μικρότερη (2,6% έναντι 6,5%). Επιπλέον, οι ασθενείς 

υψηλού κινδύνου έδειξαν να επωφελούνται περισσότερο από την αγγειοπλαστική, 

ιδιαίτερα όταν συγχορηγούνταν και αναστολέας των υποδοχέων IIb/IIIa με τη 

θνητότητα στην ομάδα της αγγειοπλαστικής να αγγίζει μόλις το 2% έναντι του 



28 

 

10,4% στην ομάδα της θρομβόλυσης. Τυχαιοποιημένες κλινικέςμελέτες που 

συνέκριναντην έγκαιρηπρωτογενή PCI σε εξειδικευμένα κέντραμετην 

ινωδολυτικήθεραπεία, έδειξαν ότιη πρωτογενήςPCIείναι υπερτερεί της ινωδόλυσης 

[119-122]. 

Όταν δεν μπορεί να πραγματοποιηθεί η πρωτογενής PCI 

εντός δίωρου από την κλινική διάγνωση, η πιθανότητα τηςινωδόλυσης πρέπει να 

αξιολογείται ιδιαίτερα εάν μπορεί να δοθεί προ-νοσοκομειακάκαιμέσα στα 

πρώτα120 λεπτά από την έναρξη των συμπτωμάτων[123-125].Η ινωδόλυση θα 

πρέπει να συνοδεύεται από στεφανιογραφία ρουτίνας ή και αγγειοπλαστική 

διάσωσης (rescuePCI) όπου είναι απαραίτητο [126].Η αγγειοπλαστική διάσωσης 

πραγματοποιείται συνήθως σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, με εμμονή 

συμπτωματολογίας που δεν ανταποκρίνονται στη θρομβόλυση. Τέλος, η 

επιλεκτική αγγειοπλαστική γίνεται είτε άμεσα, δηλαδή ακριβώς μετά τη 

θρομβόλυση ανεξάρτητα του αποτελέσματος, είτε όψιμα. 

 

Β. Θρομβόλυση  στο ΟΕΜ 

 
Η θρομβόλυση αποτέλεσε το κύριο θεραπευτικό μέσο για την αντιμετώπιση 

του ΟΕΜ για πολλά χρόνια βοηθώντας στη μείωση της θνητότητας.Τα κυριότερα 

θρομβολυτικά φάρμακα είναι η αλτεπλάση, ρετεπλάση, τενεκτεπλάση και η 

λανοτεπλάση. Καθώς η έγκαιρη επαναιμάτωση του μυοκαρδίου έχει ως 

αποτέλεσμα την άμεση αποκατάσταση της ισορροπίας μεταξύ της ανάγκης και της 

παροχής οξυγόνου στο μυοκάρδιο οξυγόνωσης, το αποτέλεσμα είναι 

χρονοεξαρτώμενο καθώς σχετίζεται με το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από 

την έναρξη της απόφραξης του στεφανιαίου αγγείου μέχρι τη θρομβόλυση. Το 

μεσοδιάστημα αυτό είναι κρίσιμο καθώς κατά τη διάρκειά του επέρχεται ο 

κυτταρικός θάνατος λόγω εγκατάστασης της ισχαιμίας. Ο ασθενής επωφελείται το 

μέγιστο της ινωδόλυσης όταν η θρομβόλυση πραγματοποιηθεί εντός δίωρου από 

την έναρξη των συμπτωμάτων, ενώ μετά την πάροδο του εξάωρου, το όφελος 

ελαχιστοποιείται και σχεδόν εξαφανίζεται. 

Η θρομβολυτική θεραπεία συνιστάται εντός 12 ωρών από το σύμπτωμα 

εμφάνισης, εάν δεν υπάρχει δυνατότητα διενέργειας πρωτογενούς 

αγγειοπλαστικής εντός 90 λεπτών  και δεν υπάρχουν αντενδείξεις [127]. Η 
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ινωδόλυση είναι μια σημαντική στρατηγική επαναιμάτωσης, ιδιαίτερα σε 

περιπτώσεις, όπου δεν μπορεί να πραγματωθεί εντός των συνιστώμενων 

χρονοδιαγραμμάτων πρωτογενής PCI σε ασθενείς με STEMI [128]. 

Η Θρομβολυτική θεραπεία σχετίζεται με μια μικρή αλλά σημαντική αύξηση 

των εγκεφαλικών επεισοδίων [129].Αυτά τα πρώιμα εγκεφαλικά επεισόδια 

οφείλονται σε μεγάλο βαθμό σε εγκεφαλική αιμορραγία [130].Οι αιμορραγίες είναι 

οι πλέον συχνές επιπλοκές και θεωρούνται απειλητικές για τη ζωή των ασθενών. 

Περίπου το 70% αυτών αφορούν σε σημεία αγγειακής ρήξης και η πλέον σοβαρή 

είναι η ενδοκρανιακή αιμορραγία. 

 
Επιπλοκές ΟΕΜ 
Στις επιπλοκές του ΟΕΜ περιλαμβάνονται οι αρρυθμιολογικές επιπλοκές 

(κοιλιακές αρρυθμίες και βραδυαρρυθμίες), οι μηχανικές επιπλοκές, η καρδιογενής 

καταπληξία καθώς επίσης και η περικαρδίτιδα.  

1.Αρρυθμίες. Οι κοιλιακές αρρυθμίες περιλαμβάνουν την κοιλιακή 

εκτακτοσυστολική αρρυθμία, τον επιταχυνόμενο ιδιοκοιλιακό ρυθμό, την κοιλιακή 

ταχυαρρυθμία, την κοιλιακή μαρμαρυγή και τις υπερκοιλιακές αρρυθμίες. Η 

κοιλιακή εκτακτοσυστολική αρρυθμία παρατηρείται κατά την οξεία φάση του 

εμφράγματος σε ποσοστό μεγαλύτερο του 80% των ασθενών. Ο επιταχυνόμενος 

ιδιοκοιλιακός ρυθμός παρατηρείται σε ποσοστό 10-20% των ασθενών τις πρώτες 

δύο ημέρες του εμφράγματος. Η μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία παρατηρείται 

μέχρι και σε 65% ενώ η εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία εμφανίζεται στο 5% 

περίπου των ασθενών. Η κοιλιακή μαρμαρυγή είναι η πιο επικίνδυνη για τη ζωή 

του ασθενούς και εμφανίζεται στο 5% περίπου των ασθενών. Οι υπερκοιλιακές 

αρρυθμίες είναι επίσης συχνές κατά το ΟΕΜ με την κολπική βραδυκαρδία και 

κυρίως την κολπική ταχυκαρδία και κολπική μαρμαρυγή να είναι οι συχνότερες και 

να υποδηλώνουν πιθανώς ισχαιμία του κόλπου. 
Οι βραδυαρρυθμίες περιλαμβάνουν τη φλεβοκοβική βραδυκαρδία και τον 

κολποκοιλιακό αποκλεισμό 1ου , 2ου  και 3ου βαθμού. Η φλεβοκοβική βραδυκαρδία 

εμφανίζεται κυρίως σε εμφράγματα του κατωτέρου και οπισθίου τοιχώματος, όπου 

φτάνει μέχρι και το 25-40%. Ο κολποκοιλιακός αποκλεισμός 1ου βαθμού 

παρατηρείται σε ποσοστό 10-15%, ο 2ου βαθμού παρατηρείται σε ποσοστό 5-
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10% και τέλος ο 3ου βαθμού καταγράφεται στο 5% του συνόλου των 

εμφραγμάτων. 

2.Μηχανικές επιπλοκές. Οι μηχανικές επιπλοκές περιλαμβάνουν τη ρήξη 

του μεσοκοιλιακού διαφράγματος, τη ρήξη ελεύθερου τοιχώματος της αριστερής 

κοιλίας, τη ρήξη θηλοειδούς μυός καθώς και το ανεύρυσμα της αριστερής κοιλίας. 

Η ρήξη του μεσοκοιλιακού διαφράγματος συναντάται στο 1-3% των ασθενών με 

ΟΕΜ και ιδίως με διατοιχωματικό ΕΜ. Η ρήξη ελεύθερου τοιχώματος της 

αριστερής κοιλίας είναι μια πολύ σοβαρή επιπλοκή του ΟΕΜ καθώς είναι 

υπεύθυνη για το 10-20% των ενδονοσοκομειακών θανάτων. Η ρήξη θηλοειδούς 

μυός μπορεί να αποδειχτεί θανατηφόρα άμεσα λόγω οξείας εγκατάστασης 

σοβαρής ανεπάρκειας μιτροειδούς . Η μερική ρήξη μπορεί να οδηγήσει σε μέτρια 

ανεπάρκεια μιτροειδούς και δεν είναι άμεσα θανατηφόρα. Ωστόσο, μπορεί να έχει 

ως αποτέλεσμα το οξύ πνευμονικό οίδημα ή την καρδιακή ανεπάρκεια. Το 

ανεύρυσμα της αριστερής κοιλίας συνήθως γίνεται αντιληπτό βδομάδες ή και 

μήνες μετά ΟΕΜ καθώς αποτελεί μια όψιμη επιπλοκή του. Αναπτύσσεται στο 

σημείο που το μυοκαρδιακό τοίχωμα λεπτύνεται. Πιθανές επιπλοκές του 

αποτελούν ο σχηματισμός θρόμβου στην περιοχή όπου λιμνάζει το αίμα ιδιαίτερα 

όταν είναι ακινητική, οι κοιλιακές αρρυθμίες και η καρδιακή ανεπάρκεια.  
 
3.Καρδιογενής καταπληξία (Shock) Η επίπτωση της καρδιογενούς 

καταπληξίας είναι περίπου 7%. 
 
4.Περικαρδίτιδα. 

 
Παράγοντες κινδύνου 
Για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου και ΟΕΜ έχουν ενοχοποιηθεί πολλοί 

παράγοντες. Μερικοί από αυτούς είναι το κάπνισμα, η υπερχοληστερολαιμία, η 

υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, οικογενειακό ιστορικό, η παχυσαρκία, η 

έλλειψη άσκησης. 

 
1. Αρτηριακή υπέρταση 
Η συχνότητα της αρτηριακή υπέρτασης στις ΗΠΑ υπολογίζεται στα 

40.000.000 ενήλικες σε ηλικία >25 ετών [131]. Οι αγγειακές επιδράσεις της 
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αυξημένης αρτηριακής πίεσης επάγουν την αθηροθρομβωτική νόσο με επιπτώσεις 

στη λειτουργία της καρδιάς, του εγκεφάλου και των νεφρών. Μεγάλες 

επιδημιολογικές μελέτες όπως η μελέτη καρδιάς του Framingham έχουν δείξει ότι η 

πιθανότητα εμφάνισης στεφανιαίων επεισοδίων αλλά και θνητότητα ισχαιμικής 

αιτιολογίας αυξάνει παράλληλα με την αύξηση είτε της συστολικής είτε της 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης [132]. Ειδικότερα, η μελέτη αυτή, μετά από 12ετή 

παρακολούθηση 2489 ανδρών και 2856 γυναικών στην ομάδα του Framingham, 

ηλικίας 30 έως 74 ετών έδειξε ότι η αυξημένη αρτηριακή πίεση ήταν υπεύθυνη για 

το 28% και το 29% των στεφανιαίων επεισοδίων αντίστοιχα για τα δύο φύλα. 

Επιπλέον, στη μελέτη Καρδιαγγειακής Υγείας [133] όπου εξετάστηκαν 5888 

ενήλικες ηλικίας >65 ετών χωρίς ιστορικό ΕΜ, συμφορητικής καρδιακής 

ανεπάρκειας ή αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου έδειξε ότι ευρεία πίεση παλμού 

αποτελεί δείκτη απώλειας της ελαστικότητας του αρτηριακού τοιχώματος. Επίσης, 

όσον αφορά στα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, οι σχετικοί κίνδυνοι ήταν υψηλοί. 

Παρομοίως, ο κίνδυνος είτε για ΕΜ είτε για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ήταν 

μεγαλύτερος στους υπερτασικούς ασθενείς υπό αγωγή συγκριτικά με τους 

νορμοτασικούς αλλά χαμηλότερος συγκριτικά με τους υπερτασικούς ασθενείς 

χωρίς αγωγή. Επιπροσθέτως, η μελέτη MRFIT που πραγματοποιήθηκε σε 

340.000 ασθενείς χωρίς ιστορικό ΕΜ, έδειξε ανάμεσα στους παράγοντες που 

αυξάνουν τη θνητότητα είναι και η αρτηριακή υπέρταση [134]. Βάσει των ανωτέρω 

το Θεραπευτικό Πλαίσιο του Εθνικού Προγράμματος Εκπαίδευσης Ενηλίκων για 

τη Χοληστερόλη ΙΙΙ κατέληξε ότι η υπέρταση, η παχυσαρκία και η δυσλιπιδαιμία, 

ειδικά όταν συνδυάζονται με το κάπνισμα, πρέπει να τροποποιούνται καθώς 

αποτελούν μείζονες παράγοντες κινδύνου [135].  
 

Συσχέτιση αρτηριακής υπέρτασης και αθηροσκληρωτικής διαδικασίας 

Η αρτηριακή υπέρταση έχει καταγραφεί ως διεγέρτης της αορτικής 

αθηροσκλήρωσης σε μοντέλα ζώων με συνυπάρχουσα δυσλιπιδαιμία. 

Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί ο κόνικλος στην κληρονομική 

υπερλιπιδαιμία, στον οποίο η επαγόμενη νεφραγγειακή υπέρταση επέκταση των 

αθηρωματικών βλαβών στην αορτή [136]. Παρόμοια, σε άλλο πειραματικό 

μοντέλο, στο οποίο λευκοί κόνικλοι σιτίζονταν με διατροφή που επάγει την 

αθηροσκλήρωση εμφάνισαν αύξηση των προσκολλώμενων μακροφάγων στην 
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αορτή μετά από αύξηση της αρτηριακής πίεσης [137]. Στις παραπάνω μελέτες 

έχουν χορηγηθεί κι αντιυπερτασικά φάρμακα (αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου 

αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ), αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης (ΑΤ1)) και 

καταγράφηκε μια μικρή μείωση των τιμών της αρτηριακής πίεσης πιθανώς 

οφειλόμενη στον περιορισμό της έκτασης της βλάβης και στη βελτίωση της 

ποιότητας της αθηρωματικής πλάκας από την δράση της αγγειοτενσίνης ΙΙ  στο 

αγγειακό τοίχωμα. Μάλιστα σε μοντέλα κυτταρικών καλλιεργειών, η αγγειοτενσίνη 

ΙΙ (AII) φάνηκε να ενισχύει την προσκόλληση λευκοκυττάρων που αποτελεί ένα 

πρώτο βήμα στο σχηματισμό λιπωδών γραμμώσεων [138].  
Στην αρτηριακή υπέρταση, η AΙΙ επάγει την παραγωγή υπεροξειδίου [138] 

με αποτέλεσμα τη ελάττωση των επιπέδων του δραστικού μονοξειδίου του αζώτου 

(NO), την πυροδότηση οξειδωτικού stress και την επακόλουθη ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία [139-142]. Επίσης, η απώλεια της ισορροπίας μεταξύ 

αγγειοσυσπαστικών κι αγγειοδιασταλτικών παραγόντων μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα την έναρξη σχηματισμού αθηρωματικών πλακών. Ειδικότερα, η 

ενδοθηλίνη-1, ως ισχυρός αγγειοσυσπαστικός παράγοντας μειώνει τη δράση των 

αγγειοδιασταλτικών παραγόντων σε άτομα με αυξημένη κι όχι φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση πιθανώς λόγω δέσμευσης του υποδοχέα της [143]. Η 

ενδοθηλίνη-1 επάγει τη διέγερση των λευκοκυττάρων με αποτέλεσμα τη 

δημιουργία αθηρωματικών πλακών και την αυξημένη αρτηριακή πίεση.  
Ένα άλλο μόριο που παίζει πολύ σημαντικό ρόλο με τη δράση της μέσω 

των υποδοχέων αγγειοτενσίνης Ι, είναι η AΙΙ λόγω της έντονης προαθηρωματικής 

της δραστηριότητας. Ειδικότερα, η AΙΙ αυξάνει την οξείδωση των λιπιδίων, η οποία 

επάγει περαιτέρω  τον σχηματισμό λιπωδών γραμμώσεων καθώς επίσης και τα 

επίπεδα της οξειδωμένης LDL που έχει ως αποτέλεσμα το σχηματισμό των 

αφρωδών κυττάρων [144]. Επίσης, η αγγειοτενσίνη ΙΙ πυροδοτεί το σχηματισμό 

κυτταροκινών όπως η χημειοτακτική πρωτεϊνη των μονοκυττάρων (MCP-I) κι 

ενεργοποιεί τα μόρια προσκόλλησης των αγγειακών κυττάρων (VCAM-1) καθώς 

επίσης και τα ενδοθηλιακά μόρια προσκόλλησης (ICAM-1) επάγοντας την 

προσκόλληση των μονοκυττάρων και το σχηματισμό αθηρωματικής πλάκας. 

Επιπλέον, η ΑΙΙ διεγείρει τον πολλαπλασιασμό και τη μετανάστευση των λείων 

μυϊκών κυττάρων και ινωβλαστών με αποτέλεσμα την αναδιαμόρφωση του 

τοιχώματος των αγγείων [145]. Επιπροσθέτως, η παραγωγή NO παίζει ρόλο 
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ρυθμιστή στις δράσεις της ΑΙΙ προλαμβάνοντας την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

που έχει ως αποτέλεσμα αθηρωματικές αλλοιώσεις καθώς μειώνει τους ΑΤ1 

υποδοχείς μέσω των οποίων ασκεί τις δράσεις της η ΑΙΙ [146]. 
Τέλος, όσον αφορά σε μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί σε ανθρώπους 

ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει αυτή των Ross και συνεργατών [147] καθώς 

επίσης και μια υπομελέτη της Αγγλο-Σκανδιναβικής Δοκιμής Αποτελεσμάτων 

(ASCOT) [148]. Ειδικότερα, ο Ross στήριξε την υπόθεση του ότι η αθηρωματικής 

νόσος αποτελεί μια φλεγμονώδη εξεργασία καθώς οι λιπώδεις γραμμώσεις που 

αποτελούν πρώιμες αγγειακές βλάβες, αποτελούνται από προσκολλημένα 

μακροφάγα και Τ-λεμφοκύτταρα. Έδειξαν λοιπόν η αύξηση της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης σχετίζεται με πάχυνση του μέσου χιτώνα  που αποτελεί 

πρώιμο εύρημα των προαθηρωματικών αλλαγών [136, 149, 150]17. Ενισχύοντας 

τα παραπάνω, η μελέτη ASCOT έδειξε στα άτομα με αρτηριακή υπέρταση, 

προθρομβωτικοί παράγοντες όπως ο vonWillebrand, ο ιστικός παράγοντας κι ο 

αυξητικός παράγοντας του αγγειακού ενδοθηλίου ήταν αυξημένοι. Επιπλέον, στα 

ίδια άτομα παρατηρήθηκε μείωση των παραπάνω παραγόντων με τη χορήγηση 

εντατικοποιημένης αγωγής για τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης και των λιπιδίων 

για 6 μήνες. 
 
Ρύθμιση αρτηριακής πίεσης 

Η αρτηριακή υπέρταση είναι ο κυρίαρχος παράγοντας κινδύνου σε ασθενείς 

που προσκομίζονται με STEMI ΕΜ. Συνεπώς, ο έλεγχος της αρτηριακής πίεσης σε 

συνδυασμό με τις αλλαγές του τρόπου ζωής και διατροφής αποτελεί επιτακτική 

ανάγκη.  Έτσι, η μείωση πρόσληψης άλατος, η αυξημένη φυσική δραστηριότητα 

και η απώλεια βάρους καθώς επίσης και η χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής με 

στόχο Συστολική Αρτηριακή Πίεση  (ΣΑΠ) < 140mmHg θα πρέπει να ξεκινάει 

στους ασθενείς με ΕΜ άμεσα. Σε ηλικιωμένους και πιο εύθραυστους ασθενείς από 

πλευράς υγείας η τιμή στόχος για την ΣΑΠ μπορεί να είναι λίγο πιο χαλαρός, ενώ 

για ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου που λαμβάνουν ισχυρή φαρμακευτική αγωγή 

για τη μείωση της αρτηριακής πίεσης, η τιμή στόχος για τη ΣΑΠ πρέπει να είναι < 

120mmHg[151-153]. Παρόλα αυτά, η λήψη της φαρμακευτικής αγωγής όσο 

εντατικοποιημένη κι αν είναι, δεν είναι αρκετή χωρίς την τροποποίηση των 

υγιεινοδιαιτητικών συνηθειών και του τρόπου ζωής. 
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Ειδικότερα, η μελέτη ALLHAT ιδιαίτερα αξιοσημείωτη λόγω του μεγάλου 

αριθμού των συμμετεχόντων αξιολόγησε την αντιϋπερτασική και αντιλιπιδαιμική 

αγωγή για την πρόληψη καρδιακής προσβολής σε ηλικιωμένους με υψηλό 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Τα πρωτογενή καταληκτικά της σημεία περιελάμβαναν  το 

θάνατο λόγω στεφανιαίας νόσου ή ΕΜ και το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

(ΑΕΕ). Στα 3,6 έτη παρακολούθησης δεν καταγράφηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές για τα πρωτογενή καταληκτικά σημεία ανάμεσα στους ασθενείς που 

έπαιρναν αΜΕΑ ή διουρητικό ή αναστολείς διαύλων ασβεστίου (ΑΑ) [154].  
Στη μελέτη HOPE, κατά την οποία καταχωρήθηκαν 9000 ασθενείς υψηλού 

καρδιαγγειακού κινδύνου, ηλικίας >55 ετών χωρίς ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας 

ή δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε εκείνους 

που έλαβαν αΜΕΑ (ραμιπρίλη) και σε εκείνους που έλαβαν placebo επιπρόσθετα 

στην αγωγή τους [155]. Στα αποτελέσματά της καταγράφηκε ότι ημερήσια αγωγή 

με ραμιπρίλη 10mg μείωση τη συχνότητα εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας κατά 

26%, του ΕΜ κατά 20% , των ΑΕΕ κατά 32% και της θνητότητας κάθε αιτιολογίας 

κατά 16% παρά την ελάχιστη μείωση στις τιμές της ΣΑΠ κατά 3.3 mmHg και της 

ΔΑΠ κατά 1.4 mmHg. Βάσει αυτού βγήκε το συμπέρασμα ότι η μείωση των τιμών 

της αρτηριακής πίεσης μέσω των επιδράσεων της ΑΙΙ στα αγγεία. Από ανάλυση 

υποομάδων της ίδιας μελέτης καταγράφηκε, ως αναμενόταν ότι οι διαβητικοί με 

μικροαλβουμινουρία επωφελήθηκαν παραπάνω από τη χρήση του αΜΕΑ. Επίσης, 

στη μελέτη SECURE, η ραμιπρίλη φάνηκε να επιβραδύνει την πρόοδο των 

αθηρωματικών πλακών όπως αυτή αξιολογήθηκε με μέτρηση του πάχους του 

μέσου χιτώνα των καρωτίδων [156]. Από την άλλη πλευρά η μελέτη ELSA έδειξε 

ότι η τετραετής χορήγηση ενός ΑΑ μείωση την πρόοδο των αθηρωματικών 

πλακών όπως αυτή αξιολογήθηκε με το πάχος του μέσου χιτώνα κατά 40% 

συγκριτικά με τη χορήγηση ενός β-αναστολέα (ατενολόλη) σε άτομα με ήπια ή 

μέτρια υπέρταση παρά το γεγονός ότι η μείωση των τιμών της αρτηριακής πίεσης 

ήταν παρόμοια ανάμεσα στις δύο ομάδες [157]. 
 
2. Δυσλιπιδαιμία 

Η μεταφορά της ελεύθερης χοληστερόλης, των εστέρων χοληστερόλης, των 

τριγλυκεριδίων, των φωσφολιπιδίων και των άλλων λιπιδίων στην κυκλοφορία 
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επιτυγχάνεται μέσω του πακεταρίσματος του λιπιδιακού τμήματός τους στις 

υδατοδιαλυτές λιποπρωτεΐνες1,2. Οι λιποπρωτεΐνες έχουν ταξινομηθεί σε πέντε 

κύριες κατηγορίες ανάλογα με την πυκνότητά τους σε λιπιδιακό φορτίο 2,3. Τα 

πρωτεϊνικά συστατικά των λιποπρωτεϊνών ονομάζονται απολιποπρωτεΐνες και οι 

απολιποπρωτεΐνες Α-Ι, Α-ΙV, CIII, (a) να έχει βρεθεί ότι σχετίζονται με την 

αθηροσκλήρωση ή/και με καρδιαγγειακές νόσους. Οι λιποπρωτεΐνες, μετά τη 

βιοσύνθεση τους τροποποιούνται μέσω της δράσης των ενζύμων του πλάσματος 

και των πρωτεϊνών μεταφορέων των λιπιδίων (LPL, HL, LCAT, CETPPTLP) ώστε 

να αναγνωριστούν από διαφορετικούς τύπους των κυτταρικών υποδοχέων και να 

ρυθμιστεί η ομοιόσταση αυτών 4,6,12. Συνεπώς, γενετικές μεταλλάξεις έχουν ως 

συνέπεια τη διαταραχή της ομοιόστασης και την εμφάνιση δυσλιπιδαιμίας. 

Η δυσλιπιδαιμία αποτελεί έναν από τους κλασσικούς παράγοντες που 

παίζει σημαντικό ρόλο τόσο στην εμφάνιση των ΟΣΣ όσο και στην επανανοσηλεία 

ασθενών λόγω νέου ΟΣΣ ή ανάγκης για εκ νέου επαναγγείωση. Κι αυτό γιατί έχει 

αποδειχτεί ότι οι ασθενείς με ΟΣΣ έχουν συχνότερες επανανοσηλείες συγκριτικά 

με τους ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο. Για το σκοπό αυτό, ο έλεγχος της 

δυσλιπιδαιμίας με τη χορήγηση στατινών τόσο στην πρωτογενή όσο και στη 

δευτερογενή πρόληψη είναι απαραίτητος. Ειδικότερα, οι στατίνες αποτελούν 

αναστολείς του 3-υδρόξυ-3-μεθυλ-γλουταρυλο-συνενζύμου A της ρεδουκτάσης. Ο 

ρόλος τους είναι η μείωση των επιπέδων της λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας 

(LDL-C) καθώς κι άλλων λιποπρωτεϊνών που περιλαμβάνουν την 

απολιποπρωτεΐνη Β . Ο μηχανισμός αυτός προστατεύει τις αρτηρίες από τη 

φλεγμονή, σταθεροποιεί των πυρήνα των λιπιδίων και επιβραδύνει την πρόοδο 

της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας . Στην πρωτογενή πρόληψη, η χρήση των 

στατινών στοχεύει την μείωση της εναπόθεσης των λιποπρωτεϊνών που 

σχετίζονται με την αθηρομάτωση στις ευάλωτες περιοχές των αγγείων, με τη 

φλεγμονώδη διαδικασία της πλάκας καθώς και με τα επίπεδα των 

προθρομβωτικών παραγόντων που βελτιώνει την αγγειοκινητική λειτουργία. Η 

θεραπεία με στατίνες, στη δευτερογενή πρόληψη των ΟΣΣ, στοχεύει κυρίως τη 

μείωση των επιπέδων των λιπιδίων. Συγχορηγούνται με αντιαιμοπεταλιακούς 

παράγοντες, αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης/ 

ανταγωνιστές των υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ σε συνδυασμό με τροποποίηση  

των υγιεινοδιαιτητικών συνηθειών των ασθενών.  
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Ειδικότερα, σε ασθενείς με ΟΣΣ, η συχνότητα των επανεμφάνισης των 

οξέων στεφανιαίων επεισοδίων είναι ιδιαίτερα αυξημένη  κυρίως τον πρώτο μήνα 

μετά το ΟΕΜ και φτάνει το 20% ενώ τον πρώτο χρόνο μετά το πρώτο επεισόδιο 

αγγίζει το 26% ανάλογα με το φύλο . Παρόλα αυτά, η επανεμφάνιση ΟΣΣ μπορεί 

να πυροδοτείται κι από άλλες βλάβες στα αγγεία ή ακόμα κι από 

αποσταθεροποίηση της αρχικής πλάκας. Κατά τη δευτερογενή πρόληψη, η 

πλειοτροπική δράση των στατινών στοχεύει στη μείωση τόσο της θνητότητας όσο 

και στον περιορισμό εμφάνισης ανεπιθύμητων συμβαμάτων. Πράγματι, τα 

αποτελέσματα τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών έδειξαν ότι η θεραπεία με 

στατίνες μειώνει την συχνότητα των καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ποσοστό 

που κυμαίνεται από 25% έως και 40% όταν χορηγούνται τουλάχιστον για 6 μήνες 

μετά την έξοδο από το νοσοκομείο . Οι αμερικάνικες κατευθυντήριες οδηγίες, 

μάλιστα, προσανατολίστηκαν κυρίως στην πρόταση χορήγησης των στατινών με 

ένδειξη  1A πριν την έξοδο από το νοσοκομείο σε όλα  τα άτομα με προηγηθέν 

ΟΣΣ ανεξαρτήτως από τα αρχικά επίπεδα της LDL-C στον ορό . Ομοίως, με το ίδιο 

επίπεδο ένδειξης συστάθηκε η χορήγηση εντατικοποιημένης με στατίνες και μετά 

την έξοδο από το νοσοκομείο . 

 Ωστόσο, υπάρχουν μελέτες που έχουν καταγράψει χαμηλά ποσοστά 

χρήσης στατινών ή μη συμμόρφωση σε αυτές με αποτέλεσμα μη ιδανικά επίπεδα 

για την LDL-C. Πράγματι, στη μελέτη IMPROVEIT, καταγράφηκε ότι σε ποσοστό 

40% των ασθενών, η αγωγή τερματίστηκε πρόωρα  ενώ σε κλινικές μελέτες 

καταγράφηκαν υψηλότερα ποσοστά.  

 

Μηχανισμός δράσης Η ευεργετική δράση των στατινών στα μυοκαρδιακά 

κύτταρα στην κλινική πράξη, περιλαμβάνει μηχανισμούς που δε μεσολαβούν μόνο 

για τη μείωση των επιπέδων των λιπιδίων. Στην πραγματικότητα, οι στατίνες 

μειώνουν τη φλεγμονώδη διαδικασία, τροποποιούν τη λειτουργικότητα του 

ενδοθηλίου κι επηρεάζουν θετικά τον πολλαπλασιασμό των αιμοπεταλίων και τη 

μιτοχονδριακή δραστηριότητα. Είναι αξιοσημείωτο ότι οι στατίνες ενεργοποιούν τις 

κινάσες  (RISK) των οποίων η λειτουργία αφορά στη διαμεσολάβηση του 

κυτταρικού θανάτου μέσω ελέγχου της μιτοχονδριακής διαπερατότητας [167, 168]. 

Η πλειοτρόπος δράση των στατινών χαρακτηρίζεται από ταχεία έναρξη μετά τη 

χορήγησή τους [169] με αποτέλεσμα τη βελτιωμένη λειτουργικότητα του 
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ενδοθηλίου καθώς επίσης και περιορισμό της αγγειοσύσπασης, του καταρράκτη 

της θρόμβωσης συμπεριλαμβανομένου και του πολλαπλασιασμού των 

αιμοπεταλίων αλλά και της φλεγμονώδους διεργασίας [170, 171]. Μάλιστα, σε 

πειραματική μελέτη, έχει προταθεί ένα μοντέλο σύμφωνα με το οποίο οι στατίνες 

επιδρούν θετικά στη μικροκυκλοφορία των στεφανιαίων αγγείων [172] μέσω 

τροποποίησης της δραστηριότητας της συνθάσης του NO καθώς επίσης και 

μείωση του οξειδωτικού stress[173, 174]. Η πρώτη μελέτη σε άνθρωπο που το 

πιστοποίησε, ήταν των Παρασκευαΐδη και συν. [175]. Επίσης, οι στατίνες 

λειτουργούν ως μεσολαβητές στο μεταβολισμό των μεταλλοπρωτεϊνασών του 

στρώματος και μειώνουν το ρυθμό πολλαπλασιασμού των αιμοπεταλίων 

παρεμποδίζοντας την έκφραση των CD40L κι αυξάνοντας την παραγωγή του 

συμπλέγματος F1+ 2 της προθρομβίνης [35]. Μάλιστα, στην Α’ Πανεπιστημιακή 

Καρδιολογική Κλινική, σε τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή μελέτη αξιολογήθηκε η 

επίδραση της ατορβαστατίνης σε 26 ασθενείς με ισχαιμική καρδιακή ανεπάρκεια. 

Αποδείχτηκε ότι η αγωγή με 40 mg ατορβαστατίνης είχε θετική επίδραση στην 

ενδοθηλιακή αναδιαμόρφωση λόγω κινητοποίησης των ενδοθηλιακών κυττάρων 

[83]. 

Επιπροσθέτως, η χρήση των στατινών έχει αποδειχτεί ότι εντατικοποιεί το 

πάχος της ινώδους κάψας με ταυτόχρονη εναπόθεση κολλαγόνου [176], και 

μειώνει το βαθμό της φλεγμονής στις αθηρωματικές πλάκες [169, 177] μέσω 

μείωσης των επιπέδων των ICAM-1 και VCAM-1 [178, 179]. Μάλιστα, σε διπλή 

τυφλή μελέτη καταγράφηκε ότι η χορήγηση 20 mg ατορβαστατίνης μείωσε τα 

μείζονα ανεπιθύμητα καρδιακά συμβάματα κατά 42% στους ασθενείς με σκορ 

ασβεστίου > 400.  Συνεπώς, η χορήγηση των στατινών πρέπει να ξεκινά άμεσα 

καθώς προστατεύει από μείζονα συμβάματα όπως αυτό φάνηκε στη μελέτη 

AtoZ[180], καθώς επίσης και στη MUSASHI-AMI[181]. Επιπροσθέτως, μελέτες 

όπως η ESTAB-LISH[182] και η JAPAN-ACS[183] απέδειξαν ότι η εντατικοποίηση 

της αγωγής με στατίνες επιδρά θετικά τόσο στην επιβράδυνση της εξέλιξης της 

αθηρωματικής πλάκας όσο και στη δευτερογενή πρόληψη των ανεπιθύμητων 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Βάσει των παραπάνω τόσο οι αμερικάνικες [184] 

και οι ευρωπαϊκές [185] όσο και οι ιαπωνικές κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν 

την άμεση έναρξη των στατινών. 
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3. Σακχαρώδης Διαβήτης 
Η στεφανιαία νόσος, τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια καθώς επίσης και η 

περιφερική αγγειακή νόσος εμφανίζονται δύο έως και έξι φορές συχνότερα σε 

άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι ή ΙΙ σε μικρότερη ηλικία συγκριτικά με το 

γενικό πληθυσμό [186]. Επιπροσθέτως, ο σακχαρώδης διαβήτης αφαιρεί από τις 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες την ορμονική προστασία έναντι των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. Ο μηχανισμός μέσω του οποίου πραγματοποιούνται 

οι εν λόγω διαδικασίες είναι η αθηροσκλήρυνση [187]. Ένας βασικός μηχανισμός 

με τον οποίο ο ΣΔ επιταχύνει την αθηροσκλήρυνση είναι η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία.  
Ειδικότερα, η υπεργλυκαιμία έχει καταγραφεί να επάγει τη δυσλειτουργία 

των ενδοθηλιακών κυττάρων και να αυξάνει τα επίπεδα της νιτροτυροσίνης με 

συνοδό αύξηση τόσο του νιτρικού όσο και του οξειδωτικού stress[188]. 

Επιπροσθέτως, ακόμα και τιμές γλυκόζης μη παθογνωμονικές για ΣΔ, έχουν φανεί 

να συσχετίζονται με καρδιαγγειακά νοσήματα [189]. Μελέτες κατά τις οποίες τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα εκτίθενται σε περίσσεια γλυκόζης, έχουν δείξει ότι η γλυκόζη 

επάγει τις ίδιες βιοχημικές αλλαγές στα ενδοθηλιακά κύτταρα με την έκθεση σε 

υψηλή συγκέντρωση LDL[190]. Πιο συγκεκριμένα, όταν κύτταρα από την αορτή 

επωάστηκαν σε υψηλές τιμές γλυκόζης, το αποτέλεσμα ήταν η αύξηση του 

οξειδωτικού stress[191], η σύνθεση της 1,2 διακυλογλυκερόλης, η ενεργοποίηση 

της PKC[192], η μετατόπιση του NFκB στον πυρήνα μέσω του οποίου 

επιτυγχάνεται η έκφραση των VCAM  καθώς επίσης και η κυτταρική απόπτωση 

[192]. Επίσης, τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης είχαν ως αποτέλεσμα την 

ενεργοποίηση της G6PD με αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων της NADPH, 

την αύξηση των δραστικών ριζών οξυγόνου και τελικό αποτέλεσμα την κυτταρική 

δυσλειτουργία και τον κυτταρικό θάνατο [193]. Επίσης, η υπεργλυκαιμία επάγει την 

αυξημένη παραγωγή εξοζαμινών, πολυολίων και των τελικών προϊόντων 

γλυκοζυλίωσης, προάγοντας την προσκόλληση του ενδοθηλίου στα μονοπύρηνα 

κύτταρα [194]. Ο Bronlee και συνεργάτες έδειξαν ότι η πρωτογενής επίδραση της 

υψηλής συγκέντρωσης γλυκόζης είναι η αυξημένη παραγωγή υπεροξειδίου από τα 

μιτοχόνδρια με αποτέλεσμα την αύξηση του οξειδωτικού stress και την αναστολή 

της δραστηριότητας της G6PD 25,26,30. Τέλος, ένας ακόμη παράγοντας που 

συμβάλει στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία είναι η απορρύθμιση του δικτύου της 
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ενεργοποιούμενης από το AMP πρωτεϊνικής κινάσης όπως φαίνεται στο 

παρακάτω σχήμα 1.  
 

 
Σχήμα 1. . Η ενεργοποίηση της ενεργοποιούμενης από το AMP πρωτεϊνικής κινάσης και οι 

επιδράσεις της στα γεγονότα που προάγουν ή αναστέλλουν την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. TZT: 

Θειαζολιδινενδιόνες, DAG: 1,2 διακυλογλυκερόλη, TG: τριγλυκερίδια, GPAT: γλυκεροφωσφορική 

ακυλοτρανσφεράση, SREBP1c: δεσμευτική πρωτεΐνη στοιχείων αντίδρασης των στερολών, HNF: 

πυρηνικός παράγοντας ηπατοκυττάρων, PGC1-α: PPAR-γ συνενεργοποιητής 1α,UCP2,3: 

αποσυζευκτική πρωτεΐνη 2 και 3, PPAR: υποδοχέας-α που ενεργοποιείται από τον πολλαπλασιασμό 

των υπεροξυσωμάτων 

 

 Άλλος μηχανισμός επαγωγής του οξειδωτικού stress είναι μέσω της 

ενεργοποίησης της PKC21 η οποία επάγει την παραγωγή εξοζαμίνης [195] και 

AGE καθώς επίσης και με την παραγωγή κυτοκινών μέσω του NFκB[196].  
Ένας ακόμα παράγοντας που προάγει την αθηρογένεση και είναι 

αυξημένος τόσο στο ΣΔ, όσο και στην αντίσταση στην ινσουλίνη και στο 

μεταβολικό σύνδρομο είναι τα αυξημένα επίπεδα ελεύθερων λιπαρών οξέων. Τα 

ελεύθερα λιπαρά οξέα αναστέλλουν την αγγειοδιαστολή και την παραγωγή 

μονοξειδίου του αζώτου ενώ παράλληλα αυξάνουν το οξειδωτικό stress των λείων 

μυϊκών και των ενδοθηλιακών κυττάρων [191]. Τέλος, ένας παράγοντας που 

σχετίζεται με αυξημένο οξειδωτικό stress είναι τα AGE (γλυκοζυλιωμένες 

πρωτεΐνες, λιπίδια ή νουκλεϊκά οξέα που έχουν υποστεί γλυκοζυλιοξείδωση). 

Συσσωρεύονται σε μεγαλύτερο βαθμό στους ιστούς διαβητικών ασθενών [197].Η 
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συγκέντρωσή τους μάλιστα αυξάνεται εντυπωσιακά παρουσία νεφρικής 

ανεπάρκειας [198]. Τα AGE δεσμεύονται σε έναν υποδοχέα που ανευρίσκεται στα 

μακροφάγα, τα λεία μυϊκά και τα ενδοθηλιακά κύτταρα επάγοντας τη φλεγμονώδη 

απάντηση στα αγγειακά κύτταρα και την απελευθέρωση πρωτεασών κι αυξητικών 

παραγόντων από τα μακροφάγα. Το τελικό αποτέλεσμα είναι η πρόοδος του 

αθηρώματος μέσω μείωσης των αποδομητικών πρωτεϊνασών της θεμέλιας ουσίας 

κι αύξηση του κολλαγόνου της διάμεσης ουσίας [199].  
Ωστόσο, οι παράγοντες που παίζουν σημαντικό ρόλο στη διαδικασία αυτή 

διαφέρουν για τον ΣΔ τύπου Ι και τον ΣΔ τύπου ΙΙ. Στο ΣΔ τύπου ΙΙ, η 

αθηροσκλήρυνση επιταχύνεται από τους παράγοντες που απαρτίζουν το 

μεταβολικό σύνδρομο. Μάλιστα, οι ίδιοι παράγοντες παίζουν σημαντικό ρόλο 

ακόμα και στα άτομα με αντοχή  στη γλυκόζη . Εφόσον η υπεργλυκαιμία έχει φανεί 

ότι σχετίζεται με το αυξημένο οξειδωτικό stress, ο έλεγχος της γλυκόζης στην 

πρόληψη καρδιαγγειακής νόσου παίζει σημαντικό ρόλο. Στη μελέτη UKPDS[200] 

καταγράφηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ της πτώσης της HbA1c και της μείωσης 

της επίπτωσης του ΟΕΜ. Βάσει αυτού, μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

παρατηρήθηκε στους ασθενείς που λάμβαναν φάρμακα που ενεργοποιούν την 

AMPK όπως η μετφορμίνη και οι θειαζολιδινεδιόνες (TZD) καθώς επίσης και σε 

εκείνους που ασκούνταν.  
Το επίπεδο της φυσικής δραστηριότητας συνδέεται αντιστρόφως ανάλογα 

με τους παράγοντες του μεταβολικού συνδρόμου και του καρδιαγγειακού κινδύνου 

[201]. Σε έρευνα καταγράφηκε ότι ο συνδυασμός διατροφής και άσκησης μείωσε 

κατά 41% την επίπτωση του μεταβολικού συνδρόμου χωρίς όμως να ξεχωρίσει σε 

ποιον από τους παράγοντές του είχε περισσότερο θετική επίδραση [202]. Επίσης, 

ο περιορισμός των θερμίδων προάγει την απώλεια βάρους, βελτιώνει το 

λιπιδαιμικό προφίλ, μειώνει την έκτοπη εναπόθεση λίπους και την αντίσταση στην 

ινσουλίνη ενώ παράλληλα βελτιώνει και τα επίπεδα της συστολικής αρτηριακής 

πίεσης [203]. 
Όσον αφορά στα φάρμακα που δρουν στο σύστημα της AMPK τόσο η 

μετφορμίνη όσο και οι TZD μειώνουν τα επίπεδα της γλυκόζης με μείωση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη  στους σκελετικούς μυς και στο ήπαρ (μόνο η 

μετφορμίνη). Μάλιστα, η μελέτη της Υγείας των Νοσηλευτριών απέδειξε ότι η 

φυσική δραστηριότητα μείωσε την επίπτωση των καρδιαγγειακών νοσημάτων σε 
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διαβητικές γυναίκες [204]. Σε άλλη μελέτη που αξιολόγησε παχύσαρκα άτομα που 

λάμβαναν μετφορμίνη έδειξε μείωση του ΟΕΜ σε ποσοστό 39% [205].Οι TZD 

μειώνουν τους μη κλασσικούς παράγοντες κινδύνου(IL-6, CRP,αναστολέας του 

ενεργοποιητή πλασμινογόνου τύπου Ι, ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και 

μικροαλβουμινουρία) μέσω μείωσης του ρυθμού πολλαπλασιασμού των νέων 

κυττάρων του έσω χιτώνα μετά από τοποθέτηση stent σε ασθενείς με ΣΔ τύπου ΙΙ 

[206]. Επίσης, μειώνουν την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία κι αναστρέφουν τη 

μεταφορά της χοληστερόλης [207]. Ο μηχανισμός δράσης τους περιλαμβάνει τον 

υποδοχέα PPAR-γ στο ήπαρ, στο λιπώδη ιστό, στους μυς και στα αγγειακά 

κύτταρα με αποτέλεσμα τη μειωμένη έκτοπη εναπόθεση λίπους και την μειωμένη 

ανοχή στη γλυκόζη [208] 
Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία καθώς επίσης και η επαγόμενη 

αθηροσκλήρυνση εξελίσσονται γρήγορα σε ασθενείς με ΣΔ τύπου Ι ακόμα και σε 

μικρές ηλικίες. Ωστόσο, στο ΣΔ τύπου Ι, οι παράγοντες του μεταβολικού 

συνδρόμου δεν παίζουν τον ίδιο ρόλο [209]. Πράγματι, η μελέτη DCCT δεν 

διαφώτισε πλήρως το ρόλο της υπεργλυκαιμίας στην ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης 

σε άτομα με ΣΔ τύπου Ι [210]. Αντιθέτως, η μελέτη EDIC που αποτέλεσε τη μελέτη 

παρακολούθησης της DCCT έδειξε ότι στα διαβητικά άτομα με εντατικοποιημένη 

αγωγή, το πάχος του μέσω χιτώνα των καρωτίδων ήταν μικρότερο [211]. 

Αξιοσημείωτο βέβαια είναι ότι η διαφοροποίηση αυτή καταγράφηκε 6,5 χρόνια 

μετά την DCCT. Η αύξηση του πάχους του μέσου χιτώνα σχετίστηκε με τους 

παραδοσιακούς παράγοντες καρδιαγγειακής νόσου και θετικό ιστορικό για ΣΔ 

τύπου ΙΙ. 
 
4. Κάπνισμα 
Το κάπνισμα έχει συνδεθεί στενά με τη διαδικασία της αθηρογένεσης χωρίς 

όμως να έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως οι μηχανισμοί μέσω των οποίων επιδρά 

στα αγγεία. Ο καπνός του τσιγάρου αποτελείται από 4000 στοιχεία εκ των οποίων 

τα 40 είναι καρκινογόνα [212]. Τα στοιχεία που συνδέουν  το κάπνισμα με τη 

διαδικασία τη αθηροσκλήρωσης έχουν προκύψει από μοριακές, γενετικές και 

πληθυσμιακές μελέτες. Μάλιστα, επιδημιολογικές μελέτες έχουν συσχετίσει το 

κάπνισμα με αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου, ΑΕΕ και 

περιφερικής αγγειοπάθειας για την οποία είναι υπεύθυνο σε ποσοστό 20% [212]. 
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Ωστόσο και σε γενετικό επίπεδο έχει καταγραφεί συσχέτιση του καπνίσματος με 

την ανάπτυξη αθηροσκληρωτικής νόσου [213, 214]. Ιστολογικά, η επίδραση του 

καπνού στο αγγειακό τοίχωμα απεικονίζεται ως αυξημένη διαπερατότητα του 

αγγειακού τοιχώματος με αποτέλεσμα την είσοδο μεγαλύτερου αριθμού λιπιδίων 

και το σχηματισμό λιπωδών γραμμώσεων [215]. 
Ειδικότερα, το οξειδωτικό stress κι ο σχηματισμός ελευθέρων ριζών συμβάλλουν 

σημαντικά στην ανάπτυξη αθηροσκληρωτικής νόσου καθώς ο καπνός του 

τσιγάρου δεν παράγει μόνο αλλά κι επάγει την παραγωγή ελευθέρων ριζών και 

δραστικών ριζών οξυγόνου [216]. Το συστατικό βέβαια του καπνού που είναι 

υπεύθυνο για την πρόκληση του οξειδωτικού stress δεν έχει ταυτοποιηθεί ακόμα. 

Συνεπώς, το ερευνητικό αντικείμενο έχει στραφεί περισσότερο στο μηχανισμό της 

οξείδωσης της LDL και των τρόπων με τους οποίους επάγει την αθηροσκληρωτική 

διαδικασία. Tο κάπνισμα δρα μακροπρόθεσμα στις αθηρογόνες ρίζες των λιπιδίων 

αλλάζοντας τις αναλογίες των επί μέρους συστατικών των λιπιδίων  και 

αυξάνοντας τα επίπεδα της οξειδωμένης LDL αυξάνοντας την προδιάθεση για το 

σχηματισμό αθηρώματος [217]. Κι αυτό γιατί επάγεται η προσκόλληση των 

μονοκυττάρων στο ενδοθήλιο, η φαγοκυττάρωση των μακροφάγων με 

επακόλουθο το σχηματισμό αφρωδών κυττάρων και η μίτωσηόσο των 

λείωνμυϊκών όσο και το ενδοθηλιακών κυττάρων [218] όπως φαίνεται αι στο 

σχήμα 2. .  

Σχήμα 2. Η επίδραση του οξειδωτικού stress λόγω της χρήσης καπνού στην 

αθηρογόνο διαδικασία 
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Παράλληλα, το κάπνισμα εξαντλεί τις φυσιολογικές αποθήκες 

αντιοξειδωτικών ουσιών. Μάλιστα, μελέτη έχει δείξει ότι τα επίπεδα της βιταμίνης C 

κι άλλων αντιοξειδωτικών παραγόντων [219] στους καπνιστές είναι σημαντικά 

χαμηλότερα ακόμα κι αν γίνει προσαρμογή βάσει των διατροφικών συνηθειών 

τους [220]. Μάλιστα έχει βρεθεί ότι ακόμα κι ένα τσιγάρο είναι ικανό να επιφέρει 

αξιολογήσιμη μείωση του τιμών της βιταμίνης C και του νιτρικού οξέος στον ορό.  
Επιπροσθέτως, οι καπνιστές παρουσιάζουν ένα ισχυρό προθρομβωτικό 

προφίλ καθώς εμφανίζουν υψηλά επίπεδα LDL, VLDL και τριγλυκεριδίων αλλά 

χαμηλά επίπεδα HDL[221, 222]. Μάλιστα, από τα άτομα με υπερλιπιδαιμία, στους 

καπνιστές οι διαταραχές του λιπιδαιμικού προφίλ τους είναι πιο έκδηλες συγκριτικά 

με τους μη καπνιστές [223]. Επίσης, η δυσλιπιδαιμία του καπνίσματος εμφανίζει 

και δοσοεξαρτώμενη συσχέτιση [224] καθώς παρά το γεγονός ότι οι καπνιστές 

που διακόπτουν το κάπνισμα αυξάνουν το σωματικό τους βάρος, εξασφαλίζουν 

άλλα οφέλη (αύξηση, μείωση) μετά την 8η εβδομάδα [225, 226]. Το κάπνισμα 

βέβαια επηρεάζει και την ομοιόσταση της γλυκόζης και από μελέτη έχει βρεθεί ότι 

οι απαιτήσεις των καπνιστών διαβητικών σε ινσουλίνη είναι πολύ μεγαλύτερες σε 

σχέση με τους μη καπνιστές διαβητικούς [227]. Ο μηχανισμός βέβαια με τον 

οποίο, το κάπνισμα διαταράσσει την ομοιόσταση τόσο των λιπιδίων όσο και της 

γλυκόζης δεν έχει πλήρως μελετηθεί. 
Επιπροσθέτως, το κάπνισμα αλληλεπιδρά και με τα στοιχεία του αίματος 

καθώς αυξάνει την προδιάθεση για θρόμβωση εκτός από το μηχανισμό ανάπτυξης 

του αθηρώματος. Συνεπώς, ακόμα και μικρά θρομβωτικά επεισόδια προκαλούν 

τραυματισμό στο αγγειακό τοίχωμα κι αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη συσσώρευση 

θεμέλιας ουσίας και τον πολλαπλασιασμό λείων μυϊκών κυττάρων με στόχο την 

επούλωση του τραύματος [228]. Επίσης, το τσιγάρο συμβάλει στην παθολογική 

λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων και του ινωδογόνου καθώς επίσης και στη 

γλοιότητα του αίματος [229]. Μάλιστα, σε μελέτη κατά την οποία εκτέθηκαν 

δείγματα πλάσματος μη καπνιστών σε πλάσμα καπνιστών, παρατηρήθηκε 

αυξημένη συγκόλληση των αιμοπεταλίων. Η επίδραση αυτή ανεστάλη καθώς 

χορηγήθηκε αντιοξειδωτική ουσία στους καπνιστές πριν καπνίσουν 61. Όσον 

αφορά στο ινωδογόνο, ο καπνός επάγει την παραγωγή του με αποτέλεσμα  τη 

διέγερση και τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων και προάγουν το 

σχηματισμό αφρωδών κυττάρων [230, 231]. 
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Από τους παράγοντες του καπνού που έχουν μελετηθεί περισσότερο είναι η 

νικοτίνη η οποία δρα μέσω διέγερσης της παραγωγής κατεχολαμινών. Πιο 

συγκεκριμένα, η νικοτίνη επάγει τον ατελή σχηματισμό διακυτταρικών σχισμών με 

αποτέλεσμα την αύξηση της διαπερατότητας στην αλβουμίνη και την είσοδο των 

φλεγμονωδών κυττάρων και της LDL  στο ενδοθήλιο [21, 215].Επιπλέον, αλλάζει 

το ρυθμό απόπτωσης των λείων μυϊκών κυττάρων με αποτέλεσμα την αύξηση του 

πολλαπλασιασμού των λείων μυϊκών κυττάρων, την πάχυνση του αρτηριακού 

τοιχώματος και παγίδευση φλεγμονωδών παραγόντων και της LDL[232, 233]. Σε 

υψηλές ποσότητες, η νικοτίνη σταματά την πρωτεϊνοσύνθεση και αυξάνει την 

κυτταρική απόπτωση [234]. Όσον αφορά στην αλληλεπίδρασή της με τα 

αιμοπετάλια, αυξάνει τη δραστηριότητα τους [235] που σε συνδυασμό με το 

σπασμό που προκαλεί στα μικρά αγγεία προκαλώντας στροβιλώδη ροή, έχει ως 

αποτέλεσμα την αυξημένη προδιάθεση για θρόμβωση [236, 237]. Τέλος, η νικοτίνη 

παίζει σημαντικό ρόλο και στην ανάπτυξη της φλεγμονής λόγω της επίδρασης της 

πάνω στα δενδριτικά κύτταρα καθώς βρέθηκε ότι η ενδοφλέβια χορήγησή της σε 

ποντικούς με έλλειψη Βιταμίνης Ε επάγει τη μετανάστευσή τους στις αθηρωματικές 

πλάκες. Ειδικότερα, έχει βρεθεί ότι επάγει την αυξημένη έκκριση της IL-12 από τα 

δενδριτικά κύτταρα που με τη σειρά τους ενεργοποιούν τα Τ-λεμφοκύτταρα [238]. 
Τέλος, όσον αφορά στο γενετικό υπόστρωμα που συσχετίζει την 

κατανάλωση καπνού με την αθηροσκληρωτική διαδικασία περιλαμβάνει τους 

πολυμορφισμούς που αφορούν στο οξειδοαναγωγικό stress. Ειδικότερα, έχει 

βρεθεί ότι σε ασθενείς με μετάλλαξη στο γονίδιο της γλουταθειονικής-S-

τρανσφεράσης που έχουν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση στεφανιαίας νόσου, το 

κάπνισμα αυξάνει περαιτέρω τον κίνδυνο [239]. Άλλος πολυμορφισμός που έχει 

συσχετιστεί με νόσο 3 αγγείων σε καπνιστές με <20 pack/years είναι ο 

νουκλεοτιδικός πολυμορφισμός στο CYP1A1 που σχετίζεται με την αποβολή του 

καπνού [240]. Επιπλέον, πολυμορφισμοί της απολιποπρωτεΐνης (a) (Apo (a))  στο 

αλλήλιο e4 συμβάλλουν στο σχηματισμό πλασμίνης στην ινωδόλυση [241] μέσω 

του καπνίσματος. Μάλιστα, οι καπνιστές με το αλλήλιο 4 της Apo (a) έχουν τρεις 

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για εμφάνιση στεφανιαίας νόσου συγκριτικά με τους μη 

καπνιστές [214].  
Άλλος πολυμορφισμός που έχει συσχετίσει το κάπνισμα μέσω της 

φλεγμονής με τη αθηροσκληρωτική διαδικασία είναι στην περιοχή CD14 ενός 
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υποδοχέα της ενδοτοξίνης του οποίου ο ρόλος είναι η εξουδετέρωση της 

ενδοτοξίνης. Ο πολυμορφισμός αυτός βρέθηκε να σχετίζεται με πάχυνση του 

μέσου χιτώνα της κοινής καρωτίδας τόσο και παλιούς όσο και σε ενεργούς 

καπνιστές [242]. Επιπροσθέτως, ένας πολυμορφισμός σε ενισχυτή της IL-6 έχει 

συσχετιστεί με μειωμένη ροοεξαρτώμενη αγγειοδιαστολή στη βραχιόνιο αρτηρία σε 

άνδρες καπνιστές συγκριτικά με τους μη καπνιστές με τον συγκεκριμένο γονότυπο 

[243]. Συμπερασματικά, η συσχέτιση του καπνίσματος με την αθηροσκλήρωση 

μέσω του γονιδιακού υποστρώματος βασίζεται στην επιβάρυνση που η χρήση του 

έχει ως αποτέλεσμα στη νόσο. 
Το κάπνισμα έχει ισχυρή προθρομβωτική δράση με αποτέλεσμα η διακοπή 

του να είναι το πιο αποτελεσματικό μέτρο (κι από πλευράς κόστους) 

δευτερογενούς πρόληψης [244]. Οι επεμβατικές μέθοδοι με σκοπό τη διακοπή του 

καπνίσματος θα έπρεπε να ξεκινούν κατά την παραμονή των ασθενών στο 

νοσοκομείο, όπου το κάπνισμα έτσι κι αλλιώς δεν επιτρέπεται, και να συνεχίζονται 

κατά τη διάρκεια της περιόδου μετά την έξοδο από το νοσοκομείο  [245, 246]. Η 

ωφέλιμη επίδραση της διακοπής του καπνίσματος σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

, συμπεριλαμβανομένης της πλειοψηφίας αυτών με ΕΜ, φάνηκε σε μια μετα-

ανάλυση 20 μελετών παρατήρησης και 12 603 ασθενών  όπου καταγράφηκε μια 

μείωση της τάξης του 36% της θνητότητας σε εκείνους τους ασθενείς που το 

διέκοψαν [247].  
Ένας σημαντικός αριθμός στεφανιαίων ασθενών είτε συνέχισαν είτε 

ξεκίνησαν ξανά το κάπνισμα, δείγμα της εθιστικής φύσης της συνήθειας του 

καπνίσματος [248]. Παρόλα αυτά υπάρχουν δεδομένα με ισχυρή ένδειξη για την 

εφαρμογή σύντομων παρεμβάσεων που περιλαμβάνουν συνδυασμό 

συμπεριφοριστικής υποστήριξης και φαρμακοθεραπειών συμπεριλαμβανομένης 

της θεραπείας αντικατάστασης με νικοτίνη με βουπροπιόνη και βαρενικλίνη [248, 

249]. Το ηλεκτρονικό τσιγάρο θα μπορούσε επίσης να βοηθήσει στη διακοπή του 

καπνίσματος καθώς δύο διαστρωματωμένες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες 662 

ασθενών έδειξαν ότι η χρήση ηλεκτρονικών τσιγάρων με νικοτίνη είχε ως 

αποτέλεσμα υψηλότερα ποσοστά διακοπής ή συχνότητα καπνίσματος συγκριτικά 

με την placebo αγωγή [250]. 
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5.Φύλο 
Η στεφανιαία νόσος θεωρούνταν για χρόνια νόσος που εμφανιζόταν κυρίως 

στο ανδρικό φύλο. Ωστόσο, ο μύθος αυτός έχει καταρριφθεί με ολοένα και 

μεγαλύτερο ποσοστό γυναικών να εμφανίζουν καρδιαγγειακές παθήσεις. Μάλιστα, 

στον ευρωπαϊκό πληθυσμό, το 38% των θανάτων στις γυναίκες ηλικίας μικρότερης 

των 75 ετών οφείλεται σε καρδιαγγειακή νόσο [251]. Το μεγαλύτερο φορτίο της 

καρδιαγγειακής νόσου οφείλεται στην ύπαρξη των παραδοσιακών παραγόντων 

κινδύνου που επηρεάζουν και τα δύο φύλα, συμπεριλαμβανομένης της υψηλής 

αρτηριακής πίεσης, του καπνίσματος, της παχυσαρκίας, του σακχαρώδη διαβήτη 

και των υψηλών επιπέδων χοληστερόλης. Ήδη από το 1999 η Αμερικανική 

Εταιρεία Καρδιάς (AHA) ανέπτυξε τις πρώτες συστάσεις για την πρόληψη των 

καρδιαγγειακών παθήσεων στις γυναίκες με σκοπό τόσο την καλύτερη 

διαστρωμάτωση τους ως προς τον καρδιαγγειακό κίνδυνο όσο και την καλύτερη 

αντιμετώπιση τους  [252].  
Ωστόσο, παρά την ύπαρξη κατευθυντήριων οδηγιών ειδικά για την 

τροποποίηση των παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου στις γυναίκες, τα 

αποτελέσματα όσον αφορά στα καρδιαγγειακά συμβάματα είναι πτωχά κι όχι 

πλήρως κατανοητά. Πρόσφατες ενδείξεις έχουν φέρει στο προσκήνιο παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου ειδικά για το γυναικείο φύλο [253]. Πιο συγκεκριμένα, 

παθολογικές καταστάσεις που εμφανίζονται κατά τη διάρκεια της κύησης όπως η 

υπέρταση κύησης κι ο διαβήτης καθώς επίσης και ορμονικές διαταραχές σε 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας (π.χ. σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και 

πρώιμη εμμηνόπαυση) σχετίζονται με εκσεσημασμένη ανάπτυξη καρδιαγγειακής 

νόσου  και επηρεασμένη επιβίωση ελεύθερη καρδιαγγειακών παθήσεων [254, 

255].  
Άλλος παράγοντας που αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο στις γυναίκες, 

παρότι δεν συναντώνται αποκλειστικά στο γυναικείο φύλο είναι η ημικρανία.  Η 

ημικρανία ανευρίσκεται στις γυναίκες τρεις φορές συχνότερα από τους άνδρες και 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο [256]. Μάλιστα, 

οι αμερικάνικες κατευθυντήριες οδηγίες του 2011 και του 2014 για την πρόληψη 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και των επιπλοκών τους στις γυναίκες συστήνουν 

πρώιμη εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου σε γυναίκες με συγκεκριμένο 

αναπαραγωγικό προφίλ, όπως ανεπιθύμητα συμβάματα κατά τη διάρκεια της 
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κύησης υποδεικνύοντας ότι η τροποποίηση συγκεκριμένων παραγόντων 

σχετιζόμενων με το γυναικείο φύλο θα μπορούσε να βελτιώσει τις στρατηγικές 

διαστρωμάτωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου στις γυναίκες [257, 258]. 
 

5.1. Η εγκυμοσύνη και οι διαταραχές της αρτηριακής πίεσης ως παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου 
Η εγκυμοσύνη αποτελεί μια πρόκληση για το καρδιαγγειακό σύστημα της 

μέλλουσας μητέρας και οι επιπλοκές που σχετίζονται με την εγκυμοσύνη 

αποτελούν τις περισσότερες φορές , το αποτέλεσμα της αδυναμίας της μητέρας να 

προσαρμοστεί στη δοκιμασία του αγγειακού και μεταβολικού stress[253]. 

Συνεπώς, διάφορες συνέπειες της κύησης (π.χ. σακχαρώδης διαβήτης και 

υπέρταση κύησης) είναι αντιπροσωπευτικές της υποκείμενης υγείας του 

καρδιαγγειακού συστήματος της μητέρας. Έτσι λοιπόν, καθώς το 80-90% των 

γυναικών αποκτούν ένα ή περισσότερα παιδιά [259], η αξιολόγηση της επίδρασης 

της κύησης στο καρδιαγγειακό σύστημα των γυναικών αποτελεί μια εξαιρετική 

ευκαιρία για την πρόληψη καρδιαγγειακών συμβαμάτων στις γυναίκες.  
Ειδικότερα, οι διαταραχές της αρτηριακής πίεσης κατά την κύηση και πιο 

συγκεκριμένα η υπέρταση κύησης και η προεκλαμψία εμφανίζονται σε ποσοστό 2 

έως 10% [260] και σχετίζεται ισχυρά με αυξημένο μελλοντικό κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά συμβάματα στη μητέρα. Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση από τους 

Bellamy και συνεργάτες, ανάμεσα σε 3.5 εκατομμύρια γυναίκες, η προεκλαμψία 

σχετίστηκε με 2.1 φορές μεγαλύτερο σχετικό κίνδυνο για καρδιοπάθεια συγκριτικά 

με τις γυναίκες χωρίς διαταραχές αρτηριακής πίεσης κατά την παρακολούθησή 

τους μετά από  14 χρόνια  [261]. Ωστόσο, το συνολικό ποσοστό των 

ανεπιθύμητων συμβαμάτων που σχετίζονται με την προεκλαμψία στη δεκαετία 

παραμένει χαμηλό (<20) [262-264]. Ωστόσο, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες 

οδηγίες της AHA, δε συνιστάται η λήψη προφυλακτικής αγωγής μετά μία ή 

περισσότερες κυήσεις με υπέρταση στη μετέπειτα ζωή των γυναικών. 
5.2 Σακχαρώδης διαβήτης κύησης  
Ο σακχαρώδης διαβήτης κύησης (ΣΔΚ) εμφανίζεται με συχνότητα από 3% 

έως 5% σχετίζεται με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο αργότερα στη ζωή [265] και 

συνήθως εμφανίζεται ως σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ (ΣΔΙΙ). Σε μια μετα-

ανάλυση [265] εκτιμήθηκε ότι ο σχετικός κίνδυνος για καρδιαγγειακά συμβάματα 
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εφόρου ζωής είναι 7.4 φορές μεγαλύτερος στις γυναίκες με ΣΔΚ συγκριτικά με τις 

γυναίκες χωρίς διαταραχή της γλυκόζης κατά την κύηση [251]. Μάλιστα, ακόμα και 

ηπιότερες μορφές διαταραχής ανοχής στη γλυκόζη κατά την κύηση είναι 

προγνωστικές της μακροχρόνιας εμφάνισης ΣΔΙΙ χωρίς να έχει εξηγηθεί πλήρως 

αν σε αυτό παίζει ρόλο η παχυσαρκία [266]. Αξιοσημείωτο είναι επίσης ότι ακόμα 

και το ιστορικό υπερτασικής νόσου σχετίζεται για αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

ΣΔΙΙ  κατά την κύηση. Μάλιστα, ο Lykke και συνεργάτες εκτίμησαν ο κίνδυνος για 

εμφάνιση ΣΔΙΙ ήταν 3.1 μεγαλύτερος μετά από υπέρταση κύησης, 3.5 φορές 

μεγαλύτερος μετά από ήπια προεκλαμψία και 3.7 φορές μετά από σοβαρή 

προεκλαμψία [267]. Ωστόσο, ο μακροπρόθεσμος κίνδυνος για ΣΔΙΙ εξαρτάται από 

τη σοβαρότητα της υπερτασικής νόσου που σχετίζεται με την κύηση. Ομοίως, σε 

μια μικρή ομάδα 203 γυναικών από την Κίνα με ιστορικό ΣΔΚ, φάνηκε ότι ο ΣΔΚ 

σχετίζεται με 3.3 φορές μεγαλύτερο σχετικό κίνδυνο για την εμφάνιση αρτηριακής 

υπέρτασης μετά από δεκαπέντε χρόνια παρακολούθησης [251]. Τέλος, σε μια 

μελέτη 332 γυναικών με συγγενή πρώτου βαθμού που να πάσχει από ΣΔΙΙ κα 

ιστορικό ΣΔΚ, ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά νοσήματα ήταν 1.85 φορές 

μεγαλύτερος συγκριτικά με 663 γυναίκες χωρίς ανάλογο ιστορικό [268]. 
5.3 Διαταραχές του πλακούντα και εμβρυϊκή ανάπτυξη 
Ένας ακόμη παράγοντας που παίζει σημαντικό ρόλο στην μετέπειτα 

ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων για τη μητέρα είναι οι κυήσεις που 

περιπλέκονται με εμβρυϊκές και πλακουντιακές επιπλοκές. Ο Ray και συνεργάτες 

[255] σε μια ανάλυση περισσότερου του ενός εκατομμυρίου γυναικών, η αναλογία 

των γυναικών που ήταν ελεύθερη καρδιαγγειακών συμβαμάτων ήταν μειωμένη σε 

εκείνες που είχαν αντιμετωπίσει τουλάχιστον 1 επιπλοκή κατά ην κύηση στα δέκα 

χρόνια παρακολούθησης. Συνολικά, οι γυναίκες με επιπλοκές σχετιζόμενες με τον 

πλακούντα εμφάνισαν διπλάσιο σχετικό κίνδυνο για καρδιαγγειακά συμβάματα, ο 

οποίος σχεδόν διπλασιαζόταν (4.4 φορές) σε γυναίκες με διαταραχές του 

πλακούντα και θνησιγενή έμβρυα [255]. Μάλιστα, σε μια μελέτη των Lykke και 

συνεργατών, φάνηκε ότι ανάμεσα σε 782,287 γυναίκες, οι μητέρες που γέννησαν 

μωρά με βάρος <2 σταθερή απόκλιση (ΣΑ)* μέσο βάρος, εμφάνισαν σχετικό 

κίνδυνο για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου, ισχαιμικής καρδιοπάθειας κι 

εγκεφαλικού 2.5, 1.5 και 1.6 φορές αντίστοιχα [269]. Παρόλα αυτά, οι μηχανισμοί 

που είναι υπεύθυνοι για αυτές τις συσχετίσεις δεν έχουν πλήρως αποσαφηνιστεί 
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και η προγνωστική αξία των επιπλοκών της κύησης ως ανεξάρτητων παραγόντων 

δεν έχει αποδειχτεί. 
5.4 Ενδοκρινείς διαταραχές του αναπαραγωγικού συστήματος και 

μελλοντικός καρδιαγγειακός κίνδυνος- Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών-

Εμμηνόπαυση 
Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (ΣΠΩ) αποτελεί την πιο κοινή 

ενδοκρινή διαταραχή στις γυναίκες σε ποσοστό που κυμαίνεται από  5% έως 10% 

των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας. Το ΣΠΩ χαρακτηρίζεται από 

εκσεσημασμένη παραγωγή ανδρογόνων που έχει ως αποτέλεσμα τη 

δυσλειτουργία των ωοθηκών καθώς επίσης και διαταραχή εμμήνου ρύσεως και 

συνήθως χαρακτηρίζεται από αντίσταση στην ινσουλίνη [270]. Οι γυναίκες με ΣΠΩ 

έχουν προδιάθεση για ανάπτυξη ΣΔΙΙ, χρόνιας υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας κι 

άλλων μεταβολικών διαταραχών που σχετίζονται με αυξημένο καρδιαγγειακό 

κίνδυνο [271]. Μάλιστα, σε μια μετα-ανάλυση των Moran και συνεργατών [272], οι 

γυναίκες με ΣΠΩ εμφάνισαν διπλάσιο σχετικό κίνδυνο για ανάπτυξη μεταβολικού 

συνδρόμου. Ο Daan και συνεργάτες [88] σε μια κοχόρτη 2288 γυναικών με ΣΠΩ 

που σχετίζονταν με υπερανδρογοναιμία κατέγραψαν μια συχνότητα εμφάνισης του 

μεταβολικού συνδρόμου της τάξεως του 17% χωρίς αναφορά όμως του 

αντίστοιχου επιπολασμού στον πληθυσμό ελέγχου. Ωστόσο, ένδειξη για άμεση 

συσχέτιση του ΣΠΩ με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο δεν έχει τεκμηριωθεί [273]. 
Η Στεφανιαία νόσος εμφανίζεται με σημαντικά μεγαλύτερη συχνότητα στις 

γυναίκες συγκριτικά με τους άνδρες μετά την εμμηνόπαυση. Αυτό οφείλεται στην 

αλλαγή του ορμονικού προφίλ κατά την εμμηνόπαυση που χαρακτηρίζεται από 

μειωμένη παραγωγή οιστρογόνων. Κι αυτό φάνηκε από μελέτες που έδειξαν ότι οι 

γυναίκες που έλαβαν αγωγή με οιστρογόνα κατά την εμμηνόπαυση είχαν 

σημαντικά μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου [274, 275]. Μάλιστα, 

μεταγενέστερη μετα-ανάλυση έδειξε ότι η μετεμμηνοπαυσιακή χρήση οιστρογόνων 

μείωσε τον κίνδυνο για καρδιακή προσβολή κατά 50% [276]. Τα ευρήματα αυτά, 

ωστόσο, δεν επιβεβαιώθηκαν κι από άλλες μελέτες όπως η HERS[277] στην 

οποία,  ενώ υπήρχε μια πρόσκαιρη τάση για βελτίωση του κινδύνου για ΣΝ, 

αυξήθηκε ο κίνδυνος για φλεβοθρόμβωση. Αρνητικό ήταν και το τελικό 

αποτέλεσμα άλλης μελέτης κατά την οποία η αρνητική επίδραση του 

χορηγούμενου συνδυασμού οιστρογόνων-προγεστίνης υπερνικούσε τις θετικές 
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επιδράσεις και για αυτό δεν συστήθηκε ως μέτρο πρόληψης στις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.  
 
6. Νεφρική λειτουργία 
Η νεφρική λειτουργία παίζει πολύ σημαντικό ρόλο στην εξέλιξη της 

αθηροσκληρωτικής διαδικασίας των αγγείων. Ειδικότερα, η μικροαλβουμινουρία 

έχει βρεθεί να σχετίζεται με την αθηροσκλήρωση. Η μικροαλβουμινουρία ορίζεται 

ως η παρουσία 30-299mg αλβουμίνης σε 24ώρη συλλογή ούρων σύμφωνα με την 

Αμερικάνικη Εταιρεία Διαβητολόγων [278]. Η μικροαλβουμινουρία παρατηρείται 

συχνότερα σε άτομα με αρτηριακή υπέρταση ή σακχαρώδη διαβήτη. Παρόλα αυτά 

υπάρχουν επιδημιολογικά δεδομένα που καταγράφουν συχνότητα 10-15% ακόμα 

και σε άτομα χωρίς σακχαρώδη διαβήτη. Μάλιστα, σε μια μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε σε κινέζικο πληθυσμό παρατηρήθηκε αυξημένη εμφάνιση 

αναλογίας μέσης-γοφών, αυξημένη αρτηριακή πίεση (συστολική, διαστολική), 

αυξημένα  επίπεδα τριγλυκεριδίων καθώς επίσης και αυξημένα επίπεδα τόσο της 

γλυκόζης νηστείας όσο και της αντίστασης στην ινσουλίνη σε άτομα με 

μικροαλβουμινουρία συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό. Τέλος, οι μόνοι ανεξάρτητοι 

παράγοντες της μικροαλβουμινουρίας ήταν η υπέρταση και η υπεργλυκαιμία [278]. 

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων συνδέεται η μικροαλβουμινουρία με τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο φαίνεται στο παρακάτω σχήμα 3.. 
 

 
Σχήμα 3. Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων συνδέεται η μικροαλβουμινουρία με τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο . 
 
Συμπερασματικά λοιπόν, η μικροαλβουμινουρία αποτελεί είτε πρώιμη 

εκδήλωση νεφρικής ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας είτε εκδήλωση αυξημένης 
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αγγειακής διαπερατότητας η οποί διευκολύνει τη μετακίνηση αθηρογόνων 

στοιχείων στο αγγειακό τοίχωμα. Τα παραπάνω επιταχύνονται ως διαδικασίες με 

τη συνύπαρξη είτε αρτηριακής υπέρτασης είτε σακχαρώδους διαβήτη. Ο ΣΔ ΙΙ 

φαίνεται να μοιράζεται κοινό παθοφυσιολογικό μηχανισμό με την 

μικροαλβουμινουρία καθώς και στις δύο περιπτώσεις επηρεάζεται η ενδοθήλιο-

εξαρτώμενη στεφανιαία αγγειοδιαστολή [279]. Μάλιστα, σε μελέτες έχει φανεί ότι 

τόσο η παρουσία ή μη όσο και ο βαθμός της μικροαλβουμινουρίας αποτελούν 

ισχυρούς προγνωστικούς δείκτες καρδιαγγειακού κινδύνου μακροπρόθεσμα [280, 

281]. Τέλος, τόσο ο δείκτης μάζας της αριστερής κοιλίας όσο και η ύπαρξη ή μη 

της είτε συστολικής είτε διαστολικής δυσλειτουργίας συσχετίζονται με τη 

μικροαλβουμινουρία [282, 283]. 
 

7. Φλεγμονή 
Η Φλεγμονή αποτελεί ένα από τα κύρια στοιχεία στο παθοφυσιολογικό 

μηχανισμό της αθηροσκληρωτικής διαδικασίας [147]. Αυτό επιβεβαιώνεται από τον 

κυτταρικό πληθυσμό των ευάλωτων πλακών όπου η αναλογία των φλεγμονωδών 

κυττάρων είναι μεγαλύτερη [284, 285]. Ο ρόλος των φλεγμονωδών κυττάρων στην 

αθηρογένεση αφορά κυρίως στην παραγωγή κυτοκινών. Οι κυτοκίνες δρουν τόσο 

στο κομμάτι της προφλεγμονώδους απάντησης του κυτταρικού τοιχώματος όσο 

και στη φλεγμονώδη συστηματική απάντηση οξείας φάσης. Κυρίαρχο ρόλο 

παίζουν οι IL-1 και IL-6 οι οποίες επάγουν την παραγωγή της CRP τόσο στο ήπαρ 

όσο και στα ενδοθηλιακά και λεία μυϊκά κύτταρα στο αγγειακό τοίχωμα.  
Ειδικότερα, η IL-6 αποτελεί μια πολυδύναμη κυτοκίνη με μεγάλη συμμετοχή 

τόσο στις χυμικές όσο και στις κυτταρικές διαδικασίες ανοσίας που σχετίζονται με 

την άμυνα του οργανισμού, την ιστική βλάβη και τη φλεγμονή. Παράγεται μετά από 

πυροδότηση της προφλεγμονώδους διαδικασίας από ερεθίσματα λοιμογόνα και 

μη (η IL-1, η ιντερφερόνη-γ κι ο TNF) και διεγείρει την ηπατική παραγωγή της 

CRP. Τα επίπεδά της στο αίμα αυξάνουν παράλληλα με τους παραδοσιακούς 

παράγοντες κινδύνου [286]. Μάλιστα, επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει 

συσχέτιση των αυξημένων επιπέδων της με την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων [286, 287]. 
Η CRP έχει αποδειχτεί ότι συσχετίζεται με πολλές από τις παραμέτρους του 

μεταβολικού συνδρόμου και ειδικότερα με την ΑΥ, το ΣΔ, την αντίσταση στην 
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ινσουλίνη και την παχυσαρκία καθώς επίσης και με την υπετριγλυκεριδαιμία και τη 

χαμηλή HDL[288, 289]. Μάλιστα, η μελέτη Women’sHealth έδειξε στα άτομα με 

μεταβολικό σύνδρομο, ο μέσος όρος των επιπέδων της CRP είναι υψηλότερος 

συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό [290]. Ωστόσο, η CRP έχει ενοχοποιηθεί κι ως 

άμεσος συμμετέχων στη διαδικασία όχι μόνο της φλεγμονής αλλά και της πήξης 

μέσω των αρνητικών της επιδράσεων στο αγγειακό τοίχωμα[291]. Το αγγειακό 

τοίχωμα παράγει τα μόρια προσκόλλησης που δεσμεύουν τα κυκλοφορούντα 

φλεγμονώδη κύτταρα ως απάντηση στην επίδραση της CRP. Επίσης, η CRP 

επάγει την απελευθέρωση ιστικού παράγοντα από τα φλεγμονώδη κύτταρα με 

αποτέλεσμα το σχηματισμό θρόμβων.  
Πιο συγκεκριμένα, τουλάχιστον 20 μελέτες έδειξαν γραμμική συσχέτιση του 

αυξημένου κινδύνου για καρδιαγγειακά επεισόδια και υψηλών επιπέδων CRP[292-

295]. Ενδεικτικά, η βάση δεδομένων PRINCE έδωσε πολύτιμες πληροφορίες για 

την αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου βάσει της CRP οι οποίες δεν ήταν 

δυνατόν να ληφθούν απευθείας από τη μελέτη Framingham[296, 297] καθώς το 

66% των ατόμων που θεωρήθηκαν ως χαμηλού ή μέσου κινδύνου εμφάνισαν για 

πρώτη φορά στεφανιαία επεισόδια. Επίσης, στη μελέτη PROVE-ITTIMI 22, η CRP 

χρησιμοποιήθηκε ως ανιχνευτής συσχέτισης παραγόντων κινδύνου (LDL και 

γλυκόζης) παρέχοντας σημαντικά αποτελέσματα του συνδυασμού τους [288].  
Ομοίως, η μελέτη WHS  επιβεβαίωσε ότι τα επίπεδα της CRP αποτελούν 

επιπλέον προγνωστικό παράγοντα πέραν των κλασσικών. Πιο συγκεκριμένα 

επίπεδα CRP>3 mg/Lδιπλασιάζουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο συγκριτικά με 

επίπεδα CRP< 1 mg/L[290]. Επίσης, τα επίπεδα της CRP αποδείχτηκε ότι παίζουν 

σημαντικό ρόλο για την αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου ακόμα και σε άτομα 

με μεταβολικό σύνδρομο ανεξαρτήτως του ορισμού και της βαρύτητάς του. 

Ομοίως, τα επίπεδα της υψηλής ευαισθησίας CRP>10 mg/L αυξάνουν τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο κατά 4,5 φορές συγκριτικά με επίπεδα <0.5 mg/L[298]. 

Τέλος, η μελέτη WOSCOPS έδειξε ότι επίπεδα CRP>3 mg/L αποτελούσαν 

προγνωστικό παράγοντα του σακχαρώδη από το ίδιο το μεταβολικό σύνδρομο 

[299].  
8. Διατροφή 
Οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες για την πρόληψη καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων συστήνουν δίαιτα ανάλογη της μεσογειακής κατά την οποία: 
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1) Το 10% της ενεργειακής πρόσληψης θα προέρχεται από την 

κατανάλωση κορεσμένων λιπαρών, με κατανάλωση πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων κυρίως 

2) Η ημερήσια πρόσληψη άλατος δεν θα υπερβαίνει τα 5 g 

3) Η ημερήσια πρόσληψη ινών θα είναι 30–45 g 

4) Η ημερήσια πρόσληψη φρούτων και λαχανικών δεν θα υπερβαίνει τα 

200 g για έκαστο 

5) Η εβδομαδιαία κατανάλωση ψαριού πρέπει να είναι 1 έως 2 φορές 

6) Η ημερήσια κατανάλωση των ανάλατων ξηρών καρπών δεν πρέπει 

να υπερβαίνει 30 g 

7) Η ημερήσια κατανάλωση αλκοόλ πρέπει να περιορίζεται στα 2 

ποτήρια το μέγιστο για τους άνδρες και στο 1 για τις γυναίκες. 

8)  Η ημερήσια κατανάλωση ροφημάτων με ζάχαρη θα πρέπει να 

αποφεύγεται [151].  
Τα άτομα που είναι είτε υπέρβαρα είτε παχύσαρκα ((BMI) >25 kg/m2), έχει 

βρεθεί ότι εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο για θνητότητα κάθε αιτιολογίας 

συγκριτικά με τα άτομα με φυσιολογικό βάρος (20 kg/m2<BMI<25 kg/m2). Μάλιστα, 

η κατανομή του λίπους στην κοιλιακή χώρα αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και 

η απώλεια βάρους είναι επιτακτική. Συνεπώς, η διατήρηση του βάρους σε 

φυσιολογικά πλαίσια ή η απώλεια βάρους όταν αυτή συστήνεται [300], παίζει πολύ 

σημαντικό ρόλο στη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου των ασθενών συνολικά 

συμπεριλαμβανομένων κι εκείνων που έχουν υποστεί STEMI ΕΜ.  
 
9. Συμμόρφωση στην εμφραγματική αγωγή 
Ένα σημαντικό εμπόδιο στην βελτιστοποίηση των θεραπευτικών στόχων 

μέσω της φαρμακευτικής αγωγής είναι η μη συμμόρφωση σε αυτή καθώς 

σχετίζεται με χειρότερα αποτελέσματα [301]. Η καθυστέρηση στην 

παρακολούθηση ασθενών μετά από ΕΜ έχει ως αποτέλεσμα τη χειρότερη 

συμμόρφωση στη φαρμακευτική αγωγή τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και 

μακροπρόθεσμα [302]. Μάλιστα, σε μια μετα-ανάλυση 376.162 ασθενών, η 

συμμόρφωση των ασθενών σε φάρμακα για καρδιαγγειακές παθήσεις ήταν 57% 

με μέσο χρόνο λήψης τα δύο έτη [303]. Βέβαια, είναι γνωστό ότι η συμμόρφωση 

σε οποιαδήποτε φαρμακευτική αγωγή επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες 



54 

 

όπως κοινωνικο-οικονομικοί αλλά και παράγοντες σχετιζόμενους είτε με το ίδιο το 

φάρμακο είτε με το σύστημα υγείας  είτε με τις αντιλήψεις του ασθενούς [304]. 

Συνεπώς, ως απάντηση στην πτωχή συμμόρφωση αναπτύχθηκε η στρατηγική του 

πολυχαπιού. Το πολυχάπι περιλαμβάνει συγκεκριμένες δόσεις φαρμάκων-κλειδιά 

για τη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου και χορηγείται μία φορά ημερησίως 

[305, 306]. 
Μάλιστα, η μόνη μελέτη που αφορούσε τη χρήση πολυχαπιού αποκλειστικά 

σε μετεμφραγματικούς ασθενείς είναι η μελέτη φάσης 2 FOCUS[307], κατά την 

οποία  695 ασθενείς μετά από ΟΕΜ τυχαιοποιήθηκαν στη συνήθη 

μετεμφραγματική αγωγή και στο πολυχάπι  (ασπιρίνη, αΜΕΑ, στατίνη). Σε αυτή τη 

μελέτη, σε παρακολούθηση των ασθενών μετά από 9 μήνες, καταγράφηκε  ότι η 

ομάδα στην οποία χορηγήθηκε το πολυχάπι έδειξε καλύτερη συμμόρφωση 

συγκριτικά με την ομάδα που έλαβε την αγωγή σε ξεχωριστά φάρμακα. Παρόλα 

αυτά χρειάζονται μεγαλύτερες μελέτες για να επιβεβαιώσουν τα παραπάνω 

αποτελέσματα. Συνεπώς, τόσο οι επαγγελματίες υγείας όσο και οι ίδιοι οι ασθενείς 

θα πρέπει να είναι σε συνεχή επικοινωνία και παρακολούθηση να γίνεται διάλογος 

όσον αφορά στη λήψη αποφάσεων για τη φαρμακευτική αγωγή και να υπάρχει 

αναπληροφόρηση σε σχέση με την αγωγή [308].  
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΕΠΑΝΑΝΟΣΗΛΕΙΑ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ 
ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ 

 
Η επιθετική ρύθμιση των παραγόντων κινδύνου είναι ουσιώδης για την 

αντιμετώπιση της στεφανιαίας νόσου και τη μείωση των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών, των επανανοσηλειών και της θνητότητας μετά τη διενέργεια 

αγγειοπλαστικής. Μέχρι τώρα διάφορες μελέτες έχουν αποτυπώσει τον ρόλο 

καθενός από τους παράγοντες κινδύνου ως προς αυτόν το σκοπό. 

Ένα σημαντικό εμπόδιο στη βελτιστοποίηση των θεραπευτικών στόχων 

μέσω της φαρμακευτικής και υγιεινοδιαιτητικής αγωγής είναι η μη συμμόρφωση σε 

αυτή καθώς σχετίζεται με χειρότερα αποτελέσματα [301]. Η καθυστέρηση στην 

παρακολούθηση ασθενών μετά από ΕΜ έχει ως αποτέλεσμα τη χειρότερη 

συμμόρφωση στη φαρμακευτική αγωγή τόσο βραχυπρόθεσμα όσο και 

μακροπρόθεσμα [302]. Η συμμόρφωση των ασθενών σε φάρμακα για 

καρδιαγγειακές παθήσεις ήταν 57% με μέσο χρόνο λήψης τα δύο έτη [303]. 

Βέβαια, είναι γνωστό ότι η συμμόρφωση σε οποιαδήποτε φαρμακευτική αγωγή 

επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες όπως κοινωνικο-οικονομικοί αλλά και 

παράγοντες σχετιζόμενους είτε με το ίδιο το φάρμακο είτε με το σύστημα υγείας  

είτε με τις αντιλήψεις του ασθενούς [304].  

 Συνεπώς, το ερώτημα της παρούσας μελέτης είναι να αναδείξει την 

επίδραση των προαναφερόμενων παραγόντων κινδύνου σε ένα μεγάλο αριθμό 

στεφανιαίων ασθενών που θα υποβληθούν σε αγγειοπλαστική και να επισημάνει 

τον βαθμό στον οποίο συνεισφέρει ο καθένας από αυτούς στην εμφάνιση 

επανανοσηλειών μετά την αγγειοπλαστική. Συγκεκριμένα, είναι ιδιαίτερα 

ενδιαφέρον να μελετηθεί αν τα ευρήματα από τον πληθυσμό της παρούσας 

μελέτης θα συμφωνήσουν με την υπάρχουσα βιβλιογραφία ή θα συντελέσουν 

στην ανάδειξη άγνωστων μέχρι τώρα επιδράσεων των προαναφερόμενων 

παραγόντων κινδύνου. 

 
 ΣΚΟΠΟΣ 

Ο σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να αναδείξει την επίδραση των 

τροποποιήσιμων και μη-τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου στην εμφάνιση 
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επανανοσηλειών για καρδιαγγειακά συμβάματα σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων.  

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 
Στη μελέτη συμμετείχαν συνολικά 365 ασθενείς με ατομικό αναμνηστικό 

πρόσφατης αγγειοπλαστικής, είτε στα πλαίσια οξέος  στεφανιαίου συνδρόμου 

(ΟΣΣ) είτε λόγω υποβολής σε στεφανιογραφία σύμφωνα με τις ενδείξεις, οι οποίοι 

και παρακολουθήθηκαν προοπτικά κατά μέσο όρο για 32,5 μήνες(22-37) μήνες).. 
 
Κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη  
Ø Ασθενείς με στεφανιαία νόσο που  υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική 

των στεφανιαίων αγγείων  

Ø Οι ασθενείς να είναι νήστεις για τουλάχιστον 12 ώρες προ των 

μετρήσεων. 

 
Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη    
Ø Από τη μελέτη αποκλείστηκαν άτομα με στένωση των στεφανιαίων 

αρτηριών <50%,  

Ø Ασθενείς με αρρύθμιστη αρτηριακή πίεση (συστολική αρτηριακή 

πίεση πάνω από 180mmHg και διαστολική αρτηριακή πίεση πάνω 

από 100mmHg), 

Ø Ασθενείς με συγγενή καρδιοπάθεια ή σοβαρού βαθμού 

βαλβιδοπάθεια, 

Ø Ασθενείς με σοβαρή ηπατική νόσο και παθολογικές τιμές ηπατικών 

δεικτών (όπως επίπεδα χολερυθρίνης, ασπαρτικής και αλανινικής 

αμινοτρανσφεράσης >2 φορές τα ανώτερα φυσιολογικά όρια),  

Ø Ασθενείς με νεοπλασίες, αυτοάνοσα νοσήματα και χρόνιες ή οξείες 

φλεγμονώδεις καταστάσεις,  

Ø Ασθενείς με ιστορικό μεταμόσχευσης οργάνων, άτομα που 

λαμβάνουν ανοσοτροποποιητική ή ανοσοκατασταλτική θεραπεία, 

Ø Νοσογόνο παχυσαρκία (BMI>40kg/m2),  

Ø Σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια GFR<30ml/min καθώς και  

Ø Ασθενείς με υπέρ/υποθυρεοειδισμό.   
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Μεθοδολογία 

Σε όλους τους συμμετέχοντες στη μελέτη έγινε καταγραφή των 

δημογραφικών χαρακτηριστικών (φύλο, ηλικία, φυλή, δείκτης μάζας σώματος) και 

υποβλήθηκαν σε πλήρη κλινική εξέταση. 

Επίσης, έγινε καταγραφή των εξής παραγόντων κινδύνου με τη χρήση 

σταθμισμένων ερωτηματολογίων: 

• Κάπνισμα 

• Αρτηριακή υπέρταση 

• Δυσλιπιδαιμία 

• Σακχαρώδης διαβήτης 

• Παχυσαρκία 

• Θετικό οικογενειακό ιστορικό για στεφανιαία νόσο 

• Διατροφή 

• Φυσική δραστηριότητα 

Επιπλέον, στους συμμετέχοντες έγινε εργαστηριακός έλεγχος με γενική 

αίματος και βιοχημικό έλεγχο (για τον έλεγχο της ουρίας, κρεατινίνης, γλυκόζης, 

λιπιδίων και των ηπατικών ενζύμων). Ακόμη, σε όλους τους συμμετέχοντες 

αξιολογήθηκε η έκταση της στεφανιαίας νόσου και στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν  

ασθενείς με στενώσεις των στεφανιαίων αγγείων >50%. Χρησιμοποιήθηκε ένα 

ημιποσοτικό σύστημα αξιολόγησης της στένωσης, το Gensini score, που 

ποσοτικοποιεί τη στένωση ως ακολούθως 1: για στενώσεις από 1 ως 25%, 2: για 

στενώσεις  από 26 ως 50%, 4: για στενώσεις από 51 ως 75%, 8: για στενώσεις 

από 76 ως 90%, 16: για στενώσεις από 91 ως 99% και 32: για ολικές αποφράξεις. 

Το score αυτό πολλαπλασιάζεται με έναν συντελεστή για τη σοβαρότητα της 

προσβληθείσας αρτηρίας π.χ. 5 για το στέλεχος, 2.5 για τον εγγύς πρόσθιο 

κατιόντα, 1 για την εγγύς δεξιά στεφανιαία.   

Οι ασθενείς μετά την έξοδό τους από το νοσοκομείο παρακολουθήθηκαν 

προοπτικά για 2-3 έτη και με τηλεφωνική επικοινωνία έγινε καταγραφή τυχόν 

καρδιαγγειακών και μη-καρδιαγγειακών συμβαμάτων, επανανοσηλειών, αλλαγών 

στη φαρμακευτική αγωγή και ταυτόχρονα έγινε καταγραφή καπνιστικών 

συνηθειών, της φυσικής δραστηριότητας και της διατροφής με τη χορήγηση ενός 

σταθμισμένου ερωτηματολογίου. [ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ] 
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Η καταγραφή των καπνιστικών συνηθειών. Οι καπνιστικές συνήθειες 

των συμμετεχόντων καταγράφηκαν βάσει της κλίμακας Fagerstrom.  

Η αξιολόγηση φυσικής δραστηριότητας. Η συνοπτική εκδοχή του 

ερωτηματολογίου σωματικής δραστηριότητας 

(InternationalPhysicalActivityQuestionnaire) χρησιμοποιήθηκε για να αξιολογηθεί η 

φυσική δραστηριότητα των συμμετεχόντων. Το ερωτηματολόγιο καταγράφει τη 

συχνότητα (εβδομαδιαία), τη διάρκεια (λεπτά ανά δραστηριότητα) και την ένταση 

της σωματικής άσκησης κατά τη διάρκεια αθλητικών, επαγγελματικών και άλλων 

καθημερινών δραστηριοτήτων. Οι συμμετέχοντες κατηγοριοποιήθηκαν σε αυτούς 

με έντονη δραστηριότητα>2500 μεταβολικά ισοδύναμα (METS)/εβδομάδα, σε 

αυτούς με μέτρια δραστηριότητα 500-2500 METS/εβδομάδα και σε αυτούς με 

χαμηλή δραστηριότητα<500 METS/εβδομάδα. [ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ] 
Η αξιολόγηση διατροφικών συνηθειών. Αυτή έγινε με ένα ημιποσοτικό 

ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων για να αξιολογήσει τις 

διατροφικές συνήθειες και συγκεκριμένα, για τον προσδιορισμό κατανάλωσης 

συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων, το οποίο έχει προσφάτως σταθμιστεί για τον 

Ελληνικό πληθυσμό (Harokopio-FFQ). Το ερωτηματολόγιο αξιολογεί τις 

προσλήψεις, από την άποψη της εβδομαδιαίας κατανάλωσης, των ακόλουθων 15 

ομάδων τροφίμων: προϊόντα κρέατος, ψάρια και θαλασσινά, γάλα και 

γαλακτοκομικά προϊόντα, φρούτα, λαχανικά, χόρτα και σαλάτες, όσπρια, 

δημητριακά, καφές, τσάι και μη αλκοολούχα ποτά, γρήγορου-έτοιμου φαγητού και 

οινοπνευματωδών ποτών (η κατανάλωση των διαφόρων αλκοολούχων ποτών 

σταθμίζεται με βάση την περιεκτικότητα σε αιθανόλη). Επιπλέον η συνολική 

εκτίμηση των διαιτητικών συνηθειών γίνεται μέσω ειδικού  σκορ (MedDietScore, 

εύρος 0-55) το οποίο αξιολογεί την προσήλωση στη μεσογειακή διατροφή με 

υψηλότερες τιμές του σκορ να αντιστοιχούν σε υψηλότερη προσήλωση. 

 
ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Πραγματοποιήθηκε έλεγχος κανονικότητας των συνεχών μεταβλητών  με το 

κριτήριο Kolmogorov-Smirnov. Τα κατηγορικά δεδομένα παρουσιάζονται με 

απόλυτες και σχετικές (%) συχνότητες, ενώ τα συνεχή δεδομένα παρουσιάζονται 

με μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις. Αρχικά έγινε μονοπαραγοντική ανάλυση και 

ακολούθως πολυπαραγοντικά μοντέλα παλινδρόμησης για να αποκλειστεί η 
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επίδραση πιθανών συγχυτικών παραγόντων. Επίσης εφαρμόστηκαν οι στατιστικές 

δοκιμασίες t-test και x2-test 

Ως στατιστικά σημαντικό θεωρήθηκε το επίπεδο σημαντικότητας 5%. Όλες οι 

στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με το στατιστικό πακέτο SPSS  έκδοση 

22. 

 
ΒΙΟΗΘΙΚΗ-ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 
Το παρόν ερευνητικό πρωτόκολλο έχει εγκριθεί από την Επιστημονική 

Επιτροπή του Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών «Ιπποκράτειο» και από την Ιατρική 

Σχολή του Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών σύμφωνα με την 

εθνική νομοθεσία και με τους κανόνες ηθικής και δεοντολογίας της διακήρυξης του 

Ελσίνκι [309]. Η διεξαγωγή της μελέτης δεν επιβάρυνε οικονομικά ούτε το Γενικό 

Νοσοκομείο Αθηνών «Ιπποκράτειο»-Εθνικό Σύστημα Υγείας αλλά ούτε και την Α' 

Καρδιολογική Κλινική - Εθνικό & Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών. Η 

παρούσα μελέτη δεν χρηματοδοτήθηκε για την ολοκλήρωσή της.  

Όλες οι ιατρικές πράξεις εφαρμόστηκαν σύμφωνα με τα περιγραφέντα 

κριτήρια χωρίς να υπάρχει κώλυμα σε οποιοδήποτε στάδιο διεξαγωγής της 

μελέτης. Τα δεδομένα που συνελέγησαν για την μελέτη αποθηκεύτηκαν σε τεχνικά 

μέσα και αναλύθηκαν σε δεύτερο χρόνο ώστε να διατηρηθεί ανεπηρέαστη η 

έκβαση των ιατρικών πράξεων που βρίσκονταν σε εξέλιξη. Ωστόσο, οι δυνητικοί 

κίνδυνοι δεν ήταν απόντες κατά τη διάρκεια ιατρικών πράξεων 

συμπεριλαμβανομένων κι αυτών του καρδιακού καθετηριασμού. Συνεπώς, η 

μελέτη δεν αύξησε την πιθανότητα των δυνητικών κινδύνων των απαιτούμενων 

ιατρικών πράξεων Όλοι οι ασθενείς αφού ενημερώθηκαν εκτενώς για τα 

προσδοκώμενα οφέλη και τους δυνητικούς κινδύνους παρείχαν: α) γραπτή 

συγκατάθεση για την πραγματοποίηση καρδιακού καθετηριασμού όπου αυτό ήταν 

απαραίτητο και β) προφορική ενημερωμένη συγκατάθεση για τη χρήση των 

στοιχείων του ιατρικού τους φακέλου για ερευνητικούς σκοπούς. 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
Στη μελέτη συμμετείχαν συνολικά 365 ασθενείς εκ των οποίων [321 (87.7%) 

ήταν άνδρες  με ατομικό αναμνηστικό πρόσφατης αγγειοπλαστικής, είτε στα 

πλαίσια οξέος  στεφανιαίου συνδρόμου (ΟΣΣ) είτε λόγω υποβολής σε 

στεφανιογραφία σύμφωνα με τις ενδείξεις, οι οποίοι και παρακολουθήθηκαν 

προοπτικά κατά μέσο όρο για 38,5 (25-46) μήνες. Τα δημογραφικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης παρουσιάζονται ως μέση τιμή ή 

ποσοστό στον Πίνακα 1. 

 

Πίνακας 1. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά του δείγματος 

Ηλικία(έτη) 61.90 ± 11.3 

Φύλο (Άνδρες/%) 87.7% 

ΣΑΠ (mm Hg) 125 ± 16 

ΔΑΠ (mm Hg) 77 ± 16 

BMI (kg2/cm2) 28.08 ± 3.9 

EF (%) 50.51 ± 8.50 

Κρεατινίνη (mg/dl) 1.25± 0.78 

Καρδιακή Συχνότητα (σφύξεις/λεπτό) 61 ± 10 
Πρόσφατο ΟΕΜ στην είσοδο (%) 32.1% 
Ολική Χοληστερόλη (mg/dl) 163± 39 

ΑΠ (%) 74.5% 

ΣΔ (%) 24.1% 

Δυσλιπιδαιμία (%) 75.1% 

Κάπνισμα (%) 78.8% 

Κληρονομικό Ιστορικό (%) 22.5% 

Ιστορικό AF (%) 5.8% 

Ιστορικό PCI (%) 39.6% 

Ιστορικό ΟΕΜ (%) 29.9% 

Λήψη στατίνης (%) 87.0% 

Αγγεία με στένωση >2 (%) 26.0% 
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Επανανοσηλεία για εκδήλωση ΟΣΣ ή υποβολή σε στεφανιογραφία 
σύμφωνα με τις ενδείξεις 

Εκατόν δύο ασθενείς (27.9%) (89% άρρενες)  νοσηλεύτηκαν εκ νέου για μη 

θανατηφόρο ΟΣΣ ή για νέα υποβολή σε στεφανιογραφία λόγω συμπτωματολογίας 

ή σύμφωνα με τις ενδείξεις (πρωτεύον καταληκτικό σημείο). Τα δημογραφικά και 

κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών, βάσει της εκδήλωσης ή μη του πρωτεύοντος 

καταληκτικού σημείου, συνοψίζονται στον Πίνακα 2.  

Οι ασθενείς που νοσηλεύτηκαν λόγω ΟΣΣ ή ανάγκης για νέο 

στεφανιογραφικό έλεγχο βάσει ενδείξεων, είχαν σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό 

θετικού κληρονομικού ιστορικού για ΣΝ (29.4% vs 19.8%, p=0.05). Τάση 

σημειώθηκε στους ασθενείς με το πρωτεύον καταληκτικό σημείο καθώς είχαν σε 

μεγαλύτερο αλλά όχι στατιστικά σημαντικό ποσοστό στενώσεις που απαιτούσαν 

επαναιμάτωση σε περισσότερα από δύο αγγεία (29.4% vs 19.1%, p=0.06) 

συγκριτικά με αυτούς που δεν το εκδήλωσαν. Σημειώνεται επίσης ότι έτειναν να 

εμφανίζουν μεγαλύτερο ποσοστό ιστορικού αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ) (80.3% vs 

72.2%, p=0.10) σε σχέση με αυτούς που δεν νοσηλεύτηκαν.  

Οι ασθενείς που δεν εκδήλωσαν το πρωτεύον καταληκτικό σημείο δεν 

διέφεραν σε στατιστικά σημαντικό βαθμό όσον αφορά στην ηλικία, το φύλο, τις 

καπνιστικές συνθήκες καθώς επίσης και το ιστορικό δυσλιπιδαιμίας, ΣΔ ή 

καπνίσματος συγκριτικά με τους ασθενείς που νοσηλεύτηκαν. Επίσης, δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά όσον αφορά στις τιμές της ΣΑΠ (125 

± 15mmHgvs 126 ± 16 mmHg, p=0.81), του ΚΕΑΚ (49.28 ± 8% vs 51.04 ± 8% , 

p=0.12), της ολικής χοληστερόλης (161 ± 35 mg/dlvs 164 ± 41 mg/dl, p=0.49) 

καθώς και της καρδιακής συχνότητας (60 ± 8 σφ/λ vs 62 ± 10 σφ/λ, p=0.17). 

Ομοίως,  το ποσοστό των ασθενών που είχαν διακόψει την αντιαιμοπεταλιακή 

τους αγωγή την χρονική στιγμή του συμβάντος δεν διέφερε σημαντικά ανάμεσα 

στις δύο ομάδες (3.92% vs 2.28%, p=0.39). 
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Πίνακας 2. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ιστορικό 
πρόσφατης αγγειοπλαστικής με βάση την επανανοσηλεία για ΟΣΣ ή στεφανιογραφία 
σύμφωνα με τις ενδείξεις. 
Μεταβλητή Καταληκτικό σημείο 

(+) 
Καταληκτικό σημείο 

(-) p 

Ηλικία (έτη) 60.73 ± 11.8 62.36 ± 11.3 0.21 
Ολική Χοληστερόλη (mg/dl) 161 ± 35 164 ± 41 0.49 
ΣΑΠ (mm Hg) 125 ± 15 126 ± 16 0.81 
ΔΑΠ (mm Hg) 78 ± 15 78 ± 9 0.98 
BMI (kg2/cm2) 27.89 ± 4.2 28.15 ± 3.82 0.58 
EF (%) 49.28 ± 8 51.04 ± 8 0.12 
Κρεατινίνη (mg/dl) 1.05 ± 0.78 1.34 ± 5.13 0.45 
Καρδιακή Συχνότητα 
(σφύξεις/λεπτό) 60 ± 8 62 ± 10 0.17 

Πρόσφατο ΟΣΣ στην 
είσοδο(%) 31,0% 32.3% 0.92 

Φύλο (Α/%) 89,0% 87% 0.59 
ΑΥ (%) 80.3% 72.2% 0.10 
ΣΔ (%) 30.3% 21.7% 0.08 
Δυσλιπιδαιμία (%) 75.5% 74.5% 0.91 
Κάπνισμα (%) 81.3% 77.6% 0.46 
Κληρονομικό Ιστορικό (%) 29.4% 19.8% 0.05 
Ιστορικό AF (%) 3.9% 6.4% 0.35 
Ιστορικό PCI (%) 43.1% 38.1% 0.38 
Ιστορικό ΟΕΜ (%) 35.3% 27.7% 0.16 
Διακοπή 
αντιαιμοπεταλιακής αγωγής 
στον επανέλεγχο 

3.92% 2.28% 0.39 

Αγγεία με στένωση ≥2 (%) 29.4% 19.1% 0.06 
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Σχήμα 1.Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τους παράγοντες κινδύνου για 

επανανοσηλεία 

 

Η εφαρμογή ενός μοντέλου δυαδικής λογιστικής παλινδρόμησης ανέδειξε 

μια τάση για πρόβλεψη του πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου από το ιστορικό  

ΑΥ (OR= 1.74, p=0.07), το κληρονομικό ιστορικό (OR=1.66, p=0.10) και την 

ύπαρξη ≥2 στενωμένων αγγείων που υπεβλήθησαν σε επαναιμάτωση (OR=1.67, 

p=0.06), μετά την προσαρμογή για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες όπως η 

ηλικία, το φύλο, το ιστορικό ΣΔ, η δυσλιπιδαιμία και το κάπνισμα. Όταν 

εφαρμόσαμε ένα φωλιασμένο (nested μοντέλο) με προσαρμογή για το φύλο, την 

ηλικία και το κληρονομικό ιστορικό, η ΑΥ (OR=1.88, p=0.05) και η ύπαρξη 

στενώσεων που έχριζαν επαναιμάτωσης σε περισσότερα από 2 αγγεία (1.71, 

p=0.05) αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες για 

επανανοσηλεία (Πίνακας 3, Σχήμα 1). 
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Πίνακας 3. Λογιστική παλινδρόμηση παραγόντων για επανανοσηλεία ασθενών με γνωστή 
στεφανιαία νόσο και αγγειοπλαστική. Επανανοσηλεία για μη θανατηφόρο ΟΕΜ ή υποβολή 
σε νέα στεφανιογραφία λόγω συμπτωματολογίας και σύμφωνα με τις ενδείξεις. 

  Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 

Μεταβλητές μοντέλων b OR 95% CI P b OR 95% CI  P 

Ηλικία (αύξηση ανά έτος) -
0.02 

0.98 0.96-1.00 0.15 -0.02 0.98 0.96-1.01 0.13 

Φύλο 0.35 1.43 0.60-3.36 0.42 0.37 1.44 0.59-3.50 0.41 
Αγγεία (≥2) με στένωση 
και ανάγκη 
επαναιμάτωσης 

0.57 1.71 0.98-2.98 0.05 0.52 1.67 0.96-2.93 0.06 

Αρτηριακή Υπέρταση  0.63 1.88 1.00-3.53 0.05 0.56 1.74 0.91-3.34 0.07 

Κληρονομικό ιστορικό ΣΝ  0.47 1.60 0.88-2.90 0.12 0.50 1.66 0.90-3.02 0.10 

Σακχαρώδης Διαβήτης          0.46 1.59 0.89-2.84 0.12 

Δυσλιπιδαιμία          -0.01 0.99 0.55-1.80 0.98 
Ιστορικό καπνίσματος          0.01 1.01 0.51-1.97 0.99 
  
ΣΝ: στεφανιαία νόσος; OR: oddsratio; CI: όρια αξιοπιστίας 
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Σχήμα 1. Λόγος πιθανοτήτων για νοσηλεία για ΟΕΜ ή νέα     

στεφανιογραφία. 

 
5.2 Επανανοσηλεία για εκδήλωση ΟΣΣ ή υποβολή σε στεφανιογραφία 

σύμφωνα με τις ενδείξεις ή για άλλα καρδιαγγειακά συμβάματα ή μείζονες 
αιμορραγίες. 

Από τους 365 συμμετέχοντες στην προοπτική μελέτη παρακολούθησής 

μας, 128 (35%) εμφάνισαν το δευτερεύον καταληκτικό σημείο, που ορίστηκε ως το 

σύνθετο καταληκτικό σημείο που περιελάβανε τις περιπτώσεις νέας νοσηλείας 

λόγω εκδήλωσης ΟΣΣ ή υποβολής σε νέα στεφανιογραφία ή για άλλα 
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καρδιαγγειακά συμβάματα (αρρυθμίες, εμφύτευση βηματοδότη ή απινιδωτή, 

επεμβάσεις για περιφερική αγγειοπάθεια, απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας) ή 

νοσηλεία για μείζονες αιμορραγίες. Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά 

των ασθενών, βάση της εκδήλωσης ή μη του πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου, 

συνοψίζονται στον Πίνακα 4.  

Πίνακας 4. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ιστορικό 
πρόσφατης αγγειοπλαστικής με βάση την επανανοσηλεία για ΟΣΣ, υποβολή σε νέα 
στεφανιογραφία, άλλα καρδιαγγειακά συμβάματα ή μείζονες αιμορραγίες. 
Μεταβλητή Καταληκτικό σημείο (+) Καταληκτικό σημείο (-) p 
Ηλικία (έτη) 61.73 ± 11.6 62 ± 11.2 0.83 
Ολική Χοληστερόλη (mg/dl) 163 ± 36 164 ± 41 0.78 
ΣΑΠ (mm Hg) 126 ± 16 125 ± 16 0.71 
ΔΑΠ (mm Hg) 78 ± 15 78 ± 10 0.98 

BMI (kg2/cm2) 28.08 ± 4.01 28.07 ± 3.89 0.98 
EF (%) 49.46 ± 8 51.1 ± 9 0.12 
Κρεατινίνη (mg/dl) 1.02 ± 0.71 1.39± 5.42 0.48 
Καρδιακή Συχνότητα 
(σφύξεις/λεπτό) 59 ± 8 62 ± 11 0.05 

Πρόσφατο ΟΣΣ στην 
είσοδο(%) 30.7% 32.8% 0.68 

Φύλο (Α%) 90.5% 86.6% 0.36 
ΑΠ (%) 81.1% 71.1% 0.05 
ΣΔ (%) 27.5% 22.2% 0.29 
Δυσλιπιδαιμία (%) 78.7% 73.1% 0.32 
Κάπνισμα (%) 78.1% 78.5% 0.80 
Κληρονομικό Ιστορικό (%)  27.7%  19.7% 0.10 
Ιστορικό AF (%) 5.5% 5.8% 0.87 
Ιστορικό PCI (%) 40.9% 38.6% 0.70 
Ιστορικό ΟΕΜ (%) 31.3% 28.9% 0.69 
Διακοπή 
αντιαιμοπεταλιακής αγωγής 
στον επανέλεγχο 

4.76% 1.73% 0.10 

Αγγεία με στένωση ≥2 (%) 28.3% 18.5% 0.06 
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Το ποσοστό των ασθενών που εκδήλωσαν το δευτερεύον, σύνθετο 

καταληκτικό σημείο με ιστορικό ΑΥ ήταν σημαντικά μεγαλύτερο, σε σχέσεις με 

αυτούς που δε νοσηλεύτηκαν (81.1% vs 71.1%, p=0.05). Κατά σχεδόν παρόμοιο 

τρόπο, το ποσοστό των ασθενών που νοσηλεύτηκαν εκ νέου με το δευτερεύον 

καταληκτικό σημείο είχαν πιο συχνά βλάβες που χρειάζονταν επαναιμάτωση σε ≥2 

αγγεία (28.3% vs 18.5%, p=0.06) σε σχέση με αυτούς που δεν το εμφάνισαν.   

Επίσης το ποσοστό των ασθενών που είχαν διακόψει την αντιαιμοπεταλιακή τους 

αγωγή την χρονική στιγμή του συμβάντος δεν διέφερε σημαντικά ανάμεσα στις 

δύο ομάδες (4.76% vs 1.93%, p=0.10). 

Σε σχέση με τους ασθενείς που νοσηλεύτηκαν, οι ασθενείς που δεν 

εκδήλωσαν το δευτερεύον σύνθετο καταληκτικό σημείο δεν διέφεραν σημαντικά 

όσο αφορά την ηλικία, το φύλο, τις καπνιστικές συνθήκες, το κληρονομικό 

ιστορικό, το ιστορικό δυσλιπιδαιμίας, ΣΔ ή καπνίσματος. Δεν υπήρχε επίσης 

σημαντική διαφορά όσο αφορά τις τιμές της ΣΑΠ (126 ± 16 mmHgvs 125 ± 16 

mmHg, p=0.71, του κλάσματος εξώθησης (49.46 ± 8% vs 51.1 ± 9%, p=0.12), 

ολικής χοληστερόλης (163 ± 36 mg/dlvs 164 ± 41 mg/dl, p=0.78) ενώ υπήρχε 

σημαντική διαφορά μεταξύ της καρδιακής συχνότητας των νοσηλευόμενων έναντι 

αυτών που δεν εμφάνισαν το δευτερεύον καταληκτικό σημείο (59 ± 8 σφ/λ vs 62 ± 

11 σφ/λ, p=0.05). 
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Η εφαρμογή ενός μοντέλου δυαδικής λογιστικής παλινδρόμησης 

αποκάλυψε ότι το ιστορικό  ΑΥ (OR= 2.28, p=0.06) έτεινε να είναι ανεξάρτητος, 

προβλεπτικός παράγοντας νέας νοσηλείας για το δευτερεύον σύνθετο καταληκτικό 

σημείο, μετά την προσαρμογή για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες όπως το 

φύλο, η ηλικία, το ιστορικό ΣΔ, η δυσλιπιδαιμία και το κάπνισμα, το κληρονομικό 

ιστορικό, η καρδιακή συχνότητα και η ύπαρξη στενώσεων που έχριζαν 

επαναιμάτωσης σε ≥2 αγγεία. Όταν εφαρμόσαμε ένα φωλιασμένο (nested) 

μοντέλο με προσαρμογή για το φύλο, την ηλικία, την καρδιακή συχνότητα και την 

ύπαρξη στενώσεων ≥2 αγγεία, η ΑΥ (OR=2.37, p=0.05) αναδείχθηκε ως 

ανεξάρτητος, ισχυρός προγνωστικός παράγοντας νέας νοσηλείας λόγω 

εκδήλωσης ΟΣΣ ή υποβολής σε νέα στεφανιογραφία ή για άλλα καρδιαγγειακά 

συμβάματα (αρρυθμίες, εμφύτευση βηματοδότη ή απινιδωτή, επεμβάσεις για 

περιφερική αγγειοπάθεια, απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας) ή νοσηλεία για 

μείζονες αιμορραγίες (Πίνακας 5, Σχήμα 2). 

 

Πίνακας 5. Λογιστική παλινδρόμηση παραγόντων για επανανοσηλεία ασθενών με γνωστή 
στεφανιαία νόσο και αγγειοπλαστική. 
Επανανοσηλεία για μη θανατηφόρο ΟΣΣ ή υποβολή σε νέα στεφανιογραφία ή άλλα καρδιαγγειακά 
συμβάματα (αρρυθμίες, τοποθέτηση βηματοδότη, απινιδωτή, θεραπεία περιφερικής 
αγγειοπάθειας, απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας) ή μείζονες αιμορραγίες.  
  Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 
 b OR 95% CI P b OR 95% CI P 
Ηλικία (αύξηση ανά έτος) 0.01 1.01 0.97-

1.03 
0.77 0.01 1.01 0.98-1.04 0.65 

Φύλο 0.59 1.80 0.53-
6.18 

0.35 0.54 1.72 0.48-6.22 0.40 

Αρτηριακή υπέρταση 0.86 2.37 0.99-
5.65 

0.05 0.83 2.28 0.92-5.64 0.06 

Καρδιακή συχνότητα 
(αύξηση ανά 1 σφ./λεπτό) 

-0.03 0.98 0.94-
1.01 

0.18 -0.01 0.97 0.94-1.01 0.13 

Αγγεία (≥2)  με στένωση  0.39 1.47 0.73-
2.98 

0.28 0.33 1.39 0.67-2.87 0.37 

Κληρονομικό ιστορικό ΣΝ         0.68 1.97 0.91-4.26 0.09 
Σακχαρώδης Διαβήτης         0.67 1.94 0.94-4.01 0.07 
Δυσλιπιδαιμία         0.25 1.29 0.60-2.74 0.51 
Ιστορικό καπνίσματος         0.04 2.82 0.92-5.65 0.93 

ΣΝ: στεφανιαία νόσος; OR: oddsratio; CI: όρια αξιοπιστίας 
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Σχήμα 2.  

 
5.3 Επανανοσηλεία για όλες τις αιτίες 
Από τους 365 συμμετέχοντες, οι 137 [(37.4%), 88,3% vs 87,3% άρρενες, 

p=0.78]  εμφάνισαν το τριτεύον σύνθετο καταληκτικό σημείο (νοσηλείες για όλες τις 

αιτίες: εκδήλωση ΟΣΣ ή υποβολή σε στεφανιογραφία σύμφωνα με τις ενδείξεις ή 

για άλλα καρδιαγγειακά συμβάματα ή μείζονες αιμορραγίες ή άλλες αιτίες). Δεν 

υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων όσο αφορά την 

ηλικία, το φύλο, το ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, δυσλιπιδαιμίας, καπνίσματος, 

το κληρονομικό ιστορικό ή το ποσοστό των ατόμων με στενώσεις που έχριζαν 

επαναιμάτωσης σε ≥2 αγγεία στην είσοδο, ανάμεσα σε αυτούς που νοσηλεύτηκαν 

για κάθε αιτία και σε αυτούς που δε νοσηλεύτηκαν.  

Παρόλα αυτά, το ποσοστό των ατόμων με ιστορικό ΑΥ ήταν σημαντικά 

υψηλότερο στην ομάδα των ατόμων που  νοσηλεύτηκαν για κάθε αιτία σε σχέση 

με αυτούς που δεν νοσηλεύτηκαν (80,3% vs70,7%, p=0.05). Επίσης, υπήρχε 

διαφορά ανάμεσα στο ποσοστό των ατόμων που είχαν διακόψει την 

αντιαιμοπεταλιακή τους αγωγή κατά την περίοδο του συμβάντος (5.1% vs 1.3%, 

p=0.03).Δεν υπήρχαν επίσης σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων, όσο 

αφορά τις τιμές ΣΑΠ (126.10 ± 16 mmHgvs 125.26 ± 16 mmHg, p=0.41), της 

ολικής χοληστερόλης (163 ± 35 mg/dlvs 163 ± 42 mg/dl, p=0.94), του EF (49.45 ± 

8% vs 51.20 ± 9 %, p=0.10) ή της καρδιακής συχνότητας (60 ± 8 σφ/λ vs 62 ± 11 

σφ/λ, p=0.17).Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με βάση 
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της εκδήλωση ή μη του τριτεύοντος καταληκτικού σημείου συνοψίζονται στον 

Πίνακα 6. 

Πίνακας 6. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ιστορικό πρόσφατης 
αγγειοπλαστικής με βάση την επανανοσηλεία για όλες τις αιτίες 
 Καταληκτικό σημείο 

(+) 
Καταληκτικό σημείο (-
) p 

Ηλικία (έτη) 61.85 ±11.4 61.93 ± 11.3 0.75 
Ολική Χοληστερόλη (mg/dl) 163 ± 35 163 ± 42 0.94 
ΣΑΠ (mm Hg) 126.10 ± 16 125.26 ± 16 0.41 
ΔΑΠ (mm Hg) 77.89 ± 14 78 ± 10 0.95 
BMI (kg2/cm2) 28.11 ± 3.95 28.06 ± 3.92 0.91 
EF (%) 49.45 ± 8 51.20 ± 9 0.10 
Κρεατινίνη (mg/dl) 1.63 ± 6.69 0.99 ± 0.28 0.21 
Καρδιακή Συχνότητα 
(σφύξεις/λεπτό) 60 ± 8 62 ± 11 0.17 

Πρόσφατο ΟΣΣ στην 
είσοδο(%) 31.4% 32.3% 0.89 

Φύλο (Α/%) 88,3% 87,3% 0.78 
ΑΠ (%) 80,3% 70,7% 0.05 
ΣΔ (%) 27,0% 22,3% 0.31 
Δυσλιπιδαιμία (%) 78,8% 72,5% 0.20 
Κάπνισμα (%) 78,8% 78,2% 0.99 
Κληρονομικό Ιστορικό (%) 26,3% 20,1% 0.18 
Ιστορικό AF (%) 5,8% 5,7% 0.96 
Ιστορικό PCI (%) 40,1% 38,9% 0.79 
Ιστορικό ΟΕΜ (%) 30,7% 29,3% 0.82 
Αγγεία με στένωση >2 (%) 26,3% 19,2% 0.22 
Αντιαιμοπεταλιακή (-) στον 
επανέλεγχο 5,1% 1,3% 0.03 

 

Όταν εφαρμόσαμε ένα δυαδικό μοντέλο λογιστικής παλινδρόμησης, 

αποκαλύφθηκε ότι τα άτομα με ιστορικό ΑΥ είχαν 75% μεγαλύτερη πιθανότητα για 

νοσηλεία [(OR=1.75 (95% CI: 0.99-3.07), p=0.05], σε σχέση με τους μη 

υπερτασικούς μετά από προσαρμογή για κλασικούς παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο (ηλικία, φύλο, ιστορικό ΣΔ, δυσλιπιδαιμίας, καπνίσματος). 

Είναι πολύ σημαντικό επίσης να αναφερθεί με βάση το ίδιο μοντέλο, τα άτομα που 

είχαν διακόψει την αντιαιμοπεταλιακή τους αγωγής κατά τη χρονική στιγμή του 

συμβάματος, είχαν 4.51 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να νοσηλευτούν για κάθε αιτία, 

σε σχέση με τα άτομα που συνέχισαν να λαμβάνουν αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 
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[OR=4.51 (95% CI: 1.01-18.49), p=0.03]. H στατιστικά σημαντική, ανεξάρτητη 

προγνωστική ικανότητα της AY [OR=1.90 (95% CI:1.01-3.28), p=0.02] και η 

διακοπή της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής [OR=4.41 (95% CI:1.09-17.93), p=0.03] 

κατά την περίοδο του συμβάματος να προβλέπουν την πιθανότητα για νοσηλεία 

από όλες τις αιτίες ισχυροποιήθηκε περαιτέρω όταν εφαρμόσαμε ένα φωλιασμένο 

μοντέλο (nested) λογιστικής παλινδρόμησης με προσαρμογή για συγχυτικούς 

παράγοντες όπως η ηλικία και το φύλο (Πίνακας 7, Σχήμα 3). 

 

Πίνακας 7. Λογιστική παλινδρόμηση παραγόντων για επανανοσηλεία ασθενών με γνωστή στεφανιαία νόσο 
και αγγειοπλαστική. Νοσηλεία για όλες τις αιτίες - ολική νοσηρότητα 
  Μοντέλο 1 Μοντέλο 2 
 b OR 95% CI  P b OR 95% CI  P 
Ηλικία (αύξηση ανά έτος) -0.01 0.99 0.97-1.01 0.39 -

0.01 
0.99 0.97-1.01 0.45 

Φύλο 0.40 1.49 0.73-3.04 0.27 0.41 1.51 0.72-3.17 0.27 

Ιστορικό Υπέρτασης 0.64 1.90 1.01-3.28 0.02 0.56 1.75 0.99-3.07 0.05 

Διακοπή αντιαιμοπεταλιακής 
αγωγής στον επανέλεγχο 

1.49 4.41 1.09-17.93 0.03 1.51 4.51 1.01-18.49 0.04 

Κληρονομικό ιστορικό ΣΝ 0.40 1.49 0.88-2.51 0.14 0.43 1.53 0.90-2.60 0.12 

Σακχαρώδης Διαβήτης         0.07 1.07 0.64-1.80 0.79 

Δυσλιπιδαιμία         0.29 1.34 0.79-2.26 0.28 

Ιστορικό καπνίσματος         0.03 0.97 0.58-1.82 0.94 

ΣΝ: στεφανιαία νόσος; OR: oddsratio; CI: όρια αξιοπιστίας 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η ανάγκη για καλύτερη αντιμετώπιση και φροντίδα των ασθενών μετά από 

ΟΕΜ τόσο κατά την έξοδό τους από το νοσοκομείο όσο και σε χρόνια βάση, 

αυξάνεται ολοένα και περισσότερο καθώς η θνητότητα που σχετίζεται με το ΟΕΜ 

έχει μειωθεί σημαντικά [310]. Ειδικότερα, η ανάγκη για εκ νέου νοσηλεία μετά από 

ΟΣΣ και για εκ νέου επαναγγείωση αποτελούν δύο οντότητες που εμφανίζονται 

αρκετά συχνά μετά από ΟΕΜ [311] κι επηρεάζουν την ποιότητα ζωής των 

ασθενών αυξάνοντας παράλληλα και το κόστος υγείας. Παρά το γεγονός ότι έχουν 

αναπτυχθεί μοντέλα κινδύνων για την αναγνώριση κλινικών παραγόντων που 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο θνητότητας, επανανοσηλείας οποιασδήποτε 

αιτιολογίας, ή σύνθετων κλινικών καταληκτικών σημείων  δεν υπάρχουν μελέτες 

που να αναδεικνύουν παράγοντες κινδύνου σχετιζόμενους με τα ανωτέρω 

καταληκτικά σημεία.  

Αναλύσεις που εξετάζουν προγνωστικούς δείκτες σύνθετων κλινικών 

συμβάντων, όπως τα μείζονα ανεπιθύμητα καρδιολογικά συμβάματα δικαιολογούν 

το αποτέλεσμα όταν οι εξατομικευμένες παράμετροι του σύνθετου καταληκτικού 

σημείου ταυτίζονται με τους συνδυασμένες παραμέτρους για τα καταληκτικά 

σημεία. Σε αντίθετη περίπτωση, απαιτείται διαφορετική προσέγγιση ώστε να γίνει 

πρόληψη της εμφάνισή τους. Συνεπώς, χρειάζεται μεγαλύτερη διερεύνηση των 

παραγόντων κινδύνου που αφορούν τα ΟΣΣ και την ανάγκη για επαναγγείωση. Σε 

αυτή τη μελέτη, έγινε μια προσπάθεια για ανάδειξη των προγνωστικών 

παραγόντων κινδύνου για εκ νέου νοσηλεία μετά από ΟΣΣ μετά την έξοδο από το 

νοσοκομείο είτε λόγω καινούριου ΟΣΣ, είτε λόγω ανάγκης για εκ νέου 

επαναγγείωση, είτε λόγω άλλων καρδιαγγειακών συμβαμάτων είτε λόγω μείζονας 

αιμορραγίας. 

Μέχρι σήμερα,  προηγούμενες μελέτες [312-314] έχουν διερευνήσει τόσο τη 

συχνότητα όσο και τους προγνωστικούς δείκτες της θνητότητας μετά από ΟΕΜ ή 

συνδυασμού μείζονων ανεπιθύμητων συμβαμάτων συμπεριλαμβανομένου και του 

θανάτου. Ωστόσο, η επίπτωση της μετεμφραγματικής θνητότητας μειώνεται όπως 

έχει ήδη αναφερθεί. Συνεπώς, οι παράγοντες που προδιαθέτουν για 

επανανοσηλεία ασθενών μετά από ΟΕΜ πρέπει να μελετηθούν περαιτέρω καθώς 

η ανάγκη για επανανοσηλεία αυξάνει και το κόστος νοσηλείας αλλά και υπονομεύει 
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την ποιότητα ζωής [315]. Οι εκ νέου νοσηλείες λόγω μη θανατηφόρων 

στεφανιαίων συμβαμάτων όχι μόνο καταναλώνουν μεγάλο κομμάτι των 

αποθεμάτων υγείας [316], αλλά χειροτερεύουν την ποιότητα ζωής των ασθενών 

καθώς έχουν ως αποτέλεσμα την αύξηση του stress των ασθενών [317]. Η 

ανάδειξη, λοιπόν, των προγνωστικών παραγόντων αυτών των ανεπιθύμητων 

συμβαμάτων  είναι πολύ σημαντική ώστε να δημιουργηθούν στρατηγικές που θα 

περιορίσουν τις εκ νέου νοσηλείες. Σε μελέτη των Arnold και συνεργατών φάνηκε 

το 7% των ασθενών χρειάστηκε εκ νέου νοσηλεία για ΟΣΣ και το 4% για εκ νέου 

νοσηλεία κάθε αιτιολογίας. Η μικρότερη ηλικία αλλά και το γυναικείο φύλο 

αποδείχτηκαν ισχυροί προγνωστικοί παράγοντες για μεγαλύτερη πρόοδο 

καρδιαγγειακής νόσου αλλά και για νοσηλεία λόγω ΟΣΣ αλλά όχι για τις εκ νέου 

νοσηλείες μετά από ΟΕΜ [318]. Το εύρημα αυτό ήρθε σε αντίθεση με 

προηγηθείσες μελέτες που είχαν καταγράψει τόσο το γυναικείο φύλο όσο και τη 

μικρότερη ηλικία σχετίζονταν με περισσότερα επεισόδια στηθάγχης 10 αλλά και 

χειρότερη ποιότητα ζωής μετεμφραγματικά 13, γεγονός που εξηγούσε τη 

συσχέτισή τους με τις νοσηλείες λόγω ΟΣΣ. Κι αυτό απέδειξε ότι οι προγνωστικοί 

δείκτες των ΟΣΣ και των επανανοσηλειών πρέπει να αξιολογούνται ξεχωριστά 

από εκείνους της μετεμφραγματικής θνητότητας.  

Η πλειοψηφία των μελετών που αξιολόγησαν την επίδραση των 

μετεμφραγματικών επανανοσηλειών επικεντρώθηκαν σε διάστημα 

παρακολούθησης ενός μήνα [319, 320]. Σε μία λοιπόν από τις παραπάνω μελέτες 

η συχνότητα των επανανοσηλειών άγγιξε το 18.6% σε 30 ημέρες μετά το ΟΕΜ, και 

η μη προγραμματισμένη επαναγγείωση άγγιξε το 2.3%[319]. Παρά το γεγονός ότι 

η παραπάνω μελέτη δεν αξιολόγησε προγνωστικούς παράγοντες επαναγγείωσης, 

οι ασθενείς που έλαβαν μόνο φαρμακευτική αγωγή ή παρουσίασαν επιπλοκές από 

επεμβατικές διαδικασίες είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να χρειαστούν 

επαναγγείωση 30 ημέρες μετά το ΟΕΜ.  

Παρά το γεγονός ότι οι εκ νέου νοσηλείες κάθε αιτιολογίας είναι συχνές, η 

αιτιολογία τους διαφέρει ανάμεσα στους αρρώστους. Μάλιστα, οι καρδιαγγειακοί 

άρρωστοι χρειάστηκαν εκ νέου νοσηλείες 30 ημέρες μετά το ΟΕΜ στο πλαίσιο 

αυτού σε ποσοστό 43% [319]. Επιπροσθέτως, παρά το γεγονός ότι οι εκ νέου 

νοσηλείες τις πρώτες 30 ημέρες μετά το ΟΕΜ παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο για  

τη βελτίωση της ποιότητας ζωής, θα πρέπει να αξιολογούνται και πέραν αυτού του 
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χρονικού πλαισίου. Κι αυτό γιατί, η επίδρασή τους παίζει σημαντικό ρόλο τόσο για 

τους ίδιους τους ασθενείς όσο και για το σύστημα υγείας. Δεδομένου ότι οι 

παραδοσιακοί παράγοντες για τη θνητότητα καρδιαγγειακής αιτιολογίας δεν 

ταυτίζονται με εκείνους που είναι υπεύθυνοι για τις εκ νέου νοσηλείες λόγω ΟΣΣ ή 

ανάγκης για επαναγγείωση, η στρατηγική της θεραπευτικής προσέγγισης πρέπει  

να διαφέρει. Καινοτόμες θεραπευτικές στρατηγικές  όπως η επιθετική χορήγηση 

αντιστηθαγχικής αγωγής κατά την έξοδο ή η πρώιμη παρακολούθηση των 

ασθενών μετά την έξοδο ως εξωτερικοί ασθενείς, ενδεχομένως να βοηθήσουν στη 

μείωση των εκ νέου νοσηλειών λόγω ΟΣΣ ή επαναγγείωσης μετά από ΟΕΜ.  

Η παρούσα μελέτη αξιολόγησε την μακροπρόθεσμη επίδραση των 

κλασσικών παραγόντων κινδύνου για τις επανανοσηλείες για χρονικό διάστημα 

μεγαλύτερο των 30 ημέρων (22-37 μήνες) αντίθετα με την πλειοψηφία των 

μελετών. Ειδικότερα, εκατόν δύο ασθενείς (27.9%)  νοσηλεύτηκαν εκ νέου για μη 

θανατηφόρο ΟΣΣ ή για νέα υποβολή σε στεφανιογραφία λόγω συμπτωματολογίας 

ή σύμφωνα με τις ενδείξεις (πρωτεύον καταληκτικό σημείο) με το μεγαλύτερο 

ποσοστό αυτών να έχει θετικό κληρονομικό ιστορικό για ΣΝ (29.4%). Το 

ενδιαφέρον είναι ότι η εφαρμογή ενός λογιστικού μοντέλου με προσαρμογή για το 

φύλο, την ηλικία και το κληρονομικό ιστορικό, τόσο η ΑΥ (OR=1.88, p=0.05) όσο 

και η ύπαρξη στενώσεων που έχριζαν επαναιμάτωσης σε περισσότερα από 2 

αγγεία (1.71, p=0.05) αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες 

επανανοσηλείας. Μάλιστα, σε μελέτη που αξιολόγησε τις εκ νέου νοσηλείες μετά 

από ΟΕΜ, η επίπτωση των εκ νέου νοσηλειών κάθε αιτιολογίας, 30 ημέρες μετά 

από STEMI έμφραγμα στις ΗΠΑ ήταν 14.5% με τη νόσο πολλών αγγείων να 

αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη επανανοσηλείας [320]. 

Στους ασθενείς που νοσηλεύτηκαν λόγω ΟΣΣ ή υποβολής σε 

στεφανιογραφία σύμφωνα με τις ενδείξεις ή για άλλα καρδιαγγειακά συμβάματα ή 

μείζονες αιμορραγίες, το ποσοστό των ασθενών με ιστορικό ΑΥ καθώς κι εκείνων 

με ανάγκη για επαναιμάτωση σε ≥2 αγγεία ήταν σημαντικά μεγαλύτερο. Επίσης, 

ενδιαφέρον εύρημα αποτέλεσε το γεγονός ότι υπήρχε σημαντική διαφορά μεταξύ 

της καρδιακής συχνότητας των ασθενών που εμφάνισαν το δευτερεύον 

καταληκτικό σημείο. Η εφαρμογή ενός μοντέλου δυαδικής λογιστικής 

παλινδρόμησης ανέδειξε τάση μόνο για την ΑΥ να αναδειχθεί ως ανεξάρτητος, 

προβλεπτικός παράγοντας εκ νέου νοσηλείας για το δευτερεύον σύνθετο 
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καταληκτικό σημείο, μετά την προσαρμογή για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. 

Τέλος, η εφαρμογή ενός διαφορετικού μοντέλου ανέδειξε την ΑΥ (OR=2.37, 

p=0.05) ως ανεξάρτητος, ισχυρός προγνωστικός παράγοντας για το δευτερογενές 

καταληκτικό σημείο. 

Όσον αφορά στο τριτεύον σύνθετο καταληκτικό σημείο (νοσηλείες για όλες 

τις αιτίες: εκδήλωση ΟΣΣ ή υποβολή σε στεφανιογραφία σύμφωνα με τις ενδείξεις 

ή για άλλα καρδιαγγειακά συμβάματα ή μείζονες αιμορραγίες ή άλλες αιτίες) μόνο 

το ποσοστό των ατόμων με ιστορικό ΑΥ καθώς επίσης και των ατόμων που είχαν 

διακόψει την αντιαιμοπεταλιακή τους αγωγή κατά την περίοδο του συμβάντος ήταν 

σημαντικά υψηλότερο. Η εφαρμογή δυαδικού μοντέλου λογιστικής παλινδρόμησης 

ανέδειξε ότι τα άτομα με ιστορικό ΑΥ είχαν 75% μεγαλύτερη πιθανότητα για 

νοσηλεία μετά την προσαρμογή για τους κλασικούς παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο. Επίσης, τα άτομα που είχαν διακόψει την αντιαιμοπεταλιακή 

τους αγωγής κατά τη χρονικής στιγμή του συμβάματος, είχαν 4.51 φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο να νοσηλευτούν για κάθε αιτία, σε σχέση με τα άτομα που 

συνέχισαν να λαμβάνουν αντιαιμοπεταλιακή αγωγή [OR=4.51 (95% CI: 1.01-

18.49), p=0.03]. H ανεξάρτητη προγνωστική ικανότητα τόσο της AY [OR=1.90 

(95% CI:1.01-3.28), p=0.02] όσο και η διακοπή της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής 

[OR=4.41 (95% CI:1.09-17.93), p=0.03] κατά την περίοδο του συμβάματος 

ισχυροποιήθηκε περαιτέρω σε δεύτερο μοντέλο με προσαρμογή για συγχυτικούς 

παράγοντες.  

 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Συμπερασματικά, η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί έναν πολύ σημαντικό 

προγνωστικό παράγοντα  είτε για την εμφάνιση νέου ΟΣΣ με ή χωρίς ανάγκη για 

επαναγγείωση βάσει ενδείξεων είτε για την εμφάνιση άλλου καρδιαγγειακού 

συμβάματος ή μείζονος αιμορραγίας. Συνεπώς, η ανάγκη για έλεγχο και 

τροποποίηση του εν λόγω παράγοντα είναι πολύ σημαντική. Επιπλέον, το γεγονός 

ότι το μεγαλύτερο ποσοστό των ατόμων με επανανοσηλεία για το πρωτεύον 

καταληκτικό σημείο είχε θετικό κληρονομικό ιστορικό για ΣΝ δείχνει τη σημασία του 

γενετικού υποστρώματος.  

Επιπλέον, το γεγονός ότι η ύπαρξη στενώσεων που έχριζαν 

επαναιμάτωσης σε περισσότερα από 2 αγγεία αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητος 
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προγνωστικός παράγοντας είναι ενδεικτικό της σημασίας του αριθμού των 

στεφανιαίων αγγείων με βλάβη που χρήζει επαναγγείωσης για επανανοσηλεία. 

Τέλος, όσον φορά στο τριτεύον καταληκτικό σημείο, η διακοπή της 

αντιαιμοπεταλιακής αγωγής σε συνδυασμό με την ΑΥ έδειξαν ότι και η 

φαρμακευτική αγωγή παίζει σημαντικό ρόλο στις επανανοσηλείες και ιδιαίτερα 

κάθε αιτιολογίας 
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΕΠΑΝΑΝΟΣΗΛΕΙΑ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ 
ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ 

Περίληψη  

Εισαγωγή: Πολλοί παράγοντες κινδύνου είναι υπεύθυνοι για την έναρξη της 

αθηροσκλήρυνσης, τόσο τροποποιήσιμοι όσο και μη-τροποποιήσιμοι. Η 

συμπτωματική στεφανιαία νόσος χρειάζεται επαναγγείωση ώστε να μειωθούν οι 

επιπλοκές λόγω αυτής. Ωστόσο, οι εκ νέου νοσηλείες για οξέα στεφανιαία 

σύνδρομα (ΟΣΣ) ή εκ νέου επαναγγείωση μετά από οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου (ΟΕΜ) είναι πολύ συχνές.  

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να αναδείξει την επίδραση των 

τροποποιήσιμων και μη-τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου στην εμφάνιση 

επανανοσηλειών για καρδιαγγειακά συμβάματα σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική. 

Υλικό και Μέθοδος:Το δείγμα αποτέλεσαν 300 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων στο Ιπποκράτειο Νοσοκομείο Αθηνών, 

ηλικιών 25 έως 85 ετών. Οι ασθενείς μετά την έξοδό τους από το νοσοκομείο 

παρακολουθήθηκαν για 22-37 μήνες.Η στατιστική ανάλυση έγινε με την εφαρμογή 

μονοπαραγοντικής και πολυπαραγοντικής ανάλυσης και το επίπεδο 

σημαντικότητας τέθηκε σε μικρότερο του 0,5. 

Αποτελέσματα:Από τους 365 ασθενείς το 87.7% ήταν άνδρες και όλοι οι 

συμμετέχοντες είχαν υποβληθεί πρόσφατα σε αγγειοπλαστική. Εκατόν δύο 

ασθενείς (27.9%)  νοσηλεύτηκαν εκ νέου για μη θανατηφόρο ΟΣΣ ή για νέα 

υποβολή σε στεφανιογραφία λόγω συμπτωματολογίας ή σύμφωνα με τις ενδείξεις 

(πρωτεύον καταληκτικό σημείο) οι οποίοι εμφάνισαν μεγαλύτερο ποσοστό θετικού 

κληρονομικού ιστορικού για ΣΝ (29.4% vs 19.8%, p=0.05). Σε προσαρμοσμένο 

λογιστικό μοντέλο για το φύλο, την ηλικία και το κληρονομικό ιστορικό, η ΑΥ 

(OR=1.88, p=0.05) και η ύπαρξη στενώσεων που έχριζαν επαναιμάτωσης σε 

περισσότερα από 2 αγγεία (1.71, p=0.05) αναδείχθηκαν ως ανεξάρτητοι 

προγνωστικοί παράγοντες για επανανοσηλεία. Εκατόν είκοσι οκτώ ασθενείς (35%) 

εμφάνισαν το δευτερεύον καταληκτικό σημείο (νέας νοσηλείας λόγω εκδήλωσης 

ΟΣΣ ή υποβολής σε νέα στεφανιογραφία ή για άλλα καρδιαγγειακά συμβάματα 

(αρρυθμίες, εμφύτευση βηματοδότη ή απινιδωτή, επεμβάσεις για περιφερική 

αγγειοπάθεια, απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας) ή νοσηλεία για μείζονες 
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αιμορραγίες) εκ των οποίων το ποσοστό των ασθενών με ΑΥ ήταν μεγαλύτερο 

(81.1% vs 71.1%, p=0.05). Σε προσαρμοσμένο λογιστικό μοντέλο για το φύλο, την 

ηλικία, την καρδιακή συχνότητα και την ύπαρξη στενώσεων ≥2 αγγεία, η ΑΥ 

(OR=2.37, p=0.05) αναδείχθηκε ως ανεξάρτητος, ισχυρός προγνωστικός 

παράγοντας νέας νοσηλείας λόγω του δευτερεύοντος καταληκτικού σημείου. Οι 

εκατόν τριάντα επτά ασθενείς [(37.4%), 88,3% vs 87,3% άρρενες, p=0.78] 

εμφάνισαν το τριτεύον σύνθετο καταληκτικό σημείο (νοσηλείες για όλες τις αιτίες: 

εκδήλωση ΟΣΣ ή υποβολή σε στεφανιογραφία σύμφωνα με τις ενδείξεις ή για 

άλλα καρδιαγγειακά συμβάματα ή μείζονες αιμορραγίες ή άλλες αιτίες). Η AY 

[OR=1.90 (95% CI:1.01-3.28), p=0.02] και η διακοπή της αντιαιμοπεταλιακής 

αγωγής [OR=4.41 (95% CI:1.09-17.93), p=0.03] κατά την περίοδο του 

συμβάματος αποδείχτηκαν ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες με 

προσαρμογή για συγχυτικούς παράγοντες όπως η ηλικία και το φύλο. 

Συμπεράσματα: Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί έναν πολύ σημαντικό 

προγνωστικό παράγοντα  είτε για την εμφάνιση νέου ΟΣΣ με ή χωρίς ανάγκη για 

επαναγγείωση βάσει ενδείξεων είτε για την εμφάνιση άλλου καρδιαγγειακού 

συμβάματος ή μείζονος αιμορραγίας 

.  
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RISK FACTORS FOR REHOSPITALIZATION IN PATIENTS WITH CORONARY 
DISEASE AFTER CORONARY ANGIOPLASTY 

Abstract 

Introduction: Many risk factors are responsible for the onset of atherosclerosis, 

both modifiable and non-modifiable. Symptomatic coronary artery disease needs 

revascularization to reduce the complications due to it. However, re-

hospitalizations for acute coronary syndromes (ACS) or re-revascularization 

following acute myocardial infarction (CML) are very common. The aim of the 

present study is to highlight the effect of the aforementioned risk factors on a large 

number of coronary patients undergoing angioplasty and to indicate the extent to 

which each of them contributes to the appearance of restenosis following 

angioplasty. 

Method: The study will introduce 300 coronary artery patients who underwent   

coronary angioplasty in the Hippocration Hospital of Athens aged 25 to 85 years.  

A record of age and other demographic characteristics, smoking habits 

(Fagerstrom scale), Med Diet Score, physical activity (IPAQ) as well as the rate of 

arterial hypertension, dyslipidemia, diabetes mellitus, obesity, sex, positive family 

history. In addition, the extent of coronary heart disease assessed. Patients after 

they left the hospital were prospectively monitored for 22 up to 37 months , and by 

telephone communication, any cardiovascular and non-cardiovascular events 

(including death) and resuscitation were recorded. 

Results: A total of 365 patients  with a recent angioplasty, either in acute coronary 

syndrome (ACS) or coronary angioplasty according to the indications, participated 

in the study, who were followed on an average 29,5 (22-37) months. One hundred 

and two patients (27.9%) (89% males) were rehomous for non-lethal ACS or re-

coronary due to symptomatology or indications (primary endpoint) who had a 

higher percentage of positive hereditary history of CAD (29.4% vs 19.8%, p = 

0.05). In an adjusted gender, age, and inheritance history model, HTN (1.88, p = 

0.05) and the presence of reperfusion stenosis in more than 2 vessels (1.71, p = 

0.05) were independent prognostic factors for reshaping. One hundred and 

twenty-eight patients (35%) experienced the secondary endpoint (new 
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hospitalization due to ACS manifestation or new coronary angioplasty or other 

cardiovascular events (arrhythmias, pacemaker or defibrillator implantation, 

peripheral vascular disease, dehydration of heart failure) or hospitalization for 

major (81.1% vs. 71.1%, p = 0.05). In an adapted accounting model for gender, 

age, heart rate, and ≥2 vessel stenosis, HTN (OR = 2.37, p = 0.05) was shown to 

be a strong, independent predictor of new hospitalization due to the secondary 

endpoint. One hundred and thirty-seven patients [37.4%], 88.3% vs 87.3% males, 

p = 0.78) displayed the tertiary composite endpoint (hospitalizations for all causes: 

ACS manifestation or coronary angiography according to indications or for other 

cardiovascular events or major bleeding or other causes). HTN [OR = 1.90 (95% 

CI: 1.01-3.28), p = 0.02] and discontinuation of antiplatelet therapy [OR = 4.41 

(95% CI: 1.09-17.93) independent prognostic factors with adaptation for 

confounding factors such as age and gender. 

Conclusions: Arterial hypertension is a very important prognostic factor either for 

the emergence of a new ACS with or without the need for revascularization based 

on evidence or for the occurrence of another cardiovascular event or major 

bleeding.  
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IPAQ (International Physical Activity Questionnaire) 

Β1. Σωματική άσκηση 

1. Πόσες από τις τελευταίες 7 ημέρες συμμετείχατε σε έντονες 

σωματικές δραστηριότητες (π.χ. σκάψιμο, γρήγορο ποδήλατο, 

έντονο τρέξιμο κλπ); 

 

2. Πόσο χρόνο (σε λεπτά) αφιερώσατε σε αυτές τις έντονες 

σωματικές δραστηριότητες; Να αναφερθούν μόνο οι 

δραστηριότητες που αφορούν >10 λεπτά. (Λεπτά ανά ημέρα) 

 

3. Πόσες από τις τελευταίες 7 ημέρες συμμετείχατε σε μέτριας 

έντασης σωματικές δραστηριότητες (π.χ. περπάτημα, ποδήλατο, 

ομαδικά αθλήματα κλπ); 

 

4. Πόσο χρόνο (σε λεπτά) αφιερώσατε σε μέτριας έντασης 

σωματικές δραστηριότητες; Να αναφερθούν μόνο οι 

δραστηριότητες που αφορούν >10 λεπτά. (Λεπτά ανά ημέρα) 

 

5. Πόσες από τις τελευταίες 7 ημέρες περπατήσατε για 

περισσότερο από 10 λεπτά τη φορά; 

 

6. Πόσο χρόνο (σε λεπτά) αφιερώσατε για περπάτημα τις 

τελευταίες 7 ημέρες; (Λεπτά ανά ημέρα) 

 

7. Πόσο χρόνο μέσα στις τελευταίες 7 ημέρες καθόσασταν 

βλέποντας τηλεόραση, διαβάζοντας ή κάνοντας άλλες εργασίες 

γραφείου; (Λεπτά ανά ημέρα) 
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Διατροφικές συνήθειες (Med diet Score) 
Δ

ηλ
ώ

στ
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κα
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ω
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π
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 τ

ρο
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εβ

δο
μά

δα
 σ

ας
: 

Κρέας  Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Κοτόπουλο Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Ψάρι Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Χορταρικά Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Λαχανικά Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Όσπρια Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Δημητριακά Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Ζυμαρικά Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Πατάτες Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Φρούτα Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Γλυκά Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Ελαιόλαδο Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Τυρί Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Γάλα Ποτέ Σπάνια  2-3 φορές /μήνα  1-2 φορές / εβδ.  3-5 φορές 

/ εβδ.  καθημερινά 

Προσδιορίστε το συνηθισμένο μέγεθος 

μερίδας φαγητού… 

Μικρή Κανονική 

(εστιατορίου) 

Μεγάλη 

 


