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υποχρεώσεις τους ήταν πάντα πρόθυμοι να παρέχουν τη βοήθεια τους. 
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WPW   Wolf Parkinson White 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
                    

Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (ΑΚΘ) και η πρόληψή του συνιστούν έως 

σήμερα μείζον ιατρικό πρόβλημα. Η συσχέτιση μεταξύ AΚΘ και εμφράγματος του 

μυοκαρδίου (ΕΜ) ήταν ήδη γνωστή από τον 15ο αιώνα, όταν ο Λεονάρντο Ντα Βίντσι 

περιγράφει ως αυτόπτης μάρτυρας ένα επεισόδιο ΑΚΘ, που κατά τη νεκροτομή 

αποδόθηκε σε απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας ("parched and shrunk and withered… 

artery that feed the heart"). Ωστόσο, οι μηχανισμοί που οδηγούν σε ΑΚΘ ασθενείς με 

αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων αρτηριών και το ηλεκτροφυσιολογικό υπόστρωμα 

που ευοδώνει την εμφάνιση θανατηφόρων αρρυθμιών άρχισαν να γίνονται κατανοητά 

μόλις τα τελευταία 50 έτη  δίνοντας τη δυνατότητα εφαρμογής μέτρων πρόληψης. 

 Η απινίδωση αποτελεί μέχρι τις μέρες μας την αποτελεσματικότερη μέθοδο 

αποσόβησης του ΑΚΘ, όταν αυτός οφείλεται σε επεισόδια κοιλιακής μαρμαρυγής 

(ΚΜ)/άσφυγμης κοιλιακής ταχυκαρδίας (ΚΤ). Σημαντικά βήματα προόδου έχουν 

επιτευχθεί από το 1956, όταν ο Ζoll εφάρμοσε την πρώτη επιτυχή εξωτερική 

απινίδωση σε ασθενή, με την πρώτη εμφύτευση απινιδωτή από τον Μirowski το 1986 

και την ανάπτυξη και εφαρμογή στην κλινική πράξη των αυτόματων φορητών 

απινιδωτών (wearable cardiac defibrillators) στη σύγχρονη εποχή.  

Η ταχεία επαναιμάτωση του μυοκαρδίου με θρομβόλυση ή πρωτογενή 

αγγειοπλαστική στους ασθενείς που υπέστησαν ΕΜ με ανάσπαση του διαστήματος 

ST (STEMI)  και η σύγχρονη φαρμακευτική αγωγή με την ευρεία χρήση β-αναστολέων, 

αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειoτενσίνης/ανταγωνιστών του 

υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ, ανταγωνιστών του υποδοχέα της αλδοστερόνης και 

στατινών έχουν συμβάλει τα μέγιστα στην πρόληψη του ΑΚΘ στους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς. Παρά όμως την σχετική μείωση που παρατηρείται στην 

οφειλόμενη σε αυτόν θνησιμότητα, ο ΑΚΘ αποτελεί την αιτία για το 50% των θανάτων 

που αποδίδονται σε στεφανιαία νόσο και για το 15-20% όλων των θανάτων, 
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καταδεικνύοντας εμφατικά ότι υπάρχουν σημαντικά περιθώρια βελτίωσης όσον αφορά 

στην εντόπιση των ασθενών που βρίσκονται σε κίνδυνο να εκδηλώσουν ΑΚΘ και την 

εφαρμογή αποτελεσματικής πρόληψης. 

 Είναι χαρακτηριστικό ότι, ενώ πλέον η μεγάλη πλειοψηφία των 

μετεμφραγματικών ασθενών, κυρίως λόγω της ευρείας εφαρμογής ταχείας και 

αποτελεσματικής επαναιμάτωσης, έχει διατηρημένο κλάσμα εξώθησης της αριστεράς 

κοιλίας (ΚΕΑΚ), οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες αποκλείουν εντελώς τους 

ασθενείς αυτούς από οποιαδήποτε περαιτέρω διαστρωμάτωση κινδύνου για ΑΚΘ 

καθώς χρησιμοποιούν το ΚΕΑΚ ως τον μοναδικό δείκτη διαστρωμάτωσης. Η 

ανεπάρκεια του ΚΕΑΚ ως δείκτη διαστρωμάτωσης κινδύνου για ΑΚΘ γίνεται εύκολα 

κατανοητή, αν αναλογιστούμε ότι η πλειοψηφία των ασθενών που καταλήγει λόγω 

ΑΚΘ έχει διατηρημένο ΚΕΑΚ (≥ 40%). 

 Η ελλιπής διαστρωμάτωση κινδύνου που εφαρμόζεται σήμερα γέννησε την 

ιδέα της PRESERVE EF. Στόχος της εν λόγω μελέτης ήταν η αναγνώριση 

μετεμφραγματικών ασθενών με διατηρημένο ΚΕΑΚ και υψηλό κίνδυνο ΑΚΘ μέσω του 

συνδυασμού αναίμακτων, ηλεκτροκαρδιογραφικών δεικτών (όπως π.χ. τα όψιμα 

δυναμικά) με την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη, οι οποίοι θα μπορούσαν να ωφεληθούν 

από την εμφύτευση απινιδωτή. Και ενώ η χρησιμότητα αυτών των δεικτών είναι ακόμα 

υπό διερεύνηση με αντιφατικά πολλές φορές αποτελέσματα μεταξύ των μελετών, 

ακόμα λιγότερα είναι γνωστά για τις μεταβολές που υφίστανται οι εν λόγω δείκτες με 

την πάροδο του χρόνου. 

Η παρούσα μελέτη σχεδιάστηκε ως υπομελέτη της PRESERVE EF με σκοπό 

να ελέγξει τις χρονικές μεταβολές μίας σειράς αναίμακτων ηλεκτροκαρδιογραφικών 

δεικτών διαστρωμάτωσης κινδύνου (ΑΔΔΚ)   για ΑΚΘ σε ασθενείς που υπέστησαν ΕΜ 

και είχαν διατηρημένο ΚΕΑΚ (≥40%), πρώιμα (40 ημέρες μετά από ΕΜ) και μετά από 

ένα χρόνο με στόχο την εύρεση ή όχι μεταβολής στις τιμές των προαναφερόμενων 
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δεικτών και ως εκ τούτου την ανάγκη επαναληπτικής μέτρησης τους και επανεκτίμησης 

του κινδύνου για ΑΚΘ. 
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A.ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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1.ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ, ΟΡΙΣΜΟΙ, ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

ΚΙΝΔΥΝΟΥ AΙΦΝΙΔΙΟΥ ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ 
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1.1 Επιδημιολογία 
 

Οι καρδιαγγειακές νόσοι παραμένουν σε παγκόσμια κλίμακα επιδημιολογικά η 

πρώτη αιτία θανάτου: υπολογίζεται ότι περίπου 17 εκατομμύρια άνθρωποι κάθε χρόνο 

χάνουν τη ζωή τους εξαιτίας καρδιαγγειακών νοσημάτων με το 25-50% των θανάτων 

να είναι αιφνίδιοι, ενώ υπολογίζεται ότι περίπου τα 2/3 των γυναικών και το 50% των 

ανδρών, που καταλήγουν αιφνιδίως, δεν είχαν προηγουμένως κάποια εκδήλωση 

καρδιαγγειακής νόσου (1-4). Η επίπτωση του ΑΚΘ στην Ευρώπη είναι 1/1.000 

κατοίκους ανά έτος, ενώ στις Η.Π.Α εκτιμάται ότι ο ετήσιος αριθμός θυμάτων ΑΚΘ είναι 

μεταξύ 184.000 και 462.000 (1,5).  

  Η επίπτωση του ΑΚΘ αυξάνεται με την ηλικία ανεξαρτήτως φύλου και φυλής: 

η ετήσια επίπτωση για τους άνδρες ηλικίας 50 ετών υπολογίζεται σε 100 ανά 100.000 

πληθυσμού, ενώ για την ηλικία των 80 ετών σε 800 ανά 100.000 πληθυσμού (6). Οι 

άνδρες διατρέχουν κατά 1,8-2,3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο από τις γυναίκες να 

εκδηλώσουν ΑΚΘ και ο μέσος όρος ηλικίας εμφάνισης ΑΚΘ είναι περίπου 6,7 έτη 

μικρότερος από αυτόν των γυναικών (70,1 ± 13,1 έτη vs 63,5 ± 11,8 έτη, p<0,001) (7-

9). Ωστόσο, αυτή η διαφορά φαίνεται να μειώνεται με την πάροδο του χρόνου (10,11). 

Εκτός από το φύλο, διαφορές στην επιδημιολογία του ΑΚΘ εμφανίζονται και σε 

σχέση με τη φυλή. Σε μελέτες που διεξήχθησαν στις Η.Π.Α φάνηκε ότι οι 

Αφροαμερικάνοι διατρέχουν κατά 1,3 με 2,8 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης 

ΑΚΘ σε σύγκριση με τους Καυκάσιους (12,13). Σε μελέτη που έγινε στο Σικάγο, 

κατεγράφη ότι το ποσοστό επιβίωσης μετά από καρδιακή ανακοπή για τους 

Αφροαμερικάνους ήταν σημαντικά μικρότερο από αυτό των Καυκάσιων (12). 

Πρόσφατα δεδομένα δείχνουν επίσης ότι οι Αφροαμερικάνοι είναι λιγότερο πιθανό 

εκδηλώσουν αυτόματη επιστροφή της κυκλοφορίας, καθώς και να λάβουν απινίδωση 

σε σχέση με τους Καυκάσιους (14). Διαφορές στην πρότερη κατάσταση της υγείας προ 

της ανακοπής, στη φροντίδα πριν την έλευση της υπηρεσίας άμεσης ιατρικής βοήθειας 
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(EMS) καθώς και το γεγονός ότι οι Αφροαμερικάνοι αντιμετωπίζονται σε νοσοκομεία 

που έχουν χειρότερα αποτελέσματα, εξηγούν εν μέρει τη διαφορά στην έκβαση του 

ΑΚΘ μεταξύ Αφροαμερικάνων και Καυκάσιων (14,15). Ομοίως, οι Αμερικάνοι 

Ασιατικής και Ισπανικής καταγωγής είναι λιγότερο πιθανό να εκδηλώσουν ΑΚΘ 

παρουσία κάποιου άλλου, να λάβουν καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση από 

παρευρισκόμενους ή να έχουν απινιδώσιμο ρυθμό καρδιακής ανακοπής 

συγκρινόμενοι με τους Καυκάσιους (16-18). Επιπρόσθετα, έχει φανεί ότι τα Ισπανικής 

καταγωγής θύματα ΑΚΘ έχουν δυσμενέστερη νευρολογική έκβαση (18). 

Ο αριθμός των επεισοδίων ΑΚΘ φαίνεται ότι κορυφώνεται τον Οκτώβριο, ενώ 

είναι μικρότερος τον Αύγουστο (9). Τα περισσότερα επεισόδια ΑΚΘ εκδηλώνονται κατ’ 

οίκον (9). Τέλος, σε υπομελέτη της μελέτης Rotterdam φάνηκε ότι η επίπτωση του ΑΚΘ 

στα άτομα ηλικίας άνω των 40 ετών μειώθηκε από 4,7 ανά 1.000 άνθρωπο-έτη κατά 

τα έτη 1990-2000 σε 2,1 ανά 1.000 άνθρωπο-έτη τα έτη 2001-2010 (8). 
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1.2 Ορισμοί 
 

Σύμφωνα με τις πλέον πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες  της Ευρωπαϊκής 

Καρδιολογικής Εταιρείας, ως <<αιφνίδιος θάνατος>> ορίζεται το μη τραυματικό, μη 

αναμενόμενο θανατηφόρο γεγονός που εκδηλώνεται εντός μίας ώρας από την 

εμφάνιση των συμπτωμάτων σε ένα κατά τα φαινόμενα υγιές άτομο (19).  

Ο όρος ΑΚΘ χρησιμοποιείται όταν: 

- Μία συγγενής ή επίκτητη, εν δυνάμει θανατηφόρα καρδιακή νόσος ήταν παρούσα 

κατά τη διάρκεια της ζωής ή 

- Στη νεκροτομή αναγνωρίζεται μία καρδιακή ή αγγειακή ανωμαλία ως η πιθανή αιτία 

θανάτου ή 

- Δεν αναγνωρίζεται κάποια εξωκαρδιακή αιτία κατά την νεκρoτομή και ως εκ τούτου 

ένα αρρυθμιολογικό γεγονός είναι η πιθανή αιτία θανάτου (20,21).  

 Ως σύνδρομο αιφνίδιου αρρυθμιολογικού θανατού ορίζεται ο ΑΚΘ, κατά τον 

οποίο τόσο η νεκτροτομή όσο και ο τοξικολογικός έλεγχος δεν ανέδειξαν σαφώς την 

αιτία θανάτου, παράλληλα δεν αναγνωρίστηκε κάποια δομική καρδιοπάθεια, ενώ μη 

καρδιακές αιτίες έχουν αποκλειστεί. Οφείλεται συχνά σε κληρονομούμενες 

διαυλοπάθειες, όπως το σύνδρομο μακρού QT και το σύνδρομο Brugada (20). 

 Παρομοίως, ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) ορίζει τον ΑΚΘ ως τον 

ξαφνικό, μη αναμενόμενο θάνατο που εμφανίζεται εντός μίας ώρας από την εκδήλωση 

των συμπτωμάτων (παρουσία μαρτύρων) ή εντός 24ωρου αφ’ ότου το θύμα εθεάθη 

ζωντανό και χωρίς να έχει συμπτώματα (απουσία μαρτύρων) (22).  
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1.3 Παράγοντες κινδύνου 
 

Καθώς έως και το 80% των θυμάτων του ΑΚΘ πάσχουν από στεφανιαία νόσο 

(ΣΝ), γίνεται εύκολα κατανοητό ότι η ΣΝ συνιστά προεξάρχοντα παράγοντα κινδύνου 

ΑΚΘ. Σύμφωνα με τη μελέτη Framingham, ο βραχυπρόθεσμος και μακροπρόθεσμος 

κίνδυνος εκδήλωσης ΑΚΘ για τους άντρες που έπασχαν από ΣΝ ήταν 5,3 και 3,3 

φορές μεγαλύτερος σε σύγκριση με τους μη πάσχοντες από ΣΝ, ενώ για τις γυναίκες 

με ΣΝ ο κίνδυνος ήταν αντίστοιχα 2,8 και 1,9 φορές μεγαλύτερος σε σύγκριση με τις 

μη πάσχουσες από ΣΝ (23).  Σύμφωνα με την ίδια μελέτη, η ύπαρξη συμφορητικής 

καρδιακής ανεπάρκειας αυξάνει το κίνδυνο ΑΚΘ κατά 2,6 με 6,2 φορές. Το διάμεσο 

χρονικό διάστημα εκδήλωσης ΑΚΘ μετά από ΕΜ είναι 180 μέρες με τον μεγαλύτερο 

κίνδυνο να εμφανίζεται εντός των πρώτων 30 ημερών (κίνδυνος αιφνίδιου θανάτου 

1,4%/μήνα) και να βαίνει σταδιακά μειούμενος  στο 0,14%/μήνα μετά τη διετία (24).  

 Οι τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης ΣΝ, όπως το κάπνισμα, 

η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπερχοληστερολαιμία, η νεφρική 

νόσος και η παχυσαρκία αποτελούν παράλληλα παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης 

ΑΚΘ (25,26). Συγκεκριμένα, το κάπνισμα προδιαθέτει σε εμφάνιση αγγειόσπασμου και 

σε οξεία θρόμβωση των στεφανιαίων αρτηριών και αυξάνει το ποσοστό ΑΚΘ στους 

ασθενείς που έχουν διαγνωστεί με ΣΝ και συνεχίζουν να καπνίζουν έναντι αυτών που 

διέκοψαν το κάπνισμα, από 1,5 σε 2,8% (27,28). Επίσης, η επίπτωση ενός δευτέρου 

επεισοδίου στους καπνιστές επιβιώσαντες ΑΚΘ είναι μεγαλύτερη για αυτούς που 

συνεχίζουν το κάπνισμα (27% vs 19% στην τριετία, p=0,038) (29). O κίνδυνος ΑΚΘ 

στους ασθενείς που έχουν υποστεί ΕΜ είναι 3,8 φορές μεγαλύτερος [95% διάστημα 

εμπιστοσύνης-confidence interval (CI) 2,4-5,8] για τους διαβητικούς (30). Ο καλύτερος 

έλεγχος των προαναφερόμενων παραγόντων κινδύνου ΣΝ έχει οδηγήσει στη μείωση 

της επίπτωσης του ΑΚΘ. 
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 Σε σχέση με τους διαιτητικούς παράγοντες, έχει φανεί ότι η κατανάλωση 

ψαριών τουλάχιστον μία φορά την εβδομάδα έχει προστατευτικό ρόλο όσον αφορά 

στην εμφάνιση ΑΚΘ σε υγιείς άντρες (31). Η κατανάλωση 5.5 g ν-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων που περιέχονται στα θαλασσινά έχει συσχετιστεί με 50% μείωση του 

κινδύνου πρωτογενούς καρδιακής ανακοπής (32). Το α-λινολεϊκό οξύ, ένα διάμεσου-

αλύσου ν-3 λιπαρό οξύ φυτικής προέλευσης, φάνηκε να μειώνει τον κίνδυνο ΑΚΘ σε 

μία μελέτη παρατήρησης στις γυναίκες που συμμετείχαν στη Nurses’ Health Study, 

πιθανώς λόγω αντιαρρυθμικής δράσης (33). Tα αποτελέσματα, ωστόσο, 

τυχαιοποιημένων μελετών σε μετεμφραγματικούς ασθενείς είναι αντικρουόμενα: ενώ 

στη μελέτη GISSI-Prevenzione η χορήγηση συμπληρώματος 1g ν-3 πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων μείωσε κατά 45% την εμφάνιση ΑΚΘ, τα αποτελέσματα αυτά δεν 

επαληθεύτηκαν σε δύο νεότερες μελέτες (34-36). Ωστόσο, θα πρέπει να τονιστεί ότι ο 

αριθμός επεισοδίων ΑΚΘ στις δύο αυτές μελέτες ήταν μικρότερος του αναμενόμενου 

με αποτέλεσμα να μην έχουν επαρκή δύναμη, ώστε να δείξουν όφελος από τη 

χορήγηση ν-3 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Ο μηχανισμός δράσης των ν-3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων δεν έχει εξακριβωθεί πλήρως, ωστόσο, φαίνεται ότι 

πιθανώς αλληλεπιδρούν με πολλαπλούς καρδιακούς διαύλους ιόντων όπως οι τασεο-

ρυθμιζόμενοι (voltage-gated) δίαυλοι νατρίου και οι L-τύπου (L-type) δίαυλοι 

ασβεστίου, ρυθμίζοντας τη δράση τους (37). Αξίζει να σημειωθεί ότι στη μελέτη GISSI-

Prevenzione η χορήγηση 300 mg βιταμίνης Ε δεν μείωσε τα καρδιαγγειακά 

συμβάματα. 

 Η μικρή έως μέτρια κατανάλωση αλκοόλ (2 έως 6 ποτά την εβδομάδα) έχει 

φανεί ότι μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΘ σε υγιείς άντρες σε σύγκριση με εκείνους 

που καταναλώνουν σπανίως ή καθόλου αλκοόλ ή καταναλώνουν 2 ή περισσότερα 

ποτήρια αλκοόλ την ημέρα (38). Παρομοίως και στις γυναίκες έχει φανεί ότι η ήπια 

προς μέτρια κατανάλωση αλκοόλ μειώνει το κίνδυνο ΑΚΘ με το μεγαλύτερο όφελος να 

παρατηρείται στην κατανάλωση 1/2-1 ποτηριού αλκοόλ την ημέρα (5,0-14,9 gr) 
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ακολουθώντας, επίσης, μία καμπύλη σχήματος U (39). Νεότερη μελέτη κατέδειξε την 

κατάχρηση αλκοόλ (οριζόμενη ως κατανάλωση μεγαλύτερη από αυτή που συνιστάται 

από τις κατευθυντήριες οδηγίες) ως προδιαθεσικό παράγοντα ΑΚΘ [λόγος 

επικινδυνότητας-hazard ratio (HR) 1,50, 95% CI 1,26-1,77], ενώ και οι πρώην 

καταναλωτές αλκοόλ βρίσκονταν σε μεγαλύτερο κίνδυνο (HR 1,37, 95% CI 1,12-1,67)  

σε σχέση με όσους έκαναν μέτρια κατανάλωση αλκοόλ οριζόμενη ως 3 μονάδες 

αλκοόλ/ημέρα για τους άντρες και 2 μονάδες αλκοόλ/ημέρα για της γυναίκες (40). 

Επίσης, οι ασθενείς με επίπεδα μαγνησίου στο πλάσμα στο υψηλότερο τεταρτημόριο 

έχουν σημαντικά μικρότερο κίνδυνο ΑΚΘ (41,42).  

 Η Μεσογειακή διατροφή που χαρακτηρίζεται από την υψηλή κατανάλωση 

λαχανικών, φρέσκων φρούτων, προϊόντων ολικής άλεσης, οσπρίων, δημητριακών, 

ξηρών καρπών, ψαριών και ελαιόλαδου, τη μικρή προς μέτρια κατανάλωση 

γαλακτοκομικών προϊόντων και κρασιού καθώς και τη μικρή κατανάλωση 

κόκκινου/επεξεργασμένου κρέατος μειώνει τον κίνδυνο ΑΚΘ λόγω αρρυθμιών (38). 
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2.ΑΙΤΙΑ ΑΙΦΝΙΔΙΟΥ ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ-

ΔΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ ΑΠΟ ΑΙΦΝΙΔΙΟ ΜΗ 

ΚΑΡΔΙΑΚΟ ΘΑΝΑΤΟ 
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2.1 Αίτια αιφνίδιου θανάτου-Ρυθμοί ανακοπής 
 

 Γενικά τα αίτια αιφνίδιου θανάτου διαχωρίζονται σε καρδιακά (ΑΚΘ) και μη. Τα 

δε αίτια ΑΚΘ μπορούν εν συνεχεία να ταξινομηθούν σε αρρυθμιολογικά και μη 

αρρυθμιολογικά (Eικόνα 1). Σύμφωνα με μία πρόσφατα δημοσιευμένη μελέτη 525 

θυμάτων που υπέστησαν καρδιακή ανακοπή εκτός νοσοκομείου και υπεβλήθησαν σε 

νεκροτομή, μόνο στο 60% των περιπτώσεων επιβεβαιώθηκε η διάγνωση του ΑΚΘ, 

καθώς στο 40% η αιτία ήταν μη καρδιολογική (43). Εκ των του συνόλου των αιφνίδιων 

θανάτων το 56% χαρακτηρίστηκαν ως αιφνίδιοι αρρυθμιολογικοί θάνατοι και το 4% ως 

καρδιακοί, μη αρρυθμιολογικοί θάνατοι (Εικόνα 2). Το 98% των θυμάτων αιφνίδιου 

αρρυθμιολογικού θανάτου είχαν δομική καρδιοπάθεια. 
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Εικόνα 1. Αίτια αιφνίδιου θανάτου 
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Εικόνα 2. Ποσοστά αιφνίδιου αρρυθμιολογικού θανάτου, αιφνίδιου καρδιακού μη 

αρρυθμιολογικού θανάτου και μη καρδιακού θανάτου μεταξύ των θυμάτων καρδιακής 

ανακοπής παρουσία και απουσία μαρτύρων, αντίστοιχα. Mεταφρασμένο από 

Prospective Countywide Surveillance and Autopsy Characterization of Sudden 

Cardiac Death. Tseng et al. Circulation 2018;137:2689-2700. Mε άδεια χρήσης από 

Wolters Kluwer Health, Inc. 
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 Σημαντικές ήταν οι διαφορές μεταξύ των θυμάτων ΑΚΘ κατά ΠΟΥ, που 

υπέστησαν ανακοπή παρουσία μαρτύρων και αυτών που υπέστησαν ανακοπή 

απουσία μαρτύρων, όσον αφορά στον αρχικό ρυθμό καρδιακής ανακοπής που 

ανευρέθη κατά την προσέλευση του EMS (Εικονά 3). Ο συχνότερος αρχικός ρυθμός 

της καρδιακής ανακοπής ήταν η ασυστολία (34%) ακολουθούμενη από την κοιλιακή 

μαρμαρυγή (ΚΜ) (33%) για τους ασθενείς που εκδήλωσαν ΑΚΘ παρουσία μαρτύρων 

και στη συντριπτική πλειοψηφία (94%), ασυστολία, για όσους εκδήλωσαν ΑΚΘ 

απουσία μαρτύρων.  

 Σύμφωνα με παλαιότερη μελέτη, ασθενείς που εκδήλωσαν ΑΚΘ, ενώ έφεραν 

Holter καταγραφής ρυθμού, είχαν κοιλιακές ταχυαρρυθμίες  (ΚΤ/ΚΜ/torsades de 

pointes) ως αρχικό ρυθμό ανακοπής σε ποσοστό 84%, με  συνηθέστερο αρχικό ρυθμό 

ανακοπής την άσφυγμη ΚT σε ποσοστό 62% (44). Λαμβάνοντας υπ’ όψιν τα 

προαναφερόμενα δεδομένα φαίνεται ότι οι απινιδώσιμοι ρυθμοί είναι αρχικά 

συχνότεροι, ωστόσο, προϊόντος του χρόνου εκφυλίζονται σε μη απινιδώσιμους 

ρυθμούς. 

 O ηλεκτρομηχανικός  διαχωρισμός (ΗΜΔ) αναγνωρίζεται ως ρυθμός ανακοπής 

σε ποσοστά που κυμαίνονται από 13% έως 41%, ενώ η ασυστολία σε ποσοστά 20% 

έως 39% (43,45-47). Σημαντικές είναι οι διαφορές στην πρόγνωση με βάση τον αρχικό 

ρυθμό ανακοπής: οι ασθενείς που εκδηλώνουν καρδιακή ανακοπή εντός νοσοκομείου 

με ρυθμό ΚΜ/άσφυγμη ΚΤ, ΗΜΔ και ασυστολία εξέρχονται ζώντες του νοσοκομείου 

σε ποσοστά 36-37%, 11-12% και 11% , αντίστοιχα (45,46). Ωστόσο, νεότερες μελέτες 

έχουν δείξει σημαντική βελτίωση της πρόγνωσης στους ανανήψαντες από καρδιακή 

ανακοπή με τα ποσοστά επιβίωσης στον 1 και 3 μήνες μετά την ανακοπή να 

ανέρχονται σε 68% και 66% για τους ασθενείς, στους οποίους ο αρχικός ρυθμός ήταν 

απινιδώσιμος (48,49). Επίσης, οι ασθενείς με καρδιακά αίτια ανακοπής έχουν 

καλύτερη πρόγνωση σε σχέση με τους ασθενείς που το αίτιο της ανακοπής ήταν μη 

καρδιακό (47). Θα πρέπει να αναφερθεί ότι, ενώ η παρουσία ΚΜ <<προβλέπει>> με 
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υψηλή ειδικότητα, που υπολογίζεται στο 91%, τον αιφνίδιο αρρυθμιολογικό θάνατο ως 

αιτία της ανακοπής, στο 87% των θυμάτων καρδιακής ανακοπής που παρουσιάζονται 

με ΗΜΔ η αιτία είναι αιφνίδιος μη αρρυθμιολογικός ή μη καρδιακός θάνατος (43).  Ο 

ΗΜΔ είναι ο συχνότερος ρυθμός ανακοπής, όταν η αιτία είναι μη καρδιακή. Θα πρέπει, 

ωστόσο, να τονιστεί ότι στους ασθενείς με προχωρημένη καρδιακή ανεπάρκεια ο ΗΜΔ 

και η εκσεσημασμένη βραδυκαρδία αποτελούν το αρχικό ρυθμό ανακοπής στο 62% 

των περιπτώσεων (50). 

 Φαίνεται να υπάρχει μία αυξητική τάση όσον αφορά στην εμφάνιση του ΗΜΔ 

καθώς και της ασυστολίας ως αρχικού ρυθμού ανακοπής. Ο αποτελεσματικότερος 

έλεγχος παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως το κάπνισμα, η 

υπερχοληστερολαιμία και η αρτηριακή υπέρταση, σε συνδυασμό με την ταχύτερη και 

αποτελεσματικότερη επαναιμάτωση, καθώς και η βελτιωμένη φαρμακευτική αγωγή 

στους μετεμφραγματικούς ασθενείς και στους πάσχοντες από καρδιακή ανεπάρκεια, 

έχουν μειώσει τη θνητότητα της καρδιακής νόσου και ως εκ τούτου την εμφάνιση 

ΚΜ/άσφυγμης ΚΤ ως αρχικού ρυθμού ανακοπής. Επιπρόσθετα η ευρεία χορήγηση 

των β-αναστολέων, η εμφύτευση απινιδωτών και η αύξηση του ποσοστού μη 

καρδιακών αιτιών θανάτου, όπως π.χ. η σήψη, έχουν πιθανώς συμβάλει στην 

παρατηρούμενη αύξηση του ΗΜΔ ως αρχικού ρυθμού ανακοπής (51,52). 
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Εικόνα 3. Ποσοστά αρχικού ρυθμού ανακοπής σε ασθενείς που υπέστησαν 

εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή παρουσία και απουσία μαρτύρων αντίστοιχα. 

Mεταφρασμένο από Prospective Countywide Surveillance and Autopsy 

Characterization of Sudden Cardiac Death. Tseng et al. Circulation 2018;137:2689-

2700. Mε άδεια χρήσης από Wolters Kluwer Health, Inc. 
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2.2 Αίτια αιφνίδιου μη καρδιακού θανάτου 
 

 Σύμφωνα με τα αποτελέσματα προσφάτων μελετών που συμπεριέλαβαν 

ασθενείς, οι οποίοι κατέληξαν αιφνιδίως και υπεβλήθησαν σε νεκροτομή, η αιτία του 

αιφνίδιου θανάτου ήταν μη καρδιακή  σε ένα σημαντικό ποσοστό, που εκτιμάται σε 40 

έως 47% (Πίνακας 1) (43,53). 

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες και τα αίτια αιφνίδιου μη καρδιακού θανάτου 

εξετάστηκαν σε μία σχετικά πρόσφατη μελέτη από τη Δανία, που συμπεριέλαβε 286 

θύματα αιφνίδιου μη καρδιακού θανάτου ηλικίας κάτω των 50 ετών (53). Η μεγαλύτερη 

ηλικία ήταν αντιστρόφως ανάλογη της εμφάνισης αιφνίδιου μη καρδιακού θανάτου 

[λόγος πιθανοτήτων-odds ratio (OR) 0,93, 95% CI 0,87-0,98], ενώ το θήλυ φύλο (OR 

1,7, 95% CI 1,3-2,3), ο θάνατος εντός του νοσοκομείου  (OR 3,0, 95% CI 2,0-4,4) και 

η απουσία καρδιακών συννοσηροτήτων (OR 4,3, 95% CI 2,5-7,4) σχετίζονταν θετικά 

με την εμφάνιση αιφνίδιου μη καρδιακού θανάτου. Όσον αφορά στα αίτια, οι παθήσεις 

του αναπνευστικού ήταν οι συχνότερες (40%) ακολουθούμενες από τις λοιμώξεις 

(20%), τις αγγειακές εγκεφαλικές παθήσεις (18%) και, τέλος,  τις παθήσεις του νευρικού 

συστήματος (8%).  

 Σε μία μελέτη 525 ενηλίκων θυμάτων αιφνίδιου θανάτου στην κομητεία του Σαν 

Φρανσίσκο των Η.Π.Α, που υπέστησαν ανακοπή καρδίας εκτός νοσοκομείου, η 

κατάχρηση ουσιών ήταν η συχνότερη αιτία μη καρδιακού θανάτου με ποσοστό 34% 

(13,5% επί του συνόλου των θυμάτων αιφνίδιου θανάτου, καρδιακού και μη) (43). Άλλα 

συχνά αίτια αιφνίδιου μη καρδιακού θανάτου ήταν οι νευρολογικές παθήσεις (14%), οι 

λοιμώξεις (11%), η πνευμονική εμβολή (9%), ο διαχωρισμός της αορτής (7%) καθώς 

και η αιμορραγία ή άλλες παθήσεις του γαστρεντερικού (7%).  
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2.3 Αίτια αιφνίδιου καρδιακού θανάτου-Νοσήματα 
 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, το μεγαλύτερο ποσοστό αιφνίδιων θανάτων αφορά 

σε ΑΚΘ. Ωστόσο, υπάρχουν σημαντικές επιδημιολογικές διαφορές αναλόγως της 

γεωγραφικής περιοχής. Ενώ στις χώρες της Δύσης το ποσοστό των ΑΚΘ υπολογίζεται 

σε 60-72% του συνόλου των αιφνίδιων θανάτων, αυτό μειώνεται σε 49-60% για χώρες 

της Ασίας, όπως η Ιαπωνία (43,53-55). Παρομοίως, η ΣΝ είναι μακράν τη συχνότερη 

αιτία ΑΚΘ στην Ευρώπη και τη Βόρεια Αμερική με έως και 80% του συνόλου των ΑΚΘ 

να αποδίδεται σε αυτήν, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά είναι σαφώς χαμηλότερα στην 

Ιαπωνία (4). Εκτιμάται ότι στην Ιαπωνία το 50-60% των θυμάτων του ΑΚΘ έχουν 

υποκείμενη ΣΝ και το 30-35% πάσχουν από μη ισχαιμικές μυοκαρδιοπάθειες με 

νεότερες μελέτες να αποδίδουν τα περιστατικά ΑΚΘ σε ΣΝ μόλις στο 25% (54,56). Θα 

πρέπει να αναφερθεί ότι στις χώρες της Ασίας σημαντικό ποσοστό των θυμάτων  ΑΚΘ, 

ίσο με 10%, πάσχει από πρωτογενή ηλεκτρική πάθηση, όπως είναι οι διαυλοπάθειες 

(π.χ. σύνδρομο Brugada) (Εικόνα 1) (57). 

Σημαντικές διαφορές στον επιπολασμό των αιτιών του ΑΚΘ ανευρίσκονται 

επίσης μεταξύ διαφορετικών ηλικιακών ομάδων. Ενώ η πλειοψηφία των περιστατικών 

ΑΚΘ στο σύνολο του ηλικιακού φάσματος οφείλεται σε ΣΝ, στα θύματα ΑΚΘ κάτω των 

18 ετών υπερισχύουν οι συγγενείς καρδιοπάθειες και το σύνδρομο αιφνίδιου 

αρρυθμιολογικού θανάτου, το οποίο είναι η συχνότερη αιτία ΑΚΘ για τις ηλικίες 1-40 

ετών (58,59). Τα ποσοστά της ΣΝ αυξάνονται σταδιακά στις μεγαλύτερες ηλικιακές 

ομάδες με τη ΣΝ να γίνεται η πρώτη αιτία ΑΚΘ μετά την ηλικία των 35 με 40 ετών 

(Εικόνα 2). Όσον αφορά στο φύλο, πρόσφατη μελέτη από τη Φινλανδία έδειξε ότι η 

ΣΝ είναι η συνηθέστερη αιτία ΑΚΘ και στα δύο φύλα, λιγότερη συχνή όμως στις 

γυναίκες σε σχέση με τους άντρες (72% vs 76%, p=0,005) (7). 

Ακολουθεί αναφορά στα συχνότερα αίτια ΑΚΘ. 
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Εικόνα 4.  Επιπολασμός αιτιών αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Μεταφρασμένο από 

Epidemiology of Sudden Cardiac Death: Global and Regional Perspectives. Wong et 

al. Heart Lung Circ. 2019 Jan;28(1):6-14. Με άδεια χρήσης από  Elsevier. 

ARVC: αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας, BS: σύνδρομο Βrugada, 

CPVT: κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία, ERS: σύνδρομο πρώιμης 

επαναπόλωσης, HCM: υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας, NICM: μη 

ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια, LQTS: σύνδρομο μακρού QT. 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30482683
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Εικόνα 5.  Επιπολασμός αιτιών αιφνίδιου καρδιακού θανάτου ανά ηλικιακή ομάδα. 

Μεταφρασμένο από Causes of sudden cardiac death according to age among persons 

aged 1-49 years: a nationwide study of 14,294 deaths in Denmark. Lynge et al. EP 

Europace, Volume 20, Issue suppl_1, March 2018, Pages i188–i189. Mε άδεια χρήσης 

από Oxford University Press. 

Σημείωση: σε αντίθεση με ό,τι έχει προηγουμένως αναφερθεί, η συγκεκριμένη μελέτη 

συμπεριέλαβε το διαχωρισμό της θωρακικής αορτής στα αίτια αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου και όχι στα αίτια αιφνίδιου μη καρδιακού θανάτου. 
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2.3.1 Στεφανιαία νόσος 

 

  Αποτελεί τη συχνότερη αιτία ΑΚΘ (70-80% των περιπτώσεων) παρά τη συνεχή 

μείωση των σε αυτήν οφειλόμενων ΑΚΘ τα τελευταία 50 έτη (60,61). Ακόμα και σε 

ηλικίες κάτω των 35 ετών συνιστά μία εκ των κυρίαρχων αιτιών ΑΚΘ: σε μία πρόσφατα 

δημοσιευμένη μελέτη, η ΣΝ ήταν η δεύτερη συχνότερη αιτία ΑΚΘ (22%) σε νεότερα 

των 35 ετών άτομα ακριβώς μετά το σύνδρομο αιφνίδιου αρρυθμιολογικού θανάτου 

(31%) (62). Αποτελέσματα νεότερης μελέτης, ωστόσο, καταδεικνύουν τη ΣΝ ως αιτία 

μόνο σε 58% των ΑΚΘ και σε 32% του συνόλου των αιφνίδιων θανάτων για τους 

ενήλικες (43).  

 O κύριος παθογενετικός μηχανισμός είναι η ΚΤ (63). Γενικά η εμφάνιση ΑΚΘ 

στα πλαίσια ΣΝ μπορεί κατηγοριοποιηθεί σε 4 διαφορετικές κλινικές οντότητες (64). 

- Οξεία ισχαιμία, χωρίς οξεία απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών: η ύπαρξη 

αποφρακτικών θρόμβων και η παρουσία ΕΜ δεν αποτελούν απαραίτητες 

προϋποθέσεις για την εμφάνιση ΑΚΘ στους πάσχοντες από ΣΝ. Αντιθέτως, έχει φανεί 

ότι η παρουσία διάχυτης ΣΝ, που μπορεί να οδηγήσει σε παροδική ισχαιμία, η οποία 

έχει σαν αποτέλεσμα τη δημιουργία ηλεκτρικής αστάθειας, είναι ικανή να οδηγήσει σε 

θανατηφόρες αρρυθμίες χωρίς προηγουμένως να προκαλέσει ΕΜ. Πιο συγκεκριμένα 

α) η παρουσία ασταθούς αθηρωματικής πλάκας και η συνακόλουθη συσσώρευση 

αιμοπεταλίων με ή χωρίς την ύπαρξη σπασμού, β) η ύπαρξη σοβαρού βαθμού 

στένωσης που προκαλεί μία αθηρωματική πλάκα, ιδίως επί αυξημένων αναγκών 

οξυγόνου στο μυοκάρδιο, δύναται να δημιουργήσουν το παροδικό υπόστρωμα για την 

εμφάνιση πυροδοτούμενης δραστηριότητας ή επανεισόδου που θα αποτελέσουν την 

παθοφυσιολογική βάση μίας επακόλουθης ΚΤ. Έχει φανεί ότι πέραν της παροδικής 

ισχαιμίας η επαναιμάτωση που ακολουθεί, οδηγεί σε παράταση του QT διαστήματος 

και τελικά στην εμφάνιση πολύμορφης ΚΤ (ΠΚΤ) (4). 
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- Οξεία απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας: Ένα ποσοστό ασθενών με οξεία απόφραξη 

των στεφανιαίων αρτηριών θα καταλήξει από θανατηφόρες κοιλιακές αρρυθμίες. 

Υπάρχουν 3 χρονικά διακριτές φάσεις. Η φάση Ι έχει δύο αιχμές, με την πρώτη (φάση 

Ια) να εμφανίζεται  εντός των πρώτων 2 έως 10 λεπτών, οφειλόμενη στην αρχική 

ισχαιμική προσβολή και τη δεύτερη (φάση Ιβ) να παρουσιάζεται στα επόμενα 15 έως 

20 λεπτά και να οφείλεται στην επαναιμάτωση της ισχαιμικής περιοχής καθώς και στην 

ακόλουθη απελευθέρωση κατεχολαμινών (65,66). Η δεύτερη φάση (φάση ΙΙ) 

αρρυθμιών περιγράφεται 5 με 72 ώρες μετά το ΕΜ και η τελευταία φάση (φάση ΙΙΙ) 

μήνες ή και έτη μετά το αρχικό συμβάν. Πολλαπλοί ηλεκτροφυσιολογικοί, 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί εμπλέκονται στην αρρυθμιογένεση του οξέος ΕΜ 

(παθολογικός αυτοματισμός, πυροδοτούμενη δραστηριότητα, επανείσοδος). Η 

εμφάνιση ΚΜ τις πρώτες 48 ώρες αυξάνει κατά πέντε φορές τον κίνδυνο 

ενδονοσοκομειακού θανάτου, ενώ πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι η πρώιμη 

εμφάνιση ΚΜ/ΚΤ μετά από οξύ ΕΜ μπορεί να σχετίζεται και με χειρότερη μακροχρόνια 

πρόγνωση (67,68). 

- Προϋπάρχον ΕΜ: Όπως προαναφέρθηκε, κοιλιακές αρρυθμίες μπορούν να 

εμφανιστούν μήνες ή και έτη μετά από ΕΜ τόσο σε ασθενείς με μειωμένο, όσο και σε 

ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ. Ο αρρυθμιολογικός μηχανισμός συνίσταται σε 

επανείσοδο γύρω από το ουλωτικό μυοκάρδιο με το κύκλωμα να δημιουργείται κυρίως 

από τα μυοκύτταρα που επιβίωσαν στην οριακή ζώνη του θεραπευθέντος μυοκαρδίου.  

- Ισχαιμική Μυοκαρδιοπάθεια: Οι ασθενείς με ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια και 

επηρεασμένη συστολική λειτουργία έχουν στην πλειοψηφία τους υποστεί κατά το 

παρελθόν ΕΜ. Η συστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας προάγει περαιτέρω 

ίνωση καθώς και ποικίλες αιμοδυναμικές και νευρο-ορμονικές αλλαγές που ευνοούν 

την εμφάνιση αρρυθμιών παρουσία ενός ήδη κατάλληλου υποστρώματος (ουλωτικό 

μυοκάρδιο). 



 

40 

 

2.3.2 Μη αθηρωματική στεφανιαία νόσος 

 

         Εκτός της αθηρωμάτωσης, άλλες αιτίες ΣΝ όπως ο εμβολισμός θρόμου (π.χ. επί 

εδάφους ενδοκαρδίτιδας), ο διαχωρισμός (σύνδρομο Marfan, κύηση) ή η ύπαρξη 

αγγειίτιδας (π.χ. επί νόσου Kawasaki) μπορούν να οδηγήσουν στον ΑΚΘ. Oι συγγενείς 

ανωμαλίες των στεφανιαίων αρτηριών, ο επιπολασμός των οποίων εκτιμάται στο 0,6 

με 1,3% των ατόμων που υποβάλλονται σε στεφανιογραφία, αποτελεί μία συχνή αιτία 

ΑΚΘ στους νεαρούς αθλητές (17% των καρδιαγγειακών αιτιών αιφνίδιου θανάτου) (69-

71). Η έκτοπη έκφυση στεφανιαίας αρτηρίας από την πνευμονική αρτηρία, η έκφυση 

από τον αντίπλευρο κόλπο του Valsalva, η παρουσία μονήρους στεφανιαίας αρτηρίας 

και τα μεγάλα στεφανιαία συρίγγια (coronary fistulae) αποτελούν δυνητικά 

θανατηφόρες ανωμαλίες (71). 

 Οι ασθενείς με ΣΝ δύναται να καταλήξουν αιφνιδίως από μηχανισμούς πέραν 

της αρρυθμίας. Στην οξεία φάση του ΕΜ, ένα ποσοστό που ανέρχεται στο 6-10% όσον 

αφορά στους ασθενείς με STEMI και περίπου στο 3% στους ασθενείς με ΕΜ χωρίς 

ανάσπαση του ST διαστήματος (non-STEMI) θα εκδηλώσουν καρδιογενή καταπληξία 

(cardiogenic shock) με τη θνητότητα να υπολογίζεται άνω του 50% (72). Η καρδιογενής 

καταπληξία συχνότερα οφείλεται σε οξεία ανεπάρκεια της καρδιακής αντλίας λόγω 

εκτεταμένης εμφραγματικής περιοχής της αριστεράς κοιλίας που δύναται να οδηγήσει 

στην εκδήλωση αιφνίδιου μη αρρυθμιολογικού καρδιακού θανάτου. Άλλες αιτίες 

καρδιογενούς καταπληξίας είναι οι μηχανικές επιπλοκές του ΕΜ, όπως η ρήξη του 

μεσοκοιλιακού διαφράγματος και η ρήξη των θηλοειδών μυών που οδηγεί σε οξεία, 

σοβαρή ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας. Επίσης η ρήξη του ελευθέρου 

τοιχώματος της αριστερής κοιλίας, που συμβαίνει σε < 1% των ασθενών, συνήθως τις 

πρώτες 4-7 ημέρες μετά από ΕΜ, μπορεί να οδηγήσει σε καρδιακό επιπωματισμό και 

τελικά ΑΚΘ χωρίς τη συμβολή αρρυθμιολογικών μηχανισμών (73). Τέλος, ασθενείς με 

προχωρημένη καρδιακή ανεπάρκεια μπορεί να εκδηλώσουν ΑΚΘ στα πλαίσια 
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καρδιογενούς καταπληξίας που οφείλεται σε ανεπάρκεια αντλίας λόγω σταδιακά 

επιδεινούμενης χρονίας ισχαιμικής καρδιοπάθειας (74). 

 

2.3.3 Μη ισχαιμικές μυοκαρδιοπάθειες 

 

Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια: αποτελεί γενετική νόσο κληρονομούμενη με 

τον αυτοσωμικό επικρατή τύπο και συναντάται περίπου σε 1 στα 500 άτομα του 

γενικού πληθυσμού. Aν και έχουν περιγραφεί 1.400 μεταλλάξεις σε τουλάχιστον 11 

γονίδια, το 70% των γονοτυπικά θετικών ασθενών έχει μεταλλάξεις είτε στη βαριά 

άλυσο της β-μυοσίνης ή στη δεσμεύουσα τη μυοσίνη πρωτεΐνη C (75,76). Η νόσος, 

χαρακτηρίζεται από εκσεσημασμένη υπερτροφία του μυοκαρδίου, αποδιοργάνωση 

της μυοκαρδιακής και μυοϊνιδιακής αρχιτεκτονικής και διάμεση ίνωση. Είναι η 

συχνότερη αιτία ΑΚΘ σε νεαρούς αθλητές. Αν και η πλειοψηφία των ασθενών είναι 

ασυμπτωματικοί ή ολιγοσυμπτωματικοί και έχουν φυσιολογικό προσδόκιμο 

επιβίωσης, ένα ποσοστό παρουσίαζει δύσπνοια, δυσανεξία στην άσκηση, στηθάγχη, 

αίσθημα παλμών και συγκοπτικά επεισόδια. H επίπτωση του ΑΚΘ στους πάσχοντες 

από υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια υπολογίζεται σε < 1%/έτος, με κύριο παθογενετικό 

μηχανισμό την εμμένουσα ΚΤ/ΚΜ. Η ασυστολία και ο ΗΜΔ έχουν επίσης αναφερθεί 

ως παθογενετικοί μηχανισμοί (77,78). Ανάμεσα στους πιθανούς μηχανισμούς ΑΚΘ θα 

πρέπει να αναφερθεί η απόφραξη του χώρου εξόδου της αριστερής κοιλίας που 

ανευρίσκεται στα 2/3 των ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, η οποία δύναται 

να προκαλέσει 1) σημαντική μείωση της καρδιακής παροχής (cardiac output) και ως 

εκ τούτου την εμφάνιση ΗΜΔ ή 2) θανατηφόρες αρρυθμίες στα πλαίσια ισχαιμίας λόγω 

αυξημένων τελοδιαστολικών πιέσεων (79). 

H ηλικία του ασθενούς, το μέγιστο πάχος του μυοκαρδίου, η διάμετρος του 

αριστερού κόλπου, η μέγιστη κλίση πίεσης στο χώρο εξόδου της αριστεράς κοιλίας, το 

οικογενειακό ιστορικό ΑΚΘ, η παρουσία μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας 
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(ΜΕΚΤ) και τέλος, η εμφάνιση ανεξήγητης συγκοπής είναι οι παράγοντες που 

συμπεριλαμβάνονται στο προγνωστικό μοντέλο εμφάνισης ΑΚΘ στην πενταετία, που 

προτείνεται από τις Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες για την υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια (80,81). Άλλοι παράγοντες κινδύνου που έχουν συσχετιστεί με την 

εμφάνιση ΑΚΘ είναι η ύπαρξη μυοκαρδιακής ίνωσης στη μαγνητική τομογραφία 

καρδίας, τα ανευρύσματα κορυφής της αριστεράς κοιλίας, καθώς και η ύπαρξη 

πολλαπλών μεταλλάξεων στα γονίδιων των πρωτεϊνών των σαρκομεριδίων (82-84).  

Tόσο οι Ευρωπαϊκές (European Society of Cardiology) όσο και οι Αμερικάνικες 

(ΑΗΑ/ACC) κατευθυντήριες οδηγίες δεν συνιστούν (κλάση III) την εκτέλεση 

ηλεκτροφυσιολογικού ελέγχου (ΗΦΕ) στα πλαίσια εκτίμησης του κινδύνου 

ΑΚΘ/εμφύτευσης απινιδωτή.  

Διατατική μυοκαρδιοπάθεια: ορίζεται ως η διάταση της κοιλότητας της 

αριστεράς κοιλίας συνοδευόμενη από συστολική δυσλειτουργία απουσία ΣΝ ικανής να 

προκαλέσει καθολική συστολική δυσλειτουργία, ανεξέλεγκτης υπέρτασης ή σοβαρής 

βαλβιδικής νόσου (85). Ο επιπολασμός της νόσου υπολογίζεται στο 1 ανά 2.500 άτομα 

με την  επίπτωση να ανέρχεται στο 7 ανά 100.000 άτομα/έτος (86). Οι αιτίες είναι 

πολλαπλές, περιλαμβάνοντας τόσο οικογενείς όσο και μη οικογενείς αιτίες, με 

μεταλλάξεις να ανευρίσκονται περίπου στο 20% των ασθενών (87). Αναφορικά με τις 

οικογενείς μορφές, οι μεταλλάξεις εντοπίζονται κυρίως στα γονίδια των πρωτεϊνών των 

σαρκομεριδίων και των δεσμοσωμάτων αλλά και στο γονίδιο της λαμίνης A/C 

(LMNCA), στο γονίδιο SCN5A που κωδικοποιεί δομική πρωτεΐνη του διαύλου νατρίου, 

και στα γονίδια της δεσμίνης και της δυστροφίνης (87). Στα μη οικογενή αίτια 

περιλαμβάνονται η μυοκαρδίτιδα, φλεγμονώδεις νόσοι, η ταχυμυοκαρδιοπάθεια, η 

μυοκαρδιοπάθεια της λοχείας, τοξίνες, όπως το αλκοόλ και φαρμακευτικοί παράγοντες 

(π.χ. ορισμένα χημειοθεραπευτικά φάρμακα).  
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Κάποια αίτια διατατικής μυοκαρδιοπάθειας, όπως η γιγαντοκυτταρική 

μυοκαρδίτιδα, οι μεταλλάξεις στο γονίδιο SCN5A και στη λαμίνη A/C, σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο ΑΚΘ (88). Σε μία μετανάλυση 45 μελετών που συμπεριέλαβε 6.088 

ασθενείς, κανένας από τους δείκτες του αυτόνομου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ) [η 

μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού (ΜΚΡ), ο στροβιλισμός του καρδιακού ρυθμού 

(ΣΚΡ) και η ευαισθησία των τασεοϋποδοχέων (ΕΤΤ)], δεν προέβλεψε  αξιόπιστα τα 

αρρυθμιολογικά συμβάματα. Ως προς τους ηλεκτροκαρδιογραφικούς δείκτες 

εκπόλωσης και επαναπόλωσης, ο κατακερματισμός του συμπλέγματος QRS (OR, 

6,73) και ο εναλλασσόμενος του κύματος T (OR, 4,66) αντίστοιχα, είχαν τον 

μεγαλύτερο ΟR, όσον αφορά στην εμφάνιση αρρυθμιολογικών συμβαμάτων (89). 

Επιπρόσθετα, σε μία μετανάλυση 9 μελετών ασθενών με μη ισχαιμική 

μυοκαρδιοπάθεια, η καθυστερημένη ενίσχυση με γαδολίνιο σχετίστηκε με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΘ (90). Οι περιοχές ίνωσης στη διατατική μυοκαρδιοπάθεια 

τείνουν να είναι ανομοιογενείς και να εμφανίζονται στο μέσο του μυοκαρδιακού 

τοιχώματος, καθώς και υποεπικαρδιακά χωρίς να ακολουθούν την κατανομή κάποιου 

αγγείου. Σχετικά με το ρόλο του ΗΦΕ στη διαστρωμάτωση κινδύνου των πασχόντων 

από διατατική μυοκαρδιοπάθεια, οι Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες δίνουν 

ένδειξη κλάσης ΙΙb, βαθμό τεκμηρίωσης Β.  

Ο ΑΚΘ ευθύνεται για το 30% της συνολικής θνησιμότητας στους πάσχοντες 

από διατατική μυοκαρδιοπάθεια με το 1/3 των θανάτων να εμφανίζεται στους ασθενείς 

με λειτουργική κατάσταση I κατά New York Heart Association (NYHA) (91). Oι 

κοιλιακές αρρυθμίες αποτελούν την κύρια αιτία ΑΚΘ, ακολουθούμενες από τις 

βραδυαρρυθμίες, καθώς η ίνωση μπορεί να επεκταθεί στο ερεθισματαγωγό σύστημα 

της καρδίας και να προκαλέσει διαταραχές αγωγής (64). Στις ΚΤ, ο κύριος μηχανισμός 

φαίνεται να είναι η σχετιζόμενη με ουλή επανείσοδος (scar-related reentry), 

ακολουθούμενη από την επανείσοδο σκέλους (bundle branch reentry) (92). Όπως έχει 
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ήδη αναφερθεί, σε προχωρημένα στάδια καρδιακής ανεπάρκειας ο μηχανισμός ΑΚΘ 

μπορεί να είναι η ανεπάρκεια της καρδιακής αντλίας. 

Αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (ΑΜΔΚ): H ΑΜΔΚ 

αποτελεί μία νόσο που χαρακτηρίζεται από την προοδευτική διαταραχή του καρδιακού 

μυός και εκδηλώνεται με την εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας, κοιλιακών αρρυθμιών 

και ΑΚΘ (93). Το χαρακτηριστικό ιστολογικό εύρημα είναι η αντικατάσταση των 

μυοκαρδιακών κυττάρων από λιπώδη και ινώδη ιστό. Παρότι η ονομασία της 

υποδηλώνει ότι πρόκειται περί νόσου της δεξιάς κοιλίας, προσβολή της αριστεράς 

κοιλίας εμφανίζεται σε πάνω από 50% των ασθενών (94). H επίπτωση της στο γενικό 

πληθυσμό υπολογίζεται στο 1 στα 2.000 έως 5.000 άτομα με την αναλογία ανδρών 

προς γυναίκες να είναι 3:1 (95). 

Στην πλειοψηφία μεταβιβάζεται ως αυτοσωμική επικρατής κληρονομική νόσος 

με τις μεταλλάξεις να αφορούν σε γονίδια των πρωτεϊνών των καρδιακών 

δεσμοσωματίων, όπως την πλακοσφαιρίνη, δεσμοπλακίνη, πλακοφιλίνη-2, 

δεσμογλεΐνη-2 και δεσμοκολλίνη-2. Στη μειοψηφία των περιπτώσεων μεταβιβάζεται με 

τον αυτοσωμικό υπολειπόμενο τύπο κληρονομικότητας σχετιζόμενη με υπερκεράτωση 

των παλαμών και πελμάτων, όπως συμβαίνει στο σύνδρομο Καρβαχάλ και στη νόσο 

της Νάξου (96). 

Οι ασθενείς συχνά εμφανίζονται με αίσθημα παλμών, προσυγκοπή, συγκοπή 

ή ΑΚΘ. Οι ΚΤ στους εν λόγω ασθενείς έχουν αριστερό σκελικό αποκλεισμό και 

χαρακτηρίζονται από πολλαπλές μορφολογίες. Η ύπαρξη αριστερού άξονα είναι 

χαρακτηριστική της κοιλιακής αρρυθμίας σε υπόστρωμα ΑΜΔΚ. Θα πρέπει να 

διαφοροδιαγνωστεί από αρρυθμίες που προέρχονται από τον χώρο εξόδου της δεξιάς 

κοιλίας και κυρίως από αρρυθμίες που προέρχονται από τη χοάνη (infundibulum) της 

δεξιάς κοιλίας και έχουν κάθετο άξονα (97). 
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Η αποφυγή των ανταγωνιστικών αθλημάτων αποτελεί κύριο μέτρο πρόληψης 

καθώς έχουν συσχετισθεί με πρόοδο της νόσου (98). Στους ασθενείς με ΑΜΔΚ και 

έκτακτες κοιλιακές συστολές (ΕΚΣ) ή ΜΕΚΤ, η χορήγηση β-αναστολέων (και ιδίως 

σοταλόλης) στη μέγιστη ανεκτή δόση αποτελεί θεραπεία πρώτης γραμμής (20). H 

χρήση αμιωδαρόνης έχει επίσης προταθεί.  

Πολλαπλοί παράγοντες έχουν συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

ΑΚΘ. Το ιστορικό αποσοβηθέντος ΑΚΘ, αιμοδυναμικά ασταθούς ΚΤ και συγκοπής ή 

προσυγκοπής αποτελούν τους ισχυρότερους παράγοντες εμφάνισης ΑΚΘ με ποσοστό 

έως και 10% ανά έτος, με αποτέλεσμα να υπάρχει σχετική ομοφωνία για την 

εμφύτευση απινιδωτή σε ασθενείς με ιστορικό ΑΚΘ, μη καλά ανεκτής ΚΤ και 

ανεξήγητης συγκοπής που πιθανώς οφείλεται σε ΚΤ (99). Άλλοι παράγοντες που 

λαμβάνονται υπ’ όψιν είναι η παρουσία αιμοδυναμικά σταθερούς ΚΤ, συχνών 

επεισοδίων ΜΕΚΤ, εκτεταμένης νόσου της δεξιάς κοιλίας, συστολικής δυσλειτουργίας 

της αριστεράς κοιλίας, σημαντικά παρατεταμένου QRS, καθυστερημένης ενίσχυσης με 

γαδολίνιο στη μαγνητική τομογραφία καρδίας και η ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού 

ΑΚΘ. Όταν ένας ή παραπάνω από τους προαναφερθέντες παράγοντες κινδύνου είναι 

παρόντες, θεωρείται εύλογη η εμφύτευση απινιδωτή (20). Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μίας πρόσφατα δημοσιευθείσας μελέτης καταγραφής, η παρουσία 

παθολογικών όψιμων δυναμικών και ενδομυοκαρδιακού λίπους στην μαγνητική 

τομογραφία καρδίας σχετιζόταν με την εμφάνιση συγκοπής, ΚΤ/ΚΜ ή ΑΚΘ στους 

άρρενες (100). Ο ρόλος του ΗΦΕ στους ασυμπτωματικούς ασθενείς με ΑΜΔΚ φαίνεται 

να είναι περιορισμένος και λαμβάνει ένδειξη ΙIb τόσο από τις Ευρωπαϊκές (βαθμός 

τεκμηρίωσης C) όσο και από τις Αμερικάνικες (βαθμός τεκμηρίωσης B-NR) 

κατευθυντήριες οδηγίες.  

 



 

46 

 

Βαλβιδική Καρδιακή Νόσος: Oι ασθενείς με βαλβιδοπάθειες βρίσκονται σε 

κίνδυνο να εκδηλώσουν ΑΚΘ στα πλαίσια είτε τάχυ- είτε βράδυ-αρρυθμίας. Στην 

παθογένεια του αρρυθμιολογικού θανάτου, συμβάλλει η αυξημένη μυοκαρδιακή μάζα, 

η διάταση των καρδιακών κοιλοτήτων, το αυξημένο μυοκαρδιακό stress με την 

επακόλουθη προκληθείσα υπενδοκάρδια ισχαιμία απουσία ΣΝ, καθώς και η χρόνια 

μυοκαρδιακή βλάβη και ίνωση, στην οποία μπορεί να επιπροστεθεί και η ιατρογενής -

μετά από χειρουργική επέμβαση- ίνωση (101). Επίσης, η συχνή συνύπαρξη 

βαλβιδικής νόσου και ΣΝ καθώς και καρδιακής ανεπάρκειας ευοδώνει έτι περαιτέρω 

την εμφάνιση κακοήθους αρρυθμίας (19).  

 O αθροιστικός κίνδυνος ΑΚΘ στους ασθενείς με ΣΝ υπολογίζεται στο 15-20% 

με αυτόν να ανέρχεται στο 34% στους ανεγχείρητους ασθενείς με σοβαρού βαθμού 

στένωση της αορτικής βαλβίδας (102,103). Αν και παλαιότερα θεωρείτο ότι ο ετήσιος 

κίνδυνος ΑΚΘ σε ασυμπτωματικούς ασθενείς ήταν κάτω από 1%, σύμφωνα με 

πρόσφατα δεδομένα, αυτός υπολογίζεται στο 1,4%. Με βάση την ίδια μελέτη η ετήσια 

επίπτωση ΑΚΘ για τους συμπτωματικούς ασθενείς υπολογίστηκε στο 1,8%, με την 

αιμοδιάλυση (HR, 3,63), την ύπαρξη παλαιού εμφράγματος του μυοκαρδίου (HR, 

2,11), τον δείκτη μάζας σώματος < 22 kg/m2 (HR, 1,51), τη μέγιστη ταχύτητα αορτικού 

jet ≥ 5 m/sec (HR, 1,76) και το ΚΕΑΚ < 60% (HR, 1,52) να αποτελούν ανεξάρτητους 

παράγοντες κινδύνου για αιφνίδιο θάνατο (104). Ο ετήσιος κίνδυνος αιφνίδιου θανάτου 

στην ανεπάρκεια της αορτής εκτιμάται ότι είναι μικρότερος του 0,2% (19). 

 Ο συσχετισμός μεταξύ προπτώσεως μιτροειδούς βαλβίδας και εκδήλωσης 

ΑΚΘ έχει κατά καιρούς αμφισβητηθεί. Έχει περιγραφεί ένας <<κακοήθης>> τύπος 

προπτώσεως της μιτροειδούς βαλβίδας που συναντάται κυρίως σε γυναίκες και 

χαρακτηρίζεται από πρόπτωση και των δύο μιτροειδικών γλωχίνων, διαταραχές του 

κύματος Τ και εκτακτοσυστολική κοιλιακή αρρυθμία και σχετίζεται με την εμφάνιση 

κακοήθους ΚΤ (105). Ενώ η επίπτωση του ΑΚΘ επί εδάφους προπτώσεως της 

μιτροειδούς βαλβίδας χωρίς μιτροειδική ανεπάρκεια υπολογίζεται στο 1,9/10.000 
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άνθρωπο-έτη, η συνύπαρξη σοβαρής ανεπάρκειας μιτροειδούς αυξάνει τον κίνδυνο 

κατά 50-100 φορές (0,9-1,9% ανά έτος) (106,107). H παρουσία κυματίζουσας 

γλωχίνας (flail leaflet) έχει συσχετιστεί επίσης με αυξημένο κίνδυνο ΑΚΘ: σε μία μελέτη 

348 ασθενών με κυματίζουσα γλωχίνα, ο κίνδυνος ΑΚΘ υπολογίστηκε στο 8,6 ± 2,0% 

και 18,8 ± 4,0% στα 5 και 10 έτη παρακολούθησης αντιστοίχως. Στην ίδια μελέτη, η 

χειρουργική αντιμετώπιση της εν λόγω βαλβιδοπάθειας οδήγησε στη στατιστικά 

σημαντική μείωση του ΑΚΘ  (HR 0,29, 95% CI 0,11-0,72, p = 0,007) (108).  

 Σε ό,τι αφορά τους ασθενείς με προσθετικές βαλβίδες, η επίπτωση του ΑΚΘ 

υπολογίζεται σε 0,2-0,9% ανά έτος (109). 

 Θα πρέπει να αναφερθεί ότι οι κατευθυντήριες οδηγίες δεν δίνουν 

συγκεκριμένες συστάσεις για την εμφύτευση απινιδωτή στους ασθενείς με 

βαλβιδοπάθειες.  

Μυοκαρδίτιδα: Η μυοκαρδίτιδα χαρακτηρίζεται από τη φλεγμονώδη 

καταστροφή των μυοκαρδιακών κυττάρων και οφείλεται σε ποικίλους λοιμώδεις, 

αυτοάνοσους, τοξικούς παράγοντες ή αντιδράσεις υπερευαισθησίας.  

Κατά την περίοδο της οξείας φάσης, οι πάσχοντες από μυοκαρδίτιδα, μπορεί 

να εμφανίζουν εμμένουσα ΚΤ και αιμοδυναμική αστάθεια και θα πρέπει να 

αντιμετωπίζονται σε εξειδικευμένα κέντρα που έχουν τη δυνατότητα συνεχούς 

αιμοδυναμικής παρακολούθησης, εκτέλεσης καρδιακού καθετηριασμού και λήψης 

ενδομυοκαρδιακής βιοψίας καθώς και υποστήριξης με συσκευές υποβοήθησης της 

καρδίας και των πνευμόνων (110). Η τοποθέτηση προσωρινού βηματοδότη, κατά την 

οξεία φάση, συνιστάται για τους ασθενείς με βραδυκαρδία ή κολποκοιλιακούς 

αποκλεισμούς που πυροδοτούν την εμφάνιση κοιλιακών αρρυθμιών (111). Για τους 

ασθενείς που μετά την έξοδο τους από το νοσοκομείο έχουν υπολειμματική σοβαρή 

δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας ή επεισόδια κοιλιακής ηλεκτρικής αστάθειας, 

προτείνεται η τοποθέτηση αυτόματου φορητού απινιδωτή (wearable defibrillator) μέχρι 
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την πλήρη ύφεση ή την εμφύτευση μόνιμου απινιδωτή (112,113). Εξαίρεση αποτελούν 

η γιγαντοκυτταρική μυοκαρδίτιδα και η μυοκαρδίτιδα που οφείλεται σε σαρκοείδωση, 

όπου λόγω της δυσμενούς πρόγνωσης συνιστάται η πρωιμότερη εμφύτευση 

απινιδωτή σε ασθενείς που έχουν εκδηλώσει εμμένουσα ΚΤ με αιμοδυναμική αστάθεια 

ή αποσοβηθέντα ΑΚΘ (114). 

Η εμφύτευση μόνιμου απινιδωτή θα πρέπει να καθυστερεί μέχρι την πλήρη 

ανάρρωση του ασθενούς από την οξεία φάση και συστήνεται εφόσον εμφανίζει 

επεισόδια εμμένουσας ΚΤ με αιμοδυναμική αστάθεια και αναμένεται να επιβιώσει άνω 

του έτους σε καλό λειτουργικό επίπεδο (20). Επίσης, απινιδωτής θα πρέπει να 

εμφυτεύεται εφόσον ο ασθενής κατά τη μακρόχρονη παρακολούθηση εμφανίσει 

διατατική μυοκαρδιοπάθεια, όπως αναμένεται περίπου στο 21% του ασθενών με 

μυοκαρδίτιδα, και πληροί τα κριτήρια εμφύτευσης απινιδωτή για τη νόσο αυτή.  

 

2.3.4 Διαυλοπάθειες-Παραπληρωματικά δεμάτια κολποκοιλιακής αγωγής 

 

Σύνδρομο Brugada: Ο επιπολασμός του συνδρόμου Brugada υπολογίζεται 

στο 1 στα 1.000 έως 1 στα 10.000 άτομα  και συναντάται συχνότερα στις περιοχές της 

Νοτιοανατολικής Ασίας (115). Οι άνδρες προσβάλλονται περίπου 9 φορές συχνότερα 

από με τις γυναίκες, ενώ ΚΜ εκδηλώνεται κατά μέσο όρο περί την ηλικία των 40 ετών 

κατά την ανάπαυση ή τον ύπνο. Ο πυρετός, τα βαριά γεύματα και η υπερβολική 

κατανάλωση αλκοόλ προδιαθέτουν σε εμφάνιση ΚΜ η οποία σπάνια εκδηλώνεται κατά 

τη διάρκεια της άσκησης. 

Η νόσος κληρονομείται με τον αυτοσωμικό επικρατή τύπο κληρονομικότητας. 

Αν και τουλάχιστον 12 γονίδια έχουν συσχετιστεί με το εν λόγω σύνδρομο, διαταραχές 

στο γονίδιο της α υπομονάδας του διαύλου νατρίου (SCN5A) ανευρίσκονται στο 18-

30% των περιπτώσεων, προκαλώντας απώλεια της λειτουργίας του γονιδίου και 
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βράχυνση του δυναμικού ενέργειας των προσβεβλημένων μυοκαρδιακών κυττάρων 

(116). Η απώλεια της λειτουργίας του γονιδίου εκδηλώνεται κυρίως στο επικάρδιο του 

χώρου εξόδου της δεξιάς κοιλίας αφήνοντας χωρίς αντιστάθμιση το παροδικό <<προς 

τα έξω>> ρεύμα Ιto, με αποτέλεσμα τη δημιουργία ηλεκτρικής ετερογένειας τόσο 

μεταξύ των διαφορετικών μυοκαρδιακών στιβάδων όσο και εντός του επικαρδίου της 

κοιλίας. Το ηλεκτρικό αυτό υπόστρωμα προδιαθέτει τελικά σε εμφάνιση ΚΤ/ΚΜ.  

Υπάρχουν τρείς ηλεκτροκαρδιογραφικά διακριτοί τύποι Brugada:  

- Ο τύπος 1 χαρακτηρίζεται από κυρτή ανάσπαση (coved-shape) του 

διαστήματος ST στις απαγωγές V1, V2 ή/και V3 ≥ 2 mm στο σημείο J, 

ακολουθούμενο από αρνητικά T.  

- Ο τύπος 2 χαρακτηρίζεται από ανάσπαση τύπου σέλας (saddleback) του 

διαστήματος ST στις ίδιες απαγωγές ≥ 2 mm στο σημείο J με θετικά ή διφασικά 

Τ. 

- Ο τύπος 3 χαρακτηρίζεται είτε από ανάσπαση τύπου σέλας είτε κυρτή 

ανάσπαση του διαστήματος ST στις ίδιες απαγωγές  < 2 mm στο σημείο J.  

Το σύνδρομο διαγιγνώσκεται όταν α) ο τύπος 1 εμφανίζεται σε μία ή 

περισσότερες από τις απαγωγές V1, V2 όταν αυτές τοποθετούνται στα μεσοπλεύρια 

2, 3 ή 4 είτε αυτόματα είτε μετά από χορήγηση αντιαρρυθμικών φαρμάκων κλάσης I ή 

β) όταν η χορήγηση αντιαρρυθμικών κλάσης I επάγει τη <<μετατροπή>> των τύπων 2 

και 3 σε τύπο 1 (116).  

Ο κίνδυνος εμφάνισης ΑΚΘ ανά έτος ποικίλλει και υπολογίζεται στο 1% για 

ασυμπτωματικούς ασθενείς, περί το 3,2% για ασθενείς που έχουν εκδηλώσει συγκοπή 

και φτάνει στο 13,5% για ασθενείς με ιστορικό ΑΚΘ. Η καρδιακή ανακοπή μπορεί να 

αποτελεί την πρώτη εκδήλωση συνδρόμου Brugada στο 1/3 των ασθενών ενώ συχνά 
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οι ασθενείς παρουσιάζονται με αίσθημα παλμών που σχετίζεται με την εμφάνιση 

κολπικής μαρμαρυγής σε έως και 20% των περιπτώσεων. 

Όσον αφορά στην πρόληψη του συνδρόμου Brugada, συστήνεται η αποφυγή 

φαρμάκων που επάγουν την ανάσπαση του ST καθώς και η αντιμετώπιση των 

προδιαθεσικών παραγόντων που δύναται να προκαλέσουν την έκλυση ΚΜ, όπως τα 

βαριά γεύματα, η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ και ο πυρετός. Η εμφύτευση 

απινιδωτή συστήνεται σε ασθενείς με σύνδρομο Βrugada που έχουν εκδηλώσει 

εμμένουσα ΚΤ ή έχουν επιβιώσει προηγούμενου επεισοδίου ΑΚΘ. Ένδειξη 

εμφύτευσης απινιδωτή έχουν επίσης οι ασθενείς με αυτόματο ηλεκτροκαρδιογραφικό 

τύπο 1 και ιστορικό συγκοπής ή όσοι εμφάνισαν ΚΜ κατά τον ΗΦΕ (20). Σε ασθενείς 

που προκρίνονται για εμφύτευση απινιδωτή, αλλά έχουν αντενδείξεις ή αρνούνται να 

υποβληθούν σε εμφύτευση, συστήνεται η χορήγηση κινιδίνης.  

Σύνδρομο μακρού QT: Η εμφάνιση μακρού QT διαστήματος στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ), μπορεί να είναι είτε επίκτητη, στα πλαίσια 

ηλετρολυτικών/μεταβολικών διαταραχών ή λήψης φαρμάκων είτε κληρονομική. Επειδή 

το μήκος του διαστήματος εξαρτάται σε σημαντικό βαθμό από την καρδιακή 

συχνότητα, στην κλινική πράξη χρησιμοποιείται το διορθωμένο διάστημα QT (QTc), 

που υπολογίζεται με τη φόρμουλα Bazett ή Fridericia. Παθολογικές τιμές θεωρούνται 

οι > 450 msec στους άντρες και > 470 msec στις γυναίκες. Το παρατεταμένο διάστημα 

QT προδιαθέτει σε εμφάνιση ενός συγκεκριμένου τύπου ΠΚΤ, γνωστό ως torsades de 

pointes, ο οποίος αν και συχνά είναι αυτοπεριοριζόμενος, μπορεί να εκφυλιστεί σε ΚΜ 

και να προκαλέσει ΑΚΘ. 

Ο επιπολασμός του συγγενούς συνδρόμου μακρού QT υπολογίζεται σε 

περίπου 1 στις 2.500 γεννήσεις (117). Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της 

Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας το σύνδρομο μακρού QT διαγιγνώσκεται 

απουσία δευτεροπαθών, επίκτητων αιτιών, όταν: 1) το QTc είναι ≥ 480 msec σε 
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επαναλαμβανόμενα HΚΓ, 2) το risk score μακρού QT είναι > 3, 3) όταν υπάρχει 

επιβεβαιωμένη παθογενετική μετάλλαξη σε γονίδιο που συσχετίζεται με το σύνδρομο  

μακρού QT, ανεξάρτητα μήκους του QT διαστήματος και τέλος 4) επί εύρεσης QTc ≥ 

460 msec σε επαναλαμβανόμενα ΗΚΓ σε ασθενείς με ανεξήγητη συγκοπή (20). Μέση 

ηλικία διάγνωσης είναι τα 14 έτη. Οι άρρενες βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο κατά 

τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, ενώ τα θήλεα από την εφηβεία και έπειτα. Οι ασθενείς 

παρουσιάζονται με αίσθημα παλμών, προσυγκοπτικό ή συγκοπτικό επεισόδιο ή 

μπορεί να παραμένουν ασυμπτωματικοί. 

Έχουν ενοχοποιηθεί μέχρι στιγμής 16 γονίδια που κατά κύριο λόγο αφορούν 

υπομονάδες τασεοεξαρτώμενων διαύλων καλίου, νατρίου και ασβεστίου. Γενετική 

μετάλλαξη ανευρίσκεται περίπου στο 70% των περιπτώσεων συγγενούς συνδρόμου 

μακρού QT ενώ στο 90% των γενετικά επιβεβαιωμένων περιστατικών ενοχοποιούνται 

3 γονίδια: το γονίδιο KCNQ1 (LQT-1) ενοχοποιείται στο 30-35% των περιπτώσεων. Ως 

προς τον τύπο LQT-1, οι ταχυαρρυθμίες πυροδοτούνται από τη διέγερση του 

αδρενεργικού που συμβαίνει κατά την έντονη άσκηση όπως είναι π.χ. η κολύμβηση. 

Το γονίδιο KCNH2 (LQT-2) είναι υπεύθυνο στο 25-30% των γονιδιακά 

επιβεβαιωμένων περιπτώσεων. Τα συμπτώματα ακολουθούν συνήθως επεισόδια 

ψυχικού stress ή αιφνίδιου θορύβου. Το γονίδιο SCN5A (LQT-3) ανευρίσκεται στο 7-

10% των περιπτώσεων. Αντίθετα με τους τύπους LQT-1 και LQT-2, στον τύπο LQT-3 

τα αρρυθμιολογικά συμβάματα εμφανίζονται κυρίως κατά περιόδους ανάπαυσης ή 

κατά τη διάρκεια του ύπνου (118). Ο τύπος LQT1 έχει συσχετιστεί με την παρουσία 

βραχύτερου QT διαστήματος (466 ± 44 msec) και χαμηλότερης επίπτωσης καρδιακής 

ανακοπής και ΑΚΘ (0,3%/έτος) σε σχέση με τους τύπους LQT2 (490 ± 49 msec, 

0,6%/έτος) και LQT3 (496 ± 49 msec, 0,56%/έτος) (119). Φαινοτυπικά έχουν 

περιγραφεί δύο διακριτά κλινικά σύνδρομα: το σύνδρομο Romano-Ward, που 

κληρονομείται με τον αυτοσωμικό επικρατή τύπο κληρονομικότητας και το Jervell και 
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Lange –Nielsen σύνδρομο, που κληρονομείται με τον αυτοσωμικό υπολειπόμενο τύπο 

κληρονομικότητας και χαρακτηρίζεται επιπρόσθετα από νευροαισθητήρια κώφωση.   

Η αποφυγή των προαναφερόμενων προδιαθεσικών παραγόντων εκλύσεως 

ΚΜ ανάλογα με τον τύπο του σύνδρομο μακρού QT σε συνδυασμό με την αποφυγή 

φαρμάκων που παρατείνουν το QT και τη διόρθωση ηλεκτρολυτικών διαταραχών 

(υποκαλιαιμία, υπομαγνησιαιμία, υπασβεστιαιμία) αποτελούν την <<πρώτη γραμμή 

πρόληψης>> ΑΚΘ. Η χορήγηση των β-αναστολέων ενδείκνυται σε όλους τους 

ασθενείς που έχουν διαγνωστεί με σύνδρομο μακρού QT, αλλά φαίνεται να είναι πιο 

αποτελεσματική στους τύπους LQT-1 και LQT-2 . Η ναδολόλη και η προπρανολόλη 

είναι τα φάρμακα που έχουν μελετηθεί καλύτερα, με τη ναδολόλη να είναι ο πιο 

αποτελεσματικός β-αναστολέας στο LQT-2 (120). 

 Η εμφύτευση απινιδωτή ενδείκνυται σε ασθενείς με ιστορικό καρδιακής 

ανακοπής ή επί συγκοπτικού επεισοδίου ή ΚΤ σε ασθενείς που ήδη λαμβάνουν β-

αναστολέα (20). Επίσης, η εμφύτευση απινιδωτή φαίνεται δικαιολογημένη σε ασθενείς 

που παρά τη λήψη β-αναστολέα έχουν μήκος QTc > 500 msec και ιδίως επί 

μεταλλάξεων στα γονίδια KCNH2 ή SCN5A (20,121). 

 H αριστερή καρδιακή συμπαθητική απονεύρωση μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

εναλλακτικά των β-αναστολέων ή του απινιδωτή σε περίπτωση αντενδείξεως στις 

προαναφερόμενες θεραπείες ή συμπληρωματικά όταν οι β-αναστολείς αποδεικνύονται 

αναποτελεσματικοί ή επί πολλαπλών εκφορτίσεων. Ο ΗΦΕ δεν φαίνεται να έχει θέση 

στη διαστρωμάτωση κινδύνου για ΑΚΘ στους πάσχοντες από σύνδρομο μακρού QT. 

Σύνδρομο βραχέος QT: Το σύνδρομο βραχέος QT περιγράφηκε για πρώτη 

φορά το 2000 από τους Gussak et al. (122). Χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση 

κοιλιακών αρρυθμιών που μπορούν να οδηγήσουν σε συγκοπή ή και ΑΚΘ, κυρίως σε 

νέους ασθενείς και ιδιαιτέρως νεογνά. Αν και δεν υπάρχει ομοφωνία στη διεθνή 

βιβλιογραφία ως προς την τιμή του QTc, από την οποία και κάτω θα πρέπει να 
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θεωρείται βραχύ το QTc, φαίνεται να επικρατεί η τιμή των 340 msec (123). Θα πρέπει 

να τονιστεί εδώ ότι επίκτητοι παράγοντες μπορούν να οδηγήσουν στη βράχυνση του 

QTc, όπως η υπερκαλιαιμία, η υπερασβεστιαιμία, η υπερθερμία, η οξέωση, η λήψη 

δακτυλίτιδας και οι υπερκατεχολαμινεργικές καταστάσεις. 

Αν και λόγω των σχετικά περιορισμένων δεδομένων καθώς και των 

διαφορετικών ορισμών που υφίστανται είναι δύσκολο να εκτιμηθεί με ακρίβεια ο 

επιπολασμός της νόσου, αυτός υπολογίζεται μεταξύ 0,02% και 0,1% για τους ενήλικες 

και περί το 0,05% για τα παιδιά (124). Το σύνδρομο διαγιγνώσκεται όταν: 

- To QTc είναι ≤ 340 msec 

- To QTc είναι ≤ 360 msec και ισχύει επίσης ένα από τα ακόλουθα: 

α)   επιβεβαιωμένη παθογενετική μετάλλαξη  

β) επιβεβαιωμένο σύνδρομο βραχέος QT στην οικογένεια του ασθενούς  

γ)   οικογενειακό ιστορικό ΑΚΘ < 40 ετών 

δ) επεισόδια ΚΤ/ΚΜ, απουσία άλλης καρδιακής νόσου (20). 

Η νόσος κληρονομείται με τον επικρατή αυτοσωμικό τύπο κληρονομικότητας 

με 8 γονίδια (CACNA1C, CACNA2D1, CACNB2, KCNH2, KCNJ2, KCNQ1, SCN5A, 

και SLC4A3) να έχουν μέχρι στιγμής ενοχοποιηθεί. Ωστόσο, μόνο στο 20-30% των 

περιπτώσεων ανευρίσκεται τελικώς το υπεύθυνο γονίδιο. Οι μεταλλάξεις στα γονίδια 

των διαύλων καλίου σχετίζονται με ενίσχυση της λειτουργίας τους (gain of function) και 

ενίσχυση του προς τα έξω ρεύματος καλίου με αποτέλεσμα τη βράχυνση του 

δυναμικού ενέργειας, την αύξηση της διασποράς (dispersion) επαναπόλωσης και 

τελικά την εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής και κοιλιακών αρρυθμιών. Οι μεταλλάξεις 

στα γονίδια ασβεστίου οδηγούν σε απώλεια της λειτουργίας τους (loss of function) και 

έχουν παρόμοιες με τις προαναφερόμενες, ηλεκτροφυσιολογικές επιπτώσεις.  
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Το σύνδρομο εκδηλώνεται ως αίσθημα παλμών, συγκοπή ή ΑΚΘ. Η επίπτωση 

της κολπικής μαρμαρυγής στους πάσχοντες από σύνδρομο βραχέος QT υπολογίζεται 

στο 17%, ενώ έως και το 38% των ασθενών μπορεί να παραμένει ασυμπτωματικό 

(118). Αρρυθμιολογικά συμβάματα έχουν καταγραφεί σε όλες τις ηλικίες, από τη 

νεογνική ηλικία μέχρι την ηλικία των 80 ετών, με το πρώτο έτος της ηλικίας  να εμφανίζει 

τον μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης καρδιακής ανακοπής, που φτάνει στο 4% (125).  

Ο κίνδυνος συγκοπής ή ΑΚΘ ανέρχεται σε 40% στην ηλικία των 40 ετών (123). 

Η εμφύτευση απινιδωτή προτείνεται στους διασωθέντες από ΑΚΘ και σε όσους 

έχουν εκδηλώσει εμμένουσα ΚΤ. Η χορήγηση κινιδίνης ή σοταλόλης προτείνεται στους 

ασθενείς που προκρίνονται για την εμφύτευση απινιδωτή, αλλά παρουσιάζουν 

αντενδείξεις ή αρνούνται την εμφύτευση ή σε ασθενείς με σύνδρομο βραχέος QT και 

οικογενειακό ιστορικό AKΘ (20). Θα πρέπει να σημειωθεί ότι ο ΗΦΕ και η 

προγραμματισμένη κοιλιακή διέγερση (ΠΚΔ) δεν συστήνονται για τη διαστρωμάτωση 

κινδύνου ΑΚΘ στους εν λόγω ασθενείς.  

Kατεχολαμινεργική Πολύμορφη Κοιλιακή Ταχυκαρδία (ΚΠΚΤ): Η ΚΠΚΤ 

αποτελεί μία σπανία, κληρονομούμενη αρρυθμιολογική διαταραχή που χαρακτηρίζεται 

από την εμφάνιση αμφίδρομης ΚΤ/ΠΚΤ εκλυόμενης κατόπιν αδρενεργικής διέγερσης, 

απουσία διαταραχών του διαστήματος QT ή δομικής καρδιοπάθειας. Ο επιπολασμός 

της νόσου υπολογίζεται στο 1 στις 10.000 και η νόσος εκδηλώνεται συνήθως στην 

παιδική ηλικία (21). 

H διάγνωση της νόσου απαιτεί υψηλό βαθμό υποψίας και στηρίζεται κυρίως 

στο ιστορικό εμφάνισης αμφίδρομης ΚΤ/ΠΚΤ κατά τη διάρκεια σωματικού ή ψυχικού 

stress σε ασθενείς που προ ή κατόπιν του επεισοδίου έχουν φυσιολογικό ΗΚΓ καθώς 

και ηχωκαρδιογράφημα. Η εκτέλεση δοκιμασίας κόπωσης, κατά την οποία εκλύονται 

κολπικές ή κοιλιακές αρρυθμίες (αμφίδρομη ΚΤ/ΠΚΤ), συστήνεται για την οριστική 

διάγνωση της νόσου.  
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Δύο γονίδια, που ανευρίσκονται περίπου στο 60% των ασθενών με ΚΠΚΤ, 

έχουν ενοχοποιηθεί για την εμφάνιση της νόσου: τo γονίδιο του καρδιακού υποδοχέα 

της ρυανοδίνης (RyR2) που κληρονομείται με τον επικρατή αυτοσωμικό τύπο 

κληρονομικότητας και σπανιότερα το γονίδιο της καρδιακής καλσικουεστρίνης 

(CASQ2) που κληρονομείται με το υπολειπόμενο αυτοσωμικό τύπο κληρονομικότητας 

(96,126). Οι προαναφερόμενες μεταλλάξεις οδηγούν στην έκλυση περίσσειας 

ασβεστίου από το σαρκοπλασματικό δίκτυο κατά τη διάρκεια της διαστολής, 

οδηγώντας στην εμφάνιση όψιμων μεταδυναμικών (ΟΜ) και τελικά στην εμφάνιση 

ΠΚΤ.  

Ως βασικό μέτρο πρόληψης συστήνεται η αποφυγή ανταγωνιστικών 

αθλημάτων, έντονης άσκησης καθώς και η αποφυγή λοιπών στρεσογόνων 

ερεθισμάτων. Η χορήγηση β-αναστολέων ενδείκνυται σε όλους τους ασθενείς που 

έχουν διαγνωστεί με ΚΠΚΤ,  καθώς έχει φανεί ότι η χορήγηση τους μειώνει την 

εμφάνιση συμβαμάτων (συγκοπής, καρδιακής ανακοπής, ΑΚΘ και πρόσφορων 

εκφορτίσεων απινιδωτή) (118). Η ναδολόλη συνιστά το συχνότερα χρησιμοποιούμενο 

φάρμακο της κατηγορίας χωρίς όμως να έχει φανεί, σε κλινικές μελέτες, ότι υπερισχύει 

έναντι των άλλων β-αναστολέων. Είναι σημαντικό να τονιστεί ότι οι β-αναστολείς θα 

πρέπει να τιτλοποιούνται στη μέγιστη ανεκτή δόση. Ωστόσο, οι ασθενείς που 

λαμβάνουν β-αναστολείς βρίσκονται σε σημαντικό κίνδυνο επανεμφάνισης  

αρρυθμιολογικών συμβαμάτων σε ποσοστό που φτάνει το 37,2% στην επταετία. H 

χορήγηση φλεκαϊνίδης μέσω της αναστολής του υποδοχέα της ρυανοδίνης, μειώνει 

την εμφάνιση αρρυθμιολογικών συμβαμάτων στους ασθενείς που λαμβάνουν β-

αναστολείς και ως εκ τούτου η χορήγηση της συστήνεται σε όσους ασθενείς συνεχίζουν 

να εμφανίζουν κοιλιακές αρρυθμίες παρά τη λήψη β-αναστολέων ή φέρουν απινιδωτή, 

με σκοπό τη μείωση των πρόσφορων εκφορτίσεων (127,128). Η αριστερή 

συμπαθητική καρδιακή απονεύρωση έχει προταθεί σε ασθενείς που λαμβάνουν β-
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αναστολείς με ή χωρίς φλεκαϊνίδη και συνεχίζουν να εκδηλώνουν αρρυθμιολογικά 

συμβάματα ή που έχουν αντένδειξη στη λήψη β-αναστολέων (129).  

Η εμφύτευση απινιδωτή συστήνεται σε συνδυασμό με β-αναστολείς στους 

διασωθέντες από ΑΚΘ καθώς και στους ασθενείς που, παρότι βρίσκονται σε βέλτιστη 

φαρμακευτική αγωγή, συνεχίζουν να έχουν συγκοπτικά επεισόδια ή επεισόδια 

αμφίδρομης ΚΤ/ΠΚΤ (20,121). Είναι σημαντικός ο βέλτιστος προγραμματισμός του 

απινιδωτή με επαρκή καθυστέρηση πριν την εκφόρτιση, η οποία είναι επώδυνη και 

μπορεί να επανατροφοδοτήσει την εμφάνιση ΠΚΤ και έτσι να ευοδώσει ένα φαύλο 

κύκλο ο οποίος μπορεί να οδηγήσει ακόμα και στο θάνατο. Ο ΗΦΕ και η ΠΚΔ δεν 

έχουν θέση στη διαστρωμάτωση κινδύνου ΑΚΘ στους πάσχοντες από ΚΠΚΤ. 

Σύνδρομο Wolf-Parkinson-White (WPW): Το σύνδρομο WPW 

χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση προδιέγερσης στο ΗΚΓ ( α) βραχύ, κάτω από 120 

msec, PR διάστημα, β) παρουσία κύματος δ και γ) διάρκεια QRS > 120 msec) σε 

συνδυασμό με την εκδήλωση, συνήθως υποτροπιαζουσών, ταχυαρρυθμιών. Η 

χαρακτηριστική ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα οφείλεται στην ταυτόχρονη διέγερση 

των κοιλιών τόσο μέσω της φυσιολογικής οδού αγωγής του ηλεκτρικού ερεθίσματος 

(μέσω του κολποκοιλιακού κόμβου) όσο και από την κάθοδο του ηλεκτρικού 

ερεθίσματος στις κοιλίες μέσω παραπληρωματικού κολποκοιλιακού δεματίου. 

Προδιέγερση ανευρίσκεται στο 0,15-0,25% των ΗΚΓ του γενικού πληθυσμού (130). 

H επίπτωση του ΑΚΘ είναι πολύ χαμηλή στους ασυμπτωματικούς ασθενείς με 

ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα προδιέγερσης (0,05-0,2%/έτος) (131). Για τους 

συμπτωματικούς ασθενείς με WPW, σύμφωνα με τα αποτελέσματα μίας σχετικά 

πρόσφατης μελέτης, ο κίνδυνος εμφάνισης αιμοδυναμικής κατάρρευσης και καρδιακής 

ανακοπής ήταν 1,4% κατά τη διάρκειας μίας μέσης παρακολούθησης 42,1 ± 10 μηνών 

(περίπου 0,8%/έτος) (132). Στους παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση ΑΚΘ 

συγκαταλέγονται η νεαρή ηλικία (<30 έτη), το άρρεν φύλο, το ιστορικό κολπικής 
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μαρμαρυγής, το προηγούμενο συγκοπτικό επεισόδιο, η σχετιζόμενη συγγενής ή άλλη 

καρδιακή νόσος, το οικογενές WPW, η παρουσία πολλαπλών κολποκoιλιακών 

δεματίων, η πρόκληση ανάδρομης κολποκοιλιακής αγωγής κατά τον ΗΦΕ, το ελάχιστο 

RR διάστημα κατά την κολπική μαρμαρυγή (SPERRI) ≤ 250 msec και η ορθόδρομη 

αποτελεσματική ανερέθιστη περίοδος (ERP) του κολποκοιλιακού δεματίου ≤ 250 msec 

(133,134). O μηχανισμός του ΑΚΘ αφορά στην ταχεία αγωγή της κολπικής 

μαρμαρυγής/κολπικού πτερυγισμού μέσω του παραπληρωματικού δεματίου που 

οδηγεί στην εκδήλωση ΚΜ.  

Κατάλυση του δεματίου συστήνεται 1) για τους ανανήψαντες από ΑΚΘ εξαιτίας 

ταχέως αγόμενης κολπικής μαρμαρυγής μέσω του παραπληρωματικού δεματίου που 

οδηγεί στην εμφάνιση ΚΜ καθώς και 2) για συμπτωματικούς ασθενείς ή/και ασθενείς 

με παραπληρωματικό δεμάτιο που έχει ανερέθιστη περίοδο ≤ 240 msec (20).  

 

 

Στον Πίνακα 1 συνοψίζονται οι μηχανισμοί κοιλιακών ταχυαρρυθμιών αναλόγως αιτίας 

και οι μέθοδοι πρόληψης των συχνότερων νοσημάτων που οδηγούν σε ΑΚΘ. 

 

Νόσος Αρρυθμιολογικός μηχανισμός ταχυκαρδίας Μέθοδος πρόληψης 

Στεφανιαία Νόσος Oξεία Ισχαιμία: ΠΚΤ/KT/KM μέσω πολλαπλών μηχανισμών 

(επανείσοδος, πυροδοτούμενη δραστηριότητα, 

παθολογικός αυτοματισμός). 

 

 

 

 

Μετά από ΕΜ: ΚΤ μέσω επανεισόδου λόγω υπάρξεως 

ουλής μυοκαρδίου. 

 

-Επαναιμάτωση διαδερμικά ή με αορτοστεφανιαία 

παράκαμψη. 

 

-Βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

 

 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 
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 -Βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

Υπερτροφική 

Μυοκαρδιοπάθεια 

ΚΤ/ΚΜ στα πλαίσια αποδιοργάνωσης της μυοϊνιδιακής 

αρχιτεκτονικής και διάμεσης ίνωσης. 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

Διατατική 
Μυοκαρδιοπάθεια 

ΚΤ μέσω επανεισόδου λόγω ουλώδους ιστού (scar-related 

reentry) 

 

ΚΤ μέσω επανεισόδου σκέλους (bundle branch reentry). 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

 

-Βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

ΑΜΔΚ KT/KM μέσω επανεισόδου περί τον ινολιπώδη ιστό. -Αποφυγή ανταγωνιστικών αθλημάτων 

 

-Χορήγηση β-αναστολέων ή/και αμιωδαρόνης. 

 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

Πρόπτωση 

μιτροειδούς 

βαλβίδας 

KT/KM μέσω πυροδοτούμενης δραστηριότητας (όψιμα 

μεταδυναμικά). 

-Χορήγηση β-αναστολέων. 

 

-Χειρουργική διόρθωση. 

Μυοκαρδίτιδα  Οξεία φάση: KT/KM μέσω πυροδοτούμενης δραστηριότητας 

(πρώιμα μεταδυναμικά επί εδάφους φλεγμονής του 

μυοκαρδίου, μη απόλυτα γνωστός μηχανισμός). 

 

 

Xρόνια φάση: ομοίως με διατατική μυοκαρδιοπάθεια. 

-Χορήγηση β-αναστολέων. 

 

-Αυτόματος φορητός απινιδωτής (wearable defibrillator). 

 

-Ομοίως με διατατική μυοκαρδιοπάθεια για τη χρόνια 

φάση. 

Σ. Brugada ΠΚΤ/ΚΜ μέσω επανεισόδου στη φάση 2 (phase 2 reentry). -Αντιμετώπιση εμπυρέτου και αποφυγή γνωστών 

παραγόντων που προδιαθέτουν σε εκδήλωση του 

συνδρόμου. 

 

-Χορήγηση κινιδίνης. 

 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 
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Σ. Μακρού QT ΠΚΤ (Κοιλιακή ταχυκαρδία δίκην ρυπιδίου) μέσω 

πυροδοτούμενης δραστηριότητας (πρώιμα μεταδυναμικά). 

 

-Αποφυγή φαρμάκων που παρατείνουν το QT. 

 

-Χορήγηση β-αναστολέων, αναστολέων διαύλων νατρίου 

σε ορισμένους ασθενείς. 

 

-Αριστερή συμπαθητική καρδιακή απονεύρωση. 

 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

Σ. Βραχέος QT ΚΤ/ΚΜ μέσω επανεισόδου στα πλαίσια βράχυνσης του 

δυναμικού ενέργειας και αύξησης της διασποράς 

(dispersion) επαναπόλωσης. 

-Χορήγηση κινιδίνης ή σοταλόλης. 

 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

ΚΠΚΤ ΠΚΤ/αμφίδρομη ΚΤ μέσω πυροδοτούμενης δραστηριότητας 

(όψιμα μεταδυναμικά) λόγω αυξημένης απελευθέρωσης 

ασβεστίου από το ενδοπλασματικό δίκτυο κατά τη διαστολή. 

-Αποφυγή έντονης άσκησης. 

 

-Χορήγηση β-αναστολέων, χορήγηση φλεκαϊνίδης. 

 

-Αριστερή συμπαθητική καρδιακή απονεύρωση. 

 

-Εμφύτευση απινιδωτή σύμφωνα με τις τρέχουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες. 

Σ. WPW ΚΜ λόγω ταχείας καθόδου του ηλεκτρικού ερεθίσματος στις 

κοιλίες μέσω του παραπληρωματικού δεματίου επί κολπικής 

μαρμαρυγής. 

-Ηλεκτρική κατάλυση του παραπληρωματικού δεματίου. 

 

ΑΜΔΚ: αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας, ΕΜ: έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, ΚΜ: κοιλιακή μαρμαρυγή, ΚΠΚΤ: κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή 

ταχυκαρδία, ΚΤ: κοιλιακή ταχυκαρδία, ΠΚΤ: πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία, Σ: 

σύνδρομο, WPW: Wolf-Parkinson-White. 
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3.ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 

ΚΟΙΛΙΑΚΩΝ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΩΝ 
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Οι βασικοί ηλεκτροφυσιολογικοί μηχανισμοί των κοιλιακών αρρυθμιών 

μπορούν να ταξινομηθούν σε 3 κατηγορίες: 1) τον παθολογικό αυτοματισμό, 2) την 

πυροδοτούμενη δραστηριότητα και 3) την επανείσοδο. 

 

3.1 Παθολογικός αυτοματισμός 
 

Κατά τον παθολογικό κοιλιακό αυτοματισμό, τα μυοκαρδιακά κύτταρα 

παράγουν μία αυτόματη, επαναλαμβανόμενη εκπόλωση με ρυθμό υψηλότερο από 

αυτόν του φλεβοκόμβου. Ο υποκείμενος μηχανισμός αφορά συνήθως σε μείωση του 

δυναμικού ηρεμίας της μεμβράνης σε επίπεδα μεταξύ -70 και -30 mV (από περίπου -

90 mV που είναι τα φυσιολογικά επίπεδα). Όσο πιο σχετικά <<εκπολωμένο>> είναι το 

δυναμικό ενέργειας, τόσο ταχύτερος ο ρυθμός του παθολογικού αυτοματισμού. Η 

παθολογική εκπόλωση του δυναμικού ενέργειας είναι συχνά το αποτέλεσμα 

αυξημένου εξωκυτταρίου καλίου, μειωμένου αριθμού ή λειτουργικότητας ΙΚ1 (προς τα 

έσω επανορθωτικού ρεύματος καλίου) διαύλων ή της ηλεκτρικής επίδρασης των 

γειτονικών στη ζώνη εκπόλωσης κυττάρων. Η υποκαλιαιμία μπορεί να οδηγήσει σε 

σημαντική μείωση των ΙΚ1 προκαλώντας εκπόλωση και ανάπτυξη ενισχυμένου ή 

παθολογικού αυτοματισμού, ιδιαιτέρως στις ίνες του Purkinje (52). Επίσης, η αύξηση 

της διαπερατότητας της κυτταρικής μεμβράνης για τα ιόντα νατρίου συμβάλλει στους 

μηχανισμούς μερικής εκπόλωσης της κυτταρικής μεμβράνης. 

Ο παθολογικός κοιλιακός αυτοματισμός αποτελεί συνήθως τον μηχανισμό 

αρρυθμίας σε οξείες, αναστρέψιμες καταστάσεις, όπως το οξύ ΕΜ, η υποξαιμία, οι 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές (κυρίως η υπομαγνησιαιμία και η υποκαλιαιμία) και ο 

αυξημένος αδρενεργικός τόνος. Οι κοιλιακές αρρυθμίες που εμφανίζονται τις πρώτες 

24-48 ώρες μετά από ΕΜ υπολογίζεται ότι προκαλούν περίπου το 20% των ΑΚΘ και 

πιθανώς οφείλονται στην παραμένουσα ισχαιμία που παρατηρείται οξέως στη ζώνη 
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του ΕΜ. Μετά την επούλωση της εμφραγματικής περιοχής το υπόστρωμα για τις εν 

λόγω αρρυθμίες παύει να υφίσταται. Σύμφωνα με τα παραπάνω πιστεύεται ότι οι 

κοιλιακές αρρυθμίες που οφείλονται σε παθολογικό αυτοματισμό έχουν μικρή σημασία 

για τη μακροχρόνια πρόγνωση του ασθενούς. Η θεραπεία προσανατολίζεται κυρίως 

στην αναγνώριση και αντιμετώπιση των υποκείμενων αναστρέψιμων αιτιών (135).  

Θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι αρρυθμίες που οφείλονται σε παθολογικό 

αυτοματισμό δεν μπορούν να πυροδοτηθούν κατά την ΠΚΔ και ως εκ τούτου δεν 

μπορούν να αναπαραχθούν στο ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο.  

 

3.2 Πυροδοτούμενη δραστηριότητα 

 

  Η πυροδοτούμενη δραστηριότητα οφείλεται σε πολλαπλές, μικρής διάρκειας 

ταλαντώσεις του δυναμικού ενέργειας, οι οποίες ονομάζονται μετεκπολώσεις και 

δύνανται να προκαλέσουν τη δημιουργία ενός νέου δυναμικού ενέργειας. Μπορούν να 

οδηγήσουν στην εμφάνιση ΕΚΣ, που με τη σειρά τους μπορούν να πυροδοτήσουν την 

εμφάνιση ΚΤ. 

 Οι μετεκπολώσεις διακρίνονται στις πρώιμες (ΠΜ) και στις όψιμες (ΟΜ) 

(Εικόνα 6). Οι ΠΜ παρουσιάζονται κατά τη διάρκεια της φάσης 2 ή 3 του δυναμικού 

ενέργειας και σχετίζονται συνήθως με την ύπαρξη βραδυκαρδίας. Αναπτύσσονται, 

όταν η ισορροπία των ρευμάτων ιόντων κατά τη φάση 2 και 3 του δυναμικού ενέργειας 

μετατοπίζεται προς την έσω κατεύθυνση (136). Η ελάττωση των επαναπολωτικών 

ιοντικών ρευμάτων καλίου, που παρατείνουν τη φάση 2, παίζει πρωτεύοντα ρόλο στη 

δημιουργία ΠΜ. Πιο αναλυτικά, η πρώιμη εκπόλωση του δυναμικού ενέργειας του 

μυοκαρδιακού κυττάρου που παρατηρείται κατά την πυροδοτούμενη δραστηριότητα 

είναι αποτέλεσμα ενός ή περισσοτέρων εκ των ακόλουθων διαταραχών ισορροπίας 

των ιοντικών ρευμάτων: 1) μείωση των επαναπολωτικών ρευμάτων καλίου IKr (ταχύ, 
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καθυστερημένο ρεύμα καλίου), ΙKs (βραδύ, καθυστερημένο ρεύμα καλίου), ΙΚ1, 2) 

αύξηση ρεύματος ασβεστίου (επί κατεχολαμιναιμίας), 3) αύξηση του ρεύματος 

ανταλλαγής νατρίου/ασβεστίου (INCX) και, τέλος, 4) αύξηση στο αργό ρεύμα νατρίου 

(late ΙNa). 

Οι ΠΜ αναπτύσσονται κατά κύριο λόγο στα μέσο-μυκαρδιακά M κύτταρα και 

στις ίνες Purkinje, όταν σε αυτά επιδρούν φάρμακα που παρατείνουν το δυναμικά 

ενέργειας, παρά στα επικαρδιακά και ενδοκαρδιακά κύτταρα. Αυτό συμβαίνει επειδή 

το late IΝa έχει σημαντικότερο ρόλο από το IKs (βραδύ, καθυστερημένο επανορθωτικό 

ρεύμα καλίου) στα Μ κύτταρα.  

Οι ΠΜ τυπικά εμφανίζονται επί εδάφους ηλεκτρολυτικών διαταραχών, υποξίας, 

οξέωσης, κατεχολαμιναιμίας και τραυματισμού του μυοκαρδιακού ιστού,  ενώ η 

κοιλιακή υπερτροφία και καρδιακή ανεπάρκεια ευοδώνουν επίσης την εμφάνιση τους. 

Αποτελούν τον μηχανισμό πρόκλησης ταχυκαρδίας των φαρμάκων, που αναστέλλουν 

το προς τα έξω ρεύμα καλίου ή ευοδώνουν το προς τα έσω ρεύμα νατρίου. Τυπικό 

παράδειγμα αποτελούν τα αντιαρρυθμικά της κατηγορίας ΙΙΙ κατά Vaughan-Williams. 

Ενώ η προαναφερθείσα κατηγορία φαρμάκων ευνοεί τη δημιουργία ΠΜ επί 

βραδυκαρδίας, οι β-διεγέρτες, όπως η ισοπροτενερόλη, πυροδοτούν την εμφάνιση ΠΜ 

επί ταχυκαρδίας (137). Οι ΠΜ συνιστούν, επίσης, τον μηχανισμό πρόκλησης ΠΚΤ 

στους πάσχοντες από σύνδρομο μακρού QT. 

Οι ΟΜ εμφανίζονται κατά τη φάση 4 του δυναμικού ενεργείας, αφού έχει 

επέλθει πλήρης επαναπόλωση του μυοκαρδιακού κυττάρου και ευνοούνται από την 

ύπαρξη ταχυκαρδίας. Σχετίζονται με αυξημένη συγκέντρωση ενδοκυττάριου 

ασβεστίου, όπως συμβαίνει για παράδειγμα επί παρουσίας τοξικών επιπέδων 

καρδιακών γλυκοσιδών στο αίμα ή κατεχολαμιναιμίας. Εμφανίζονται, επίσης, σε 

υπερτραφείσες ή ανεπαρκούσες καρδίες καθώς και στις ίνες Purkinje που επιβίωσαν 

ΕΜ. Τυπικό παράδειγμα αποτελεί η ΚΠΚΤ, στην οποία υπάρχει αυξημένη 
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ενδοκυττάρια συγκέντρωση ασβεστίου λόγω <<διαρροής>> από τον μεταλλαγμένο 

υποδοχέα ρυανοδίνης (RyR2), φαινόμενο που επιτείνεται κατόπιν κατεχολαμινεργικής 

διέγερσης. Κλινικά εκδηλώνονται με την εμφάνιση αμφίδρομης ΚΤ που συναντάται 

επίσης στην τοξικότητα από δακτυλίτιδα. ΚΤ οφειλόμενες σε πυροδοτούμενη 

δραστηριότητα μπορούν να αναπαραχθούν κατά την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη και 

ως εκ τούτου θα πρέπει να διαφοροδιαγνωστούν από ΚΤ λόγω επανεισόδου. 
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Εικόνα 6. Πρώιμα μεταδυναμικά εμφανιζόμενα κατά τη φάση 2 (ή και 3) του δυναμικού 

ενέργειας επί εδάφους βραδυκαρδίας (αριστερά). Όψιμα μεταδυναμικά εμφανιζόμενα 

κατά τη φάση 4 του δυναμικού ενέργειας επί εδάφους ταχυκαρδίας. Στα εν λόγω  

παραδείγματα οι μετεκπολώσεις οφείλονται σε αύξηση ενδοκυττάριου ρεύματος 

ασβεστίου. Τροποποιημένη από το <<Μηχανισμοί Αρρυθμιογένεσης>> του 

Καθηγητού Θεόφιλου Κωλέττη στον ιστότοπο Κάλιππος.  
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3.3 Επανείσοδος 
 

Στην ταχυκαρδία από επανείσοδο ένα ηλεκτρικό ερέθισμα διαδίδεται γύρω από 

ένα ανατομικό ή λειτουργικό εμπόδιο και επανεξέρχεται από το σημείο εισόδου.  

Υπάρχουν τρεις απαραίτητες προϋποθέσεις που θα πρέπει να πληρούνται, 

ώστε να δημιουργηθεί και να διατηρηθεί ένα κύκλωμα επανεισόδου: 1) ύπαρξη δύο ή 

περισσοτέρων οδών αγωγής εκ των οποίων η μία 2)  να έχει σημαντικά μακρύτερη 

ανερέθιστη περίοδο και τέλος 3) η οδός αγωγής με τη βραχύτερη ανερέθιστη περίοδο 

θα πρέπει να άγει το ηλεκτρικό ερέθισμα με μικρότερη ταχύτητα αγωγής σε σχέση με 

την άλλη οδό αγωγής. Η ταχυκαρδία συνήθως αρχίζει με μία έκτακτη συστολή που θα 

βρει τη μία οδό σε ανερέθιστη περίοδο, θα κατέλθει εκ της οδού που έχει βραδύτερη 

ταχύτητα αγωγής και θα ανέλθει εκ της ταχείας οδού, η οποία πλέον δεν βρίσκεται σε 

ανερέθιστη περίοδο, ώστε να ολοκληρωθεί το κύκλωμα (Εικόνα 7).  
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Εικόνα 7. Μηχανισμός επανεισόδου. Μία κατάλληλη χρονικά έκτακτη συστολή βρίσκει 

σε ανερέθιστη περίοδο την οδό Β, η οποία έχει σχετικά μακρά ανερέθιστη περίοδο και 

κατέρχεται εκ της οδού Α, που λόγω της βραδείας αγωγής της επιτρέπει στην οδό Β 

να εξέλθει της ανερέθιστης περιόδου και το ηλεκτρικό ερέθισμα να αxθεί παλίνδρομα 

εξ αυτής, εισερχόμενο εκ νέου στην οδό αγωγής A, παγιώνοντας κατ’ αυτόν τον τρόπο 

την εγκατάσταση ενός κυκλώματος επανεισόδου. 
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Όπως αναφέρθηκε, το κύκλωμα επανεισόδου απαιτεί την ύπαρξη ενός ειδικού 

υποστρώματος, όπως την ύπαρξη ουλής λόγω π.χ. ενός προηγηθέντος ΕΜ ή 

κοιλιοτομής στα πλαίσια χειρουργικής επέμβασης για τη διόρθωση τετραλογίας Fallot. 

Ωστόσο, η επανείσοδος μπορεί να εμφανιστεί απουσία ανατομικού υποστρώματος 

σαν λειτουργική επανείσοδος. 

Tα <<σπειροειδή κυκλώματα>> αποτελούν μία ιδιαίτερη κατηγορία 

λειτουργικών κυκλωμάτων. Ο όρος σπειροειδές κύκλωμα περιγράφει τη 

δραστηριότητα επανεισόδου σε 2 διαστάσεις π.χ. από το επικάρδιο προς το 

ενδοκάρδιο. Τα σπειροειδή κυκλώματα εξηγούν το ηλεκτροκαρδιογραφικό μοτίβο των 

μονόμορφων ΚΤ (ΜΚΤ) και ΠΚΤ καθώς και της ΚΜ. Ενώ λοιπόν στη ΜΚΤ το 

σπειροειδές κύκλωμα είναι σταθεροποιημένο, στις ΠΚΤ και στην ΚΜ το κύκλωμα 

<<περιπλανάται>> εντός του κοιλιακού μυοκαρδίου. Βάσει αυτού ερμηνεύεται και η 

εκφύλιση της ΚΤ σε ΚM: ένα μονό, σπειροειδές κύμα που δημιουργεί μία ΜΚΤ, 

διασπάται σε πολλαπλά σπειροειδή κύματα, που συνεχώς εξαλείφονται και 

επαναδημιουργούνται (138).   

Η επανείσοδος ως μηχανισμός ΚΤ μπορεί να υπάρξει απουσία ηλεκτρικού 

κυκλώματος, όπως αυτό μπορεί να συμβεί στην <<ανάκλαση>> και στην 

<<επανείσοδο στη φάση 2>>. Κατά το φαινόμενο της ανάκλασης, ένα εγγύς 

μυοκαρδιακό τμήμα εκλύει ένα δυναμικό ενέργειας. Η ηλεκτρική διέγερση μεταδίδεται 

παθητικά διαμέσου ενός μη διεγέρσιμου, εξωκυττάριου, ελευθέρου ιόντων κενού. Όταν 

υπερκεραστεί ο ουδός εκπόλωσης, ένα δυναμικό ενέργειας δημιουργείται στο άπω 

τμήμα του μυοκαρδιακού κυττάρου. Αυτό με τη σειρά του δημιουργεί ένα ηλεκτρικό 

ρεύμα με κατεύθυνση αντίθετη της αρχικής, που δύναται να επαναδιεγείρει το εγγύς 

τμήμα και να δημιουργήσει μία <<επιστρέφουσα εξωσυστολή>> (“return extrasystole”) 

(139). Η επανείσοδος από ανάκλαση έχει καταδειχθεί πειραματικά σε απομονωμένους 

κολπικούς και μυοκαρδιακούς ιστούς καθώς και σε ίνες του Purkinje (Εικόνα 8).  Η 

επανείσοδος στη φάση 2 παρουσιάζεται, όταν ο θόλος του δυναμικού ενέργειας, πιο 
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συχνά στο επικάρδιο, εξαπλώνεται από περιοχές στις οποίες διατηρείται σε περιοχές 

στις οποίες απαλείφεται, προκαλώντας τοπική επαναδιέγερση του επικαρδίου και 

εμφάνιση στενά συζευγμένων εκτάκτων συστολών, που δύναται να δώσουν το 

έναυσμα σε μία ταχυκαρδία επανεισόδου. Σημαντικού βαθμού χωρική διασπορά 

(spatial dispersion) είναι απαραίτητη για τη δημιουργία επανεισόδου στη φάση 2 

(Εικόνα 9). Αποτελεί τον προτεινόμενο μηχανισμό πρόκλησης ΚΤ και ΚΜ στο 

σύνδρομο Brugada (140,141).  

Η ΚΤ από επανείσοδο αποτελεί το συχνότερο μηχανισμό ΑΚΘ στους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς μετά την οξεία φάση του ΕΜ. Γενικά όσο μεγαλύτερη είναι 

η έκταση του ΕΜ και τελικά ο βαθμός της επακόλουθης ίνωσης, τόσο μεγαλύτερες και 

οι πιθανότητες δημιουργίας κυκλώματος επανεισόδου. Οι ΚΤ από επανείσοδο 

μπορούν να αναπαραχθούν στο ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο κατά την ΠΚΔ, η 

οποία έχει χρησιμοποιηθεί στη διαστρωμάτωση μετεμφραγματικών ασθενών ως προς 

την εκτίμηση κινδύνου ΑΚΘ.  
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Εικόνα 8. Ανάκλαση. Η διέγερση του εγγύς τμήματος εκλύει ένα δυναμικό ενέργειας. 

Η αγωγή διαμέσου του μέσου τμήματος δεν δύναται να συμβεί ενεργητικά, διότι το 

μέσο τμήμα αποτελεί μία εξωκυττάρια περιοχή ελεύθερη ιόντων. Αντίθετα, το ηλεκτρικό 

ρεύμα διαδίδεται ενδοκυτταρίως. Μετά από κάποια καθυστέρηση, όταν ξεπεραστεί ο 

ουδός εκπόλωσης, ένα δυναμικό ενέργειας δημιουργείται στο άπω τμήμα του 

μυοκαρδιακού κυττάρου, που με τη σειρά του δημιουργεί ένα ηλεκτρικό ρεύμα προς 

την αντίθετη της αρχικής κατεύθυνσης – μία <<επιστρέφουσα εξωσυστολή>>- 

διεγείροντας το εγγύς τμήμα.  Μεταφρασμένο από Mechanisms of Cardiac 

Arrhythmias. Tse G. Journal of arrhythmia 2016;32:75-81. Με άδεια χρήσης από John 

Wiley and Sons.  
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Εικόνα 9. Επανείσοδος φάσης 2. Ο θόλος του δυναμικού ενέργειας διατηρείται σε 

ορισμένα μυοκαρδιακά κύτταρα του επικαρδίου (πράσινο χρώμα), ενώ απαλείφεται σε 

άλλα (κόκκινο χρώμα) οδηγώντας στη γένεση μίας στενά συζευγμένης έκτακτης 

κοιλιακής συστολής. Ηλεκτρικά ρεύματα μπορούν να αχθούν από περιοχές με 

μακρύτερο δυναμικό ενέργειες σε περιοχές με βραχύτερο δυναμικό ενέργειας και να 

προκαλέσουν επαναδιέγερση αυτών, όταν έχει ολοκληρωθεί η ανερέθιστη περίοδος 

τους. 
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4. ΔΙΑΣΤΡΩΜΑΤΩΣΗ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΑΙΦΝΙΔΙΟΥ 

ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ ΣΤΟΥΣ 

ΜΕΤΕΜΦΡΑΓΜΑΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
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4.1 Εισαγωγή 
 

Παρά τη σημαντική μείωση της θνητότητας που έχει επιτευχθεί στους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς, ένα σημαντικό ποσοστό που κυμαίνεται μεταξύ 7 και 

20% θα καταλήξει εντός του πρώτου έτους μετά το ΕΜ (142,143). Ο ΑΚΘ οφειλόμενος 

κυρίως σε ΚΜ ή ΚΤ αποτελεί την αιτία θανάτου στο 25-50% του προαναφερθέντος 

πληθυσμού (144). Η εμφύτευση απινιδωτή δύναται να μειώσει σε σημαντικό βαθμό 

τον κίνδυνο ΑΚΘ, όταν τοποθετηθεί στους κατάλληλους μετεμφραγματικούς ασθενείς.  

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, ο ΑΚΘ μπορεί να οφείλεται σε άλλα αίτια πέραν της 

ΚΤ/ΚΜ (μη αρρυθμιολογικός ΑΚΘ). Ο διαχωρισμός μεταξύ αρρυθμιολογικού και μη 

αρρυθμιολογικού ΑΚΘ είναι μεγίστης σημασίας, καθώς η εμφύτευση απινιδωτή 

δύναται να οδηγήσει μόνο στη μείωση του αρρυθμιολογικού ΑΚΘ. 

Στη μελέτη Valsartan in Acute Myocardial Infarction Trial (VALIANT), που 

συμπεριέλαβε 14.703  ασθενείς με ΕΜ, καρδιακή ανεπάρκεια και ΚΕΑΚ < 35-40%, 

σημειώθηκαν 2.878 θάνατοι κατά τη διάρκεια μίας διάμεσης παρακολούθησης 24,7 

μηνών (145). Eκ των 398 ασθενών, που υπεβλήθησαν σε νεκροτομή, 105 ασθενείς 

θεωρήθηκε ότι κατέληξαν αιφνιδίως. Από αυτούς το 51% υπέστη αρρυθμιολογικό ΑΚΘ 

και το 49% κατέληξε κατά κύριο λόγο εξαιτίας επαναλαμβανόμενου ΕΜ (27%), 

καρδιακής ρήξης (12%) ή ανεπάρκειας καρδιακής αντλίας (4%). Ιδιαίτερα σημαντικό 

εύρημα ήταν ότι κατά τον πρώτο μήνα ο ΑΚΘ οφειλόταν σε αρρυθμία μόλις σε 20% 

των περιπτώσεων, ενώ μετά το τρίμηνο το ποσοστό αυτό ανερχόταν σε 75% (Εικόνα 

10). Αυτό το εύρημα θα μπορούσε να εξηγήσει το λόγο αποτυχίας των μελετών 

Defibrillator IN Acute Myocardial Infarction Trial (DINAMIT) και Immediate Risk 

stratification Improves Survival (IRIS) να μειώσουν την ολική θνητότητα σε 

μετεμφραγματικούς ασθενείς, που έλαβαν απινιδωτή εντός 40 ημερών από το ΕΜ 

(146,147).  
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Εικόνα 10. Αίτια αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε μετεμφραγματικούς ασθενείς, 

ανάλογα με το χρόνο εκδήλωσης. Από Pathogenesis of Sudden Unexpected Death in 

a Clinical Trial of Patients With Myocardial Infarction and Left Ventricular Dysfunction, 

Heart Failure, or Both. Pouleur et al. Circulation. 2010;122(6):597–602. Mε άδεια 

χρήσης από Wolters Kluwer Health, Inc. 

MI/Rupture: έμφραγμα μυοκαρδίου/ρήξη, presumed arrhythmia: πιθανολογούμενη 

αρρυθμία 
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Ο κίνδυνος ΑΚΘ είναι υψηλότερος τους πρώτους 6 μήνες μετά το ΕΜ (24,148). 

Σύμφωνα με τη μελέτη VALIANT, o κίνδυνος είναι σημαντικά υψηλότερος τις πρώτες 

30 ημέρες (1,4%/μήνα), βαίνων μειούμενος τους επόμενους μήνες, φτάνοντας το 

0,14%/μήνα στη διετία, οπότε και φαίνεται να σταθεροποιείται. Οι ασθενείς με ΚΕΑΚ < 

30% βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο (2,3% το πρώτο μήνα) (24). Ωστόσο, 

πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι υπάρχει μία δεύτερη αιχμή στην εμφάνιση ΑΚΘ 

στα 4 έως 9 έτη μετά το ΕΜ, που σχετίζεται με την προοδευτική αναδιαμόρφωση της 

αριστερής κοιλίας, επαναλαμβανόμενα ΕΜ ή την ανάπτυξη άλλων δομικών 

καρδιοπαθειών, που διαφοροποιούν το ηλεκτροφυσιολογικό υπόστρωμα της καρδίας.  

 

4.2 Το κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας 
 

4.2.1 Το κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας ως δείκτης 

διαστρωμάτωσης αιφνίδιου καρδιακού θανάτου 

 

Το ΚΕΑΚ αποτελεί έναν ισχυρό προγνωστικό παράγοντα ΑΚΘ. Για το λόγο αυτό 

οι μεγάλες κλινικές μελέτες πρόληψης ΑΚΘ μέσω εμφύτευσης απινιδωτικών 

συσκευών συμπεριέλαβαν εξαρχής πληθυσμούς με χαμηλό ΚΕΑΚ στο πλαίσιο 

υπάρχουσας δομικής καρδιοπάθειας. Η μελέτη Multicenter Automatic Defibrillator 

Implantation Trial II (MADIT-II) τυχαιοποίησε 1.232 ασθενείς με προηγούμενο ΕΜ και 

ΚΕΑΚ < 30% στο να λάβουν απινιδωτή ή φαρμακευτική αγωγή. Κατά τη διάρκεια 

παρακολούθησης 20 μηνών κατά μέσο όρο, η θνητότητα ήταν σημαντικά μικρότερη 

στους ασθενείς που έλαβαν απινιδωτή (14,2% vs 19,8%) (149). Παρόμοια ήταν και τα 

ευρήματα της μελέτης  Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT), που 

τυχαιοποίησε 2.521 ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια κλάσης II ή III κατά NYHA (η 

καρδιακή ανεπάρκεια ήταν ισχαιμικής αιτιολογίας στο 52% των ασθενών) και ΚΕΑΚ < 

35% σε εικονικό φάρμακο (placebo), αμιωδαρόνη ή απινιδωτή επιπροσθέτως της 
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λαμβανόμενης φαρμακευτικής αγωγής. Η εμφύτευση απινιδωτή συσχετίστηκε με 

μείωση του κινδύνου θανάτου της τάξης του 23% και εφόσον δύναται να επηρεάσει 

μόνο τον αρρυθμιολογικό θάνατο, η μείωση αυτή αποδόθηκε σε μείωση του ΑΚΘ 

(150).  

Αντιστοίχως, οι κατευθυντήριες οδηγίες βασιζόμενες στις προαναφερθείσες 

μελέτες χρησιμοποιούν το ΚΕΑΚ ως το βασικό δείκτη διαστρωμάτωσης κινδύνου για 

ΑΚΘ στο πλαίσιο της πρωτογενούς πρόληψης χωρίς να έχει αποδειχθεί ότι είναι ο 

απόλυτος δείκτης διαστρωμάτωσης κινδύνου (20,121). 

Το  γεγονός ότι το ΚΕΑΚ αποτελεί έναν άριστο δείκτη ολικής θνητότητας σε 

ασθενείς με ΕΜ (και κατ’ επέκταση δείκτη ΑΚΘ) σε συνδυασμό με το ότι η εκτίμησή 

του μπορεί να επιτευχθεί με πλειάδα μη επεμβατικών τεχνικών, κάνουν το ΚΕΑΚ έναν 

ελκυστικό δείκτη, εξηγώντας την ευρεία χρήση του ως βασικού δείκτη 

διαστρωμάτωσης ΑΚΘ στις σημαντικότερες έως σήμερα μελέτες ΑΚΘ στους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς. Παράλληλα, για να προκύψουν συμπεράσματα με 

στατιστική σημαντικότητα από τις μελέτες, πρέπει να εξεταστούν πληθυσμοί με υψηλά 

ποσοστά θνησιμότητας, όπως αυτοί με χαμηλό ΚΕΑΚ. 

 

4.2.2 Περιορισμοί της προγνωστικής αξίας του κλάσματος εξώθησης της 

αριστεράς κοιλίας 

 

Είναι εύκολα κατανοητό ότι το ΚΕΑΚ αποτελεί έναν ατελή δείκτη 

διαστρωμάτωσης κινδύνου για ΑΚΘ, διότι εξαρχής αποκλείει την πλειοψηφία των 

ασθενών που βρίσκονται σε κίνδυνο: η συντριπτική πλειοψηφία των θυμάτων ΑΚΘ 

είτε δεν έχει προηγουμένως διαγνωστεί με κάποια καρδιολογική νόσο ή έχει 

διατηρημένο ΚΕΑΚ (Εικόνα 11) (151). 

 



 

77 

 

 

 

 

 

Eικόνα 11. Ποσοστά θυμάτων αιφνίδιου καρδιακού θανάτου ανάλογα με το ιστορικό 

καρδιακής νόσου, το κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας και την ύπαρξη 

γενετικής αρρυθμίας. Από Risk stratification for sudden cardiac death: current status 

and challenges for the future. Wellens et al. European Heart Journal  

2014;35(25):1642-51. Mε άδεια χρήσης από Oxford University Press. 
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Στη μελέτη Autonomic Tone and Reflexes After Myocardial Infarction (ATRAMI) 

εκτιμήθηκε η προγνωστική αξία δεικτών  του ΑΝΣ, όπως η ΜΚΡ και η ΕΤΤ σε 1.284 

μετεμφραγματικούς ασθενείς, εκ των οποίων 49 κατέληξαν αιφνίδια σε περίοδο 21 

μηνών (152). Από αυτούς, μόνο οι 22 (44%) είχαν χαμηλό ΚΕΑΚ (≤ 35%). Μάλιστα το 

ΚΕΑΚ συσχετίσθηκε με αρρυθμιολογικά συμβάματα μόνο σε συνδυασμό με δείκτες 

διαταραχής του αυτονόμου, όπως η μειωμένη ΜΚΡ και η ελαττωμένη ΕΤΤ. 

Η χαμηλή ευαισθησία του ΚΕΑΚ να προβλέψει τον ΑΚΘ προκύπτει επίσης 

περίτρανα και από τα αποτελέσματα της μελέτης Maastricht Circulatory Arrest 

Registry, της μεγαλύτερης καταγραφής ΑΚΘ μέχρι τώρα (153). Κατά την περίοδο 

παρακολούθησης 4 ετών σε 180.000 κατοίκους της ευρύτερης περιοχής, 

καταγράφηκαν 492 ΑΚΘ, στους οποίους μόνο το 46% των θυμάτων είχε ιστορικό 

καρδιακής νόσου, ενώ υπερηχογραφικά δεδομένα υπήρχαν διαθέσιμα σε 200 από 

αυτούς τους ασθενείς. Αναλύοντας τους ασθενείς στους οποίους το ΚΕΑΚ ήταν 

γνωστό πριν την καρδιακή ανακοπή, 51% αυτών είχε ΚΕΑΚ > 30%, ενώ 32% είχε 

ΚΕΑΚ > 40%. Μεταξύ μάλιστα των ασθενών με ιστορικό καρδιακής νόσου, καρδιακή 

ανεπάρκεια ήταν παρούσα μόνο στο 26% αυτών. Παρόμοια αποτελέσματα 

προέκυψαν και από τη μελέτη Oregon Sudden Unexpected Death Study, όπου 

βρέθηκε ΚΕΑΚ > 35% σε 70% των θυμάτων ΑΚΘ, στα οποία υπήρχε εκτίμηση του 

ΚΕΑΚ πριν την καρδιακή ανακοπή (154).  

Αν εκτιμήσουμε την ευαισθησία του ΚΕΑΚ ως δείκτη διαστρωμάτωσης ΑΚΘ σε 

μετεμφραγματικούς ασθενείς, τα αποτελέσματα είναι παρόμοια. Στη μελέτη GUSTO, 

μόνο 34% των ασθενών που κατέληξαν στα 2 χρόνια παρακολούθησης είχαν ΚΕΑΚ < 

40% και, επομένως, πληρούσαν τα κριτήρια για εμφύτευση απινιδωτή στο πλαίσιο 

πρωτογενούς πρόληψης (155).  

Άλλο ένα στοιχείο που τονίζει την περιορισμένη ευαισθησία του ΚΕΑΚ ως 

βασικού δείκτη διαστρωμάτωσης κινδύνου ΑΚΘ είναι τα αποτελέσματα που 
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προέκυψαν από την εκτίμησή του στους ασθενείς που ανένηψαν από καρδιακή 

ανακοπή. Το μέσο ΚΕΑΚ στις AVID, CASH και CIDS ήταν 32%, 45% και 34%, 

αντίστοιχα, γεγονός που δηλώνει ότι τουλάχιστον το 50% αυτών των ασθενών δεν θα 

είχαν συμπεριληφθεί στις μελέτες πρωτογενούς πρόληψης ΑΚΘ, αν συνυπολογιστεί 

ότι πιθανότατα το ΚΕΑΚ προ της ανακοπής ήταν ακόμα υψηλότερο (156-160).  

Βάσει των όσων έχουν ήδη αναφερθεί, γίνεται κατανοητό ότι η ευαισθησία του 

ΚΕΑΚ ως προγνωστικού δείκτη ΑΚΘ προσεγγίζει -στην καλύτερη των περιπτώσεων- 

τα επίπεδα περίπου του 45%, το οποίο συνεπάγεται ότι η πλειοψηφία των ασθενών 

που θα καταλήξει αιφνιδίως δεν θα έχει προηγουμένως υποβληθεί σε διαστρωμάτωση 

κινδύνου (157,160,161). 

Παράλληλα, περιορισμοί υφίστανται και ως προς την ειδικότητα του ΚΕΑΚ, 

διότι στην πλειοψηφία των ασθενών που θα λάβουν απινιδωτή, αυτός δεν θα 

ενεργοποιηθεί (162-164). Έχει επίσης φανεί ότι, ενώ ασθενείς με ΚΕΑΚ 16-20% έχουν 

το μέγιστο όφελος από την εμφύτευση απινιδωτή, ασθενείς με ΚΕΑΚ ≤ 10% δεν 

ωφελούνται, καθότι όλοι οι θάνατοι που προκύπτουν σε αυτή την κατηγορία είναι μη 

αρρυθμιολογικοί (165). Είναι λοιπόν προφανές ότι κάποιοι ασθενείς είναι <<βαρύτατα 

πάσχοντες>>, ώστε να ευνοηθούν από την εμφύτευση απινιδωτή. Όπως έχει 

αναφερθεί ήδη άλλωστε, το ΚΕΑΚ είναι ένας δείκτης ολικής θνητότητας με αποτέλεσμα 

στους ασθενείς με επηρεασμένο ΚΕΑΚ να υφίσταται ένα είδος <<ανταγωνισμού>> 

μεταξύ ΑΚΘ και αιτιών που προκαλούν μη αιφνίδιο θάνατο (166). 

Αξίζει να σημειωθεί στο σημείο αυτό ότι την τελευταία δεκαετία έχει αλλάξει 

σημαντικά το ποσοστό των ασθενών που εμφανίζουν χαμηλό ΚΕΑΚ μετά από ΕΜ 

λόγω της ευρύτερης και πρωιμότερης επαναιμάτωσης με τη διενέργεια πρωτογενούς 

αγγειοπλαστικής. Συγκεκριμένα, ενώ στη δεκαετία του 1970 και στις αρχές της 

δεκαετίας του 1980, το 1/3 των ασθενών είχαν μετεμφραγματικά ΚΕΑΚ < 40%, το 

ποσοστό αυτό μειώθηκε προϊόντος του χρόνου, με το 1/4 των ασθενών με ΕΜ να 
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έχουν ΚΕΑΚ < 40% σύμφωνα με μελέτες που διεξήχθησαν τη δεκαετία του 1990. Στα 

ευρήματα πιο πρόσφατων μελετών αναφέρεται ακόμη χαμηλότερο ποσοστό των 

ασθενών αυτών, μόλις 12%, και 5% του συνόλου των μετεμφραγματικών ασθενών να 

έχει ΚΕΑΚ < 30% (167-169).  

Τέλος, θα πρέπει να αναφερθεί ότι το ΚΕΑΚ παρουσιάζει δυναμικές μεταβολές, 

ιδιαίτερα κατά την πρώιμη μετεμφραγματική περίοδο. Μπορεί να παρουσιάσει 

σημαντική αύξηση, όταν παρέλθει η περίοδος, κατά την οποία το μυοκάρδιο είναι 

<<αποπληκτικό>> (stunning), ωφελούμενο επίσης από την επαναγγείωση και την 

ενδεδειγμένη φαρμακευτική αγωγή. Έχει φανεί ότι το 25% των ασθενών, που 

υπέστησαν STEMI και την τρίτη μετεμφραγματική μέρα είχαν ΚΕΑΚ < 40%, 

παρουσίασαν άνοδο του ΚΕΑΚ ξεπερνώντας το όριο του 40% έξι μήνες μετά (170).  

 

4.3 Αναίμακτοι δείκτες διαστρωμάτωσης κινδύνου  
 

4.3.1 Δείκτες διαστρωμάτωσης κινδύνου για αιφνίδιο καρδιακό θάνατο 

σχετιζόμενοι με το μυοκαρδιακό υπόστρωμα και τη μετεμφραγματική 

ίνωση 

 

4.3.1.1 QRS 

Το σύμπλεγμα QRS ποσοτικοποιεί τη διάρκεια της κοιλιακής εκπόλωσης. Όσο 

πιο παρατεταμένο καταγράφεται το σύμπλεγμα QRS, τόσο πιο εκτεταμένη αναμένεται 

να είναι η υποκείμενη ισχαιμία ή ίνωση, με αποτέλεσμα η παρουσία  παρατεταμένου 

QRS να συσχετίζεται με μειωμένη επιβίωση. Στη μελέτη καταγραφής CASS, τόσο ο 

δεξιός, όσο και ο αριστερός σκελικός αποκλεισμός συσχετίστηκαν με αυξημένη 

θνητότητα, ωστόσο, μόνο ο αριστερός σκελικός αποκλεισμός παρέμεινε ανεξάρτητα 

σχετιζόμενος με αυτήν στην πολυπαραγοντική ανάλυση (171). Παρομοίως, 

υποανάλυση της μελέτης Multicenter Unsustained Tachycardia trial (MUSTT) 
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συμπέρανε ότι οι ασθενείς με καθυστέρηση στην ενδοκοιλιακή αγωγή ή αποκλεισμό 

αριστερού σκέλους, παρουσίαζαν 50% αύξηση του κινδύνου καρδιακής ανακοπής και 

της ολικής θνητότητας, ανεξαρτήτως του ΚΕΑΚ και των αποτελεσμάτων του ΗΦΕ 

(172). 

Υποανάλυση της μελέτης MADIT II κατέληξε στο συμπέρασμα ότι διάρκεια του 

QRS > 150 msec αποτελούσε σημαντικό προγνωστικό δείκτη αναφορικώς με το ποιοι 

από τους ασθενείς επρόκειτο να ωφεληθούν από ενεργοποίηση του απινιδωτή (149). 

 Τα αποτελέσματα της MADIT II, ωστόσο, δεν επιβεβαιώθηκαν από άλλες 

μελέτες (164,171,173). Πιο συγκεκριμένα, στη μελέτη PainFREE Rx II η διάρκεια του 

διαστήματος QRS δεν ήταν ικανή να προβλέψει όφελος από την εμφύτευση απινιδωτή, 

ενώ στη μελέτη CARISMA η διάρκεια του QRS στο ΗΚΓ 12-απαγωγών, δεν προέβλεψε 

την εμφάνιση ΚΜ ή συμπτωματικής, εμμένουσας KT κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης των ασθενών (164,173). Επιπρόσθετα, στη μελέτη VALIANT η 

παρατεταμένη διάρκεια του QRS συσχετίστηκε με αυξημένους όγκους αριστεράς 

κοιλίας και χαμηλότερο ΚΕΑΚ καθώς και αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου, αλλά 

κατά την πολυπαραγοντική ανάλυση  δεν παρέμεινε ανεξάρτητα σχετιζόμενη με αυτόν 

(174). Mε βάση τα παραπάνω θα μπορούσε συμπερασματικά να επισημανθεί ότι η 

παράταση του συμπλέγματος QRS και η παρουσία σκελικού αποκλεισμού υποδηλούν 

την παρουσία εκτεταμένης κοιλιακής δυσλειτουργίας θέτοντας υπό αμφισβήτηση, αν 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο κοιλιακής αρρυθμίας ή ΑΚΘ. 

 

4.3.1.2 Ηλεκτροκαρδιογράφημα συγκερασμού και όψιμα δυναμικά  

 

Το ΗΚΓ συγκερασμού είναι μία μη επεμβατική τεχνική που επιτρέπει το 

εντοπισμό μη φυσιολογικών περιοχών βραδείας αγωγής στο μυοκάρδιο («όψιμα 

δυναμικά»), μίας απαραίτητης συνθήκης για την εμφάνιση ΚΤ από επανείσοδο. Mε το 
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συγκερασμό και τη διήθηση απομακρύνεται ο θόρυβος με αποτέλεσμα να γίνεται 

δυνατή η εντόπιση σημάτων της τάξεως των microvolt (μV), τα οποία φυσιολογικά θα 

χάνονταν με τη χρήση κοινού ΗΚΓ (175) 

Σύμφωνα με τα καθιερωμένα κριτήρια, η παρουσία ηλεκτρικού δυναμικού 

μπορεί να αποδοθεί σε πραγματικά όψιμα δυναμικά, όταν πληρούνται τα κάτωθι 3 

κριτήρια: 1) Το εύρος του συνολικά διηθημένου QRS να είναι μεγαλύτερο από 114 

msec (fQRS > 114 msec), 2) η ανιχνευόμενη ηλεκτρική δραστηριότητα των χαμηλών 

δυναμικών < 40 μV εντός του τελευταίου τμήματος του συμπλέγματος QRS να 

διατηρείται για παρατεταμένο χρονικό διάστημα τουλάχιστον άνω των 38 msec (LAS 

> 38 msec) και 3) αυτή η δραστηριότητα να αντιστοιχεί πράγματι σε ρεύμα χαμηλών 

δυναμικών < 20 μV για τα τελευταία 40 msec του διηθημένου συμπλέγματος QRS 

(RMS < 20 μV) (176). Σε ασθενείς με εύρος QRS > 120 msec στο συμβατικό ΗΚΓ 

εφαρμόζονται τα αντίστοιχα τροποποιημένα κριτήρια (177). 

Η παρουσία θετικών όψιμων δυναμικών έχει προβλέψει ακριβέστερα την 

εισαγωγή ΚΤ κατά τον ΗΦΕ σε σχέση με το ΚΕΑΚ (178). Σε μία μελέτη 301 

μετεμφραγματικών ασθενών, τα όψιμα δυναμικά ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός 

δείκτης αρρυθμιολογικών συμβαμάτων (179). Μία δεύτερη μελέτη 2.461 

μετεμφραγματικών ασθενών έδειξε ότι η διάρκεια του διηθημένου συμπλέγματος QRS 

προέβλεπε την εμφάνιση αρρυθμιολογικών συμβαμάτων (180). Σε υπομελέτη της 

MUSTT, η διάρκεια του διηθημένου συμπλέγματος QRS > 114 msec ήταν ανεξάρτητος 

δείκτης του πρωτογενούς σύνθετου καταληκτικού σημείου (αρρυθμιολογικός θάνατος 

ή καρδιακή ανακοπή) καθώς και του καρδιακού θανάτου. Οι ασθενείς με ΚΕΑΚ < 30% 

και θετικά όψιμα δυναμικά αποτελούσαν μία ομάδα ιδιαίτερα υψηλού κινδύνου για 

αρρυθμιολογικό θάνατο ή καρδιακή ανακοπή, ενώ η προγνωστική αξία των όψιμων 

δυναμικών διατηρήθηκε και για ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 30% (181). Ωστόσο, η παρουσία 

θετικών όψιμων δυναμικών απεδείχθη ισχυρότερος προγνωστικός παράγοντας 

καρδιακού παρά αρρυθμιολογικού θανάτου. Στη μελέτη CARISMA η διάρκεια του 



 

83 

 

διηθημένου συμπλέγματος QRS > 120 msec, όπως εκτιμήθηκε σε 312 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ ≤ 40% έξι εβδομάδες μετά το ΕΜ με ΗΚΓ 

συγκερασμού, ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης εμφάνισης ΚΜ ή 

συμπτωματικής εμμένουσας KT (164). 

Αντίθετα, στη μελέτη REFINE που συμπεριέλαβε 322 μετεμφραγματικούς 

ασθενείς με ΚΕΑΚ < 50%, η διάρκεια του διηθημένου συμπλέγματος QRS > 114 msec 

απέτυχε να προβλέψει την εμφάνιση καρδιακού θανάτου ή επιτυχώς ανανηφθείσας 

καρδιακής ανακοπής (182). Σε μία μελέτη 1.041 μετεμφραγματικών ασθενών με 

διατηρημένο ΚΕΑΚ (≥ 40%), η παρουσία θετικών όψιμων δυναμικών σχετίστηκε με την 

εμφάνιση σοβαρών αρρυθμιολογικών συμβαμάτων στη μονοπαραγοντική, αλλά όχι 

στην πολυπαραγοντική ανάλυση (183).  Όσον αφορά στην ευαισθησία και στην 

ειδικότητα των όψιμων δυναμικών, σύμφωνα με τα αποτελέσματα μίας μετανάλυσης 

9.883 μετεμφραγματικών ασθενών, υπολογίστηκαν αντίστοιχα στο 62,4% και 77,4% 

για το σύνθετο καταληκτικό σημείο αιφνίδιου θανάτου, αναταχθέντος αιφνίδιου 

θανάτου και ΚΤ/ΚΜ (184).  

 

4.3.2 Παθολογική επαναπόλωση 

 

4.3.2.1 Παράταση QT και QTc διαστήματος 

 

To διάστημα QT και το διορθωμένο κατά τη συχνότητα διάστημα QT (QTc) 

υπολογιζόμενο με τη φόρμουλα Bazett ή Fridericia, αντικατοπτρίζουν τη συνολική 

χρονική διάρκεια που χρειάζεται για την εκπόλωση και την επακόλουθη επαναπόλωση 

του μυοκαρδίου. Το παρατεταμένο QTc έχει συσχετιστεί με αυξημένο κατά 2,16 φορές 

κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου σε μετεμφραγματικούς ασθενείς (185). To μέσο QTc 

24ωρου σε καταγραφή Holter μπορεί να προβλέψει καλύτερα τον αρρυθμιολογικό 

κίνδυνο σε σχέση με το υπολογιζόμενο QTc από το ΗΚΓ (186). 
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 Πέραν των QT και QTc, η διασπορά του διαστήματος QΤ, δηλαδή η διαφορά 

μεταξύ του μεγαλύτερου και μικρότερου διαστήματος QT στο ΗΚΓ 12 απαγωγών, έχει 

θεωρηθεί δείκτης ηλεκτρικής ετερογένειας του μυοκαρδίου και σχετίζεται με την 

εμφάνιση κοιλιακών αρρυθμιών (187). Σε μία μικρή μελέτη 35 ασθενών με ΣΝ που 

υπεβλήθησαν σε ΗΦΕ, όλοι οι ασθενείς με διασπορά QT > 120 msec, εμφάνισαν 

εμμένουσα ΜΚΤ σε αντίθεση με τους ασθενείς με διασπορά QT < 90 msec εκ των 

οποίων κανείς δεν εμφάνισε εμμένουσα ΚΤ (188). Ωστόσο, μία προοπτική μελέτη 280 

μετεμφραγματικών ασθενών δεν έδειξε συσχετισμό μεταξύ διασποράς του 

διαστήματος QT και θνητότητας, ΚΤ ή ΚΜ (189). Άλλες τεχνικές οι οποίες εκτιμούν 

διαφορετικές πτυχές της επαναπόλωσης είναι η δυναμική του QT, η μεταβλητότητα 

των δυναμικών του  κύματος Τ, ο δείκτης μεταβλητότητας του QT και η γωνία QRS-T 

στο χώρο. 

 

4.3.2.2 Ο εναλλασσόμενος του κύματος Τ (T-wave alternans) 

 

Ο εναλλασσόμενος του κύματος Τ (EKT) περιγράφει την από συστολή σε 

συστολή διαφορά στο εύρος του κύματος T. Aφορά σε ένα συχνοεξαρτώμενο 

φαινόμενο που εμφανίζεται ως αποτέλεσμα της διαταραχής στη διαχείριση του 

ενδοκυταρίου ασβεστίου (166). Εκτιμάται είτε με τη φασματική μέθοδο (spectral 

method) ή με τη μέθοδο του τροποποιημένου κινητού μέσου όρου (modified moving 

average, MMA). Ενώ η πρώτη τεχνική χρησιμοποιείται κατά τη δοκιμασία κόπωσης, η 

δεύτερη μέθοδος επιτρέπει την εκτίμηση του ΕΚΤ, πέραν της δοκιμασίας κόπωσης, σε 

μακράς διάρκειας ηλεκτροκαρδιογραφικές καταγραφές αποτυπώνοντας πιθανές 

διαταραχές επαναπόλωσης κατά τη διάρκεια των φυσιολογικών δραστηριοτήτων της 

καθημερινότητας χωρίς να απαιτείται η επίτευξη συγκεκριμένης καρδιακής συχνότητας 

στόχου (190). Ο ΕΚΤ δεν μπορεί να μετρηθεί παρουσία κολπικής μαρμαρυγής, 
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συχνών εκτάκτων κοιλιακών συστολών και σε ασθενείς που δεν δύνανται να επιτύχουν 

καρδιακή συχνότητα 105-110 παλμών/λεπτό, όσον αφορά στη φασματική μέθοδο.  

Η προοπτική, πολυκεντρική μελέτη ABCD συνέκρινε την προγνωστική αξία του 

ΕΚΤ με τον ΗΦΕ σε ασθενείς με ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια, ΚΕΑΚ ≤ 40% και ΜΕΚΤ 

ως  προς την εμφάνιση αιφνίδιου θανάτου ή πρόσφορης εκφόρτισης απινιδωτή (191). 

Η θετική (9%) και αρνητική (95%) προγνωστική αξία του ΕΚΤ ήταν παρόμοια με του 

ΗΦΕ. Η μελέτη ΜASTER συμπεριέλαβε 575 ασθενείς  με προηγούμενο ΕΜ και ΚΕΑΚ 

≤ 30%, στους οποίους είχε εμφυτευθεί απινιδωτής. Η παρουσία μη αρνητικού ΕΚΤ, 

παρότι δεν παρουσίασε συσχέτιση με την εμφάνιση ΚΤ (HR 1,26, 95% CI 0,76-2,09), 

συσχετίστηκε με αυξημένη ολική θνητότητα (ΗR 2,04, 95% CI 1,10-3,78) (162). 

Παρομοίως και στη μελέτη CARISMA, o παθολογικός ΕΚΤ δεν προέβλεψε την 

εμφάνιση ΚΜ ή εμμένουσας ΚΤ (164). Επιπρόσθετα, σε υπομελέτη της προοπτικής 

μελέτης SCD-HeFT που συμπεριέλαβε ένα μεικτό πληθυσμό ασθενών με ισχαιμική και 

μη ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια, ο ΕΚΤ δεν συσχετίστηκε με την εμφάνιση 

αρρυθμιολογικών συμβαμάτων ή τη θνητότητα (192).     

Αντίθετα, τα αποτελέσματα μελετών σε ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40% ήταν θετικά 

αναφορικώς με την προγνωστική αξία του ΕΚΤ στην πρόβλεψη αρρυθμιολογικών 

συμβαμάτων. Σε μία μελέτη 1.041 μετεμφραγματικών ασθενών με ΚΕΑΚ ≥ 40%, ο ΕΚΤ 

εκτιμώμενος 44 ± 66 ημέρες μετά από ΕΜ σχετίστηκε με την εμφάνιση σοβαρών 

αρρυθμιολογικών συμβαμάτων (HR 19,7, 95% CI 5,5–70,4), ενώ η αρνητική 

προγνωστική του αξία υπολογίστηκε στο 99,6% (183). Στη μελέτη REFINE, O ΕΚΤ 

εκτιμήθηκε σε 322 μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ < 50% (το ενδιάμεσο ΚΕΑΚ 

ήταν 40% μία εβδομάδα μετά το ΕΜ και 47% οκτώ εβδομάδες μετά το ΕΜ) σε δύο 

διαφορετικές χρονικές περιόδους: 2-4 καθώς και 10-14 εβδομάδες μετά από ΕΜ. Ενώ 

στην πρώτη μέτρηση δεν υπήρξε συσχέτιση μεταξύ του ΕΚΤ και του σύνθετου 

καταληκτικού σημείου καρδιακού θανάτου ή αναταχθείσας καρδιακής ανακοπής, κατά 

τη δεύτερη μέτρηση ο ΕΚΤ συσχετίστηκε με περίπου τριπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης του 
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πρωτογενούς καταληκτικού σημείου (182). Τέλος σε μία σχετικά πρόσφατη μελέτη 227 

μετεμφραγματικών ασθενών από τους Hou et al. , η παρουσία παθολογικού ΕΚΤ, 

όπως εκτιμήθηκε σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24ωρου με τη μέθοδο MMA 1-

15 ημέρες μετά από ΕΜ, προέβλεψε την εμφάνιση ΑΚΘ (HR 17,78, 95% CI 3,75-

84,31) (193).  

Συμπερασματικά, ενώ ο ΕΚΤ έχει περιορισμένη αξία στους μετεμφραγματικούς 

ασθενείς με επηρεασμένο ΚΕΑΚ, φαίνεται να είναι χρήσιμος ως προγνωστικός δείκτης 

ΑΚΘ στους μετεμφραγματικούς ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ.  

 

4.3.3 Kοιλιακή εκτοπία και μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία 

 

 Θεωρείται ότι οι ΕΚΣ και η ΜΕΚΤ αναδύονται από ιστικές περιοχές με αυξημένο 

αυτοματισμό. Η εμφάνιση ΜΕΚΤ μετά από ΕΜ υπολογίζεται στο 12% στην 

προθρομβολυτική εποχή και στο 6-56% στην εποχή της επαναιμάτωσης, με τις 

μεμονωμένες ΕΚΣ να είναι ακόμα συχνότερες (40-70%) (194-198).  

 Ήδη από τη δεκαετία του 1980 είχε αναγνωριστεί η προγνωστική αξία των ΕΚΣ 

στους μετεμφραγματικούς ασθενείς με την ύπαρξη ≥ 10 ΕΚΣ/ώρα να αποτελεί 

ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη θνητότητας  μετά από ΕΜ (199). Παρομοίως στην 

εποχή της θρομβόλυσης, η εμφάνιση > 10 ΕΚΣ/ώρα αποτελεί ανεξάρτητο 

προγνωστικό δείκτη ολικής θνητότητας και αιφνίδιου θανάτου (σχετικός κίνδυνος 1,62 

και 2,24 αντίστοιχα). Πιο συγκεκριμένα, σύμφωνα με τη μελέτη GISSI-2 η θνητότητα 

στους 6 μήνες μετά από ΕΜ υπολογίστηκε στο 2,0%, 2,7%, 5,5% και 4,8% για τους 

ασθενείς χωρίς ΕΚΣ, 1-10 ΕΚΣ/ώρα, >10 ΕΚΣ/ώρα και σύμπλοκες κοιλιακές 

αρρυθμίες, αντίστοιχα. Σύμφωνα με την ίδια μελέτη, ενώ η εμφάνιση ΜΕΚΤ στη 

μονοπαραγοντική ανάλυση συσχετίστηκε με την ολική θνητότητα και τον αιφνίδιο 

θάνατο, η συσχέτιση αυτή έπαψε να υφίσταται στην πολυπαραγοντική ανάλυση (197). 
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Eπιπρόσθετα, σε μία μελέτη 575 μετεμφραγματικών ασθενών, η εμφάνιση >10 

ΕΚΣ/ώρα προέβλεπε τον μη αρρυθμιολογικό θάνατο, ενώ η εμφάνιση ΜΕΚΤ 

προέβλεπε τον αρρυθμιολογικό θάνατο (200). Σε μία Φινλανδική μελέτη 700 

μετεμφραγματικών ασθενών, η ΜΕΚΤ συσχετίστηκε ανεξάρτητα με τον ΑΚΘ (HR 4,1, 

95% CI 1,3-13,0, p<0,01), αλλά με τη θετική προγνωστική αξία να είναι μόλις 12% 

(161). H μελέτη CARISMA, που συμπεριέλαβε μετεμφραγματικούς ασθενείς με 

επηρεασμένο ΚΕΑΚ, δεν έδειξε συσχέτιση μεταξύ συχνών ΕΚΣ (> 10 ΕΚΣ/ώρα) ή 

ΜΕΚΤ, όπως καταγράφηκαν σε Ηolter 24ωρου, και ΚΜ ή σοβαρής συμπτωματικής 

εμμένουσας ΚΤ (164). 

 Σε μελέτη 1.041 μετεμφραγματικών ασθενών με ΚΕΑΚ ≥ 40% η παρουσία 

ΜΕΚΤ στο Ηolter καταγραφής, συσχετίστηκε ανεξάρτητα στην πολυπαροαγοντική 

ανάλυση με την εμφάνιση σοβαρών αρρυθμιολογικών συμβαμάτων (ΗR 3,3, 95% CI 

1,1-10,2) (183). Επίσης, στη μελέτη των Mäkikallio et al. που συμπεριέλαβε 2.130 

μετεμφραγματικούς ασθενείς, η εμφάνιση ΜΕΚΤ για τους ασθενείς με ΚΕΑΚ > 35%, 

ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης ΑΚΘ (HR 3,5, 95% CI 1,5-8,1), όχι όμως και 

η παρουσία > 10 ΕΚΣ/ώρα (HR 1,3, 95% CI 0,5-3,4) (201). Στη μελέτη MERLIN-TIMI 

36, όπου μελετήθηκαν ασθενείς με non-STEMI, η παρουσία > 3 εν σειρά ΕΚΣ 

συσχετίστηκε με την εμφάνιση ΑΚΘ εντός του έτους (σταθμισμένο ΗR 2,3, 95% CI 1,5-

3,7 και σταθμισμένο ΗR 2,8, 95% CI 1,5-5,1 για την παρουσία 4-7 εν σειρά συστολών 

και ≥ 8 εν σειρά συστολών, αντίστοιχα). Μάλιστα η συσχέτιση αυτή διατηρείτο τόσο για 

τους ασθενείς με ΚΕΑΚ < 40% (σταθμισμένο ΗR 2,7, 95% CI 1,0-8,0 και σταθμισμένο 

ΗR 3,7, 95% CI 1,2-11,4 για την παρουσία 4-7 εν σειρά συστολών και ≥ 8 εν σειρά 

συστολών αντίστοιχα σε σύγκριση με τους ασθενείς που είχαν έως και 3 συνεχόμενες 

ΕΚΣ), όσο και ΚΕΑΚ ≥ 40% (σταθμισμένο ΗR 1,9, 95% CI 1,1-3,6 και σταθμισμένο ΗR  

2,4, 95% CI 1,0-5,6 για την παρουσία 4-7 εν σειρά συστολών και ≥ 8 εν σειρά 

συστολών αντίστοιχα σε σύγκριση με τους ασθενείς που είχαν έως και 3 εν σειρά ΕΚΣ). 

Θα  πρέπει να τονιστεί ότι η παρουσία ΚΤ με τουλάχιστον 8 εν σειρά ΕΚΣ κατά τις 
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πρώτες 48ώρες από την εισαγωγή του ασθενούς δεν συσχετίστηκε με μετέπειτα 

εμφάνιση ΑΚΘ (198). Tέλος, σύμφωνα με πρόσφατη υποανάλυση της μελέτης PLATO 

που συμπεριέλαβε 2.866 μετεμφραγματικούς ασθενείς, η ύπαρξη ΜΕΚΤ τις πρώτες 7 

ημέρες από το ΕΜ συσχετίστηκε με αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα όχι όμως και 

αιφνίδιο θάνατο (202). Παρόμοια με τη μελέτη MERLIN-TIMI 36, οι ασθενείς που 

εκδήλωσαν ΜΕΚΤ κατά τις πρώτες 48 ώρες, δεν παρουσίασαν αυξημένο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακό θάνατο.  

 Συνοψίζοντας, οι ΕΚΣ και η ΜΕΚΤ σχετίζονται με το ΚΕΑΚ, μοιραζόμενες με 

αυτό τους ίδιους περιορισμούς όσον αφορά στην ευαισθησία, ειδικότητα και 

προγνωστική αξία, αναγνωρίζοντας μία ομάδα ασθενών με χειρότερη πρόγνωση και 

αυξημένη ολική θνητότητα παρά κίνδυνο για ΑΚΘ (195). Ωστόσο, σύμφωνα με τις 

προαναφερόμενες μελέτες, η παρουσία ΜΕΚΤ φαίνεται να σχετίζεται με αυξημένο 

κίνδυνο ΑΚΘ στους ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ και ως εκ τούτου δύναται να 

προσφέρει στην περαιτέρω διαστρωμάτωση κινδύνου για ΑΚΘ των εν λόγω ασθενών. 

 

4.3.4 Διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συστήματος 

 

4.3.4.1 Η μέση καρδιακή συχνότητα  

 

Νόσοι που επηρεάζουν την κατάσταση του καρδιαγγειακού συστήματος, όπως 

ΕΜ, μυοκαρδιακή ισχαιμία και καρδιακή ανεπάρκεια συνεπιφέρουν και αλλαγές στη 

λειτουργία του ΑΝΣ. Αυτές οι αλλαγές μπορούν να αντανακλώνται στη μέση καρδιακή 

συχνότητα (ΜΚΣ), αλλά και σε δείκτες όπως η ΜΚΡ (Heart Rate Variability), ο ΣΚΡ 

(Heart Rate Turbulence), η ΕΤΤ (Baroreceptor Sensitivity) και η ικανότητα 

επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού (ΙΕΚΡ) [Deceleration Capacity (DC)]. Έχει 

δειχτεί ότι η ΜΚΣ του 24ώρου συσχετίζεται ισχυρά με τους άλλους δείκτες της ΜΚΡ και 
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ότι, επίσης, η αυξημένη ΜΚΣ αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη ΑΚΘ στο γενικό 

πληθυσμό καθώς και σε ασθενείς με ισχαιμική νόσο (203,204). Μετά από ΕΜ, η 

μείωση της θνητότητας έχει συσχετιστεί με τη μείωση της ΜΚΣ, ενώ όσον αφορά στους 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, η επαγόμενη από τη φαρμακευτική αγωγή αύξηση 

ή μείωση της ΜΚΣ έχει συσχετιστεί αντίστοιχα με αύξηση ή μείωση στη θνητότητα 

(205,206). Το διαχωριστικό όριο των 70 παλμών/λεπτό προέβλεπε την ολική 

θνητότητα, αλλά όχι και τον ΑΚΘ σε μετεμφραγματικούς ασθενείς με συστολική 

δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας στην προοπτική μελέτη παρατήρησης APRET 

(Arrhythmia Prevention Trial) (207). H προγνωστική αξία της ΜΚΣ φάνηκε και στη 

μελέτη BEAUTIFUL που συμπεριέλαβε ασθενείς με ΣΝ και ΚΕΑΚ < 40%. Σε ανάλυση 

της υποομάδας των ασθενών της εν λόγω μελέτης που έλαβαν εικονικό φάρμακο, 

φάνηκε ότι οι ασθενείς με ΜΚΣ ≥ 70 παλμούς/λεπτό είχαν αυξημένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακού θανάτου (208). 

 

4.3.4.2 Η μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού (Heart Rate Variability) και η 

ευαισθησία των τασεοϋποδοχέων (Baroreflex Sensitivity) 

 

Κυριαρχούσα συμπαθητικοτονία, απώλεια μέρους της δραστηριότητας του 

παρασυμπαθητικού, είτε και τα δύο μαζί, αποτελούν συνέπεια των καρδιαγγειακών 

νόσων που οδηγούν σε διαταραχή της ισορροπίας του ΑΝΣ, η οποία περαιτέρω 

μπορεί να προδιαθέσει σε κοιλιακές αρρυθμίες και σε αυξημένη θνητότητα. Η ΜΚΡ 

ποσοτικοποιώντας το εύρος αυτής της μεταβλητότητας, αντανακλά την κατάσταση του 

ΑΝΣ. Οι κλασσικές μέθοδοι ανάλυσης ΜΚΡ είναι α) η ανάλυση των καρδιακών 

χρονοσειρών στη διάσταση του χρόνου και β) η φασματική ανάλυση των 

εμπεριεχόμενων συχνοτήτων του σήματος (209). Η ΜΚΡ εκτιμάται σε καταγραφή 

Holter με το συνηθέστερο δείκτη να είναι η τυπική απόκλιση όλων των κανονικών 

συστολών (standard deviation of the normal-to-normal R-R intervals, SDNN) κατά μία 
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χρονική περίοδο. Ένας δεύτερος, επίσης συχνά χρησιμοποιούμενος δείκτης της 

λειτουργίας του ΑΝΣ, είναι η ΕΤΤ, που εκτιμάται ως η προσαρμογή του RR 

διαστήματος σε μία μεταβολή της αρτηριακής πίεσης, που συνηθέστερα επιτυγχάνεται 

με την ενδοφλέβια χορήγηση φαινυλεφρίνης.  

Η ΜΚΡ επηρεάζεται σε πολλές παθήσεις, όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και η ΣΝ. Έχει βρεθεί ότι η ελάττωση της ΜΚΡ συσχετίζεται με 

αύξηση της θνητότητας σε μετεμφραγματικούς ασθενείς (210,211). Στην εποχή της 

σύγχρονης φαρμακευτικής αγωγής, οι β-αναστολείς οι οποίοι τροποποιούν τη δράση 

του συμπαθητικού επί της καρδιάς, μεταβάλλουν επίσης και τη ΜΚΡ. Για αυτό το λόγο 

η προγνωστική αξία σε ασθενείς που θεραπεύονται με β-αναστολείς έχει τεθεί υπό 

ερώτημα. Η μέτρηση της ΜΚΡ εν τούτοις αποτελεί ένα εδραιωμένο εργαλείο για τη 

σταδιοποίηση κινδύνου των μετεμφραγματικών ασθενών. Κατά την πρώτη θεμελιώδη 

μελέτη σε μετεμφραγματικούς ασθενείς, η ομάδα με SDNN < 50 msec παρουσίασε 

αύξηση κατά 5,3 φορές του σχετικού κινδύνου θνητότητας σε σχέση με την ομάδα 

αυτών που διατηρούσαν ικανοποιητική τιμή SDNN (> 100 msec) (210).  

Σε μία μελέτη 416 μετεμφραγματικών ασθενών από τους Farrel et al. , η 

μειωμένη ΜΚΡ ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης αρρυθμιολογικών 

συμβαμάτων (212). Στη μελέτη ATRAMI η μειωμένη ΜΚΡ (οριζόμενη ως SDNN < 70 

msec) και η μειωμένη ΕΤΤ (οριζόμενη ως < 3 msec / mmHg) συσχετίστηκαν με 

αυξημένο σχετικό κίνδυνο καρδιακής θνητότητας (2,1 και 3,2 αντίστοιχα). Αξίζει να 

σημειωθεί ότι τόσο σε ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 35%, όσο και σε ασθενείς με ΚΕΑΚ < 35% 

η μειωμένη ΜΚΡ και η μειωμένη ΕΤΤ σχετίστηκαν με την εμφάνιση αρρυθμιολογικών 

συμβαμάτων (213). Παρομοίως και στη μελέτη CARISMA, η παθολογική ΜΚΡ 

οριζόμενη ως SDNN < 70 msec, προέβλεπε την εμφάνιση ΚΜ ή συμπτωματικής 

εμμένουσας ΚΤ (σταθμισμένο HR 4,6 με θετική και αρνητική προγνωστική αξία 21% 

και 95% αντίστοιχα)  (164). Στη μελέτη REFINE, η παθολογική ΕΤΤ (οριζόμενη ως < 

6,1 msec / mmHg) αλλά όχι η παθολογική ΜΚΡ (οριζόμενη ως SDNN < 70 msec) 
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προέβλεψε το πρωτογενές καταληκτικό σημείο του καρδιακού θανάτου ή της 

αναταχθείσας καρδιακής ανακοπής (HR 2,71, 95% CI 1,10-6,67 και HR 2,15, 95% CI 

0,95-4,87 αντίστοιχα) όπως μετρήθηκαν 10-14 εβδομάδες μετά από ΕΜ (182).  

 Σε μελέτη των Camm et al. που εξέτασε την επίδραση της αζιμιλίδης σε 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με KEAK 15-35%, η παρουσία παθολογικής ΜΚΡ (HRV 

< 20 U) στην ομάδα των ασθενών που έλαβαν εικονικό φάρμακο, σχετίστηκε 

ανεξάρτητα με αυξημένη ολική θνητότητα, αλλά όχι με αρρυθμιολογικό θάνατο (214). 

Παρόμοια και στη μελέτη από τους Mäkikallio et al. , η τιμή του SDNN < 70 msec, δεν 

προέβλεψε την εμφάνιση ΑΚΘ (201). Τέλος, σε μία μελέτη 411 μετεμφραγματικών 

ασθενών, η παρουσία παθολογικής ΜΚΡ και ΕΤΤ σχετίστηκε στην πολυπαραγοντική 

ανάλυση με την εμφάνιση καρδιακού θανάτου και αρρυθμιολογικών συμβαμάτων 

στους ασθενείς με ΚΕΑΚ ≤ 35%, αλλά όχι στους ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ (215). 

Συμπερασματικά, η παρουσία παθολογικής ΜΚΡ και ΕΤΤ σχετίζεται με 

χειρότερη πρόγνωση και αυξημένη καρδιακή θνητότητα. Ως προς τη χρησιμότητά τους 

στην πρόβλεψη αρρυθμιολογικών συμβαμάτων τα αποτελέσματα των μέχρι τώρα 

μελετών δείχνουν να είναι αντικρουόμενα. 

 

4.3.4.3 Ο στροβιλισμός του καρδιακού ρυθμού (Heart rate turbulence) 

 

Οι πρώιμες ΕΚΣ στους υγιείς ακολουθούνται από μία φυσιολογική διφασική 

απάντηση του φλεβοκομβικού ρυθμού. Δηλαδή, την κάθε εκτακτοσυστολή ακολουθεί 

μία βραχεία περίοδος επιτάχυνσης, την οποία διαδέχεται μία περίοδος επιβράδυνσης 

του καρδιακού ρυθμού. Όταν το ΑΝΣ λειτουργεί φυσιολογικά, τότε ο ΣΚΡ είναι παρών 

και μπορεί να ποσοτικοποιηθεί. Αντιθέτως, όταν το ΑΝΣ είναι επηρεασμένο, όπως 

συμβαίνει σε μετεμφραγματικούς ασθενείς, τότε ο στροβιλισμός ελαττώνεται ή ακόμη 

και χάνεται. Ο ΣΚΡ θεωρείται ως ένας δείκτης ο οποίος ποσοτικοποιεί κατά κύριο λόγο 
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την αντανακλαστική παρασυμπαθητική δραστηριότητα (216). Ο ΣΚΡ συσχετίζεται 

σημαντικά με το αντανακλαστικό των τασεοϋποδοχέων, θεωρείται ότι δημιουργείται 

από απάντηση του ΑΝΣ σε διαταραχές της αρτηριακής πίεσης που ακολουθούν μετά 

από μία ΕΚΣ και μπορεί να μετρηθεί από Holter καταγραφής του καρδιακού ρυθμού. 

Ως περιορισμός προκύπτει ότι η ανάλυση του προϋποθέτει την ύπαρξη επαρκούς 

αριθμού ΕΚΣ στο ΗΚΓ ανάλυσης. 

O ΣΚΡ ποσοτικοποιείται με την έναρξη του στροβιλισμού (turbulence onset, 

TO) και την κλίση του στροβιλισμού (turbulence slope, TS) που μπορούμε αδρά να 

πούμε ότι αντιπροσωπεύουν την αρχική επιτάχυνση και την ακόλουθη αντίστοιχα 

επιβράδυνση του φλεβοκόμβου που ακολουθεί μία έκτακτη συστολή. Η ΤΟ 

υπολογίζεται με την εξίσωση ΤΟ=(RR1+RR2)-(RR-2+RR-1)/(RR-2+RR-1) x 100 [%] όπου 

RR-1 και RR-2 είναι τα δύο RR διαστήματα πριν το συζευκτικό διάστημα της ΕΚΣ και 

RR1 και RR2 τα δύο R-R διαστήματα που ακολουθούν την αναπληρωματική παύλα. Η  

TS ορίζεται ως η μέγιστη θετική κλίση παλινδρόμησης, όπως εκτιμάται για κάθε 5 

συνεχόμενα φλεβοκομβικά R-R διαστήματα εντός των πρώτων 15 φλεβοκομβικών 

διαστημάτων μετά από την ΕΚΣ (Eικόνα 12). Στις περισσότερες έως τώρα μελέτες, 

φυσιολογικές έχουν θεωρηθεί οι τιμές ΤS < 0%  και ΤS > 2.5 msec/R-R διάστημα (217).  
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Eικόνα 12. Μέτρηση της έναρξης στροβιλισμού (ΤΟ) και κλίσης στροβιλισμού (ΤS). H 

TO αφορά στη σχετική αλλαγή των R-R διαστημάτων, πριν και μετά από την έκτακτη 

κοιλιακή συστολή (ΕΚΣ). H TS είναι η με τη μεγαλύτερη κλίση, γραμμή παλινδρόμησης 

που εφαρμόζεται σε 5 συνεχόμενα φλεβοκομβικά R-R διαστήματα εντός των πρώτων 

15 R-R διαστημάτων μετά από την ΕΚΣ. Με γαλάζιο χρώμα απεικονίζονται οι 11 

πιθανές γραμμές παλινδρόμησης και με μπλε χρώμα αυτή με τη μεγαλύτερη κλίση, 

όπου χρησιμοποιήθηκε για τον υπολογισμό της TS. Μεταφρασμένο από Heart Rate 

Turbulence: Standards of Measurement, Physiological Interpretation, and Clinical Use 

International Society for Holter and Noninvasive Electrophysiology Consensus. Bauer 

et al. J AM Coll Cardiol. 2008;52(17):1353-65. Mε άδεια χρήσης από Elsevier. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Heart+Rate+Turbulence%3A+Standards+of+Measurement%2C+Physiological+Interpretation%2C+and+Clinical+Use+International+Society
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To φαινόμενο του ΣΚΡ ανακαλύφθηκε από τους Schmidt et al. που στην 

πρωτοποριακή τους μελέτη έδειξαν ότι ο συνδυασμός παθολογικού TO και TS ήταν ο 

ισχυρότερος προγνωστικός δείκτης ολικής θνητότητας κατά την παλυπαραγοντική 

ανάλυση στους μετεμφραγματικούς ασθενείς, που συμπεριελήφθησαν στη μελέτη 

MPIP και στον πληθυσμό των μετεμφραγματικών ασθενών, που έλαβαν εικονικό 

φάρμακο στη μελέτη EMIAT [σχετικός κίνδυνος-relative risk (RR), 3,2 και για τις δύο 

μελέτες] (218). Στη μελέτη ATRAMI o συνδυασμός παθολογικού TO και ΤS, παρέμεινε 

στην πολυπαραγοντική ανάλυση ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης θανατηφόρας και 

μη καρδιακής ανακοπής (RR 4,1, 95% CI 1,7-9,8) (216). Στη μελέτη REFINE η 

παρουσία είτε παθολογικού TO, είτε παθολογικού TS σε σχέση με το και οι δύο 

παράμετροι να είναι φυσιολογικές, συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο καρδιακού 

θανάτου και καρδιακής ανακοπής (HR 2,91, 95% CI 1,13-7,48) (182). Επιπρόσθετα 

στη μελέτη FINGER, η μειωμένη TS προέβλεπε την εμφάνιση ΑΚΘ στην υποομάδα 

ασθενών με ΚΕΑΚ > 35% (HR 2,4, 95% CI 1,1–5,3) (201). Όσον αφορά στη μελέτη 

ISAR-HRΤ, η οποία συμπεριέλαβε 1.455 μετεμφραγματικούς ασθενείς, η παρουσία 

παθολογικού ΤO και παθολογικού ΤS ήταν ο ισχυρότερος προγνωστικός δείκτης 

θανάτου στην πολυπαραγοντική μελέτη (HR 5,9, 95% CI 2,9-12,2) προβλέποντας την 

ολική θνητότητα τόσο σε ασθενείς με ΚΕΑΚ > 30%, όσο και σε ασθενείς με ΚΕAK ≤ 

30%. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι ερευνητές της εν λόγω μελέτης εντόπισαν μία 

υποομάδα ασθενών με ΚΕΑΚ > 30% που χαρακτηριζόταν από ασθενείς ηλικίας > 65 

ετών με σακχαρώδη διαβήτη και παθολογικό TO και TS, οι οποίοι είχαν διετή 

θνητότητα > 30% (219). Τέλος, σύμφωνα με μία πρόσφατη μετανάλυση 11.499 

ασθενών, ο παθολογικός ΣΚΡ αποτελούσε προγνωστικό δείκτη καρδιακού θανάτου 

και αρρυθμιολογικών συμβαμάτων στον πληθυσμό των μετεμφραγματικών ασθενών 

της μελέτης (RR 4,82, 95% CI 3,12-7,45 και RR 4,48, 95% CI 3,04-6,60 αντίστοιχα) 

(220).  
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4.3.4.4 Η ικανότητα επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού (Decelaration 

Capacity) 

 

Η ΙΕΚΡ εισήχθη στη βιβλιογραφία από τους Baeur et al. σε μία προσπάθεια να 

εκτιμηθεί η επίδραση του παρασυμπαθητικού/πνευμονογαστρικού στην καρδιακή 

συχνότητα ανεξαρτήτως της συμπαθητικής δραστηριότητας. Η ΙΕΚΡ αποτελεί στην 

ουσία έναν προηγμένο δείκτη εκτίμησης της ΜΚΡ (221). Υπολογίζεται από 

χρονοσειρές R-R διαστημάτων σε Holter 24ωρου. Θεωρείται ότι η ΙΕΚΡ μπορεί να 

εξάγει πληροφορίες σχετικά με τις επιδράσεις του παρασυμπαθητικού επί του 

φλεβόκομβου. Η μέθοδος υπολογισμού της ΙΕΚΡ περιγράφεται στην Eικόνα 13. H 

ΙΕΚΡ αποτελεί μία πλήρη μέτρηση όλων των ταλαντώσεων επιβράδυνσης κατά τη 

χρονική περίοδο παρατήρησης.  

H προγνωστική αξία της παθολογικής ΙΕΚΡ έχει φανεί να υπερβαίνει αυτή των 

ΣΚΡ και ΚΕΑΚ στους μετεμφραγματικούς ασθενείς (221). Στη μελέτη ISAR-RISK o 

συνδυασμός παθολογικού ΣΚΡ (TS < ή = 2.5 msec/R-R διάστημα και TO > ή = 0%) 

και ΙΕΚΡ (DC < ή =4.5 msec), εντόπισε μία υποομάδα ασθενών με σοβαρή έκπτωση 

της λειτουργίας του ΑΝΣ (severe autonomic failure) μεταξύ των μετεμφραγματικών 

ασθενών με ΚΕΑΚ > 30%, οι οποίοι παρουσίαζαν υψηλή θνητότητα. Ειδικότερα ο 

υποπληθυσμός αυτός παρουσίασε αυξημένη θνητότητα κατά τη διάρκεια 5ετούς 

περιόδου παρακολούθησης εν συγκρίσει με τους ασθενείς, στους οποίους οι δείκτες 

ήταν φυσιολογικοί (38,6% vs 6,1%, p<0,001) (167). Τα αποτελέσματα αυτά 

επιβεβαιώθηκαν σε μια πρόσφατη μετανάλυση, όπου η σοβαρή έκπτωση της 

λειτουργίας του ΑΝΣ σχετίστηκε με αυξημένο καρδιακό θάνατο και ΑΚΘ (RR 9,01,  

95% CI 6,55–12,38 και 5,91, 95% CI, 3,57–9,81 αντίστοιχα) (220). 

Mία πρόσφατη επίσης μελέτη έδειξε ότι πέραν της 24ωρης καταγραφής, η ΙΕΚΡ 

μετρούμενη από υψηλής ευκρίνειας ΗΚΓ ηρεμίας διάρκειας μικρότερης των 30 λεπτών, 
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αποτελεί ανεξάρτητο δείκτη ολικής και καρδιαγγειακής θνητότητας, συστήνοντας έτσι 

μία νέα μέθοδο μέτρησής της (222). 
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Εικόνα 13. Υπολογισμός ικανότητας επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού (ΙΕΚΡ). 

Κατά το πρώτο βήμα ανευρίσκονται R-R διαστήματα που είναι μακρύτερα 

(ονομάζονται άγκυρες) από τα αντίστοιχα R-R διαστήματα που προηγούνται. Στο 

δεύτερο βήμα ορίζονται τα διαστήματα που βρίσκονται γύρω από τις άγκυρες. Στα 

στάδια 3 και 4 σχηματίζεται ένα νέο διάγραμμα τοποθετώντας κάθε άγκυρα στο σημείο 

0 και τα προηγούμενα και επόμενα 60 διαστήματα που ακολουθούν την άγκυρα στα 

σημεία -60 έως -1 και 1 έως 60, αντίστοιχα. Στη συνέχεια υπολογίζονται οι μέσοι όροι 

των χρονικών διαστημάτων σε κάθε ένα από τα σημεία από -60 έως και 60 

σχηματίζοντας έτσι τη γραφική παράσταση των μέσων όρων που συμβολίζεται με x, 

τον επονομαζόμενο κατά φάση-επανορθωμένο μέσο όρο σήματος- σήμα phase-

rectified signal averaging (PRSA)-signal. Κατά το στάδιο 5 η ΙΕΚΡ (DC) υπολογίζεται 

από την εξίσωση DC=[x(0)+x(1)-x(-1)-x(-2)]/4. Μεταφρασμένο από Deceleration 

capacity of heart rate as a predictor of mortality after myocardial infarction: cohort 

study. Bauer et al. Lancet. 2006;20;367(9523):1674-81. Mε άδεια χρήσης από 

Elsevier. 

 

4.4 Ηλεκτροφυσιολογική μελέτη: προγραμματισμένη κοιλιακή 

διέγερση 
 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, το ΕΜ οδηγεί στη δημιουργία ουλής στο μυοκάρδιο 

που αποτελεί το ανατομικό υπόστρωμα για την εισαγωγή και διατήρηση ΚΤ από 

επανείσοδο. Η ΠΚΔ αποσκοπεί στο να εκτιμήσει την πιθανότητα μη προκλητής 

(αυτόματης)  ΚΤ με βάση την υπόθεση ότι οι ασθενείς στους οποίους εισήχθη ΚΤ στον 

ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο, έχουν αυξημένη πιθανότητα να εμφανίσουν μη 

προκλητή ΚΤ στο μέλλον, σε σχέση με τους ασθενείς στους οποίους δεν εισήχθη ΚΤ. 

Θα πρέπει να τονιστεί ότι δεν υπάρχει ομοφωνία για το πρωτόκολλο που θα πρέπει 

να ακολουθείται καθώς και για το ποιοι ασθενείς θα πρέπει να θεωρούνται θετικοί με 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16714188
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βάση τη μορφή της προκληθείσας ΚΤ (ΜΚΤ, ΠΚΤ, ΚΜ) και τη διάρκεια (ΜΕΚΤ, 

εμμένουσα ΚΤ).  

Στη μελέτη MADIT-I συγκρίθηκε η εμφύτευση απινιδωτή έναντι αντιαρρυθμικής 

αγωγής (κυρίως αμιωδαρόνης) σε 196 ασθενείς με ΕΜ, ΚΕΑΚ < 35%, ΜΕΚΤ και 

πρόκληση ΚΤ κατά την ΠΚΔ, που δεν ανετάχθη με αντιαρρυθμική αγωγή. Οι ασθενείς 

που έλαβαν απινιδωτή είχαν μειωμένη θνητότητα σε σχέση με όσους έλαβαν 

αντιαρρυθμική αγωγή (16% vs 39% σε παρακολούθηση 27 μηνών κατά μέσο όρο) 

(223). Παρόμοια με τη μελέτη MADIT-I, η μελέτη MUSTT συμπεριέλαβε 704 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΜΕΚΤ, πρόκληση ΚΤ κατά την ΠΚΔ και αυτή τη φορά 

ΚΕΑΚ < 40%. Οι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με βάση τα αποτελέσματα του ΗΦΕ 

(εμφύτευση απινιδωτή και αντιαρρυθμική αγωγή) εμφάνισαν στην πενταετία λιγότερα 

συχνά το πρωτογενές καταληκτικό σημείο της καρδιακής ανακοπής ή θανάτου από 

αρρυθμία σε σχέση με τους ασθενείς που δεν έλαβαν καμία αντιαρρυθμική αγωγή 

(25% vs 32%) (224).  Στην ίδια μελέτη, 1.397 ασθενείς με αρνητικό για πρόκληση ΚΤ 

ΗΦΕ εμφάνισαν το πρωτογενές καταληκτικό σημείο σε ποσοστό 12% και 24% στη 

διετία και στην πενταετία, αντίστοιχα, δείχνοντας ότι η αρνητική προγνωστική αξία του 

ΗΦΕ είναι μη ικανοποιητική σε ασθενείς με επηρεασμένο ΚΕΑΚ (225). Ωστόσο, θα 

πρέπει να τονιστεί ότι η φαρμακευτική αγωγή των ασθενών αυτών ήταν σημαντικά 

διαφορετική από τη σύγχρονη φαρμακευτική αγωγή των μετεμφραγματικών ασθενών 

με μόνο το 35% και 72% των ασθενών να λαμβάνει β-αναστολείς και αναστολείς του 

μετατρεπτικού ενζύμου, αντίστοιχα. Έτσι σε νεότερες μελέτες με ΕΜ/ισχαιμική 

μυοκαρδιοπάθεια φάνηκε ότι η αρνητική προγνωστική αξία του ΗΦΕ είναι περίπου 

96% (164,226). Υπομελέτη της MUSTT έδειξε ότι ο ΗΦΕ είχε καλύτερη προγνωστική 

αξία στους ασθενείς με ΚΕΑΚ 30-40% παρά σε αυτούς με ΚΕΑΚ < 30% (227). Σε μία 

σχετικά πρόσφατη μελέτη ασθενών με STEMI φάνηκε ότι οι ασθενείς με ΚΕΑΚ > 40% 

ήταν στο ίδιο ποσοστό ελεύθεροι θανάτου ή αρρυθμίας στην τριετία, σε σχέση με τους 

ασθενείς που είχαν αρνητικό ΗΦΕ εντός 4 ημερών από το ΕΜ και ΚΕΑΚ ≤ 40% (92% 
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vs 93%, p=0,74) δείχνοντας ότι ο ΗΦΕ που εκτελείται κατά την άμεση μετεμφραγματική 

περίοδο μπορεί να έχει θέση στη διαστρωμάτωση των μετεμφραγματικών ασθενών 

για ΑΚΘ (228). Στη μελέτη ABCD oι ασθενείς με αρνητικό ΕΚΤ και αρνητικό ΗΦΕ είχαν 

ποσοστό συμβαμάτων (πρόσφορη εκφόρτιση απινιδωτή ή αιφνίδιο θάνατο) 2,3% στα 

δύο έτη καταδεικνύοντας ότι ο συνδυασμός μη αιματηρών δεικτών και ΠΚΔ μπορεί να 

αναγνωρίσει μία ομάδα χαμηλού κινδύνου που δεν θα ωφεληθεί από την εμφύτευση 

απινιδωτή (191).  

Ο ΗΦΕ, επειδή αποτελεί μία αιματηρή εξέταση, δεν μπορεί να καθιερωθεί ως 

εξέταση διαλογής (screening test). Από την άλλη πλευρά στερείται σημαντικών 

περιορισμών που έχουν οι μη αιματηροί δείκτες διαστρωμάτωσης κινδύνου καθώς 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με συχνές ΕΚΣ, κολπική μαρμαρυγή ή 

σκελικούς αποκλεισμούς. Με βάση τα υπάρχοντα δεδομένα φαίνεται να είναι χρήσιμος 

κυρίως στην ομάδα των μετεμφραγματικών ασθενών με ΚΕΑΚ 30-40%. Η χρησιμότητά 

του σε ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40% δεν είχε μέχρι πρότινος εξεταστεί επαρκώς. 

 

4.5 H μελέτη PRESEVE EF 
 

Παρότι γενικότερα οι μετεμφραγματικοί ασθενείς με επηρεασμένο ΚΕΑΚ έχουν 

αυξημένο κίνδυνο να εκδηλώσουν ΑΚΘ σε σχέση με τους ασθενείς που μετά το ΕΜ 

είχαν διατηρημένο ΚΕΑΚ, το γεγονός ότι ο αριθμός των μετεμφραγματικών ασθενών 

με ΚΕΑΚ ≥ 40% είναι στη σύγχρονη εποχή συντριπτικά μεγαλύτερος έχει σαν 

αποτέλεσμα το μεγαλύτερο ποσοστό των θυμάτων ΑΚΘ να προέρχεται από αυτή την 

υποομάδα (151). Θα πρέπει να αναφερθεί μάλιστα ότι κάποιοι ασθενείς με ήπια ή 

μέτρια επηρεασμένο ΚΕΑΚ και επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου μπορεί να 

διατρέχουν ίσο ή και μεγαλύτερο κίνδυνο για ΑΚΘ σε σχέση με ασθενείς που έχουν 

σοβαρά επηρεασμένο ΚΕΑΚ (229).  Έχει εκτιμηθεί ότι οι ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40% 

εμφανίζουν μία ετήσια επίπτωση ΑΚΘ της τάξης του 0,6-1% (230). Ωστόσο, καθότι 
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ουσιαστικά το ΚΕΑΚ αποτελεί το μόνο δείκτη διαστρωμάτωσης κινδύνου για ΑΚΘ 

σύμφωνα με τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες, οι εν λόγω ασθενείς δεν 

υποβάλλονται σε καμία περαιτέρω διαστρωμάτωση κινδύνου για ΑΚΘ. Γίνεται λοιπόν 

κατανοητή η επιτακτική ανάγκη ενσωμάτωσης ΑΔΔΚ σε μοντέλα πρόγνωσης ΑΚΘ, 

ώστε να ξεπεραστούν οι περιορισμοί του ΚΕΑΚ. Πολλαπλοί ΑΔΔΚ που λαμβάνονται 

από το ΗΚΓ του ασθενούς και ως εκ τούτου στερούνται τις επιπλοκές μίας επεμβατικής 

μεθόδου, έχουν δοκιμαστεί με ελπιδοφόρα αποτελέσματα (231,232).  

Η μελέτη PRESERVE EF, προσπάθησε να ερευνήσει τη χρησιμότητα μίας 

σειράς ΑΔΔΚ σε συνδυασμό με την ΠΚΔ, σε μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 

40%. Πιο συγκεκριμένα, χρησιμοποιήθηκε μία σταδιοποίηση που περιελάμβανε δύο 

βήματα: αρχικά εκτιμήθηκαν επτά ΑΔΔΚ (ΕΚΣ, ΜΕΚΤ, όψιμα δυναμικά, QTc, ΕΚΤ, 

ΜΚΡ, συνδυασμός ΣΚΡ με την ΙΕΚΡ). Εφόσον τουλάχιστον ένας από αυτούς τους 

δείκτες ανευρέθη θετικός, οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε ΠΚΔ και εφόσον εισήχθη ΚΤ 

συνεστήθη η εμφύτευση απινιδωτή. Από τους 575 ασθενείς που συμπεριελήφθησαν 

στη μελέτη, 204 (35,5%) είχαν τουλάχιστον ένα θετικό ΑΔΔΚ. Σε 41 από τους 152 

ασθενείς που τελικά υπεβλήθησαν σε ΗΦΕ, εισήχθη ΚΤ (7,1% του συνολικού 

πληθυσμού της μελέτης) και 37 έλαβαν απινιδωτή. Κατά τη μέση παρακολούθηση 32 

μηνών, 9 ασθενείς παρουσίασαν το πρωτογενές καταληκτικό σημείο της μελέτης 

(εμμένουσα ΚΤ/ΚΜ, πρόσφορη ενεργοποίηση του απινιδωτή ή ΑΚΘ). Κανείς από τους 

ασθενείς με αρνητικούς ΑΔΔΚ δεν εμφάνισε το πρωτογενές καταληκτικό σημείο της 

μελέτης καταδεικνύοντας την άριστη αρνητική προγνωστική αξία των δεικτών αυτών. 

Παράλληλα αναδείχθηκε και η προγνωστική αξία της ΠΚΔ στους μετεμφραγματικούς 

ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40%, καθώς οι ασθενείς οι οποίοι είχαν θετική ΠΚΔ για έκλυση 

ΚΤ εμφάνισαν το πρωτογενές καταληκτικό σημείο σε ποσοστό 8,2%/έτος (230). 
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Β. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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1. Σκοπός  
 

 Όπως αναφέρθηκε στο γενικό μέρος της διατριβής, η μελέτη PRESERVE EF 

κατέδειξε τη χρησιμότητα των ΑΔΔΚ σε σχέση με την πρόβλεψη του ΑΚΘ στους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ. Ωστόσο, παραμένουν εν πολλοίς 

άγνωστες οι χρονικές μεταβολές που υφίστανται οι εν λόγω δείκτες στη συγκεκριμένη 

ομάδα ασθενών.   

Σκοπός της διατριβής είναι ο έλεγχος των ΑΔΔΚ για ΑΚΘ (QRS, QT και QTc, 

ΕΚΣ, ΜΕΚΤ, ΜΚΣ, όψιμα δυναμικά, ΜΚΡ, ΣΚΡ, ΙΕΚΡ) σε ασθενείς που υπέστησαν 

ΕΜ και έχουν διατηρημένο ΚΕΑΚ (≥40%), πρώιμα (40 ημέρες μετά από ΕΜ) και μετά 

από ένα χρόνο, με στόχο την εύρεση μεταβολής ή όχι στις τιμές των 

προαναφερόμενων δεικτών στο χρόνο και ως εκ τούτου την ύπαρξη ανάγκης 

επαναληπτικής μέτρησης τους και επανεκτίμησης του κινδύνου για ΑΚΘ. 
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2. Πληθυσμός 
 

Στη μελέτη συμπεριελήφθησαν ασθενείς ηλικίας 18 έως 80 ετών με ΕΜ (STEMI 

ή non-STEMI), όπως ορίζεται σύμφωνα με τον τρίτο Παγκόσμιο Ορισμό του ΕΜ, που 

νοσηλεύτηκαν στο «Αττικόν» Νοσοκομείο από τον Οκτώβριο του 2014 έως και τον 

Νοέμβριο του 2017 (233). Όλοι οι ασθενείς, για να θεωρηθούν κατάλληλοι, θα έπρεπε 

να υποβληθούν σε στεφανιογραφία, ώστε να εντοπιστεί η ένοχη για το ΕΜ βλάβη-ες 

(culprit lesion) και ακολούθως να επαναγγειωθεί-ούν είτε με αγγειοπλαστική είτε με 

αορτοστεφανιαία παράκαμψη και να έχουν ΚΕΑΚ ≥ 40% κατά τη μετά 40 ημερών από 

το ΕΜ εκτίμηση του. Πέραν της διάνοιξης της υπεύθυνης για το ΕΜ βλάβης, οι ασθενείς 

θα έπρεπε να υποβληθούν σε πλήρη επαναιμάτωση εφόσον υπήρχαν και άλλες εκτός 

από αυτήν, βλάβες στόχοι και οι οποίες ήταν δυνατό να επαναγγειωθούν είτε με 

διαδερμική αγγειοπλαστική είτε με αορτοστεφανιαία παράκαμψη. Πιο συγκεκριμένα 

κάθε βλάβη προκαλούσα στένωση > 90% θα έπρεπε να επαναγγειωθεί είτε κατά την 

ίδια επέμβαση στην οποία διενεργήθηκε η επαναιμάτωση της υπεύθυνης βλάβης 

(index procedure) είτε σε δεύτερο χρόνο (staged revascularization) καθώς και κάθε 

βλάβη προκαλούσα στένωση 50-90% εφόσον συνοδευόταν από ισχαιμία της 

αρδευόμενης μυοκαρδιακής περιοχής, σύμφωνα με τα αποτελέσματα διενεργηθείσας 

δοκιμασίας ισχαιμίας (δοκιμασία κόπωσης, σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου, δυναμική 

ηχωκαρδιογραφία). Όσον αφορά στην ύπαρξη χρονίων ολικών αποφράξεων, 

επαναιμάτωση διενεργείτο μόνο επί βιωσιμότητας της μυοκαρδιακής περιοχής που 

αρδεύετο από τη χρονίως ολικά αποφραγμένη στεφανιαία αρτηρία.  

 Ως κριτήρια αποκλεισμού ορίστηκαν τα ακόλουθα: 

- Ο ασθενής να έχει ένδειξη εμφύτευσης απινιδωτή στα πλαίσια δευτερογενούς 

πρόληψης ΑΚΘ (εμμένουσα ΚΤ ή αποσοβηθέντας ΑΚΘ 48 ώρες μετά το οξύ 

ΕΜ). 
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- Ο ασθενής να έχει υποβληθεί σε εμφύτευση μόνιμου βηματοδότη ή να υπάρχει 

ένδειξη κλάσης Ι για εμφύτευση βηματοδότη. 

- Ύπαρξη χρόνιας κολπικής μαρμαρυγής. 

- Εκδήλωση συγκοπτικού επεισόδιο εντός των τελευταίων 6 μηνών. 

- Ο ασθενής να πάσχει από συστηματικές νόσους που μειώνουν το προσδόκιμο 

επιβίωσης, όπως ενεργός κακοήθεια, ηπατική ανεπάρκεια, τελικού σταδίου 

νεφρική ανεπάρκεια. 

- Λήψη αντιαρρυθμικών φαρμάκων πέραν των β-αναστολέων. 

 

Οι ασθενείς της μελέτης συμπεριελήφθησαν στην προοπτική, πολυκεντρική 

μελέτη PRESERVE EF (clinicaltrials.gov, NCT02124018), της οποίας υπομελέτη 

αποτελεί η παρούσα διατριβή. 
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3. Mέθοδοι 
 

Μετά το πέρας τουλάχιστον 40 ημερών από το ΕΜ και τουλάχιστον ενός μήνα 

από την πλήρη επαναιμάτωση του ασθενούς επί διενέργειας αγγειοπλαστικής ή τριών 

μηνών επί επαναιματώσεως με αορτοστεφανιαία παράκαμψη εκτιμήθηκαν οι 

παρακάτω ηλεκτροκαρδιογραφικοί  παράμετροι:  

- Η διάρκεια του συμπλέγματος QRS και του διαστήματος QT σε ΗΚΓ 12 

απαγωγών με ταχύτητα 25 mm/sec και ευαισθησία 10 mm/mV. 

- Η ΜΚΣ σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή (Ηolter) 24ωρου. 

- Ο αριθμός των ΕΚΣ/ώρα σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24ωρου.  

- H καταγραφή ΜΕΚΤ, οριζόμενη ως ≥ 3 εν σειρά έκτακτα κοιλιακά συμπλέγματα 

με συχνότητα >100 παλμοί/λεπτό σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 

24ωρου. 

- O μέσος όρος διαστήματος QTc σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 

24ωρου. Αυτόματη μέτρηση του QT διαστήματος κατεγράφη κάθε 30 

συστολές. Η διόρθωση (QTc) έγινε σύμφωνα με τον τύπο του Fridericia (QTc 

= QT/RR(1/3)) και τελικώς εκφράστηκε ο μέσος όρος 24ωρου. 

- Τα όψιμα δυναμικά σε ΗΚΓ συγκερασμού με 45λεπτη ψηφιακή 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή υψηλής ευκρίνειας. 

- Η ΜΚΡ και πιο συγκεκριμένα η τυπική απόκλιση των κανονικών R-R 

διαστημάτων (SDNN) σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24ωρου σύμφωνα 

με τον τύπο: 
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Όπου ΝΝi: κανονικό RR διάστημα, N: o συνολικός αριθμός των εν λόγω 

διαστημάτων, και NN o μέσος όρος όλων των διαστημάτων. 

- Ο ΣΚΡ διαμέσου των παραμέτρων TO, TS σε ηλεκτροκαρδιογραφική 

καταγραφή 24ωρου (αναλυτική περιγραφή της μεθόδου στη σελίδα 92 και 

Εικόνα 12, σελίδα 93). 

- Η ΙΕΚΡ (DC) σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24ωρου (αναλυτική 

περιγραφή στην Εικόνα 13, σελίδες 97 και 98). 

Επίσης, στα πλαίσια της μελέτης PRESERVE EF μετρήθηκε ακόμα ο ΕΚΤ (Τ-

wave alternans) με τη μέθοδο του τροποποιημένου κινητού μέσου όρου [modιfied 

moving average (MMA) method]. Πιο συγκεκριμένα, ο ΕΚΤ αναλύθηκε σε 3 κανάλια 

(V1, V3, V5) σε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24ωρου χωρίς να εφαρμοστεί 

πρωτόκολλο άσκησης.  Σύμφωνα με τον αλγόριθμο του ΜΜΑ οι μονές συστολές 

διαχωρίζονται από τις ζυγές και δημιουργούνται δύο διαφορετικές συστοιχίες κάθε 10 

δευτερόλεπτα. Συνεπώς, από τον υπολογισμό της διαφοράς μεταξύ του διάμεσου των 

δύο συστοιχιών προκύπτουν οι ΕΚΤ για κάθε χρονικό σημείο.  

Για το ΗΚΓ 12 απαγωγών χρησιμοποιήθηκαν οι ηλεκτροκαρδιογράφοι MAC 

1200 ST και MAC 1600 (GE healthcare, Fairfield, CT, USA), ενώ για τη 45λεπτη 

ψηφιακή ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή υψηλής ευκρίνειας και για την 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24ωρου χρησιμοποιήθηκαν το CardioMem CM 

4000 Multi-channel ECG Recorder (GE healthcare) για την καταγραφή και το 

πρόγραμμα CardioDay 2.4 (GE healtcare) για την ανάλυση.  

Σύμφωνα με τα κριτήρια της PRESERVE EF, οι παραπάνω δείκτες 

θεωρήθηκαν θετικοί εφόσον κατεγράφησαν αντιστοίχως τα ακόλουθα:  

- > 30 ΕΚΣ/ώρα στον ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο 24ωρου. 
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- Τουλάχιστον ένα επεισόδιο ΜΕΚΤ στον ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο 

24ωρου. 

- 2/3 ή 3/3 από τα παρακάτω κριτήρια: fQRS > 114 msec, LAS > 38 msec, RMS 

< 20 μV στο ΗΚΓ συγκερασμού. Όταν το QRS ήταν ≥ 120 msec, 

χρησιμοποιήθηκαν τα τροποποιημένα κριτήρια (fQRS > 145 msec, LAS > 50 

msec, RMS < 17,5 μV). 

- QTc > 440 msec για τους άνδρες και > 450 msec για τις γυναίκες στην 24ωρη 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή. 

- SDNN < 75 msec στην 24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή. 

- O συνδυασμός ΤΟ ≥ 0%, TS ≤ 2,5 msec/R-R διάστημα και DC ≤ 4,5 msec στην 

24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή. 

- EKT ≥ 65 μV σε τουλάχιστον δύο κανάλια στην 24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική 

καταγραφή. 

Oι προαναφερόμενοι ΑΔΔΚ επανεκτιμήθηκαν κατόπιν ενός έτους και έγινε 

σύγκριση των απόλυτων τιμών καθώς και του επιπολασμού τους (η εμφάνιση δηλαδή 

θετικού δείκτη) μεταξύ των δύο μετρήσεων. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι ο ΕΚΤ 

αναλύθηκε ως προς το αν ανευρέθη θετικός ή αρνητικός και όχι ως προς τις απόλυτες 

τιμές του. Παρομοίως, όσον αφορά στην παράμετρο της καταγραφής ΜΕΚΤ, 

κατεγράφη μόνο ο επιπολασμός και όχι οι απόλυτες τιμές. Αντιθέτως, όσον αφορά στη 

διάρκεια των διαστημάτων QRS, QT και στη ΜΚΣ αναφέρονται στη συνέχεια μόνο οι 

απόλυτες τιμές, καθώς σύμφωνα το πρωτόκολλο της PRESERVE EF δεν ορίστηκαν 

όρια τιμών πέραν των οποίων οι εν λόγω παράμετροι θα θεωρούνταν θετικές. 

Πέραν των ηλεκτροκαρδιογραφικών δεικτών, διενεργήθη ηχωκαρδιογραφικός 

έλεγχος για την εκτίμηση του ΚΕΑΚ τόσο κατά πρώτο, όσο και κατά τον δεύτερο 
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έλεγχο. Οι μετρήσεις έγιναν σύμφωνα με τις συστάσεις της Αμερικάνικης Εταιρείας 

Ηχωκαρδιογραφίας (234).  

Παράλληλα, κατεγράφη το ατομικό ιστορικό των ασθενών όσον αφορά στους 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, στη λήψη φαρμακευτικών παραγόντων και, 

επίσης, ελήφθη βασικός αιματολογικός, βιοχημικός και λιπιδαιμικός έλεγχος.  

Όλοι οι ασθενείς ενημερώθηκαν αναλυτικά, πριν τη συμμετοχή τους στην 

μελέτη και υπέγραψαν συγκατάθεση. Η μελέτη έλαβε έγκριση από το Επιστημονικό 

Συμβούλιο του ΠΓΝ ΑΤΤΙΚΟΝ.  
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4. Στατιστική ανάλυση 
 

Οι διακριτές μεταβλητές εκφράστηκαν σε ποσοστά και συγκρίθηκαν 

χρησιμοποιώντας το Pearson’s chi-square test ή το 2-tail Fisher’s exact test, όπου ο 

αριθμός των αναμενόμενων τιμών ήταν < 5. Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάστηκαν 

σαν μέσες τιμές ± την τυπική απόκλιση ή σαν διάμεσοι (διατεταρτημοριακό διάστημα) 

και συγκρίθηκαν με το t-test ή το Wilcoxon rank-sum test αναλόγως, αν η κατανομή 

ήταν κανονική ή όχι. Κατά τη σύγκριση των μεταβλητών οι διαφορές θεωρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές, όταν η τιμή του p (two-sided p-value) ήταν ≤ 0.05. Για τη 

στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το πρόγραμμα JMP 14.0 (SAS Institute, Cary, 

North Carolina). 
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5. Αποτελέσματα  
 

Από τον Οκτώβριο του 2014 έως και τον Νοέμβριο του 2017 στρατολογήθηκαν 

82 ασθενείς και υπεβλήθησαν σε αρχικό έλεγχο των ΑΔΔΚ. Δύο εξ’ αυτών δεν 

προσήλθαν για επανέλεγχο και δεν συμπεριελήφθησαν στην ανάλυση. Ο διάμεσος 

χρόνος από το ΕΜ μέχρι τον πρώτο έλεγχο ήταν 49 (44, 65) ημέρες.  

Τα βασικά χαρακτηριστικά των ασθενών παρουσιάζονται στον Πίνακα 2. Η 

μέση ηλικία ήταν 56 ± 10 έτη και το 88% των ασθενών ήταν άνδρες. Ο επιπολασμός 

του καπνίσματος, της δυσλιπιδαιμίας,  και του σακχαρώδη διαβήτη ήταν 75%, 71% και 

23%, αντίστοιχα. Η συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών δεν είχε περιορισμό στη 

φυσική δραστηριότητα (90% ήταν NYHA class I) και είχε νόσο ενός αγγείου (65%), με 

το υπεύθυνο αγγείο να είναι συχνότερα είτε ο πρόσθιος κατιόντας είτε η δεξιά 

στεφανιαία αρτηρία (39% και για τα δύο). Οι ασθενείς υπέστησαν συχνότερα STEMI 

παρά non-STEMI (61% vs 49%). Όλοι υπεβλήθησαν σε στεφανιογραφία, όπου και 

ανευρέθη η ένοχη ή οι ένοχες βλάβες. Έγινε επαναγγείωση της ένοχης ή των ενόχων 

βλαβών καθώς και όλων των υπολοίπων βλαβών στόχων κατά την ίδια (index) ή την 

επέμβαση που ακολούθησε (staged revascularization) με επίτευξη πλήρους 

επαναιμάτωσης. Η επαναιμάτωση πραγματοποιήθηκε σε όλους τους ασθενείς με τη 

διενέργεια διαδερμικής αγγειοπλαστικής πλην ενός ασθενούς που υπεβλήθη σε 

αορτοστεφανιαία παράκαμψη.  

H μεγάλη πλειοψηφία των ασθενών μετά το ΕΜ, έλαβε στατίνες (99%), β-

αναστολείς (94%) και αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης ή 

ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ (88%).  

 

 



 

112 

 

Πίνακας 2. Βασικά χαρακτηριστικά των ασθενών της μελέτης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

1μέσος ± τυική απόκλιση, 2διάμεσος (διατεταρτημοριακό διάστημα) 

Βασικά χαρακτηριστικά Ν=80 

Ηλικία (έτη)1 56 ± 10 

Άρρεν Φύλο (%)  88 (70) 

BMI (kg/m2)1 27 ± 4 

Καπνιστές (%) 75 (60) 

Διαβήτης (%) 23 (18) 

Δυσλιπιδαιμία (%) 71 (57) 

Αρτηριακή υπέρταση (%) 44 (35) 

STEMI (%) 61 (49) 

Νόσος ενός αγγείου  81 (65) 

Ένοχο αγγείο (%)  

Πρόσθιος κατιόντας (%) 39 (29) 

Δεξιά στεφανιαία αρτηρία (%) 39 (29) 

Περισπωμένη (%) 21 (16) 

Διάμεσος (%) 1,3 (1) 

NYHA I (%) 90 (72) 

Αιμοσφαιρίνη (g/dl)1 14,1 ± 1,1 

Γλυκόζη αίματος (mg/dL)2 106 (93, 140) 

Κρεατινίνη αίματος (μmol/L)2 0,8 (0,7, 1) 

Kάλιο αίματος (meq/L)2 4,3 (4,1, 4,6) 

LDL (mg/dL)2 124 (93, 147) 

HDL (mg/dL)2 37 (32, 43) 

Τριγλυκερίδια (mmol/L)2 119 (86, 155) 

β-αναστολείς (%) 94 (75) 

α-ΜΕΑ/ΑΑ ΙΙ (%) 88 (70) 

Στατίνες (%) 99 (79) 

Ασπιρίνη (%) 100 (80) 

P2Y12 αναστολείς (%) 100 (80) 
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α-ΜΕΑ: αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης, ΑΑ: ανταγωνιστές 

των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ, ΒΜΙ: body mass index, LDL: low-density 

lipoprotein, NYHA: New York Heart Association, HDL: high-density lipoprotein, STEMI: 

ST-segment elevation myocardial infarction. 

 

 

H επανεκτίμηση έγινε κατά μέσο όρο 365 ± 32 ημέρες μετά την πρώτη 

εκτίμηση. Οι βασικές ηχωκαρδιογραφικές μετρήσεις και ηλεκτροκαρδιογραφικά 

διαστήματα αναφέρονται στον Πίνακα 3. Το ΚΕΑΚ δεν είχε στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ των δύο μετρήσεων (50 ± 5% vs 52 ± 6%, p=0,169), ενώ θα πρέπει 

να σημειωθεί ότι όλοι οι ασθενείς είχαν ΚΕΑΚ ≥ 40% και κατά τον επανέλεγχο. Επίσης, 

δεν υπήρχε διαφορά στις τιμές του συμπλέγματος QRS [88 (80, 100) vs 89 (80, 100) 

msec, p=0,485] και του διαστήματος QT [413 (400, 440) vs 402 (400, 420) msec, 

p=0,193] στο ΗΚΓ 12 απαγωγών ανάμεσα στον πρώτο και τον δεύτερο έλεγχο. 
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Πίνακας 3. Σύγκριση των ηχωκαρδιογραφικών και βασικών ηλεκτροκαρδιογραφικών 

διαστημάτων μεταξύ των δύο εξετάσεων. 

1μέσος ± τυπική απόκλιση, 2διάμεσος (διατεταρτημοριακό διάστημα) 

 

 

 

Ο επιπολασμός 1) των θετικών όψιμων δυναμικών (27,5% vs 28,8%, p=0,860), 

(Εικόνα 14) 2) της εμφάνισης > 30 ΕΚΣ/ώρα (8,8% vs 11,3%, p=0,598), 3) της 

καταγραφής τουλάχιστον μίας ΜΕΚΤ (8,8% vs 5%, p=0,349), 4) του SDNN < 75 msec 

(3,8% vs 2,5%, p=1,000), 5) του QTc > 440 msec (άνδρες) ή >450 msec (γυναίκες) 

(17,5% vs 17,5%, p=1,000), 6) του συνδυασμού των δεικτών DC ≤ 4,5 msec και ΤO ≥ 

0% and TS ≤ 2,5 msec/R-R διάστημα (2,5% vs 3,8%. p=1,000) (Εικόνα 15 και 16) και 

7) του ΕΚΤ ≥ 65 μV σε δύο κανάλια (6,3% vs 7,5%, p=0,755) (Εικόνα 17) ήταν 

παρόμοιος μεταξύ των δύο μετρήσεων, ενώ το ίδιο ίσχυε και για τις απόλυτες τιμές 

των ίδιων δεικτών (Πίνακας 4). Κατά την πρώτη μέτρηση, τουλάχιστον ένας ΑΔΔΚ 

ανευρέθη θετικός στο 55% του πληθυσμού, ενώ στη δεύτερη στο 54% (p=0,874).  

 

Ηχωκαρδιογραφικές μετρήσεις/βασικά 

ηλεκτροκαρδιογραφικά διαστήματα 
Πρώτη εκτίμηση Δεύτερη εκτίμηση p-value 

Κλάσμα εξώθησης αριστεράς κοιλίας 

(%)1 
50 ± 5  52 ± 6 0,1690 

Τελοδιαστολική διάμετρος αριστεράς 

κοιλίας (mm)1 
48 ± 5 48 ± 4 0,8723 

QRS (msec)2 88 (80, 100) 89 (80, 100) 0,4848 

P (msec)2 100 (80, 116) 108 (87, 120) 0,0772 

PR (msec)2 160 (140, 180) 159 (140, 170) 0,8707 

QT (msec)2 413 (400, 440) 402 (400, 420) 0,1934 

RR (msec)2 1001 ± 131 966 ± 135 0,0951 
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Πίνακας 4. Σύγκριση AΔΔΚ για ΑΚΘ μεταξύ πρώτης και δεύτερης εξέτασης.  

1μέσος ± σταθερά απόκλιση, 2διάμεσος (διατεταρτημοριακό διάστημα) 

 

ΑΔΔΚ Πρώτη εξέταση Δεύτερη εξέταση p-value 

Μέση καρδιακή συχνότητα 24ωρου 

(παλμοί/λεπτό) 
68 ± 8 70 ± 9 0,1650 

 

                     Όψιμα δυναμικά 

fQRS (msec) 97 (89, 104) 99 (90, 108) 0,4223 

LAS (msec) 32 (24, 39) 34 (26, 40) 0,3296 

RMS (μV) 36 (17, 69) 28 (15, 69) 0,3936 

Θετικά όψιμα δυναμικά (%) 27,5 (22) 28,8 (23) 0,8604 

 

ΕΚΣ/24ωρο 12 (2, 139) 19 (2, 343) 0,5227 

ΕΚΣ > 30/ώρα (%) 8,8 (7) 11,3 (9) 0,5982 

 

Καταγραφή ΜΕΚΤ (%) 8,8 (7) 5 (4) 0,3486 

 

SDNN (msec) 127 (108, 148) 128 (112, 154) 0,7548 

Παθολογική ΜΚΡ (SDNN < 75 msec) (%) 3,8 (3) 2,5 (2) 1,0000 

 

QTc (msec) 425 ± 19 426 ± 16 0,8853 

QTc > 440 msec (άνδρες), > 450 msec 

(γυναίκες) (%) 
17,5 (14) 17,5 (14) 1,0000 

    

TO (%) -0,02 (-0,04, -0,01) -0,02 (-0,04, -0,01) 0,6720 

TS (msec/R-R διάστημα) 9,7 (5,5, 14,9) 8,8 (4,6, 17,4) 0,8631 

DC (msec) 6,7 (4,75, 8,8) 6,9 (5,1, 8,1) 0,8417 

Παθολογικός ΣΚΡ και ΙΕΚΡ (%) 2,5 (2) 3,8 (3) 1,0000 

 

ΕΚΤ ≥65 μV σε δύο κανάλια (%) 6,3 (5) 7,5 (6) 0,7547 
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AΔΔΚ: αναίμακτοι ηλεκτροκαρδιογραφικοί δείκτες διαστρωμάτωσης κινδύνου,  ΕΚΣ: 

έκτακτες κοιλιακές συστολές, ΕΚΤ: εναλλασσόμενος του κύματος T, ΙΕΚΡ: ικανότητα 

επιβράδυνσης καρδιακού ρυθμού, ΜΕΚΤ: μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, ΜΚΡ: 

μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού, ΣΚΡ: στροβιλισμός του καρδιακού ρυθμού. 

 

DC: deceleration capacity, fQRS: filtered QRS, LAS: low amplitude (<40 µV) signal 

duration, RMS: terminal (last 40 msec) QRS root mean square voltage, TO: turbulence 

onset, TS: turbulence slope. 
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Εικόνα 14. Ασθενής με θετικά όψιμα δυναμικά (3/3) κατά τον πρώτο έλεγχο (Α). Στοv 

επανέλεγχο, ο ασθενής είχε ξάνα θετικά όψιμα δυναμικά (2/3 αυτή τη φορά) (Β). 

  



 

118 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 15. Φυσιολογικός στροβιλισμός καρδιακού ρυθμού (ΤΟ ≤ 0% και ΤS ≥ 2,5 

msec/R-R διάστημα) ασθενούς της μελέτης (A). Παθολογικός στροβιλισμός καρδιακού 

ρυθμού στον ίδιο ασθενή κατά τον επανέλεγχο (Β).  
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Εικόνα 16.  Παθολογική ικανότητα επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού (DC=3,4 

msec) (Α). Φυσιολογική ικανότητα επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού (DC=10,3 

msec) (B). Από 24ωρες ηλεκτροκαρδιογραφικές καταγραφές σε ασθενείς της μελέτης.  
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Εικόνα 17. Παθολογικός εναλλασσόμενος του κύματος Τ (≥ 65 μV) σε 2 κανάλια (Α) 

και σε 3 κανάλια (Β). Από 24ωρες ηλεκτροκαρδιογραφικές καταγραφές σε ασθενείς 

της μελέτης.  
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Παρά ταύτα, ορισμένοι ΑΔΔΚ, ενώ αρχικά ήταν αρνητικοί, ανευρέθησαν θετικοί 

κατά τον επανέλεγχο σε έναν αριθμό ασθενών της μελέτης, όπως και το αντίθετο 

(Πίνακας 5). Επίσης, πέντε ασθενείς της μελέτης (6,3%), ενώ δεν είχαν κανένα θετικό 

ΑΔΔΚ κατά τον πρώτο έλεγχο, ανέπτυξαν έναν τουλάχιστον θετικό δείκτη κατά τον 

επανέλεγχο, και έξι ασθενείς (7,5%) με ένα τουλάχιστον θετικό δείκτη στον πρώτο 

έλεγχο, δεν είχαν θετικούς ΑΔΔΚ στον επανέλεγχο (Πίνακες 6 και 7). 

 

Πίνακας 5. Μεταβολές ΑΔΔΚ μεταξύ των δύο μετρήσεων ανά ασθενή. 

ΑΔΔΚ 

Αρνητικοί στην 1η εξέταση/ 

θετικοί στη 2η εξέταση 

(αριθμός ασθενών) 

Θετικοί στην 1η εξέταση/ 

αρνητικοί στη 2η εξέταση 

(αριθμός ασθενών) 

Συνολικός αριθμός και 

ποσοστό μεταβολών 

μεταξύ των δύο 

μετρήσεων/ΑΔΔΚ 

Όψιμα δυναμικά 5 4 9 (11,3%) 

ΕΚΣ > 30/ώρα 5 3 8 (10%) 

Καταγραφή ΜΕΚΤ 2 5 7 (8,8%) 

Παθολογική ΜΚΡ 1 2 3 (3,8%) 

QTc > 440 msec 
(άνδρες), > 450 
msec (γυναίκες) 

6 6 12 (15%) 

Παθολογικός ΣΚΡ 
και ΙΕΚΡ 

3 2 5 (6,3%) 

ΕΚΤ ≥65 μV σε δύο 
κανάλια 

5 4 9 (11,3%) 

 

AΔΔΚ: αναίμακτοι ηλεκτροκαρδιογραφικοί δείκτες διαστρωμάτωσης κινδύνου,  ΕΚΣ: 

έκτακτες κοιλιακές συστολές, ΕΚΤ: εναλλασσόμενος του κύματος T, ΙΕΚΡ: ικανότητα 
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επιβράδυνσης καρδιακού ρυθμού, ΜΕΚΤ: μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, ΜΚΡ: 

μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού, ΣΚΡ: στροβιλισμός του καρδιακού ρυθμού. 

 

 

 

Πίνακας 6. Χαρακτηριστικά των ασθενών που δεν είχαν θετικούς ΑΔΔΚ κατά τον 

πρώτο έλεγχο και ανέπτυξαν θετικό-ους δείκτες κατά τον επανέλεγχο. 

 

ΕΚΣ: έκτακτες κοιλιακές συστολές, ΕΚΤ: εναλλασσόμενος του κύματος Τ, ΜΕΚΤ: μη 

εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, ΣΚΡ/ΙΕΚΡ: στροβιλισμός του καρδιακού ρυθμού/ 

ικανότητα επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού. 

 

 

Αριθμός 

ασθενούς 

Ηλικία

(έτη) 
Φύλο 

Τύπος 

εμφράγματος 

Ένοχο 

αγγείο 

Κλάση 

ΝΥΗΑ 

ΚΕΑΚ          

(1ος έλεγχος) 

ΚΕΑΚ       

(2ος έλεγχος) 

Θετικοί 

ΑΔΔΚ 

1 75 Θήλυ STEMI 
Πρόσθιος 
κατιόντας 

Ι 50 50 
ΕΚΣ, 

ΜΕΚΤ,ΕΚΤ 

2 51 Άρρεν non-STEMI 
Πρόσθιος 
κατιόντας 

Ι 55 60 QTc 

3 67 Άρρεν STEMI 
Δεξιά 

στεφανιαία 
Ι 45 45 

Όψιμα 
δυναμικά 

4 60 Άρρεν non-STEMI 

Πρόσθιος 
κατιόντας/

δεξιά 
στεφανιαία 

I 55 55 ΣΚΡ/ΙΕΚΡ 

5 42 Άρρεν STEMI 
Πρόσθιος 
κατιόντας 

I 42 42 
Όψιμα 

δυναμικά 
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Πίνακας 7. Χαρακτηριστικά των ασθενών που είχαν θετικό-ούς ΑΔΔΚ κατά τον πρώτο 

έλεγχο και τους αρνητικοποίησαν κατά τον επανέλεγχο. 

Αριθμός 

ασθενούς 

Ηλικία 

(έτη) 
Φύλο 

Τύπος 

εμφράγματος 

Ένοχο 

αγγείο 

Κλάση  

ΝΥΗΑ 

ΚΕΑΚ      

(1ος έλεγχος) 

ΚΕΑΚ      

(2ος έλεγχος) 

Θετικοί 

ΑΔΔΚ 

1 65 Θήλυ STEMI 
Δεξιά 

στεφανιαία 
Ι 45 70 

Όψιμα 
δυναμικά 

2 50 Άρρεν STEMI 
Πρόσθιος 
κατιόντας 

Ι 50 42 
ΜΕΚΤ, 
ΜΚΡ 

3 66 Άρρεν non-STEMI 
Πρόσθιος 
κατιόντας 

Ι 55 52 
Όψιμα 

δυναμικά 

4 60 Άρρεν Νon-STEMI 
Πρόσθιος 
κατιόντας 

IΙ 42 41 QTc 

5 49 Άρρεν STEMI Περισπωμένη I 50 51 ΕΚΣ 

6 54 Άρρεν STEMI Περισπωμένη Ι 43 42 
ΕΚΣ, 
ΜΕΚΤ 

 

ΕΚΣ: έκτακτες κοιλιακές συστολές,  ΜΕΚΤ: μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, ΜΚΡ: 

μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού. 

 

 

Ασθενείς, που υπεβλήθησαν στον πρώτο έλεγχο έως την 49η ημέρα μετά το 

ΕΜ (40-49 ημέρες), είχαν  σε παρόμοιο ποσοστό θετικό τουλάχιστον έναν ΑΔΔΚ σε 

σύγκριση με όσους ασθενείς υπεβλήθησαν σε επανέλεγχο μετά την 49η ημέρα (61% 

vs 49%, p=0,271). Επίσης, δεν παρατηρήθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

όσον αφορά στον επιπολασμό των ΑΔΔΚ (οριζόμενο πάλι ως η παρουσία τουλάχιστον 

ενός θετικού ΑΔΔΚ) μεταξύ του αρχικού ελέγχου και του επανελέγχου, τόσο για τους 

ασθενείς που υπεβλήθησαν σε αρχικό έλεγχο από την 49η ημέρα και νωρίτερα (61% 
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vs 63%, p=0,820), όσο και για τους ασθενείς που υπεβλήθησαν στον αρχικό έλεγχο 

μετά την 49η ημέρα (49% vs 44%, p=0,650). 

Σε μία δεύτερη υποανάλυση, οι ασθενείς που στον πρώτο έλεγχο είχαν ΚΕΑΚ 

< 50% (ν=27), είχαν υψηλότερο επιπολασμό θετικών ΑΔΔΚ κατά τον αρχικό έλεγχο σε 

σχέση με τους ασθενείς που είχαν ΚΕΑΚ ≥ 50% (ν=53), (74% vs 45%, p=0,014). 

Ωστόσο, φάνηκε να υπάρχει μία αριθμητική μείωση του επιπολασμού των ΑΔΔΚ κατά 

τον επανέλεγχο στους ασθενείς που είχαν αρχικά ΚΕΑΚ < 50% (74% vs 63%, p=0,379) 

σε αντίθεση με τους ασθενείς που είχαν ΚΕΑΚ ≥ 50%, στους οποίους παρουσιάστηκε 

μία μικρή, μη στατιστικά σημαντική, αύξηση (45% vs 49%, p=0,697). 

 Όσον αφορά στη σύγκριση μεταξύ διαβητικών και μη διαβητικών ασθενών, 

φάνηκε ότι οι διαβητικοί ασθενείς δεν είχαν υψηλότερο επιπολασμό ΑΔΔΚ τόσο κατά 

τον αρχικό έλεγχο (67% vs 52%, p=0,258), όσο και κατά τον επανέλεγχο (61% vs 52%, 

p=0,477). Ωστόσο, ο απόλυτος αριθμός θετικών ΑΔΔΚ ήταν μεγαλύτερος για τους 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη κατά τον αρχικό έλεγχο (1,2 ± 1,1 vs 0,6 ± 0,7, 

p=0,050), όχι όμως και κατά τον επανέλεγχο (1,1 ± 0,9 vs 0,7 ± 0,9, p=0,199). 

Kατά το χρονικό διάστημα μεταξύ των δύο ελέγχων, δύο ασθενείς εκδήλωσαν 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (ο ένας ασθενής ασταθή στηθάγχη και ο αλλός non-STEMI) 

και ένας ασθενής σταθερή στηθάγχη. Όλοι υπεβλήθησαν σε στεφανιογραφία και 

επαναγγείωση της ενόχου βλάβης. Ο ένας από τους τρεις ασθενείς είχε θετικά όψιμα 

δυναμικά και στους δύο ελέγχους, ενώ οι άλλοι δύο ασθενείς δεν είχαν θετικούς ΑΔΔΚ 

σε κανένα από τους δύο ελέγχους. Ένας ασθενής με θετικά όψιμα δυναμικά κατά τον 

πρώτο έλεγχο εκδήλωσε επεισόδιο εμμένουσας ΚΤ, το οποίο τερματίστηκε επιτυχώς 

μετά από εκφόρτιση του απινιδωτή ο οποίος, ακολουθώντας το πρωτόκολλο της 

PRESERVE EF, είχε εμφυτευτεί μετά από τη διενέργεια ΗΦΕ και ΠΚΔ που είχε 

οδηγήσει στην έκλυση ΜΚΤ.  Αυτό ήταν και το μοναδικό αρρυθμιολογικό επεισόδιο 

που καταγράφηκε κατά τo μεσοδιάστημα μεταξύ των δύο ελέγχων.  
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6. Συζήτηση 
 

Η παρούσα μελέτη αποτελεί την πρώτη μελέτη που εκτιμά τον επιπολασμό και 

τη μεταβολή στο χρόνο των ΑΔΔΚ για ΑΚΘ μετά από ΕΜ και επικεντρώνεται 

αποκλειστικά στους μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40%, μία ομάδα ασθενών 

που με βάση τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες αποκλείεται από οποιαδήποτε 

διαστρωμάτωση κινδύνου για ΑΚΘ.  

 Τα κύρια ευρήματα της μελέτης είναι τα εξής: 1) ο επιπολασμός των ΑΔΔΚ 

στους μετεμφραγματικούς ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ είναι υψηλός τόσο κατά τον 

πρώτο, όσο και κατά τον δεύτερο έλεγχο, 2) τα όψιμα δυναμικά ήταν ο συχνότερα 

ευρισκόμενος θετικός ΑΔΔΚ και στις δύο μετρήσεις ακολουθούμενος από την 

παράταση του διαστήματος QTc, 3) παρόλο που δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική 

διαφορά στον επιπολασμό των ΑΔΔΚ μεταξύ των δύο μετρήσεων, 6,3% των ασθενών 

δεν είχαν θετικούς ΑΔΔΚ κατά τον αρχικό έλεγχο, εμφάνισαν τουλάχιστον ένα θετικό 

ΑΔΔΚ κατά τον επανέλεγχο, ενώ 7,5% των ασθενών που αρχικά είχαν έστω και ένα 

θετικό ΑΔΔΚ, δεν παρουσίασαν θετικούς ΑΔΔΚ κατά τον επανέλεγχο. 

Η μελέτη PRESERVE EF ανέδειξε τη χρησιμότητα των ΑΔΔΚ στους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ στη διαστρωμάτωση κινδύνου για 

ΑΚΘ. Γνωρίζουμε ότι ο χαρακτήρας του ΑΚΘ είναι δυναμικός, αλλάζοντας στη διάρκεια 

του χρόνου, επηρεαζόμενος από παράγοντες, όπως η αναδιαμόρφωση (remodeling) 

της αριστεράς κοιλίας, η ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας, η εμφάνιση νέων 

ισχαιμικών επεισοδίων που σε συνδυασμό με άλλους παράγοντες αλλάζουν το 

ηλεκτροφυσιολογικό υπόστρωμα. Παράλληλα, οι παράμετροι που χρησιμοποιούνται 

για τη διαστρωμάτωση αλλάζουν προϊόντος του χρόνου, όπως π.χ. η λειτουργική 

κατάσταση κατά ΝΥΗΑ του ασθενούς και το ΚΕΑΚ. Ωστόσο, ελάχιστα είναι γνωστά για 

τις αλλαγές που υφίστανται οι ΑΔΔΚ με την πάροδο του χρόνου. 
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 Υπάρχουν διάφορες πιθανές εξηγήσεις που θα μπορούσαν να δικαιολογήσουν 

τις διαφορές, οι οποίες βρέθηκαν μεταξύ του αρχικού ελέγχου και του επανελέγχου σε 

ένα σημαντικό ποσοστό των ασθενών της μελέτης. 

Η νέκρωση του μυοκαρδίου και η επακόλουθη αύξηση του μυοκαρδιακού 

φορτίου ενεργοποιούν έναν καταρράκτη ενδοκυττάριων μεταβιβαστών, που θα 

οδηγήσει σε μία σειρά αλλαγών στην ανατομία του μυοκαρδίου, όπως η διάταση και 

υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας και η δημιουργία διακριτής μυοκαρδιακής ουλής 

από εναπόθεση κολλαγόνου, οι οποίες μπορεί να ολοκληρωθούν μετά την πάροδο 

αρκετών μηνών (235). Έχει φανεί ότι το KEAK και ο τελοδιαστολικός όγκος είναι 

δυνατό να εμφανίζουν σημαντικές μεταβολές μεταξύ της εκτίμησης που γίνεται τον  

πρώτο μήνα μετά από το ΕΜ και αυτής που διενεργείται κατόπιν ενός εξαμήνου 

(236,237). Nεότερες μελέτες κατηγοριοποιούν τους μετεμφραγματικούς ασθενείς με 

βάση το αν θα αναπτύξουν ή όχι αναδιαμόρφωση (remodeling) της αριστεράς κοιλίας. 

Οι ασθενείς διαχωρίζονται περαιτέρω σε αυτούς που θα αναπτύξουν ανάστροφη 

αναδιαμόρφωση (adverse remodeling) πρώιμα (μερικές εβδομάδες έως και ένα 

τρίμηνο μετά από το ΕΜ) και σε αυτούς που θα αναπτύξουν ανάστροφη 

αναδιαμόρφωση όψιμα (πέραν του τριμήνου έως και ένα έτος) (238). Μάλιστα οι 

ασθενείς που αναπτύσσουν ανάστροφη αναδιαμόρφωση όψιμα, οι οποίοι συχνά 

υποαναγνωρίζονται, έχουν συνηθέστερα μικρής έκτασης εμφραγματική περιοχή του 

μυοκαρδίου και ήπια επηρεασμένο ΚΕΑΚ, παρομοίως με τους ασθενείς της παρούσας 

μελέτης. Θα πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι η αναδιαμόρφωση σε αυτή την ομάδα 

συμβαίνει με σαφώς βραδύτερο ρυθμό και ότι η επίδραση των β-αναστολέων και των 

φαρμάκων του άξονα ρενίνης-αλδοστερόνης-αγγειοτενσίνης επί της αναδιαμόρφωσης 

της αριστεράς κοιλίας στους εν λόγω ασθενείς παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστη 

(239). Σε μία πρόσφατη μελέτη 56 μετεφραγματικών ασθενών με STEMI και μέσο 

ΚΕΑΚ 47,5 ± 8,7% (σε εκτίμηση που έγινε 7 ημέρες μετά το ΕΜ) αναγνωρίστηκαν 

σημαντικές μεταβολές προϊόντος του χρόνου, τόσο στο μέγεθος της ουλής όσο και στο 
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αρρυθμιολογικό υπόστρωμα, όπως αυτές εκτιμήθηκαν από μαγνητική τομογραφία 

καρδίας με χορήγηση γαδολινίου. Θα πρέπει να τονιστεί ότι οι εν λόγω μεταβολές 

ανευρέθησαν τόσο μεταξύ 7 ημερών και 6 μηνών, όσο και μεταξύ 6 μηνών και 4 ετών 

καταδεικνύοντας με εμφατικό τρόπο ότι το ηλεκτροφυσιολογικό υπόστρωμα των 

ασθενών συνεχίζει να μεταβάλλεται πέραν του έτους (240). Κατόπιν όσων έχουν 

αναφερθεί, γίνεται κατανοητό ότι σε ένα αριθμό των ασθενών της παρούσας μελέτης, 

το ηλεκτροφυσιολογικό υπόστρωμα κατά τον επανέλεγχο ήταν διαφοροποιημένο σε 

σχέση με την αρχική εκτίμηση. 

Η αθηροσκλήρωση είναι μία δυναμικά εξελισσόμενη νόσος. Η αθηρωματική 

πλάκα μεταβάλλεται με την πάροδο του χρόνου υπό την επίδραση παραγόντων 

κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, όπως το κάπνισμα και ο σακχαρώδης διαβήτης, αλλά 

και φαρμακευτικών παραγόντων όπως οι στατίνες, υφιστάμενη αλλαγές τόσο στο 

μέγεθος, συνεπώς, στον βαθμό στένωσης και ισχαιμίας που προκαλεί, όσο και στη  

σταθερότητα της. Νέα ισχαιμικά επεισόδια δύναται να μεταβάλουν τις 

ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του μυοκαρδίου. Είναι ενδιαφέρον ότι οι ασθενείς της 

μελέτης, που κατά το διάστημα μεταξύ των δύο ελέγχων εκδήλωσαν κλινικά στεφανιαία 

συμβάματα, δεν παρουσίασαν διαφοροποίηση στους ΑΔΔΚ κατά τον δεύτερο έλεγχο. 

Αυτό μπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι, για να θετικοποιηθεί ένας δείκτης που 

σχετίζεται με το μυοκαρδιακό υπόστρωμα, πιθανόν να χρειάζεται μία νέα «κρίσιμη» 

μάζα νεονεκρωθέντος μυοκαρδίου. Από την άλλη πλευρά, παρότι οι ασθενείς που 

εισήχθησαν στην μελέτη είχαν υποβληθεί σε επαναιμάτωση όλων των βλαβών στόχων 

ή είχαν αρνητικό έλεγχο ισχαιμίας, δεν μπορούν να αποκλειστούν με απόλυτη 

βεβαιότητα νέα υποκλινικά/ασυμπτωματικά ισχαιμικά επεισόδια, που θα είχαν ως 

αποτέλεσμα τη μεταβολή κάποιων εκ των ΑΔΔΚ σε ένα ποσοστό των ασθενών.  

Επιπρόσθετα, είναι γνωστή η επίδραση πολλαπλών άλλων παραγόντων στους 

μετρηθέντες ΑΔΔΚ. Για παράδειγμα, τα QT και QTc επηρεάζονται από τα επίπεδα του 

καλίου στο αίμα, τα οποία μεταβάλλονται ιδιαιτέρως σε ασθενείς που λαμβάνουν 
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αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης/ανταγωνιστές των 

υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ και διουρητικά, όπως οι ασθενείς της μελέτης. Η 

χορήγηση β-αναστολέων σε στεφανιαίους ασθενείς έχει φανεί ότι αυξάνει τη ΜΚΡ και 

ότι μπορεί να αρνητικοποιήσει μία προηγουμένως θετική εξέταση, όσον αφορά στον 

ΕΚΤ (241-243). Αξίζει να σημειωθεί ότι μεταξύ των 11 ασθενών που είτε αρχικά είχαν 

αρνητικούς όλους τους ΑΔΔΚ και εν συνεχεία εμφάνισαν τουλάχιστον έναν θετικό 

ΑΔΔΚ, είτε είχαν ένα ή περισσότερους θετικούς ΑΔΔΚ στον πρώτο έλεγχο, τους 

οποίους και αρνητικοποίησαν στον επανέλεγχο, 4 ασθενείς διέκοψαν ή έκαναν μείωση 

στη δοσολογία του λαμβανόμενου αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου της 

αγγειοτενσίνης, ενώ αντίθετα 2 ασθενείς έκαναν έναρξη ή αύξηση της δοσολογίας του 

λαμβανόμενου αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης στο 

μεσοδιάστημα μεταξύ των δύο μετρήσεων. Επιπρόσθετα, σε ένα εκ των 

προαναφερόμενων ασθενών έγινε έναρξη διουρητικής αγωγής, ενώ ένας ακόμα 

ασθενής έλαβε ανταγωνιστή του υποδοχέα της αλδοστερόνης κατόπιν του αρχικού 

ελέγχου των ΑΔΔΚ. Eκτός των καρδιολογικών φαρμάκων και άλλοι φαρμακευτικοί 

παράγοντες δύνανται να επηρεάσουν τους ΑΔΔK. Παράδειγμα αποτελούν τα 

αντιψυχωσικά φάρμακα που μεταβάλλουν τη ΜΚΡ και παρατείνουν τα διαστήματα QT 

και QTc (244,245). Μάλιστα η επίδραση των εν λόγω φαρμάκων στη λειτουργία του 

ΑΝΣ έχει φανεί ότι είναι δοσοεξαρτώμενη (244). Θα πρέπει να αναφερθεί το 

παράδειγμα ασθενούς της μελέτης, που ελάμβανε σουλπιρίδη (αντιψυχωσικό) σε 

συνδυασμό με αμιτριπτυλίνη (τρικυκλικό αντικαταθλιπτικό) και παρουσίασε παράταση 

του QTc και στις δύο μετρήσεις, ενώ κατά τον επανέλεγχο παθολογική ανευρέθη και η 

ΜΚΡ.  Γίνεται λοιπόν αντιληπτό ότι τροποποιήσεις στη φαρμακευτική αγωγή είτε 

αφορούν σε προσθήκη/αφαίρεση φαρμάκων ή ακόμα και τροποποίηση της 

δοσολογίας των ήδη λαμβανόμενων φαρμάκων, επιφέρουν μεταβολές στους ΑΔΔΚ. 

Με βάση τα προαναφερόμενα κρίνεται λογικό ότι τροποποιήσεις στη φαρμακευτική 

αγωγή των ασθενών της μελέτης, οι οποίες συνέβησαν μεταξύ των δύο ελέγχων 
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δυνατόν είναι να συνέβαλαν στις παρατηρηθέισες μεταβολές των ΑΔΔΚ. Τέλος, η 

καρδιακή αποκατάσταση (cardiac rehabilitation) μετά από ΕΜ έχει δείξει να βελτιώνει 

τη ΜΚΡ (246).  

Οι Exner et al. έδειξαν ότι η εκτίμηση του ΕΚΤ και της ΜΚΡ μεταξύ 2 εως 4 

εβδομάδων από το ΕΜ δεν προέβλεψε την εμφάνιση καρδιακού θανάτου ή 

ανανηφθείσας καρδιακής ανακοπής κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης σε 

ασθενείς με ΚΕAK ≤ 40% τις πρώτες 48 ώρες μετά το ΕΜ ή ≤ 50% μετά τις πρώτες 48 

ώρες, αλλά εντός μίας εβδομάδος από το ΕΜ  (182). Ωστόσο, 10-12 εβδομάδες μετά 

από το ΕΜ ο συνδυασμός των ίδιων ΑΔΔΚ προέβλεψε με αξιοπιστία τους ασθενείς 

που ήταν σε κίνδυνο για καρδιακό θάνατο ή ανανηφθείσα καρδιακή ανακοπή 

δείχνοντας ότι υπάρχει διαφορά στην προγνωστική αξία των ίδιων ΑΔΔΚ αναλόγως 

της χρονικής περιόδου, κατά την οποία αυτοί θα μετρηθούν. Συμπερασματικά, οι 

ΑΔΔΚ που ελέγχθηκαν στην προαναφερόμενη μελέτη φάνηκε να στερούνται 

προγνωστικής αξίας, όταν εκτιμώνται πριν το πέρας ενός μηνός από το ΕΜ, 

ενισχύοντας την υπόθεση της PRESERVE EF ότι ο πρώτος έλεγχος θα πρέπει να 

εκτελείται με την πάροδο τουλάχιστον 40 ημερών από το ΕΜ. Βασιζόμενες στα 

αποτελέσματα της μελέτης των Exner et al. οι Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες για 

τη διαχείριση των ασθενών με ΚΤ και την πρόληψη του ΑΚΘ δεν συστήνουν τη 

μέτρηση των ΑΔΔΚ κατά την πρώιμη μετεμφραγματική περίοδο (20).  

Σε υπομελέτη της PLATO, 1.991 μετεμφραγματικοί ασθενείς ελέγχθησαν με 

συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή τις 7 πρώτες ημέρες μετά από ΕΜ καθώς 

και για 7 ακόμη ημέρες μετά από 30 ημέρες. Το 24,5% των ασθενών που εμφάνισαν 

ΜΕΚΤ κατά την πρώτη μέτρηση, δεν εμφάνισε ΜΕΚΤ στη δεύτερη μέτρηση, ενώ το 

9,9% των ασθενών εμφάνισε ΜΕΚΤ μόνο κατά τη δεύτερη μέτρηση. Τέλος, ένα 

ποσοστό 11,8% των ασθενών παρουσίασε ΜΕΚΤ σε αμφότερους τους ελέγχους,  ήταν 

δε αυτό που φάνηκε να διατρέχει τον μεγαλύτερο κίνδυνο καρδιαγγειακού θανάτου 

(202). 
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Οι Huikuri et al. έδειξαν ότι η ΜΚΡ καθώς και ο ΣΚΡ αυξάνονται με την πάροδο 

του χρόνου, όπως εκτιμήθηκαν σε δύο υποομάδες μετεμφραγματικών ασθενών των 

μελετών CARISMA και REFINE σε δύο διαφορετικές χρονικά καταγραφές που 

πραγματοποιήθηκαν για κάθε υποομάδα (5-21 ημέρες και 6 εβδομάδες μετά το ΕΜ για 

την πρώτη, 2-4 εβδομάδες και 10-14 εβδομάδες για τη δέυτερη) καταδεικνύοντας ότι 

οι εν λόγω ΑΔΔΚ παρουσίαζουν πρώιμες χρονικά μεταβολές εντός του πρώτου 

τριμήνου (247). Πιο συγκεκριμένα, σε αντίθεση με τα ευρήματα της δικής μας μελέτης, 

οι τιμές των παραμέτρων SDNN (95 ± 33 vs 112 ± 36 msec, p<0,001) στην υποομάδα 

των ασθενών της CARISMA και TS στις υποομάδες και των δύο μελετών (6,6 ± 7,6 vs 

8,0 ± 7,7 msec/R-R διάστημα, p<0,01 και 7,7 ± 6,5 vs 9,1 ± 9,8 msec/R-R διάστημα, 

p<0,001 για τις μελέτες CARISMA και REFINE αντιστοίχως) παρουσίασαν στατιστικά 

σημαντικές μεταβολές μεταξύ των δύο μετρήσεων, όπως επίσης και το ΚΕΑΚ (31 ± 

6% vs 35 ± 10%, p<0,001 και 39 ± 7% vs 47 ± 13%, p<0,001 για τις μελέτες CARISMA 

και REFINE αντιστοίχως). Ωστόσο, οι μελέτες αυτές δεν αφορούσαν σε 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ και επιπλέον οι μετρήσεις έγιναν 

σε διαφορετικά χρονικά διαστήματα μετά το ΕΜ σε σχέση με τη δική μας μελέτη. Με 

βάση τα παραπάνω θα μπορούσε να θεωρηθεί ότι οι εν λόγω δείκτες είναι 

περισσότερο ευμετάβλητοι πρώιμα κατά τη μετεμφραγματική περίοδο, ιδίως σε 

ασθενείς που παρουσιάζουν μεταβολές στο ΚΕΑΚ. Θα πρέπει να τονιστεί ότι η 

μειωμένη ανάκαμψη του ΣΚΡ κατά τη δεύτερη μέτρηση ήταν ένας αξιόπιστος δείκτης 

πρόβλεψης σοβαρών αρρυθμιολογικών συμβαμάτων.  

Οι Verzoni et al. υπέβαλαν 220 μετεμφραγματικούς ασθενείς σε ΗΚΓ 

συγκερασμού πριν λάβουν εξιτήριο από το νοσοκομείο (16 ± 6 ημέρες) και μετά ανά 

τακτά χρονικά διαστήματα κατά το επόμενο έτος (στις 6 εβδομάδες καθώς και στους 

3, 6 και 12 μήνες) (248). Το 28% των ασθενών είχαν αρχικά θετικά όψιμα δυναμικά, 

παρόμοια με το 27,5% της παρούσας μελέτης με τη διαφορά ότι ο πρώτος έλεγχος 

στην παρούσα μελέτη πραγματοποιήθηκε τουλάχιστον 40 ημέρες μετά το ΕΜ. Δεν 



 

131 

 

υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στο μέσο ΚΕΑΚ μεταξύ των ασθενών που είχαν 

θετικά όψιμα δυναμικά (ομάδα Ι) και αυτών που αρχικά είχαν αρνητικά όψιμα δυναμικά 

(ομάδα ΙΙ) (40 ± 14% vs 45 ± 15%, p = στατιστικά μη σημαντικό). Σε αντίθεση με τη 

δική μας μελέτη, ένα ποσοστό ασθενών και στις δύο προαναφερθείσες ομάδες είχε 

ΚΕΑΚ < 40% (46% vs 35% για την ομάδα I και ομάδα ΙΙ αντίστοιχα, p = στατιστικά μη 

σημαντικό). Ένα 20% των ασθενών αρνητικοποίησε τα όψιμα δυναμικά μετά από 6 

μήνες σε σύγκριση με το μόλις 5% μετά από ένα έτος στην παρόυσα μελέτη. 

Παρομοίως προς τα αποτελέσματα της δικής μας μελέτης, οι Verzoni et al. κατέληξαν 

ότι, ενώ οι μέσες τιμές των QRS, LAS και RMS, δεν μεταβλήθηκαν σημαντικά μεταξύ 

των ελέγχων, σε κάθε μέτρηση ένα 15 με 28% των ασθενών άλλαξαν από την ομάδα 

Ι στην ομάδα ΙΙ ή το αντίθετο. 

Oι Jung et al. εξέτασαν τις μεταβολές των όψιμων δυναμικών σε 88 

μετεμφραγματικούς ασθενείς (με μέσο ΚΕΑΚ 49.4 ± 12.1%) που υπεβλήθησαν σε 

θρομβόλυση, 4 εβδομάδες και 12 μήνες μετά το ΕΜ (249). Ο επιπολασμός των θετικών 

όψιμων δυναμικών ήταν 15% (13/88) και 13% (11/18) αντίστοιχα, σαφώς μικρότερος 

από τον επιπολασμό στον πληθυσμό της δικής μας μελέτης [28% (22/80) και 29% 

(23/80) κατά την πρώτη και τη δεύτερη μέτρηση αντίστοιχα]. Εννιά ασθενείς (10%) που 

αρχικά είχαν θετικά όψιμα δυναμικά τα αρνητικοποίησαν κατά τον επανέλεγχο, ενώ 7 

(8%) ασθενείς που αρχικά είχαν αρνητικά όψιμα δυναμικά τα θετικοποίησαν κατόπιν 

12 μηνών με τα αντίστοιχα ποσοστά να είναι 5% και 6% στην παρούσα μελέτη. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει το εύρημα ότι οι ασθενείς που είχαν αρνητικά όψιμα 

δυναμικά και στις δύο μετρήσεις ή θετικά όψιμα δυναμικά στον πρώτο έλεγχο και 

αρνητικά στον επανέλεγχο παρουσίασαν στατιστικά σημαντική αύξηση στο ΚΕΑΚ 

μεταξύ της εκτίμησης που έγινε στις 4 εβδομάδες και της εκτίμησης στους 12 μήνες 

από το ΕΜ. Αντίστοιχα ευρήματα δεν σημειώθηκαν στους ασθενείς της δικής μας 

μελέτης. Επίσης, στην προαναφερόμενη μελέτη, οι ασθενείς που είτε είχαν θετικά 

όψιμα δυναμικά και στις δύο μετρήσεις, είτε αρχικά αρνητικά και εν συνεχεία θετικά 
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όψιμα δυναμικά παρουσίασαν επιδείνωση στην έκταση της ΣΝ, με τον αριθμό των 

πασχουσών στεφανιαίων αρτηριών, οριζόμενων ως εκείνων με στένωση > 50%, να 

είναι ίδιος με αυτόν πριν την επαναγγείωση. Η παρουσία ανάλογων ευρημάτων δεν 

μπόρεσε να ελεγχθεί στη δική μας μελέτη, καθότι σύμφωνα με το πρωτόκολλο δεν 

πραγματοποιείτο επαναληπτική στεφανιογραφία σε τακτική βάση παρά μόνο εφόσον 

υπήρχε κλινική ένδειξη. 

Σχετικά με το ποιοι από τους ΑΔΔΚ που εκτιμήθηκαν στην παρούσα μελέτη 

φάνηκε να έχουν την καλύτερη προγνωστική αξία, υποανάλυση της PRESERVE EF 

έδειξε οτί αυτοί ήταν τα όψιμα δυναμικά και η εμφάνιση ΜΕΚΤ (250). Η παρουσία 

ΚΕΑΚ < 50% σε συνδυασμό με θετικά όψιμα δυναμικά και καταγραφή τουλάχιστον 

ενός επεισοδίου ΜΕΚΤ προέβλεπε με ευαισθησία 98% την έκλυση ΚΤ κατά την ΠΚΔ 

(OR 14,15, p=0,01). Λόγω του μικρού αριθμού ασθενών που εμφάνισαν το 

πρωτογενές καταληκτικό σημείο της μελέτης (εμμένουσα ΚΤ/ΚΜ, πρόσφορη 

ενεργοποίηση του απινιδωτή ή ΑΚΘ) δεν μπόρεσε να γίνει συσχέτιση μεταξύ 

συγκεκριμένων ΑΔΔΚ και <<μη προκλητών>> αρρυθμιολογικών συμβαμάτων πέραν, 

όπως αναφέρθηκε, της πρόβλεψης διεγερσιμότητας του κοιλιακού μυοκαρδίου κατά 

τον ΗΦΕ. Επιπρόσθετα, λόγω της χαμηλής ειδικότητας του προαναφερόμενου 

μοντέλου εκτίμησης κινδύνου (risk score), που υπολογίστηκε στο 26%, η εκτέλεση 

ΠΚΔ κρίνεται αναντικατάστατη και θα πρέπει να είναι αυτή που θα οδηγεί στην 

απόφαση για εμφύτευση ή μη απινιδωτή στη συγκεκριμένη υποομάδα ασθενών. 

Συμπερασματικά, σύμφωνα με τα παραπάνω αποτελέσματα προκύπτει ότι για τους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40% και < 50% οι ΑΔΔΚ που θα πρέπει να 

εκτιμώνται κατ΄ελάχιστον είναι τα όψιμα δυναμικά και η παρουσία ΜΕΚΤ σε 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24ωρου.  

Αξίζει να σημειωθεί ότι ο ρόλος του ΗΦΕ είναι ιδιαίτερα περιορισμένος κατά την 

παρούσα κλινική πράξη στους μετεμφραγματικούς ασθενείς. Ενώ η μελέτη σταθμός 

για την πρωτογενή πρόληψη του ΑΚΘ MADIT-I είχε ως προϋπόθεση την εκτέλεση 
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ΗΦΕ και έκλυση ΚΤ κατά την ΠΚΔ πριν την εμφύτευση απινιδωτή, η μελέτη MADIT-II 

έδειξε ότι η προληπτική εμφύτευση απινιδωτή σε μετεμφραγματικούς ασθενείς με 

ΚΕΑΚ ≤ 30% μείωσε την ολική θνητότητα σε σύγκριση με τη φαρμακευτική αγωγή 

χωρίς προηγουμένως να διενεργηθεί ΗΦΕ (149,223). Βασιζόμενες στα αποτελέσματα 

των μελέτων MADIT-II και SCD-HeFT (η οποία συμπεριέλαβε ασθενείς με ΚΕΑΚ ≤ 

35% που είχαν είτε ισχαιμική είτε διατατική μυοκαρδιοπάθεια) οι τρέχουσες 

Αμερικάνικες και Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν την εμφύτευση 

απινιδωτή  σε μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ ≤ 35%, τουλάχιστον 40 ημέρες 

μετά από το ΕΜ χωρίς να χρειάζεται προηγουμένως η διενέργεια ΗΦΕ (20,121). Με 

βάση τις ίδιες κατευθυντήριες οδηγίες, ο ΗΦΕ και η ΠΚΔ έχουν θέση μόνο σε 

μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ 35-40% βασιζόμενες στα αποτελέσματα της 

μελέτης MUSTT, ενώ δεν υπάρχει σύσταση για τους ασθενείς με ΚΕΑΚ > 40%. Μόνη 

εξαίρεση αποτελούν οι μετεμφραγματικοί ασθενείς με διατηρημένο ΚΕΑΚ και 

ανεξήγητο συγκοπτικό επεισόδιο, στους οποίους δίνεται ένδειξη ΙΙa για τη διενέργεια 

ΗΦΕ (βαθμός τεκμηρίωσης C και B-R σύμφωνα με τις Ευρωπαϊκές και Αμερικάνικες 

κατευθυντήριες οδηγίες αντίστοιχα)  (20).  

H χρησιμότητα του ΗΦΕ στη διαστρωμάτωση κινδύνου των μετεμφραγματικών 

ασθενών με ΚΕΑΚ 35-40% και θετικούς ΑΔΔΚ έχει φανεί και σε προηγούμενες μελέτες 

(251,252). Οι παραπάνω μελέτες σε συνδυασμό με τα αποτελέσματα της PRESERVE 

EF αναδεικνύουν τον σημαντικό ρόλο του ΗΦΕ στην υποομάδα των ασθενών με 

διατηρημένο ΚΕΑΚ. Ωστόσο, είναι αναγκαία η διεξαγωγή προοπτικών, 

τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών που θα επιβεβαιώσουν τα ευρήματα της 

PRESERVE EF, πριν την ευρεία εφαρμογή στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη του ΗΦΕ 

στους ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40% και θετικούς ΑΔΔΚ. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, επί του παρόντος δεν υπάρχουν επαρκή 

ευρευνητικά δεδομένα που να υποστηρίζουν την εφαρμογή των ΑΔΔΚ ως τον 

αποκλειστικό δείκτη διαστρωμάτωσης ΑΚΘ, χωρίς την εκτέλεση ΗΦΕ, σε ασθενείς με 
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διατηρημένο ΚΕΑΚ. Η σε εξέλιξη μελέτη REFINE-ICD (NCT00673842) εξετάζει το 

πιθανό όφελος προφυλακτικής εμφύτευσης απινιδωτή, σε ασθενείς με ΚΕΑΚ 36-50% 

και παθολογική ΜΚΡ σε συνδυασμό με παθολογικό ΕΚΤ χωρίς τη διενέργεια ΗΦΕ και 

ΠΚΔ (253,254). 

Ο κύριος περιορισμός της παρούσας μελέτης ήταν ο σχετικά μικρός αριθμός 

ασθενών που πιθανόν να μπορούσε να οδηγήσει σε ανεπαρκή ισχύ της μελέτης να 

εκτιμήσει τις χρονικές μεταβολές, όσον αφορά τους δείκτες με τον χαμηλότερο 

επιπολασμό, όπως η SDDN, ο ΣΚΡ και η ΙΕΚΡ.  
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7. Συμπεράσματα 
 

Ενώ ο επιπολασμός των εξεταζόμενων ΑΔΔΚ για ΑΚΘ δεν άλλαξε σε επίπεδο 

πληθυσμού, κάποιοι ασθενείς εμφάνισαν θετικούς ΑΔΔΚ στον επανέλεγχο, ενώ είχαν 

αρνητικούς όλους τους δείκτες κατά τον αρχικό έλεγχο, καθώς και το αντίθετο. Τα εν 

λόγω ευρήματα φαίνονται αναμενόμενα, διότι, όπως έχει ειπωθεί, τόσο η ίδια η ΣΝ και 

ως εκ τούτου οι ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του αρδευόμενου από τις αντίστοιχες 

στεφανιαίες αρτηρίες μυοκαρδίου και άλλοι παράγοντες, όπως το ΑΝΣ, που 

επηρεάζουν τις τιμές των εξεταζόμενων ΑΔΔΚ, υφίστανται αλλαγές με την πάροδο του 

χρόνου. Συνεπώς, ο κίνδυνος ΑΚΘ δε συνιστά μία σταθερή μεταβλητή, αλλά αντίθετα 

φαίνεται να έχει δυναμικό χαρακτήρα.  Τα δεδομένα, που προκύπτουν από τη μελέτη, 

δείχνουν ότι η επαναληπτική εκτίμηση των ΑΔΔΚ είναι επωφελής για τους 

μετεμφραγματικούς ασθενείς στα πλαίσια επαναδιαστρωμάτωσής τους, όσον αφορά 

στον κίνδυνο για ΑΚΘ, δεν επαρκούν ωστόσο για να διατυπωθεί με ακρίβεια ποιοι από 

τους δείκτες και πότε ακριβώς θα πρέπει να επανεξεταστούν. Πέραν του τακτικού 

επανελέγχου κρίνεται λογικό να γίνεται επανεκτίμηση των εν λόγω δεικτών σε 

περιπτώσεις προόδου της ΣΝ, για παράδειγμα επί ενός νέου ΕΜ ή ευρημάτων 

συμβατών με τροποποίηση του ηλεκτροφυσιολογικού υποστρώματος, όπως θα 

μπορούσε να είναι η ανεύρεση μίας νέας ουλωτικής περιοχής σε μαγνητική 

τομογραφία καρδίας. Περαιτέρω μελέτη σε μεγαλύτερο πληθυσμό και με πολλαπλές 

επαναληπτικές εκτιμήσεις των ΑΔΔΚ για ΑΚΘ κρίνεται αναγκαία για τον καθορισμό της 

χρησιμότητάς τους στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη και του βέλτιστου χρόνου 

επανεκτίμησης των εν λόγω δεικτών. 
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Γ. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
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1.Περίληψη στα Ελληνικά 

Εισαγωγή: Πολλαπλοί αναίμακτοι ηλεκτροκαρδιογραφικοί δείκτες διαστρωμάτωσης 

κινδύνου (ΑΔΔΚ) για αιφνίδιο καρδιακό θάνατο έχουν προταθεί σε μετεμφραγματικούς 

ασθενείς με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης αριστεράς κοιλίας (ΚΕΑΚ). Ωστόσο, 

παραμένει άγνωστο αν οι δείκτες αυτοί μεταβάλλονται προϊόντος του χρόνου. Σκοπός 

της μελέτης ήταν η εκτίμηση πιθανών χρονικών μεταβολών που υφίστανται οι εν λόγω 

δείκτες στη συγκεκριμένη ομάδα μετεμφραγματικών ασθενών. 

Μέθοδοι: Μελετήσαμε 7 ΑΔΔΚ, όπως αυτοί περιγράφονται στη μελέτη PRESERVE 

EF, σε 80 μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ ≥ 40% τουλάχιστον 40 ημέρες μετά 

την επαναιμάτωση καθώς και ένα χρόνο αργότερα.  

Αποτελέσματα: Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 56 ± 10 έτη και το  88% ήταν άντρες. 

Το μέσο ΚΕAK ήταν 50 ± 5%. Ο επιπολασμός 1) των θετικών όψιμων δυναμικών (LPS) 

σε 45λεπτο ηλεκτροκαρδιογράφημα συγκερασμού σε ηρεμία (28% vs 29%, p=0,860), 

2) της εμφάνισης >30 εκτάκτων κοιλιακών συστολών/ώρα (9 % vs 11%, p=0,598), 3) 

της εμφάνισης μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας (9% vs 5%, p=0,349), 4) της 

τυπικής απόκλισης του RR διαστήματος (SDNN) < 75 msec (4% vs 3%, p=1,000), 5) 

του διαστήματος QTc  > 440 msec (άντρες) ή > 450 msec (γυναίκες) (18% vs 18%, 

p=1,000), 6) της ικανότητα επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού (DC) ≤ 4,5 msec και 

στροβιλισμού του καρδιακού ρυθμού (HRT) ≥0% (έναρξη/onset) και ≤2,5 msec 

(κλίση/slope) (3% vs 4%, p=1,000) και τέλος, 7) της τιμής του εναλλασσόμενου του 

κύματος T (T-wave alternans) ≥ 65μV σε δύο κανάλια κατά την 24ωρη 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή (6% vs 8%, p=0,755)  ήταν παρόμοιος κατά τις δύο 

μετρήσεις. Όσον αφορά στις απόλυτες τιμές των συνεχών μεταβλητών, δεν ανευρέθη 

καμία στατιστικά σημαντική  διαφορά μεταξύ των δύο μετρήσεων. Ωστόσο, 5 ασθενείς 

(6,3%) χωρίς ΑΔΔΚ κατά την πρώτη εξέταση είχαν τουλάχιστον ένα θετικό ΑΔΔΚ κατά 
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τη δεύτερη εξέταση ενώ 6 ασθενείς (7,5%) με ένα τουλάχιστον ΑΔΔΚ κατά την πρώτη 

εξέταση δεν είχαν κανένα ΑΔΔΚ κατά τη δεύτερη εξέταση. 

Συμπέρασμα: Ενώ ο επιπολασμός των ΑΔΔΚ στους μετεμφραγματικούς ασθενείς με 

διατηρημένο ΚΕΑΚ ήταν παρόμοιος σε επίπεδο πληθυσμού κατά τις δύο μετρήσεις, 

κάποιοι ασθενείς χωρίς θετικούς ΑΔΔΚ στην πρώτη μέτρηση, ανέπτυξαν θετικούς 

ΑΔΔΚ μετά από ένα έτος κατά τη δεύτερη μέτρηση, καθώς και το αντίστροφο, 

καταδεικνύοντας την ανάγκη για επαναληπτική μέτρηση των δεικτών αυτών κατά τον 

επανέλεγχο των ασθενών. 
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2.Αbstract-Περίληψη στα Αγγλικά  

Background: Several noninvasive risk factors (NIRFs) have been proposed for 

sudden cardiac death risk stratification in post-myocardial infarction (post-MI) patients 

with preserved left ventricular ejection fraction (LVEF). However, it remains unclear if 

these factors change over time. We aimed to examine the presence of NIRFs temporal 

changes in the previously mentioned group of patients. 

Methods: We evaluated seven electrocardiographic NIRFs as they were described in 

the PRESERVE EF trial in 80 post-MI patients with LVEF ≥ 40%, at least 40 days after 

revascularization and one year later. 

Results: Mean patient age was 56 ± 10 years and 88% were men. Mean LVEF was 

50 ± 5%. The prevalence of 1) positive late potentials (28% vs 29%, p=0.860), 2) >30 

premature ventricular complexes/hour (9% vs 11%, p=0.598), 3) non-sustained 

ventricular tachycardia  (9% vs 5%, p=0.349), 4) standard deviation of the normal-to-

normal R-R intervals < 75 msec (4% vs 3%, p=1.000), 5) QTc derived from 24-hour 

electrocardiography > 440 msec (men) or > 450 msec (women) (18% vs 18%, 

p=1.000),  6) deceleration capacity ≤ 4.5 msec and heart rate turbulence onset ≥ 0% 

and slope ≤ 2.5 msec (3% vs 4%. p=1.000) and 7) ambulatory T-wave alternans ≥ 

65μV in two Holter channels (6% vs 8%, p=0.755) were similar between the two 

measurements. However, 5 patients (6.3%) without any NIRFs during the first 

assessment had at least one positive NIRF at the second assessment and 6 patients 

(7.5%) with at least one NIRF at baseline had no positive NIRFs at one year. 

Conclusion: While the prevalence of the examined electrocardiographic NIRFs in 

post-MI patients with preserved LVEF between the two examinations was similar on a 

population basis, some patients without NIRFs at baseline developed NIRFs at one 

year and vice versa, highlighting the need for risk factor reassessment during follow-

up.  
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