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ΧΡΟΝΙΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 
«Η χρόνια στεφανιαία αρτηριακή νόσος (ΣΑΝ) πιο συχνά 

οφείλεται στη στένωση των στεφανιαίων αρτηριών από αθηρωµατική 
πλάκα, στο οξύ και στη ασταθή στηθάγχη. 

∆εν υπάρχει ένα οµοιογενές σύνδροµο σηµείων και 
συµπτωµάτων σε ασθενείς µε ΣΑΝ. Η θωρακική δυσφορία είναι 

συνήθως το πρωταρχικό σύµπτωµα στη χρόνια (σταθερή) στηθάγχη, 
ασταθή στηθάγχη, στηθάγχη Ρrinzmetal, µικροαγγειακή στηθάγχη και 

στο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Ωστόσο, σύνδροµα της ΣΑΝ 
συµβαίνουν επίσης σε περιπτώσεις που η ισχαιµική θωρακική 

δυσφορία είναι απούσα ή τουλάχιστον όχι πρωτεύουσα, όπως η 
ασυµπτωµατική (σιωπηλή) ισχαιµία, η συµφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια, οι καρδιακές αρρυθµίες και ο αιφνίδιος θάνατος. Η 

αποφρακτική ΣΑΝ έχει επίσης πολλές µη αθηροσκληρωτικές αιτίες, 
περιλαµβάνοντας συγγενείς ανωµαλίες της   στεφανιαίας  κυκλοφορίας,   

µυοκαρδιακές γέφυρες, στεφανιαία αρτηρίτιδα σε συνδυασµό µε 
συστηµατικές αγγειίτιδες και στεφανιαία νόσο επαγόµενη από 

ακτινοβολία.  Μυοκαρδιακή ισχαιµία και στηθάγχη µπορούν επίσης να 
συµβούν και απουσία αποφρακτικής ΣΑΝ, όπως στην περίπτωση της 
νόσου της αορτικής βαλβίδας, της υπερτροφικής µυοκαρδιοπάθειας 

Με της ιδιοπαθούς διατατικής µυοκαρδιοπάθειας. Τέλος, η ΣΑΝ 
µπορεί να συνυπάρχει µε όλους αυτούς τους τύπους καρδιακής νόσου. 

ΤΟ ΜΕΓΕΘΟΣ ΤΟΥ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΟΣ:Η σηµασία της ΣΑΝ στη 

σύγχρονη κοινωνία επιβεβαιώνεται από τον σχεδόν επιδηµικό αριθµό 
των ανθρώπων που νοσούν. Εκτιµάται ότι 13.200.000 Αµερικανοί 

έχουν, ΣΑΝ, 6.800.000 από τους οποίους έχουν στηθάγχη και 7.800.000 
είχαν φράγµα του µυοκαρδίου. Βασισµένος σε στοιχεία από τη µελέτη 

Framingham Heart Study o δια βίου  κίνδυνος ανάπτυξης 
συµπτωµατικής ΣΑΝ µετά την ηλικία των 40 είναι 49% άνδρες και 

32% για γυναίκες. Το 2001, η ΣΑΝ ενοχοποιήθηκε για 54% όλων των 
θανάτων λόγω καρδιαγγειακής νόσου και ήταν η πιο συχνή αιτία 

θανάτου στους Αµερικανούς άνδρες και γυναίκες, έχοντας ως 
αποτέλεσµα περισσότερους από 1 στους 5  θανάτους στις Ηνωµένες 
Πολιτείες. Το οικονοµικό κόστος, της ΣΑΝ στις Ηνωµένες Πολιτείες 

το 2003 εκτιµάται στα $133,2 δισεκατοµµύρια. Η ισχαιµική καρδιακή 
νόσος τώρα η κύρια αιτία θανάτου ανά τον κόσµο και αναµένεται ότι 
το ποσοστό ΣΑΝ θα αυξηθεί στην επόµενη δεκαετία, ως αποτέλεσµα 

της γήρανσης του πληθυσµού, της ανησυχητικής αύξησης στον 
παγκόσµιο επιπολασµό της παχυσαρκίας, του διαβήτη τύπου 2 ,και του  

µεταβολικού συνδρόµου όπως και της αύξησης των καρδιαγγειακών 
παραγόντων, κινδύνου µεταξύ των νεότερων γενιών. Ο Παγκόσµιος 

Οργανισµός Υγείας υπολογίζει ότι ο παγκόσµιος αριθµός θανάτων από 



τη ΣΑΝ θα έχει αυξηθεί από 7,1 το 2002 σε 11,1  εκατοµµύρια το 
2020.»1 

 
Α. Η ΑΓΓΕΙΑΚΗ ΒΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗΣ 

 
Αθηροσκλήρωση 
 

«Η στεφανιαία νόσος αποτελεί µείζον αίτιο νοσηρότητας και την 
πρώτη αιτία θανάτου στις ΗΠΑ και στο µεγαλύτερο µέρος του 

εκβιοµηχανισµένου κόσµου. Οι κλινικές εκδηλώσεις της στεφανιαίας 
καρδιοπάθειας µπορούν να είναι αιφνίδιος καρδιακός θάνατος, 

σταθερή και ασταθής στηθάγχη, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου και 
συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Είναι αξιοσηµείωτο ότι η 

νοσηρότητα και οι θάνατοι από στεφανιαία καρδιοπάθεια από τα τέλη 
της δεκαετίας του 60 παρουσιάζουν µείωση. Στη µεταβολή αυτή είναι 

πιθανό να συµβάλλουν ορισµένοι παράγοντες, όπως οι προσπάθειες του 
πληθυσµού να µειώσει τους παράγοντες κινδύνου, π. χ. η διαπίστωση 
και αντιµετώπιση της υπέρτασης, και η συντηρητική και χειρουργική 

αντιµετώπιση των κλινικών εκδηλώσεων της στεφανιαίας 
καρδιοπάθειας. 

Τις περισσότερες φορές η στεφανιαία καρδιοπάθεια είναι αποτέλεσµα 
της αθηροσκλήρυνσης των επικαρδιακών στεφανιαίων αγγείων.»2 
 
Ορισµός: 
«Η αθηροσκλήρωση είναι µια προοδευτική πολυπαραγοντική διαδικασία 
που αρχίζει κατά την παιδική ηλικία και καταλήγει σε ένα φάσµα 
σοβαρών αγγειακών παθήσεων που όπως προαναφέρθηκε αποτελούν την 
κύρια αιτία θανάτου και αναπηρίας στις ∆υτικές χώρες. 
Αθηροσκλήρωση ονοµάζεται ένας ποικίλος συνδυασµός αλλαγών στον 
έσω χιτώνα των αρτηριών, που συνίσταται σε εστιακή συσσώρευση 
λιπιδίων, άλλων συστατικών του αίµατος και ινώδους ιστού, 
συνοδευόµενος από αλλαγές στο µέσο χιτώνα του τοιχώµατος του 
αγγείου. Αυτά τα χαρακτηριστικά είναι το αποτέλεσµα της 
αλληλεπίδρασης ανάµεσα στις δοµικές και µεταβολικές µεταβολές του 
αρτηριακού τοιχώµατος, που εξαρτώνται από το αίµα και την 
αιµοδυναµική κατάσταση. 
Σήµερα γνωρίζουµε ότι η αθηροσκλήρωση είναι αποτέλεσµα µιας σειράς 
ειδικών κυτταρικών και µοριακών απαντήσεων που µπορούν να 
περιγραφούν συνολικά και συνοπτικά ως µια φλεγµονώδης διαδικασία.»3 
 
 
 
 



Ετυµολογία 
 

«Οι όροι αθήρωµα και αθηροσκλήρυνση είναι ελληνικοί και 
προέρχονται από τις λέξεις αθήρη, που σηµαίνει χυλός από αλεσµένο 

σιτάρι (πλιγούρι), ωµά που σηµαίνει µάζα και σκληρός. Η λέξη 
αθήρωµα χρησιµοποιήθηκε για πρώτη φορά από τον Έλληνα γιατρό 

Γαληνό (131-201µ. Χ.) από την Πέργαµο της Μ. Ασίας. Ο όρος 
αθηροσκλήρωση ή αθηροσκλήρυνση είναι µεταγενέστερος. Οι όροι 
περιγράφουν µε αξιοπρόσεκτη ακρίβεια τη φύση των βλαβών που 
χαρακτηρίζουν την εκφυλιστική αυτή νόσο των αρτηριών. Είναι 
φανερό ότι µε την ανάπτυξη ινώδους συνδετικού ιστού και την 

απόθεση αλάτων ασβεστίου η αθηροσκλήρωση µπορεί να οδηγηθεί σε 
αρτηριοσκλήρωση.<34> Ο όρος αρτηριοσκλήρωση σηµαίνει 

σκλήρυνση του τοιχώµατος των αρτηριών, που µπορεί να οφείλεται 
και σε άλλες αιτίες εκτός της αθηροσκλήρωσης.»4 

 
Ορολογία 

 
Αθήρωµα ή αθηρωµατική βλάβη: «Η παθολογοανατοµική βλάβη που 
προκύπτει από τη διαδικασία της αθηρογένεσης. Υπάρχουν πολλές 
διαβαθµίσεις ανάµεσα στις λιπώδεις γραµµώσεις, που αποτελούν τις 
πρωιµότερες µακροσκοπικές παθολογοανατοµικές βλάβες, και στις 
όψιµες πολύπλοκες και επιπλεγµένες βλάβες, που οφείλονται σε ρήξη 
των αθηρωµατικών ή ινωδών πλακών. Η σύσταση του αθηρώµατος 
εξαρτάται από την ηλικία του και περιλαµβάνει οξειδωµένη ΙΛΆ^, 
εστέρες χοληστερίνης, αφρώδη κύτταρα, λεία µυϊκά κύτταρα, 
µακροφάγα, Τ-λεµφοκύτταρα, ινώδη ιστό, άλατα ασβεστίου και άλλα. 
Αθηρωµάτωση: Το σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από την παρουσία 
αθηρωµατικών βλαβών στο τοίχωµα των αγγείων. 
Αθηρογένεση: Η πολύπλοκη διαδικασία που οδηγεί στο σχηµατισµό 
αθηρωµατικών βλαβών στο τοίχωµα των αγγείων. 
Αθηροσκλήρωση: Η σκλήρυνση των αθηρωµάτων (και κατά συνέπεια 
και του τοιχώµατος του φέροντος αγγείου), λόγω ανάπτυξης ινώδους 
συνδετικού ιστού και απόθεσης αλάτων ασβεστίου. 
Αρτηριοσκλήρωση: Η σκλήρυνση του τοιχώµατος των αρτηριών, που 
µπορεί να οφείλεται σε αθηροσκλήρωση και σε άλλα αίτια (όπως 
αρτηρίτιδες).»3 
 
 
 
 
 
 



Υφή και λειτουργικότητα του τοιχώµατος της φυσιολογικής 

αρτηρίας 

 
«Το τοίχωµα µιας φυσιολογικής αρτηρίας αποτελείται από 3 

χιτώνες: τον έσω (intima), τον µέσο (media) και τον έξω (adventica). 
Ο έσω χιτώνας ορίζεται από το ενδοθήλιο προς την πλευρά του αυλού 

και από το έσω ελαστικό πέταλο προς τα έξω. 
Το ενδοθήλιο αποτελεί τον κυριότερο φραγµό ανάµεσα στα 

στοιχεία του αίµατος και το τοίχωµα της αρτηρίας. Στην πραγµατικότητα 
αποτελεί έναν υψηλής εκλεκτικότητας διαπερατό φραγµό, ο οποίος 
επιτρέπει της ανταλλαγή ουσιών µεταξύ του αίµατος και του αρτηριακού 
τοιχώµατος. Η µεταφορά αυτή γίνεται αφ' ενός µε τη διαδικασία της 
πινοκύττωσης και αφ' ετέρου µέσω καναλιών που υπάρχουν µεταξύ των 
ενδοθηλιακών κυττάρων. Η τελευταία οδός χρησιµοποιείται ιδιαίτερα 
όταν υπάρχει βλάβη του ενδοθηλίου. Το ενδοθήλιο απαρτίζεται από τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα που είναι διατεταγµένα σε µονόστιβη επιφάνεια, 
επικαθήµενα µιας βασικής µεµβράνης. Υπαλείφουν όλο το αγγειακό 
σύστηµα του σώµατος αντιπροσωπεύοντας ένα τεράστιο ιστό µε 1,2 Χ 
ΙΟ12 κύτταρα και συνολική επιφάνεια 400m2 Στην επιφάνεια των 
ενδοθηλιακών κυττάρων υπάρχουν υποδοχείς για διάφορα µόρια που 
κυκλοφορούν στον αυλό της αρτηρίας, όπως χαµηλής πυκνότητας 
λιποπρωτεϊνες (LDL) και άλλα. 

Η βασική µεµβράνη αποτελείται από κολλαγόνο (τύπος IV 
κολλαγόνου) και ειδικούς τύπους πρωτεογλυκανικών µορίων, που 
συντίθενται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Χρησιµεύει για τη στερέωση 
των ενδοθηλιακών κυττάρων και ως ένα είδος αδρού φίλτρου. 

Μεταξύ της βασικής µεµβράνης και του έσω ελαστικού πετάλου 
περιλαµβάνεται η υπενδοθηλιακή στιβάδα, το πάχος της οποίας ποικίλλει 
στις διάφορες αρτηρίες. 

Ο έσω χιτώνας και ειδικότερα η υπενδοθηλιακή στιβάδα αποτελεί 
το "θέατρο των επιχειρήσεων" κατά τη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης. 

Μία από τις ιδιότητες του ενδοθηλίου είναι ο ρόλος του ως 
ενδοκρινής αδένας. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα συνολικά αντιπροσωπεύουν 
ένα µείζονα ενδοκρινή αδένα βάρους 1,5 κg.»3 

 
 
 
 
 



 
«Η εκκριτική δραστηριότητα των ενδοθηλιακών κυττάρων αποσκοπεί 
στη διατήρηση της αρτηριακής οµοιόστασης ανάλογα µε τις 
επικρατούσες συνθήκες. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα εκκρίνουν: 
 

1. 1.    Προσταγλανδίνες    και    µάλιστα    προστακυκλίνη    
(ΡGΙ2),    που    είναι αγγειοδιασταλτική και αναστέλλει τη 

συγκέντρωση αιµοπεταλίων. 
2. Αγγειοχαλαρωτικό παράγοντα προερχόµενο από το ενδοθήλιο 

(E.D.R.F.= Endothelial Derived Relaxing Factor). Αποτελεί τον    
ισχυρότερο  γνωστό αγγειοδιασταλτικό παράγοντα, ένα είδος 
ενδογενούς νιτρώδους, αφού είναι παράγωγο του νιτρικού οξειδίου 
(ΝΟ). 

3. Πλασµινογόνο και άλλες ουσίες που δρουν αποτελεσµατικά στη 
λύση ινωδών θρόµβων. 

4. Προπηκτικές ουσίες όπως ο παράγων von Willebrand 
5. Ενδοθηλίνη. Είναι ένζυµο που βοηθά στη µετατροπή της 

αγγειοτενσίνης. Ισχυρός αγγειοσυσπαστικός παράγοντας. 
6. Μιτογόνα, όπως ένα είδος PDGF. O PDGF είναι παράγοντας 

ανάπτυξης για κύτταρα µεσεγχυµατικής προέλευσης που παράγουν 
συνδετικό ιστό, όπως είναι οι ινοβλάστες και τα λεία µυϊκά 
κύτταρα.»4 

 
Ο µέσος χιτώνας ορίζεται προς τα έσω από το έσω ελαστικό πέταλο 

και προς τα έξω από το έξω ελαστικό πέταλο. Τα ελαστικά πέταλα 
αποτελούνται κυρίως από ελαστικές ίνες και είναι θυριδωτά, ώστε να 
επιτρέπουν τη µετακίνηση ουσιών και κυττάρων αµφίδροµα. Μεταξύ του 
έσω και έξω ελαστικού υπάρχουν λείες µυϊκές ίνες. Στις µυϊκού τύπου 



αρτηρίες οι λείες µυϊκές ίνες διατάσσονται κατά σπειροειδή στρώµατα, 
ενώ στις ελαστικού τύπου αρτηρίες κατά στιβάδες µεταξύ των οποίων 
παρεµβάλλονται ελαστικά πέταλα. 

Τόσο ο έσω όσο και ο µέσος χιτώνας εξαρτώνται για τη συντήρηση 
τους από τον αυλό της αρτηρίας, µε τον οποίο ανταλλάσσουν αέρια και 
µεταβολίτες. Αγγεία αγγείων (vasa vasorum) αναπτύσσονται όταν ο 
αριθµός των στιβάδων των λείων µυϊκών κυττάρων στο µέσο χιτώνα 
είναι άνω των 29. Στην περίπτωση αυτή, αγγεία αγγείων προερχόµενα 
από τον έξω χιτώνα εξασφαλίζουν το µεταβολισµό των εξωτερικών 
στιβάδων.Ο έξω χιτώνας ορίζεται από το έξω ελαστικό πέταλο και την 
εξωτερική επιφάνεια της αρτηρίας. Αποτελείται από κολλαγόνα ινίδια, 
ελαστικές ίνες, ινοβλάστες και λίγα λεία  µυϊκά  κύτταρα.   Περιέχει  
επίσης   άφθονα  µικροαγγεία,   νευρικές  ίνες  και λεµφαγγεία. 
 
Κύτταρα που συµµετέχουν στη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης 
 

Στη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης συµµετέχουν από πλευράς 
κυττάρων, τα ενδοθηλιακά κύτταρα, τα λεία µυϊκά κύτταρα, τα 

µακροφάγα, τα αιµοπετάλια και τα Τ-λεµφοκύτταρα. 
 

Ενδοθηλιακά κύτταρα 
 
Είναι διατεταγµένα σε µονόστιβη επιφάνεια και καλύπτουν εσωτερικά 
όλα τα αγγεία του σώµατος. Αποτελούν το όριο µεταξύ του 
κυκλοφορούντος αίµατος και των υποκειµένων στιβάδων του τοιχώµατος 
των αγγείων. Στην πραγµατικότητα αποτελούν το βασικό πρωταγωνιστή 
της επικοινωνίας ανάµεσα στο αίµα και τις ουσίες που κυκλοφορούν 
εντός του αυλού αφ' ενός, και τον έσω και µέσο χιτώνα του αγγείου αφ' 
ετέρου. 

Οι εκκριτικές ιδιότητες των ενδοθηλιακών κυττάρων παίζουν 
καθοριστικό ρόλο στην αγγειοδραστική οµοιόσταση του τοιχώµατος των 
αγγείων, στον πολλαπλασιασµό και τη µετανάστευση των λείων µυϊκών 
κυττάρων του µέσου χιτώνα, στην επικοινωνία µε έµµορφα στοιχεία του 
αίµατος, στην αιµόσταση και θροµβόλυση. 

Προηγουµένως αναφέρθηκαν ορισµένες ουσίες που εκκρίνουν τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα. Επιπλέον ουσίες είναι: η βραδυκινίνη και ο 
ενδοθηλιακός υπερπολωτικός παράγοντας (EDHF) που αποτελούν 
αγγειοδιασταλτικές ουσίες. 

Η αγγειοτενσίνη, θροµβοξάνη και προσταγλανδίνες , 
αγγειοσυσπαστικές ουσίες. 

Εκτός από τον αιµοπεταλιακό παράγοντα ανάπτυξης εκκρίνουν και 
το βασικό παράγοντα ανάπτυξης των ινοβλαστών (bfGF), τον οµοιάζων 
µε ινσουλίνη αυξητικό παράγοντα Ι (IGF-I), και την ιντερλευκίνη 1. 



Επίσης ουσίες που αναστέλλουν την ανάπτυξη όπως θετική 
ηπαρίνη, προστακυκλίνες και το µετατρεπτικό παράγοντα ανάπτυξης β 
(TGF-b). 
Μόρια συγκόλλησης είναι: το µόριο συγκόλλησης των λευκοκυττάρων 
στο ενδοθήλιο (ΕLΑΜ), το ενδοκυτταρικό µόριο συγκόλλησης (ICΑΜ) 
και το µόριο αγγειακής συγκόλλησης (VCΑΜ). Στα αντιγόνα ανήκει το 
µείζον σύµπλεγµα ιστοσυµβατότητας II (MHC-II). 

Τέλος παράγοντες αιµόστασης και θροµβόλυσης είναι: ο 
ενεργοποιητής του ιστικού πλασµινογόνου, ο αναστολέας του ιστικού 
πλασµινογόνου και η θροµβοτροποποιητίνη. 

Σε φυσιολογικές συνθήκες η εκκριτική δραστηριότητα των 
ενδοθηλιακών κυττάρων διατηρείται έτσι ώστε να επικρατεί η 

αγγειοδιαστολή έναντι της αγγειοσύσπασης, η αναστολή έναντι της 
προαγωγής της ανάπτυξης, η θροµβόλυση έναντι της θρόµβωσης και η 

Aµη συγκόλληση έναντι της συγκόλλησης έµµορφων στοιχείων του 
αίµατος επί του ενδοθηλίου. 

Ανατοµική ή λειτουργική βλάβη του ενδοθηλίου τροποποιεί 
καθοριστικά τις τοπικές συνθήκες του αγγείου και συµβάλλει στην 
παραγωγή µιας σειράς γεγονότων, που οδηγούν, τελικά, σε δηµιουργία 
αθηρωµατικών βλαβών, εφ' όσον τα εκλυτικά αίτια είναι 
επαναλαµβανόµενα ή µόνιµα. 

 
Λεία µυϊκά κύτταρα 

 
Παλαιότερα, η µόνη λειτουργικότητα που αποδιδόταν στα λεία 

µυϊκά κύτταρα του αγγειακού τοιχώµατος ήταν η ικανότητα τους να 
συσπώνται και να χαλώνται. Σήµερα, τα λεία µυϊκά κύτταρα 
διακρίνονται σε 2 φαινοτύπους: τον συστολικό και τον συνθετικό. Τα 
κύτταρα που ανήκουν στον συστολικό φαινότυπο επηρεάζονται από 
αγγειοδραστικές ουσίες (όπως η επινεφρίνη, η αγγειοτασίνη, οι 
προσταγλαδίνες και το ΝΟ) και συµβάλλουν στη διατήρηση του τόνου 
του αρτηριακού τοιχώµατος. 

Τα κύτταρα που ανήκουν στο συνθετικό φαινότυπο συνθέτουν και 
εκκρίνουν ουσίες του συνδετικού ιστού (όπως κολλαγόνο) και PDGF. 
∆έχονται επίσης επιδράσεις από αυξητικές, ανασταλτικές και άλλες 
ουσίες (όπως LDL και ινσουλίνη).Ο συστολικός φαινότυπος των λείων 
µυϊκών κυττάρων έχει την ικανότητα να µετατρέπεται στον συνθετικό 
φαινότυπο µετά κατάλληλη διέγερση µηχανική (αγγειοπλαστική, 
αθηρεκτοµή) ή χηµική (παράγοντες ανάπτυξης). 
Κατά τη διαδικασία της αθηρογένεσης λεία µυϊκά κύτταρα 
µεταναστεύουν από το µέσο χιτώνα των αρτηριών στον έσω, όπου και 
πολλαπλασιάζονται. 
 



Μακροφάγα 
 

Προέρχονται από τα µονοκύτταρα του αίµατος και αποστολή τους 
είναι, σε φλεγµονώδεις καταστάσεις, να προσλαµβάνουν µε 

φαγοκυττάρωση ξένες ουσίες και να τις υδρολύουν ενδοκυτταρικά. 
Φέρουν στην επιφάνεια τους υποδοχείς που προσλαµβάνουν την 

οξειδωµένη LDL. Τα ίδια τα µακροφάγα έχουν οξειδωτική ικανότητα 
έναντι της LDL, την οποία αφού οξειδώσουν την προσλαµβάνουν τα 

ίδια ή άλλα µακροφάγα. 
Παράγουν βιολογικά δραστικές ουσίες, µεταβολίτες του οξυγόνου 

και παράγοντες ανάπτυξης. Πολλαπλασιάζονται µέσα στις αθηρωµατικές 
βλάβες. Επίσης αποτελούν µαζί µε τα λεία µυϊκά κύτταρα την κύρια πηγή 
των αφρωδών κυττάρων. 

 
Αιµοπετάλια 
 

Ανήκουν στα έµµορφα στοιχεία του αίµατος και εµπλέκονται στη 
διαδικασία της αθηρογένεσης, µε τη συµµετοχή τους στη δηµιουργία 
θρόµβου, εκεί όπου υπάρχουν οι κατάλληλες συνθήκες. 

Περιέχουν κοκκία, που είναι φορείς παραγόντων που συµµετέχουν 
στην αλυσιδωτή 5ιαδικασία της πήξης, κυτοκινών και τεσσάρων 
παραγόντων ανάπτυξης ή µιτογόνων (PDGF, FGF, EGF, TGfb). Τα 
κοκκία που φέρουν αυτούς τους παράγοντες ανάπτυξης ονοµάζονται 
άλφα κοκκία. 

Όταν προκαλείται συγκόλληση των αιµοπεταλίων, 
απελευθερώνονται οι παράγοντες ανάπτυξης, που δυνητικά µπορεί να 
προκαλέσουν πολλαπλασιασµό κάθε είδους κυττάρου µε το οποίο 
έρχονται σε επαφή. 

Η δραστηριότητα των αιµοπεταλίων µπορεί να αυξηθεί από 
διάφορους παράγοντες, όπως οι κατεχολαµίνες και το κάπνισµα, αλλά 
µπορεί να σχετίζεται και µε γενετικούς παράγοντες, όπως συµβαίνει σε 
οικογενή αυξηµένη συγκολητικότητα των αιµοπεταλίων. 

Τα αιµοπετάλια προσκολλώνται στο ενδοθήλιο που 
δυσλειτουργεί, στο εκτεθειµένο κολλαγόνο και στα µακροφάγα. Τα 

ενεργοποιηµένα αιµοπετάλια απελευθερώνουν  τα  κοκκία  τους  που  
περιέχουν  κυτταροκίνες  και  παράγοντες ανάπτυξης. Οι ουσίες αυτές, 

µαζί µε τη θροµβίνη που σχηµατίζεται στο σηµείο της βλάβης, 
συµβάλλουν στη µετανάστευση και τον πολλαπλασιασµό των λείων 

µυϊκών κυττάρων και µονοκυττάρων. 
Η ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων οδηγεί επίσης στο σχηµατισµό 

ελεύθερου αραχιδονικού οξέος. Το οξύ αυτό µπορεί να µετατραπεί σε 
προσταγλαδίνες, όπως η θροµβοξάνη Α2, ή λευκοτριένες. Η θροµβοξάνη 
Α2 είναι ουσία µε ισχυρές αγγειοσυσπαστικές και συγκεντρωτικές των 



αιµοπεταλίων ιδιότητες, ενώ οι λευκοτριένες ενισχύουν τη φλεγµονώδη 
απάντηση. 

Μια άλλη ιδιότητα των ενεργοποιηµένων αιµοπεταλίων είναι ότι 
αναπτύσσουν στην επιφάνεια τους υποδοχείς της γλυκοπρωτεϊνής ΙΙb/IIa, 
η οποία ανήκει στην οµάδα των ιντεκρινών των υποδοχέων των 
συγκολλητικών µορίων. Η γλυκοπρωτεϊνη σε συνδυασµό µε τους 
υπάρχοντες υποδοχείς της, παρέχει σε φυσιολογικές συνθήκες σηµαντική 
αιµοστατική λειτουργία, απαραίτητη για τη διατήρηση της αγγειακής 
ακεραιότητας και την προστασία από αυτόµατες αιµορραγίες. 

Στη διαδικασία εντούτοις της αθηρογένεσης η ενεργοποίηση της 
αιµοστατικής λειτουργίας δεν είναι απόλυτα επιθυµητή. Αυτός είναι ο 
λόγος που η φαρµακολογία ανέπτυξε ανταγωνιστές υποδοχέων της 
γλυκοπρωτεϊνής IIb/IIa, που έχουν ένδειξη σε περιπτώσεις κινδύνου 
απόφραξης του αγγείου από αναπτυσσόµενο θρόµβο, όπως επί οξέων 
στεφανιαίων συνδρόµων. 
 
Τ-λεµφοκύτταρα 

 
Τα Τ-λεµφοκύτταρα παρατηρούνται σε όλες τις φάσεις της 

αθηρογένεσης, πράγµα που σηµαίνει συµµετοχή ανοσοποιητικών ή 
αυτοανοσοποιητικών µηχανισµών. Έχει παρατηρηθεί ότι οι 
αθηρωµατικές βλάβες που προκαλούνται από ενεργοποίηση 
ανοσοποιητικών µηχανισµών συνήθως είναι συγκεντρικές, αντίθετα µε 
την κατά πλειοψηφία έκκεντρη εµφάνιση των λοιπών αθηρωµατικών 
βλαβών. Αν και δεν γνωρίζουµε το βαθµό συµµετοχής του 
ανοσοποιητικού συστήµατος στη διαδικασία της αθηρογένεσης, παρ' όλα 
αυτά φαίνεται ότι η οξειδωµένη LDL αποτελεί δυνητικό αντιγόνο για την 
αλληλεπίδραση µεταξύ µακροφάγων και Τ-λεµφοκυττάρων και την 
απελευθέρωση κυτταροκινών και παραγόντων ανάπτυξης. 
 

 
 
 

 
 
 

 
 
 
 

Η διαδικασία τικ αθηρογένεσης 
 

Κατά καιρούς έχουν διατυπωθεί διάφορες υποθέσεις για την 



εξέλιξη της αθηρωµατικής πλάκας, κυριότερες από τις οποίες είναι: 
 
⇒ Η υπόθεση της φλεγµονώδους διήθησης (1856) 
 
⇒ Η υπόθεση της τοιχωµατικής θρόµβωσης (1946) 
 
⇒ Η υπόθεση της απάντησης στη βλάβη του ενδοθηλίου (1973) 

 
⇒ Η µονοκλωνική υπόθεση (1973) 
 
⇒ Η οξειδωτική υπόθεση (1994) 
 

Από τις παραπάνω υποθέσεις αυτή που επικράτησε, ως θεωρία πλέον, 
τις τελευταίες δεκαετίες είναι η θεωρία της απάντησης στη βλάβη του 
ενδοθηλίου των Ross R και Glomset JA, που διατυπώθηκε αρχικά το 

1973 αλλά υφίσταται βελτιώσεις και προσθήκες συνεχώς µέχρι 
σήµερα. 

Αξιόλογες εργασίες αναφέρουν ως αιτία αθηρογένεσης τη 
φλεγµονή, διαφόρους λοιµογόνους παράγοντες (όπως ιοί έρπητος και 
χλαµύδιο της πνευµονίας) ή διαδικασία οµοιάζουσα προς 
νεοπλασµατική. 

Φαίνεται πως η πολυπλοκότητα της διαδικασίας της 
αθηρογένεσης επιτρέπει τη συµµετοχή των περισσοτέρων υποθέσεων 
σε µία ενιαία θεωρία. Η σύγχρονη κυτταρική και µοριακή βιολογία θα 
καλύψει βαθµιαία τα κενά που υπάρχουν σήµερα στη διαδικασία της 

αθηρογένεσης, αποκαλύπτοντας άγνωστες πτυχές της. 
Η σειρά των γεγονότων κατά την αθηρογένεση σύµφωνα µε όσα 

γνωρίζουµε σήµερα είναι η εξής: 
 

1. ∆υσλειτουργία του ενδοθηλίου και κατακράτηση LDL 
υπενδοθηλιακά 

 
Η LDL είναι συστατικό του πλάσµατος που εισέρχεται στο αρτηριακό 

τοίχωµα, ακόµη και υπό φυσιολογικές συνθήκες, διαπερνώντας τον 
ενδοθηλιακό φραγµό. Η πρόσληψη της γίνεται µέσω ειδικών υποδοχέων 
που διαθέτουν τα ενδοθηλιακά κύτταρα και ονοµάζονται LDL υποδοχείς, 
αλλά και µέσω διήθησης ή άλλων οδών, ανεξαρτήτων των LDL 
υποδοχέων. Φαίνεται µάλιστα πως οι ανεξάρτητες των LDL υποδοχέων 
οδοί πρόσληψης της LDL έχουν ιδιαίτερη σηµασία για την αθηρογένεση. 

Άνω του 85% της φυσιολογικά διηθούµενης LDL αποµακρύνεται 
εκτός του κυτταρικού τοιχώµατος. Η παρουσία HDL διευκολύνει την 
αποµάκρυνση της LDL. 
Σε φυσιολογικές συνθήκες η είσοδος και η ήπια οξείδωση ελεγχόµενης 



ποσότητας  στην    υπενδοθηλιακή    στιβάδα    οδηγεί    στη    
δηµιουργία    οξειδωµένων φωσφολιπιδίων,    που    διεγείρουν   τα    
ενδοθηλιακά    κύτταρα    στην   παραγωγή αγγειοδραστικών ουσιών, 
χρήσιµων για τη λειτουργικότητα του αγγείου. 

∆ιάφοροι βλαπτικοί παράγοντες (σακχαρώδης διαβήτης, 
υπερλιπιδαιµία, κάπνισµα, υπέρταση, γενετικοί παράγοντες όπως 
υπεροµοκυστεϊναιµία, λοιµογόνοι παράγοντες ή συνδυασµοί) προκαλούν 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, ιδιαίτερα όταν δρουν επί µακρόν. Αυτό 
οδηγεί σε µια σειρά επανορθωτικών αντιδράσεων εκ µέρους του 
οργανισµού, που τροποποιούν τις φυσιολογικές οµοιοστατικές ιδιότητες 
του ενδοθηλίου. Συνέπεια των αλλαγών που πραγµατοποιούνται είναι η 
δηµιουργία συνθηκών για εστιακή κατακράτηση της LDL, από τη 
θεµέλιο ουσία του έσω χιτώνα (υπενδοθηλιακά). 
 

1. Οξείδωση της LDL 
 
Η LDL, που κατακρατήθηκε υπενδοθηλιακά υφίσταται σταδιακή 

οξείδωση. Κάτω από το ενδοθήλιο δεν µπορούν να δράσουν οι 
αντιοξειδωτικές ουσίες που κυκλοφορούν σε αφθονία στο πλάσµα. 
Αντίθετα, υπάρχουν οξειδωτικές ουσίες (οι κυτταρικές οξυγενασες) που 
εκκρίνονται από κύτταρα του αρτηριακού τοιχώµατος. Οι ουσίες αυτές 
προκαλούν οξείδωση του λιπιδιακού µέρους της LDL. Σηµειωτέον ότι η 
ακετυλυδρολάση και η παραοξυνάση, που είναι ενζυµικά συστήµατα 
σχετιζόµενα µε την ΗDL, αναστέλλουν την οξείδωση της LDL 

Στη διαδικασία οξείδωσης της LDL. σηµαντικό ρόλο φαίνεται ότι 
διαδραµατίζουν οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, οι οποίες σε ορισµένες 
καταστάσεις (υπέρταση, υπερλιπιδαιµία) ανευρίσκονται σε αφθονία λόγω 
αυξηµένης παραγωγής τους και παράλληλα ανεπάρκειας της 
δραστηριότητας της υπεροξειδικής δισµουτάσης. Η υπεροξειδική 
δισµουτάση είναι ένζυµο που φυσιολογικά εξουδετερώνει τις ελεύθερες 
ρίζες οξυγόνου και είναι ευρέως διαδεδοµένη στους οργανισµούς των 
θηλαστικών. 

 
2. Μετανάστευση µονοκυττάρων ηπενδοθηλιοκά 

 
Η οξειδωµένη LDL είναι ουσία τοξική για τα κυτταρικά συστήµατα 

του αγγείου και έτσι τίθενται σε λειτουργία αµυντικοί µηχανισµοί. 
Συγκεκριµένα, οξειδωµένα λιπιδιακά συστατικά της LDL διεγείρουν τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα σε παραγωγή ουσιών που προκαλούν 
προσκόλληση κυκλοφορούντων στο πλάσµα µονοκυττάρων στο (υγιές) 
ενδοθήλιο, µε διαδικασία που προσοµοιάζει προς αυτή της φλεγµονής. Οι 
ουσίες αυτές είναι: L-selectin ligand, P-selectin, E-selectin, που 
προκαλούν κυλιόµενη προσκόλληση, η VCΑΜ-1 που προκαλεί 



ακινητοποίηση, η ΙCΑΜ-1 που προκαλεί αποπλάτυνση των 
µονοκυττάρου και η ΡΕCΑΜ που προκαλεί µετανάστευση των 
µονοκυττάρων υπενδοθηλιακά. 

Υπό την επίδραση των παραπάνω ουσιών τα µονοκύτταρα του 
αίµατος προσελκύονται προς τα ενδοθηλιακά κύτταρα, κυλίονται επί 
του ενδοθηλίου και τέλος ακινητοποιούνται. Στη συνέχεια εκβάλλουν 

ψευδοπόδια και δια των µεσοκυττάριων διαστηµάτων βαθµιαία 
µεταναστεύουν υπενδοθηλιακά. Τα µονοκύτταρα ή µακροφάγα, όπως 

ονοµάζονται πλέον, έχουν µεγάλη οξειδωτική ικανότητα. Έτσι 
οξειδώνουν περαιτέρω την ήδη µερικά οξειδωµένη LDL (όπως είπαµε 

παραπάνω είχε γίνει οξείδωση του λιπιδιακού µέρους της LDL. Η 
οξείδωση από τα µακροφάγα περιλαµβάνει τόσο το λιπιδιακό όσο και 

το πρωτεϊνικό µέρος της LDL. 
 

3. Σχηµατισµός αφρωδών κυττάρων 

 
Κανονικά τα µακροφάγα δεν έχουν την ικανότητα να 

προσλαµβάνουν αµετουσίωτη LDL. Όταν οξειδωθεί πλήρως η LDL 
αναγνωρίζεται από ειδικούς υποδοχείς της επιφάνειας των µακροφάγων 
κυττάρων που ονοµάζονται εκκαθαριστικοί ή ακετυλ-LDL υποδοχείς. 
Ακολουθεί έντονη φαγοκυττάρωση της οξειδωµένης LDL, που οδηγεί 
στη µετατροπή των µακροφάγων σε αφρώδη κύτταρα. Λόγω της τοξικής 
δράσης της οξειδωµένης LDL, πολλά αφρώδη κύτταρα νεκρώνονται 
σχηµατίζοντας βαθµιαία των νεκρωτικό πυρήνα της αθηρωµατικής 
βλάβης και ελευθερώνοντας σταγονίδια λίπους. 

Η υπενδοθηλιακή συγκέντρωση των αφρωδών κυττάρων αποτελεί 
το πρώτο µακροσκοπικό εύρηµα της αθηροσκλήρωσης: τις λιπώδεις 
γραµµώσεις. 

 
4. Πολλαπλασιασµός και µετανάστευση των λείων µυϊκών κυττάρων 

 
Τα ενεργοποιηµένα µακροφάγα που βρίσκονται πλέον στην ενδοθηλιακή 
στιβάδα παράγουν πληθώρα ουσιών: αυξητικές, ανασταλτικές και 
χηµειοτακτικές. 
Στόχος των αυξητικών και χηµειοτακτικών παραγόντων είναι τα λεία 

µυϊκά κύτταρα του µέσου χιτώνα, τα οποία υπό την επίδραση τους 
µεταναστεύουν και πολλαπλασιάζονται στην περιοχή της βλάβης. Την 
ίδια επίδραση στα λεία µυϊκά κύτταρα έχουν και τα οξειδωµένα λίπη. 

Τα λεία µυϊκά κύτταρα που έχουν µεταναστεύσει στην περιοχή της 
βλάβης µπορούν να µετατραπούν και αυτά, όπως και τα µακροφάγα, σε 
αφρώδη κύτταρα όταν το κυτταρόπλασµα τους γεµίσει µε σταγονίδια 
λίπους. Τα σταγονίδια λίπους προέρχονται από φαγοκυττάρωση των 
σταγονιδίων λίπους των αφρωδών κυττάρων που νεκρώνονται από την 



πλήρως οξειδωµένη LDL, 
Ο βαθµός οξείδωσης της LDL έχει διαφορετικές βιολογικές 

επιδράσεις επί των κυττάρων που συµµετέχουν στη διαδικασία της 
αθηροσκλήρωσης. Έτσι ενώ η ήπια οξείδωση της LDL οδηγεί σε 
παραγωγή ουσιών, όπως τα οξειδωµένα φωσφολιπίδια, που διεγείρουν τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα στην παραγωγή αγγειοδραστικών ουσιών, η έντονη 
οξείδωση οδηγεί σε παραγωγή κυτταροτοξικών ουσιών, όπως η 
λυσοφωσφατιδοχολίνη και οι οξειδωµένες στερόλες. 

Είναι φανερό πως η διαδικασία της φαγοκυττάρωσης της 
οξειδωµένης LDL, τόσο από τα µακροφάγα όσο και από τα λεία µυϊκά 

κύτταρα, έχει σαν σκοπό να προστατεύσει την ακεραιότητα του 
ενδοθηλίου από την τοξική της επίδραση. 

 
5. Βλάβη του ενδοθηλίου εκ των έσω και συµµετοχή των 

αιµοπεταλίων 

 
Η συνέχιση της παραγωγής της οξειδωµένης LDL στην 

υπενδοθηλιακή στιβάδα οδηγεί σε κορεσµό ή και νέκρωση των 
φαγοκυττάρων. Έτσι επιβαρύνεται η υπενδοθηλιακή στιβάδα µε 
ποσότητα οξειδωµένης LDL που προέρχεται είτε από αδυναµία 
φαγοκυττάρωσης της από τα κορεσµένα φαγοκύτταρα, είτε από νέκρωση 
κορεσµένων αφρωδών κυττάρων, είτε από συνδυασµό των δύο 
προηγούµενων καταστάσεων. Με τον τρόπο αυτό η ελεύθερη, πλέον, 
οξειδωµένη LDL µπορεί να δράσει κυτταροτοξικά στα κύτταρα του 
ενδοθηλίου και να τεθεί σε λειτουργία, εκ των έσω αυτή τη φορά. Η 
σειρά των γεγονότων που χαρακτηρίζουν την αντίδραση στην 
ενδοθηλιακή βλάβη', όπως διατυπώνεται στην αντίστοιχη υπόθεση 
αποτελεί την κυρίαρχη θεωρία αθηρογένεσης τα τελευταία χρόνια. 

 
Η αθηρωµατική βλάβη 

 

Οι αθηρωµατικές βλάβες αναπτύσσονται κυρίως στις µέσου 
µεγέθους µυϊκές αρτηρίες (στεφανιαίες, καρωτίδες, µηριαίες κτλ.), 

αλλά και σε µεγάλου µεγέθους ελαστικές αρτηρίες (αορτή), ακόµη και 
σε φλέβες, όταν αυτές χρησιµοποιούνται για αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη. 
Οι πρωιµότερες αθηραιµατικές βλάβες είναι οι λιπώδεις 

γραµµώσεις ή ραβδώσεις, που µπορεί να παρουσιασθούν ακόµη και σε 
παιδιά και βρέφη. Οι λιπώδεις γραµµώσεις είναι υποστρέψιµες βλάβες. 
Αποτελούνται από αφρώδη κύτταρα, Τ-λεµφοκύτταρα και µικρό αριθµό 
λείων µυϊκών κυττάρων. 

Η πιο προχωρηµένη αθηρωµατική βλάβη είναι η ινώδης ή 
αθηρωµατική πλάκα. Αν η ινώδης πλάκα επιπλακεί µε θρόµβωση, 



αιµορραγία και η ασβέστωση ονοµάζεται επιπλεγµένη αθηρωµατική 
βλάβη. 

Η ινώδης πλάκα αποτελείται από µεγάλο αριθµό λείων µυϊκών 
κυττάρων, µακροφάγα και Τ-λεµφοκύτταρα. Μέσα στην ινώδη πλάκα 
ανευρίσκονται επίσης κολλαγόνες και ελαστικές ίνες, αφρώδη κύτταρα, 
οξειδωµένη ΙΧ)ί, κρύσταλλοι χοληστερίνης και εστέρες χοληστερίνης. 
Μπορεί επίσης να παρατηρηθούν νεκρωτικές εστίες και περιοχές 
ασβέστωσης 

Οι ινώδεις πλάκες καλύπτονται από ινώδη κάψα. Η ινώδης κάψα 
αποτελείται από αποπλατυσµένα λεία µυϊκά κύτταρα, τµήµατα της 
βασικής µεµβράνης, πρωτεογλυκάνη και µεγάλο αριθµό κολλαγόνων 
ινιδίων. Ο συνδετικός ιστός στην ινώδη κάψα είναι συµπαγής. 

Η ρήξη της ινώδους κάψας στις στεφανιαίες αρτηρίες µπορεί να 
οδηγήσει σε σοβαρά κλινικά συµβάµατα που ονοµάζονται οξέα 

στεφανιαία σύνδροµα, όπως η ασταθής στηθάγχη, το οξύ έµφραγµα 
του µυοκαρδίου και ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος. Ρήξη της ινώδους 

κάψας µπορεί να συµβεί είτε αυτόµατα, είτε κατά τη διάρκεια 
αγγειοπλαστικής ή άλλων επεµβατικών παρεµβάσεων στην περιοχή της 

βλάβης. Η αυτόµατη ρήξη συµβαίνει ως αποτέλεσµα διάβρωσης ή 
ανώµαλης λέπτυνσης, συχνά στα άκρα της βλάβης, όπου εισέρχονται, 

συγκεντρώνονται και ενεργοποιούνται τα µακροφάγα και όπου 
συµβαίνει απόπτωση, δηλαδή προγραµµατισµένος κυτταρικός 

θάνατος. Η ρήξη ευνοείται από τις µεταλλοπρωτεϊνάσες, όπως είναι οι 
κολλαγενάσες, οι ελαστάσες και οι στρωµελυσίνες, που εκκρίνονται 

από τα µακροφάγα όταν διεγερθούν από τα ενεργοποιηµένα Τ-
λεµφοκύτταρα. Οι µεταλλοπρωτεϊνάσες πετούν τη θεµέλιο ουσία µε 

αποτέλεσµα λέπτυνση της ινώδους κάψας. Αυτό είναι ιδιαίτερα 
επικίνδυνο κοντά σε αποτιτανωµένες περιοχές γιατί λόγω διαφορετικής 

ελαστικότητας, υπάρχει φόβος διαχωρισµού κατά τη διάρκεια 
µεταβολών της διαµέτρου του αγγείου, που συµβαίνουν κατά τη 

φυσιολογική λειτουργία του. 
Η αποτιτάνωση-ασβέστωση των ινωδών πλακών οφείλεται στη 

δράση των αγγειακών κυττάρων αποτιτάνωσης. Τα κύτταρα αυτά 
παροµοιάζονται µε τα περικύτταρα που ανευρίσκονται γύρω από τα 
τριχοειδή αγγεία της µικροκυκλοφορίας. Τα αγγειακά κύτταρα 
αποτιτάνωσης διεγείρονται από ουσίες, όπως ο ιστικός παράγοντας-β και 
η οξυστερόλη, που ανευρίσκονται στις αθηρωµατικές βλάβες. Η 
αποτιτάνωση αποτελεί αντίδραση στα φαινόµενα φλεγµονής και µε 
ανάλογο τρόπο εκδηλώνεται και σε άλλες χρόνιες φλεγµονές όπως π. χ. η 
φυµατίωση. 

Ρήξη της ινώδους κάψας ή εξέλκωση της ινώδους πλάκας µπορεί 
να οδηγήσει ταχέως σε ενεργοποίηση του πηκτικού µηχανισµού και 
θρόµβωση. Αυτό συνήθως συµβαίνει σε τµήµατα λέπτυνσης της ινώδους 



κάψας που καλύπτει µια προχωρηµένη βλάβη, όπως περιγράφεται 
παραπάνω. Σχηµατισµός θρόµβου και αιφνίδια απόφραξη της αρτηρίας 
µπορεί επίσης να συµβεί µετά καταστροφή της µεσοκυττάριου ουσίας 
που οδηγεί σε ρήξη των νεόπλαστων αγγείων των αγγείων. 

Τα φαινόµενα ενεργοποίησης του πηκτικού µηχανισµού και 
σχηµατισµού θρόµβου είναι εντονότερα σε βαθύτερες ρήξεις της ινώδους 
πλάκας που προκαλούν έκθεση του κολλαγόνου στα στοιχεία του 
αίµατος. Το τελικό αποτέλεσµα της όλης διαδικασίας εξαρτάται φυσικά 
και από την επίδραση των φυσικών θροµβολυτικών του πλάσµατος. 
 
Η εντόπιση των αθηρωµατικών βλαβών 

 

«Οι αθηρωµατικές βλάβες δείχνουν ιδιαίτερη προτίµηση 
εντόπισης σε ορισµένες θέσεις του στεφανιαίου δικτύου, όπως οι 

διχασµοί και οι διακλαδώσεις, τα κεντρικά τµήµατα και οι 
επικαρδιακές επιφάνειες των στεφανιαίων αρτηριών. Φαίνεται πως 

αυτό οφείλεται στις ιδιαίτερες ρεολογικές και αιµοδυναµικές συνθήκες 
που αναπτύσσονται στις θέσεις αυτές. Πράγµατι, στα σηµεία 

ανάπτυξης των αθηρωµατικών βλαβών διαπιστώνεται σχηµατισµός 
βραδέων δευτερογενών ροών και ροών επανακυκλοφορίας, χαµηλές 

ταχύτητες και χαµηλή τοιχωµατική διατµητική τάση. Με την 
ανάπτυξη της αθηρωµατικής βλάβης αλλάζουν οι τοπικές 

αιµορρεολογικές συνθήκες. 
Οι επιστηµονικές έρευνες, αναµένεται να δώσουν ακριβείς 

απαντήσεις στα θέµατα της εντόπισης των αθηρωµατικών βλαβών, της 
εξέλιξης τους και ενδεχοµένως στα ερωτηµατικά για τη ρήξη της ινώδους 
κάψας. 

Γίνεται λοιπόν φανερή η πολυπλοκότητα και πολυπαραγοντκότητα 
του φαινοµένου της αθηρογένεσης. Ο σχηµατισµός των αθηρωµατικών 
βλαβών δεν αποτελεί απλή, παθητική συσσώρευση λιπιδίων, αλλά µια 
διαδικασία όπου τα στοιχεία της φλεγµονής είναι έκδηλα. Στο 
σχηµατισµό και εντόπιση των βλαβών παίζουν καθοριστικό ρόλο και οι 
τοπικές αιµορρεολογικές συνθήκες. Η αποκάλυψη των πτυχών της 
αθηρογένεσης θα οδηγήσει όχι µόνο σε ερµηνεία της γένεσης πολλών 
παθήσεων, αλλά και σε επινόηση νέων τρόπων πρόληψης τους.»3 

 
Παράγοντες κινδύνου 

Επιδηµιολογικές µελέτες έχουν αποδείξει ότι στην ανάπτυξη και 
εξέλιξη της αθηροσκλήρυνσης συµβάλλουν πολλοί παράγοντες, από τους 
οποίους η πρόοδος της ηλικίας, το φύλο και η γενετική προδιάθεση δεν 
µπορούν να µεταβληθούν. Αν και το ανδρικό φύλο είναι σηµαντικός 
παράγοντας κινδύνου, η στεφανιαία νόσος αποτελεί µεγάλο πρόβληµα 
και για τις γυναίκες ηλικίας άνω των 50 ετών. Κατά µέσο όρο οι γυναίκες 



εµφανίζουν συµπτώµατα 10 χρόνια αργότερα από τους άνδρες. Ο 
κίνδυνος στεφανιαίας νόσου αυξάνεται µε τη χρήση αντισυλληπτικών 
από το στόµα και µε την εµµηνόπαυση, αλλά µειώνεται µε την 
µετεµµηνοπαυσιακή αγωγή αναπλήρωσης των ορµονών. Η συστηµατική 
αρτηριακή υπέρταση (µόνιµη διαστολική πίεση >90 και συστολική 
>140mmHg) αποτελεί έναν από τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου 
καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Όσο ψηλότερη είναι η διαστολική ή 
συστολική πίεση τόσο µεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος. Η αποτελεσµατική 
αντιµετώπιση ακόµη και της ελαφρός υπέρτασης µειώνει τον κίνδυνο. 

Οι συγκεντρώσεις της χοληστερίνης στον ορό έχουν σχέση µε τον 
κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας καρδιοπάθειας και η σχέση αυτή είναι 
συνεχής µέσα στα όρια ενός µεγάλου φάσµατος τιµών χοληστερίνης. Η 

σχέση µεταξύ υψηλής ολικής χοληστερίνης ορού και στεφανιαίας 
νόσου οφείλεται κυρίως στα υψηλά επίπεδα της LDL χοληστερίνης, 

ενώ το κλάσµα των υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών έχει 
αντίστροφη σχέση µε τη συχνότητα της νόσου. Για τον πληθυσµό 

γενικά και για τους ασθενείς µε τεκµηριωµένη στεφανιαία νόσο ή µε 
συνδυασµό πολλών παραγόντων κινδύνου έχουν καθοριστεί 

κατευθυντήριες γραµµές προφύλαξης. Πρόσφατες µεγάλες έρευνες 
έχουν τεκµηριώσει την αποτελεσµατικότητα της διαιτητικής και 
φαρµακευτικής µείωσης της χοληστερίνης. Η συγκέντρωση των 

τριγλυκεριδίων στον ορό αποτελεί µικρότερο παράγοντα κινδύνου, και 
σχετίζεται µε την υπέρµετρη πρόσληψη θερµίδων, την παχυσαρκία ή 

το σακχαρώδη διαβήτη. Η ύπαρξη ανεξάρτητης σχέσης µεταξύ 
υψηλών τιµών τριγλυκεριδίων και στεφανιαίας νόσου αµφισβητείται 
περισσότερο, αλλά είναι πιθανόν οι υψηλές συγκεντρώσεις τους να 

εµπερικλείουν αυξηµένο κίνδυνο, ιδιαίτερα στις γυναίκες. 
 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΡΟΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΙΣΧΑΙΜΙΑ ΤΟΥ 

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

 
«Το 1970, οι. Βurch και συνεργάτες ήταν οι πρώτοι που 

χρησιµοποίησαν τον όρο ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια για να περιγράψουν 
µια πάθηση, στην οποία η ΣΑΝ είχε ως αποτέλεσµα βαριά δυσλειτουργία 
του µυοκαρδίου, µε κλινικές εκδηλώσεις που συχνά δεν µπορούν να 
διακριθούν από αυτές της πρωτοπαθούς διατατικής µυοκαρδιοπάθειας . 
Τα συµπτώµατα της καρδιακής ανεπάρκειας λόγω ισχαιµικής 
δυσλειτουργίας, λαθροβίωσης, διάχυτης ίνωσης ή πολλαπλών 
εµφραγµάτων του µυοκαρδίου, µεµονωµένα, ή σε συνδυασµό, µπορεί να 
κυριαρχούν στην κλινική εικόνα της ΣΑΝ. Σε κάποιους ασθενείς µε 
χρόνια ΣΑΝ, η στηθάγχη µπορεί να αποτελεί την κύρια κλινική 
εκδήλωση µέχρι κάποιο χρονικό σηµείο, αλλά αργότερα το σύµπτωµα 
αυτό µειώνεται ή ακόµα και εξαφανίζεται καθώς η καρδιακή ανεπάρκεια 



καθίσταται περισσότερο εµφανής. Άλλοι ασθενείς µε ισχαιµική 
µυοκαρδιοπάθεια δεν έχουν ιστορικό στηθάγχης ή εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου (σιωπηρή ισχαιµία τύπου Ι), είναι αυτή η υποοµάδα όπου η 
ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια συγχέεται συχνότέρα µε τη διατατική 
µυοκαρδιοπάθεια. 

Είναι σηµαντικό να εντοπίζεται το λαθροβιόν µυοκάρδιο σε 
ασθενείς µε ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια, επειδή τα συµπτώµατα, που 
προκαλούνται από τη χρόνια δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, 
µπορεί να θεωρηθούν εσφαλµένα ότι προκαλούνται από νεκρωτικό και 
ουλώδες µυοκάρδιο παρά από µια αναστρέψιµη ισχαιµική διαδικασία. Η 
ύπαρξη περιοχών µε λαθροβιόν µυοκάρδιο µπορεί να υποψιασθεί σε 
ασθενείς µε γνωστή ή πιθανή ΣΑΝ, καθώς και µε βαθµό καρδιακής 
δυσλειτουργίας ή καρδιακής ανεπάρκειας που δεν µπορεί άµεσα να 
δικαιολογηθεί από προηγούµενα εµφράγµατα του µυοκαρδίου. 

Η µελλοντική προοπτική για ασθενείς µε ισχαιµική µυοκαρ-
διοπάθεια που αντιµετωπίζονται συντηρητικά είναι ιδιαίτερα φτωχή, 

οπότε θα πρέπει να εξετάζεται η επαναιµάτωση ή η µεταµόσχευση 
καρδιάς. Η πρόγνωση είναι ιδιαίτερα φτωχή σε ασθενείς µε ισχαιµική 

µυοκαρδιοπάθεια που οφείλεται σε πολλαπλά εµφράγµατα του 
µυοκαρδίου, κοιλιακές αρρυθµίες και µε εκτεταµένες περιοχές µε 
λαθροβιόν µυοκάρδιο. Ωστόσο, αυτή η τελευταία οµάδα ασθενών, 

στους οποίους η καρδιακή ανεπάρκεια, ακόµα και εάν είναι σοβαρή, 
οφείλεται σε µεγάλα τµήµατα αναστρέψιµα δυσλειτουργικού αλλά 

βιώσιµου µυοκαρδίου, έχει σηµαντικά καλύτερη πρόγνωση µετά την 
επαναιµάτωση. Η επαναιµάτωση σε αυτήν την οµάδα βελτιώνει επίσης 

σηµαντικά τα συµπτώµατα της καρδιακής ανεπάρκειας. Έτσι, το 
κλειδί στην αντιµετώπιση των ασθενών µε ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια 
είναι η εκτίµηση της έκτασης του υπολειπόµενου βιώσιµου µυοκαρδίου 

µε σκοπό τη στεφανιαία επαναιµάτωσή του. Οι  ασθενείς µε µικρής 
έκτασης ή καθόλου βιώσιµο µυοκάρδιο, µε καρδιακή ανεπάρκεια λόγω 
εκτεταµένου εµφράγµατος και η ίνωση του µυοκαρδίου, θα πρέπει να 

αντιµετωπίζονται µε τρόπο ανάλογο αυτών µε διατατική 
µυοκαρδιοπάθεια. Η πρόγνωση τους είναι φτωχή.»1 

                               
ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΡΟΗ ΤΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΙΣΧΑΙΜΙΑ 

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

 
«Όταν οι απαιτήσεις σε οξυγόνο από το µυοκάρδιο είναι 

µεγαλύτερες από το προσφερόµενο οξυγόνο διαµέσου των στεφανιαίων 
αρτηριών, προκύπτει ισχαιµία. Αυτή οδηγεί σε πληµµελή µεταβολισµό 
των καρδιακών κυττάρων µε επιπτώσεις τόσο στη µηχανική όσο και στην 
ηλεκτρική λειτουργία της καρδιάς. 
Η πρωϊµότερη συνέπεια της ισχαιµίας είναι η διαταραχή της 



συσταλτικότητας και της διαστολικής χάλα-σης του µυοκαρδίου, λόγω 
ανικανότητας των κυττάρων να συνθέσουν, σε έλλειψη οξυγόνου, τις 
φωσφορικές ενώσεις υψηλής ενέργειας. Η δυσλειτουργία αυτή είναι 
προσωρινή, όταν η ισχαιµία είναι παροδική και µόνιµη, όταν επέλθει 
νέκρωση από έµφραγµα του µυοκαρδίου. Μετά ακολουθεί η άνοδος της 
διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας, επειδή η ελάττωση της 
ευενδετότητας του τοιχώµατος της απαιτεί αυξηµένη πίεση πλήρωσης. 
Ακολουθεί ο πόνος και στη συνέχεια πτώση του SΤ στο ΗΚΓ σε 
περίπτωση παροδικής ισχαιµίας ή ανάσπαση του ST, όταν δηµιουργηθεί 
ρεύµα βλάβης από έµφραγµα του µυοκαρδίου. Σε περίπτωση σιωπηρής 
ισχαιµίας παρατηρούνται αλλοιώσεις του ST, χωρίς ο ασθενής να 
αισθάνεται πόνο. Τέλος, τη µεταβολική έκφραση της ισχαιµίας αποτελεί 
αύξηση του γαλακτικού οξέος στο στεφανιαίο κόλπο. Σε περίπτωση 
εµφράγµατος µυοκαρδίου, τα ένζυµα CΡΚ, SGOT και LDΗ των 
καρδιακών κυττάρων, που καταστρέφονται, εισέρχονται στην 
κυκλοφορία, από όπου µπορούν να προσδιορισθούν. Αλλά και οι 
εκδηλώσεις της ισχαιµίας, που προαναφέρθηκαν, µπορούν να 
καταγραφούν και να αξιολογηθούν. Οι δυσκινητικές ισχαιµικές περιοχές 
καταγράφονται µε ραδίοϊσοτοπική κοιλιογραφία ή ηχωκαρδιογραφία, οι 
αλλοιώσεις του SΤ µε το ΗΚΓ, ενώ η άνοδος της διαστολικής πίεσης της 
αριστερής κοιλίας και του γαλακτικού οξέος µπορούν να µετρηθούν µε 
καθετηριασµό της αριστερής κοιλίας και του στεφανιαίου κόλπου 
αντίστοιχα. 

Οι µεταβολές που επέρχονται στη µηχανική λειτουργία της 
καρδιάς, όταν είναι εκτεταµένες, µπορούν να επηρεάσουν τη συνολική 
απόδοση της καρδιάς και να εκδηλωθεί καρδιακή ανεπάρκεια. Οι µε-
ταβολές στην ηλεκτρική λειτουργία της καρδίας, που οφείλονται σε 
διαταραχές στη µεταφορά ιόντων διαµέσου της κυτταρικής µεµβράνης, 
ευθύνονται για διαταραχές του ρυθµού. Σοβαρές αρρυθµίες, όπως 
κοιλιακή ταχυκαρδία και µαρµαρυγή παρατηρούνται συχνά. Πρέπει να 
σηµειωθεί ότι στο 20% των περιπτώσεων η πρώτη, η τελευταία και η 
µοναδική εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου είναι ο αιφνίδιος θάνατος, 
που οφείλεται κυρίως στις αρρυθµίες αυτές. 

Η συχνότερη αιτία κακής αιµάτωσης του µυοκαρδίου και 
εποµένως ισχαιµίας είναι η µόνιµη στένωση του αυλού των 

στεφανιαίων αρτηριών από αθηροσκληρωτική πλάκα. Φυσιολογικά τα 
αρτηριόλια, κυρίως µε τοπικούς αυτορρυθµιστικούς µηχανισµούς, 

ρυθµίζουν τη ροή του αίµατος σε όλα τα τµήµατα της καρδιάς, ενώ τα 
κεντρικά επικαρδιακά τµήµατα των µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών 

δεν εµποδίζουν την αύξηση της ροής, όταν δεν υπήρχε µόνιµη ή 
δυναµική στένωση του αυλού τους. Όταν όµως δηµιουργηθεί 

σηµαντική στένωση (µόνιµη ή δυναµική) σε κεντρικό τµήµα µιας 
στεφανιαίας αρτηρίας, το αγγείο αυτό είναι αδύνατο να αυξήσει τη ροή 



σε ικανοποιητικό βαθµό παρά την πλήρη αγγειοδιαστολή των 
περιφερικών αρτηριολίων σε περίπτωση αυξηµένων απαιτήσεων. Ο 

αυλός των µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών µπορεί να µεταβληθεί από 
διάφορους παράγοντες, που δεν έχουν ακόµη διευκρινισθεί πλήρως. 

Π.χ. σε σηµεία αποφράξεων µπορεί να δηµιουργηθούν αιµοπεταλιακοί 
θρόµβοι ή να προκληθεί σπασµός µε αποτέλεσµα να ελαττωθεί 
περισσότερο ή να φράξει τελείως ο αυλός. Συνέπεια αυτής της 

απόφραξης µπορεί να είναι ασταθής στηθάγχη η και έµφραγµα του 
µυοκαρδίου. ∆υναµική απόφραξη (σπασµός) µπορεί να προκληθεί και 

σε φυσιολογικά τµήµατα των µεγάλων στεφανίων αρτηριών, όπως 
ακριβώς συµβαίνει σε προϋπάρχουσες αποφράξεις, οπότε προκαλείται 

στηθάγχη (τύπου Prinzmental), η οποία, αν είναι παρατεταµένη, µπορεί 
να οδηγήσει σε έµφραγµα µυοκαρδίου. Στις περιπτώσεις αυτές η 

ισχαιµία προέρχεται από µειωµένη προσφορά οξυγόνου και όχι από 
αύξηση των απαιτήσεων. 

Η ισχαιµία πολλές φορές είναι αναστρέψιµη, όταν η διάρκεια της 
δεν είναι µεγάλη. Βρέθηκε από πειραµατικές µελέτες, στις οποίες 
προκλήθηκε πλήρης απόφραξη µιας στεφανιαίας αρτηρίας µε απολίνωση, 
ότι αν επαναιµατωθεί το ισχαιµικό µυοκάρδιο σε 15-20 λεπτά, µπορεί να 
επιβιώσει σχεδόν στο σύνολο του. Μεγαλύτερης διάρκειας ισχαιµία 
αυξάνει το ποσό του µυοκαρδίου που νεκρώνεται και µετά 4-6 ώρες 
ελάχιστο µόνο µπορεί να σωθεί Αυτές οι γνώσεις έχουν ιδιαίτερη 
σηµασία σήµερα, γιατί µπορεί να γίνουν θεραπευτικές παρεµβάσεις για 
τη διάσωση τµήµατος του µυοκαρδίου που ισχαιµεί. Ένας άλλος 
παράγοντας, που έχει σχέση µε το µέγεθος της ισχαιµίας, αλλά και της 
νέκρωσης του µυοκαρδίου, είναι η παρουσία της παράπλευρης 
κυκλοφορίας. Στον άνθρωπο αναπτύσσονται παράπλευρα αγγεία, που 
συνδέουν τµήµα µιας φυσιολογικής στεφανιαίας αρτηρίας µε τµήµα µίας 
αποφραγµένης αρτηρίας περιφερικότερα από το σηµείο της απόφραξης. 
7α παράπλευρα αγγεία αναπτύσσονται µε βραδύ ρυθµό και αιµατώνουν 
τις ισχαιµικές περιοχές. Η επάρκεια τους εξαρτάται από το µέγεθος της 
παράπλευρης κυκλοφορίας και από το βαθµό και την έκταση της ισχαι-
µίας. Όταν οι απαιτήσεις είναι πολύ µεγάλες, η αποτελεσµατικότητα της 
παράπλευρης κυκλοφορίας είναι αµφίβολη. Ωστόσο σε ασθενείς µε 
σχετικά µικρές µόνιµες αποφράξεις, που δεν πρόλαβαν να αναπτύξουν 
σηµαντική παράπλευρη κυκλοφορία, αν επισυµβεί έµφραγµα από επιγενή 
σχηµατισµό θρόµβο ή σπασµό, η βλάβη συχνά είναι πολύ εκτεταµένη και 
οδηγεί σε καρδιογενή καταπληξία ή/και θάνατο. 
Η ισχαιµία που προκύπτει από τη στεφανιαία νόσο οδηγεί σε τέσσερις 

κύριες κλινικές εκδηλώσεις: 
� α) Τη στηθάγχη, 
 
� β) το έµφραγµα του µυοκαρδίου, 



 
� γ) την καρδιακή ανεπάρκεια και 
 
� δ) τον αιφνίδιο θάνατο 

 
Οι εκδηλώσεις αυτές µπορεί να εµφανισθούν ως µοναδική κλινική 
οντότητα, να ακολουθεί η µια την άλλη ή και να συνδυάζονται στο ίδιο 
άτοµο. Πρέπει όµως να τονισθεί ότι µπορεί να υπάρχει ισχαιµία και 
µάλιστα σηµαντική, χωρίς να προκαλεί αισθητά συµπτώµατα στον 
ασθενή. Αυτή ονοµάζεται σιωπηρή ισχαιµία και είτε υπάρχει ως 
µοναδική εκδήλωση της στεφανιαίας νόσου σε µικρό ποσοστό ασθενών 
είτε συνυπάρχει µε συµπτωµατικά επεισόδια ισχαιµίας. Στην τελευταία 
περίπτωση τα επεισόδια σιωπηρής ισχαιµίας αντιστοιχούν στο 70% 
περίπου του συνολικού αριθµού ισχαιµικών επεισοδίων που ονοµάζεται 
και ολική ισχαιµική επιβάρυνση. ∆εδοµένου ότι η σιωπηρή ισχαιµία έχει 
τις ίδιες καταστροφικές συνέπειες µε τη συµπτωµατική ισχαιµία, γίνεται 
αυτονόητη η ανάγκη της αξιολόγησης και αντιµετώπισης της.»5 

          
Ανεύρυσµα Αριστερής Κοιλίας 

 
«Το ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας ορίζεται συνήθως ως ένα 

τµήµα του   κοιλιακού τοιχώµατος  που   επιδεικνύει παράδοξη 
(δυσκίνητη) συστολική διεύρυνση. Τα χρόνια ινώδη ανευρύσµατα 
επηρεάζουν την απόδοση της κοιλίας, κυρίως µε απώλειας συσταλτού 
ιστού. Τα ανευρύσµατα που αποτελούνται κυρίως από ένα µίγµα 
ουλώδους ιστού και βιώσιµου µυοκαρδίου ή από λεπτό ουλώδη ιστό, 
διαταράσσουν επίσης τη λειτουργία της αριστερής κοιλίας µε ένα 
συνδυασµό παράδοξης διάτασης και απώλειας της αποτελεσµατικής 
σύσπασης. Τα ψευδή ανευρύσµατα (ψευδοανευρύσµατα) 
αντιπροσωπεύουν εντοπισµένη ρήξη| του µυοκαρδίου, όπου η 
αιµορραγία περιορίζεται από τις συµφύσεις του περικαρδίου, ενώ 
διαθέτουν στόµιο, το οποίο είναι σηµαντικά µικρότερο από τη µέγιστη 
διάµετρο τους. Μπορεί να συνυπάρχουν αληθή και ψευδή ανευρύσµατα, 
αν και ο συνδυασµός είναι εξαιρετικά σπάνιος. 

Η συχνότητα των κοιλιακών ανευρυσµάτων εξαρτάται από την 
επίπτωση του διατοιχωµατικού εµφράγµατος του µυοκαρδίου και της 
συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας στον υπό µελέτη πληθυσµό. Τα 
ανευρύσµατα της αριστερής κοιλίας και η ανάγκη για ανευρυσµατεκτοµή 
έχει µειωθεί δραµατικά στη διάρκεια των τελευταίων 5 έως 10 ετών, σε 
συνδυασµό µε την εκτεταµένη χρήση της θεραπείας οξείας 
επαναιµάτωσης στο εξελισσόµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου. Ποσοστό 
µεγαλύτερο του 80% των ανευρυσµάτων της αριστερής κοιλίας 
εντοπίζεται πρόσθιο πλαγία κοντά στην κορυφή. Συχνά σχετίζονται µε 



ολική απόφραξη του ΑΠΚ και φτωχή παράπλευρη παροχή αίµατος. 
Περίπου το 5% έως 10% των ανευρυσµάτων εντοπίζονται οπίσθια. Τα 
τρία τέταρτα των ασθενών µε ανευρύσµατα έχουν πολυαγγειακή ΣΑΝ 
Σχεδόν το 50% των ασθενών µε µέτρια ή µεγάλα ανευρύσµατα έχουν 
συµπτώµατα καρδιακής ανεπάρκειας (µε ή χωρίς συνυπάρχουσα 
στηθάγχη), περίπου το 33% µόνο έχουν σοβαρή στηθάγχη, ενώ περίπου 
το 15% έχουν συµπτωµατικές κοιλιακές αρρυθµίες που µπορεί να είναι 
ανθεκτικές και απειλητικές για τη ζωή. Τοιχωµατικοί θρόµβοι 
ανευρίσκονται στους µισούς σχεδόν ασθενείς µε χρόνια ανευρύσµατα της 
αριστερής κοιλίας και µπορούν να εντοπιστούν µε αγγειογραφία και 
δισδιάστατη ηχωκαρδιογραφία. Συστηµατικά εµβολικά  επεισόδια σε 
ασθενείς µε θρόµβους και ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας τείνουν να 
συµβαίνουν πρώιµα µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου. Πάντως  στις 
σειρές ασθενών µε χρόνιο ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας της 
Κλινικής Μayo (µε τεκµηρίωση του τουλάχιστον 1 µήνα µετά από 
έµφραγµα), οι επακόλουθες συστηµατικές εµβολές ήταν ιδιαίτερα 
ασυνήθιστες (0,35 ανά 100 ασθενείς που δεν λάµβαναν αντιπηκτικά). 

ΕΝΤΟΠΙΣΗ. Στοιχεία της παρουσίας ανευρύσµατος 

περιλαµβάνουν τις εµµένουσες ανασπάσεις του τµήµατος 5Τ στο ΗΚΓ 
ηρεµίας (απουσία θωρακικού άλγους)410 και µια χαρακτηριστική 

διόγκωση της σκιάς της αριστερής κοιλίας στην ακτινογραφία 
Θώρακος. Μπορεί να υπάρχει σηµαντική επασβέστωση της σκιάς της 
αριστερής κοιλίας. Τα ευρήµατα αυτά, όταν είναι σαφή, είναι σχετικά 

ειδικά, αλλά έχουν περιορισµένη ευαισθησία. Η ραδιοϊσοτοπική 
κοιλιογραφία και η δισδιάστατη ηχωκαρδιογραφία  να αποκαλύψουν 
αµεσότερα το κοιλιακό ανεύρυσµα. Η τελευταία είναι επίσης χρήσιµη 
στη διάκριση µεταξύ αληθών και ψευδών ανευρυσµάτων, µε βάση την 
απεικόνιση ενός στενού αυχένα σε σχέση µε το µέγεθος της κοιλότητας 
του ανευρύσµατος. Η ηχωκαρδιογραφική απεικόνιση µε έγχρωµη ροή 
είναι χρήσιµη για να θέσει τη διάγνωση, επειδή µπορεί να εντοπιστεί 
µία ροή «προς και από» το ανεύρυσµα καθώς και µία ανώµαλη ροή 

µέσα σε αυτό. Στη συνέχεια, η απεικόνιση µε παλµικό Doppler µπορεί 
να αποκαλύψει ένα πρότυπο συνεχούς ροής µε χαρακτηριστική 

αναπνευστική µεταβλητότητα της µέγιστης συστολικής ταχύτητας. Η 
ΜΚΙ φαίνεται πως αναδεικνύεται ως η προτιµώµενη µη επεµβατική 

τεχνική για την προεγχειρητική εκτίµηση του σχήµατος, της λέπτυνσης 
και της δυνατότητας εκτοµής του ανευρύσµατος. 

ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΕΚΤΟΜΗ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ. Τα αληθή 
κοιλιακά ανευρύσµατα δεν υφίστανται ρήξη, ενώ η χειρουργική εκτοµή 
εκτελείται για να βελτιώσει τις κλινικές εκδηλώσεις, συχνότερα της 
καρδιακής ανεπάρκειας αλλά µερικές φορές και της στηθάγχης, της 
εµβολής και των απειλητικών για τη ζωή ταχυαρρυθµιών. Στεφανιαία 
επαναιµάτωση συχνά εκτελείται µαζί µε ανευρυσµατεκτοµή, ιδιαίτερα 



σε ασθενείς στους οποίους η στηθάγχη συνοδεύει την καρδιακή 
ανεπάρκεια.  

Ένα µεγάλο ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας σε έναν ασθενή µε 
συµπτώµατα καρδιακής ανεπάρκειας, ιδιαίτερα εάν υπάρχει επίσης και 
στηθάγχη, αποτελεί µία ένδειξη για χειρουργείο. Το ποσοστό 
χειρουργικής θνησιµότητας για αριστερή κοιλιακή ανευρυσµατεκτοµή 
είναι περίπου 8% (κυµαινόµενο από 2% έως 9%), µε τα ποσοστά που 
αναφέρονται στις νεότερες σειρές να (ναι χαµηλά µέχρι και στο 3%.) Οι 
παράγοντες κινδύνου για πρώιµο θάνατο περιλαµβάνουν φτωχή 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας, νόσο τριών αγγείων, πρόσφατο 
έµφραγµα του µυοκαρδίου, την παρουσία ανεπάρκειας της µιτροειδούς 
και ανθεκτικών κοιλιακών αρρυθµιών. Η παρουσία στηθάγχης αντί για 
δύσπνοια ως το επικρατείς προεγχειρητικό σύµπτωµα σχετίζεται 
(χαµηλότερη χειρουργική θνησιµότητα. Το χειρουργείο ενέχει έναν 
ιδιαίτερα υψηλό κίνδυνο σε ασθενείς µε σοβαρή καρδιακή  ανεπάρκεια 
κατάσταση χαµηλής παροχής και ακινησία του µεσοκοιλιακού 
διαφράγµατος, όπως εκτιµάται ηχωκαρδιογραφικά. Η ακινησία ή 
δυσκινησία του οπίσθιου βασικού τµήµατος της αριστερής κοιλίας και η 
σηµαντική στένωση της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας, αποτελούν 
επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου. 

Οι παράγοντες όψιµης θνησιµότητας, µετά την επιβίωση από το 
χειρουργείο, περιλαµβάνουν ατελή επαναιµάτωση, διαταραγµένη  
συστολική λειτουργία των βασικών τµηµάτων της κοιλίας και του  
διαφράγµατος, που δεν συµµετέχουν στο ανεύρυσµα, στην παρουσία 
ενός µεγάλου ανευρύσµατος µε µικρές περιοχές υπολειπόµενου βιώσιµου 
µυοκαρδίου και στην παρουσία σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας ως το 
αρχικό χαρακτηριστικό. 

 Βελτίωση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας έχει αναφερθεί 
σε επιζώντες εκτοµής των ανευρυσµάτοιν της αριστερής κοιλίας. Η   
αποκατάσταση του προσθίου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας παρέχει 
τη δυνατότητα αναστροφής της αρνητικής αναδιαµόρφωσης, της 
επαναδιευθέτησης των συσταλτών ινών και µείωση της τοιχωµατικής 
τάσης της κοιλίας. Με την αφαίρεση του ανώµαλου µηχανικού φορτίου, 
η ανευρυσµατεκτοµή, εκτός από τη βελτίωση στους δείκτες της 
κοιλιακής χάλασης και των καρδιαγγειακών νευρορυθµιστικών 
µηχανισµών, έχει σχετιστεί µε όψιµη βελτίωση της συνολικής 
συστολικής λειτουργίας και βελτίωσης στην τοπική απόδοση και του µη 
ισχαιµικού µυοκαρδίου σε ζώνες µακριά από το ανεύρυσµα της 
αριστερής κοιλίας. Μια παράλληλη βελτίωση µπορεί επίσης να συµβεί 
στην ανοχή στην άσκηση και στα κλινικά συµπτώµατα, ιδιαίτερα σε 
ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε ταυτόχρονη πλήρη επαναιµάτωση. Σε 
µία σειρά, το 78% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε κοιλιοπλαστική 
εµφάνισαν βελτίωση των συµπτωµάτων, µε επιβίωση της τάξης του 84% 



στα 5 χρόνια. 
Νέες χειρουργικές προσεγγίσεις στη διόρθωση των ανευρυσµάτων 

της αριστερής κοιλίας σχεδιάζονται για την αποκατάσταση της 
φυσιολογικής γεωµετρίας της αριστερής κοιλίας, χρησιµοποιώντας µια 
εναλλακτική µέθοδο επικαρδικής σύγκλεισης και η ενός ενδοκαρδιακού 
εµβαλώµατος για την αποµόνωση της περιοχής του ανευρύσµατος από 
την υπόλοιπη κοιλία. Έχουν αναφερθεί θετικά κλινικά και αιµοδυναµικά 
αποτελέσµατα µετά τη χρήση αυτών των νεότερων τεχνικών, µε τα 
ποσοστά 5ετούς επιβίωσης να κυµαίνονται από 73% έως 87,5% και µια 
αντίστοιχη βελτίωση στα αιµοδυναµικά και κλινικά συµπτώµατα. Σε µία 
σειρά, το 88% των ασθενών που αντιµετωπίστηκαν µε την τεχνική της 
ενδοανευρυσµατορραφής, µετά από µια µέση περίοδο παρακολούθησης 
3,5 ετών, βρίσκονταν στις Τάξεις Ι. 

 
 
 

Ανεπάρκεια της Μιτροειδούς λόγω Στεφανιαίας Νόσου 

  
Η ανεπάρκεια της µιτροειδούς αποτελεί µια σηµαντική αιτία καρδιακής 
ανεπάρκειας σε κάποιους ασθενείς µε ΣΑΝ. Η ρήξη ενός θηλοειδούς 
µυός ή της κεφαλής του συνήθως προκαλεί σοβαρή οξεία ανεπάρκεια της 
µιτροειδούς στην πορεία οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Η αιτία 
της χρόνιας ανεπάρκειας της µιτροειδούς σε ασθενείς µε ΣΑΝ είναι 
πολυπαραγοντική, ενώ οι γεωµετρικοί παράγοντες που την καθορίζουν 
είναι σύνθετοι και περιλαµβάνουν δυσλειτουργία θηλοειδών µυών 
εξαιτίας ισχαιµίας και ίνωσης σε συνδυασµό µε µια ανωµαλία στην 
κινητικότητα του τοιχώµατος και µεταβολές στο σχήµα της Τοιχωµατικοί 
θρόµβοι ανευρίσκονται στους µισούς σχεδόν ασθενείς µε χρόνια 
ανευρύσµατα της αριστερής κοιλίας και µπορούν να εντοπιστούν µε 
αγγειογραφία και δισδιάστατη ηχωκαρδιογραφία. Συστηµατικά εµβολικά  
επεισόδια σε ασθενείς µε θρόµβους και ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας 
τείνουν να συµβαίνουν πρώιµα µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου. 
Πάντως  στις σειρές ασθενών µε χρόνιο ανεύρυσµα της αριστερής 
κοιλίας της Κλινικής Μayo (µε τεκµηρίωση του τουλάχιστον 1 µήνα 
µετά από έµφραγµα), οι επακόλουθες συστηµατικές εµβολές ήταν 
ιδιαίτερα ασυνήθιστες (0,35 ανά 100 ασθενείς που δεν λάµβαναν 
αντιπηκτικά). 

ΕΝΤΟΠΙΣΗ. Στοιχεία της παρουσίας ανευρύσµατος 

περιλαµβάνουν τις εµµένουσες ανασπάσεις του τµήµατος 5Τ στο ΗΚΓ 
ηρεµίας (απουσία θωρακικού άλγους)410 και µια χαρακτηριστική 

διόγκωση της σκιάς της αριστερής κοιλίας στην ακτινογραφία 
Θώρακος. Μπορεί να υπάρχει σηµαντική επασβέστωση της σκιάς της 
αριστερής κοιλίας. Τα ευρήµατα αυτά, όταν είναι σαφή, είναι σχετικά 



ειδικά, αλλά έχουν περιορισµένη ευαισθησία. Η ραδιοϊσοτοπική 
κοιλιογραφία και η δισδιάστατη ηχωκαρδιογραφία  να αποκαλύψουν 
αµεσότερα το κοιλιακό ανεύρυσµα. Η τελευταία είναι επίσης χρήσιµη 
στη διάκριση µεταξύ αληθών και ψευδών ανευρυσµάτων, µε βάση την 
απεικόνιση ενός στενού αυχένα σε σχέση µε το µέγεθος της κοιλότητας 
του ανευρύσµατος. Η ηχωκαρδιογραφική απεικόνιση µε έγχρωµη ροή 
είναι χρήσιµη για να θέσει τη διάγνωση, επειδή µπορεί να εντοπιστεί 
µία ροή «προς και από» το ανεύρυσµα καθώς και µία ανώµαλη ροή 

µέσα σε αυτό. Στη συνέχεια, η απεικόνιση µε παλµικό Doppler µπορεί 
να αποκαλύψει ένα πρότυπο συνεχούς ροής µε χαρακτηριστική 

αναπνευστική µεταβλητότητα της µέγιστης συστολικής ταχύτητας. Η 
ΜΚΙ φαίνεται πως αναδεικνύεται ως η προτιµώµενη µη επεµβατική 

τεχνική για την προεγχειρητική εκτίµηση του σχήµατος, της λέπτυνσης 
και της δυνατότητας εκτοµής του ανευρύσµατος. 

 
 

ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΕΚΤΟΜΗ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ. Τα αληθή 
κοιλιακά ανευρύσµατα δεν υφίστανται ρήξη, ενώ η χειρουργική εκτοµή 
εκτελείται για να βελτιώσει τις κλινικές εκδηλώσεις, συχνότερα της 
καρδιακής ανεπάρκειας αλλά µερικές φορές και της στηθάγχης, της 
εµβολής και των απειλητικών για τη ζωή ταχυαρρυθµιών. Στεφανιαία 
επαναιµάτωση συχνά εκτελείται µαζί µε ανευρυσµατεκτοµή, ιδιαίτερα 
σε ασθενείς στους οποίους η στηθάγχη συνοδεύει την καρδιακή 
ανεπάρκεια.  

Ένα µεγάλο ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας σε έναν ασθενή µε 
συµπτώµατα καρδιακής ανεπάρκειας, ιδιαίτερα εάν υπάρχει επίσης και 
στηθάγχη, αποτελεί µία ένδειξη για χειρουργείο. Το ποσοστό 
χειρουργικής θνησιµότητας για αριστερή κοιλιακή ανευρυσµατεκτοµή 
είναι περίπου 8% (κυµαινόµενο από 2% έως 9%), µε τα ποσοστά που 
αναφέρονται στις νεότερες σειρές να (ναι χαµηλά µέχρι και στο 3%.) Οι 
παράγοντες κινδύνου για πρώιµο θάνατο περιλαµβάνουν φτωχή 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας, νόσο τριών αγγείων, πρόσφατο 
έµφραγµα του µυοκαρδίου, την παρουσία ανεπάρκειας της µιτροειδούς 
και ανθεκτικών κοιλιακών αρρυθµιών. Η παρουσία στηθάγχης αντί για 
δύσπνοια ως το επικρατές προεγχειρητικό σύµπτωµα σχετίζεται 
(χαµηλότερη χειρουργική θνησιµότητα. Το χειρουργείο ενέχει έναν 
ιδιαίτερα υψηλό κίνδυνο σε ασθενείς µε σοβαρή καρδιακή  ανεπάρκεια 
κατάσταση χαµηλής παροχής και ακινησία του µεσοκοιλιακού 
διαφράγµατος, όπως εκτιµάται ηχωκαρδιογραφικά. Η ακινησία ή 
δυσκινησία του οπίσθιου βασικού τµήµατος της αριστερής κοιλίας και η 
σηµαντική στένωση της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας, αποτελούν 
επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου. 

Οι παράγοντες όψιµης θνησιµότητας, µετά την επιβίωση από το 



χειρουργείο, περιλαµβάνουν ατελή επαναιµάτωση, διαταραγµένη  
συστολική λειτουργία των βασικών τµηµάτων της κοιλίας και του  
διαφράγµατος, που δεν συµµετέχουν στο ανεύρυσµα, στην παρουσία 
ενός µεγάλου ανευρύσµατος µε µικρές περιοχές υπολειπόµενου βιώσιµου 
µυοκαρδίου και στην παρουσία σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας ως το 
αρχικό χαρακτηριστικό. 

 Βελτίωση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας έχει αναφερθεί 
σε επιζώντες εκτοµής των ανευρυσµάτοιν της αριστερής κοιλίας. Η   
αποκατάσταση του προσθίου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας παρέχει 
τη δυνατότητα αναστροφής της αρνητικής αναδιαµόρφωσης, της 
επαναδιευθέτησης των συσταλτών ινών και µείωση της τοιχωµατικής 
τάσης της κοιλίας. Με την αφαίρεση του ανώµαλου µηχανικού φορτίου, 
η ανευρυσµατεκτοµή, εκτός από τη βελτίωση στους δείκτες της 
κοιλιακής χάλασης και των καρδιαγγειακών νευρορυθµιστικών 
µηχανισµών, έχει σχετιστεί µε όψιµη βελτίωση της συνολικής 
συστολικής λειτουργίας και βελτίωσης στην τοπική απόδοση και του µη 
ισχαιµικού µυοκαρδίου σε ζώνες µακριά από το ανεύρυσµα της 
αριστερής κοιλίας. Μια παράλληλη βελτίωση µπορεί επίσης να συµβεί 
στην ανοχή στην άσκηση και στα κλινικά συµπτώµατα, ιδιαίτερα σε 
ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε ταυτόχρονη πλήρη επαναιµάτωση. Σε 
µία σειρά, το 78% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε κοιλιοπλαστική 
εµφάνισαν βελτίωση των συµπτωµάτων, µε επιβίωση της τάξης του 84% 
στα 5 χρόνια. 

Νέες χειρουργικές προσεγγίσεις στη διόρθωση των ανευρυσµάτων 
της αριστερής κοιλίας σχεδιάζονται για την αποκατάσταση της 
φυσιολογικής γεωµετρίας της αριστερής κοιλίας, χρησιµοποιώντας µια 
εναλλακτική µέθοδο επικαρδικής σύγκλεισης και/ή ενός ενδοκαρδιακού 
εµβαλώµατος για την αποµόνωση της περιοχής του ανευρύσµατος από 
την υπόλοιπη κοιλία. Έχουν αναφερθεί θετικά κλινικά και αιµοδυναµικά 
αποτελέσµατα µετά τη χρήση αυτών των νεότερων τεχνικών, µε τα 
ποσοστά 5ετούς επιβίωσης να κυµαίνονται από 73% έως 87,5% και µια 
αντίστοιχη βελτίωση στα αιµοδυναµικά και κλινικά συµπτώµατα. Σε µία 
σειρά, το 88% των ασθενών που αντιµετωπίστηκαν µε την τεχνική της 
ενδοανευρυσµατορραφής, µετά από µια µέση περίοδο παρακολούθησης 
3,5 ετών, βρίσκονταν στις Τάξεις Ι ή II κατά ΝΥΗΑ.4Μ 

 
Ανεπάρκεια της Μιτροειδούς λόγω Στεφανιαίας Νόσου 

  

Η ανεπάρκεια της µιτροειδούς αποτελεί µια σηµαντική αιτία 
καρδιακής ανεπάρκειας σε κάποιους ασθενείς µε ΣΑΝ. Η ρήξη ενός 
θηλοειδούς µυός ή της κεφαλής του συνήθως προκαλεί σοβαρή οξεία 

ανεπάρκεια της µιτροειδούς στην πορεία οξέος εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου. Η αιτία της χρόνιας ανεπάρκειας της µιτροειδούς σε 



ασθενείς µε ΣΑΝ είναι πολυπαραγοντική, ενώ οι γεωµετρικοί 
παράγοντες που την καθορίζουν είναι σύνθετοι και περιλαµβάνουν 
δυσλειτουργία θηλοειδών µυών εξαιτίας ισχαιµίας και ίνωσης σε 

συνδυασµό µε µια ανωµαλία στην κινητικότητα του τοιχώµατος και 
µεταβολές στο σχήµα της κοιλίας στην περιοχή κατάφυσης του µυός 

και/ή διάταση του δακτυλίου της µιτροειδούς. Η διεύρυνση του 
δακτυλίου της µιτροειδούς στο τέλος της συστολής είναι ασύµµετρη, 

µε την επιµήκυνση να αφορά κυρίως τα οπίσθια τµήµατα του. 
δακτυλίου, οδηγώντας σε πρόπτωση του ιστού της γλωχίνας που 

συνδέεται µε τον οπίσθιο θηλοειδή µυ και περιορισµό του ιστού της 
πρόσθιας γλωχίνας. Οι περισσότεροι ασθενείς µε χρόνια ΣΑΝ και ανε-

πάρκεια της µιτροειδούς είχαν προηγούµενα εµφράγµατα του 
µυοκαρδίου. Τα κλινικά χαρακτηριστικά που βοηθούν στη διάγνωση 

της ανεπάρκειας της µιτροειδούς από δυσλειτουργία θηλοειδών µυών, 
ως την αιτία οξέος πνευµονικού οιδήµατος ή την αιτία ηπιότερων 

συµπτωµάτων αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας περιλαµβάνουν ένα 
δυνατό συστολικό φύσηµα και την απεικόνιση µιας χαλαρής γλωχίνας 

της µιτροειδούς βαλβίδας στην ηχωκαρδιογραφία. 
Σε κάποιους ασθενείς µε σοβαρή παλινδρόµηση µέσω της 

µιτροειδούς προς ένα µικρό «απροετοίµαστο» αριστερό κόλπο, το 
φύσηµα µπορεί να µην είναι εντυπωσιακό ή µπορεί να είναι δυσδιάκριτο. 
Η ηχωκαρδιογραφία Doppler βοηθά στην εκτίµηση της σοβαρότητας της 
ανεπάρκειας. Όπως και στην ανεπάρκεια της µιτροειδούς άλλων αιτίων, 
ο αριστερός κόλπος δεν µεγεθύνεται συνήθως πολύ, εκτός και εάν η 
ανεπάρκεια της µιτροειδούς είναι παρούσα για διάστηµα µεγαλύτερο των 
6 µηνών. Το ΗΚΓ είναι µη ειδικό, ενώ οι περισσότεροι ασθενείς έχουν 
αγγειογραφική ένδειξη πολυαγγειακής ΣΑΝ. 

 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ. Σε ασθενείς µε σοβαρή ανεπάρκεια της 

µιτροειδούς, οι ενδείξεις για χειρουργική διόρθωση, συνήθως ταυτόχρονα 
µε CΑΒG, είναι σχετικά σαφείς. Η διόρθωση της µιτροειδούς βαλβίδας, 
σε αντίθεση µε την αντικατάσταση της µιτροειδούς, αποτελεί την 
επέµβαση εκλογής, αλλά η απόφαση βασίζεται στα ανατοµικά 
χαρακτηριστικά της µιτροειοικής συσκευής, την επιτακτικότατα της 
ανάγκης για χειρουργείο και τη σοβαρότητα της δυσλειτουργίας της 
αριστερής κοιλίας. Ένα πιο σύνθετο και συχνά αναφυόµενο πρόβληµα 
είναι οι ενδείξεις για επέµβαση στη µιτροειδή βαλβίδα σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε επέµβαση στεφανιαίας παράκαµψης και στους οποίους 
η σοβαρότητα της ανεπάρκειας της µιτροειδούς είναι µέτρια. Η απόφαση 
βασίζεται εν µέρει στην παρουσία ή απουσία ανατοµικών ανωµαλιών της 
µιτροειδικής συσκευής και την επιδεκτικότητα της βαλβίδας σε 
διόρθωση. Η διεγχειρητική διοισοφάγειος ηχωκαρδιογραφία είναι 
ανεκτίµητη στην εκτίµηση της σοβαρότητας της ανεπάρκειας, τη 



δυνατότητα διόρθωσης της βαλβίδας και. την επιτυχία της 
αποκατάστασης της διόρθωσης µετά τη διακοπή της CΡΒ.  

 Η θνησιµότητα που σχετίζεται µε συνδυασµένη επέµβαση CΑΒG 
και αντικατάσταση της µιτροειδούς βαλβίδας στη βάση δεδοµένων της 
θωρακοχειρουργικής Εταιρίας για το 2002, ήταν 12%. Για τη συνδυα-
σµένη επέµβαση CΑΒG µε διόρθωση της µιτροειδούς βαλβίδας ήταν 
συνολικά 7%, περιλαµβάνοντας τις έκτακτες και επαναληπτικές 
επεµβάσεις. Οι προγνωστικοί παράγοντες πρώιµης θνησιµότητας 
περιλαµβάνουν την ανάγκη για αντικατάσταση έναντι της διόρθωσης (σε 
κάποιες αλλά όχι σε όλες τις σειρές) αλλά, επιπρόσθετα, µπορεί να 
περιλαµβάνουν άλλες µεταβλητές όπως η ηλικία, οι συνυπάρχουσες 
παθήσεις, η επείγουσα φύση του χειρουργείου και η λειτουργία της 
αριστερής κοιλίας. Τα όψιµα αποτελέσµατα επηρεάζονται ισχυρά από 
τους υπεύθυνους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς της ανεπάρκειας της 
µιτροειδούς και είναι φτωχότερα σε ασθενείς µε ανεπάρκεια που 
προκαλείται από διάταση του δακτυλίου ή περιοριστική κίνηση των 
γλωχίνων από ότι σε ασθενείς µε ρήξη των τενόντιων χορδών ή των 
θηλωδών µυών. Είναι ενθαρρυντικό ότι παρά τη σχετικά υψηλή 
εγχειρητική θνησιµότητα, η όψιµη επιβίωση των ασθενών που 
εξέρχονται από το νοσοκοµείο είναι εξαιρετική. Σε ασθενείς µε πολύ 
φτωχή λειτουργία της αριστερής κοιλίας και διάταση του δακτυλίου της 
µιτροειδούς, η ανεπάρκεια, της µιτροειδούς µπορεί να επιτείνει τη 
σοβαρότητα της ανεπάρκειας της αριστερής κοιλίας. Σε τέτοιους 
ασθενείς, ο κίνδυνος του χειρουργείου είναι υψηλός και τα οφέλη 
λιγότερο προφανή, ενώ µπορεί να φανεί χρήσιµη, µια προσπάθεια µε 
µέγιστη φαρµακευτική θεραπεία που περιλαµβάνει τη µείωση του 
µεταφορτίου µε στόχο τη µείωση του όγκου της αριστερής κοιλίας και 
της διαµέτρου του δακτυλίου. 

 
ΚΑΡ∆ΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ 

 
Σε κάποιους ασθενείς µε ΣΑΝ, οι αρρυθµίες αποτελούν τις κυρίαρ-

χες κλινικές εκδηλώσεις της νόσου. ∆ιαφορετικής σοβαρότητας και 
µορφής κοιλιακές εκτοπίες αποτελούν τις συνηθέστερες αρρυθµίες σε 
ασθενείς µε ΣΑΝ, αλλά οι σοβαρές κοιλιακές αρρυθµίες ενδέχεται να 
αποτελούν ένα ση µαντικό συστατικό των κλινικών ευρηµάτων σε 
κάποιες υποοµάδες. 

 
ΜΗ ΑθΗΡΩΜΑΤΙΚΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

 
Παρόλο που η αθηροσκλήρωση είναι κατά πολύ πιο σηµαντική αιτία 
ΣΑΝ, άλλες παθήσεις µπορεί επίσης να ευθύνονται για προσβολή των 
στεφανιαίων. Οι πιο κοινές αιτίες µη αθηρωµατικής ΣΑΝ, που έχουν ως 



αποτέλεσµα ισχαιµία του µυοκαρδίου, είναι το σύνδροµο προκάρδιου 
άλγους µε χαρακτήρες στηθάγχης και φυσιολογική στεφανιαία 
αγγειγραφία (δηλαδή, το επονοµαζόµενο σύνδροµο Χ) και η στηθάγχη 
Prinzmental. 

Η µη αθηρωµατική ΣΑΝ µπορεί να προκληθεί από διάφορες άλλες 
ανωµαλίες περιλαµβάνοντας τις συγγενείς ανωµαλίες της έκφυσης ή της 
κατανοµής των στεφανιαίων αρτηριών. Οι πιο σηµαντικές από αυτές τις 
ανωµαλίες είναι η ανώµαλη έκφυση µιας στεφανιαίας αρτηρίας  
(συνήθως της αριστερής) από την πνευµονική αρτηρία η έκφυση και των 
δύο στεφανιαίων αρτηριών είτε από το δεξιό είτε από τον αριστερό 
κόλπο του Valsava, καθώς και το στεφανιαίο αρτηριοφλεβικό συρίγγιο. 
Μια ανώµαλη έκφυση είτε του στελέχους είτε της δεξιάς στεφανιαίας 
αρτηρίας από την αορτή, µε αποτέλεσµα πορεία µεταξύ της αορτής και 
του στελέχους της πνευµονικής, αποτελεί µια σπάνια και κάποιες φορές 
µοιραία ανωµαλία των στεφανιαίων. Οι ανωµαλίες των στεφανιαίων 
αναφέρεται ότι προκαλούν το 12% έως 19% των σχετιζόµενων µε 
αθλήµατα θανάτων σε αµερικανούς αθλητές λυκείου και κολεγίου. 

 
ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΓΕΦΥΡΑ. Αυτή η αιτία συνολικής συµπίεσης του 
ΑΠΚ αποτελεί ένα καλά αναγνωρισµένο αγγειογραφικό φαινόµενο 
αµφίβολης όµως κλινικής σηµασίας. 
ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΣΥΝ∆ΕΤΙΚΟΥ ΙΣΤΟΥ. Αρκετές κληρονοµήσιµες 
διαταραχές του συνδετικού ιστού σχετίζονται µε ισχαιµία του 
µυοκαρδίου, όπως το σύνδροµο ΜARFAN (προκαλώντας διαχωρισµό 
της αορτής και των στεφανιαίων), το σύνδροµο Ηιurler (προκαλώντας  
στεφανιαία απόφραξη), την οµοκυστεινουρία (προκαλώντας θρόµβωση 
των στεφανιαίων), το σύνδροµο Εhlers-Danlos (προκαλώντας 
διαχωρισµό των στεφανιαίων) και το ελαστικό ψευδοξάνθωµα 
(προκαλώντας επιταχυνόµενη ΣΑΝ). Η νόσος Kawasaki (το 
βλεννοδερµατικό λεµφαδενικό σύνδροµο) µπορεί να προκαλέσει 
ανευρύσµατα των στεφανιαίων και ισχαιµική καρδιακή νόσο στα παιδιά. 
                                                           
ΑΥΤΟΜΑΤΟΣ ∆ΙΑΧΩΡΙΣΜΟΣ ΤΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ. Αυτός 
αποτελεί µια σπάνια αιτία εµφράγµατος του µυοκαρδίου και αιφνίδιου  
καρδιακού θανάτου. Έχει περιγραφεί και χρόνιος διαχωρισµός που 
εκδηλώνεται ως συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Σε µία σειρά 
περίπου το 75% των περιπτώσεων διεγνώσθη κατά τη νεκροψία, ενώ το 
75% συνέβη σε γυναίκες, στις µισές από τις οποίες σχετίζονταν µε το 
χρονικό διάστηµα µετά από έναν τοκετό. Κάποιες περιπτώσεις 
σχετίζονται µε αθηροσκλήρωση. Η υπέρταση έχει προταθεί ως µια αιτία 
πολυαγγειακού αυτόµατου στεφανιαίου διαχωρισµού σε κάποιους 
ασθενείς, ενώ, σε άλλους δεν έχει αναγνωριστεί µια προφανής αιτία. 
Στην οξεία φάση, η θροµβολυτική θεραπεία µπορεί να είναι επικίνδυνη, 



αλλά η πρώιµη αγγειογραφία µπορεί να αναγνωρίσει τους ασθενείς που 
θα µπορούσαν να ωφεληθούν από την τοποθέτηση ενδοπροθέσεων ή την 
επέµβαση CΑΒG. Σε επιζώντες αυτόµατου στεφανιαίου αρτηριακού 
διαχωρισµού, η 3ετής θνησιµότητα ήταν 20%, αλλά η πλήρης επούλωση 
όπως ορίζεται αγγειογραφικά µπορεί να οδηγήσει σε µια θετική έκβαση 
χωρίς παρέµβαση. 
                                                                                      

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΓΓΕΙΙΤΙ∆Α. Η πάθηση αυτή, που προκαλείται 
από νόσους του συνδετικού ιστού ή αυτοάνοσες µορφές αγγειίτιδας, 
περιλαµβάνοντας την οζώδη πολυαρτηρίτιδα, τη γιγαντοκυτταρική 
(κροταφική) αρτηρίτιδα και τη σκληροδερµία, έχει περιγραφεί καλά. Η 
στεφανιαία αρτηρίτιδα παρατηρείται κατά τη νεκροψία περίπου στο 20% 
των ασθενών µε ρευµατοειδή αρθρίτιδα, αλλά σπάνια σχετίζεται µε 
κλινικές εκδηλώσεις. Η επίπτωση της ΣΑΝ αυξάνεται σε γυναίκες, µε 
συστηµατικό ερυθηµατώδη λύκο. Σε ασθενείς µε συστηµατικό 
ερυθηµατώδη λύκο, η ΣΑΝ έχει αποδοθεί σε αγγειίτιδα, ενδοθηλιακή 
βλάβη που µεσολαβείται από τα ανοσοσυµπλέγµατα και στεφανιαία 
θρόµβωση από αντιφωσφολιπιδικά αντισώµατα, καθώς και σε 
επιταχυνόµενη αθηροσκλήρωση. Το γιγαντιαίο ανεύρυσµα της 
στεφανιαίας αρτηρίας που σχετίζεται µε συστηµατικό ερυθηµατώδη λύκο 
αποτελεί µια ασυνήθιστη εκδήλωση, που έχει συσχετιστεί µε την 
ανάπτυξη οξέως του µυοκαρδίου παρά τη θεραπεία. Το 
αντιφωσφολιπιδικό σύνδροµο το οποίο χαρακτηρίζεται από αρτηριακή 
και φλεβική θρόµβωση σχετίζεται µε την παρουσία αντιφωοφολιπιδικών 
αντισωµάτων, µπορεί να σχετίζεται µε έµφραγµα του µυοκαρδίου, 
στηθάγχη και διάχυτη δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. 

                                                       
ΑΡΤΗΡΙΤΙ∆Α ΤΑΚΑΥΑSU. Σε σπάνιες περιπτώσεις,  η πάθηση 

αυτή σχετίζεται µε στηθάγχη, έµφραγµα του µυοκαρδίου και καρδιακή 
ανεπάρκεια σε ασθενείς νεότερους των 40 ετών. Η στεφανιαία ροή του 
αίµατος µπορεί να µειωθεί µε την προσβολή των στοµίων ή των εγγύς 
τµηµάτων των στεφανιαίων αρτηριών, αλλά η νόσος στα περιφερικά 
τµήµατα των στεφανιαίων είναι σπάνια. Η µέση ηλικία κατά την 
εκδήλωση των συµπτωµάτων είναι τα 24 έτη, ενώ η ελεύθερη επεισοδίων 
επιβίωση, 10 χρόνια µετά τη διάγνωση, είναι περίπου 60%. Η συφιλιδική 
αορτίτιδα µπορεί επίσης να προκαλέσει ισχαιµία µυοκαρδίου, 
προκαλώντας απόφραξη των στεφανιαίων στοµίων. 

                                                  
ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ ΣΤΟ ΜΕΣΟΘΩΡΑΚΙΟ. Η εµφάνιση 
ΣΑΝ και άλλων νοσηρών καρδιακών καταστάσεων σε νεαρά άτοµα µετά 
από ακτινοβολία στο µεσοθωράκιο είναι ιδιαίτερα υποδηλωτική µιας 
σχέσης αιτίου-αποτελέσµατος. Οι παθολογικές µεταβολές 
περιλαµβάνουν δηµιουργία ουλών στον- έξω χιτώνα και υπερτροφία του 



µέσου χιτώνα µε σοβαρή αθηροσκληρωτική νόσο του έσω χιτώνα. Η 
βλάβη από ακτινοβολία µπορεί να είναι λανθάνουσα και να µην 
εκδηλωθεί κλινικά για πολλά χρόνια µετά τη θεραπεία. Οι παράγοντες 
που συµβάλλουν περιλαµβάνουν τις υψηλότερες δόσεις από αυτές που 
χορηγούνται επί του παρόντος και την παρουσία καρδιαγγειακών 
παραγόντων κινδύνου. Μεταξύ των ασθενών χωρίς παράγοντες κινδύνου 
που λαµβάνουν µια ενδιάµεση δόση των 30 και 40 Gy, ο κίνδυνος 
καρδιακού θανάτου και  εµφράγµατος του µυοκαρδίου είναι χαµηλός. 

  Ισχαιµία του µυοκαρδίου 
που δεν προκαλείται από στεφανιαία αθηροσκλήρωση µπορεί να 

οφείλεται σε εµβολή εξαιτίας λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας, εµφυτευµένες 
προσθετικές καρδιακές βαλβίδες ασβεστοποιηµένες αορτικές βαλβίδες, 

τοιχωµατικούς θρόµβους και καρδιακούς όγκους. 
 

  Κοκαίνη . Εξαιτίας της ευρείας χρήσης της, η κοκαΐνη έχει 
καταστεί µια καλά τεκµηριωµένη αιτία θωρακικού άλγους, εµφράγµατος 
του µυοκαρδίου και αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Σε µια πληθυσµιακή 
µελέτη του αιφνίδιου θανάτου µεταξύ ατόµων ηλικίας 20 έως 40 ετών 
στην επαρχία Olmsted στη διάρκεια µιας 30ετούς περιόδου, ένας υψηλός   
επιπολασµός κατάχρησης κοκαΐνης παρατηρήθηκε σε µία πρόσφατη 
σειρά νεαρών ενηλίκων που πέθαναν αιφνίδια. Οι κύριες επιδράσεις  
κοκαΐνης µεσολαβούνται από την α-αδρενερνική διέγερση, η οποία 
προκαλεί µια αύξηση στις µυοκαρδιακές απαιτήσεις Ο2 και µια  µείωση   
στην παροχή Ο2 εξαιτίας στεφανιαίας αγγειοσύσπαση.»1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 

 
 
 
Οξύ Έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

«Έµφραγµα του µυοκαρδίου καλείται η νέκρωση ενός 
µικρότερου ή µεγαλυτέρου τµήµατος µυοκαρδιακού ιστού 
(µυοκαρδιακών κύτταρων) ως αποτέλεσµα παρατεταµένης 

µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Η νέκρωση αυτή του µυοκαρδιακού 
ιστού οφείλεται είτε σε απότοµη και µεγάλη µείωση της 

στεφανιαίας ροής του αίµατος , είτε σε απότοµη αύξηση των αναγκών 
των µυοκαρδιακών κυττάρων σε οξυγόνο, οποιασδήποτε αιτιολογίας. 

Η διάρκεια της ισχαιµίας, που καταλήγει σε έµφραγµα του 
µυοκαρδίου, κυµαίνεται από λίγα λεπτά της ώρας µέχρι 4-6 ώρες. Η 
έκταση της νέκρωσης δυνατόν να κυµαίνεται από λίγα γραµµάρια 

µυοκαρδιακού ιστού ή να αφορά έως και το 50% περίπου της µάζας 
της αριστερής κοιλίας. Σαφή κλινικά συµπτώµατα συνοδεύουν µεγάλα, 
διατοιχοµατικά οξέα εµφράγµατα του µυοκαρδίου, ενώ όταν αυτά είναι 

µικρά και εντοπίζονται µόνο στην υπενδοκάρδιο στιβάδα τα 
υποκειµενικά συµπτώµατα των ασθενών δεν είναι διαγνωστικά ή και 

απουσιάζουν. Η πρόοδος της τεχνολογίας µας επιτρέπει να 
διαγνώσουµε ως εµφράγµατα του µυοκαρδίου καταστάσεις που στο 
πρόσφατο παρελθόν ήταν αδύνατο να διαγνωσθούν. Έτσι, κλινικές 

καταστάσεις που στο παρελθόν χαρακτηρίζονταν ως επεισόδια 
σοβαρής σταθεράς ή ασταθούς στηθάγχης, σήµερα δυνατόν να 

διαγνωστούν ως εµφράγµατα του µυοκαρδίου. Μετά την εισαγωγή των 
θροµβολυτικών φαρµάκων στη θεραπεία του εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου, η εξέλιξη αυτή της ισχαιµίας σε νέκρωση του µυοκαρδίου 
είναι δυνατό να ανασταλεί, οπότε διακρίνουµε δύο φάσεις κατά την 

εγκατάσταση ενός εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Μία πρώιµη, αρχική 
φάση, των 4-6 ωρών από την προσβολή, στην οποία οι βλάβες του 

µυοκαρδίου είναι ακόµη αναστρέψιµες και µια µεταγενέστερη φάση, 
µετά από 6 ώρες, τη φάση της νέκρωσης, στην οποία οι βλάβες είναι 

πλέον µόνιµες. 
Το έµφραγµα του µυοκαρδίου αποτελεί την κυριότερη αιτία 

θανάτου από καρδιακά αίτια, σε ολόκληρο σχεδόν τον δυτικό κόσµο. Οι 
περισσότεροι θάνατοι συµβαίνουν κατά τις πρώτες 24 ώρες από την 
εµφάνιση των συµπτωµάτων. Οφείλονται κυρίως σε σοβαρές αρρυθµίες 
και δεν συσχετίζονται µε την έκταση του εµφράγµατος. Περίπου 50% 
των θανάτων αυτών συµβαίνουν πριν την µεταφορά του εµφραγµατία 
στο νοσοκοµείο. Πιθανών να οφείλονται στη µη έγκαιρη και σωστή 



αξιολόγηση των συµπτωµάτων, σε άτυπα κλινικά ενοχλήµατα ή στην 
απουσία ενοχληµάτων. Οι περιπτώσεις αυτές χαρακτηρίζονται ως 
επεισόδια αιφνίδιου καρδιακού θανάτου, ισχαιµικής αιτιολογίας. Στη Μ. 
Βρετανία κάθε χρόνο περίπου 1% των ανδρών ηλικίας 45-64 ετών, 
υφίσταται καρδιακή προσβολή(έµφραγµα του µυοκαρδίου ή αιφνίδιο 
θάνατο). Το ποσοστό αυτό είναι 12 φορές υψηλότερο (1% τον µήνα) 
όταν στο ιστορικό των ασθενών αναφέρεται προηγούµενη καρδιαγγειακή 
νόσος. 

 
Παθοφυσιολογία 

 

Παθοφυσιολογία του Εµφράγµατος του Μυοκαρδίου µε ανάσπαση 

του SΤ. 

 

Σε αυτή την περίπτωση η ποιο κοινή αιτία είναι ο αποφρακτικός 
θρόµβος που αναπτύσσεται σε έδαφος µιας ραγείσας ή σχισµένης 

αρτηριοσκληρυντικής πλάκας. Οι περισσότερες ρήξεις αναπτύσσονται 
στις µέτριες στενώσεις (<70%) µε µαλακούς, πλούσιους   σε   λιπίδια  

πυρήνες   και  λεπτές   ινώδεις   κάψες.   Χωρίς   στεφανιαία 
επαναιµάτωση , η µυοκαρδιακή νέκρωση αρχίζει στο υπενδοκάρδιο 

και εξαπλώνεται στο επικάρδιο, µε συνέπεια το διατοιχωµατικό 
έµφραγµα και την ανάπτυξη των (3 επαρµάτων στο ΗΚΓ. Ακόµη και 

µε στεφανιαία επαναιµάτωση, ο εµβολισµός από τα αθηροθροµβωτικά 
θραύσµατα µπορεί να εµποδίσει την επαναιµάτωση του µυοκαρδίου 

και την αποκατάσταση λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας. Στη 
στεφανιαία αγγειογραφία , το 40% των ασθενών χωρίς προγενέστερο 

ΕΜ ή στηθάγχη έχουν µονοαγγειακή νόσο, το 30% έχει 2-αγγείων νόσο, 
το 15% έχει νόσο 3-αγγείων και το 10-15% δεν έχει καµία σηµαντική 

απόφραξη. Αντίθετα το 50% από τους ασθενείς µε προγενέστερο ΕΜ ή 
στηθάγχη έχουν νόσο 3-αγγείων και το 15% έχει σηµαντική απόφραξη 

στελέχους της αριστεράς στεφανιαίας αρτηρία. 
 
Αποφρακτικός θρόµβος είναι παρών 

 
1.       στο 10-20% των περιπτώσεων στην ασταθή στηθάγχη, 
2.       στο 20-40% στο ΕΜ χωρίς ανάσπαση του SΤ και 
3.       πάνω από 80% στο ΕΜ µε ανάσπαση του SΤ. 
Σε σύγκριση µε το ΕΜ µε ανάσπαση του SΤ, το ΕΜ χωρίς ανάσπαση του 
S Τ συνδέεται µε αυτόµατη επαναιµάτωση, καλύτερη παράπλευρη 
κυκλοφορία, µεγαλύτερη ηλικία και µεγαλύτερη σύνοδο νοσηρότητα 
(προηγούµενο ΕΜ, πολυαγγειακή νόσος, υπέρταση, καρδιακή 
ανεπάρκεια, σακχαρώδης διαβήτης, περιφερική αρτηριακή νόσος). 
 



 
 
 
∆ιάκριση σε εµφράγµατα µε κύµα Q και εµφράγµατα νωρίς κύµα Q.  

 Τα εµφράγµατα του µυοκαρδίου εντοπίζονται κυρίως στο τοίχωµα της 
αριστερής κοιλίας, ενώ σπανιότερα παρατηρούνται εµφράγµατα δεξιάς 
κοιλίας ή των κόλπων.Τα τελευταία θεωρούνται συνήθως, επέκταση 
εµφράγµατος της αριστερής κοιλίας. Και όταν µεν η νέκρωση 
περιορίζεται µόνο στην υπενδοκάρδια στοιβάδα του µυοκαρδίου ή αφορά 
µόνο διάσπαρτες νησίδες µυοκαρδιακού ιστού µεταξύ ενδοκαρδίου και 
επικαρδίου, τότε το έµφραγµα ονοµάζεται µη διατοιχωµατικό 
(παλαιότερα ονοµαζόταν υπενδοκάρδιο), ενώ όταν επεκτείνεται από το 
ενδοκάρδιο µέχρι και το επικάρδιο τότε ονοµάζεται διατοιχωµατικό 
έµφραγµα.. Παλαιότερα δεχόµασταν τα οξέα εµφράγµατα του 
µυοκαρδίου που συνοδευόταν από κύµα Q ως διατοιχωµατικά και ως µη 
διατοιχωµατικά τα οξέα εµφράγµατα χωρίς κύµα Q. 

Παθολογοανατοµικές παρατηρήσεις έδειξαν ότι αυτό δεν 
ανταποκρίνεται στην αλήθεια ,διότι βρέθηκαν διατοιχωµατικά 
εµφράγµατα χωρίς παθολογικό κύµα Q και αντιστρόφως, µη 
διατοιχωµατικά εµφράγµατα να συνοδεύονται από παθολογικό κύµα Q. 
Έτσι επικράτησε ο σωστότερος όρος εµφράγµατα µε κύµα 0 και 
εµφράγµατα χωρίς κύµα Q. Στα εµφράγµατα χωρίς κύµα Q 
παρατηρούνται µόνο µεταβολές του SΤ διαστήµατος και του επάρµατος 
Τ που διαρκούν µερικές ηµέρες ή παραµένουν µόνιµες. Η απουσία 
παθολογικού κύµατος 0 πιθανόν να οφείλεται σε λύση του θρόµβου και 
πρώιµη επαναιµάτωση του µυοκαρδίου. Στοιχεία που υποστηρίζουν την 
άποψη της πρώιµης επαναιµάτωσης είναι ότι στα εµφράγµατα χωρίς Q 
(συγκριτικά µε τα εµφράγµατα µε κύµα Q) 
1.       ∆ιαπιστώνεται αγγειογραφικός πλήρη απόφραξη του υπευθύνου 
αγγείου σε ποσοστό 20-30%, (80-90% στα εµφράγµατα µε κύµα Q), 
2.       Η έκταση του εµφράγµατος είναι µικρότερη, 
3.       Η µέγιστη τιµή της CΚ-ΜΒ εµφανίζεται νωρίτερα 12-13 ώρες, 
4.       Εµφανίζουν µειωµένη άµεση θνητότητα 2-3%, 
5.       Παρουσιάζουν ελάχιστες επιπλοκές , 
6.       Και τέλος υψηλότερο ποσοστό νέων εµφραγµάτων.»6 
 
 

 
 
 
 
 
 



Το έµφραγµα του µυοκαρδίου εντοπίζεται σε διαφορετικές περιοχές 

της καρδιάς 
 

ΣΤΗΘΑΓΧΗ 

Ορισµός 

«Ως στηθάγχη χαρακτηρίζεται το αίσθηµα δυσφορίας στο θώρακα, 
που συνήθως έχει το χαρακτήρα συσφικτικού πόνου, διαρκεί από 1 έως 
10 λεπτά, εµφανίζεται κυρίως στη διάρκεια προσπάθειας και υποχωρεί 

µε την ανάπαυση. Μπορεί όµως να εκδηλωθεί 
σε ηρεµία ή να προκληθεί από διάφορα ερεθίσµατα όπως π.χ. το 

συγκινησιακό stress ή το ψύχος. Η διάγνωση της στηρίζεται 
κυριολεκτικά στη σωστή λήψη και αξιολόγηση του ιστορικού του 

ασθενούς. Ο οποιοσδήποτε αναίµακτος ή αιµατηρός διαγνωστικός 
έλεγχος που γίνεται στις περιπτώσεις αυτές, δεν αποσκοπεί στην 

τεκµηρίωση της παρουσίας της στηθάγχης, αλλά στην ανεύρεση ή 
αποκλεισµό ενδείξεων ισχαιµίας του µυοκαρδίου καθώς και παθήσεων 
που δυνητικά την προκαλούν. Εποµένως η διάγνωση της στηθάγχης δε 

γίνεται, αλλά ενισχύεται µε την ανεύρεση αντικειµενικών στοιχείων 
ισχαιµίας του µυοκαρδίου.»5 

 «Υπάρχουν τρεις κύριες µορφές στηθάγχης: 
1.  Σταθερή στηθάγχη. Χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη των τυπικών 
συµπτωµάτων για διάστηµα µεγαλύτερο των δύο µηνών, τα οποία 
παραµένουν σταθερά σε συχνότητα, βαρύτητα και διάρκεια, προκα-
λούνται από τους ίδιους παράγοντες και υποχωρούν µε την ίδια ευκολία. 
2.  Ασταθής στηθάγχη. Στη µορφή αυτή περιλαµβάνονται: α) Η 
στηθάγχη πρόσφατης έναρξης (διάρκειας µικρότερης των δύο µηνών), β) 
Η σταθερή στηθάγχη, που αλλάζει χαρακτήρα, δηλαδή εµφανίζεται 
συχνότερα, µε µικρότερη προσπάθεια, είναι εντονότερη και υποχωρεί 
δυσκολότερα, γ) Η στηθάγχη που εµφανίζεται σε ηρεµία, στον ύπνο ή µε 
πολύ µικρή προσπάθεια, δ) Η στηθάγχη που εµφανίζεται µετά από οξύ 
έµφραγµα µυοκαρδίου. 
3. Στηθάγχη τύπου Ρrizmetal. Χαρακτηρίζεται από τυπικό στηθαγχικό 
πόνο, που εµφανίζεται συνήθως σε ηρεµία και συνδυάζεται µε παροδική 
ανάσπαση του SΤ στο ΗΚΓ. Εµφανίζεται συνήθως Τις πρώτες πρωινές 
ώρες. Οι ασθενείς µπορεί να είναι τελείως ασυµπτωµατικοί ακόµη και σε 
έντονη προσπάθεια. Οι χαρακτήρες αυτοί είναι ενδεικτικοί µειωµένης 
προσφοράς αίµατος, παρά αυξηµένων απαιτήσεων από την καρδιά. Πα το 
λόγο απτό ενοχοποιείται σπασµός των στεφανιαίων αρτηριών, µολονότι 
συνήθως παρατηρείται σε ασθενείς µε αποφρακτικές βλάβες. Σε µικρό 
ποσοστό ασθενών οι στεφανιαίες αρτηρίες είναι τελείως φυσιολογικές. Ο 
σπασµός µε τη συνοδό στηθάγχη και την ανάσπαση του τµήµατος SΤ στο 
ΗΚΓ µπορεί να προκληθεί µε ενδοφλέβια χορήγηση εργονοβίνης. 

Μερικές φορές η ισχαιµία του µυοκαρδίου µπορεί, αντί στηθάγχης, 



να προκαλέσει δύσπνοια ή εξάντληση στην προσπάθεια, που υποχωρούν 
µε την ανάπαυση. Οι εκδηλώσεις αυτές χαρακτηρίζονται ως στηθαγχικά 
ισοδύναµα και έχουν την ίδια σηµασία µε την στηθάγχη. 

 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 Η ισχαιµία που ευθύνεται για τη στηθάγχη είναι αποτέλεσµα 
διαταραχής της ισορροπίας ανάµεσα στην προσφορά και στις απαιτήσεις 
Ο2 από το µυοκάρδιο. Η γνώση των κυριότερων παραγόντων που 
επηρεάζουν τις απαιτήσεις και την προσφορά Ο2 προς το µυοκάρδιο 
είναι απαραίτητη για την επιλογή της καταλληλότερης θεραπείας σε κάθε 
περίπτωση. 
Οι απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε Ο2 αυξάνουν, όταν αυξηθεί η 
καρδιακή συχνότητα, η τάση του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και η 
συσταλτικότητα του µυοκαρδίου. Η προσφορά Ο2 προς το µυοκάρδιο 
ελαττώνεται, όταν είναι µειωµένη η περιεκτικότητα του αίµατος σε Ο2 
(αναιµία, υποξαιµία) ή όταν είναι µειωµένη η ροή του αίµατος προς το 
µυοκάρδιο εξαιτίας µόνιµης, δυναµικής ή συνδυασµένης απόφραξης του 
αυλού των στεφανιαίων αρτηριών. Η φαρµακευτική ή/και η επεµβατική 
θεραπεία στοχεύουν στην τροποποίηση των παραγόντων αυτών, ώστε να 
αποκατασταθεί η ισορροπία ανάµεσα στις απαιτήσεις και την προσφορά 
Ο2 προς το µυοκάρδιο. 
 
Ταξινόµηση 

• Σταθερή στηθάγχη: Καµία µεταβολή τις τελευταίες 60 ηµέρες σε 
συχνότητα, διάρκεια ή εκλυτικούς παράγοντες. ∆ιάρκεια πόνου  
<των 10 λεπτών. Στο 90% των ασθενών και άνω, η σταθερή 
στηθάγχη προκαλείται από απόφραξη πάνω από 70% τουλάχιστον 
µίας ή περισσοτέρων στεφανιαίων αρτηριών. Σε ποσοστό <10% 
των ατόµων, υπάρχει µια µικρότερου βαθµού αθηρωµατική 
απόφραξη, σπασµός των στεφανιαίων αρτηριών ή νόσος των 
µικρών αγγείων. 

Σύµφωνα µε την Καναδική ταξινόµηση των καρδιοαγγειακών 
νοσηµάτων που κατατάσσει τη στηθάγχη και η οποία χρησιµοποιείται 
ευρέως, η σταθερή στηθάγχη διακρίνεται σε ήπια, µέτρια και βαριά.  
• Κατηγορία 1 στηθάγχης: ο πόνος επέρχεται µόνο έπειτα από 

σοβαρή και συνήθως παρατεταµένη άσκηση. 
• Κατηγορία 2 στηθάγχης: πόνος σε µέτρια προσπάθεια, π.χ. αυτός 

που προκαλείται από τη βάδιση σε ανηφορικό δρόµο ή από τη 
βάδιση µε έντονο βηµατισµό για πάνω από 3 οικοδοµικά 
τετράγωνα σε επίπεδο έδαφος στο κρύο, αντίθετα στον άνεµο ή 
προκαλείται από συγκινησιακό stress. Υπάρχει "ελαφρός 
περιορισµός της συνήθους δραστηριότητας". 



• Κατηγορία 3 στηθάγχης: έκδηλος περιορισµός της συνήθους 
δραστηριότητας" ο πόνος επέρχεται µε ήπια άσκηση, συνήθως 

εµποδίζοντας τις καθηµερινές εργασίες. Ο ασθενής είναι 
ανίκανος να περπατήσει 2 οικοδοµικά τετράγωνα σε επίπεδο 

έδαφος σε άνετες θερµοκρασίες και µε κανονικό βήµα. 

• Κατηγορία 4 στηθάγχης: αίσθηµα δυσφορίας στο θώρακα σε 
σχεδόν οποιαδήποτε σωµατική δραστηριότητα π.χ, ντύσιµο, 
ξύρισµα, περπάτηµα λιγότερο από 100 πόδια σε εσωτερικό χώρο. 
Ο πόνος µπορεί να υπάρχει ακόµα και κατά την κατάκλιση. 

 
ΣΤΑΘΕΡΗ ΣΤΗΘΑΓΧΗ 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 
Η ισχαιµία του µυοκαρδίου είναι µία δυναµική εξεργασία. Σήµερα 

είναι σαφές ότι 3 και όχι 2 παράµετροι παίζουν ένα µείζονα ρόλο στην 
παθογένεια της ισχαιµίας του µυοκαρδίου, η οποία µπορεί να εκδηλωθεί 
µε πόνο στο θώρακα, τύπου στηθάγχης, ή να παραµείνει ανώδυνη όπως 
στη σιωπηρή ισχαιµία. 

 
Οι 3 παράµετροι της µυοκαρδιακής ισχαιµίας είναι: 
 

• Συγκεντρικό ή έκκεντρο στεφανιαίο αθήρωµα που προκαλεί 
περίπου πάνω από 70% στένωση, συγκεντρικές πλάκες 
παρατηρούνται κυρίως σε ασθενείς µε σταθερή στηθάγχη, ενώ 
υπάρχει µία τάση να γίνουν έκκεντρες σε ασθενείς µε συχνό πόνο 
σε ηρεµία και στους ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη. 

• Αυξηµένες απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. 
• Απελευθέρωση κατεχολαµινών που παρατηρείται στην έναρξη 

και κατά τη διάρκεια του επεισοδίου της στηθάγχης, στη µεγάλη 
πλειονότητα των ασθενών µε σταθερή στηθάγχη. Η 

απελευθέρωση των κατεχολαµινών µπορεί πράγµατι να 
ενεργοποιήσει την ισχαιµία, η οποία στη συνέχεια διεγείρει 
περαιτέρω την απελευθέρωση κατεχολαµινών και ο φαύλος 

αυτός κύκλος διαιωνίζει την έλλειψη οξυγόνου . 
Από τη στιγµή που η στηθάγχη έχει εκδηλωθεί, τουλάχιστον µία ή 
περισσότερες στεφανιαίες αρτηρίες αναµένεται να έχουν >70% στένωση 
στη στεφανοαγγειογραφία Η αποφρακτική αθηροσκληρυντική πλάκα 
είναι συχνά εστιακή και συνήθως βρίσκεται στο εγγύς τµήµα της 
στεφανιαίας αρτηρίας· ο συνδυασµός αυτός των εγγύς και εστιακών 
βλαβών καθορίζει και το βαθµό επιτυχίας της αγγειοπλαστικής και της 
αορτοστεφανιαίας παράκαµψης (bypass). Στο <10% των ατόµων και 
ειδικά στους διαβητικούς, παρατηρείται πολυεστιακή και µεγάλων 
τµηµάτων βλάβη ή αυτή είναι διάχυτη µε εντόπιση στο περιφερικό 



στεφανιαίο δέντρο. 
• Μία αποφρακτική βλάβη στον πρόσθιο αριστερό κατιόντα κλάδο, 

πριν από το διαφραγµατικό ή τον πρώτο διαγώνιο κλάδο θεωρείται 
εγγύς βλάβη και µεγάλης σηµασίας, διότι µπορεί να προκαλέσει 
βλάβη σε πάνω από το 50% του µυοκαρδίου της αριστερής 
κοιλίας. Οι βλάβες αυτές του αριστερού προσθίου κατιόντα, µετά 
το πρώτο διαγώνιο, επηρεάζουν µόνο το 20% περίπου του 
µυοκαρδίου. Σε ποσοστό περίπου 85% και 15% των ατόµων, η 
δεξιά στεφανιαία ή η αριστερά περισπωµένη αρτηρία αιµατώνει 
την οπίσθια διαφραγµατική µοίρα του µεσοκοιλιακού 
διαφράγµατος και τη διαφραγµατική επιφάνεια της αριστερής 
κοιλίας αντίστοιχα, χαρακτηρίζεται δε ως επικρατούσα αρτηρία. Ο 
όρος "επικρατούσα" αρτηρία δεν υποδηλώνει µία µεγαλύτερης 
σπουδαιότητας αρτηρία, αλλά ενέχει πράγµατι κάποια κλινική 
βαρύτητα στην απόφαση για την αντιµετώπιση της στηθάγχης. 

•  Μια µείωση της εξωτερικής διαµέτρου µίας φυσιολογικής 
στεφανιαίας αρτηρίας κατά 25%, συνεπάγεται την ελάττωση της 
αιµάτωσης κατά 60% περίπου της αντίστοιχης σε διατοµή 
επιφάνειας της περιοχής. Εντούτοις, σε µία αρτηρία µε 75% 
στένωση, ελάττωση κατά 10% της εξωτερικής διαµέτρου της 
αρτηρίας θα µπορούσε να προκαλέσει πλήρη απόφραξη. 

• Κατά τη διάρκεια περιόδων άσκησης ή υπερβολικής 
καταπόνησης, η απελευθέρωση κατεχολαµινών αυξάνει τον 

καρδιακό ρυθµό, την ταχύτητα και τη δύναµη της µυοκαρδιακής 
συστολής, προκαλώντας έτσι αύξηση της αρτηριακής πίεσης και 

των απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Όταν υπάρχει 
σηµαντική στένωση της στεφανιαίας αρτηρίας µπορεί να 

παρατηρηθεί έλλειµµα οξυγόνου. Η ισχαιµία του µυοκαρδίου 
αυξάνει την απελευθέρωση κατεχολαµινών προκαλώντας 

πρόσθετη αύξηση του καρδιακού ρυθµού και της αρτηριακής 
πίεσης µε περαιτέρω έλλειµµα οξυγόνου και αυτός ο φαύλος 

κύκλος συνεχίζεται. Άλλο σηµαντικό στοιχείο είναι ότι οι 
στεφανιαίες αρτηρίες πληρούνται κατά τη διάρκεια της δια-

στολικής περιόδου, η οποία βραχύνεται όταν υπάρχει 
ταχυκαρδία. 

• Φαρµακολογικοί παράγοντες που αναστέλλουν την έναρξη ή 
διακόπτουν την δυναµική διεργασία που περιγράφτηκε παραπάνω, 
παρέχουν ορθολογική θεραπεία της ισχαιµίας του µυοκαρδίου, ∆εν 
αποτελεί εποµένως έκπληξη το γεγονός ότι τα φάρµακα που 
αποκλείουν τους β αδρενεργικούς υποδοχείς έχουν ευεργετικά 
αποτελέσµατα στην πλειονότητα των ασθενών µε σταθερή 
σιηθάγχη και αποτελούν φάρµακα πρώτης επιλογής (από του 
οτόµατος) φάρµακα για την αντιµετώπιση της στηθάγχης. 



• Σε ανάθεση µε τους β-αποκλειστές, οι ανταγωνιστές του 
ασβεστίου, τύπου διυδροπυριδίνης, όταν χρησιµοποιούνται µόνοι, 
τείνουν να αυξήσουν τον καρδιακό ρυθµό και, µαζί µε άλλους 
ανταγωνιστές του ασβεστίου, δεν αναστέλλουν τις 
καρδιοαγγειακές επιδράσεις των κατεχολαµινων. Τα νιτρώδη 
επίσης αυξάνουν τον καρδιακό ρυθµό. 

• Ένα σηµαντικό στοιχείο που πρέπει να έχουµε υπόψη, σε σχέση µε 
το σπασµό της στεφανιαίας αρτηρίας, είναι ότι η ισχαιµία που 
προέρχεται από αυτήν την αιτία πυροδοτεί επίσης και την 
απελευθέρωση κατεχολαµινών, και συνεπώς επιδεινώνει τη 
στηθάγχη. Εντούτοις, ο σπασµός της στεφανιαίας αρτηρίας είναι 
µια σπάνια αιτία ισχαιµίας του µυοκαρδίου, που εκδηλώνεται ως 
σταθερή στηθάγχη. 

 
∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
 

• Η διάγνωση βασίζεται σε ένα προσεκτικό σχετικό ιστορικό. Ο 
πόνος της στηθάγχης είναι τυπικά µία οπισθοστερνική δυσφορία 
που επιδεινώνεται από µία συγκεκριµένη δραστηριότητα, ειδικά 
το γρήγορο περπάτηµα σε ανηφορικό δρόµο ή αντίθετα προς τον 

άνεµο. Ο πόνος ή η δυσφορία υποχωρεί εντός δευτερολέπτων 
έως λεπτών από τη διακοπή της δραστηριότητας, πράγµα που 

συµφωνεί µε την αντίληψη ισορροπίας µεταξύ παροχής οξυγόνου 
και απαιτήσεων του µυοκαρδίου. Η δυσφορία µπορεί να αρχίσει 

από την κατώτερη, µέση ή ανώτερη οπισθοστερνική περιοχή, 
την κάτω γνάθο ή το άνω άκρο. Τυπικά, η δυσφορία αυτή 

εκδηλώνεται µε αίσθηµα σφιξίµατος περίσφιξης, σύνθλιψης, 
βάρους, πίεσης, στραγγαλισµού, καύσου, ναυτίας ή ενός 

αισθήµατος που µοιάζει µε δυσπεψία, µε βαθµιαία έναρξη, αλλά 
που εξαφανίζεται µε την κατάκλιση, εκτός από τις περιπτώσεις 

συνδρόµων ασταθούς στηθάγχης. Μερικές φορές ο πόνος 
περιγράφεται ως οξύς και ενίοτε το αίσθηµα δυσφορίας 

αντικαθίσταται από δύσπνοια στην προσπάθεια, 

• Η έκταση του πόνου έχει συνήθως το µέγεθος µιας σφιγµένης 
γροθιάς και συχνά καταλαµβάνει το περισσότερο µέρος της 
κεντρικής περιοχής του θώρακα. Ο ασθενής χρησιµοποιεί έναν ή 
περισσότερους δακτύλους, ολόκληρη την παλάµη του χεριού ή τη 
γροθιά του για να δείξει τη εντόπιση του άλγους.. Πόνος που 
καταλαµβάνει έκταση µύτης του µολυβιού σπάνια προκαλείται 
από ισχαιµία του µυοκαρδίου. 

• Η ανακούφιση του πόνου σε ένα άτοµο µε σταθερή στηθάγχη 
συµβαίνει πάντοτε εντός λεπτών από τη διακοπή της 
δραστηριότητας, είτε της σωµατικής, είτε της ψυχικής, η οποία 



προκάλεσε την κρίση. Η ανακούφιση µε υπογλώσσια 
νιτρογλυκερίνη συµβαίνει εντός 1-2 λεπτών. 

 
 
 
 

Εργαστηριακή Εκτίµηση 

 

• Ασθενείς µε τα ίδια κλινικά συµπτώµατα µπορεί να έχουν 
διαφορετική πρόγνωση και αυτό εξαρτάται από την ανατοµία των 
στεφανιαίων, τη συµµετοχή 1, 2 ή 3 αγγείων ή τη στένωση του 
στελέχους της αριστεράς αρτηρίας, καθώς και από τη λειτουργία 
της αριστεράς κοιλίας. 

• Η αποτυχία να προβλέψει κανείς το τελικό αποτέλεσµα µε βάση τη 
κλινική εικόνα συχνά δηµιουργεί την ανάγκη εκτίµησης µε ειδικές 
δοκιµασίες κόπωσης και ηχοκαρδιογράφηµα. Το 
σπινθηρογράφηµα µε Θάλλιο έχει θέση σε µερικούς ασθενείς. 
Είναι απαραίτητο να εκτιµηθεί η εφεδρεία των στεφανιαίων και ο 
βαθµός της εγγύς στένωσης. Ο σκοπός των αρχικών 
εργαστηριακών εξετάσεων είναι να διαβαθµίσει κανείς τον 
κίνδυνο, ώστε οι ασθενείς που βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο 
να προχωρήσουν σε στεφανιογραφία κατά το πρώιµο στάδιο. 

• Επίπεδα λιπιδίων: η ολική χοληστερόλη του ορού και η ΗDL δεν 
επηρεάζονται από την ηµερήσια λήψη τροφής, Είναι προτιµότερο 
να ζητήσουµε τη µέτρηση τους µε τον ασθενή όχι νηστικό την ώρα 
της επίσκεψης του στο ιατρείο, καθώς αυτό αποτελεί κέρδος σε 
χρόνο και σε χρήµα του ασθενούς. Εάν η ολική χοληστερόλη είναι 
>240 mg/dl (6.2 mmοΙ/Ι), τότε ζητάµε µέτρηση ολικής 
χοληστερόλης, LDL και τριγλυκεριδίων µε τον ασθενή νηστικό 14 
ώρες προηγουµένως. 

• Η µέτρηση της αιµοσφαιρίνης είναι απαραίτητη, προκειµένου να 
αποκλεισθεί η σπάνια περίπτωση να υπάρχει στηθάγχη, που 
επιδεινώνεται µε την αναιµία σε ασθενείς µε αθηρωµατική 

στένωση των στεφανιαίων. Η νεφρική λειτουργία που εκτιµάται 
κατά προσέγγιση από την κρεατινίνη του ορού, συνδέεται µε την 

επιλογή και τη δοσολογία των φαρµάκων. 

• Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα αναµένεται να είναι φυσιολογικό σε 
πάνω από 70% των ασθενών µε σταθερή στηθάγχη, εκτός στα 
άτοµα µε προηγούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου ή 
συνυπάρχουσα υπέρταση. Εντούτοις, ακόµα και ένα φυσιολογικό 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα αποτελεί µία πολύτιµη βασική 
καταγραφή, µε την οποία θα συγκριθούν τα επόµενα ηλεκτρο-
καρδιογραφήµατα. 



• Η δοκιµασία κόπωσης είναι µεγάλης σηµασίας στην αξιολόγηση 
των εφεδρειών των στεφανιαίων και στη δηµιουργία στρατηγικών 
για άλλες θεραπευτικές παρεµβάσεις, ειδικά σε ασθενείς µε 
στηθάγχη κατηγορίας 1 και 2. Είναι επίσης χρήσιµη στην εκτίµηση 
του αποτελέσµατος της φαρµακευτικής θεραπείας. Εντούτοις, η 
δοκιµασία κόπωσης δεν είναι χρήσιµη στην αξιολόγηση ενός 
άτυπου θωρακικού άλγους, ειδικά σε γυναίκες. Τέλος αυτή 
αντενδείκνυται σε ασθενείς µε αορτική στένωση και αποφρακτική 
µυοκαρδιοπάθεια. 

• Ασθενείς ηλικίας κάτω των 60 ετών µε στηθάγχη, οι οποίοι 
µπορούν να συµπληρώσουν χρόνο πάνω από 6 λεπτά δοκιµασίας 
κόπωσης, σύµφωνα µε το πρωτόκολλο του Βruce και να επιτύχουν 
πάνω από 85% του µέγιστου καρδιακού ρυθµού, χωρίς θωρακικό 
πόνο ή ισχαιµία, µπορούν συνήθως να αντιµετωπιστούν µε 
φαρµακευτική θεραπεία. Οι ασθενείς, οι οποίοι µπορούν να 
ανεχθούν για πάνω από 9 λεπτά το πρωτόκολλο του Βruce φαίνε-
ται να έχουν καλή πρόγνωση. Σε αυτήν την υποκατηγορία 
ασθενών, εάν η φαρµακευτική θεραπεία κρίνεται, από το 
θεράποντα ιατρό και τον ασθενή, ότι προσφέρει επαρκή έλεγχο 
των συµπτωµάτων, δεν απαιτείται συνήθως στεφανιογραφία. 

• Η θετική δοκιµασία κόπωσης εκφράζεται µε πάνω από 1 mm, 
επίπεδη ή µε κλίση προς τα κάτω πτώση του διαστήµατος SΤ, 

80 milesecond µετά το σηµείο J που συµβαίνει σε 3 διαδοχικούς 
παλµούς. Το εντόνως θετικό test κοπώσεως ενδείκνυται από την 

πτώση του διαστήµατος SΤ εντός των πρώτων 3 λεπτών της 
άσκησης, την πτώση του διαστήµατος SΤ µε κλίση προς τα 

κάτω 2mm ή και περισσότερο, η οποία διαρκεί για πάνω από 4 
min µετά από τη διακοπή της άσκησης ή που συµβαίνει µε 

χαµηλό βαθµό φόρτισης: καρδιακός ρυθµός <120/min, 
συστολική πίεση < 130mmHg, δηλαδή ένας χαµηλός ρυθµός 
προϊόντος πίεσης. Οι ασθενείς σε αυτή την κατηγορία έχουν 
πτωχή πρόγνωση και αναµένεται να παρουσιάσουν µεγάλη 

περιοχή βλάβης του µυοκαρδίου από την ισχαιµική διαδικασία. 
Ασθενείς µε εντόνως θετικές δοκιµασίες κοπώσεως, ισχαιµία 

που επέρχεται πριν από τα 6λεπτά και/ή υπόταση κατά τη 
διάρκεια της άσκησης, έχουν µεγάλη πιθανότητα να 

παρουσιάζουν πολυαγγειακή ή νόσο του στελέχους της αριστερής 
αρτηρίας και είναι εποµένως υψηλού κινδύνου. Σ' αυτούς τους 

ασθενείς έχει θέση η στεφανιογραφία µε σκέψη για αγγει-
οπλαστική των στεφανιαίων ή χειρουργικό bypass.  

• Το Θάλλιο διαχεόµενο στο µυοκάρδιο προσλαµβάνεται από τα 
µυοκαρδιακά κύτταρα. Ένα θετικό test το οποίο συνίσταται σε 
ψυχρό σηµείο στο σπινθηρογράφηµα, δηλαδή απουσία πρόσληψης 



θαλλίου µε προοδευτική πλήρωση στις µεταγενέστερες εικόνες 
δείχνει ισχαιµικό µυοκάρδιο. Η δοκιµασία αυτή εκτελείται γενικά 
σε συνδυασµό µε το test κοπώσεως και είναι χρήσιµη σε ασθενείς 
µε υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας και άτυπο θωρακικό άλγος, 
στους οποίους η συνήθης δοκιµασία κοπώσεως δίνει υψηλό βαθµό 
ψευδώς θετικών αποτελεσµάτων. Η αξία της δοκιµασίας εξαρτάται 
από την επίτευξη λογικά υψηλού βαθµού προϊόντος πίεσης κατά τη 
διάρκεια της προκαταρκτικής περιόδου εφαρµογής του stress. 

• Το σπινθηρογράφηµα µε θάλλιο έχει διάφορους περιορισµούς. 
Απαραίτητη είναι η κατάλληλη µεθοδολογία: έτσι είναι δυνατόν να 
παρατηρηθούν τεχνητά στοιχεία της εικόνας (artifacts), τα οποία 
είναι συνήθη και µπορεί να οδηγήσουν σε ψευδώς θετική 
ερµηνεία. Ψευδώς θετικά αποτελέσµατα µπορεί να παρατηρηθούν 
λόγω της υπερκείµενης σκιάς των µαστών,ενώ η συγκέντρωση 
αίµατος στη δεξιά κοιλία µπορεί να τονίσει τη δραστηριότητα του 
κατωτέρου και οπισθίου τµήµατος του µυοκαρδίου· η λέπτυνση 
της κορυφής του µυοκαρδίου προκαλεί µία τοπική µείωση στη 
δραστηριότητα του θαλλίου, που µπορεί να εκληφθεί εσφαλµένα 
ως ισχαιµική νόσος· ο αποκλεισµός του αριστερού σκέλους του 
δεµατίου του Ηis (LΒΒΒ) µπορεί να προκαλέσει ψευδώς θετικό 
σπινθηρογράφηµα. Οι περισσότερες από αυτές τις δυσκολίες είναι 
σηµαντικές σε σχέση µε τα µόνιµα ελλείµµατα του µυοκαρδίου, 
ενώ η αναστρεψιµότητα αποτελεί ισχυρό δείκτη µυοκαρδιακού 
κινδύνου. Τα αρνητικά σπινθηρογραφήµατα µπορεί να 
παρατηρηθούν σε σηµαντικές βλάβες της περισπωµένης ή των 
διαγωνίων κλάδων του δικτύου της αριστεράς αρτηρίας. ∆ιάχυτη 
νόσος µε συνολική µείωση της πρόσληψης µπορεί επίσης, 
παραδόξως, να σηµαίνει αρνητικό αποτέλεσµα. 

• Το σπινθηρογράφηµα θαλλίου, µε διπυριδαµόλη ή αδενοσίνη είναι 
χρήσιµο σε ασθενείς µε στηθάγχη κατηγορίας 2, χωρίς πόνο κατά 
την ηρεµία, οι οποίοι είναι ανίκανοι να ασκηθούν λόγω αρθρίτιδας 
ή περιφερικής αγγειακής νόσου (ΡVD). Ασθενείς κατηγορίας 3 
στηθάγχης απαιτούν εκτίµηση µε στεφάνιογραφία. Το 
σπινθηρογράφηµα θαλλίου µε διπυριδαµόλη, αντενδείκνυται σε 
ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη, µετεµφραγµατική στηθάγχη και 
έµφραγµα χωρίς Q. Σε τρεις µήνες µετά το έµφραγµα, οι ασθενείς 
αυτοί χρειάζονται στεφάνιογραφία. Επίσης, το σπινθηρογράφηµα 
διπυριδαµόλης αντενδείκνυται σε ασθενείς µε άσθµα και χρόνια 
αποφρακτική πνευµονοπάθεια. 

• Η ηχοκαρδιογραφία πιθανόν να είναι απαραίτητη σε µερικούς 
ασθενείς. προκειµένου να εκτιµηθεί η συστολική λειτουργία της 
αριστεράς κοιλίας. Η ηχοκαρδιογραφία µε κόπωση έχει µία θέση 
σε επιλεγµένους ασθενείς. 



Στεφανιογραφία. Οι ενδείξεις περιλαµβάνουν: ασθενείς, που 
χρειάζονται αγγειοπλαστική ή bypass. Ακόµη στην ιδανική περίπτωση, 
όλοι οι ασθενείς µε στηθάγχη σε καλή γενική υγεία και χωρίς 
συνυπάρχουσα σοβαρή νόσο που θα µπορούσε να αποτελεί αντένδειξη 
για χειρουργική bypass. Οι ασθενείς µε ανώδυνη ισχαιµία παρουσιάζουν 
τους ίδιους κινδύνους µε τους ασθενείς που πάσχουν από στηθάγχη και 
πρέπει να αξιολογούνται και να προγραµµατίζονται για αγγειοπλαστική ή 
χειρουργική bypass, εάν η στεφανιογραφία αποκαλύψει σοβαρή 
αποφρακτική αγγειακή νόσο. 
 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 

Το πρώτο απαραίτητο βήµα είναι ο γενικός έλεγχος των παραγόντων 
κινδύνου: µείωση του βάρους, διακοπή του καπνίσµατος, 

αποµάκρυνση ή αποφυγή του stress, έλεγχο της υπέρτασης µε 
κατάλληλα φάρµακα, διατήρηση της χοληστερίνης του ορού κάτω από 
200 mg/dl (5,2 mmol/l) και της LDL κάτω από 160 mf/dl (4 mmοΙ/Ι). 

• Την εκτίµηση του ασθενούς σύµφωνα µε τη λειτουργική ή 
παρόµοια ταξινόµηση της Καναδικής Εταιρίας Καρδιαγγειακών 
Νοσηµάτων (ή παρόµοια αξιολόγηση που βασίζεται στην κλινική 
βαρύτητα της στηθάγχης). 

• Τη δοκιµασία κοπώσεως. 
• Την ανατοµική θέση της αθηρωµατώδους στένωσης της 

στεφανιαίας αρτηρίας, το βαθµό της στένωσης, όπως 
προσδιορίζεται από τη στεφανιογραφία, καθώς και τον αριθµό των 
προσβεβληµένων αγγείων. 

• Την παρουσία ή την έλλειψη αγγειογραφικά αποδεκτών βλαβών 
για αγγειοπλαστική µε µπαλόνι (τύπος Α) ή πιθανώς αποδεκτών 
βλαβών για αγγειοπλαστική µε µπαλόνι. 

• Την σπινθηρογραφική ή την ηχοκαρδιογραφική αξιολόγηση της 
λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας. Ασθενείς µε σηµαντικού 
βαθµού και πλησιέστερα στην έκφυσή τους στένωση των 
στεφανιαίων που προσβάλλει 3 µείζονα αγγεία ή 2 αγγεία 
περιλαµβανοµένου και του αριστερού προσθίου κατιόντα κλάδου, 
µε µέτρια ή βαριά δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας και 
κλάσµα εξώθησης <40% (>20%) ωφελούνται περισσότερο από τη 
χειρουργική παρά από τη φαρµακευτική θεραπεία. Ακόµη, η 
χειρουργική θεωρείται ότι έχει πλεονεκτήµατα έναντι της 
αγγειοπλαστικής σε αυτούς τους ασθενείς. Εντούτοις, ασθενείς µε 
βαριά δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας και χωρίς 
αναστρέψιµη ισχαιµία δεν ωφελούνται από την εγχείρηση bypass. 

Την ηλικία του ασθενούς: ασθενείς ηλικίας 35 - 60 ετών 
αντιµετωπίζονται κατά προτίµηση µε αγγειοπλαστική, εάν οι βλάβες 



θεωρούνται αγγειογραφικά προσπελάσιµες. Έτσι, η χειρουργική 
αποµακρύνεται όσο το δυνατόν περισσότερο, προκειµένου να 
αποφευχθεί ο υψηλός κίνδυνος απόφραξης του φλεβικού µοσχεύµατος 10 
χρόνια αργότερα. Η αναφορά της οµάδας εργασίας των δύο 
Καρδιολογικών Εταιρειών (ΑCC και ΑΗΑ, 1991), έντονα συνιστά την 
αναστόµωση της έσω µαστικής αρτηρίας µε τον αριστερό πρόσθιο 
κατιόντα κλάδο. Η αρτηρία παραµένει συνδεδεµένη στην έκφυσή της 
από την αριστερή υποκλείδιο. Αυτή είναι η χειρουργική µέθοδος εκλογής 
για όλους τους ασθενείς, αλλά ειδικά για τους σχετικά νέους. Ο ρυθµός 
απόφραξης της έσω µαστικής αρτηρίας στα 10 χρόνια είναι 5%, σε 
αντίθεση µε το 15% για το µόσχευµα από έσω µαστική και το 50% για το 
φλεβικό µόσχευµα. Αλλά ακόµα και έτσι, µε την έσω µαστική είτε ως 
µόσχευµα είτε ως αναστόµωση αποφεύγεται ή εγχείρηση µε την 
αγγειοπλαστική στους νεότερους ασθενείς. Μολονότι η χειρουργική 
(bypass) θεραπεία είναι ανώτερη της φαρµακευτικής θεραπείας όταν 
υπάρχει σοβαρή εγγύς στένωση του αριστερού πρόσθιου κατιόντα 
κλάδου, δεν υπάρχει ένδειξη ότι η µέθοδος αυτή είναι καλύτερη της 
αγγειοπλαστικής σε ασθενείς µε καλή λειτουργικότητα της αριστεράς 
κοιλίας (κλάσµα εξώθησης >50%), όπου η βλάβη είναι κατάλληλη για 
αγγειοπλαστική. Συνεπώς, οι νεώτεροι ασθενείς αυτής της οµάδας µε 
σχετικά καλή λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας, κλάσµα εξώθησης 
>40% πρέπει να έχουν το περιθώριο µίας επιλογής για αγγειοπλαστική. 
Το bypass αναβάλλεται για µεταγενέστερη χρήση, µε την αναστόµωση 
της αριστερής έσω µαστικής αρτηρίας. 
 
 
 
 
Ασθενείς κατάλληλοι για φαρµακευτική θεραπεία συνήθως έχουν τα 
ακόλουθα χαρακτηριστικά: 

• Σταθερή στηθάγχη λειτουργικής κατηγορίας 1 και 2. 
• Καλή ανοχή στην προσπάθεια, αρνητική ή ασθενώς θετική 

δοκιµασία κόπωσης, π.χ πέρα των 6λεπτών µε το πρωτόκολλο του 
Bruce. Ασθενείς που είναι ανίκανοι να ασκηθούν εξαιτίας 
διαλείπουσας χωλότητας ή αρθρίτιδας δεν µπορούν 
βαθµολογηθούν ως Κατηγορία 1 ή 2. 

• Καλή λειτουργία των κοιλιών, µε σπινθηρογραφικά διαπιστωµένο 
ή από εκτίµηση υπερηχογραφικής, κλάσµα εξώθησης πάνω από 
40% 

• Απουσία νόσου του στελέχους του αριστερού κατιόντα κλάδου. 
• Παρουσία πολυαγγειακής νόσου, ενώ ταυτόχρονα δεν υπάρχει 

σοβαρή εγγύς στένωση του αριστερού πρόσθιου κατιόντα κλάδου   



•  Συνυπάρχουσα νόσος και αντενδείξεις για bypass.  
• Ηλικία µεγαλύτερη των 75 και όχι καλή γενική υγεία.  
•  Βλάβες των αγγείων που δεν είναι ιδανικές για επέµβαση. 

Οι περισσότεροι ασθενείς µε σταθερή στηθάγχη κατηγορίας 1 
και 2 αντιµετωπίζονται µε υπογλώσσια δισκία νιτρογλυκερίνης και ένα 

β-αποκλειστή 24ωρης δράσης. Η λογική της προτίµησης ενός 
αποκλειστή από του στόµατος, ως πρώτης επιλογής φαρµάκου 

συζητείται συνοπτικά. 
Αποτυχία επίτευξης περίπου κατά 75% ανακούφισης των 

συµπτωµάτων µε µία επαρκή δόση β-αποκλειστών  µπορεί να έχει ως 
αποτέλεσµα την προσθήκη ενός δεύτερου φαρµάκου ή ο ασθενής µπορεί 
να µάθει να αντιµετωπίζει την ήπια στηθάγχη του, η οποία γρήγορα 
υποχωρεί µε τη διακοπή του προκαλούντα παράγοντα. Ως δεύτερη 
επιλογή θεωρείται είτε ένας ανταγωνιστής του ασβεστίου, είτε ένα 
νιτρώδες. Εάν χρησιµοποιηθεί ένας β-αποκλειστής τότε συνιστάται η 
προσθήκη amlodipine ή nifedipine παρατεταµένης δράσης σε δόσεις 30- 
90 mg 4 φορές την ηµέρα. Εάν αντενδείκνυται η χορήγηση ενός β-
αποκλειστή όχι όµως και της verapamil, τότε η τελευταία πρέπει να 
χρησιµοποιηθεί ως φάρµακο πρώτης επιλογής. Εάν ως φάρµακο 
δεύτερης γραµµής επιλεχθεί ένα νιτρώδες, επιλέγεται ένα σκεύασµα 
παρατεταµένης δράσης και δίδεται µία ή το πολύ δύο φορές την ηµέρα. 

Εάν τα συµπτώµατα είναι ενοχλητικά και δικαιολογείται η 
εφαρµογή τριπλής θεραπείας µε β-αποκλειατές, ανταγωνιστές του 
ασβεστίου και νιτρώδη, αλλά η ενέργεια αυτή πρέπει να οδηγήσει στη 
σκέψη για στεφανιαία αγγειογραφία και επεµβατική θεραπεία. 
 
β – Αποκλειστές 
 

• Η απελευθέρωση των κατεχολαµινών παίζει ένα σηµαντικό ρόλο 
στην αρχική εγκατάσταση και τη διαιώνιση της ισχαιµίας του 
µυοκαρδίου σε ασθενείς µε αθηρωµατική στένωση των 
στεφανιαίων. Οι β-αποκλειστές µπορούν να αναστείλουν την 
αρχική εγκατάσταση της ισχαιµίας, να σταµατήσουν τη δυναµική 
εξέλιξη της και να παράσχουν λογική και αποτελεσµατική 
θεραπεία, αλλά και παράταση της ζωής. 

• Οι β-αποκλειστές είναι ανταγωνιστικοί αναστολείς των 
κατεχολαµινών (προς τις οποίες µοιάζουν δοµικά) στους β 
αδρενεργικούς υποδοχείς. Η δράση τους εξαρτάται από το λόγο 
του φαρµάκου προς τη συγκέντρωση κατεχολαµινών στις θέσεις 
των β αδρενεργικών υποδοχέων. Οι β υποδοχείς είναι µέρος του 
συστήµατος αδενυλικής κυκλάσης που βρίσκεται στην κυτταρική 
µεµβράνη. Οι κοιλίες της καρδιάς περιέχουν β1 και β2 
αδρενεργικούς υποδοχείς σε αναλογία 70:30. Οι β2 υπερτερούν 



στους πνεύµονες. Η αδενυλ-κυκλάση παρουσία της διεγερτικής 
µορφής της πρωτεΐνης (3 µετατρέπει την τριφωσφορική αδενοσίνη 
σε κυκλική µονοφωσφορική αδενοσίνη (κυκλικό ΑΜΡ), τον 
ενδοκυττάριο αγγελιοφόρο της β διέγερσης. 

 
 
 
Η χρησιµοποίηση των β-αποκλειστών έχει ως αποτέλεσµα 
 

• Ελάττωση του καρδιακού ρυθµού. Το καρδιακό έργο µειώνεται 
και το αυξηµένο διάστηµα που µεσολαβεί µεταξύ των διαστολών 
βελτιώνει τη διαστολική αιµατική τροφοδοσία των στεφανιαίων, 
ειδικά κατά τη διάρκεια της άσκησης. 

• Η ελάττωση της ταχύτητας καρδιακής συστολής, ελαττώνει 
περαιτέρω την απαίτηση του µυοκαρδίου σε οξυγόνο, που είναι 
ιδιαίτερα σηµαντικά κατά τη διάρκεια προσπάθειας. 

• Η ελάττωση του κατά λεπτού όγκου αίµατος (ΚΛΟΑ) προκαλεί 
πτώση της συστολικής πίεσης και προκαλεί µείωση στη σχέση 
ρυθµού προϊόντος πίεσης και τελικά ελάττωση των απαιτήσεων 
του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Τα αποτελέσµατα αυτά δεν παρα-
τηρούνται µε άλλα αντιστηθαγχικά φάρµακα. 

• Η µείωση της ταχύτητας εξώθησης ελαττώνει τις δυνάµεις 
σχισίµατος που ασκούνται στο αρτηριακό τοίχωµα. Αυτό µπορεί 
να είναι σηµαντικό στην περιοχή του αθηρώµατος. Έτσι είναι 
δυνατόν οι β-αποκλειστές να ελαττώσουν τη συχνότητα ρήξης της 
αθηρωµατικής πλάκας και να προστατεύσουν τον ασθενή από 
θανατηφόρο ή όχι έµφραγµα του µυοκαρδίου. Τα φάρµακα αυτά 
ελαττώνουν ακόµη και τη συχνότητα ρήξης του µυοκαρδίου. 

• Μερική αναστολή της έκκρισης κατεχολαµινών κατά την άσκηση 
που µπορεί να προκαλέσουν την έναρξη αγγειοσύσπασης σε 
τµήµατα των στεφανιαίων αρτηριών, όπου το αθήρωµα επηρεάζει 
την χαλαρωτική δράση του ενδοθηλίου. 

• Αύξηση του ουδού κοιλιακής µαρµαρυγής (Κ.Μ) και συνεπώς 
µείωση της συχνότητας αυτής, η οποία πιθανόν να είναι υπεύθυνη 
για τη µεγάλη θνητότητα που παρατηρείται τις πρώτες ώρες του 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή ακόµη και Κ.Μ, που συµβαίνει σε 
άλλες ισχαιµικές καταστάσεις. Οι β-αποκλειστές είναι 
αποδεδειγµένης αξίας στην πρόληψη αιφνίδιων θανάτων στον 
µετεγχειρητικό ασθενή. 

• Η ελάττωση της συγκόλλησης των αιµοπεταλίων τις πρώτες 
πρωινές ώρες, καθώς και τα άλλα σωτήρια αποτελέσµατα που 
προκαλούνται από τη µείωση έκλυσης κατεχολαµινών µπορούν να 



αποµακρύνουν την αυξηµένη εµφάνιση των παροδικών ισχαιµικών 
περιόδων και να ελαττώσουν τη συχνότητα της θνητότητας και 
των αιφνίδιων θανάτων από έµφραγµα του µυοκαρδίου τις πρώτες 
πρωινές ώρες. Έχει δειχθεί ότι οι β αποκλειστές µειώνουν την 
συχνότητα του αιφνίδιου θανάτου στους καρδιολογικούς ασθενείς. 
Η παρατήρηση αυτή δεν έχει τεκµηριωθεί για κανένα άλλο 
καρδιολογικό φάρµακο, περιλαµβανοµένης της ασπιρίνης. 
• Μία µείωση της διάρκειας της φάσης 4 της διαστολικής 

αποπόλωσης είναι σηµαντική για την καταστολή των 
αρρυθµιών, που προκαλούνται από τις κατεχολαµίνες, οι οποίες 
αυξάνουν τη διάρκεια της διαστολικής αποπόλωσης. Η δράση 

αυτή είναι αντίθετη µε εκείνη της διγοξίνης. Έτσι, οι β-
αποκλειατές είναι χρήσιµοι στην αντιµετώπιση της τοξικής 

δράσης της διγοξίνης. 

• Η ελάττωση της αυξηµένης κυκλοφορίας ερεθισµάτων µέσα από 
τον κολποκοιλιακό κόµβο έχει ως αποτέλεσµα την επιβράδυνση 
της κοιλιακής ανταπόκρισης στην κολπική µαρµαρυγή ή τον 
τερµατισµό της παροξυντικής υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας. 

• Άµεση αιµατική ροή, από τα επικαρδιακά αγγείο στις 
υπενδοκαρδιακές ισχαιµικές περιοχές. Αντίθετα, η dipyridamole 
ένας αγγειοδιασταλτικός παράγοντας, που χρησιµοποιήθηκε στην 
αντιµετώπιση της στηθάγχης στα πρώτα χρόνια της δεκαετίας του 
'60, χρησιµοποιείται τώρα για τη διαστολή των επικαρδιακών 
αγγείων και προκαλεί "υποκλοπή". Πειραµατικές ενδείξεις 
δείχνουν ότι µερικοί ανταγωνιστές του ασβεστίου µπορούν επίσης 
να κατευθύνουν την αιµατική ροή των στεφανιαίων από το 
υπενδοκάρδιο στα διεσταλµένα επικαρδιακά αγγεία. Τα νιτρώδη 
φαίνεται να έχουν ένα αποτέλεσµα παρεµφερές µε αυτό των 
ανταγωνιστών του ασβεστίου, Τα παραπάνω αναφερόµενα 
στοιχεία δικαιολογούν που οι β-αποκλειστέςέχουν καθιερωθεί ως 
φάρµακα πρώτης γραµµής για την από του στόµατος θεραπεία 
στην αντιµετώπιση της σταθερής στηθάγχης, ενώ δείχνουν και τη 
λογική της αλγοριθµικής προσέγγισης της φαρµακευτικής 
θεραπείας της σταθερής στηθάγχης. 

Επιλογή: Σχετίζεται µε τις επιµέρους λεπτές διαφορές. 
• Οι β-αποκλειστές µε µερική διεγερτική δράση, όπως η pindorol, 

πρέπει να αποφεύγονται σε ασθενείς µε ισχαιµική καρδιοπάθεια 
δεδοµένου ότι δεν επιτυγχάνεται καρδιοπροστασία. Η acebutorol 
έχει µια ασθενή διεγερτική δράση και µία µελέτη έχει δείξει 
ευεργετικό αποτέλεσµα µε αυτή. Είναι σηµαντικό ότι η 
ακεµπουντόλη δεν επηρεάζει αρνητικά την ΗDL-c, κάτι που 
µπορεί να συµβεί µε άλλους β-αποκλειστές. 

• ∆εν πρέπει να χρησιµοποιούνται β-αποκλειστές που 



µεταβολίζονται στο ήπαρ, όπως είναι η propranolol, ή oxprenolol 
σε καπνιστές, (οι οποίοι δεν παραιτούνται του καπνίσµατος), 
καθώς τα ευεργετικά αποτελέσµατα αυτών αµβλύνονται µε το 
κάπνισµα. 

• Η µέγιστη προστασία φαίνεται να πραγµατοποιείται µε 
δοκιµασµένους β-αποκλειστές, όπως timolol και metoprolol σε 
καπνιστές και µη, καθώς και propranolol σε µη καπνιστές. 

• Οι λεπτές διαφορές µεταξύ των διαφόρων β-αποκλειοτών µπορούν 
να ερµηνεύσουν τη φαινοµενική έλλειψη προστασίας ορισµένων 
β-αποκλει-στών. Οι λιποφιλικοί β-αποκλειστές που επιτυγχάνουν 
ικανή συγκέντρωση στον εγκέφαλο, µπορούν να ενεργοποιήσουν 
περισσότερο αποτελεσµατική προστασία από την αλληλεπίδραση 
εγκεφάλου - καρδιάς που φαίνεται να εµπλέκεται στην πρόκληση 
αιφνίδιου θανάτου σε ορισµένες υποκατηγορίες. Η υπόθεση αυτή 
πρέπει να δοκιµαστεί στην κλινική πράξη, αλλά κυρίως δεν πρέπει 
να δίδονται β-αποκλειστές που µεταβολίζονται στο ήπαρ σε 
καπνιστές, εάν πρόκειται να ωφεληθούν συνολικά από τη χρησι-
µοποίηση των β-αποκλειστών. 

Προφυλάξεις. ∆εν πρέπει να χρησιµοποιούνται σε ασθµατικούς, στη 
σοβαρή αποφρακτική πνευµονοπάθεια ή στη συµφορητική καρδιακή ανε-
πάρκεια. 

Ατενολόλη (Atenolol, Tenormin). Κυκλοφορεί σε ταµπλέτες των 25, 
50,100mg. ∆οσολογία: 25-50 mg για 1-4 εβδοµάδες και µετά 50-100 mg  
µία φορά τη µέρα. Παρατηρήσεις έχουν επιβεβαιώσει το γεγονός ότι σε 
µερικούς ασθενείς, µια ηµερήσια δόση atenolol µπορεί να µην καλύπτει 
πλήρως την 24ωρο περίοδο, ο δε ασθενής µπορεί να βρεθεί σε κίνδυνο 
µεταξύ 6 και 8 προ µεσηµβρίας, κατά τη διάρκεια δηλαδή των πρώτων 
πρωινών ωρών, που υπάρχει και έκλυση κατεχολαµινών. Η 
παρακολούθηση ασθενών µε holter έχει τεκµηριώσει την παρατήρηση ότι 
τις πρώτες πρωινές ώρες συµβαίνει ισχαιµία σε µερικούς ασθενείς, στους 
οποίους χορηγείται atenolol µία φορά την ηµέρα. Έτσι συνιστάται να 
δίδεται µισή δόση στις 7 το πρωί και µισή την ώρα της κατάκλισης. Οι 
ηλικιωµένοι και οι µη λευκοί ασθενείς συνήθως χρειάζονται ελαττωµένη 
δόση, για να επιτευχθεί ο αποκλεισµός µε β-αποκλειστές. Τέλος, η δόση 
ελαττώνεται, ενώ αυξάνονται τα µεσοδιαστήµατα των δόσεων στη 
νεφρική ανεπάρκεια. 
Η atenolol είναι ένας καρδιοεκλεκτικός παράγων. 

Ακεµπουτάλη (Acebutolol, Monitan, Sectral) Κυκλοφορεί: σε 
200 και 400 mg. ∆οσολογία: 200 mg 2 φορές τη µέρα µέχρι µία µέγιστη 
δόση 1.000 mg 4 φορές την ηµέρα. Η acebutolo είναι ήπια 
καρδιοεκλεκτικό, διαθέτει ασθενή µερική διεγερτική δράση και δεν 
προκαλεί σηµαντική πτώση των επιπέδων της ΗDL-c κατά τη διάρκεια 
της µακροπρόθεσµης χορήγησης. ∆εν κυκλοφορεί στην Ελλάδα. 



Ναδολόλη (Nadolo, Corgard). Κυκλοφορεί: σε ταµπλέτες των 
40,80, 120, 160mg. ∆οσολογία: 40 mg 1 φορά τη µέρα για 1-2 εβδοµάδες 
και µετά δόση συντήρησης 40-160 mg 4 φορές τη µέρα. Η κλινική πράξη 
έχει δείξει ότι η µέγιστη δόση της nadolol είναι πολύ µικρότερη εκείνης 
που συνιστάται από τον κατασκευαστή και η παραπάνω δόση είναι 
µικρότερη από εκείνη που αναγράφεται στις οδηγίες της συσκευασίας. 
Το φάρµακο είναι ένας µη εκλεκτικός και υδροφιλικός β-αποκλειστής 
και έχει παρατεταµένη δράση πέραν του 24ώρου και συνεπώς καλύπτει 
τις περιόδους κινδύνου όταν δίδεται µία φορά τη µέρα. Όπως συµβαίνει 
και µε τους άλλους β-αποκλειστές, οι παρενέργειες εµφανίζονται µε 
δόσεις πέραν µίας συγκεκριµένης διακύµανσης τους. Το φάρµακο 
αποµακρύνεται δια των νεφρών και η δόση πρέπει να ελαττώνεται όταν 
υπάρχει νεφρική δυσλειτουργία. 

Μετοπρολόλη (Metoprolol, Lopressol, Betaloc). Κυκλοφορεί: σε 
δισκία των 100 mg και Lopressol-ORds σε 95 και 180 mg( SΑ: 200 mg). 
∆οσολογία: Metoprolol 50-100 mg 2 φορές τη µέρα~ µεγίστη δόση 300 
mg 4 φορές την ηµέρα. Η Metoprolol είναι καρδιοεκλεκτικός β-
αποκλειστής, αλλά η δράση αυτή παραµένει µέχρι µιας ορισµένης δόσης 
200 mg 4 φορές τη µέρα. Η Metoprolol σε δόσεις που υπερβαίνουν το 
ανωτέρω σχήµα ή η atenolol σε δόσεις µεγαλύτερες των 50 mg 4 φορές 
την ηµέρα µπορεί να προκαλέσουν βρογχόσπασµο. Εντούτοις, όταν 
χορηγούνται καρδιοεκλεκτικά φάρµακα, ο βρογχόσπασµος αναστρέφεται 
ευκολότερα µε σαλµπουταµόλη (Salbutamol) ή άλλους β διεγέρτες, παρά 
όταν χορηγούνται µη καρδιοεκλεκτικοί β~ αποκλειστές (β1 και β2 - 
αποκλειστές}. Η Metoprolol (Lopressol oroS µε παρατεταµένη δράση 
είναι δραστική όταν χρησιµοποιείται 1 φορά την ηµέρα, 100-300 mg. 

Προπρανολόλη (Propranol, Inderal). Κυκλοφορεί: σε δισκία των 
40, 80 mg και κάψουλες των 120 mg. ∆οσολογία: 20 - 40 mg τρεις φορές 
τη µέρα για µερικές εβδοµάδες, που αυξάνεται αν απαιτηθεί σε 160 - 240 
mg 4 φορές την ηµέρα ή Inderal, 120 - 240 ιπ9 µία φορά τη µέρα. Το 
φάρµακο είναι ένας µη καρδιοεκλεκτικός λιποφιλικός β-αποκλειστής και 
µεταβολίζεται στο ήπαρ. 

Τιµολόλη (Timolol, Blocadrem). Κυκλοφορεί: σε δισκία των 5 
και 10 mg. Η timolol είναι µη καρδιοεκλεκτικός µε αποκλεισµό των β1 
και β2 υποδοχέων, µερικώς λιποφιλικός και υδροφιλικός. Έτσι, το 
φάρµακο προκαλεί λιγότερες παρενέργειες στο κεντρικό νευρικό 
σύστηµα απ' ότι η metoprolol ή η propranolol. Εάν στους ασθενείς που 
παίρνουν metroprolol ή propranolol παρουσιαστούν ζωηρά όνειρα, 
πρέπει τα φάρµακα αυτά να αντικατασταθούν µε timolol ή nadolol. 
Επειδή το φάρµακο µεταβολίζεται µόνο µερικώς στο ήπαρ, είναι εξίσου 
δραστικό και στους καπνιστές και στους µη καπνιστές . ∆οσολογία: 5 mg 
2 φορές τη µέρα για 1-2 εβδοµάδες και µετά 10-15 mg 2 φορές τη µέρα. 
Η δόση είναι πολύ µικρότερη από εκείνη της µέγιστης δόσης που 



συνιστάται από τον κατασκευαστή. 
Οξπρενολόλη υδροχλωρική (Trasicor). Κυκλοφορεί: σε δισκία 

των 20, 40 και 80mg. ∆οσολογία; 40-160 mg, 3 φορές την ηµέρα. Είναι 
λιπίδια. Λυτός (λιποφιλικός) b αναστολέας µε θερµή ενδογενή 
συµπαθητικοµιµητική δράση όπως και η πινδολόλη, εποµένως πρέπει να 
αποφεύγεται σε ασθενείς µε ισχαιµική καρδιοπάθεια, δεδοµένου ότι δεν 
επιτυγχάνεται καρδιοπροοτασία. Επίσης, λόγω µεταβολισµού της στο 
ήπαρ δεν θα πρέπει να χρησιµοποιείται σε καπνιστές, λόγω άµβλυνσης 
των ευεργετικών αποτελεσµάτων µε το κάπνισµα. Σπάνια ανεπιθύµητη 
ενέργεια της το οφθαλµοτοξικό σύνδροµο. 
 
Νιτρώδη 
 

Τα µονονιτρώδη δεν διασπώνται στο ήπαρ, ενώ ο δινιτρικός 
ισοσορβίτης (Isosotbite dinitrate) υφίσταται εκτεταµένο ηπατικό 
µεταβολισµό. Τα µονονιτρώδη, κατά την είσοδο τους στα τοιχώµατα των 
φλεβών και των αρτηριών, συνδέονται µε σουλφυδρυλικές οµάδες, οι 
οποίες σχηµατίζουν µονονιτρικό οξείδιο (ΝΟ), που δραστηριοποιεί την 
γουανιλική κυκλάση, παράγοντας µονοφωσφορική κυκλική γουανοσίνη, 
η οποία µε τη σειρά της προκαλεί χαλάρωση των λείων µυϊκών ινών των 
αγγείων στις δόσεις που συνήθως χρησιµοποιούνται τα φάρµακα αυτά, 
µε τελικά αποτέλεσµα µια µέγιστη διάταση των φλεβών και ελάχιστη των 
αρτηριών. Η µεγάλη διάταση των φλεβών, προκαλεί µείωση του 
προσυστολικού φορτίου και σε ψηλές δόσεις νιτρωδών επέρχεται µέτρια 
µείωση του µεταφορτίου. Οι σουλφυδρυλικές οµάδες εξαντλούνται από 
τη συνεχή έκθεση στα νιτρώδη και αναπτύσσεται ανοχή, µε αποτέλεσµα 
η διάταση των φλεβών να µειωθεί ή και να σταµατήσει. Έτσι, η 24ωρη 
συνεχής θεραπεία µε νιτρώδη δεν έχει καµία θεραπευτική για αξία τον 
ασθενή. Αντίθετα απαιτείται ηµερησίως ένα ελάχιστο µεσοδιάστηµα 10 
ωρών ελεύθερο από νιτρώδη, για να επιτευχθεί η ενδοκυττάρια 
αναγέννηση των σουλφυδριλικών οµάδων και να διατηρηθεί η 
δραστικότητα του σκευάσµατος των νιτρωδών. 

Ενδείξεις: Αποτελούν τη δεύτερη επιλογή στην αντιµετώπιση της 
σταθερής στηθάγχης κατηγορίας 2 και 3· ενδείκνυνται στη στηθάγχη µε 
ταυτόχρονη δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας (η δύσπνοια και η 
ανοχή στην προσπάθεια µπορούν να βελτιωθούν σε θεραπεία µε 
νιτρώδη). Ακόµη, η στηθάγχη µε ταυτόχρονη ήπια ή µέτρια υπέρταση. Ο 
συνδυασµός µε β-απο-κλειοτές ή εάν οι β-αποκλέιστές δεν ενδείκνυνται, 
µε verapamil ή diltiazem είναι θετικός. Τέλος χορηγούνται στην προ και 
µετεγχειρητική αντιµετώπιση του καρδιολογικού ασθενούς που 
υποβάλλεται σε κάποια χειρουργική επέµβαση ή σε υπέρταση κατά τη 
διάρκεια µιας επέµβασης. 

Αντενδείξεις: Υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, συµφυτική 



περικαρδίτιδα ή καρδιακός επιπωµατισµός. Σε υποογκαιµία, έµφραγµα 
της δεξιάς κοιλίας, βαρύ µη ελεγχόµενο γλαύκωµα µε πολύ υψηλές 
δόσεις νιτρωδών ενδοφλεβίως. 

Παρενέργειες: Συγκοπή, ειδικά στους ηλικιωµένους και µε 
αυξηµένη συχνότητα µε την προσθήκη αναστολέων του ΜΕΑ 
διουρητικών, αλκοόλης, ή α-αποκλειστές. Ταχυκαρδία, ήπιο αίσθηµα 
παλµών, ζάλη και υπεραιµία του προσώπου συµβαίνουν συχνά. Οι 
κεφαλαλγίες είναι συχνές και ενοχλητικές, ώστε πάνω από 25% των 
ασθενών δεν τις ανέχονται και αναγκάζονται να διακόψουν το φάρµακο. 
∆υσπεψία και δύσοσµη απόπνοια του στόµατος µπορεί να συµβούν. Οι 
υψηλές δόσεις των νιτρωδών µπορεί να προκαλέσουν πτώση της τάσης 
του αρτηριακού οξυγόνου και αντενδείκνυνται σε βαριά αποφρακτική 
πνευµονοπάθεια και υποξαίµικές καταστάσεις. Μεθαιµοσφαιριναιµία 
έχει παρατηρηθεί σε περιπτώσεις παρατεταµένης υψηλής δοσολογίας, και 
τέλος έχουν παρατηρηθεί συµπτώµατα στέρησης από υψηλές δόσεις και 
µακρόχρονη χρήση. 

Αλληλεπιδράσεις: Παρατηρήθηκε αντίσταση στην ηπαρίνη από 
υψηλές δόσεις νιτρωδών. Η προσυστολική ταχυκαρδία που ελαττώνεται 
µε τους αναστολείς του ΜΕΑ, τους β-αποκλειστές και τα διουρητικά 
µπορεί να αυξηθεί, όταν τα νιτρώδη χρησιµοποιηθούν µαζί µε τους 
ανταγωνιστές του ασβεστίου της οµάδας των διϋδροπυριδινών. 

Νιτρογλυκερίνη: Κυκλοφορεί σε υπογλώσσια δισκία των 0.15, 
0.3 και 0.6 mg(στο Ηνωµένο Βασίλειο φέρεται ως glyceril trinitrate: 300, 
500 και 600 µmg). Σε σπρέϋ, νιτρογλωσσικό (nitrolingual) 0.4 
ιηα/µετρηµένη δόση, 200 δόσεις/φιαλίδιο. ∆οσολογία; 0.3 mg, 
χορηγείται εάν η συστολική πίεση είναι µικρότερη των 130 mmΗg ή 0.6 
mg εάν η συστολική πίεση είναι µεγαλύτερη των 130 mmΗg. Στον 
ασθενή πρέπει να δίδονται οι κατωτέρω λεπτοµερείς οδηγίες για το πως 
και πότε θα χρησιµοποιεί τη νιτρογλυκερίνη: 

•   Καθίστε και βάλτε µία ταµπλέτα κάτω από τη γλώσσα ή 
χρησιµοποιείστε το υπογλώσσιο σπρέύ. Αποφύγετε τη λήψη του 
φαρµάκου ενώ βρίσκεστε σε ορθία στάση, εκτός εάν είστε 
συνηθισµένος σε τέτοιου είδους χορήγηση. Η νιτρογλυκερίνη είναι 
λιγότερο δραστική όταν χρησιµοποιείται ενώ βρίσκεστε σε 
κατάκλιση, επειδή έτσι δε λιµνάζει σε µεγάλες ποσότητες στα 
κάτω άκρα και εποµένως το φάρµακο είναι λιγότερο δραστικό 
στην ανακούφιση του πόνου. 

•   Πάρτε µία ταµπλέτα νιτρογλυκερίνης πριν από κάποιες 
δραστηριότητες, που είναι γνωστό ότι προκαλούν στηθάγχη, 

•   Πάρτε µία δεύτερη ταµπλέτα, εάν ο πόνος δεν ανακουφιστεί µέσα 
σε 2 λεπτά. Μετά τη λήψη της δεύτερης ταµπλέτας 
νιτρογλυκερίνης µασήστε και καταπιείτε µία παιδική ασπιρίνη (80 
mg) ή µία κανονική ταµπλέτα ασπιρίνης 325 mg. Η ασπιρίνη 



χρησιµοποιείται εδώ για τη δράση της στην πρόληψη της 
στεφανιαίας θρόµβωσης. 

•   Αποταθείτε στον πλησιέστερο τµήµα επειγόντων, εάν ο πόνος 
επιµένει πέραν των 10 λεπτών, χρησιµοποιώντας µία τρίτη 
ταµπλέτα νιτρογλυκερίνης κατά τη διάρκεια της µεταφοράς σας, 
εάν αισθάνεστε έντονη αδυναµία ή τάση προς λιποθυµία. 

•   Πάρτε νιτρογλυκερίνη για οξεία εµφάνιση δύσπνοιας, αλλά όχι 
αν τα συµπτώµατα είναι ζάλη ή παλµοί χωρίς πόνο. 

•   Κρατήστε τις ταµπλέτες νιτρογλυκερίνης στο σκοτάδι, σε καλά 
προστατευόµενα από το φως φιαλίδια. Εάν εκτεθούν στο φως, η 
δράση τους µπορεί να διαρκέσει µόνο λίγους µήνες. 

  Χρησιµοποιείστε 2 φιαλίδια, ένα για απόθεµα, µε βαµβάκι στο 
εσωτερικό του καλά σφραγισµένο, που διατηρείται στο ψυγείο. Αυτό 
µπορεί να διατηρηθεί 1-2 χρόνια. Το δεύτερο φιαλίδιο δεν περιέχει 
βαµβάκι, πρέπει να έχει φάρµακα αρκετά για λίγους µήνες και να 
ξαναγεµίζεται όταν απαιτηθεί. 
 
Ανταγωνιστές του ασβεστίου 
 

• Η verapamil είναι µεν ο ισχυρότερος ανταγωνιστής ασβεστίου 
εναντίον της στηθάγχης, αλλά δεν είναι το πιο ασφαλές για 

γενική χρήση. Η verapamil είναι πιο δραστική από τη diltiazem 
λόγω της ισχυρότερης αρνητικής ινότροπης δράσης της, 
Επιπλέον, η verapamil προκαλεί µεγαλύτερη πτώση των 

περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων. Εάν υπάρχει αντένδειξη 
για τους β-αποκλειστές, η verapamil είναι µία λογική επιλογή, µε 
την προϋπόθεση ότι δεν υπάρχουν αντενδείξεις στη χρήση της. 

• Οι διϋδροπυριδίνες δεν έχουν ηλεκτροφυσιολογική δράση, ενώ 
ελάχιστη είναι η αρνητική ινότροπη δράση τους, Η κάψουλα 
nifeldipine ταχείας δράσης µπορεί να προκαλέσει αύξηση του 
καρδιακού ρυθµού και έχει αναφερθεί ότι προκαλεί αύξηση των 
επεισοδίων στηθάγχης. Αναµφίβολα, σι αρχικές µελέτες έγιναν µε 
κάψουλες nifeldipine, οι οποίες παρουσιάζουν ταχεία έναρξη της 
δράσης και προκαλούν ήπιες κρίσεις στηθάγχης σε µερικούς 
ασθενείς µε σταθερή στηθάγχη. Εντούτοις, η χορήγηση 
σκευασµάτων παρατεταµένης δράσης, π,χ. το procardia XL 
(Αdalat XL στον Καναδά) ή amlodipine (Norvasc), πρακτικά 
καταργεί αυτήν την παρενέργεια και επιτρέπει να χρησιµοποιείται 
ελεύθερα το φάρµακο σε όλους τους ασθενείς µε σταθερή 
στηθάγχη, οι οποίοι δεν µπορούν να πάρουν β-αποκλειστές, Οι 
διϋδροπυριδίνες είναι µία λογική επιλογή για χρήση σε συνδυασµό 
µε β-αποκλειοτές. Η diltiazem και οι διϋδροπυριδίνες έχουν 
περίπου ίσες ανπστηθαγχικές επιδράσεις. 



 Συνδυασµός Ανταγωνιστών Ασβεστίου και β-αποκλειστές. 
 Η verapamil δεν πρέπει να συνδυάζεται µε β-αποκλειστές, επειδή 

υπάρχει µία υψηλή συχνότητα εµφάνισης βραδυαρρυθµιών, στις 
οποίες συµπεριλαµβάνονται απειλητική για τη ζωή ανακοπή του 
φλεβοκόµβου και η ασυοτολία. Ακόµη µπορεί να επισπευθεί η 
εµφάνιση συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. Η diltiazem 
συνδυαζόµενη µε ένα β-αποκλειστή µπορεί να προκαλέσει ανακοπή 
του φλεβοκόµβου και ασυστολία. Μολονότι η συχνότητα είναι 
σπάνια, απαιτείται προσοχή και οι ασθενείς πρέπει να επιλέγονται 
κατάλληλα πριν να τους χορηγηθεί αυτός ο συνδυασµός. Η 
φλεβοκοµβική βραδυκαρδία δεν είναι σπάνια. Οι διϋδροπυριδίνες 
µπορούν µε ασφάλεια να συνδυαστούν µε β-αποκλειοτές εφόσον δεν 
έχουν επίδραση στο φλεβοκόµβο ούτε στον κολποκοιλιακό κόµβο. 
Προσοχή απαιτείται όταν προστίθενται οι διϋδροπυριδίνες ή η 
diltiazem στους β-αποκλειστές σε ασθενείς µε δυσλειτουργία της 
αριστεράς κοιλίας, µπορεί να επισπευσθεί η εµφάνιση συµφορητικής 
καρδιακής ανεπάρκειας. 
Ενδείξεις: Οι ανταγωνιστές του ασβεστίου πρέπει να θεωρούνται ως 

δεύτερη γραµµή θεραπείας στην αντιµετώπιση της σταθερής στηθάγχης 
κατηγορίας 2 και 3, και συνεπώς συνιστώνται µόνον όταν οι β-
αποκλειστές δεν ενδείκνυνται ή όταν προκαλούν ενοχλητικές επιδράσεις. 

Πλεονεκτήµατα: Ο συνδυασµός των ανωτέρω φαρµάκων είναι 
περισσότερο δραστικός από τα νιτρώδη στην αντιµετώπιση της 
στηθάγχης και επιπλέον δεν υπάρχει ο κίνδυνος που δηµιουργείται από 
ένα υποχρεωτικό µεσοδιάστηµα 10 ωρών χωρίς νιτρώδη. Τέτοιο 
σκεύασµα (συνδυασµού) υπάρχει και προορίζεται για χορήγηση µία 
φορά τη µέρα. Αυτά τα δύο φάρµακα δε µειώνουν το προφορτίο και είναι 
χρήσιµα σε ασθενείς µε στηθάγχη και υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, 
στην οποία τα νιτρώδη έχουν σχετική αντένδειξη. Αγγειογραφικές 
µελέτες, στις οποίες περιλαµβάνονται και η ∆ιεθνής ∆οκιµή της 
Νιφεδιπίνης για την Αντιαθηρωµατική Θεραπεία (ΙΝΤΑC), έχουν δείξει 
ότι οι ανταγωνιστές του ασβεστίου φαίνεται να προλαµβάνουν την 
εξέλιξη των πρώιµων αθηρωµατωδών βλαβών, ενώ µπορεί να 
προκαλέσουν και κάποια υποστροφή τους. Μολονότι τα παρατηρηθέντα 
αποτελέσµατα είναι εντελώς µέτρια, αυτό µερικές φορές θα µπορούσε να 
υποδηλώνει µακροπρόθεσµα οφέλη για ένα ευρύ πληθυσµό ασθενών µε 
στεφανιαία νόσο. Οι µελέτες που βρίσκονται σε εξέλιξη θα 
αποσαφηνίσουν αυτό το ζήτηµα. 

Μειονεκτήµατα: ∆υσλειτουργία του φλεβοκόµβου, και 
κολποκοιλιακός αποκλεισµός µε τη verapamil ή τη diltiazem. Υψηλή 
συχνότητα εµφάνισης δυσκοιλιότητας µε τη verapamil. Οι ανταγωνιστές 
του ασβεστίου δε µειώνουν σηµαντικά τη συχνότητα του θανατηφόρου 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Η verapamil και η diltiazem αυξάνουν τον 



κίνδυνο συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας σε ασθενείς µε 
δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας και πρέπει να αποφεύγονται σε 
αυτήν την υποοµάδα όταν το κλάσµα εξώθησης είναι µικρότερο του 
40%. Η νιφεδιπίνη µπορεί να δίνεται δοκιµαστικά σε ασθενείς χωρίς 
έκδηλη συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και µε κλάσµα εξώθησης 
µεγαλύτερο του 35%, εάν δεν ενδείκνυται η χορήγηση β-αποκλειστή. Οι 
ανταγωνιστές του ασβεστίου χρησιµοποιούνται συχνά και ακατάλληλα 
στη µεγάλη αυτή οµάδα των καρδιολογικών ασθενών, στους οποίους 
αντίθετα οι β-αποκλειστές όταν χρησιµοποιούνται µε την κατάλληλη 
προσοχή, είναι συχνά αποτελεσµατικοί, καλώς ανεκτοί και πιθανόν να 
έχουν ευεργετική επίδραση στην πρόγνωση. Παρόλα αυτά, πρέπει να 
γίνεται λελογισµένη χρήση των ανταγωνιστών του ασβεστίου όταν ο: β-
αποκλειστές είναι αναποτελεσµατικοί ή αντενδείκνυνται 

Αλληλεπιδράσεις: Το επίπεδο της διγοξίνης αυξάνεται µε 
τηverapamil, τη diltiazem και τη nikardipine. Η verapamil και diltiazem 
αλληλεπιδρούν µε β-αποκλειστές, quinidine, disopyramide, amiodarone. 

Αντενδείξεις: Όχι η νθΓ&ρΒΓϊΐϋ και η άίΐΐί&ζβιτι σε αορτική 
στένωση, σύνδροµο του φλεβοκόµβου και κολποκοιλιακό αποκλεισµό. 
Όχι σε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή ύποπτη δυσλειτουργία της 
αριστερής κοιλίας ή έµφραγµα µυοκαρδίου µε συµφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια (κλάσµα εξώθησης <40% για την verapamil και τηdiltiazem. 
Όχι για τη νιφεδιπίνη {κλάσµα εξώθησης <35%). Σε παρουσία 
εκσεσηµασµένου β αποκλεισµού πρέπει να αποφεύγεται η χρήση 
verapamil ή diltiazem. Στην ασταθή στηθάγχη δεν πρέπει να 
χρησιµοποιείται nifedipine εάν δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί ένας β-
αποκλειστής. 
Αµλοδιπίνη (Almodipine, Norvasc). Κυκλοφορεί σε δισκία των 5, 10 
mg. ∆οσολογία: γίνεται έναρξη µε 5 mg. Η δόση αυξάνεται, αν 
απαιτηθεί, στα 10 mg για µία περίοδο 2-14 ηµερών. Οι περισσότεροι 
ασθενείς χρειάζονται 10 πια για τον έλεγχο της στηθάγχης. Ως µεγίστη 
δόση 5 mg συνιστάται για τους ηλικιωµένους ή για τους ασθενείς µε 
ηπατική βλάβη, ενώ δεν απαιτείται προσαρµογή της αρχικής δόσης σε 
ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία. Μεταξύ των διαφόρων 
ανταγωνιστών του ασβεστίου., το φάρµακο αυτό έχει την ελάχιστη 
αρνητική ινότροπο δράση στην αριστερά κοιλία (κλάσµα εξώθησης 30-
40%), 

• Ο βαθµιαίος ρυθµός σύνδεσης και αποσύνδεσης µε τις θέσεις των 
υποδοχέων έχει ως αποτέλεσµα τη βαθµιαία έναρξη της δράσης, 

•   Το φάρµακο µπορεί να συνδεθεί τόσο µε τις θέσεις σύνδεσης των 
διϋδροπυριδινών όσο και µε τις µη διϋδροπυριδινικές θέσεις. 
 Η µία ηµερησίως δόση έχει ως αποτέλεσµα την επίτευξη 

σταθερών επιπέδων του στο πλάσµα για ένα ολόκληρο 24ωρο, µε 
αµελητέα επίδραση στη σχέση: κορυφαία συγκέντρωση προς 



µικρότερη (=peak-to-through), επιτρέποντας έτσι την προστασία από 
την ισχαιµία των πρώτων πρωινών ωρών. 
• ∆εν έχει σηµαντική επίδραση στον καρδιακό ρυθµό, στην 

καρδιακή αγωγή ή στα επίπεδα της διγοξίνης. 
• Στις ασυνήθεις παρενέργειες που σχετίζονται µε τη δόση (10 mg) 

περιλαµβάνονται οίδηµα (10%), ζάλη (3.4%), ερυθρότητα του 
προσώπου (2.6%) και παλµούς (4.5%). 

Νifedipine και  µε παρατεταµένη δράση (Procardia XL, Adalat XL, 
30, 60, 90mg στον Καναδά Adalat Retard 10, 20 στο Ηνωµένο Βασίλειο), 
Κυκλοφορεί: ∆οσολογία: Η Nifeldine παρατεταµένης δράσης χορηγείται 
σε δόση 30-60 mg, 4 φορές την ηµέρα, η δε συνήθης δόση συντήρησης 
είναι 60 mg 4 φορές τη µέρα, που αυξάνεται σε 90 mg αν απαιτηθεί. Ένα 
σκεύασµα βραδείας απελευθέρωσης προτιµάται, επειδή η συνήθης µορφή 
της κάψουλας, επιτρέπει γρήγορη απελευθέρωση και υψηλότερη 
συχνότητα παρενεργειών. 

∆ιλτιαζέµη (Diltiazem). Κυκλοφορεί σε ταµπλέτες: crdizem 60, 90, 
120 mg (30 mg στον Καναδά)· Cardizem SR κάψουλες 60, 90, 120mg, 
στον Καναδά. Αdizem SR  120 mg. ΤTildiem στο Ηνωµένο Βασίλειο, 
και Ελλάδα 200 και 300 mg, Αnginyl, Dilizem, Herbesser, Τilazem, σε 
άλλες χώρες). ∆οσολογία: 60 mg 3 φορές ή 4 φορές την ηµέρα η δόση 
αυξάνεται αργά στα 90 mg, 3 φορές την ηµέρα. Η διακύµανση της 
δραστικής δόσης είναι 240-360 mg 4 φορές την ηµέρα. Στους 
ηλικιωµένους ή στους ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία χορηγούνται 
30-60 mg 2 φορές την ηµέρα.  

Προφύλαξη: Απαιτείται προσοχή σε προσεκτικά επιλεγµένους 
ασθενείς προτού δοθεί συνδυασµός diltiazem και β-αποκλειστών. Το 
σκεύασµα SΡ φαίνεται να προκαλεί υψηλότερη συχνότητα παρενεργειών, 
απ' ότι η µορφή των δισκίων. Αποφεύγουµε τους ασθενείς µε 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και κλάσµα εξώθησης <40%. Η 
δόση ελαττώνεται στην ηπατική ή νεφρική δυσλειτουργία. 
 

Βερατταµίλη (Verapamile). Κυκλοφορεί σε ταµπλέτες 80, 120 mg 
(Cordilox 40, 80, 160 mg Βerkatens 40, 120, 160 mg διαθέσιµο στο 
Ηνωµένο Βασίλειο και 40, 80, 120 και 240 Ελλάδα (Isoptin). 
 ∆οσολογία: Αρχική, 80 mg 2 φορές την ηµέρα1 δόση συντήρησης 80 
120 mg τρεις φορές την ηµέρα. Υψηλότερες δόσεις δεν συνιστώνται στη 
στηθάγχη. Η δόση ελαττώνεται στην ηπατική και στη νεφρική 
δυσλειτουργία. 
Προφυλάξεις: Το φάρµακο πρέπει να αποφεύγεται στο έµφραγµα του 
µυοκαρδίου, εάν συνυπάρχει βραδυκαρδία, κολποκοιλιακός 
αποκλεισµός, υπόταση, ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας η 
δυσλειτουργία της αριστερής-κοιλίας µε κλάσµα εξώθησης <40%, ∆ε 
συνιστάται σε ασθενείς που παίρνουν β-αποκλειστές, εκτός από 



επιλεγµένους ασθενείς, οι οποίοι βρίσκονται υπό στενή παρακολούθηση.  
 
 
 
 
Ασταθής Στηθάγχη 
 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΠΑ 
Στην πλειονότητα των περιπτώσεων ασταθούς στηθάγχης, οι αθηρωµα-
τώδεις πλάκες είναι έκκεντρες µε ανώµαλα όρια και στενό αυχένα στην 
αγγειογραφία. Συχνό εύρηµα είναι µία πλάκα µε ρήξεις ή σχισµές µε 
έναν υπερκείµενο θρόµβο αιµοπεταλίων,που επιβεβαιώνεται από 
διάφορους ερευνητές, κατά τη διάρκεια της αγγειοσκόπησης. Επιπλέον, 
συχνά εµφανίζεται σιωπηρή ισχαιµία σε ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη, η 
δε πρόγνωση είναι χειρότερη σε αυτήν την υποοµάδα ασθενών.  
 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 
Τα ακολουθητέα βήµατα στη θεραπεία της ασταθούς στηθάγχης. 

• Ασπιρίνη, 325mg, που µασιέται ή καταπίνεται για γρήγορο 
αποτέλεσµα και στη συνέχεια χορηγούνται 160-325 mg 
επικαλυµµένων δισκίων 4 φορές την ηµέρα. 

• Αρχίζει ηπαρίνη ενδοφλεβίως 5.000 µονάδων και ακολούθως 
συνεχής έγχυση. 

• Εισαγωγή στη στεφανιαία µονάδα. Παρακολούθηση του 
καρδιακού ρυθµού για 24-48 ώρες, της ολική κρεατινικής κινάσης 
(CΚ) και της CΚ-ΜΒ ανά 4-6 ώρες για 24 ώρες και του 
ηλεκτροκαρδιογραφήµατος ανά 6ωρο για 24-48 ώρες, προκειµένου 
να αποκλεισθεί το οξύ έµφραγµα. 

• Αυστηρή κατάκλιση και νηστεία για 8 ώρες ενώ επιτρέπονται µόνο 
υγρά. 

• Αρτηριακή πίεση λαµβάνεται κάθε 15-30 λεπτά, για λίγες ώρες και 
µετά ανά 1-2 ώρες ή εάν απαιτείται για 24-48 ώρες, αλλά και πιο 
συχνά εάν χρησιµοποιείται ενδοφλεβίως νιτρογλυκερίνη. 

• Ο ασθενής ενθαρρύνεται να αναφέρει οποιαδήποτε υποτροπή του 
πόνου, όσο ήπιος και αν είναι. 

• ∆ιάλυµα 5% δεξτρόζη σε νερό για τη διατήρηση,της φλέβας β 
Ρινική χορήγηση οξυγόνου 2-4 It/min 

• Σε ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη κατηγορίας Α επιβάλλεται 
έγκαιρη διάγνωση και αντιµετώπιση των καταστάσεων, που 
αυξάνουν τις απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε οξυγόνο  

• Η θροµβολυτική θεραπεία δε βελτιώνει τη νοσηρότητα και τη 



θνητότητα και δεν χρησιµοποιείται σε σταθερή βάση. 
β~αποκλειστέ<; (β-blockers). Εάν δεν υπάρχει αντένδειξη, χορηγείται 
propranol 20 mg ανά 4ωρο ή metoprolol 50 mg ανά 8ωρο και ακολούθως 
metoprolol 100 mg ανά 12 ώρες ή ισοδύναµη δόση ενός άλλου β-
αποκλειστή. Ή χορήγηση σταµατά εάν η συστολική πίεση είναι 
µικρότερη των 100mmHg ή εάν οι σφύξεις είναι λιγότερες από 50/min. 
Εάν υπάρχει πόνος, που δεν ανακουφίζεται από τη χορήγηση 
νιτρογλυκερίνης, η πρώτη δόση ενός β-αποκλειστή µπορεί να δοθεί και 
ενδοφλεβίως. 

Στην ασταθή στηθάγχη, καµιά καρδιοδραστική ουσία δεν έχει 
αποδειχθεί ότι ελαττώνει την καρδιακή θνητότητα. Αυτό δεν αποτελεί 
έκπληξη, δεδοµένου ότι η δυναµική απόφραξη δεν µπορεί να βελτιωθεί 
από έναν και µόνο παράγοντα. Εντούτοις, ο ρόλος των β-αποκλειστών 
και των ενδοφλεβίως χορηγούµενων νιτρωδών είναι σηµαντικότατος ενώ 
και µε ταυτόχρονη χορήγηση ασπιρίνης και/ή ηπαρίνης συχνά επιφέρει 
ευεργετικά αποτελέσµατα για µερικές εβδοµάδες. Στο διάστηµα αυτό οι 
ασθενείς επιλέγονται για στεφανιαία αγγειογραφία και επεµβατική 
θεραπεία. 

Νιτρογλυκερίνη. Η έναρξη γίνεται µε 5-10 µmg/min, και η δόση 
αυξάνεται σε 5-10 µmg/min ανά 5 έως 10 λεπτά, ενώ αν απαιτηθεί 
αυξάνεται σε 100-200 µmg/min. Επιβάλλεται τιτλοποίηση της δόσης, 
προκειµένου να αποφευχθούν όλα τα επεισόδια θωρακικού άλγους, ενώ 
αποφεύγεται και η µείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κάτω των 
100 mmHg. Η δόση ρυθµίζεται, προκειµένου να µειωθεί η αρτηριακή 
πίεση κατά 10-15 mmΗg και κατά 20 mg ή περισσότερο στον 
υπερτασικό ασθενή ή να ελαττωθεί η µέση αρτηριακή πίεση κατά 10%. 
Μολονότι η ανάπτυξη ανοχής στην ενδοφλέβια νιτρογλυκερίνη έχει 
αποδειχθεί ότι συµβαίνει µετά τις 24-48 ώρες από την έγχυση, τέτοια 
προσοχή δεν πρέπει να δίδεται σε ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη. Η δόση 
της ενδοφλέβιας νιτρογλυκερίνης ρυθµίζεται αυξητικά προς τα επάνω. Η 
χορήγηση αυτή συχνά είναι επιτυχής στον έλεγχο του πόνου, ειδικά όταν 
δίδεται χρόνος 24-48 ωρών προκειµένου να επιτευχθεί η επαρκής 
θεραπευτική δόση για τους β-αποκλειστές και/ή τους ανταγωνιστές του 
ασβεστίου.  
Ανταγωνιστές του ασβεστίου. Εάν χρησιµοποιείται ένας β-αποκλειστής 

τότε προστίθεται diltiazem ή nifedimine παρατεταµένης δράσης. Εάν 
ένα φάρµακο τύπου β-αποκλειοτή αντενδείκνυται, τότε χορηγείται 
diltiazem 30 mg ανά 6ωρο επί 24 ώρες και µετά 60 mg ανά 6ωρο, 

αυξάνοντας τη δόση εάν χρειάζεται στα 90 mg ανά 6 ώρες. Προσοχή 
απαιτείται όταν χρησιµοποιείται τριπλός συνδυασµός, δεδοµένου ότι 
και τα τρία φάρµακα (β-αποκλειστές, νιτρώδη και ανταγωνιστές του 

ασβεστίου) µπορούν να προκαλέσουν υπερβολική πτώση της 
αρτηριακής πίεσης, που θα επιδεινώσει την ισχαιµία. Οι ανταγωνιστές 



του ασβεστίου δεν µειώνουν τη θνητότητα σε ασθενείς µε ασταθή 
στηθάγχη. Η nifedipine ή άλλες διϋδροπυριδίνες δεν πρέπει να 

χρησιµοποιούνται µόνοι ή σε συνδυασµό µε νιτρώδη σε ασθενείς µε 
ασταθή στηθάγχη, δεδοµένου ότι η θνητότητα µπορεί να αυξηθεί. Η 

νerapamil ή η diltiazem δεν πρέπει να χορηγούνται, εάν υπάρχει νόσος 
του φλεβοκόµβου, βραδυκαρδία, κολποκοιλιακός αποκλεισµός, 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή δυσλειτουργία της αριστερής 
κοιλίας. 

 
Ασπιρίνη. Η ασπιρίνη στους ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη 

προκαλεί 50% µείωση της θνητότητας και της εµφάνισης νέου 
εµφράγµατος. ∆εν υπάρχει κλινική µελέτη που να δείχνει την 
αποτελεσµατικότητα της ασπιρίνης σταθερή στηθάγχη, παρόλο που µία 
συγκεκριµένη µελέτη (Ρhysician’s Study) έδειξε µια θετική τάση και 
όµως πολλοί ασθενείς πρέπει να θεραπεύονται µε αυτή για να 
παρατηρηθεί το τυχόν ευεργετικό αποτέλεσµα. Εντούτοις, οι ασθενείς µε 
στηθάγχη βρίσκονται σε κίνδυνο και γι1 αυτό συνιστάται, αν δεν 
υπάρχουν αντενδείξεις, να δίδεται ένα δισκίο 80 ιτιά ή ένα-
σακχαρόπηκτο 160-325 mg τη µέρα ή ανά δεύτερη µέρα. Στην ασταθή 
στηθάγχη συνιστάται η επείγουσα χορήγηση ασπιρίνης 325 mg, που 
ακολουθείται από χρήση βραχείας διαρκείας (ηπαρίνη) ως 48 ώρες και 
µετά ασπιρίνη µε τη µορφή σακχαρόπηκτου 160-325 mg τη µέρα, 

Η Ηπαρίνη ενδοφλεβίως είναι εξίσου δραστική µε την ασπιρίνη 
στη µείωση της θνητότητας και του εµφράγµατος. Επειδή η ασπιρίνη, σε 
αντίθεση µε την ηπαρίνη, ενέχει ελαφρώς µεγαλύτερο κίνδυνο 
αιµορραγίας κατά τη διάρκεια εγχείρησης ογρ3δε, που µπορεί να 
απαιτήσει µετάγγιση αίµατος, ορισµένες στεφανιαίες µονάδες 
χρησιµοποιούν ηπαρίνη στη θέση της ασπιρίνης. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 

ΣΤΗΘΑΓΧΗ ΤΟΥ ΡRΙΝΖΜΕΤΑΙ (VARIANT) - ΣΤΗΘΑΓΧΗ 

ΗΡΕΜΙΑΣ -ΝΥΧΤΕΡΙΝΗ ΣΤΗΘΑΓΧΗ 
Ο σπασµός των στεφανιαίων αρτηριών είναι µία σπάνια αιτία στηθάγχης, 
κατά την οποία ο σπασµός συµβαίνει συχνά χωρίς να υπάρχει κάποιο 
συγκεκριµένο ερέθισµα. Εντούτοις, σε ορισµένους ασθενείς η έκθεση σε 
ορισµένους παράγοντες όπως το κρύο, το κάπνισµα, το συγκινησιακό 
stress, η λήψη ασπιρίνης ή η χρήση κοκαΐνης µπορεί να προκαλέσει 
σπασµό των στεφανιαίων. Η διακοπή των νιτρωδών ή των ανταγωνιστών 
του ασβεστίου µπορεί να προκαλέσει επιδείνωση του σπασµού. Η χρήση 
ενός β-αποκλειστή σε ασθενή, ο οποίος δεν παίρνει αγγειοδιασταλτικά, 
µπορεί να επιτρέψει τη δραστηριότητα των α-υποδοχέων µε αποτέλεσµα 
την επικράτηση της αγγειοσύσπασης. Εντούτοις, µολονότι οι β-
αποκλειστές µπορεί να αυξήσουν το σπασµό, ο κίνδυνος σοβαρών 
επιπλοκών φαίνεται να είναι µικρότερος και ασφαλώς όχι αρκετά 
υψηλός, ώστε να δικαιολογήσει τη µη εφαρµογή αυτής της µορφής 
θεραπείας στη µεγάλη πλειονότητα των ασθενών µε στηθάγχη ή και σε 
εκείνους των οποίων τα χαρακτηριστικά συµπτώµατα περιλαµβάνουν και 
1-2 άτυπα ενδεικτικά σπασµού. 

Όλοι οι ασθενείς µε στηθάγχη του Ρrinzmetal πρέπει να 
θεωρούνται υποψήφιοι για στεφανιογραφία, δεδοµένου ότι ένας 
σηµαντικός αριθµός από αυτούς παρουσιάζει υποκείµενη αποφρακτική 
αθηρωµατική στεφανιαία νόσο µε σπασµό στη θέση της βλάβης. 
Τα κλινικά χαρακτηριστικά της στηθάγχης του Prinzmetal είναι:  

• Πόνος, συνήθως κατά την .ανάπαυση, συχνά κατά τη διάρκεια του 
ύπνου (µεταξύ 3 π.µ. - 7 π.µ) και περιγραφόµενος σαν χρόνια 
στηθάγχη κατά την ανάπαυση, σαν διάκριση από την ασταθή 
στηθάγχη που επίσης συµβαίνει κατά την ανάπαυση. 

• Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα δείχνει SΤ ανυψωµένο κατά τη 
διάρκεια του άλγους, 

• Η επιδείνωση της στηθάγχης κατά τη διάρκεια χορήγησης β-
αποκλειστών, 

• Μεταβλητός ουδός έκλυσης στηθάγχης 
 
Η αντιµετώπιση αυτή της κατάστασης επιτυγχάνεται συνήθως µε:  
 
• Νιτρογλυκερίνη σε υπογλώσσια δισκία, 



• ∆ιακοπή καπνίσµατος. 
• Η ασπιρίνη µπορεί να επισπεύσει το σπασµό και πρέπει να 

αποφεύγεται, ιδιαίτερα εάν έχει αποδειχθεί ότι ο σπασµός είναι η 
αιτία των συµπτωµάτων. 

• Για τη χρόνια αντιµετώπιση της πάθησης, τα νιτρώδη σε υψηλές 
δόσεις είναι κατάλληλα φάρµακα, αλλά επιβάλλεται ένα ελεύθερο 
µεσοδιάστηµα 10 ωρών, προκειµένου να προληφθεί η ανοχή σε 
αυτά, οπότε µπορεί να µην καλύπτεται πλήρως η 24ωρη περίοδος 
κινδύνου. Οι ανταγωνιστές του ασβεστίου προτιµώνται. Η 
nifedipine, η verapamil ή η diltiazemείναι εξίσου δραστικά. 
Μερικές φορές είναι απαραίτητο να συνδυασθούν ένας 
ανταγωνιστής του ασβεστίου και ένα νιτρώδες. 

• Αν ο ασθενής εισαχθεί .στο νοσοκοµείο πρέπει να αρχίσει 
ενδοφλέβια χορήγηση νιτρογλυκερίνης 5-20 µmg/min.  

• Ενδοφλέβια ηπαρίνη για την πρόληψη της στεφανιαίας 
θρόµβωσης. 

 
Σιωπηρή ισχαιµία 

•   Σε ασθενείς µε νόσο των στεφανιαίων είναι συνήθης µια 
ασυµπτωµατική ή ανώδυνη ισχαιµία του µυοκαρδίου. Συνήθως 

περισσότεροι ασθενείς πεθαίνουν χωρίς προειδοποίηση ή µε 
προειδοποίηση πόνου ολίγων λεπτών, παρά από σταθερή ή 

ασταθή στηθάγχη, 

•   Η συχνότητα της σιωπηρής ισχαιµίας είναι υψηλή σε ασθενείς µε 
ασταθή στηθάγχη. Η 24ωρη παρακολούθηση µε Ηοlter, µετά από 
µια χειρουργική επέµβαση, που δεν αφορούσε την καρδιά, σε 
ασθενείς µε σταθερή στηθάγχη και σε µετεµφραγµατικούς 
ασθενείς έχει αποδείξει µία υψηλή συχνότητα σιωπηρής ισχαιµίας 
µεταξύ της δεύτερης έως τέταρτης µετεγχειρητικής ηµέρας. 

•   Ασθενείς µε ενδείξεις σιωπηρής ισχαιµίας πρέπει να 
αντιµετωπίζονται µε β-αποκλειστές και ασπιρίνη και να 
αξιολογούνται µε δοκιµασία κοπώσεως ή µε µια µη - επεµβατική 
απεικονιστική τεχνική, όπως είναι το σπινθηρογράφηµα µε 
Θάλλιο. Αυτοί που παρουσιάζουν έντονα θετική δοκιµασία 
κοπώσεως, πρέπει να υποβάλλονται σε στεφανιαία αγγειογραφία 
και να θεωρούνται υποψήφιοι για µια επέµβαση επαναγγείωσης 

•   Η φαρµακευτική θεραπεία σε ασθενείς µε διάγνωση σιωπηρή 
ισχαιµία πρέπει να αρχίζει µε ασπιρίνη σε µορφή εντεροδιαλυτών 
δισκίων 160-325 mg/µέρα. Οι β-αποκλειατές ενδείκνυνται για 
προστασία από τον αιφνίδιο θάνατο και το έµφραγµα, µολονότι η 
θεραπεία αυτή δεν έχει επιβεβαιωθεί µε κλινικές µελέτες σε 
ασθενείς µε σιωπηρή ισχαιµία. Τα νιτρώδη και οι ανταγωνιστές 



του ασβεστίου δεν προσφέρουν αυτήν την προστασία και οι β-
αποκλειστές πρέπει να παραµείνουν ο κύριος άξονας της θερα-
πείας. 

 
 
ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΣΤΗΘΑΓΧΗΣ 
 
Η επεµβατική θεραπεία µε τη µορφή της αγγειοπλαστικής των στεφα-
νιαίων ή της χειρουργικής ογρ335 πρέπει να εξετάζεται πρακτικά σε 
όλους τους ασθενείς µε ασταθή στηθάγχη, σε όσους παρουσιάζουν στη-
θάγχη µε σοβαρά ενοχλήµατα καθώς και/ή στις περιπτώσεις σταθερής 
στηθάγχης λειτουργικής κατηγορίας 2 και 3. Σε αρκετές κατηγορίες 
ασθενών, η επεµβατική θεραπεία πλεονεκτεί σε σχέση µε τη 
φαρµακευτική θεραπεία, όσον αφορά τη βελτίωση της στηθάγχης, την 
επιστροφή σε ένα φυσιολογικό τρόπο ζωής και την παράταση της ζωής. 
 
Αγγειοπλαστική των στεφανιαίων µε µπαλόνι 

 
•   Η αγγειοπλαστική των στεφανιαίων και η αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη (bypass), έχουν η καθεµιά ένα διαφορετικό, 
καθορισµένο ρόλο. Εντούτοις, συνιστάται να καθυστερεί η 
χειρουργική για όσο περισσότερο χρόνο γίνεται, σε ασθενείς 
ηλικίας µικρότερης των 65 ετών, επειδή πάνω από το 10% των 
ασθενών, µετά από το χειρουργικό bypass, απαιτούν 
επανεγχείρηση σε 5 χρόνια και περισσότερα από το 50% των 
µοσχευµάτων φράζουν µετά το 10ο έτος. Επιπλέον, η 
µακροπρόθεσµη επιβίωση και τα ευεργετικά αποτελέσµατα (όσον 
αφορά τα συµπτώµατα), µετά νέα εγχείρηση είναι κατά πολύ 
λιγότερο ευνοϊκά, η θνησιµότητα να είναι >4% σε αντίθεση µε 
αυτή του <1% της πρώτης εγχείρησης. 

  Η αγγειοπλαστική µπορεί να διεξαχθεί επιτυχώς, µόνο εφόσον 
τεκµηριωθούν προσπελάσιµες αγγειογραφικές αλλοιώσεις. Στην 

περίπτωση που οι βλάβες είναι πιο δύσκολες, µπορεί να εξεταστεί η 
περίπτωση της διαστολής, αλλά µόνο αν αυτό κριθεί απαραίτητο και 

διεξαχθεί από οµάδα µε υψηλή εµπειρία. Επειδή πολλοί ασθενείς έχουν 
βλάβες οι οποίες δεν είναι κατάλληλες για αγγειοπλαστική, η 
χειρουργική bypass είναι αναγκαία για την ανακούφιση των 

συµπτωµάτων και την παράταση της ζωής σε µερικές υποοµάδες 
ασθενών. Η αγγειοπλαστική των στεφανιαίων, όταν είναι επιτυχής και 
η χειρουργική bypass σε ασθενείς µε παρόµοια συµπτώµατα, µε βαριά 

νόσο ενός εγγύς αγγείου, φαίνεται να έχουν τα ίδια εξαιρετικά 
αποτελέσµατα στα 10 χρόνια. Η θνητότητα είναι 0.6% το χρόνο- ενώ η 

συχνότητα του εµφράγµατος του µυοκαρδίου κάτω του 1%. Εν 



τούτοις, οι ασθενείς µε νόσο του ενός αγγείου και µε στένωση της 
διαµέτρου του αυλού κατά 50-60% παρουσιάζουν καλό αποτέλεσµα µε 
φαρµακευτική θεραπεία αλλά και θνητότητα < 1 % το χρόνο. Σ’ αυτή 

την υποοµάδα, η αγγειοπλαστική, µε την τάση που έχει για 
επαναστένωση δε συνιστάται, εκτός εάν η στηθάγχη δεν ελέγχεται απο-
τελεσµατικά µε εντατική φαρµακευτική θεραπεία. Αντίθετα, δυσανεξία 
στα φάρµακα, έντονα θετικό τεστ κοπώσεως ή ένα σπινθηρογράφηµα 

µε θάλλιο που αποκαλύπτει µεγάλη περιοχή ισχαιµικού µυοκαρδίου 
αποτελεί ένδειξη αγγειοπλαστικής. 

• Ο σκοπός της αγγειοπλαστικής είναι η ανακούφιση από τον πόνο. 
Στις επιλεγµένες περιπτώσεις, µε πολυαγγειακή νόσο ή δύσκολες 
βλάβες, η απόφαση παίρνεται σε εξατοµικευµένη βάση. Ως γενικός 
κανόνας ισχύει ότι οι ασθενείς δεν υποβάλλονται σε στεφανιαία 
αγγειογραφία, εκτός εάν είναι δυνητικά υποψήφιοι για χειρουργική 
επέµβαση, δεδοµένου ότι το χειρουργικό ογρ335 θα απαιτηθεί σε 
περίπου 3-5% των ασθενών αυτών, Για τις ενδείξεις και 
αντενδείξεις συνιστάται συµµόρφωση προς τις κατευθυντήριες 
γραµµές της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρίας, ενώ οι 
επιπλοκές δίνονται στον Πίνακα 2-10. 

Ενδείξεις. Ασθενείς µε σταθερή στηθάγχη κατηγορίας 2 και 3 
(σύµφωνα µε την ταξινόµηση της Καναδικής Εταιρείας Καρδιαγγειακών 
Νοσηµάτων) µε καλή λειτουργία της αριστεράς κοιλίας, µε κλάσµα 
εξώθησης >40% και προσπελάσιµες αγγειογραφικές βλάβες αλλά και µε 
συµπτώµατα. Ακόµη ασθενείς ανεπαρκώς ελεγχόµενοι από µια έντονη 
φαρµακευτική θεραπεία ή ασθενείς που παρουσιάζουν ενοχλητικές 
παρενέργειες από τα φάρµακα. Νόσος του ενός αγγείου µε 70-95% 
στένωση και εγγύς βλάβη. Νόσος ενός αγγείου µε πάνω από 70% εγγύς 
στένωση, µε τεκµηριωµένα µεγάλη περιοχή βιώσιµου µυοκαρδίου ή σε 
επικρατούσα αρτηρία ή µε µετρίως ή εντόνως θετικό τεστ κοπώσεως και 
συµπτώµατα που δεν ελέγχονται µε την φαρµακευτική θεραπεία. Τέλος, 
πρέπει να θεωρούνται υποψήφιοι για αγγειοπλαστική οι ασθενείς µε 
στηθάγχη κατηγορίας 1, µε αποδεδειγµένη ισχαιµία του µυοκαρδίου µε 
έντονη θετική δοκιµασία κόπωσης και τεκµηριωµένη 75-95% νόσο της 
εγγύς µοίρας ενός αγγείου. 

Μεταξύ των αµφισβητούµενων ενδείξεων περιλαµβάνονται: Νόσος 
δύο αγγείων µε στηθάγχη κατηγορίας 1, 2 και 3 σε έλεγχο µε τη 
φαρµακευτική θεραπεία. Ακόµη µια µεγάλου βαθµού απόφραξη της 
εγγύς µοίρας του αριστερού πρόσθιου κατιόντος κλάδου µαζί µε στένωση 
µίας ακόµα αρτηρίας, ειδικά σε ασθενείς ηλικίας µικρότερης των 60 ετών 
και µε κλάσµα εξώθησης µεγαλύτερο του 40%. Τέλος, οι νέοι ασθενείς 
µε ασταθή στηθάγχη µε κατάλληλες αγγειογραφικές βλάβες και κλάσµα 
εξώθησης µεγαλύτερο του 40%. 

Αντενδείξεις  αυτές περιλαµβάνουν: 



• Μη διαθέσιµη οµάδα για χειρουργική επαναιµάτωση (bypass),  
•  Στένωση.πάνω από 50% του στελέχους της αριστερής 

στεφανιαίας,"" δεν προστατεύεται από ένα ανοικτό 
παρακαµπτήριο µόσχευµα προς τον αριστερό κατιόντα κλάδο ή 
την αριστερή περισπωµένη. 

• Νόσος 3 αγγείων σε συµπτωµατικούς ασθενείς, µε έντονα θετικό 
testκοπώσεως, µεγάλη περιοχή βιώσιµου µυοκαρδίου σε κίνδυνο ή 
κλάσµα εξώθησης <40%. 

• Νόσος 2 αγγείων µε υψηλού βαθµού εγγύς βλάβη του αριστερού 
προσθίου κατιόντα κλάδου, αλλά και απόφραξη άλλης µίας 
αρτηρίας, σε συνδυασµό µε εντόνως θετικό test κοπώσεως και µε 
κλάσµα εξώθησης <40%. 

• Ασβεοτοποιηµένη βλάβη. 
• Παρουσία θρόµβου. 
• Βλάβη µε 50-60% στένωση του αγγείου και σπινθηρογράφηµα µε 

θάλλιο που δείχνει µικρή περιοχή προσβεβληµένου µυοκαρδίου. - 
• Χαµηλού βαθµού αναµενόµενη επιτυχία µε βάση τα 

αγγειογραφικά χαρακτηριστικά της βλάβης όπως: έκκεντρη, 
µήκους µεγαλύτερου των 2 cm, εκσεσηµασµένη οφιοειδή πορεία 
του εγγύς τµήµατος, εξαιρετικά γωνιώδης ή µε οξεία γωνία, ή 
τέλος µε ολική απόφραξη. 

• Αγγειογραφικά χαρακτηριστικά που "υποδηλώνουν µικρότερη του 
80% πιθανότητα επιτυχούς αγγειοπλαστικής, ή όταν υπάρχει 
µεγάλη πιθανότητα επαναστένωσης και µέτριος κίνδυνος 
απόφραξης. Ακόµη βλάβη µήκους 10-20 mm, ή έκκεντρη, 
γωνιώδες τµήµα πάνω από 45°, ή µέτρια ασβεστοποίηση ή 
εντόπιση στο στόµιο του αγγείου ή ολική απόφραξη της αρτηρίας, 
ή εκσεσηµασµένη οφιοειδής πορεία αυτού. 

• Αγγειογραφικά χαρακτηριστικά που υποδηλώνουν <60% 
πιθανότητα επιτυχούς διάτασης και πολύ υψηλό κίνδυνο οξείας 
απόφραξης όπως σε µία διάχυτη βλάβη >20 mm σε µήκος, 
εξαιρετική οφιοειδής πορεία του εγγύς τµήµατος, γωνίωση πάνω 
από 90° ή πλήρης απόφραξη. 

 Επαναστένωση.  Επιτυχία της αγγειοπλαστικής θεωρείται όταν στις 
αγγειογραφικώς προσπελάσιµες βλάβες επιτυγχάνεται αύξηση της 

διαµέτρου του αυλού πάνω από 20% ή αποµένουσα στένωση 
µικρότερη του 50%. Περίπου 90% των ασθενών µε στένωση της εγγύς 
µοίρας ενός αγγείου, που είναι αγγειογραφικά αποδεκτή για διαστολή, 

έχουν επιτυχή αγγειοπλαστική διαστολή, αν και σχεδόν το 25% 
χρειάζεται µία δεύτερη διάταση, η οποία συχνά είναι επίσης επιτυχής. 

Επαναστένωση 3-6 µήνες µετά την αγγειοπλαστική των 
στεφανιαίων συµβαίνει σε περίπου 30% των ασθενών. Ευτυχώς η 



δεύτερη διάταση είναι συχνά επιτυχής. Η πρόληψη της επαναστένωσης 
είναι µία µεγάλη πρόκληση. Πάντως η εξέλιξη αυτή δεν εµποδίζεται 
σηµαντικά από την ασπιρίνη, τη διπυριδαµόλη, τηντικλοπιδίνη ή τα 
ωµέγα 3 λιπαρά οξέα και διάφορα άλλα σε δοκιµή φάρµακα. 

 
Αορτοστεφανιαία Παράκαµψη των Στεφανιαίων Αρτηριών (ΑΣΠ) 

 
Η ολική θνητότητα της ΑΣΠ είναι περίπου 1-2%, µε 96% επιβίωση 

στον 1 µήνα και 95%, 87%, 76% και 60% στα 1, 5, 10 και 15 χρόνια, 
αντίστοιχα, 

Περίπου 50% των µοσχευµάτων της σαφηνούς φλέβας φράζουν 
στα 10 χρόνια µετά την εγχείρηση. Η συχνότητα της απόφραξης είναι 
πολύ µεγάλη σε ασθενείς µε υπέρταση, υπερλιπιδαιµία, διαβήτη και σε 
όσους εξακολουθούν να καπνίζουν. Μερικές µελέτες δείχνουν ότι 
απόφραξη συµβαίνει στο 40% περίπου σε 10 χρόνια και περίπου στο 25-
40% στα φλεβικά µοσχεύµατα του αριστερού κατιόντα κλάδου, Η χρήση 
της έσω µαστικής αρτηρίας, ως µοσχεύµατος, έχει ως αποτέλεσµα η 
απόφραξη να συµβαίνει σε ποσοστό µικρότερο του 15% στα 10 χρόνια. 

Η πιο σηµαντική πρόοδος όσον αφορά την ελάττωση της 
απόφραξης του µοσχεύµατος έχει προέλθει από τη χρήση της αριστερής 
έσω µαστικής αρτηρίας. Η έκφυση της αρτηρίας από την αριστερή 
υποκλείδιο αφήνεται άθικτη, η αρτηρία κινητοποιείται και 
αναστοµώνεται προς τον πρόσθιο αριστερό κατιόντα κλάδο. Η 
συχνότητα απόφραξης της στα 10 χρόνια είναι µόνο 5%. 

Η ΑΣΠ προστατεύει από έναν αιφνίδιο θάνατο µε µια συχνότητα 
αυτού µόνο 5-10% στα 10 και 15 χρόνια, κάτι που δείχνει και το ρόλο 
της ισχαιµίας στην παθογένεια της τραγικής αυτής εξέλιξης, 
Ενδείξεις 

•   Για την ανακούφιση της στηθάγχης που δεν ελέγχεται από µια 
εντατική θεραπεία, ειδικά εάν τα συµπτώµατα παρεµποδίζουν 
δραστικά τον τρόπο ζωής του ασθενούς. 

•   ∆υσανεξία στα φάρµακα, σε ασθενείς µε σοβαρά συµπτώµατα. 
•   Ασθενείς µε σηµαντικές αποφρακτικές βλάβες που θεωρούνται 

αγγειογραφικά µη αποδεκτές για την αγγειοπλαστική. 
Για να ανακουφιστούν τα συµπτώµατα και να παραταθεί η ζωή στις 

κάτωθι περιπτώσεις: 
•  Στένωση του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας µε ελάττωση 

της διαµέτρου του αυλού >50%. 
•  Στένωση 75% και άνω, εγγύς του αριστερού προσθίου κατιόντος 

µαζί µε ένα δεύτερο αγγείο µε πάνω από 50% ελάττωση της 
διαµέτρου του. 

•  Έντονα θετικό test κοπώσεως και µια µεγάλη περιοχή του 



µυοκαρδίου σε ισχαιµική πορεία, 
•   Κλάσµα εξώθησης <40%, αλλά µεγαλύτερο του 20%, µε νόσο 2 

και 3 αγγείων. 
•   Νόσος τριών αγγείων µε κλάσµα εξώθησης <40%, αλλά 

µεγαλύτερο του 20%. Η αναστόµωση της έσω µαστικής µε τον 
αριστερό πρόσθιο κατιόντα δίδει αποτελέσµατα ανώτερα των 
φλεβικών µοσχευµάτων και πρέπει να διενεργείται σε ασθενείς 
ηλικίας µικρότερης των 65 ετών. Οι ασθενείς που είναι 70 ετών 
και άνω ωφελούνται επαρκώς από την τοποθέτηση ενός φλεβικού 
µοσχεύµατος στον πρόσθιο αριστερό κατιόντα κλάδο, εάν η 
αγγειοπλαστική δεν είναι εφικτή. 

 
ΜΕΛΕΤΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΩΝ ΛΗΨΗΣ ΑΠΟΦΑΣΗΣ ΣΤΗΝ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΣΤΗΘΑΓΧΗΣ 

 
Περίπτωση 1: Άνδρας ηλικίας 46 ετών µε ήπια στηθάγχη (κατηγορίας 1 
ή 2), θετικό ίβεί κοπώσεως, 80 - 90% εγγύς στένωση του πρόσθιου 
αριστερού κατιόντος κλάδου της αρτηρίας. Επιλογή θεραπείας: η 
αγγειοπλαστική προτιµότερη από τη χειρουργική λόγω της νεαρής 
ηλικίας και λόγω της προσπελάσιµης αγγειογραφικής µονήρους βλάβης. 
Εάν συµβεί επαναστένωση σε 6 µήνες, επαναλαµβάνεται η 
αγγειοπλαστική. Εάν υποτροπιάσει η στηθάγχη, προχωρούµε σε ΑΣΠ µε 
αναστόµωση της αριστεράς έσω µαστικής αρτηρίας προς τον πρόσθιο 
κατιόντα αριστερό κλάδο, σε νεότερους ασθενείς. 

Περίπτωση 2: Ασθενής γυναίκα ηλικίας 52 ετών µε στηθάγχη 

κατηγορίας 2, θετικό test κοπώσεως, 90% εγγύς στένωση του προσθίου 
αριστερού κατιόντα κλάδου, 80% απόφραξη του εγγύς τµήµατος της 
δεξιάς αρτηρίας (που είναι επικρατούν κλάδος), κλάσµα εξώθησης 

>40% και υποκινησία του προσθίου τοιχώµατος. Επιλογή θεραπείας: 
∆εν υπάρχουν σαφείς απαντήσεις στο ερώτηµα αγγειοπλαστική ή 

χειρουργική. Εάν έχει επιλεγεί σταδιοποιηµένη αγγειοπλαστική, λόγω 
της νεαράς ηλικίας των αποδεκτών (προσπελάσιµων) αγγειογραφικών 
βλαβών και του κλάσµατος εξώθησης που είναι µεγαλύτερο του 40%, 
προχωρούµε αρχικά µε αγγειοπλαστική στη διάταση του αριστερού 
προσθίου κατιόντος. Η ΑΣΠ, µε χρησιµοποίηση της έσω µαστικής 

αρτηρίας και αναστόµωσης µε τον αριστερό πρόσθιο κατιόντα, µπορεί 
να γίνει αργότερα, εάν απαιτηθεί ή εάν η αγγειοπλαστική καταλήξει σε 

απόφραξη. 
Εάν το κλάσµα εξώθησης είναι µικρότερο του 35%, επιλέξτε την 

ΑΣΠ µε αναστόµωση της έσω µαστικής αρτηρίας προς τον αριστερό 
πρόσθιο κατιόντα κλάδο. Οι γυναίκες και οι άνδρες θεραπεύονται κατά 
τον ίδιο τρόπο. 
Περίπτωση 3: Τα δεδοµένα είναι τα ίδια µε την περίπτωση 2, αλλά ο 



ασθενής είναι µεγαλύτερος από 65 ετών ή το κλάσµα εξώθησης είναι 
µικρότερο του 40%. Σ’ αυτή την περίπτωση ένα φλεβικό µόσχευµα 
πρέπει να χρησιµοποιηθεί. 
Περίπτωση 4: Γυναίκα ηλικίας 72 ετών µε 90% εγγύς απόφραξη του 
αριστερού προσθίου κατιόντα, 80% της εγγύς δεξιάς και 70% της 
περισπωµένης, κατηγορία στηθάγχης 2 ή 3, θετικό ίβ3ΐ κοπώσεως, 
κλάσµα εξώθησης µεταξύ 30 και 40%. Επιλογή θεραπείας: ΑΣΠ µε 
χρησιµοποίηση φλεβικού µοσχεύµατος (Εικόνα 2-6). 
Περίπτωση 5: Ασθενής ηλικίας 80 ετών σε καλή κατάσταση υγείας, 
ενεργός παίχτης του golf, µε στηθάγχη κατηγορίας 3 που έχει ανεπιτυχώς 
αντιµετωπιστεί µε εντατική ιατρική θεραπεία. Το κλάσµα εξώθησης είναι 
µεγαλύτερο του 40%· ο πρόσθιος κατιών κλάδος της αρτηρίας είναι κατά 
90% αποφραγµένος και εγγύς. Επιλογή θεραπείας: εάν η βλάβη είναι 
αγγειογρα-φικά προσπελάσιµη, συνιστάται η αγγειοπλαστική.»7 
 
 

Παθοφυσιολογία του Eµφράγµατος του Μυοκαρδίου χωρίς 

ανάσπαση του SΤ. 
 
Η ποιο κοινή αιτία των ΟΣΣ χωρίς ανάσπαση του SΤ. είναι η 
µικροαγγειακή εµβολή από συσσωµατώµατα αιµοπεταλίων που 
προέρχονται από µη αποφρακτικό θρόµβο στη θέση ρήξης της πλάκας. 
Σε αντίθεση µε τα ΕΜ µε ανάσπαση του SΤ, η συνολική απόφραξη µιας 
επικαρδιακής στεφανιαίας αρτηρίας από θρόµβο είναι λιγότερο συχνή, η 
µυοκαρδιακή νέκρωση είναι λιγότερο εκτεταµένη και τα κύµατα Q 
αναπτύσσονται σε ελάχιστες περιπτώσεις. Τα συµπτώµατα στην ασταθή 
στηθάγχη οφείλονται στις παροδικές µειώσεις της στεφανιαίας ροής 
αίµατος που προκαλούνται από την περιοδική θρόµβωση και το δυναµικό 
αγγειοσπασµό από την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων και τη 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 

ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ ΣΤΙΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ ΣΤΙΣ 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΚΑΙ ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΗ ΤΟΥΣ. 

 
Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης και το Μεταβολικό Σύνδροµο. 
 
  «Στις γυναίκες, ο διαβήτης σχετίζεται µε προσθήκη µεγαλύτερου 
κινδύνου ο οποίος εξαλείφει κλήρως το «πλεονέκτηµα του φύλου». 
Αµερικάνικη Καρδιολογική Εταιρεία (ΑΗΑ) όταν υπολογίζει τον 
κίνδυνο ΣΚΠ στις γυναίκες προσδίδει διπλή βαρύτητα στο διαβήτη 
παρόµοια µε τη βαρύτητα για δεδοµένη συστολική πίεση ίση ή 
µεγαλύτερα από 173mmΗg ή για επίπεδο χοληστερόλης µεγαλύτερο από 
316 mg/dl. Ό διαβήτης αυξάνει δραµατικά τη θνητότητα του 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου στις γυναίκες, περισσότερο ακόµα και από 
εκείνη των ανδρών. Ο διαβήτης τύπου 2 σχετίζεται µε την παχυσαρκία, 
την κατανοµή του σωµατικού λίπους στην κοιλιά, την υπέρταση, την 
αθηρογόνο δυσλιπιδαιµία και την ινσουλινοαντοχή, τα οποία όλα 
σχετίζονται µε υψηλό κίνδυνο ΣΚΠ. Το  σύµπλεγµα αυτών των 
διαταραχών που ονοµάζεται «µεταβολικό σύνδροµο», µεταβάλλει τον 
ηπατικό µεταβολισµό, τα επίπεδα των λιποπροπεϊνών και τα επίπεδα της 
ελεύθερης ινσουλίνης. Περισσότερο στις γυναίκες από τους άνδρες, η 
παχυσαρκία και η κατανοµή    του    σωµατικού    λίπους   εµφανίζονται   
να   αποτελούν ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο. 
Επίσης ο διαβήτης συνδέεται µε τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και 
µια ποικιλία αιµοπεταλιακών ανωµαλιών. Τα δεδοµένα που προέρχονται 
νται από την Κλινική Μελέτη Ελέγχου και Επιπλοκών του ∆ιαβήτη 
(Diabetes Control and Complications Trials) υποδηλώνουν ότι η εντατική 
θεραπεία του διαβήτη µειώνει τις καρδιαγγειακές επιπλοκές στους άνδρες 
και στις γυναίκες ηλικίας κάτω των 40 ετών. 
 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ  

Έχουν καλά αναγνωριστεί επιδηµιολογικές σχέσεις ανάµεσα στην 
αυξηµένη αρτηριακή πίεση και στη σοβαρότητα θνητότητα της ΣΑΝ. 
Για άτοµα ηλικίας 40 µε 70 χρόνων, ο κίνδυνος ισχαιµικής καρδιακής 
νόσου διπλασιάζεται για κάθε αύξηση ατά   20mmΗg   στη   συστολική 
αρτηριακή πίεση σ' όλο το εύρος των 115 µε 185mmHg. Η υπέρταση 
προδιαθέτει σε αγγειακή βλάβη, επιταχύνει την ανάπτυξη 
αθηροσκλήρωσης, αυξάνει τις µυοκαρδιακές απαιτήσεις Ο2 και επιτείνει 



την ισχαιµία σε ασθενείς µε προϋπάρχουσα αποφρακτική στεφανιαία 
νόσο. Αν και η σχέση ανάµεσα στην υπέρταση και τη ΣΑΝ είναι 
γραµµική, η αριστερή κοιλιακή υπερτροφία είναι ένας ισχυρότερος 
προγνωστικός δείκτης εµφράγµατος του µυοκαρδίου και θανάτου από 
ΣΑΝ από ότι είναι ο πραγµατικός αριθµός αύξησης της αρτηριακής 
πίεσης. Μια µετα-ανάλυση των κλινικών δοκιµών της θεραπείας της 
ήπιας και µέτριας υπέρτασης έδειξε µια στατιστικά σηµαντική µείωση 
ύψους 16% στα επεισόδεια. ΣΑΝ και στη θνητότητα σε ασθενείς που 
λαµβάνουν ανθυ-υπερτασική θεραπεία. Αυτή η επίδραση της θεραπείας 
είναι, σχεδόν διπλάσια σε γηραιότερους από ότι σε νεότερους ασθενείς. 
Είναι λογικό να επεκταθούν αυτές οι παρατηρήσεις στα οφέλη της 
αντιυπερτασικής θεραπείας σε ασθενείς µε εγκατεστηµένη ΣΑΝ. 
Επιπλέον, ο αριθµός ατόµων που πρέπει να θεραπευθούν ώστε να 
αποφευχθεί ένας θάνατος είναι χαµηλότερος σε ασθενείς µε υπάρχουσα 
καρδιαγγειακή νόσο. Γι' αυτό, ο έλεγχος της αρτηριακής πίεσης είναι µια 
αναγκαία πτυχή της αντιµετώπισης των ασθενών µε χρόνια σταθερή 
στηθάγχη.  
 
ΚΑΠΝΙΣΜΑ.  

Αυτό παραµένει ένας από τους πιο ισχυρούς παράγοντες κινδύνου 
για την ανάπτυξη ΣΑΝ σ' όλες τις οµάδες ηλικιών. Μεταξύ ασθενών µε 
αγγειογραφικά τεκµηριωµένη ΣΑΝ, οι καπνιστές έχουν υψηλότερο 5ετή 
κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου, εµφράγµατος του µυοκαρδίου και 
θνητότητας το οποιαδήποτε αιτία σε σχέση µε αυτούς που έχουν 
διακόψει το κάπνισµα. Επιπλέον, η διακοπή του καπνίσµατος ελαττώνει 
τον κίνδυνο δυσµενών στεφανιαίων επεισοδίων σε ασθενείς µε 
υπάρχουσα ΣΑΝ. Το κάπνισµα µπορεί να είναι υπεύθυνο για την 
επιδείνωση της στηθάγχης εκτός από την πρόοδο της αθηροσκλήρωσης. 
Μπορεί να αυξήσει τις µυοκαρδιακές απαιτήσεις και να µειώσει τη 
στεφανιαία ροή αίµατος µέσω µιας αντιδρενεργικής αύξησης στον τόνο 
των στεφανιαίων, προκαλώντας έτσι οξεία ισχαιµία. Το κάπνισµα επίσης 
εµφανίζεται να µειώνει την αποτελεσµατικότητα των αντιστηθαγχικών 
φαρµάκων. Η διακοπή του καπνίσµατος είναι µία από τις πιο 
αποτελεσµατικές και σίγουρα η λιγότερο ακριβή προσέγγιση στην 
αποφυγή της  προόδου της νόσου τόσο στα φυσικά αγγεία όσο και στα 
µοσχεύµατα.  
 
ΛΙΠΙ∆ΙΑ. 

Αντιµετώπιση Της ∆υσλιπιδαιµίας  
 

 Κλινικές µελέτες σε ασθενείς µε υπάρχουσα αθηροσκληρωτική 
αγγειακή νόσο έχουν δείξει µια σηµαντική µείωση στα καρδιαγγειακά 
επεισόδια σε ασθενείς µε ένα µεγάλο εύρος χοληστερόλης και LDL 



χοληστερόλης που θεραπεύονται µε αναστολείς της αναγωγάσης του 3-
υδροξυ-3-µεθυλ-γλουταρυλσυνένζυµου A (HMG-CoA) (στατίνες). 
Αγγειογραφικές µελέτες µείωσης της χοληστερόλης σε ασθενείς µε 
χρόνια ΣΑΝ, πολλοί από τους οποίους είχαν χρόνια σταθερή στηθάγχη, 
έχουν δείξει ότι οι επιδράσεις στη στεφανιαία απόφραξη είναι µέτριες, σε 
αντίθεση µε την αξιοσηµείωτη µείωση στα καρδιαγγειακά επεισόδια. 
Αρκετές, αλλά όχι όλες, οι µελέτες έχουν δείξει ότι οι στατίνες µειώνουν 
σηµαντικά την ενδοθηλιο-εξαρτώµενη απάντηση σεις στεφανιαίες και 
συστηµατικές αρτηρίες των ασθενών µε υπερχοληστερολαιµία ή γνωστή 
αθηροσκλήρωση. 

Η µείωση των λιπιδίων µε στατίνες έχει δείξει να µειώνει τα 
κυκλοφορούντα επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, να µειώνει 
θροµβογένεση και να τροποποιεί ευνοϊκά τα ινώδη και φλεγµονώδη 
συστατικά του αρτηριακού αθηρώµατος· Αυτές οι επιδράσεις δε φαίνεται 
να συσχετίζονται καλά µε την µεταβολή της LDL, χοληστερόλης του 
ορού και υποδηλώνουν ανεξάρτητες αντι-αθηρωθροµβωτικές ιδιότητες 
των στατινών. Αυτά τα ευρήµατα µπορούν να εξηγήσουν τη βελτίωση 
στη ροή του αίµατος, τη µείωση στην επαγόµενη µυοκαρδιακή ισχαιµία 
και τη δυσανάλογη µείωση στα στεφανιαία επεισόδια σε ασθενείς που 
θεραπεύονται µε στατίνες, παρά τους µικρούς βαθµούς ανατοµικής 
υποχώρησης των αθηροσκληρωτικών στενώσεων. 

Αποτελέσµατα από µελέτες δευτερογενούς πρόληψης ασθενών µε 
ιστορικό χρόνιας σταθερής στηθάγχης, ασταθούς στηθάγχης ή 
προηγούµενου εµφράγµατος του µυοκαρδίου παρέχουν πειστικά στοιχεία 
ότι η αποτελεσµατική θεραπεία µείωσης των λιπιδίων βελτιώνει 
σηµαντικά τη συνολική επιβίωση και µειώνει την καρδιαγγειακή 
θνητότητα σε ασθενείς µε ΣΑΝ. Αυτές οι επιδράσεις έχουν φανεί και 
στους άνδρες και στις γυναίκες και στους ηλικιωµένους ενώ παρέχουν 
µια αποτελεσµατική ως προς το κόστος προσέγγιση στην αντιµετώπιση 
µεγάλου αριθµού ασθενών µε χρόνια ΣΑΝ. 
Οι οδηγίες του National Colesterol Education Program συνιστούν 
θεραπεία µείωσης της χοληστερόλης για όλους τους ασθενείς µε 
στεφανιαία νόσο ή εξωκαρδιακή αθηροσκλήρωση σε επίπεδα LDL, κάτω 
από 100mg/dl αυτές τις οδηγίες έχουν υιοθετήσει οι συστάσεις από τα 
ΑCC/ΑHA. Επιπλέον η µελέτη  Heart Protection Study έδειξε µια 
βελτίωση στην επιβίωση και µείωση στα µελλοντικά στεφανιαία 
επεισόδια µε θεραπεία µε στατίνες µεταξύ ατόµων µε διαβήτη ή αγγειακή 
εγκεφαλική ή περιφερική αγγειακή νόσο, όπως και αυτών µε υπάρχουσα 
ΣΑΝ ανεξάρτητα από τα αρχικά επίπεδα της χοληστερόλης. 
Επιπρόσθετα, αποτελέσµατα. από τη µελέτη Pravastatin or Atorvastin 
Evaluation and Infection Therapy (PROVE-IT)-TIMI έδειξαν ότι µεταξύ 
ασθενών µε πρόσφατο οξύ στεφανιαίο σύνδροµο, πιο επιθετική θεραπεία 
µείωσης λιπιδίων, επιτυγχάνοντας LDL συγκεντρώσεις κάτω από 



100mg/dl, παρείχε µεγαλύτερη προστασία έναντι θανατηφόρων και 
σοβαρών καρδιαγγειακών επεισοδίων. Αυτά τα δεδοµένα παρέχουν 
πρόσθετη υποστήριξη για επιθετική θεραπεία µείωσης χοληστερόλης 
µεταξύ ασθενών µε υπάρχουσα ΣΑΝ. 
 

Χαµηλή ΗDL χοληστερόλη. Οι ασθενείς µε υπάρχουσα ΣΑΝ και 

χαµηλά επίπεδα HDL, χοληστερόλης αντιπροσωπεύουν µια υποοµάδα 
µε αξιοσηµείωτο κίνδυνο για µελλοντικά στεφανιαία επεισόδια. 

Χαµηλά επίπεδα HDL συχνά σχετίζονται µε παχυσαρκία, 
υπερτριγλυκεριδαιµία και αντίσταση στην ινσουλίνη και συχνά υπο-
δεικνύουν την παρουσία µικρών υπολειµµάτων λιποπρωτεΐνης και 

µικρών πυκνών LDL, σωµατιδίων που θεωρούνται ιδιαιτέρως 
αθηρογόνα. Η θεραπεία έχει εστιασθεί στη δίαιτα και στην άσκηση, 
όπως και στη µείωση της LDL. χοληστερόλης σε ασθενείς µε συνυ-
πάρχουσα αυξηµε'νη LDL, χοληστερόλη. Η µελέτη  Veterans Affairs 
Hight-Density Lipoprotein Cholesterol Intervention (VA-HIT) έδειξε 

την αποτελεσµατικότητα της θεραπείας µε γκεµφιµπροζίλη σε 
ασθενείς µε χαµηλή ΗDL. χοληστερόλη (<40mg/dl) χωρίς αυξηµένη 

HDL χοληστερόλη (<140mg/dl) ή τριγλυκερίδια (µέση τιµή, 160mg/dl). 
Η γκεµψιβροζίλη είχε ως αποτέλεσµα µια 6% αύξηση στην ΗDL 

χοληστερόλη και µια 31% µείωση στα τριγλυκερίδια. Αυτές οι αλλαγές 
σχετίζονταν µε µια 24% µείωση στους θανάτους, στο έµφραγµα του 

µυοκαρδίου και στο εγκεφαλικό (ρ=0,006). Η µείωση στους 
καρδιακούς θανάτους κατά 22% πέτυχε µόνο οριακή στατιστική 

σηµαντικότητα (ρ—0,07). 
∆υσλιπιδαιµία µετά από µυοκαρδιακή επαναιµάτωση. Σε ασθενείς 
που έχουν υποβληθεί σε εγχείρηση αορτοστεφανιαίας παράκαµψης 
(CABG), η αύξηση της LDL χοληστερόλης είναι ένας παράγοντας 
κινδύνου για την ανάπτυξη αποφρακτικής νόσου στο µόσχευµα της 
σαφηνούς φλέβας όπως και για πρόοδο της αθηροσκλήρωσης   στις   
φυσικές   στεφανιαίες   αρτηρίες.   Η   θεραπεία µείωσης των λιπιδίων 
µειώνει τη θνητότητα και τα οξέα στεφανιαία επεισόδια σε ασθενείς που 
έχουν υποβληθεί είτε σε χειρουργική είτε σε διαδερµική επαναιµάτωση. 
Σ' αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει να δοθεί υπολιπιδαιµική αγωγή όπως 
και σε όλους τοις ασθενείς µε χρόνια ΣΑΝ. 
 
ΤΑ ΟΙΣΤΡΟΓΟΝΑ                                                                                       

Η παρουσία των οιστρογόνων στον προεµµηνοπαυσιακό γυναικείο 
πληθυσµό, η ολοφάνερη προσταοία που απολαµβάνει η οµάδα αυτή από 
τα καρδιαγγειακά συµβάµατα και η τεκµηρίωση της ύπαρξης υποδοχέων 
οιστρογόνων στα καρδιακά µυοκύτταρα και τους ιστούς των αγγείων 
ανδρών και γυναικών, οδήγησε σε έναν τεράστιο ενθουσιασµό για την 
εφαρµογή µιας θεραπείας µετεµµηνοπαυσιακής ορµονικής 



υποκατάστασης ως µέτρο πρόληψης ενάντια στην αθηροσκληρωτική 
καρδιοπάθεια. Ο ενθουσιασµός αυτός ενισχύθηκε από πολλές µελέτες 
παρατήρησης που υποδήλωναν βελτίωση της επιβίωσης και µείωση των 
καρδιακών συµβαµάτων στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που 
εφάρµοζαν θεραπεία ορµονικής  υποκατάστασης, καθώς επίσης και από 
µηχανιστικά δεδοµένα που υποστήριξαν βιολογική πιθανοφάνεια. Τα 
τελευταία 3 χρόνια, πολλές τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες κλινικές 
µελέτες αναίρεσαν την υπόθεση αυτή και παρείχαν ισχυρές ενδείξεις για 
αύξηση καρδιαγγειακού κινδύνου, ειδικότερα στο πρώτο χρόνο έναρξης 
της θεραπείας, συνδυασµένο µε αύξηση του κινδύνου για ανάπτυξη 
καρκίνου του µαστού, θροµβοεµβολή και εγκεφαλικο επεισόδιο, µε 
αποτέλεσµα να αποσυρθούν οι παλαιότερες υποδέιξεις. Στην 
Πρωτοβουλία για τη Μελέτη της Υγείας των Γυναικών (Women’s Health 
Initiative Study), η χρήση απλών οιστρογόνων χωρίς προγεστερόνη ούτε 
προκάλεσε ούτε πρόλαβε καρδιακά συµβάµατα, παρότι αύξησε τον 
κίνδυνο εγκεφαλικών επεισοδίων και µείωσε τον κίνδυνο καταγµάτων 
στο ισχίο. Άλλες µελέτες που τεκµηριώνουν εξέλιξη της 
αθηροσκλήρωσης κατά τη διάρκεια της ορµονικής υποκατάστασης, 
επιβεβαίωσαν την έλλειψη οφέλους. Προς το παρόν, η θεραπεία 
ορµονικής υποκατάστασης δεν έχει θέση στην ανατροπή της 
καρδιοπάθειας στις γυναίκες.  

Αναπάντητα παραµένουν πολλά ερωτήµατα σχετικά µε τα 
οιστρογόνα. Μπορούν εναλλακτικοί τύποι είτε οιστρογόνων είτε 
προγεστερόνης να είναι επωφελής; Η έναρξη της θεραπείας αµέσως µετά 
την εµµηνόπαυση εξαλείφει τον κίνδυνο; Μπορεί ο γονότυπος να 
προβλέψει το προφίλ κινδύνου-οφέλους της θεραπείας µε οιστρογόνα; 
Επιπλέον, εάν η υπόθεση των οιστρογόνων είναι πραγµατικά εσφαλµένη, 
τι παρέχει προστασία στην οµάδα των προεµµηνοπαυσιακών γυναικών; 
Έχουν προταθεί αρκετές θεωρίες, µολονότι καµία δεν έχει ουσιαστική 
επιστηµονική υποστήριξη όπως για παράδειγµα, τα χαµηλότερα επίπεδα 
σιδήρου και τα υψηλότερα επίπεδα ωκυτοκίνης. Η θεραπεία µε 
οιστρογόνα συνοδεύεται µε τόσες εντυπωσιακές αλλαγές σε πολλούς 
παράγοντες κινδύνου, µεταξύ των οποίων η ελάττωση της LDL, η 
αύξηση HDL, η βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη καθώς και η µείωση 
του βάρους και της περιφέρειας της µέσης, έτσι ώστε η κατανόηση του 
µηχανισµού του αυξηµένου κινδύνου πιθανόν να οδηγήσει σε νέα 
επανάσταση σε ότι αφορά την κατανόηση της εξέλιξης της 
αθηροσκλήρυνσης. 
 
∆ΙΑΙΤΑ ΚΑΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

Η πρόσληψη επιπλέον θερµίδων και η παχυσαρκία συνιστούν µια 
παγκόσµια και αυξανόµενη επιδηµία, ενώ οι Αµερικανίδες γυναίκες σε 
ποσοστό µεγαλύτερο από το ένα τρίτο κατατάσσονται ως παχύσαρκες. Η 



Nurses’ Health Study ανέδειξε επταπλάσια καρδιαγγειακή θνητότητα 
στις βαρύτερες γυναίκες, ενώ η µελέτη Framingham Offspring 
διαπίστωσε µια δραµατική άνοδο στους παράγοντες κινδύνου για 
καρδιαγγειακή νόσο µε δείκτες µάζας σώµατος άνω του 20. Η 
παχυσαρκία σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα της C-αντιδρώσας 
πρωτεΐνης (CPR), ιδιαίτερα στις γυναίκες. Ο συνδυασµός παχυσαρκίας 
και διαβήτη εµφανίζεται ιδιαίτερα επικίνδυνος στις γυναίκες, όπως και το 
πρότυπο της κατανοµής του λίπους. Η συσσώρευση λίπους στην κοιλιά 
αποτελεί ένα σηµαντικό προγνωστικό παράγοντα για σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2, υπερτριγλυκεριδαιµία, υπέρταση και ΣΚΠ. Μεταξύ των 
γυναικών, ένας λόγος περιµέτρου µέσης-ισχίου µεγαλύτερος από 0,88 
αποτελεί προγνωστικό παράγοντα ενός ουσιαστικώς αυξηµένου κινδύνου 
καρδιαγγειακών συµβαµάτων, όπως και µια περίµετρος µέσης 
µεγαλύτερη από 96,52 cm (38 ίντσες). 

 
ΣΩΜΑΤΙΚΗ ΆΣΚΗΣΗ 
Ο επιπολασµός της έλλειψης σωµατικής άσκησης είναι µεγαλύτερος στις 
γυναίκες από ότι στους άνδρες. Υπάρχει, µια ισχυρή σχέση ανάµεσα στη 
σωµατική άσκηση και τα στεφανιαία συµβάµατα 
στις γυναίκες, η οποία είναι αντιστρόφως ανάλογη. Επίσης  σωµατική 
άσκηση έχει ευεργετική επίδραση και σε άλλους  παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου, µεταξύ των οποίων η υπέρταση, η  
παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης. Ενδέχεται η επίδραση της 
τακτικής άσκησης στην αύξηση της ΗDL χοληστερόλης και την απώλεια 
βάρους να είναι µικρότερη στις γυναίκες σε σχέση µε τους άνδρες. Στις 
Αµερικανίδες γυναίκες εγείρονται σηµαντικά εµπόδια στην προσπάθεια 
τους να ασκούνται τακτικά, ιδιαίτερα στις ηλικιωµένες γυναίκες. Τα 
καθήκοντα τους για παροχή φροντίδας η χαµηλή ενεργητικότητα τους 
και η απουσία συνοµηλίκων ατόµων στην άσκηση, αναφέρονται ότι 
εµποδίζουν τις γυναίκες να συµµορφωθούν µε τις υποδείξεις για άσκηση. 
 
ΦΛΕΓΜΟΝΗ  

Η αθηροθρόµβωση έχει αναγνωριστεί ως µια φλεγµονώδης νόσος. 
Επιπλέον, οι δείκτες συστηµατικής φλεγµονής, κι ειδικότερα η υψηλής 
ευαισθησίας C αντιδρώσα πρωτεΐνη, αναγνωρίζουν ασθενείς µε 
υπάρχουσα αγγειακή νόσο που βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο για 
θάνατο και µελλοντικά ισχαιµικά επεισόδια. Η φλεγµονή έχει τώρα 
αναγνωριστεί ως ένας πιθανός στόχος για θεραπευτική παρέµβαση σε 
ασθενείς µε ΣΑΝ. Εργαστηριακές και κλινικές µελέτες ,έχουν παράσχει 
στοιχεία για αντιφλεγµονώδεις επιδράσεις των θεραπειών που σκοπεύουν 
σε άλλους παράγοντες κινδύνου για την αθηρογένεση (π.χ. ασπιρίνη, 
στατίνες και ΑΜΕΑ)" επιδράσεις που µπορούν να συνεισφέρουν, 
τουλάχιστον εν µέρει, στην αποδεδειγµένη κλινική αποτελεσµατικότητα 



αυτών των θεραπειών. Για παράδειγµα, επιπρόσθετες αναλύσεις από την 
µελέτη Cholesterol And Reccurent Events (CARE) και τη µελέτη Αir 
Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention (AFCAPS/TexCAPS) 
είναι µεταξύ των πολλών µελετών που έχουν δείξει µείωση των 
κυκλοφορούντων επιπέδων της hs-CRP µετά τη θεραπεία µε στατίνες. 
Αυτά τα ευρήµατα υποστηρίζουν την υπόθεση ότι οι στατίνες είναι 
αποτελεσµατικές στην τροποποίηση του κινδύνου που σχετίζεται µε 
στοιχεία συστηµατικής φλεγµονής. Άλλες  εδραιωµένες προληπτικές 
παρεµβάσεις αλλά και νέες, θεραπευτικές στρατηγικές µπορεί να έχουν 
επίσης παράπλευρες αντιφλεγµονώδεις επιδράσεις που θα µπορούσαν να 
στοχεύουν στη φλεγµονή ως έναν παράγοντα κινδύνου σε ασθενείς µε 
ΣΑΝ. Οι  αναστολείς ΜΕΑ, οι θιαζολιδινεδιόνες, οι θιενοπυριδίνες και 
τα παράγωγα του  φιµπρικού οξέος (φιµπράτες) είναι µεταξύ των ουσιών 
 που έχει φανεί ότι ασκούν αντιφλεγµονώδεις ή ανοσορυθµιστικές 
επιδράσεις σε µοντέλα ζώων και/ή µελέτες σε ανθρώπους. Πρόσθετη 
έρευνα χρειάζεται για να διαλευκανθεί αν η φλεγµονή είναι ένας εφικτός 
στόχος νια τη µείωση του κινδύνου σε ασθεωείς µε σταθερή ΣΑΝ. 
 
 
ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΟΙ  ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Η αλληλεπίδραση ανάµεσα σε ψυχολογικούς και συµπεριδερικούς  
παράγοντες και την καρδιοπάθεια είναι πολύπλοκη και δεν έχει µελετηθεί 
ενδελεχώς. Οι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου που σχετίζονται µε 
τη συµπεριφορά είναι πολλοί (παχυσαρκία, κάπνισµα άσκηση), όµως η 
τροποποίηση ενδέχεται να είναι δυσκολότερη για τις γυναίκες από ότι για 
τους άνδρες, γεγονός για το οποία συχνά ευθύνεται ο ρόλος των 
γυναικών ως ατόµων υπεύθυνων για τη φροντίδα της οικογένειας. 
Βρέθηκε ότι το παρατηρούµενο στρες και η έλλειψη ελέγχου µιας 
κατάστασης αυξάνουν τον κίνδυνο ΣΚΠ σε αµφότερα τα φύλα. 
Κοινωνικές υπηρεσίες και προγράµµατα υποστήριξης επηρεάζουν 
αµφότερα την έκβαση της ΣΚΠ τόσο ανεξάρτητα, όσο και µέσω της 
πιθανότητας συµµόρφωσης µε τις θεραπευτικές στρατηγικές (π.χ. 
καρδιακή αποκατάσταση) και ο αντίκτυπος τους ενδέχεται να είναι 
µεγαλύτερος στις γυναίκες, που πιθανόν να ζουν µόνες τους. Παρά το 
γεγονός ότι η κατάθλιψη αυξάνει τον καρδιακό κίνδυνο τόσο σε άνδρες 
όσο και σε γυναίκες, δεν υπάρχει σαφής σχέση αιτιότητας όπως και η 
επίδραση της θεραπευτικής της αντιµετώπισης. 
 
ΑΝΕΡΧΟΜΕΝΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

Πολλοί νεώτεροι δείκτες αυξηµένου καρδιακού κινδύνου βρίσκουν 
εφαρµογή τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες, µεταξύ των οποίων είναι 
η διαταραγµένη ενδοθηλιακή λειτουργία, η αυξηµένη πίεση σφυγµού (αν 
και πιστεύεται ότι πρόκειται για υποκατάστατο της αυξηµένης αγγειακής 



σκλήρυνσης), η µετάλλαξη του παράγοντα V Leiden, η 
υπεροµοκυστεϊναιµία και τα αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου. Τα 
οιστρογόνα αυξάνουν τα επίπεδα του ινωδογόνου, γεγονός που εξηγεί 
τον αυξηµένο κίνδυνο θρόµβωσης των αγγείων που σχετίζεται µε 
εξωγενή θεραπεία µε οιστρογόνα. Αν και αρκετά πρόσφατα, µέσω 
γενετικών πολυµορφισµών, πολλά µέλη του καταρράκτη πήξης  και 
ινοδόνολυσης έχουν προταθεί ως πιθανοί παράγοντες κινδύνου, τα 
τρέχοντα δεδοµένα υποστηρίζουν ότι οι παράγοντες αυτοί έχουν κάποιον 
ρόλο τροποποιητή του κινδύνου και όχι αιτιώδη ρόλο. Είναι αγνωστο εάν 
µειώνονται τα καρδιαγγειακά συµβάµατα µε παρέµβαση που στοχεύει 
οποιοδήποτε από τους ανερχόµενους παράγοντες κινδύνου. 
 

ΟΙ  ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΠΡΩΤΟΓΕΝΟΥΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ 
Η βελτίωση της πρόληψης της στεφανιαίας νόσου στις γυναίκες 
απαιτεί να υπάρχει από νωρίς ενηµέρωση και καθορισµός του 

κινδύνου. Η τεράστια πλειοψηφία των γυναικών αγνοεί τον 
καρδιαγγειακό κίνδυνο και οι ιατροί δεν κάνουν πολλά για τις 

ενηµερώσουν. Οι φορείς των υπηρεσιών υγείας αµελούν να 
πραγµατοποιήσουν τυπική αποτίµηση του καρδιαγγειακού κινδύνου 

και να ενηµερώσουν ταυτόχρονα την ασθενή για τον πραγµατικό 
κίνδυνο που διατρέχει να εµφανίσει κάποια καρδιακή νόσο, καθώς και 

για τον ρόλο της γυναίκας στη µεταβολή των τροποποιήσιµων 
παραγόντων κινδύνου. Αποτελεί επιτακτική ανάγκη η ταυτοποίηση 

των οµάδων των παραγόντων κινδύνου µε επιθετική αντιµετώπιση της 
υπέρτασης και της δυσλιπιδαιµίας. Κάθε γυναίκα πρέπει να 

συµβουλεύεται να κόψει το κάπνισµα, ανεξάρτητα από το προφίλ του 
συνολικού κινδύνου. Η πρώιµη αναγνώριση της δυσανεξίας στη 

γλυκόζη, του κοιλιακού λίπους του µεταβολικού συνδρόµου, µαζί µε 
τροποποίηση της επιθετικής συµπεριφοράς που έχει ως στόχο την 

απώλεια βάρους, αναγνωρίζεται ολοένα και περισσότερα ως 
σηµαντική. Ο ρόλος της ασπιρίνης είναι αµφιλεγόµενος σε ότι αφορά 

στην πρωτογενή πρόληψη στις γυναίκες αφού στις περισσότερες 
κλινικές µελέτες συµπεριλαµβάνονταν µόνον άνδρες. Αν και απουσία 
βάσιµων δεδοµένων, προτείνεται ότι η ασπιρίνη σε χαµηλές δόσεις 

µπορεί να δοθεί ως θεραπεία µόνο σε γυναίκες µε υψηλό εκτιµώµενο 
κινδύνου (> 10% 10 χρόνια). Στα δεδοµένα από τη Νurses’ Health 

Study έχει υπογραµµιστεί ότι σε κάθε συνάντηση µε νεαρές γυναίκες 
είναι σηµαντικό να ενθαρρύνουµε την τροποποίηση του τρόπου ζωής 

τους, έτσι ώστε να προσεγγίζουν την εµµηνόπαυση εφαρµόζοντας 
υγιείς για την καρδιά συµπεριφορές. Τα δεδοµένα αυτά προβλέπουν ότι 
όταν οι γυναίκες υιοθετούν έναν υγιή τρόπο ζωής, µεταξύ των οποίων 
τη διακοπή του καπνίσµατος, την επίτευξη του ιδανικού σωµατικού 



βάρους  την τακτική σωµατική άσκηση και δίαιτα µε χαµηλά λιπαρά,  
µειώνεται κατά 86%. 

 
 

 
 
 
 
Αξιολόγηση του Θωρακικού Πόνου 

 

Τα κλινικά σύνδροµα και η Φυσική τους Ιστορία 

  

Υπάρχουν διαφορές στην παρουσίαση και τις εκδηλώσεις της 
στεφανιαίας νόσου ανάµεσα στους άνδρες και τις γυναίκες, που πρέπει 
να λαµβάνονται υπόψη κατά την αξιολόγηση του πόνου στον θώρακα. 
Σε σχέση µε τους άνδρες, οι γυναίκες είναι µεγαλύτερες κατά µέσο όρο 
5 έως 10 χρόνια κατά τη χρονική στιγµή της πρώτης παρουσίασης µε 
ΣΚΠ και πάσχουν από περισσότερα συνοδά νοσήµατα. Η στηθάγχη   

αποτελεί το  συνηθέστερο  εναρκτήριο σύµπτωµα της ΣΚΠ στις 
γυναίκες, ενώ υπάρχουν λιγότερες πιθανότητες σε σχέση µε τους 
άνδρες να εµφανιστεί αρχικά µε συγκεκριµένο σύµβαµα, όπως το 

έµφραγµα του µυοκαρδίου ή τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. Ο 
επιπολασµός της αγγειογραφικής στεφανιαίας νόσου ποικίλλει 

δραµατικά, ανάλογα µε τη φύση του πόνου στον θώρακα, την ηλικία 
και τους παράγοντες στεφανιαίου κινδύνου περισσότερο ίσως από ότι 

στους άνδρες. Η  τυπική στηθάγχη (η οποία ορίζεται ως 
οπισθοστερνική   δυσφορία   προσπάθειας   που   ανακουφίζεται 
γρήγορα µε ξεκούραση ή νιτρογλυκερίνη) οφείλεται συνήθως σε 

αθηροσκληρυνση  στις γυναίκες,   ιδιαίτερα στις ηλικιωµένες.   Ο 
άτυπος πόνος στον θώρακα (οπισθοστερνική δυσφορία σε προσπάθεια 

µε άτυπη επέκταση ή χωρίς να ανακουφίζεται γρήγορα µε τη 
ξεκούραση και τη νιτρογλυκερίνη) έχει µικρότερες πιθανότητες να 
σχετίζεται µε αγγειογραφική στεφανιαία νόσο στις γυναίκες και ιδι-

αίτερα σε νεαρές, από ότι στους άνδρες. Οι γυναίκες µε ΣΚΠ, µολονότι 
έχουν τις ίδιες πιθανότητες για στηθάγχη προσπάθειας, οι πιθανότητες 
να βιώσουν άτυπα συµπτώµατα, όπως πόνος σε κατάσταση ηρεµίας, 
στη διάρκεια του ύπνου ή σε πνευµατική ένταση, είναι περισσότερες 
από εκείνη των ανδρών. Οι διαφορές αυτές στην αναγνώριση και την 
αποτίµηση των οξέων και χρόνιων ισχαιµικών συνδρόµων καθιστούν 

την προσέγγιση µε βάση το φύλο ουσιαστική. 
Τα αίτια των διαφορών αυτών δεν είναι σαφή. Μολονότι οι 

περισσότερες γυναίκες παρουσιάζουν τα τυπικά αγγειογραφικά ευρήµατα 
της αθηροσκλήρυνσης, οι γυναίκες εµφανίζουν υψηλότερο επιπολασµό 



της αγγειοσυσπασακής στηθάγχης, της µικροαγγειακής στηθάγχης και 
της διαταραγµένης αγγειοδιασταλτικής στεφανιαίας εφεδρείας 
(σύνδροµο Χ). Τα σύνδροµα αυτά σχετίζονται µε σχήµατα άτυπου πόνου 
στο θώρακα, έχουν ξεχωριστές αγωγές και παρουσιάζουν ευνοϊκότερη 
πρόγνωση από την επικαρδιακή στεφανιαία νόσο. Τέλος, τα σύνδροµα 
µη στεφανιαίου θωρακικού πόνου είναι περισσότερο κοινά στις γυναίκες, 
περιπλέκοντας ακόµα περισσότερο την κλινική εκτίµηση του θωρακικού 
πόνου στις γυναίκες. 

Οι γυναίκες µε αδιάγνωστο θωρακικό πόνο έχουν καλύτερη προ-
γνώση από τους άνδρες µε θωρακικό πόνο λόγω του χαµηλότερου 
επιπολασµού της αθηροσκλήρυνσης στις γυναίκες αυτές. Ωστόσο, όταν η 
διάγνωση της αθηροοκληρωτικής νόσου είναι σίγουρη (π.χ. ένα ιστορικό 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου), ο κίνδυνος να παρουσιάσουν οι γυναίκες 
ανεπιθύµητες εκβάσεις είναι ίσος, πιθανόν και µεγαλύτερος. Σε άτοµα 
ηλικίας άνω των 65 ετών µε θωρακικό πόνο στη προσπάθεια, τόσο οι 
γυναίκες όσο και οι άνδρες εµφανίζουν τον ίδιο σχετικό κίνδυνο θανάτου 
από ΣΚΠ. Η θνητότητα µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου σε γυναίκες 
ηλικίας κάτω των 60 ετών είναι µεγαλύτερη από ότι στους άνδρες, 
ενισχύοντας το γεγονός ότι µόλις αναγνωριστεί η αθηροσκλήρυνση ως 
αιτία του θωρακικού πόνου, η πρόγνωση µεταξύ των φύλων παραµένει η 
ίδια. Η παρουσία αυξηµένων επιπέδων τροπονίνης σε µια γυναίκα µε 
ασταθή στηθάγχη είναι προγνωστική κακής έκβασης, ενώ µία θετική 
εξέταση τροπονίνης ορού είναι προγνωστική µεγαλύτερης αύξησης του 
κινδύνου θανάτου ή εµφράγµατος του µυοκαρδίου στις γυναίκες από ότι 
στους άνδρες. 
 

Αναίµακτη ∆ιαγνωστική Εξέταση 
 
Οι γενικές αρχές που διέπουν την αναίµακτη διαγνωστική εξέταση δεν 
διαφέρουν ανάµεσα στους άνδρες και τις γυναίκες. Το 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα ηρεµίας αποκαλύπτει ότι σε γυναίκες ύποπτες 
για στεφανιαία νόσο υπάρχει υψηλότερος επιπολασµός των διαταραχών 
επαναπόλωσης (κύµα SΤ-Τ) σε σχέση µε τους άνδρες (32 έναντι 23%). Η 
δοκιµασία κοπώσεως σε κυλιόµενο τάπητα σχετίζεται µε υψηλότερο 
ψευδώς-θετικό ποσοστό και χαµηλότερο ψευδώς-αρνητικό ποσοστό στις 
γυναίκες σε σύγκριση µε τους άνδρες (12 έναντι 40%), υποδηλώνοντας 
ότι η τακτική εξέταση αποκλείει µε αξιοπιστία την παρουσία της ΣΚΠ σε 
γυναίκες µε αρνητικές εξετάσεις. Οι µεταβλητές που µπορεί να 
µεταβάλουν τη διαγνωστική ακρίβεια της εξέτασης είναι οι διαταραχές 
του κύµατος SΤ-Τ σε ηρεµία, η µέγιστη καρδιακή συχνότητα 
προσπάθειας, ο αριθµός των νοσούντων αγγείων, η ηλικία, η χρήση 
φαρµάκων (δακτυλίτιδας, διαζεπάµης), ο υπεραερισµός, οι διαταραχές 
αγωγής, η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, η πρόπτωση µιτροειδούς, ο 



αγγειόσπασµος και οι ορµονικές επιδράσεις. Τα ψευδώς αρνητικά 
αποτελέσµατα µπορεί να είναι το αποτέλεσµα ιδιαίτερων 
χαρακτηριστικών ειδικών για το γυναικείο φύλο, µεταξύ των οποίων η 
µειωµένη ανοχή στην κόπωση και ο υψηλότερος επιπολασµός της 
µονοαγγειακής νόσου στις γυναίκες. Η συνιστώσα της κόπωσης παρέχει 
και αυτή χρήσιµες προγνωστικές πληροφορίες για τις γυναίκες. 

Η προσθήκη της απεικόνισης στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα της 
δοκιµασίας κοπώσεως βελτιώνει σηµαντικά την ακρίβεια του στις 
γυναίκες, όπως σηµειώνεται από µεταναναλύσεις και ανασκοπήσεις. Οι 
τοµογραφικές σαρώσεις µε θάλλιο κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας 
κοπώσεως σε κυλιόµενο τάπητα προσθέτουν µια µέτρια µόνο αύξηση 
στην ευαισθησία και την ειδικότητα, ενώ η υπολογιστική τοµογραφία 
εκποµπής απλού φωτονίου (SPECΤ) µπορεί να µη βελτιώσει την 
ακρίβεια στις γυναίκες όσο στους άνδρες. Η εξασθένηση λόγω του 
µαστού µειώνεται µε τη χρήση ισοτόπων υψηλότερης ενέργειας όπως το 
τεχνίτιο  sestamidi και καινούριους αλγόριθµους για τη διόρθωση της 
εξασθένησης. Το ηχωκαρδιογράφηµα κοπώσεως βελτιώνει τη 
διαγνωστική ακρίβεια στις γυναίκες, ίσως ακόµα περισσότερο και από 
τους άνδρες. Οι µετα-αναλύσεις διαπίστωσαν ότι το ηχοκαρδιογράφηµα 
κοπώσεως έχει ίδια ευαισθησία και καλύτερη ειδικότητα από τις 
ραδιοϊσοτοπικές µελέτες, ενώ η ακρίβεια του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 
κοπώσεως και των ραδιοϊσοτοπικών µελετών κοπώσεως επιδεικνύει 
εξάρτηση από το φύλο, όχι όµως το ηχωκαρδιογράφηµα κοπώσεως  
Αρκετά µοντέλα κόστους-αποτελεσµατικότητας έχουν διαπιστώσει  ότι 
το ηχωκαρδιογράφηµα κοπώσεως κυριαρχεί έναντι των ραδιοισοτοπικών 
τεχνικών, υποδηλώνοντας ότι οι στρατηγικές διαγνωστικών   δοκιµασιών   
που   εφαρµόζουν   το   ηχωκαρδιογράφηµα κοπώσεως ως πρώτη 
δοκιµασία ενδέχεται να είναι καλύτερες. 
 
 

Στεφανιαία Αγγειογραφία 
 
Οι γυναίκες έχουν περισσότερες πιθανότητες από τους να βιώσουν 
αγγειακές και νεφρικές επιπλοκές από το διαγνωστικό αγγειογράφηµα, 
πιθανόν λόγω της πιο προχωρηµένης ηλινια^ υψηλότερου επιπολασµοΰ 
του διαβήτη και του µικρότερου ο κού µεγέθους. Πάντως οι συχνότητες 
του εµφράγµατος του µ οίου, του εγκεφαλικού επεισοδίου και του 
θανάτου λόγυ ε·τι; της στεφανιαίας αγγειογραφίας είναι ίδιες σε άνδρες 
και γυ\ ο\.ν; 
 

Τα Συστηµατικά Σφάλµατα από το Φύλο στη ∆ιάγνωση της Ισχαιµικής 

Καρδιοπάθειας 

 



Το 1987, η αναφορά µιας µελέτης ότι οι πιθανότητες των ανδρών 
µε θετική ραδιοϊσοτοπική δοκιµασία κοπώσεως να παραπεµφθούν για 
καθετηριασµό της καρδιάς ήταν κατά 6,3 φορές περισσότερες από αυτές 
των γυναικών έγειρε ανησυχίες ότι η περίθαλψη των γυναικών ασθενών 
ήταν ανεπαρκής ή ακατάλληλη, ένα συµπέρασµα το οποίο επαληθεύτηκε 
αλλά και  αναιρέθηκε από επακόλουθες µελέτες. Μολονότι αυξάνει η 
ενηµέρωση για τη σηµασία της ΣΚΠ στις γυναίκες, συνεχίζουν να 
υπάρχουν διαφωνίες, ενώ τόσο το φύλο όσο και η φυλή επηρεάζουν τη 
διαχείριση των ασθενών µε πόνο στον θώρακα. 

Οι λιγότερο επιθετικές στρατηγικές θεραπευτικής αντιµετώπισης, 
στις γυναίκες δεν αντιπροσωπεύουν την καλύτερη φροντίδα ούτε 
µπορούν να αποδοθούν αποκλειστικά και µόνο στις δυσκολίες διάγνωσης 
της στεφανιαίας νόσου στις γυναίκες. Σε µια µελέτη τα ποσοστά των 
επακόλουθων συµβαµάτων ΣΚΠ στις γυναίκες µετά από διαγνωστική 
εξέταση ήταν υψηλότερα, είτε η αρχική δοκιµασία ήταν φυσιολογική 
(1,6%/έτος θανάτου ή εµφράγµατος του µυοκαρδίου έναντι 0,8% στους 
άνδρες) είτε παθολογική (14,3%/ετος έναντι 6,0%/έτος). Η επαναγγείωση 
αποδείχθηκε προστατευτική τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες 
ασθενείς, ενώ η πρόγνωση ήταν χειρότερη για τις γυναίκες που δεν 
αντιµετωπίστηκαν θεραπευτικά. Τα δεδοµένα αυτά δεν δείχνουν µόνο 
διαφορά στην κλινική πρακτική µε βάση το φύλο, αλλά και χειρότερη 
έκβαση για τις γυναίκες που αντιµετωπίζονται λιγότερο επιθετικά. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ ΣΤΙΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ  
 
Οξέα Στεφανιαία Σύνδροµα 

Οι γυναίκες έχουν διαφορετική κλινική εικόνα και νοσοκοµειακή 
πορεία µετά από οξέα στεφανιαία σύνδροµα και οξύ   έµφραγµα του 
µυοκαρδίου, ενώ ανταποκρίνονται διαφορετικά στις φαρµακευτικές  και 
επεµβατικές θεραπείες. Έχουν υπάρξει ανασκοπήσεις για τις  διαφορές 
µεταξύ των φύλων στο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

Οι γυναίκες που πάσχουν από οξύ στεφανιαίο σύνδροµο ή 
έµφραγµα του µυοκαρδίου πιθανόν να είναι ηλικιωµένες. Είναι  αρκετά 
πιθανόν να έχουν ιστορικό υπέρτασης, διαβήτη, ασταθούς στηθάγχης, 
υπερλιπιδαιµίας και συµφορητικής καρδιακής  ανεπάρκειας, ενώ είναι 

λιγότερο πιθανόν να είναι καπνίστριες σε σχέση µε  τους άνδρες. 
Επίσης οι γυναίκες είναι αρκετά πιθανόν βιώσουν πόνο στη σιαγόνα, 

τον αυχένα και τον ώµο· πόνο στην κοιλιά ναυτία έµετο αίσθηµα 
παλµών κόπωση και δύσπνοια πέρα από τον πόνο στον θώρακα, ενώ 

είναι λιγότερη πιθανή η αναφορά εφίφρωσης σε σχέση µε τους άνδρες. 
Μολονότι το µοναδικό κοινό µα εκδήλωσης του εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου στις γυναίκες είναι ο πόνος στο θώρακα, φαίνεται να είναι 
περισσότερο ευάλωτες   στο «σιωπηρό» έµφραγµα, ιδιαίτερα οι 

γηραιότερες γυναίκες. Εν µέρει είναι πιθανόν οι γυναίκες λόγω αυτών 
των αρκετά άτυπων συµπτωµάτων να αναζητούν ιατρική βοήθεια 

αρκετά αργά, αλλά ακόµα µετά την άφιξη τους στο νοσοκοµείο µπορεί 
να βιώσουν µεγάλη καθυστέρηση στην περίθαλψη. Στις γυναίκες µε 
έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι αρκετά συνήθης η αβεβαιότητα του 

ιατρού σχετικά µε την πραγµατική κλινική διάγνωση σε σχέση µε τους 
άντρες ενώ αρκετά πιθανή είναι και η λανθασµένη διάγνωση. 
Οι γυναίκες µε έµφραγµα έχουν αρχικές εκδηλώσεις υψηλότερου 

κινδύνου, µε µεγαλύτερο επιπολασµό ταχυκαρδίας, ρόγχων, καρδιακού 
αποκλεισµού και υψηλότερης κατηγορίας Κilip. Οι γυναίκες έχουν 
λιγότερες πιθανότητες να εισαχθούν σε στεφανιαία µονάδα ή να 
νοσηλευτούν σε κάποιο ίδρυµα στο οποίο µπορεί να γίνει 
καθετηριασµός. Οι περισσότερες µελέτες, όχι όµως όλες, αποκάλυψαν 



ότι οι γυναίκες µε οξύ έµφραγµα έχουν λιγότερες πιθανότητες να 
υποβληθούν σε διαγνωστικό καθετηριασµό κατά την παραµονή τους στο 
νοσοκοµείο, ακόµα και µετά τη διόρθωση ως προς την ηλικία και µια 
ποικιλία άλλων κλινικών χαρακτηριστικών. ∆εν είναι σαφές εάν η 
διάκριση αυτή υπάρχει µόνο για ασθενείς µε διφορούµενες ενδείξεις για 
καθετηριασµό ή εκφράζεται και µε µικρότερα ποσοστά αγγειακής και 
αορτοστεφανιαίας χειρουργικής επέµβασης µεταξύ καθετηριασµένων 
ασθενών. Οι γυναίκες, σε σχέση µε τους άνδρες, εµφανίζουν µεγαλύτερα 
ποσοστά ενδονοσοκοµειακών επιπλοκών από το έµφραγµα, µεταξύ των 
οποίων αιµορραγία, εγκεφαλικά επεισόδια, σοκ, ρήξη του µυοκαρδίου 
και υποτροπή του πόνου στον θώρακα µολονότι οι περισσότερες 
διαφορές εµφανίζεται να αποδίδονται στην ηλικία και τα συνοδά 
νοσήµατα. 

Η θνητότητα σε έµφραγµα του µυοκαρδίου χωρίς Q φαίνεται να 
είναι ίδια µε εκείνη των ανδρών, όµως οι γυναίκες µε ασταθή στηθάγχη 
έχουν λιγότερες πιθανότητες να εµφανίσουν αγγειογραφική ΣΚΠ νέο 
έµφραγµα ή θάνατο. Στο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µε ανάσπαση 
του SΤ η πρώιµη ή ενδονοσοκοµειακή θνητότητα των γυναικών είναι 
µεγαλύτερη από εκείνη των ανδρών, ενώ η διόρθωση ως προς την ηλικία, 
τα κλινικά χαρακτηριστικά ή και τα δύο µειώνει τη διοφορά χωρίς όµως 
να την εξαλείφει. Η διαφορά αυτή µπορεί εν µέρει να οφείλεται στο 
υψηλότερο ποσοστό του προνοσοκοµειακού αιφνίδιου θανάτου στους 
άνδρες, αυτό όµως δεν µπορεί να ερµηνεύσει τη διπλάσια θνητότητα σε 
γυναίκες ηλικίας µικρότερης των 50 ετών σε σύγκριση µε άνδρες της 
ίδιας ηλικίας. Στις νεώτερες επίσης γυναίκες παρατηρείται αύξηση της 
θνητότητας 1 έως 3 έτη µετά την έξοδο από το νοσοκοµείο, παρότι αυτή 
είναι ίδια µεταξύ των µεταεµµηνοπαυσιακών γυναικών και των ανδρών. 
 

Θροµβόλυση και οξεία φαρµακευτική αντιµετώπιση 

 
Επειδή σε   άνδρες   και   γυναίκες   ανευρίσκονται   παρόµοια 

ποσοστά ενδοστεφανιαίας θρόµβωσης κατά τη διάρκεια των 
διαγνωστικών αγγειογραφιών, δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός ότι η 
αποτελεµατικότητα της θροµβόλυσης ισοδυναµεί µε βατότητα της 
υπεύθυνης για το έµφραγµα αρτηρίας και τη διατήρηση της λειτουργίας 
της αριστερής κοιλίας. Ωστόσο, ενώ η θνητότητα είναι ίδια, ποσοστό των 
επιπλοκών εµφανίζεται µεγαλύτερο στις γυναίκες, και ιδιαίτερα το 
αιµορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο και η υποτροπή του εµφάγµατος του 
µυοκαρδίου. Σε αντίθεση µε παλαιότερες µελέτες σήµερα φαίνεται ότι οι 
υποψήφιες γυναίκες λαµβάνουν θροµβολυτική θεραπεία σε ποσοστό ίσο 
µε εκείνο των ανδρών, όµως εµφανίζουν συχνότερα αντενδείξεις στη 
θροµβόλυση. Η πρωτογενής αγγειοπλαστική είναι το ίδιο, εάν όχι 
περισσότερο, αποτελεσµατική στις γυναίκες, εν µέρει λόγω της 



µεγαλύτερης µείωσης των εγκεφαλικών επεισοδίων. Παρά το προφίλ 
υψηλού κινδύνου των γυναικών, η διαδερµική επαναγγείωση στις 
γυναίκες είναι το ίδιο ασφαλής και αποτελεσµατική µε εκείνη των 
ανδρών.  

Παρότι υπάρχουν λόγοι φυσιολογίας που µας κάνουν να 
υποπτευόµαστε ότι οι γυναίκες µπορεί να επωφεληθούν από τη χρήση 
ηπαρίνης χαµηλού µοριακού βάρους και την κλοπιδογρέλη, δεν 
υπάρχουν, επαρκή στοιχεία από κλινικές µελέτες που να αποτιµούν τη 
δραστικοτητά τους αυτή. Η χρήση των αναστολέων της γλυκοπρωτεΐνης 
Iib/IIIa προσφέρει όφελος πέραν αυτού της ασπιρίνης σε γυναίκες µε 
ασταθή στεφανιαία σύνδροµα όχι όµως σε άνδρες µε την προϋπόθεση ότι 
υπάρχουν ενδείξεις µυοκαρδιακής βλάβης (αυξηµένη τροπονίνη). Οι 
γυναίκες δεν φαίνεται να επωφελούνται απουσία θετικών βιολογικών 
δεικτών. Το εύρηµα αυτό στις γυναίκες υποδηλώνει ότι τα αιµοπετάλια 
ενδέχεται να διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο ή ενδέχεται να απαιτούν 
περισσότερο επιθετική αναστολή. Αρκετές µελέτες, µεταξύ των οποίων 
και η µελέτη Αντιµετώπιση της Στηθάγχης µε Αggrastat και 
Προσδιορισµός του Κόστους Θεραπείας µε Επεµβατική ή Συντηρητική 
Στρατηγική-Θροµβόλυση στο Έµφραγµα του Μυοκαρδίου (Treat Angina 
with Aggrastat and determine Cost of Therapy with an Invasive or 
Conservative Strategy-Thombolysis in Myocardial Infarction TACTICS-
TIMI) αποκάλυψαν ότι τα οφέλη µιας πρώιµης επεµβατικής στρατηγικής 
έναντι µιας επιθετικής φαρµακευτικής θεραπείας είναι ισοδύναµες 
µεταξύ ανδρών και γυναικών, ακόµα και όταν οι γυναίκες έχουν 
περισσότερες πιθανότητες για απουσία στενώσεων στη στεφανιογραφία 
(17 έναντι 9%) και µικρότερη πιθανότητα στεφανιαίας νόσου στελέχους. 
Άλλες µελέτες πρότειναν ότι το όφελος στις γυναίκες εξαρτάται από την 
επεµβατική στρατηγική -οι γυναίκες δεν ωφελούνται από την 
χειρουργική επέµβαση αορτοστεφανιαίας παράκαµψης µε µόσχευµα 
(ΑΣΠΜ). 
 

∆ιαδερµική Επαναγγείωση 
 

Τα δεδοµένα δείχνουν ότι η αποτελεσµατικότητα των 
ενδοστεφανιαίων προθέσεων, τόσο βραχυπρόθεσµα όσο και 
µακροπρόθεσµα, είναι ίδια σε άνδρες και γυναίκες. Στις νεώτερες σειρές, 
η πιθανότητα επιτυχούς αγγειογραφικού αποτελέσµατος είναι παρόµοια 
σε άνδρες και γυναίκες, ενώ σε παλαιότερες µελέτες είχαν αναφερθεί 
µικρότερα ποσοστά επιτυχίας στις γυναίκες. Ωστόσο, ο σχετικός κίν-
δυνος, θανάτου από τις επιπλοκές της επέµβασης παραµένει υψηλότερος 
για τις γυναίκες µε υψηλά ποσοστά επιπλοκών και θνητότητας, 
συµπεριλαµβανοµένων επιπλοκών στη βουβωνική χώρα, αιφνίδια 
απόφραξη του αγγείου, αιµορραγικές επιπλοκές και θάνατος. Η διαφορά 



στην έκβαση αποδίδεται µε διάφορους τρόπους, στη µεγάλη ηλικία των 
γυναικών, τις µικρότερες σωµατικές διαστάσεις, τη µεγαλύτερη 
σοβαρότητα της στηθάγχης, τα περισσότερο εύθραυστα αγγεία και τη 
µεγαλύτερη συχνότητα συνοδών νοσηµάτων. Στις γυναίκες, πρέπει να 
δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στη δοσολογία των αντιαιµοπεταλιακών και 
αντυπηκτικών θεραπειών, ώστε να ελαχιστοποιηθεί η συχνότητα 
εµφάνισης αιµορραγικών παρενεργειών. 
 

Χειρουργική θεραπευτική Αντιµετώπιση 
 

Το 2000, σχεδόν 150.000 γυναίκες στις ΗΠΑ υπεβλήθησαν σε 
ΑΣΠΜ, αποτελώντας περίπου το 30% του συνολικού αριθµού των 
επεµβάσεων ΑΣΠΜ. Οι διαφορές ανάµεσα στα φύλα σε ότι αφορά στην 
έκβαση της ΑΣΠΜ είναι καλά εδραιωµένες και, παρότι µειώνονται µε 
την πάροδο του χρόνου, εµµένουν και οτην καινούρια χιλιετία. Η 
ενδονοσοκοµειακή θνητότητα είναι 1,4 έως 4,4 φορές υψηλότερη, 
ιδιαίτερα στις νεώτερες γυναίκες (<60 ετών) και στους χαµηλού και 
ενδιάµεσου κινδύνου ασθενείς, ενώ καµία διαφορά δεν υπάρχει στους 
ασθενείς υψηλού κινδύνου, γεγονός που υποδηλώνει ως πιθανότερο αίτιο 
µη ανατοµικούς παράγοντες. Οι γυναίκες έχουν µικρότερες πιθανότητες 
να λάβουν µοσχεύµατα των έσω µαστικών αρτηριών ή να υποβληθούν σε 
πλήρη επαναγγείωση, όµως οι πιθανότητες να βιώσουν τις επιπλοκές της 
καρδιακής ανεπάρκειας, του περιεγχειρητικού εµφράγµατος και της 
αιµορραγίας είναι µεγαλύτερες. Στις γυναίκες είναι συχνότερες οι 
νευρολογικές επιπλοκές της ΑΣΠΜ, µεταξύ των οποίων το εγκεφαλικό 
επεισόδιο, το παροδικό ισχαιµικό επεισόδιο και το κώµα. Τα ποσοστά 
νοσηλείας των γυναικών τους 2 πρώτους µήνες µετά την ΑΣΠΜ, είναι 
διπλάσια από εκείνα των ανδρών. 
Τα αίτια για την υψηλή θνητότητα και νοσηρότητα από την επέµβαση 
φαίνεται να είναι πολλαπλά. Μεταξύ αυτών είναιτεχνικοί παράγοντες 
όπως το µικρότερο σωµατικό µέγεθος, η µικρότερη στεφανιαία 
διάµετρος, η προχωρηµένη ηλικία, συνοδά νοσήµατα όπως ο διαβήτης 
και η υπέρταση καθώς και κλινικοί παράγοντες όπως το κατεπείγον της 
διαδικασίας. Ωστόσο, ο έλεγχος αυτών των παραγόντων εξαλείφει ένα 
µικρό µόνο µέρος του πρόσθετου κινδύνου, καθώς το 70% περίπου του 
κινδύνου σε καλά ελεγχόµενες πολυπαραγοντικές αναλύσεις παραµένει 
ανεξήγητο. Παράγοντες που σχετίζονται µε τη νόσο, όπως η έκταση και 
η σοβαρότητα των αγγειογράφικών στενώσεων και η δυσλειτουργία της 
αριστερής κοιλίας είναι σταθερά πιο ευνοϊκές στις γυναίκες. Τα σηµερινά 
δεδοµένα για .την ΑΣΠΜ «χωρίς εξωσωµατική κυκλοφορία» (ΟΡCΑΒ) 
σε σύγκριση µε τις παραδοσιακές τεχνικές της αορτοστεφανιαίας 
παράκαµψης φαίνεται να αποκαλύπτουν µια καθαρή µείωση των 
νευρολογικών συµβαµάτων τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες, 



όµως η µείωση της διάρκειας νοσηλείας για τους άνδρες που 
υποβάλλονται σε ΟΡCΑΒ ενδέχεται να µην παρατηρηθεί στις γυναίκες. 

Οι γυναίκες σε σχέση µε τους άνδρες έχουν λιγότερες πιθανότη-
τες να απαλλαγούν από τη στηθάγχη, µετά την ΑΣΠΜ, ενώ παράλληλα 

εµφανίζουν µεγαλύτερη σωµατική ανικανότητα και οι γυναίκες που 
επιστρέφουν στην εργασία τους είναι λιγότερες. Τα ποσοστά 

µακροχρόνιας επιβίωσης, εµφράγµατος και επανάληψης της επέµ-
βασης είναι παρόµοια. Η ποιότητα ζωής των γυναικών είναι χειρότερη, 

ακόµα και όταν οι µετρήσεις διορθωθούν ως προς το προ της 
επέµβασης επίπεδο λειτουργίας. Οι χειρότερες εκβάσεις στις γυναίκες 
που υποβλήθηκαν σε ΑΣΠΜ σχετίζονται µε τη µεγαλύτερη επίπτωση 

κατάθλιψης, τη βραδύτερη αποκατάσταση της σωµατικής λειτουργίας, 
τα περισσότερα σωµατικά συµπτώµατα και την εµφάνιση µεγαλυτέρου 

βαθµού λειτουργικής ανικανότητας. Ένα µεγάλο µέρος αυτού του 
κενού φαίνεται να σχετίζεται µε τον κοινωνικό  ρόλο των γυναικών. Οι 
γυναίκες που υποβάλλονται σε ΑΣΠΜ έχουν περισσότερες πιθανότητες 
από τους άνδρες να είναι άγαµες και κατώτερης κοινωνικοοικονοµικής 

τάξης και γι' αυτό στερούνται επαρκούς κοινωνικής υποστήριξης. 
Επιπλέον, οι γυναίκες που είναι οι διαχειριστές του σπιτιού, 

επιστρέφουν γρήγορα σε αυτή την ασχολία µετά την χειρουργική 
επέµβαση και δεν απολαµβάνουν µια εκτεταµένη περίοδο 

αποκατάστασης, χωρίς υποχρεώσεις. 
 
Συµπληρωµατική Φαρµακευτική Αγωγή και δευτερογενής Πρόληψη 
 

Οι γυναίκες που υπέστησαν οξύ έµφραγµα έχουν περισσότερες 
πιθανότητες από τους άνδρες να ακολουθήσουν αγωγή µε νιτρώδη, 
διγοξίνη και διουρητικά και λιγότερες για θροµβολυτικά, αντιαρ-
ρυθµικά, αντιαιµοπεταλιακά, αναστολείς ΑCΕ και β-αποκλειστές, παρά 
τις ενδείξεις για παρόµοια οφέλη και στις γυναίκες. Ο αποκλεισµός των 
διαύλων ασβεστίου δεν αποδείχθηκε αποτελεσµατικός τόσο στους άνδρες 
όσο και στις γυναίκες. Παρότι η Μελέτη για την Αορτοστεφανιαία 
Χειρουργική επέµβαση (Coronary Artery Surgery Study CASS) 
αποκάλυψε ότι οι γυναίκες που έπασχαν από αγγειγραφικώς 
τεκµηριωµένη νόσο ενός ή δύο αγγείων ή µε φυσιολογικά στεφανιαία 
αγγεία και αντιµετωπίζονταν φαρµακευτικά εµφάνιζαν καλύτερη 12ετή 
επιβίωση σε σύγκριση προς τους άνδρες µε παρόµοια ανατοµία, άλλες 
µελέτες υποδηλώνουν ότι η ελλιπής αντιµετώπιση των γυναικών 
σχετίζεται µε χειρότερη έκβαση. 

Τα δεδοµένα από τη Μελέτη Υποκατάστασης Οιστρογόνων/Προ-
γεστίνης για την Καρδιά (Ηeart and Estrogen/progestin Replacement 
Study, HERS) αντανακλούν σε πλήρη έκταση τη θλιβερή τρέχουσα 
κατάσταση σε ότι αφορά στη δευτερογενή πρόληψη σε γυναίκες µε 



γνωστή ΣΚΠ. Στην αρχή της µελέτης µόνο το 33% των ασθενών λάµ-
βαναν β αποκλειστές, το 53% λάµβανε υπολιπιδαιµικά φάρµακα και το 
83% λάµβανε ασπιρίνη ή κάποιον άλλον αντιαιµοπεταλιακό παράγοντα. 
Οι γυναίκες υψηλού κινδύνου είχαν λιγότερες πιθανότητες να λαµβάνουν 
ασπιρίνη (ρ < 0,001) ή υπολιπαιδιµικά φάρµακα (ρ = 0,006). Κατά τη 
διάρκεια της µελέτης, µειώθηκε το ποσοστό χρήσης ασπιρίνης από τους 
συµµετέχοντες. 

Η υπολιπιδαιµική θεραπεία είναι αποτελεσµατική στις γυναίκες 
που πάσχουν από αθηροσκληρωτική νόσο, ενώ πολλές µελέτες µε  
στατίνες αποκαλύπτουν µείωση στα καρδιακά συµβάµατα και τους 
θανάτους. Νεώτερες µελέτες παρατήρησης δείχνουν όφελος από την 
ασπιρίνη κατά τη δευτερογενή πρόληψη, όµως ακόµα αναµένουν την 
επιβεβαίωση από κάποια τυχαιοποιηµένη κλινική δοκιµή. Το µεγαλύτερο 
όφελος εµφανίζουν να έχουν οι διαβητικές, ηλικιωµένες και 
συµπτωµατικές γυναίκες,  όπως και οι γυναίκες µε παλαιότερο έµφραγµα 
του µυοκαρδίου. Μείωση των αγγειακών συβαµάτων στις γυναίκες 
παρατηρήθηκε µε την ασπιρίνη και άλλους αντιαιµοπεταλιακούς 
παράγοντες. ∆υο µελέτες προτείνουν ότι οι άνδρες ενδέχεται να 
εµφανίζουν µεγαλύτερο όφελος από τις γυναίκες όταν ακολουθούν 
αγωγή µε αναστολείς ΑCΕ µετά από έµφραγµα. Αντιθέτως, η βελτίωση 
των µετεµφραγµατικών γυναικών µετά τη χορήγηση β-αποκλειστων ήταν 
ουσιαστική και ίδια, εάν όχι, µεγαλύτερη από εκείνη των ανδρων. 

Οι  γυναίκες µετά την έξοδο τους από το νοσοκοµείο έχουν 
λιγότερες πιθανότητες για προγραµµατισµένες δοκιµασίες κοπώσεως ή 
για παραποµπή για καρδιακή αποκατάσταση, ενώ η ανάνηψη από το 
έµφραγµα φαίνεται να γίνεται µε αργούς ρυθµούς όπως και η επιστροφή 
στην εργασία και η επιστροφή σε όλες τις δραστηριότητες αλλά και τα 
ψυχιατρικά και ψυχοσωµατικά παράπονα καθώς και οι διαταραχές του 
ύπνου είναι συχνότερα.»1 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΤΗ ΣΤΗΘΑΓΧΗ 

 

ΛΑΜΒΑΝΟΥΜΕ ΥΠΟΨΙΝ : 
 

Ιστορικό υγείας 
a. «ηλικία και φύλο. Στους άνδρες, το µέγιστο εµφάνισης βρίσκεται 

ανάµεσα στα 40 — 50 χρόνια της ηλικίας και στις γυναίκες 
ανάµεσα στα 60 — 70 χρόνια. 

b. Επάγγελµα, stress και συγκινησιακοί παράγοντες µπορεί να 
παίζουν ρόλο στην εµφάνιση "—επεισοδίων στηθάγχης. 

c.   Επεισόδια όπως τα περιγράφει ο άρρωστος, µαζί µε παράγοντες 
που τα προκάλεσαν (κόπωση, µεγάλο γεύµα, έκθεση οε κρύο, 
συγκίνηση). 

 Ο πόνος της στηθάγχης έχει τα παρακάτω χαρακτηριστικά. 
•  Εντόπιση: Πίσω από το µέσο ή το άνω τρίτο του στέρνου 
(οπισθοστερνικά) βαθιά στο θώρακα. 
•  Ακτινοβολία: Συνήθως ακτινοβολεί στον τράχηλο, την κάτω γνάθο, 
τους ώµους και τα άνω άκρα (συχνότερα αριστερά). Συχνά µπορεί να 
περιορίζεται µόνο οπισθοστερνικά. 
•  Χαρακτήρας: ∆ηµιουργεί αίσθηµα σφιξίµατος, πνιγµονής ή 



στραγγαλισµού. 
— Μπορεί να είναι ήπιος ή οξύς. 
— Μπορεί να προκαλέσει αιµωδία ή αίσθηµα αδυναµίας στα 

άνω άκρα. 
— Συνοδεύεται από µεγάλη αγωνία και αίσθηµα επικείµενου 

θανάτου. 
•  ∆ιάρκεια: Συνήθως διαρκεί µερικά λεπτά (1—5) και παρέρχεται 
µετά από ανάπαυση και λήψη νιτρογλυκερίνης. Πόνος που διαρκεί 
πάνω από 20 — 30 min είναι ύποπτος εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 
d. Τρόπος αντιµετώπισης τους: Φάρµακα. 
e.  Παθολογικές καταστάσεις που µπορούν να προκαλέσουν 

υπερλιπιδαιµία. 
f.  Παθολογικές καταστάσεις που µπορεί να προκαλέσουν κρίσεις 

στηθάγχης (αναιµία, υπερθυρεοειδισµός, διαβήτης κ.λπ.). 
g.  Κάπνισµα και τρόπος ζωής.  
h.  Προτιµήσεις στη δίαιτα (πολλά κορεσµένα λίπη). 
i.  Φυσική δραστηριότητα. ι. Οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης. 
2. Φυσική εκτίµηση 

α. Θερµοκρασία: ∆εν σηµειώνει άνοδο στη στηθάγχη. 
β. Αρτηριακή πίεση (συστολική και διαστολική) και σφυγµός: 

Πριν και κατά τη διάρκεια της κρίσης ο σφυγµός και η αρτηριακή 
πίεση συνήθως αυξάνονται. Σε ορισµένες περιπτώσεις, όµως, µπορεί 
να πέσουν πολύ. 
3. ∆ιαγνωστικές εξετάσεις 

α. Το ΗΚΓ είναι φυσιολογικό, εκτός αν γίνει η λήψη κατά τη 
διάρκεια στηθαγχικής κρίσης, οπότε µπορεί να δείξει ισχαιµικές 
µεταβολές (διαστήµατος 5—Τ και κύµατος Τ). Τις ίδιες µεταβολές 
µπορεί να δείξει το ΗΚΓ κατά τη δοκιµασία κόπωσης. 

β. Στεφανιαίο αγγείο καρδιογράφηµα. ∆είχνει την κατάσταση των 
στεφανιαίων αρτηριών. 

 

Προβλήµατα του  αρρώστου 
1.  Πόνος που έχει σχέση µε µυοκαρδιακή ισχαιµία. 
2.  Αγωνία που έχει σχέση µε φόβο θανάτου. 
3.  Έλλειµµα γνώσης για τη φύση της νόσου και για τους τρόπους 
αποφυγής επιπλοκών. 
4.  Χρονιότητα της κατάστασης. ∆υνητική µη συµµόρφωση στο 
θεραπευτικό σχήµα, που σχετίζεται µε µη αποδοχή των αναγκαίων 
αλλαγών στον τρόπο ζωής. 

Σκοποί της φροντίδας 
1.  Απαλλαγή από τα συµπτώµατα κατά την κρίση. 
2.  Βοήθεια του αρρώστου να ελέγξει τους προσωπικούς και 
περιβαλλοντικούς παράγοντες που προκαλούν κρίσεις στηθάγχης. 



3. Αναχαίτιση της αθηροσκλήρωσης και πρόληψη εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου. 
4.  ∆ιόρθωση παθολογικών καταστάσεων, που προκαλούν κρίσεις 
στηθάγχης. 

Παρέµβαση 
1.  Φυσική ανάπαυση αρρώστου στο κρεβάτι, ώσπου να περάσει η κρίση. 
2.  Παραµονή του νοσηλευτή κοντά του, για µείωση αγωνίας, που 
επιδεινώνει την υποξία του µυοκαρδίου. 
α. Εξήγηση σε άρρωστο και οικογένεια: (α) λόγων που επέβαλαν την 
εισαγωγή στο νοσοκοµείο, (β) διαγνωστικών δοκιµασιών και (γ) 
εφαρµοζόµενης θεραπευτικής αγωγής. 
β. Ενθάρρυνση αρρώστου να εκφράζει φόβους και αγωνίες που αφορούν 
τη νόσο µέσω συχνών συζητήσεων — µεταφέρει στον άρρωστο βούληση 
του νοσηλευτή να τον ακούσει. 
γ. Απάντηση ερωτήσεων του αρρώστου µε σύντοµες εξηγήσεις. 
δ. Συνεχής εκτίµηση: (α) επιπέδου άγχους αρρώστου και οικογένειας και 
(β) χρησιµοποίησης κατάλληλων µηχανισµών αντιµετώπισης από 
αυτούς. 
ε. Εξήγηση στον άρρωστο της σηµασίας µείωσης άγχους στον έλεγχο 
στηθάγχης. (Το άγχος και ο φόβος επιβάλλουν αυξηµένο 5ΪΓ655 στην 
καρδιά, που απαιτεί χρήση περισσότερου οξυγόνου από αυτή. Το 
αποτέλεσµα µπορεί να είναι διαταραχή ισοζυγίου προµήθειας και 
απαίτησης µυοκαρδιακού οξυγόνου, που προκαλεί πόνο). 
στ. Χορήγηση φαρµάκων για µείωση άγχους του αρρώστου. 
Κατευναστικά και ηρεµιστικά µπορεί να χρησιµοποιούνται για πρόληψη 
επεισοδίων που επισπεύδονται από συγκινησιακή διέγερση ή ψυχική 
ένταση. 
ζ. Υποστήριξη αρρώστου που υποβλήθηκε σε στεφανιαία αρτηριογραφία 
να αποφασίσει, αν ενδείκνυται χειρουργική παρέµβαση. 
3.Χορήγηση διασταλτικών των στεφανιαίων αρτηριών σύµφωνα µε 

την ιατρική οδηγία. 
 α. Νιτρογλυκερίνη (γλυκερίνη τρινιτρική) 
•  Προκαλεί διαστολή στεφανιαίων αρτηριών, περιφερικών αρτηριών και 
περιφερικών φλεβών. Μειώνει την κατανάλωση οξυγόνου και το έργο 
του µυοκαρδίου. 
•  Πρέπει να λαµβάνεται πριν από την εκδήλωση πόνου. Ο άρρωστος 
ρυθµίζει τη χρήση της, παίρνοντας τη µικρότερη δόση που τον 
απαλλάσσει από τον πόνο. 
•  ∆ίνεται συνήθως υπογλώσσια ή στον παρειακό χώρο. 
•  Η υποχώρηση του πόνου γίνεται µέσα σε 1—3 γπϊπ. Η απόκριση στη 
νιτρογλυκερίνη συνήθως διαχωρίζει τη στηθάγχη από το έµφραγµα του 
µυοκαρδίου. 
•  Η δόση µπορεί να επαναληφθεί σε µεσοδιαστήµατα 5 ιπίη, µε 



συνολική χορήγηση τριών δόσεων. Κλήση γιατρού, αν δεν υποχωρήσει ο 
πόνος. 
•  Σηµείωση του χρόνου που απαιτήθηκε για υποχώρηση του πόνου. 
•  Χρησιµοποίηση της προφυλακτικά για αποφυγή πόνου, που είναι 
γνωστό ότι θα συµβεί µετά από ορισµένες δραστηριότητες. 
•  Παρενέργειες της είναι: υπόταση, ζάλη, λιποθυµία, πονοκέφαλος. 
Υποχωρούν όταν το φάρµακο λαµβάνεται για πολύ χρόνο. 
β. Αλοιφή νιτρογλυκερίνης (Νitrol). Ένας σχετικά ασφαλής τύπος 
αγγειοδιασταλτικοί) για πρόληψη και απαλλαγή από στηθαγχικό πόνο, 
που απορροφάται από το δέρµα. Απλώνεται οµοιόµορφα σε λεπτό 
στρώµα σε οποιαδήποτε χώρα και όχι µόνο στην προκάρδια. 
γ. ∆ιαδερµική νιτρογλυκερίνη (transdermal glyceryl trinitrate). 
∆ιαποτίζεται σε συγκολλητικό κυκλικό επίδεσµο και εφαρµόζεται τοπικά 
στο δέρµα. Με τον τρόπο αυτόν απορροφάται από το δέρµα στη γενική 
κυκλοφορία 24ωρη σταθερή ποσότητα φαρµάκου. Οι κυκλικοί δίσκοι 
εφαρµόζονται καθηµερινά σε δέρµα ελεύθερο αϊτό τρίχες και σε περιοχή 
που δεν υπόκεινται σε κίνηση. Η περιοχή εφαρµογής θα πρέπει ελαφρώς 
να αλλάζει κάθε φορά, για να αποφεύγεται ερεθισµός δέρµατος. 
 ∆ .Αλλες υπογλώσσιες νιτρικές ενώσεις. 
•  Πενταερυθριτόλη τετρανιτρική 
•  Τετρανιτρικός ερυθρίτης 
•  Ισοσορβίδης δινιτρικός 
Είναι πιο σταθερά παράγωγα, που χορηγούνται από το στόµα 3 — 4 
φορές την ηµέρα για προφύλαξη. Ωστόσο, η Θεραπευτική τους 
χρησιµότητα δεν έχει πλήρως τεκµηριωθεί και ισχυρισµοί ότι διεγείρουν 
την ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας σε αρρώστους µε ισχαιµική 
καρδιακή νόσο, δεν έχουν ακόµα αποδειχθεί. 
ε. Αναστολείς των β-αδρενεργικών υποδοχέων για µείωση των 

αναγκών του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. 

•  Υδροχλωρική προπανολόλη (inderal) Μειώνει τη χρησιµοποίηση 
οξυγόνου εµποδίζοντας τη µεταβίβαση συµπαθητικών ώσεων στην 
καρδιά. Προκαλεί µείωση συχνότητας καρδιακού παλµού, αρτηριακής 
πίεσης και µυοκαρδιακής συσταλτικότητας, που έχει σχέση µε µείωση 
κατανάλωσης οξυγόνου από το µυοκάρδιο. Αυτό επιτρέπει στον 
άρρωστο να εργάζεται και να ασκείται, ενώ θα χρειάζεται µικρότερη 
ποσότητα οξυγόνου. 
•  ∆ίνονται καθηµερινά µοιρασµένα σε δόσεις, σύµφωνα µε την 
κατάσταση του αρρώστου. 
•  Οι παρενέργειες τους είναι: κόπωση, υπόταση, µεγάλη βραδυκαρδία, 
διανοητική καταστολή. Μπορεί να προκαλέσουν συµφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια. 
•  Λήψη αρτηριακής πίεσης και σφυγµού µε τον άρρωστο σε όρθια θέση, 
2 ώρες µετά τη χορήγηση, για το ενδεχόµενο ορθοστατικής υπότασης. 



•  Μη χορήγηση του φαρµάκου, αν η συχνότητα σφυγµού πέσει κάτω 
από 50/min. 
•  Χρησιµοποίηση προπρανολόλης σε συνδυασµό µε υπογλώσσιο 
δινιτρικό ισοσορβίτη για προφύλαξη. 
•  Χρησιµοποίηση ΗΚΓ και δοκιµασίας κόπωσης για εκτίµηση 
απόκρισης στη θεραπεία. 
στ. Ανταγωνιστές ιόντων ασβεστίου. Περιορίζουν τις ανάγκες σε 
οξυγόνο του µυοκαρδίου, ελαττώνοντας την κατανάλωση οξυγόνου από 
το µυοκάρδιο. 
Ενεργούν µεταβάλλοντας την ηλεκτροχηµική λειτουργία των 
µυοκαρδιακών κυττάρων µε αποκλεισµό της εισροής ιόντων ασβεστίου. 
Αυτό προκαλεί µείωση της µηχανικής δραστηριότητας των 
µυοκαρδιακών κυττάρων, αφού αυτά είναι ανίκανα να απαντήσουν 
αποτελεσµατικά στην ηλεκτρική διέγερση των κυττάρων του 
βηµατοδότη. 
Ο µηχανισµός δράσης τους συνίσταται σε: 
•  ∆ιαστολή στεφανιαίων αρτηριών. Οι ανταγωνιστές ιόντων ασβεστίου 
µειώνουν τον τόνο των λείων µυών στις στεφανιαίες αρτηρίες και, κατά 
συνέπεια, την αντίσταση, µε αποτέλεσµα αύξηση της αιµατικής ροής. 
Αυξάνεται επίσης η στεφανιαία παράπλευρη κυκλοφορία. 
 
 
 
•  Αρνητικό ινότροπο αποτέλεσµα. Ορισµένοι ανταγωνιστές ιόντων 
ασβεστίου (βερατταµίλη και διλτιαζέµη) έχουν αρνητικό ινότροπο 
αποτέλεσµα (εξαρτάται από τη δόση), που προκαλεί µείωση της 
συσταλτικότητας µυοκαρδίου και ελάττωση της κατανάλωσης οξυγόνου 
από αυτό. Χαµηλές δόσεις προκαλούν αρνητικό ινότροπο αποτέλεσµα. 
Ψηλές δόσεις επιφέρουν σηµαντική περιφερική αγγειοδιαστολή, που 
προκαλεί ένα αντανακλαστικό θετικού ινότροπου αποτελέσµατος. 
Ωστόσο, η τελική κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο παραµένει 
µειωµένη. 
•  Περιφερική αρτηριακή διαστολή. Οι ανταγωνιστές ιόντων ασβεστίου 
προκαλούν εκτεταµένη αγγειοδιαστολή, µε αποτέλεσµα µείωση της 
αντίστασης στη γενική κυκλοφορία. 
•  Αρνητικό χρονότροπο και δροµότροπο αποτέλεσµα. Η βεραπαµίλη και 
η διλτιαζέµη µειώνουν το ρυθµό εκπόλωσης των κυττάρων του 
βηµατοδότη και αποκλείουν την αγωγή µέσα από τον κολποκοιλιακό 
κόµβο του Tawara. 
Χρησιµοποιούνται µόνοι, σε συνδυασµό µε νιτρικές ενώσεις ή µε β-
αδρενεργικούς αναστολείς ή και µε τα δύο. Προσθέτονται στη 
θεραπευτική αγωγή συνήθως όταν η στηθάγχη εκδηλώνεται σε ανάπαυση 
ή υπάρχει ένδειξη στεφανιαίου σπασµού. 



Παρενέργειες της βεραπαµίλης περιλαµβάνουν: ζάλη, πονοκέφαλο, 
δυσκοιλιότητα, υπόταση, διαταραχές κολποκοιλιακής αγωγής. 
4.  Μείωση ποσού και ρυθµού δραστηριοτήτων κάτω από το σηµείο 
εµφάνισης στηθαγχικού πόνου. 
5. ∆ιόρθωση καταστάσεων που αυξάνουν τις ανάγκες σε Ο2 
(υπερθυρεοειδισµός) ή µειώνουν την αιµάτωση και οξυγόνωση, όπως η 
αορτική στένωση και η αναιµία, αντίστοιχα. 
6.  Αξιολόγηση αρρώστου για τυχόν ανάπτυξη ασταθούς στηθάγχης. 
α. Θεραπευτική ανάπαυση. Πιθανή η εισαγωγή του αρρώστου στη 
µονάδα εµφραγµάτων για συνεχή παρακολούθηση επικείµενου 
εµφράγµατος. 
β. Συνέχιση χορήγησης προπρανολόλης και υττογλώσσιου δινιτρικού 
ισοσορβίτη. 
7.  Ετοιµασία αρρώστου για χειρουργική παρέµβαση. 
Η χειρουργική της στεφανιαίας αρτηρίας τα τελευταία 12 χρόνια έχει 
αναγνωριστεί ως µια αποτελεσµατική θεραπεία στηθάγχης που οφείλεται 
σε βαριά στεφανιαία νόσο. Το 80% των αρρώστων απαλλάσσεται από το 
στηθαγχικό πόνο. Παρακάµπτεται η απόφραξη σε µία ή περισσότερες 
στεφανιαίες αρτηρίες, µε χρησιµοποίηση µοσχεύµατος από τη σαφηνή 
φλέβα ή την έσω µαστική αρτηρία. 
Στις πιο πολλές περιπτώσεις αποφράσσεται το ένα τρίτο ως το ένα 
δεύτερο του κεντρικού τµήµατος της αρτηρίας. Το περιφερικό τµήµα της 
αρτηρίας είναι συνήθως βατό και επιτρέπει αναστόµωση. 
Ενδείξεις για παρακαµπτήρια επέµβαση είναι: 
α. Αρτηριογραφική διαπίστωση απόφραξης πάνω από 75% µίας ή 
περισσοτέρων αρτηριών και 

β. Αποτυχία της εντατικής συντηρητικής θεραπείας να απαλλάξει 
αποτελεσµατικά τον άρρωστο από το στηθαγχικό πόνο. 

Κάθε άρρωστος αξιολογείται εξατοµικευµένα. Ο χειρουργικός κίνδυνος 
αυξάνει µε την ελαττωµατική συσταλτικότητα, την υπερτροφία της 
καρδιάς ή την καρδιακή ανεπάρκεια. 
Μια σχετική αντένδειξη είναι η απόφραξη τόσο του κεντρικού όσο και 
του περιφερικού τµήµατος της πάσχουσας στεφανιαίας αρτηρίας. 
Σε πείσµα των ενθαρρυντικών αποτελεσµάτων, η στεφανιαία παράκαµψη 
είναι µόνο παρηγορητική, αφού προς το παρόν δεν µπορεί να εγγυηθεί 
προστασία από µελλοντική απόφραξη ή παράταση ζωής. 
8. ∆ιδασκαλία του αρρώστου. Ο άρρωστος διδάσκεται: 
α. Να χρησιµοποιεί µέτρο σ' όλες τις δραστηριότητες του, διατηρώντας 
τις σε επίπεδο τέτοιο του δεν προκαλείται αίσθηµα δυσχέρειας στο 
θώρακα, βράχυνση αναπνοής και κόπωση. 
β. Να αποφεύγει δραστηριότητες που προκαλούν στηθαγχικό πόνο: 
απότοµη προσπάθεια, βάδιση ενάντια σε άνεµο. 
γ. Να αποφεύγει ακραίες θερµοκρασίες, µεγάλα ύψη, καταστάσεις που 



δηµιουργούν συγκινησιακό stress. 
δ. Να αποφεύγει το πολύ φαγητό και να αναπαύεται για µία τουλάχιστον 
ώρα µετά από αυτό. 
ε. Να ντύνεται ζεστά το χειµώνα και να περπατά µε βραδύτερο ρυθµό. 
Αν υπάρχει ψυχρός αέρας, να σκεπάζει τη µύτη του µε κασκώλ. 
στ. Να µειώσει το σωµατικό του βάρος, για να ελαττωθεί το έργο της 
καρδιάς. 
ζ. Να αποφεύγει τα ροφήµατα που περιέχουν καφεΐνη (καφές, coca cola). 
Προκαλούν αρρυθµίες σε επιρρεπή άτοµα. 
η. Να σταµατήσει το κάπνισµα. Το εισπνεόµενο µονοξείδιο του άνθρακα 
µειώνει την ικανότητα του αίµατος να µεταφέρει οξυγόνο και εποµένως 
επιδεινώνει τη µυοκαρδιακή υποξία. 
θ. Να αλλάξει θέσεις του και συνήθειες ζωής, ώστε να προσαρµόζεται 
καλύτερα στα stress της ζωής. 
ι. Να χρησιµοποιεί αποτελεσµατικά τα φάρµακα που του έγραψε ο 
γιατρός: 
•  Να έχει µαζί του πάντοτε νιτρογλυκερίνη. 
—  Η νιτρογλυκερίνη είναι πτητική και µειώνεται η ενέργεια της από 
ζέστη, υγρασία, αέρα, φως και χρόνο. Γι' αυτό πρέπει να διατηρείται στο 
αρχικό σκοτεινό φιαλίδιο, που θα πρέπει να είναι σφικτό κλεισµένο. 
—  Η νιτρογλυκερίνη δεν τοποθετείται σε πλαστικά ή µεταλλικά δοχεία 
και µαζί µε άλλα χάπια. 
—  Ανανεώνεται κάθε τρεις µήνες η µη σταθερή µορφή της 
νιτρογλυκερίνης, ενώ κάθε 6 — 12 µήνες η σταθερή µορφή της. 
—  Όταν είναι δραστική η νιτρογλυκερίνη, προκαλεί ένα ελαφρό 
αίσθηµα καύσου κάτω από τη γλώσσα. 
—  Να τοποθετεί χάτπ νιτρογλυκερίνης κάτω από τη γλώσσα µε το 
πρώτο σηµείο θωρακικής δυσχέρειας. 
—  Να σταµατά και να ξεκουράζεται µέχρις ότου υποχωρήσει η 
δυσχέρεια. 
—  Να µην καταπίνει το σάλιο του ως την πλήρη διάλυση του χαπιού. 
—  Για πιο γρήγορη δράση, να σπάζει πρώτα το χάπι µε τα µπροστινά 
δόντια και µετά να το τοποθετεί κάτω από τη γλώσσα. 
—  Να επαναλαµβάνει τη δόση σε µερικά λεπτά µέχρι 3 φορές, αν ο 
πόνος δεν υποχωρεί. 
—  Να διατηρεί δελτίο στο οττοίο να γράφει τα χάπια που παίρνει, για να 
είναι δυνατή η διαπίστωση οποιασδήποτε µεταβολής στην κατάσταση 
του. 
—  Να παίρνει νιτρογλυκερίνη προφυλακτικά για να αποφεύγει τον πόνο, 
που από πείρα γνωρίζει ότι τον προκαλούν ορισµένες δραστηριότητες. 
•  Αν παίρνει β-αδρενεργικούς αναστολείς (π.χ. υδροχλωρική 
προπρανολόλη,inderal), να µη διακόπτει τη θεραπεία χωρίς να 
συµβουλεύεται το γιατρό. 



•  Να καλέσει αµέσως γιατρό αν ο πόνος γίνεται εντονότερος, 
διαρκέστερος και παρουσιάζεται ευκολότερα. 
•  Αν αισθανθεί ζάλη ή λιποθυµία, να κατεβάζει το κεφάλι του ανάµεσα 
στα κάτω άκρα και να αναπνέει βαθιά. 
•  Ελαφρός πονοκέφαλος συµβαίνει συχνά. Αν συµβεί έντονος 
πονοκέφαλος, που διαρκεί πάνω από 15 min, να συµβουλευτεί γιατρό. 
Μπορεί να πρέπει να µειώσει τη δόση. 
9. Παρέχονται πληροφορίες στον άρρωστο, που αφορούν: 
α. Επαγγελµατική αποκατάσταση, αν είναι απαραίτητη εργασία που 
στρεσάρει λιγότερο.  
β. ∆ιαθέσιµα προγράµµατα καρδιακής αποκατάστασης. 
γ. ∆ιαθέσιµες µεθόδους αγωγής stress: βιοανατροφοδότηση, µεταφυσική 
σκέψη κ.λπ. 10. Συµττεριλαµβάνονται στο πρόγραµµα διδασκαλίας 
σύντροφος και µέλη της οικογένειας. 

Αξιολόγηση 
1.  Της συχνότητας εµφάνισης των στηθαγχικών κρίσεων. Όταν γίνονται 
συχνότερες και τα φάρµακα δεν φέρνουν αποτέλεσµα, µπορεί να 
χρειαστεί χειρουργική παρέµβαση. 
2.  Του πόσο αποτελεσµατικά ελέγχει ο άρρωστος τους προσωπικούς και 
περιβαλλοντικούς παράγοντες που προκαλούν στηθαγχική κρίση και 
πόσο συµµορφώνεται µε το θεραπευτικό σχήµα. 
 
 
ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΤΟ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ 
ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 
 
ΛΑΜΒΑΝΟΥΜΕ ΥΠΟΨΙΝ : 
 

1. Ιστορικό υγείας 

α. Ηλικία 
β. Φύλο (ως την ηλικία των 50 χρόνων οι άνδρες προσβάλλονται 
συχνότερα από τις γυναίκες)  
γ. Επάγγελµα (όσοι εργάζονται σε περιβάλλον µε πολύ stress είναι πιο 
επιρρεπείς)  
δ. Υποκειµενικά συµπτώµατα όπως τα περιγράφει ο άρρωστος  
ε. Περιγραφές του επεισοδίου από µέλη της οικογένειας ή άλλους 
παρόντες  
στ. Μέτρα που τυχόν ελήφθησαν µέχρι την προσέλευση στο νοσοκοµείο  
ζ. Φάρµακα που τυχόν λαµβάνει ο άρρωστος  
η. Προηγούµενα εµφράγµατα ή στηθάγχη (από ιατρικά δελτία) 
 
 
2.  Φυσική εκτίµηση 



Η φυσική εξέταση µπορεί να δείξει: 
α. Σηµεία υπερδραστηριότητας των συµπαθητικών νεύρων, που 
περιλαµβάνουν ταχυκαρδία, εφίδρωση και υπέρταση 
β. Εναλλακτικά, µπορεί να επικρατούν σηµεία πνευµονογαστρικής 
υπερδραστηριότητας: βραδυκαρδία και υπόταση 
γ. Πολλοί άρρωστοι µπορεί να δείχνουν φυσιολογικοί 
δ. Υπόταση µε ταχυκαρδία και κυάνωση, που είναι σηµεία 
αξιοσηµείωτης µείωσης του κατά λεπτό όγκου αίµατος και shock 
ε. Φυσιολογική αρτηριακή πίεση, αλλά τρίτο καρδιακό τόνο και 
καλπαστικό ρυθµό και υγρούς πνευµονικούς ρόγχους, που είναι 
ενδεικτικά οξείας αριστερής κοιλιακής ανεπάρκειας 
στ. Φυσήµατα που έχουν σχέση µε ανεπάρκεια µιτροειδούς 
ζ. Καρδιακούς ήχους µειωµένους σε ένταση, ιδιαίτερα στα πρόσθια 
εµφράγµατα 
 η. Χαµηλό πυρετό 
3. ∆ιαγνωστικές εξετάσεις 
α. Αύξηση κρεατινοφωσφοκινάσης, ειδικά του µυοκαρδιακού 
ισοενζύµου (ΜΒ-CΡΚ) 
β. Αύξηση οξαλοξικής τρανοαµινάσης (SGOΤ) και λιγότερο 
πυροσταφυλικής τρανσαµινάσης (SGOΤ) 
γ. Αύξηση γαλακτικής αφυδρογονάσης (LDΗ) και ειδικά των 
ισοενζύµων α1 και α2  
 ∆ Λευκοκυττάρωση 
ε. Αύξηση ΤΚΕ                                                                                                                      
στ. ΗΚΓραφικά ευρήµατα που χαρακτηρίζουν το έµφραγµα µυοκαρδίου: 

•   Ανύψωση τµήµατος S —Τ                                                                                          
•  Αναστροφή κύµατος Τ 
•   Εµφάνιση µεγάλου παθολογικού κύµατος Ρ    

Ζ. Σπινθηρογράφηµα καρδιάς     
                                        
Προβλήµατα  του  αρρώστου 
1.  Ελλιπής οξυγόνωση ιστών (ανεπαρκής λειτουργία καρδιάς) 
2.  Υδατοηλεκτρολυτικό ανισοζύγιο (δύσπνοια, µειωµένη νεφρική 
λειτουργία, υπεραλδοστερονισµός) 
3.  Οξεοβασικό ανισοζύγιο (υποξία ιστών, οξύ πνευµονικό οίδηµα, 
µειωµένη νεφρική λειτουργία) 
4.  Μείωση δραστηριοτήτων (πλήρης θεραπευτική ανάπαυση) 
5.  Μείωση άνεσης (πόνος) 
6.  Προβλήµατα απέκκρισης (δυσκοιλιότητα εξαιτίας µειωµένης 
δραστηριότητας) 
7.  Μείωση ασφάλειας (κίνδυνοι επιπλοκών) 
8.  Άγχος που σχετίζεται µε φόβο θανάτου, stress και αβεβαιότητα 
9.  Κίνδυνος κατάθλιψης, που σχετίζεται µε µείωση αυτοεκτίµησης. 



 
Σκοποί της φροντίδας 
1. Άµεσοι 
α. Αντιµετώπιση συµπτωµάτων 
β. ∆ιόρθωση ανισοζυγίων και ανάταξη και shock οξέος πνευµονικού 
οιδήµατος 
γ. Πρόληψη, έγκαιρη διαπίστωση και αντιµετώπιση επιπλοκών 
δ. Μείωση καρδιακού έργου και παραγόντων που το εµποδίζουν. 
Προαγωγή επούλωσης της νεκρωµένης περιοχής 
2.  Μακροπρόθεσµοι 

α. Πλήρης αποκατάσταση αρρώστου 
β. Ετοιµασία αρρώοτου για συµµόρφωση µε το θεραπευτικό σχήµα, που 
θα συνεχίσει στο σπίτι, και µε το νέο τρόπο ζωής 
γ. Αναχαίτιση διεργασίας αθηροσκλήρωσης. 
 Παρέµβαση 
1.  Εισαγωγή του αρρώστου σε µονάδα οξέων εµφραγµάτων και σύνδεση 
του µε µόνιτορ. Φλεβοκέντηση για εξασφάλιση φλεβικής γραµµής και 
έναρξη βραδείας ενδοφλέβιας χορήγησης. 
2.  Συνεχής παρακολούθηση του αρρώστου µέσω του µόνιτορ για 
έγκαιρη διαπίστωση αρρυθµιών, ειδικά έκτακτων κοιλιακών συστολών 
που προµηνύουν κοιλιακή ταχυκαρδία και κοιλιακή µαρµαρυγή. 
α. Έτοιµη λιδοκαϊνη. 
β. Ετοιµασία αρρώστου για διαφλεβική βηµατοδότηση, αν χρειαστεί. 
3.  Συνεχής εκτίµηση περιφερικής αιµατικής άρδευσης των ιστών. α. 
Μέτρηση συχνότητας κορυφαίου και κερκιδικού σφυγµού.  
β Σηµείωση µεγέθους µηριαίου σφυγµού. 
γ. Εκτίµηση συχνότητας και βάθους αναπνοών. Οι συχνές και επιπόλαιες 
αναπνοές µπορεί να δείχνουν συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή 
πνευµονική εµβολή. 
δ. Εκτίµηση θερµοκρασίας και χρώµατος δέρµατος.  
ε. Ακρόαση καρδιάς για καλπασµό, ήχο τριβής και φυσήµατα. στ. 
Εκτίµηση φλεβών τραχήλου. 
ζ. Εκτίµηση για µεταβολές στη διανοητική κατάσταση του αρρώστου 
(απάθεια, σύγχυση, ανησυχία). 
η. Μέτρηση ποσού ούρων (30 mL/ώρα). 
4.  Προετοιµασία αρρώστου για θροµβολυτική θεραπεία, αν γίνει, και 
φροντίδα κατά τη διάρκεια της. 
α. Εξήγηση της θεραπείας στον άρρωστο και παροχή πληροφοριών για 
την όλη διαδικασία. 
ρ. Παρακολούθηση καρδιακού ρυθµού στο µόνιτορ κατά τη διάρκεια 
θεραπείας, ώστε να διαπιστώνεται έγκαιρα και να αντιµετωπίζεται κάθε 
αρρυθµία που µπορεί να προκληθεί εξαιτίας επαναιµάτωσης του 
µυοκαρδίου. 



γ. Παρακολούθηση χρόνου προθροµβίνης για πρόληψη συστηµατικής 
αιµορραγίας, αν χορηγείται στρεπτοκινάση. 
5.  Χρησιµοποίηση συνεχούς αιµοδυναµικής καταγραφής (Swan-Ganz 
και άµεση κεντρική αρτηριακή πίεση). 
6.  Ο άρρωστος σε πλήρη θεραπευτική ανάπαυση για µείωση του έργου 
της καρδιάς στο κατώτερο δυνατό επίπεδο. 
7.  Χορήγηση οξυγόνου µε ρινική κάνουλα ή µάσκα. Μπορεί να 
ελαττώσει τη συχνότητα εµφάνισης αρρυθµιών, γιατί καθιστά το 
µυοκάρδιο λιγότερο διεγέρσιµο, µε µείωση της υποξίας του. Ακόµα, για 
τον ίδιο λόγο, µειώνει τον πόνο. 
8. Απαλλαγή του αρρώστου από πόνο και αγωνία (αυξάνουν τόσο το 
έργο πίεσης, όσο και το έργο ροής και µπορεί να προκαλέσουν 
αρρυθµίες). 
α. Χορήγηση αναλγητικών (µορφίνη ή µεπεριδίνη) σύµφωνα µε ιατρική 
οδηγία. 
β. Μέτρηση αρτηριακής πίεσης, σφυγµού και συχνότητας αναπνοής πριν 
από τη χορήγηση ναρκωτικών. Μειώνουν την πίεση και µπορεί να 
συµβάλουν στην ανάπτυξη shock και αρρυθµιών. 
γ, Συζήτηση µε τον άρρωστο για το περιβάλλον της µονάδας και για το τι 
προβλέπεται για τις επόµενες µέρες. Έτσι, µειώνεται η αγωνία και ο 
άρρωστος βοηθείται να κινητοποιήσει τις δικές του πηγές για 
διαπραγµάτευση µε την όλη κατάσταση. 
δ. Λογική ενθάρρυνση του αρρώστου για εγκαθίδρυση θετικής στάσης 
απέναντι στην αρρώστια του. Επιβεβαίωση του ότι η ζωή του µπορεί να 
είναι σχετικά κανονική µετά την ανάρρωση του. 
•  Οι πιο πολλοί άρρωστοι χρησιµοποιούν µηχανισµό άρνησης κατά τα 
αρχικά στάδια του εµφράγµατος. 
•  Κατάθλιψη συνήθως εκδηλώνεται την τρίτη περίπου ηµέρα στη 
στεφανιαία µονάδα, αν και µπορεί να µη γίνει καταφανής µέχρις ότου ο 
άρρωστος επιστρέψει σπίτι. 
—  Κατάθλιψη µετά από έµφραγµα µυοκαρδίου είναι φυσιολογική. Ο 
άρρωστος λυπάται για απώλειες του (υγεία, ανεξαρτησία). 
—  Ο άρρωστος µπορεί να αισθάνεται πίεση, επειδή πρέπει να αλλάξει 
τρόπο ζωής. 
ε. Εκτίµηση αρρώστου για χρησιµοποίηση δυσπροσαρµοστικών 
µηχανισµών αντιµετώπισης — άρνηση, απόσυρση, αλλαγές στα συνήθη 
πρότυπα επικοινωνίας. 
στ. Εµπλοκή οικογένειας σε υποστήριξη και εκπαίδευση. 
•  Μέλη της οικογένειας, ειδικά ο σύντροφος, είναι πιθανό να αισθάνεται 
περισσότερο άγχος από τον άρρωστο. 
•  Μπορεί να βιώνουν αισθήµατα απώλειας, ενοχής, θυµού, άρνησης. 
9.  ∆ίαιτα, ανάλογα µε την κατάσταση του κυκλοφορικού συστήµατος 
του αρρώστου. 



α. Υγρή, που προχωρεί προς την ελαφρά, υποθερµιδική, για µείωση του 
έργου της καρδιάς, τις πρώτες µέρες. 
β. Μείωση νατρίου, αν υπάρχουν σηµεία συµφορητικής καρδιακής 
ανεπάρκειας.  
γ. Περιορισµός καφέ και αναψυκτικών cola.Επηρεάζουν τον καρδιακό 
ρυθµό και τη συχνότητα, τη στεφανιαία κυκλοφορία και την αρτηριακή 
πίεση. 
10. Εξατοµίκευση δραστηριότητας. α. Χρήση αντιεµβολικών καλτσών. 
β. Συνήθως επιτρέπεται χρήση κινητής τουαλέτας δίπλα στο κρεβάτι του 
αρρώστου (απαιτεί λιγότερο καρδιακό έργο απ' ό,τι το δοχείο). 
•  Χρησιµοποίηση µαλακτικών των κοπράνων, σύµφωνα µε ιατρική 
οδηγία 
•  Αποφυγή δοκιµασίας Valsava 
γ. Ανάπαυση σε πολυθρόνα (µετά 24 ώρες), αν ο άρρωστος είναι 
ελεύθερος από πόνο, αρρυθµίες και shock. Το έργο της καρδιάς είναι 
λιγότερο στην καθιστή απ ό,τι στην ύπτια θέση. 
δ. Συνήθως επιτρέπεται ελαφρό διάβασµα και ραδιόφωνο για απόσπαση 
της προσοχής. 
ε. Έναρξη παθητικών ασκήσεων για αποφυγή θρόµβωσης. Αποφυγή 
ασκήσεων για µία 
τουλάχιστον ώρα µετά το φαγητό. 
στ. Παρακολούθηση σφυγµού και απόκρισης του αρρώστου κατά και 
µετά την άσκηση, ζ. Αποφυγή απότοµης προσπάθειας. 
ι. Βαθµιαία αύξηση φυσικής δραστηριότητας, για να φθάσει σε επίπεδο 
απαραίτητο για αυτοφροντίδα, όταν επιστρέψει στο σπίτι. 
θ. Μεταφορά σε καρδιολογικό τµήµα. Προετοιµασία αρρώστου µέσω 
συζήτησης. 
11. Λήψη µέτρων για πρόληψη, έγκαιρη διαπίστωση και αντιµετώπιση 
των επιπλοκών.  
α. Καρδιογενές shock. 
β. Αρρυθµίες. Συµβαίνουν συχνά τις πρώτες µέρες. Η µείωση της 
οξυγόνωσης του µυοκαρδίου προκαλεί ηλεκτρική αστάθεια, που είναι 
αιτία εµφάνισης αρρυθµιών. 
γ. Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Το έµφραγµα µυοκαρδίου µειώνει 
την ικανότητα της αριστερής κοιλίας να προωθεί το αίµα, ελαττώνει τον 
κατά λεπτό όγκο αίµατος και προκαλεί αύξηση της τελικής κοιλιακής 
πίεσης, µε τις επακόλουθες πνευµονικές αγγειακές επιπλοκές. 
δ. Αλλες επιπλοκές 
•  Ρήξη θηλοειδούς µυός, κοιλιακό ανεύρυσµα, κοιλιακή ρήξη και βλάβη 
του κοιλιακού διαφράγµατος 
•  Εγκεφαλική και περιφερική εµβολή και πνευµονική εµβολή 
12.  Ετοιµασία του αρρώστου για χειρουργική επέµβαση µυοκαρδιακής 
επαναγγείωσης, αν ενδείκνυται. 



13. Σχεδιασµός, οργάνωση και εφαρµογή προγράµµατος διδασκαλίας του 
αρρώστου, που γίνεται για: 
—  Αποκατάσταση του αρρώστου σε άριστο ψυχικό, φυσικό, κοινωνικό 
και εργασιακό επίπεδο 
—  Βοήθεια για επανάκτηση εµπιστοσύνης και αυτοεκτίµησης 
—  Αναχαίτιση της αθηροσκληρωτικής διεργασίας 
α. Πληροφόρηση αρρώστου για το τι έχει συµβεί στην καρδιά του και για 
το ότι η επούλωση αρχίζει νωρίς, αλλά συµπληρώνεται µέσα σε 6—8 
εβδοµάδες.  
β. Επιβαλλόµενες αλλαγές στον τρόπο ζωής του αρρώστου. 
γ. ∆οκιµασία κόπωσης πρέπει να γίνει µετά την πλήρη επούλωση του 
µυοκαρδίου, για να προσδιοριστεί ο βαθµός της λειτουργικής απώλειας 
και να σχεδιαστεί πρόγραµµα αποκατάστασης του αρρώστου. 
δ. Πρόγραµµα άσκησης για βελτίωση της καρδιαγγειακής λειτουργικής 
ικανότητας. 
ε. Οι φυσικοί περιορισµοί είναι συνήθως µόνο παροδικοί. Συνήθως 
ακολουθούνται οι πιο κάτω κατευθυντήριες γραµµές, ώσπου να 
επαναξιολογηθεί ο άρρωστος µετά την πλήρη µυοκαρδιακή επούλωση. 
•  Βάδιση καθηµερινή, µε πολύ αργή αύξηση απόστασης και χρόνου 
•  Αποφυγή κάθε ενέργειας που εντείνει τους µυς (ισοµετρικές ασκήσεις, 
ανύψωση, σπρώξιµο, ώθηση βαριών αντικειµένων) 
 
 
 
•  Ανάπαυση µετά το γεύµα και πριν από άσκηση 
•  Κατανοµή των δραστηριοτήτων µέσα σ' όλη τη µέρα, για εναλλαγή 
τους µε ανάπαυση 
—  Σταµάτηµα αµέσως µόλις αισθανθεί κόπωση 
—  Αποφυγή βιασύνης 
•  Αποφυγή εργασίας µε τους βραχίονες πάνω από το επίπεδο των ώµων 
•  Βράχυνση ωρών εργασίας, όταν πρωτοεπιστρέψει στη δουλειά του  
στ. Το διαιτολόγιο: 
•  Τρία ως τέσσερα µικρό, ίσης ποσότητας γεύµατα την ηµέρα 
•  Αποφυγή βιασύνης στη λήψη του γεύµατος 
•  Περιορισµός καφέ (εκτός αν ο γιατρός δώσει άλλη εντολή) 
• Προσκόλληση στο διαιτολόγιο που καταρτίστηκε γι' αυτόν (µε τις 
τροποποιήσεις σε θερµίδες, λίπη και νάτριο) 
ζ. Αποφυγή ακραίων θερµοκρασιών και βάδισης ενάντια στον άνεµο. 
•  Άµεσο σταµάτηµα αν αισθανθεί βράχυνση αναπνοής 
•  Λήψη νιτρογλυκερίνης και ανάπαυση αν αισθανθεί πόνο 
η. Ανάληψη σεξουαλικών σχέσεων µετά από συµβουλή του γιατρού, 
συνήθως µετά από την εκτίµηση της ανοχής στη δοκιµασία κόπωσης. Η 
σεξουαλική δραστηριότητα πρέπει να αποφεύγεται µετά από φαγητό, 



λήψη αλκοόλ ή κόπωση. 
θ. ∆ιδασκαλία αρρώστου να ειδοποιεί το γιατρό, όταν παρουσιάζονται τα 
πιο κάτω συµπτώµατα: 
•  Αίσθηµα πίεσης ή πόνος στο θώρακα, που δεν υποχωρεί 15 min µετά 
τη λήψη νιτρογλυκερίνης 
•  Βράχυνση αναπνοής 
•  Ασυνήθης κόπωση 
•  Οίδηµα κάτω άκρων 
•  Λιποθυµία 
•  Βραδυκαρδία ή ταχυκαρδία.»8 
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