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Εισαγωγή

Οι καρδιακές παθήσεις αποτελούν σήµερα την κύρια αιτία νοσηρότητας

και θνησιµότητας στις περισσότερες κοινωνίες του δυτικού κόσµου. Η

αύξηση της συχνότητας των καρδιακών παθήσεων οφείλεται κατά κύριο

λόγο στην αύξηση της συχνότητας της στεφανιαίας νόσου. Η στεφανιαία

νόσος δηµιουργεί συνθήκες αυξηµένης νοσηρότητας και θνησιµότητας

µέσω των βλαβών τις οποίες προκαλεί η ισχαιµία στο µυοκάρδιο. Η ισχαι-

µία µπορεί να δρα είτε χρονίως, παραβλάπτοντας την καρδιακή λειτουρ-

γία και δηµιουργώντας καρδιακή ανεπάρκεια, είτε οξέως, οπότε όταν πα-

ραταθεί µπορεί να εξελιχθεί σε έµφραγµα µυοκαρδίου. Οι πλείστοι των

κλινικών και ερευνητών συµφωνούν σήµερα ότι το έµφραγµα του µυο-

καρδίου οφείλεται σε νέκρωση του µυοκαρδίου, η οποία προκαλείται

από βαρεία και παρατεταµένη ισχαιµία1-4. Στη µεγάλη πλειονότητα των

περιπτώσεων υπεύθυνη είναι η οξεία απόφραξη της αρτηρίας που αρ-

δεύει την περιοχή αυτή. Το έµφραγµα µυοκαρδίου είναι αιτία πρώϊµου

εξωνοσοκοµειακού ή ενδονοσοκοµειακού θανάτου. Εξάλλου, µέσω της

βλάβης µυοκαρδίου την οποία προκαλεί, µπορεί να δηµιουργήσει συν-

θήκες χρόνιας µετεµφραγµατικής καρδιακής ανεπάρκειας, µε συνέπεια

αυξηµένη νοσηρότητα και µακροχρονίως, αυξηµένη θνησιµότητα. 

Το κείµενο που ακολουθεί έχει σκοπό να καλύψει την ανάγκη ενηµέρω-

σης του ιατρικού κοινού για τις σηµαντικές εξελίξεις που έχουν επέλθει

στην αντιµετώπιση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, τόσο κατά το οξύ

στάδιο, όσο και οψίµως µετά την επέλευσή του. Οι εξελίξεις αυτές έχουν

οδηγήσει σε σηµαντική βελτίωση της πρόγνωσης καθ’ όλες τις χρονικές

φάσεις. Επειδή οι παρεµβάσεις που έχουν επιφέρει βελτίωση της πρό-

γνωσης είναι δυνατόν να εφαρµοσθούν ευρέως, θεωρήθηκε σκόπιµο να

αναπτυχθούν κατά το δυνατόν πρακτικά και παραστατικά. Στις οδηγίες

που ακολουθούν, η αντιµετώπιση του εµφράγµατος διακρίνεται σχηµατι-

κά σε τρεις φάσεις:
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Κατευθυντήριες οδηγίες για τη διάγνωση 
και τη θεραπεία του εµφράγµατος του µυοκαρδίου



Α. Την προνοσοκοµειακή φάση, κατά την οποία η εφαρµογή µεθόδου

καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης µπορεί να είναι σωτήρια, κα-

θώς και η δυνατότητα χρήσης αυτόµατου εξωτερικού απινιδωτή, αλ-

λά και η ταχεία διακίνηση του ασθενούς προς το νοσοκοµείο έχουν

υψίστη σηµασία. Αρκετά τµήµατα έχουν αναπτύξει την προνοσοκο-

µειακή θροµβόλυση και δη κατά τη µεταφορά του αρρώστου, µε

αποτέλεσµα µικρή, αλλά σαφή µείωση της θνητότητας. Επίσης η πρό-

ληψη καρδιακών θανατηφόρων αρρυθµιών κατά την προνοσοκοµει-

ακή φάση αποτελεί πρωταρχικό σκοπό. Η προσπάθεια στις περιπτώ-

σεις αυτές πρέπει να αποσκοπεί στην ταχύτερη δυνατή εισαγωγή του

αρρώστου στο νοσοκοµείο.

Β. Την πρώϊµη νοσοκοµειακή φάση, κατά την οποία η έγκαιρη διάνοιξη

της αποφραγµένης αρτηρίας, είτε µε φαρµακευτικές µεθόδους

(θροµβόλυση µε ή χωρίς αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα), είτε µε επεµ-

βατικές τεχνικές, διασώζει µεγάλο µέρος του µυοκαρδίου και απο-

τρέπει το θάνατο ή τη µετεµφραγµατική καρδιακή ανεπάρκεια.

Γ. Τη χρόνια µετεµφραγµατική φάση, κατά την οποία επιζητείται η βελ-

τιστοποίηση της καρδιακής λειτουργίας και η αποφυγή των υποτρο-

πών. Στο στάδιο αυτό η δευτερογενής πρόληψη αποκτά θεµελιώδη

σηµασία. 

Η Επιτροπή που ανέλαβε το έργο αυτό στηρίχθηκε σε παρόµοιες εργα-

σίες από έγκριτα διεθνή σώµατα, όπως την ACC/AHA Task Force On

Myocardial Infarction1, και παρόµοια οµάδα εργασίας της Ευρωπαϊκής

Καρδιολογικής Εταιρείας2 και της Βρετανικής Καρδιολογικής Εταιρεί-

ας3. Οι κατευθυντήριες οδηγίες που ακολουθούν δεν έχουν τη µορφή

ανασκόπησης της βιβλιογραφίας, αλλά συγκεκριµένων συστάσεων προς

τον γιατρό που καλείται να τις εφαρµόσει στην πράξη. Τα σχόλια που

ακολουθούν τις συστάσεις σε κάθε κεφάλαιο δίνουν τη δυνατότητα σε

όσους το επιθυµούν να προσφύγουν στις κυριότερες πηγές πληροφο-

ριών πάνω στις οποίες βασίστηκαν οι αντίστοιχες συστάσεις. Με βάση

την ισχύ των βιβλιογραφικών ενδείξεων, ο βαθµός βεβαιότητας της Επι-

τροπής για κάθε µια απ’ τις συστάσεις διαβαθµίζεται ενδεικτικά σε Α (µε-

γαλύτερος βαθµός βεβαιότητας), Β (ενδιάµεσος βαθµός βεβαιότητας)

και Γ (µικρότερος βαθµός βεβαιότητας).
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∆ιάγνωση

Αρχική ∆ιάγνωση

Συστάσεις 1. Η ταχεία διάγνωση και η πρώϊµη διαστρωµάτωση κινδύνου των ασθε-

νών που εισάγονται στο νοσοκοµείο µε οξύ προκάρδιο άλγος είναι

σηµαντικές για τον προσδιορισµό των ασθενών στους οποίους έγκαι-

ρες παρεµβάσεις µπορούν να βελτιώσουν την έκβαση (βαθµός βε-

βαιότητας Α).

2. Η αρχική υποψία εγείρεται από την εµφάνιση έντονου προκάρδιου

άλγους που διαρκεί > 15 min και δεν ανταποκρίνεται στην υπογλώσ-

σια νιτρογλυκερίνη. Σηµαντικά υποβοηθητικά στοιχεία είναι το προη-

γούµενο ιστορικό στεφανιαίας νόσου και η αντανάκλαση του πόνου

στον τράχηλο, τη γνάθο ή το αριστερό χέρι. Ωστόσο, ο πόνος µπορεί

να µην είναι έντονος και ιδιαίτερα στους ηλικιωµένους, η κλινική συ-

µπτωµατολογία συχνά περιλαµβάνει δύσπνοια, ζάλη, ιδρώτα ή λιπο-

θυµία, ενώ στις γυναίκες ο πόνος µπορεί να έχει άτυπους χαρακτή-

ρες (βαθµός βεβαιότητας Β).

3. Κατά τη φυσική εξέταση οι περισσότεροι ασθενείς παρουσιάζουν ση-

µεία από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα (ωχρότητα, εφίδρωση) και

συχνά, υπόταση ή ελάττωση της διαφορικής πίεσης. Μπορεί, επίσης,

να διαπιστωθούν άρρυθµος σφυγµός, βραδυκαρδία ή ταχυκαρδία,

τέταρτος ή και τρίτος τόνος και υγροί ρόγχοι στις βάσεις (βαθµός βε-

βαιότητας Γ).

4. Η αρχική κλινική υποψία πρέπει να οδηγεί ταχέως σε ηλεκτροκαρ-

διογραφικό έλεγχο και αιµοληψία για τον προσδιορισµό των επιπέ-

δων µυοκαρδιακών ενζύµων και τροπονινών στον ορό (βαθµός βε-

βαιότητας Β).

5. Για τη διάγνωση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου είναι απαραίτητα

τόσο τα κλινικά, όσο και τα ηλεκτροκαρδιογραφικά και βιοχηµικά ευ-

ρήµατα (βαθµός βεβαιότητας Β).

6. Tο ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ) µπορεί να είναι ασαφές κατά τις

πρώτες ώρες και για το λόγο αυτό πρέπει να επαναλαµβάνεται ανά

τακτά διαστήµατα και εάν είναι εφικτό, να συγκρίνεται µε παλαιότερα

ΗΚΓτα (βαθµός βεβαιότητας Β)

7. Aπό τους βιοχηµικούς δείκτες µεγαλύτερη ευαισθησία και ειδικότη-

τα έχουν το ισοενζύµου ΜΒ της κρεατινοφωσφορικής κινάσης (CK-

MB) και η τροπονίνη Ι (βαθµός βεβαιότητας Α).

Σχόλια Η κλινική εικόνα είναι πολύ σηµαντική, αλλά συνήθως δεν αρκεί για να

ορίσει την επέλευση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Εν τούτοις, οι
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Ουσία Χρόνος για Χρόνος για Χρόνος Χρόνος για ΕΥ/ΕΙ∆
διαγνωστικά µέγιστα επιστροφής στο διαγνωστικά %

επίπεδα (ώρες) επίπεδα (ώρες) φυσιολογικό επίπεδα (ώρες)

Μυογλοβίνη 1-4 6-7 24 ώρες 1-4

CK-MB 3-12 24 48-72 ώρες 3-12 96/98

Γαλακτική 
αφυδρογονάση 10 24-48 10-14 ηµέρες 10

Τροπονίνη Ι 3-12 24 5-10 ηµέρες 3-12 ~100

Τροπονίνη Τ 3-12 12-48 5-14 ηµέρς 3-12 ~100

πιο πολλοί συγγραφείς θεωρούν ότι το οξύ, έντονο και αγωνιώδες οπι-

σθοστερνικό άλγος, που διαρκεί πάνω από 30 min και επιµένει παρά τη

χρήση νιτρογλυκερίνης χαρακτηρίζει το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου.

Αρκετοί ασθενείς αρνούνται ότι έχουν πόνο και περιγράφουν «βάρος»,

«πλάκωµα», «σφίξιµο», «δυσφορία», «ενόχληση» στο στήθος ή ενίοτε

στο «στοµάχι» ή την «πλάτη». Εν τούτοις, η λήψη ιστορικού από έµπειρο

κλινικό µπορεί να εντοπίσει ένα πληθυσµό ασθενών µε ασαφή, αλλά

υπαρκτά συµπτώµατα, ιδίως υπό µορφή δυσπεψίας5. Σηµαντική πρόοδο

κατά τη δεκαετία του 1960 αποτέλεσε η ανίχνευση της αύξησης στον

ορό της οξαλοξικής τρανσαµινάσης, η οποία υποδήλωνε τη νέκρωση του

µυοκαρδίου. Η ανίχνευση του ενζύµου αυτού λίγο µόνο χρησιµοποιείται

πλέον. Περαιτέρω πρόοδο αποτέλεσε η ανίχνευση της αύξησης της γα-

λακτικής αφυδρογενάσης του ορού, η οποία διαρκεί επί µακρότερον6.

Πολύ πιο ειδική είναι η ανίχνευση του ισοενζύµου ΜΒ της κρεατινοφω-

σφορικής κινάσης. Τα τελευταία έτη, ως πιο ειδικοί δείκτες της νέκρω-

σης του µυοκαρδίου έχουν επικρατήσει οι τροπονίνες Τ και Ι (Πίνακας 1).

Υπάρχουν ενδείξεις για το ότι µε βάση τα επίπεδα των τροπονινών, το τυ-

πικό έµφραγµα µπορεί να διακριθεί τόσο από την ελάσσονα µυοκαρδια-

κή βλάβη (minimal myocardial damage), που αποδίδεται σε περιφερικές

εµβολές αιµοπεταλίων που συσσωρεύονται πάνω στην ασταθή πλάκα,

όσο και από την κλασική ασταθή στηθάγχη. Στην κλασική ασταθή στη-

θάγχη οι τροπονίνες δεν αυξάνουν, ενώ κατά τον Fox7, η ελάχιστη µυο-

καρδιακή βλάβη χαρακτηρίζεται από επίπεδα TnT < 0,2 ng/dl και TnI <

1,0 ng/dl και το έµφραγµα από υψηλότερα, αντιστοίχως, επίπεδα. Εδώ

θα πρέπει να επισηµανθεί ότι σε αρκετά µεγάλο ποσοστό, το έµφραγµα

δεν διαγιγνώσκεται στην οξεία φάση, αλλά διαπιστώνεται αργότερα.

Π.χ., στο Ισραήλ έχει αναφερθεί ότι ποσοστό 39,8% των εµφραγµάτων

που διαπιστώθηκαν σε καρδιολογική εξέταση δεν είχε διαγνωσθεί προη-

γουµένως8, ενώ αντίστοιχες µελέτες από τις ΗΠΑ αναφέρουν, επίσης,

υπολογίσιµο ποσοστό (30%)9. Στους διαβητικούς το έµφραγµα είναι

ανώδυνο σε ποσοστό µέχρι και 20%.
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Πίνακας 1: Συχνότερα χρησιµοποιούµενοι βιοχηµικοί δείκτες ορού για τη διάγνωση
του οξέος εµφράγµατος
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Ηλεκτροκαρδιογραφική διάγνωση

Συστάσεις 1. Στο ΗΚΓ διαγνωστικά του εµφράγµατος θεωρούνται το κύµα Q και η

παρατεταµένη ανάσπαση του τµήµατος ST (βαθµός βεβαιότητας Β). 

2. Το κύµα Q θεωρείται παθολογικό αν η διάρκειά του είναι πάνω από

0,03 sec και το βάθος του πάνω από 25% του εποµένου κύµατος R

στις απαγωγές Ι, ΙΙ, aVL, aVF, V2, V3, V4, V5 ή V6. Στην απαγωγή ΙΙΙ

το κύµα Q πρέπει να αξιολογείται σε συνάρτηση µε τις άλλες «κατώ-

τερες» απαγωγές (ΙΙ και aVF), ενώ στις απαγωγές V1-V3 ακόµη και µι-

κρότερα κύµατα Q ή η απώλεια των επαρµάτων R µπορεί να είναι δη-

λωτικά εµφράγµατος (βαθµός βεβαιότητας Γ).

3. Παθολογική θεωρείται η ανάσπαση του τµήµατος ST όταν είναι πά-

νω από 2 mm στις απαγωγές V1-V3 ή πάνω από 1 mm σε όλες τις άλ-

λες απαγωγές και όταν δεν υποχωρεί αφ’ εαυτής ή µετά τη λήψη νι-

τρωδών ταχείας δράσης (βαθµός βεβαιότητας Γ).

4. Το πρόσθιο έµφραγµα του µυοκαρδίου ορίζεται από τις απαγωγές

V1-V6. Αν καταλαµβάνει όλες τις απαγωγές αυτές, θεωρείται πρό-

σθιο εκτεταµένο, αν καταλαµβάνει µόνο τις V1-V2 διαφραγµατικό

(septal), αν καταλαµβάνει µόνο τις V1-V4 πρόσθιο διαφραγµατικό και

αν καταλαµβάνει µόνο τις απαγωγές V2-V5 πρόσθιο. Το έµφραγµα

που ορίζεται από τις απαγωγές Ι, aVL, και V5, V6 εντοπίζεται στο πλά-

γιο τοίχωµα (βαθµός βεβαιότητας Γ).

5. Έµφραγµα που αναγνωρίζεται στις απαγωγές (ΙΙ), ΙΙΙ και αVF θεωρεί-

ται κατώτερο έµφραγµα µυοκαρδίου. Το έµφραγµα της δεξιάς κοι-

λίας διαγιγνώσκεται µε την ανεύρεση ανάσπασης του ST στις δεξιές

προκάρδιες απαγωγές και ιδίως τη V4R. Το οπίσθιο έµφραγµα ανα-

γνωρίζεται από κύµα Q στις πλάγιες-οπίσθιες απαγωγές (V7, V8, V9),

που δηµιουργεί κατοπτρικά υψηλό κύµα R και θετικό κύµα Τ στην

απαγωγή V1 και ενίοτε στη V2 (βαθµός βεβαιότητας Γ).

Σχόλια Το ΗΚΓ έχει χρησιµοποιηθεί από µακρού για τη διερεύνηση του οξέος

εµφράγµατος. Παλαιότερα, το κύµα Q εθεωρείτο ως το παθογνωµονικό

ηλεκτροκαρδιογραφικό εύρηµα για τον ορισµό ενός εµφράγµατος και

µάλιστα υπήρχε ο διαχωρισµός µεταξύ εµφράγµατος µε Q και εµφράγ-

µατος χωρίς Q. Εν τούτοις, τα τελευταία χρόνια ένα άλλο παθογνωµονι-

κό εύρηµα έχει αποκτήσει ιδιαίτερη αξία: η παρατεταµένη ανάσπαση του

τµήµατος ST1-4. Η διαφοροδιάγνωση της ανάσπασης αυτής περιλαµβά-

νει την οξεία ισχαιµία σε κρίσιµη στεφανιαία βλάβη, την ισχαιµία τύπου

Prinzmetal που οφείλεται σε σπασµό των στεφανιαίων και την οξεία πε-

ρικαρδίτιδα. Ακόµη και κατά τα πρώϊµα στάδια, το ΗΚΓ σπάνια είναι φυ-

σιολογικό. Ωστόσο, κατά τις πρώτες ώρες µπορεί να µη δείξει τα κλασι-

κά σηµεία µε την ανάσπαση ή κατάσπαση του διαστήµατος ST και νέα
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κύµατα Q και για το λόγο αυτό πρέπει να επαναλαµβάνεται ανα τακτά

διαστήµατα. Με τη βοήθεια του ΗΚΓ, το έµφραγµα µπορεί να χαρακτη-

ρισθεί από πλευράς τοπογραφίας ως: πρόσθιο, διαφραγµατικό (septal),

πρόσθιο διαφραγµατικό ή κατώτερο10. Σε ποσοστό περίπου 50% µε το

κατώτερο έµφραγµα µυοκαρδίου συνυπάρχει και έµφραγµα της δεξιάς

κοιλίας11. Επίσης, σε ποσοστό που δεν έχει ακόµα διευκρινιστεί, στο έµ-

φραγµα του µυοκαρδίου παρουσιάζεται και οπίσθια νέκρωση. Το έµ-

φραγµα αυτό καλείται οπίσθιο. Σπάνια, το έµφραγµα µπορεί να είναι µό-

νο οπίσθιο, οπότε λέγεται αυστηρώς οπίσθιο (true posterior) ενώ αν συµ-

µετέχει, ως συνήθως, και έµφραγµα κατώτερο, καλείται κατώτερο-οπί-

σθιο12. Σπάνια, έµφραγµα παρατηρείται µόνο στο πλάγιο τοίχωµα. Είναι

ευνόητο ότι µπορεί να υπάρχουν συνδυασµοί, όπως κατώτερο-πλάγιο

έµφραγµα. Οι διάφορες αυτές εικόνες, έχουν διαγνωστική ακρίβεια πε-

ρίπου 90%. 
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Ανάσπαση ST (>1 mm σε >2 απαγωγές) ή νέος/πιθανόν νέος αριστερός σκελικός απο-
κλεισµός (LBBB) (Οξύ Έµφραγµα): 

• Χρόνος από την έναρξη συµπτωµάτων < 12 ώρες

• επιλογή στρατηγικής επαναιµάτωσης (θροµβόλυση/αγγειοπλαστική)

• έναρξη επικουρικής θεραπείας: IV β-αναστολέας/νιτρογλυκερίνη/ηπαρίνη (άµεσα), per os
ΑΜΕΑ µετά 6 ώρες ή όταν η ΑΠ έχει σταθεροποιηθεί

Κατάσπαση ST ή δυναµική αναστροφή των Τ (Ασταθής Στηθάγχη/Υπενδοκάρδιο
Έµφραγµα):

• έναρξη επικουρικής θεραπείας: ηπαρίνη, ασπιρίνη, αναστολείς ΙΙb/IIIa, νιτρογλυκερίνη, β-
αναστολείς

• ασθενής υψηλού κινδύνου (εµµένοντα συµπτώµατα, υποτροπιάζουσα ισχαιµία, χαµηλό κλά-
σµα εξωθήσεως, διάχυτες αλλοιώσεις στο ΗΚΓ, παλαιό έµφραγµα/"bypass"/αγγειοπλαστι-
κή): καθετηριασµός/επαναγγείωση

Μη-διαγνωστικό ΗΚΓ

• κριτήρια ασταθούς στηθάγχης ή θετική τροπονίνη: 

• επικουρική θεραπεία (ηπαρίνη, ασπιρίνη, αναστολείς ΙΙb/IIIa, νιτρογλυκερίνη)

• ασθενής υψηλού κινδύνου: καθετηριασµός/επαναγγείωση

• απουσία κριτηρίων ασταθούς στηθάγχης ή τροπονίνη αρνητική:

• παρακολούθηση στη µονάδα προκάρδιου άλγους (ΤΕΠ/Καρδιακή Μονάδα): επανάληψη
ΗΚΓ/CK ή τροπονίνης µετά 6-12 ώρες, υπερηχοκαρδιογράφηµα ή σπινθηρογράφηµα
µυοκαρδίου µε θάλλιο:

• εάν θετικά: αντιµετώπιση ως οξύ ισχαιµικό σύνδροµο 

• εάν όλα αρνητικά: εξιτήριο, µετά από αρνητική δοκιµασία κοπώσεως

Πίνακας 2: Αρχική Εκτίµηση Ηλεκτροκαρδιογραφήµατος



Αντιµετώπιση

Επείγουσα αντιµετώπιση: Γενικές αρχές

Συστάσεις 1. H έγκαιρη επαναιµάτωση µειώνει σηµαντικά τη θνητότητα των ασθε-

νών µε οξύ έµφραγµα και βελτιώνει τη λειτουργία της αριστερής κοι-

λίας. Κατ’ ακολουθίαν, κάθε προσπάθεια πρέπει να αποβλέπει στην

ελαχιστοποίηση της καθυστέρησης της εφαρµογή της θεραπείας

επαναιµάτωσης (βαθµός βεβαιότητας Α).

2. Ο πρώτος γιατρός (ΕΚΑΒ, αγροτικό ιατρείο, κέντρο υγείας, ιδιωτικό

ιατρείο, τµήµα επειγόντων περιστατικών νοσοκοµείου) που υποδέχε-

ται τον ασθενή µε έµφραγµα θα πρέπει να είναι ικανός να πάρει

εστιασµένο ιστορικό, να προβεί σε φυσική εξέταση, να διενεργήσει

ΗΚΓ, να προσδιορίσει την ανάγκη για θροµβόλυση και να καθοδηγή-

σει τη χορήγησή της. Η κλήση καρδιολόγου ή η επικοινωνία µε τον

οικογενειακό γιατρό του ασθενούς καθυστερεί τη θεραπεία, µε συ-

νέπεια αυξηµένη θνητότητα, και συνιστάται µόνον σε αµφίβολες πε-

ριπτώσεις (βαθµός βεβαιότητας Β).

3. Η εφαρµογή θροµβόλυσης κατ’ οίκον µπορεί να γίνει µόνο παρου-

σία γιατρού και όταν ο χρόνος µεταφοράς σε εξωνοσοκοµειακή ή

νοσοκοµειακή µονάδα προβλέπεται να είναι µεγαλύτερος από µια

ώρα (βαθµός βεβαιότητας Γ).

4. Μέσα σε 10 λεπτά από την προσέλευση του ασθενούς µε προκάρδια

ενοχλήµατα στο τµήµα επειγόντων περιστατικών και αφού τεθεί η

υποψία του οξέος εµφράγµατος, ο ασθενής πρέπει να υποβάλλεται

σε εστιασµένη κλινική εξέταση, ΗΚΓ και παρακολούθηση του καρ-

διακού ρυθµού (monitor) για τυχόν επικίνδυνες αρρυθµίες και µέσα

σε διάστηµα µικρότερο από 30 min πρέπει να αρχίζει η εφαρµογή

θροµβόλυσης (Πίνακας 4, σελ. 18) (βαθµός βεβαιότητας Γ).

5. Πέραν της θροµβόλυσης, η εφαρµογή αρχικών γενικών µέτρων (Πί-

νακας 3) αποσκοπεί στην ανακούφιση απο τον πόνο, τη δύσπνοια και

το άγχος (βαθµός βεβαιότητας Γ). 

Σχόλια Η αντιµετώπιση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου διαιρείται σε 3 φά-

σεις: προνοσοκοµειακή, νοσοκοµειακή και µετανοσοκοµειακή6,13. Η

προνοσοκοµειακή φάση έχει πολύ µεγάλη σηµασία επειδή κατ’ αυτήν η

θνητότητα είναι µεγάλη (αντιστοιχεί στο ήµισυ της συνολικής θνητότητας)

και µέχρι στιγµής δεν έχει επιτευχθεί ικανοποιητική µείωσή της. Οι κα-

θυστερήσεις στη χορήγηση θεραπείας επαναιµάτωσης (θροµβόλυση ή

αγγειοπλαστική) στον εµφραγµατία σηµειώνονται σε 3 χρονικές φάσεις:

(α) από την έναρξη των συµπτωµάτων µέχρι την αναγνώρισή τους απο
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τον ασθενή, (β) κατά τη διάρκεια της µεταφοράς του ασθενούς στο νο-

σοκοµείο, και (γ) κατά τη διαρκεια της αξιολόγησης του στο τµήµα επει-

γόντων περιστατικών. Η διάσωση του µυοκαρδίου και η επιβίωση του

ασθενούς έχουν άµεση χρονική εξάρτηση και το µεγαλύτερο όφελος

αποκτάται όταν η θεραπεία επαναιµάτωσης εφαρµόζεται τις πρώτες λί-

γες ώρες. Χρειάζεται εκπαίδευση των ασθενών προκειµένου να µειωθεί

η άρνηση ή η παρερµηνεία των συµπτωµάτων. Ο γιατρός και τα µέλη της

οικογένειας ασθενών µε γνωστή στεφανιαία νόσο θα πρέπει να τους το-

νίσουν την ανάγκη για έγκαιρη αναζήτηση ιατρικής βοήθειας µε την υπο-

τροπή των συµπτωµάτων, καθ’όσον παραδόξως οι ασθενείς αυτοί καθυ-

στερούν περισσότερο από εκείνους που δεν έχουν γνωστή στεφανιαία

νόσο. Οι γιατροί θα πρέπει, επίσης, να τονίσουν στους ασθενείς τους την

ανάγκη για έγκαιρη και σωστή χρήση υπογλώσσιας νιτρογλυκερίνης και

ασπιρίνης, ειδοποίηση του ΕΚΑΒ και εντόπιση του πλησιέστερου εφηµε-

ρεύοντος ιατρικού σταθµού. Η µεταφορά του ασθενούς θα πρέπει να

οργανωθεί πολύ καλύτερα µε αναδιοργάνωση των υπηρεσιών του

ΕΚΑΒ. Κατά την προνοσοκοµειακή φροντίδα πρέπει να επιδιωχθεί και η

δυνατότητα της κατ’ οίκον χορήγησης θροµβόλυσης απο ειδικές µονά-

δες του ΕΚΑΒ µε ή και χωρίς γιατρό, ιδίως όταν αναπτυχθεί η δυνατότη-

τα καθοδήγησης µέσω τηλεϊατρικής. Από µετα-ανάλυση 6 τυχαιοποιηµέ-

νων µελετών εξωνοσοκοµειακής θροµβόλυσης (> 6000 ασθενείς) διαπι-

στώθηκε σηµαντική (κατά 58min) ελάττωση του χρόνου εφαρµογής της

θροµβόλυσης και σηµαντική µείωση (κατά 17%) της νοσοκοµειακής
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Αµεση Εκτίµηση/∆ιάγνωση Εµφράγµατος 
(σε χρόνο < 10 min)

• Ζωτικά σηµεία (πίεση/σφύξεις/αναπνοές/
θερµοκρασία)

• Παρακολούθηση ρυθµού (monitor)

• Μέτρηση κορεσµού οξυγόνου (οξύµετρο)

• Ενδοφλέβια πρόσβαση (ορός)

• ΗΚΓ 12-απαγωγών

• Βραχύ εστιασµένο ιστορικό και εστιασµέ-
νη φυσική εξέταση (διάγνωση εµφράγµα-
τος/ αντενδείξεις θροµβόλυσης)

• Καρδιακά ένζυµα, ηλεκτρολύτες, πηκτικό
προφίλ

• Παραγγελία φορητής ακτινογραφίας θώ-
ρακος (ολοκλήρωση σε <30 min)

Αµεση Γενική Θεραπεία

• Οξυγόνο (4 L/min)

• Ασπιρίνη 160-325 mg

• Υπογλώσσια νιτρογλυκερίνη 0.2-0.4mg

• Μορφίνη (εάν δεν έχει ήδη ανακούφιση)
2-10mg, σταδιακά

Αµεση Ειδική Θεραπεία (Επαναιµάτωση) 
(σε χρόνο < 30 min)

IV θροµβόλυση 

ή

Αµεση αγγειοπλαστική

Πίνακας 3



θνητότητας14. Τα ευρήµατα αυτά αποκτούν ιδιαίτερο ενδιαφέρον για τη

χώρα µας, όταν υπάρχουν αγροτικά ιατρεία, κέντρα υγείας ή και νοσο-

κοµεία που δεν εφαρµόζουν θροµβόλυση σε εµφραγµατίες, αλλά τους

διακοµίζουν σε τριτοβάθµια νοσοκοµεία, µε τις γνωστές καταστροφικές

συνέπειες µιας τέτοιας καθυστέρησης. Απαραίτητη όµως για την επιτυχία

του µέτρου είναι η καλή οργάνωση και εκπαίδευση του προσωπικού.

Ως προς τη νοσοκοµειακή θνητότητα, την εποχή προ της εισαγωγής των

µονάδων εµφραγµάτων, αυτή έφθανε µέχρι 25%-30%. Η εισαγωγή των

µονάδων εµφραγµάτων κατά τη δεκαετία του ’60 συνοδεύθηκε από µεί-

ωση της θνητότητος κατά το ήµισυ, κυρίως λόγω της διάσωσης αρρώ-

στων που εµφάνιζαν θανατηφόρες κοιλιακές αρρυθµίες, όπως κοιλιακή

µαρµαρυγή. Στη δεκαετία του ’80 εισήχθη η θροµβόλυση, η οποία επέ-

τυχε περαιτέρω µείωση της θνητότητος στα σηµερινά επίπεδα, περί το

7%. Πέραν της θροµβόλυσης, διερευνάται κατά πόσον η πρωτοπαθής

αγγειοπλαστική µέ ή χωρίς τοποθέτηση stent µειώνει περαιτέρω τη θνη-

τότητα. Ένα είναι, όµως, βέβαιο ότι η καθ’ οιονδήποτε τρόπο ταχύτερη

και αποτελεσµατικότερη διάνοιξη της αποφραχθείσης στεφανιαίας αρ-

τηρίας και η αποκατάσταση της στεφανιαίας ροής σε επίπεδα κατά το δυ-

νατόν ικανοποιητικά συνοδεύεται από µεγαλύτερη διάσωση µυοκαρδια-

κής µάζας και µείωση της θνητότητος. Είναι παραδεκτό από µακρού, ότι

απώλεια >40% της µάζης της αριστεράς κοιλίας συνεπάγεται οξεία καρ-

διακή καταπληξία και θάνατο15,16. Απώλεια >25% συνεπάγεται χρόνια µε-

τεµφραγµατική δυσλειτουργία σε ποσοστό 36% ως 73%, αναλόγως µε

το αν χαρακτηρίζεται από υποκινησία-ακινησία ή δυσκινησία17. Σκοπός,

κατά συνέπειαν, όλων των θεραπευτικών παρεµβάσεων, πρέπει να είναι

η το ταχύτερο δυνατό διάσωση της µεγαλύτερης µάζης του µυοκαρδίου.

Πέραν της προσπάθειας διάνοιξης της αρτηρίας και αποκατάστασης της

στεφανιαίας ροής, που αποτελούν επιδίωξη των πρώτων ωρών από της

εισαγωγής στο νοσοκοµείο, οι µέριµνες κατά τη νοσοκοµειακή φάση πε-

ριλαµβάνουν: (α) πρόληψη νέας απόφραξης του αγγείου, (β) πρόληψη ή

αντιµετώπιση θανατηφόρων αρρυθµιών, όπως της κοιλιακής µαρµαρυ-

γής, αλλά και του πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού, (γ) αντιµετώπι-

ση επιπλοκών, όπως της πνευµονικής εµβολής, εµβολικών επεισοδίων ή

της ρήξης του µυοκαρδίου και (δ) κινητοποίηση του ασθενούς, αποκα-

τάσταση δραστηριότητος και επάνοδο στην εργασία. Σήµερα, για τα

ανεπίπλεκτα εµφράγµατα οι περισσότεροι κλινικοί συνιστούν νοσηλεία

όχι πάνω από µια εβδοµάδα και παραµονή στη µονάδα εµφραγµάτων όχι

πάνω από 3 ηµέρες. Σε πλείστα νοσοκοµεία χρησιµοποιείται η ενδιάµε-

ση (intermediate –step down) µονάδα για τους αρρώστους που εξέρχο-

νται της µονάδας εµφραγµάτων, αλλά χρειάζονται περαιτέρω παρακο-

λούθηση προτού µεταβούν σε κοινό θάλαµο. 
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Αρχικά µέτρα: Ανακούφιση από τον πόνο, τη δύσπνοια και το άγχος

Συστάσεις 1. Η χορήγηση οξυγόνου αποτελεί ένα από τα αρχικά γενικά µέτρα. Η

χορήγηση µπορεί να διακοπεί µετά απο 2-3 ώρες, εκτός αν ο ασθε-

νής έχει πνευµονική συµφόρηση ή ο κορεσµός οξυγόνου είναι

< 90%, οπότε θα πρέπει να συνεχιστεί µέχρι να σταθεροποιηθεί ο

ασθενής (βαθµός βεβαιότητος Β).

2. Η νιτρογλυκερίνη πρέπει να χορηγείται σε όλους τους ασθενείς,

εκτός αν η συστολική αρτηριακή πίεση είναι < 90 mmHg ή υπάρχει

έντονη βραδυκαρδία ή ταχυκαρδία. Η πρώτη υπογλώσσια χορήγηση

µπορεί να επαναληφθεί δις ανά 5λεπτο µέχρις ότου ανακουφιστεί ο

ασθενής απο τον πόνο ή µειωθεί πολύ η αρτηριακή του πίεση (µέση

αρτηριακή πίεση < 80 mmHg). Ιδιαίτερη προσοχή στη χορήγηση νι-

τρογλυκερίνης απαιτείται σε ασθενείς µε έµφραγµα της δεξιάς κοι-

λίας, επειδή σ’ αυτούς η νιτρογλυκερίνη µπορεί να προκαλέσει βαριά

υπόταση µέχρι καταπληξίας. Πάντως σε µικρό ποσοστό αρρώστων,

ακόµη και χωρίς έµφραγµα δεξιάς κοιλίας, η νιτρογλυκερίνη προκα-

λεί έντονη βαγοτονική αντίδραση µε υπόταση και βραδυκαρδία που

αντιµετωπίζεται µε ατροπίνη ή και ντοµπουταµίνη (βαθµός βεβαιότη-

τος Α).

3. Η µορφίνη, σε δόση 2-4 mg IV ανά 5 min, ενδείκνυται σε περιπτώσεις

όπου ο πόνος συνεχίζεται παρά τη νιτρογλυκερίνη ή υπάρχει πνευ-

µονική συµφόρηση, αρκεί να µη συνυπάρχει υπόταση. Επί αλλεργίας

στη µορφίνη, χορηγείται µεπεριδίνη (πεθιδίνη), 10-20 mg ανά 5 min.

Αν µε τη χορήγηση της µορφίνης παρατηρηθεί βραδυκαρδία χορη-

γείται ατροπίνη IV σε µικρές δόσεις, προοδευτικά αυξανόµενες (ανά

0,2 mg/min). Επί καταστολής της αναπνοής µπορεί να χορηγηθεί IV

ναλοξόνη (Narcan), σε δόση 0,1-0,2 mg επαναλαµβανόµενη µετά

από 5 min. Γενικά, τα φάρµακα αυτά διαλύονται σε 10 ml φυσιολογι-

κού ορού, ώστε να είναι εύκολη η τµηµατική χορήγησή τους. Η εν-

δοµυϊκή χορήγηση πρέπει να αποφεύγεται (βαθµός βεβαιότητος Β).

4. Η ασπιρίνη χορηγείται αµέσως σε όλους τους ασθενείς (εκτός αν

υπάρχει αλλεργία στο φάρµακο), σε δόση 160-325 mg per os. Σχετι-

κή αντένδειξη αποτελούν το πεπτικό έλκος και το βρογχικό άσθµα.

Στο ΤΕΠ, σε ασθενείς που δεν υποβάλλονταν προηγουµένως σε

αγωγή µε ασπιρίνη, συστήνεται µάσηση δισκίου ασπιρίνης ταχείας

δράσης (160 mg), επειδή µε αυτόν τον τρόπο απορροφείται ταχύτε-

ρα (βαθµός βεβαιότητος Α).

Σχόλια Το οξυγόνο µπορεί να περιορίσει την ισχαιµική βλάβη του µυοκαρδίου

και να µειώσει την ανάσπαση του ST. Μείωση της pO2 παρατηρείται κα-

τά τις πρώτες 48 ώρες από την επέλευση του εµφράγµατος18-20. Η νι-



τρογλυκερίνη έχει ωφέλιµη αιµοδυναµική δράση, λόγω της αγγειοδια-

στολής των στεφανιαίων και περιφερικών αρτηριών και φλεβών που

προκαλεί. Ωστόσο, σε µεγάλες σειρές, η χορήγηση νιτρωδών κατά τα

πρώτα στάδια του εµφράγµατος δεν έχει αποδειχθεί ότι µειώνει αξιόλο-

γα τη θνητότητα21,22. Η χρήση τους, πάντως, συνιστάται σε άτοµα µε στη-

θάγχη ή ένδειξη καρδιακής ανεπάρκειας. Η µορφίνη ενδείκνυται όταν

υπάρχει πνευµονική συµφόρηση, λόγω της ευνοϊκής αιµοδυναµικής επί-

δρασής της (φλεβοδιαστολής), αρκεί να µη συνυπάρχει υπόταση23-26. Η

ασπιρίνη πιστεύεται ότι µειώνει την επαναπόφραξη του στεφανιαίου αγ-

γείου και την υποτροπή των συµβαµάτων µετά τη θροµβόλυση και όπως

εδείχθη στη µελέτη ISIS-227, συνεπάγεται επιπρόσθετη µείωση της θνη-

τότητας και γενικά µείωση των αγγειακών συµβαµάτων απο 14% σε

10%, σύµφωνα µε ανασκόπηση 145 µελετών (Antiplatelet Trialists Colla-

boration)28. Σε ασθενείς µεγάλου κινδύνου, η ασπιρίνη µείωσε το έµ-

φραγµα κατά 30% και το θάνατο από καρδιαγγειακά αίτια κατά 17%.

Αντιµετώπιση καρδιακής ανακοπής

Συστάσεις 1. Λόγω της µεγαλύτερης επίπτωσης της κοιλιακής µαρµαρυγής κατά

την εξωνοσοκοµειακή φάση, όλα τα ασθενοφόρα και άλλα οχήµατα

(αστυνοµίας, πυροσβεστικής) που προορίζονται για επείγοντα καρ-

διακά περιστατικά πρέπει να είναι εφοδιασµένα µε εξωτερικό απινι-

δωτή και το προσωπικό των ασθενοφόρων, αλλά και γενικά το προ-

σωπικό επείγουσας βοήθειας (αστυνοµία, πυροσβέστες, λιµενικοί

κ.λπ.), πρέπει να είναι εκπαιδευµένο στη χρήση του και την εφαρµο-

γή βασικής ανάνηψης. Συστήνεται, επίσης, ο εξοπλισµός µε αυτόµα-

το εξωτερικό απινιδωτή και όλων των δηµόσιων χώρων και χώρων

εργασίας όπου αθροίζονται µεγάλες µάζες πληθυσµού (αεροδρο-

µίων, γηπέδων κ.λπ.), µεγάλων συγκοινωνιακών µέσων (αεροπλά-

νων, τραίνων). Αυτονόητο είναι ότι όλοι οι νοσοκοµειακοί χώροι µε

µονάδες ασθενών (κλινικές, ιατρεία, εργαστήρια), καθώς και οι χώ-

ροι εξωνοσοκοµειακών ιατρικών κέντρων θα πρέπει να είναι εφο-

διασµένοι µε εξωτερικό απινιδωτή και τροχήλατο επείγουσας βασι-

κής και προχωρηµένης ανάνηψης (βαθµός βεβαιότητας Γ).

2. Η βασική ανάνηψη περιλαµβάνει την εξασφάλιση της βατότητας των

αεροφόρων οδών, την εξασφάλιση της αναπνοής µε συσκευές ή

στόµα µε στόµα και την εξασφάλιση της κυκλοφορίας µε καρδιακές

µαλάξεις (Μνηµοτεχνικός κανόνας ABC: Airway, Breathing, Circu-

lation) (βαθµός βεβαιότητας B).

3. Σε κάθε νοσοκοµειακό συγκρότηµα το νοσηλευτικό και ιατρικό προ-

σωπικό θα πρέπει να επαναλαµβάνει τακτικά την εξάσκησή του στην

προχωρηµένη ανάνηψη, η οποία περιλαµβάνει τη χρήση απινιδωτή,
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τη διασωλήνωση του ασθενούς, την αναγνώριση των διαταραχών

του καρδιακού ρυθµού και την κατάλληλη αντιµετώπισή τους, την

πρόσβαση σε κεντρικές φλέβες, την εφαρµογή προσωρινού βηµα-

τοδότη και τη χρήση ειδικών θεραπευτικών µέσων για την αιµοδυνα-

µική υποστήριξη του ασθενούς και την αντιµετώπιση των οξέων

ισχαιµικών συνδρόµων και εγκεφαλικών επεισοδίων (βαθµός βεβαι-

ότητας Γ).

Σχόλια Το ήµισυ των ασθενών που αποβιώνουν απο οξύ έµφραγµα, καταλήγουν

νωρίς, πριν φθάσουν στο νοσοκοµείο, απο κοιλιακή ταχυαρρυθµία1. Ο

µέγιστος κίνδυνος αφορά τις πρώτες 4 ώρες από την έναρξη των συ-

µπτωµάτων, µε επίπτωση κοιλιακής αρρυθµίας 4-18%. Η επίπτωση είναι

περίπου 5% µετά την είσοδο στο νοσοκοµείο5,29,30. Η εφαρµογή θροµ-

βόλυσης µειώνει σηµαντικά την κοιλιακή µαρµαρυγή (πρώϊµη 3,6%, όψι-

µη 0,6% στη µελέτη GISSI31). Η πολιτεία και η κοινωνία θα πρέπει να πα-

ρέχουν άµεση και αποτελεσµατική προχωρηµένη ανάνηψη, εφαρµόζο-

ντας την «Αλυσσίδα της Ζωής» µε τους 4 κρίκους (έγκαιρη πρόσβαση

στο σύστηµα ανάνηψης/έγκαιρη βασική ανάνηψη µε µαλάξεις και υπο-

στήριξη της αναπνοής/έγκαιρη απινίδωση/έγκαιρη προχωρηµένη φρο-

ντίδα) και ειδικότερα την έγκαιρη απινίδωση µε τη χρήση των αυτόµατων

εξωτερικών απινιδωτών και την υποστήριξη του αεραγωγού (βλ. Οδη-

γίες/Κατευθυντήριες Γραµµές Ανάνηψης, Circulation 2000, 102(8):I-1-

38432, http://www.circulationaha.org). 

Αποκατάσταση της στεφανιαίας ροής και άρδευση του µυοκαρδίου

Συστάσεις 1. Θροµβολυτική (ινωδολυτική) αγωγή συνιστάται σε ασθενείς ηλικίας

< 75 ετών, µε ισχυρή κλινική υποψία εµφράγµατος του µυοκαρδίου

και ανάσπαση του ST > 0,1 mV (1 mm) σε ≥ 2 παρακείµενες προ-

κάρδιες απαγωγές ή µε σκελικό αποκλεισµό (βαθµός βεβαιότητας

Α).

2. Ασθενείς άνω των 75 ετών ωφελούνται από τη θροµβολυτική αγωγή,

αλλά σε µικρότερη αναλογία σε σχέση µε τους νεότερους και είναι

προτιµότερο να αντιµετωπίζονται µε πρωτογενή αγγειοπλαστική (pri-

mary angioplasty) (βαθµός βεβαιότητας Β).

3. Η θροµβολυτική θεραπεία πρέπει να εφαρµόζεται µέχρι 12 ώρες

από τη στιγµή της έναρξης των συµπτωµάτων του εµφράγµατος

(βαθµός βεβαιότητας Α).

4. Πέραν της 12ης ώρας δεν υπάρχουν πειστικά στατιστικά στοιχεία για

ωφέλεια από τη θροµβόλυση, εκτός αν υπάρχουν ενδείξεις για το ότι

η πορεία του εµφράγµατος συνεχίζεται (νέα ανάσπαση του ST, επα-

νεµφάνιση άλγους) (βαθµός βεβαιότητας Α).



5. Η θροµβολυτική αγωγή αντενδείκνυται σε ασθενείς που παρουσιά-

ζουν πτώση του ST ή που παρουσιάζουν µεν ανάσπαση του ST, αλλά

µετά από 24 και πλέον ώρες και ενώ έχει υποχωρήσει ο ισχαιµικός

πόνος (βαθµός βεβαιότητας Α).

6. Η προχωρηµένη ηλικία, το µικρό σωµατικό βάρος, το θήλυ φύλο, το

ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και η υπέρταση κατά

την εισαγωγή στο νοσοκοµείο αποτελούν σηµαντικούς προδιαθετι-

κούς παράγοντες για ενδοκρανιακή αιµορραγία, ως επιπλοκή της

θροµβόλυσης (βαθµός βεβαιότητας Α).

7. Απόλυτες αντενδείξεις για τη θροµβόλυση αποτελούν η ενεργός

εσωτερική αιµορραγία, η συµπτωµατική αρτηριοσκληρυντική νόσος

των εγκεφαλικών αγγείων ή οι παθολογικές ενδοκρανιακές αλλοιώ-

σεις, το διαχωριστικό ανεύρυσµα και η εγχείρηση ή ο τραυµατισµός

που έχουν προηγηθεί σε διάστηµα < 3 εβδοµάδων. Σχετικές αντεν-

δείξεις είναι το ιστορικό αιµορραγικής διάθεσης, µείζονες εγχειρή-

σεις που έχουν προηγηθεί σε διάστηµα κάτω των 2 µηνών, το ενερ-

γό πεπτικό έλκος, η αιµορραγία από το πεπτικό ή το ουροποιητικό

που έχει προηγηθεί σε διάστηµα < 6 µηνών, το απώτερο ιστορικό αγ-

γειακής εγκεφαλικής νόσου, η λοιµώδης ενδοκαρδίτις, η θεραπεία

µε αντιπηκτικά, η εγκυµοσύνη και η λοχεία (διάστηµα από τον τοκετό

<1 εβδοµάδα), η ανάνηψη από τραυµατισµό και η βαριά ηπατοπά-

θεια (βαθµός βεβαιότητας Β).

8. Ως αγωγή συµπληρωµατική της θροµβόλυσης χορηγούνται ασπιρίνη

και παράλληλα µε τη χορήγηση του θροµβολυτικού φαρµάκου και

επί 48 ώρες, ενδοφλέβια ηπαρίνη (βαθµός βεβαιότητας Α). 

9. Συνέχιση της χορήγησης της ηπαρίνης µετά το τέλος της έγχυσης

του θροµβολυτικού φαρµάκου συνιστάται σε ασθενείς που διατρέ-

χουν µεγάλο κίνδυνο θρόµβωσης της στεφανιαίας ή θροµβοεµβολι-

κού επεισοδίου, όπως ασθενείς µε µεγάλο/πρόσθιο έµφραγµα, κολ-

πική µαρµαρυγή, προηγούµενο εµβολικό επεισόδιο ή διαπιστωµένο

θρόµβο της αριστερής κοιλίας (βαθµός βεβαιότητας Β).

10. Η αγγειοπλαστική θεωρείται ικανοποιητική εναλλακτική λύση έναντι

της θροµβόλυσης αν διενεργηθεί εγκαίρως (< 90 min από της άφι-

ξης στο νοσοκοµείο) από εξειδικευµένο επεµβατικό καρδιολόγο

(> 75 επεµβάσεων ετησίως) σε κέντρο που πραγµατοποιεί > 200 αγ-

γειοπλαστικών ετησίως (βαθµός βεβαιότητας Α).

11. Σε ασθενείς στους οποίους θα διαπιστωθεί πολυαγγειακή νόσος ή

στους οποίους έχει για οποιοδήποτε λόγο αποτύχει η αγγειοπλαστική,

µπορεί να χρειαστεί χειρουργική επαναγγείωση, αν υπάρχει επίµονο

στηθαγχικό άλγος, αιµοδυναµική αστάθεια ή υποτροπιάζουσα/ανθε-

κτική ηλεκτροκαρδιογραφική ισχαιµία (βαθµός βεβαιότητας Β).

15

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ



Σχόλια Στοιχεία από µεγάλες πολυκεντρικές µελέτες δείχνουν ότι οι πλέον ωφε-

λούµενοι από τη θροµβολυτική αγωγή ασθενείς είναι όσοι υποβάλλονται

σε αυτήν µέσα στις πρώτες 6 ώρες από την έναρξη των συµπτωµάτων και

ότι το όφελος από τη θροµβόλυση µειώνεται όσο η εφαρµογή της απο-

µακρύνεται χρονικά από τη στιγµή της έναρξης των συµπτωµάτων και µέ-

χρι τη 12η ώρα. Σύµφωνα µε τα στοιχεία αυτά, όταν η θροµβόλυση

εφαρµόζεται µέσα στις πρώτες 6 ώρες από την έναρξη των συµπτωµά-

των, σώζονται 30 ασθενείς ανά 1000 υποβαλλόµενους στη θεραπεία,

ενώ όταν εφαρµόζεται µεταξύ 7ης και 12ης ώρας, ο αριθµός των δια-

σωζοµένων είναι 20 στους 100033. Υπάρχουν ενδείξεις για το ότι στους

υπερήλικες η αξία της θροµβόλυσης είναι µικρή και η επίπτωση των αι-

µορραγικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων αυξηµένη (3,9 επί πλέ-

ον εγκεφαλικά επεισόδια ανά 1000 ασθενείς που υποβάλλονται σε

θροµβόλυση) και για το λόγο αυτό σ’ αυτές τις ηλικίες συνιστάται ως

προτιµότερη η πρωτογενής αγγειοπλαστική (primary angioplasty)34.

Οσον αφορά την επιλογή του θροµβολυτικού φαρµάκου, σύµφωνα µε

τις οδηγίες του σώµατος ACC/AHA συνιστάται η χορήγηση tΡΑ µε την

επιταχυµένη µορφή (εντός 90 min), ήτοι αρχική χορήγηση 15 mg bolus,

ακολουθούµενη από έγχυση 50 mg εντός 30 min και 35 mg εντός

60 min. Τα κυριότερα θροµβολυτικά φάρµακα παρατίθενται στον Πίνα-

κα 4. Η εφαρµογή πρωτογενούς αγγειοπλαστικής αντί θροµβόλυσης

έχει γίνει το αντικείµενο πολλών µελετών. Η µεγαλύτερη σχετική µελέτη,

GUSTΟ-2b35 έδειξε καλύτερη πρόγνωση 30 ηµερών µε την αγγειοπλα-
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Φάρµακο Αρχική δόση
Συµπληρωµατική 

αντιπηκτική αγωγή

Στρεπτοκινάση (ΣΚ) 
(αντενδείκνυται επί προηγού-
µενης δόσης του ιδίου φαρ-
µάκου ή APSAC)

1.5-106 M
σε σακχαρούχο 

ή φυσιολογικό ορό 
εντός 30-60 min

Καµµία
ή IV ηπαρίνη µετά το πέρας

έγχυσης της ΣΚ 
επί 24-48 ώρες

Αλτεπλάση (tPA) α. 15 mg IV bolus
β. 0.75mg/kg σε 30 min, IV
γ. 0.5 mg/kg σε 60min, IV

όχι άνω των 100Mg

Ηπαρίνη IV για 24-48 ώρες

Ρετεπλάση (r-PA)
10Μ + 10Μ IV

µε 30 min απόσταση
Ηπαρίνη IV για 24-48 ώρες

Τενεκτεπλάση (ΤΝΚ-tPA) IV bolus 0.5 mg/kg Ηπαρίνη IV για 24-48 ώρες

Πίνακας 4: Τρόποι χορήγησης κυριότερων θροµβολυτικών φαρµάκων



στική σε σύγκριση µε την εφαρµογή θροµβόλυσης µε t-ΡΑ (θάνατος, µη

θανατηφόρος επιπλοκή, εγκεφαλικό επεισόδιο 9,6% έναντι 13,7%,

p < 0,03). Η διαφορά αυτή δεν ήταν όµως πλέον στατιστικώς σηµαντική

σε παρακολούθηση 6 µηνών. Η µελέτη ΡΑΜΙ36 έδειξε, επίσης, µείωση

των κύριων σηµείων (OR 0,40). Αν, εξ άλλου, περιληφθούν οι γνωστότε-

ρες µελέτες και πάλι η αγγειοπλαστική φέρεται ως επωφελέστερη. Από

την ανάλυση 9.906 ασθενών των µελετών ΜΙΤRA και MIR, οι Zahn και

συν.37 διαπίστωσαν πρόσφατα ότι η θνητότητα από την πρωτογενή αγγει-

οπλαστική ήταν 6,4% έναντι 11,3% της θροµβόλυσης και ότι το όφελος

ήταν τόσο µεγαλύτερο, όσο χειρότερη ήταν η αρχική πρόγνωση του

ασθενούς. Αν και σήµερα τοποθετείται stent στο µεγαλύτερο ποσοστό

των ασθενών που υποβάλλονται σε αγγειοπλαστική δεν έχει διευκρινι-

στεί κατά πόσον η πρακτική αυτή είναι επωφελέστερη της απλής αγγειο-

πλαστικής36. Εξαιρετικά έµπειρη οµάδα τονίζει ότι αν επιτευχθεί ένα κα-

λό αποτέλεσµα µε την αγγειοπλαστική, η τοποθέτηση stent δεν είναι απα-

ραίτητη. Κατ’ αυτούς το stent θα πρέπει να τοποθετείται αν µετά την

απλή αγγειοπλαστική έχει παραµείνει διαχωρισµός ή/και κατάλοιπος στέ-

νωση >30%38. Στη µελέτη STAT, σε µικρό, όµως, αριθµό ασθενών, η το-

ποθέτηση stent (62 ασθενείς) είχε καλύτερο αποτέλεσµα από ότι η

θροµβόλυση (61 ασθενείς)39. Η ασπιρίνη27,28 και η ενδοφλέβιος (κλασι-

κή) ηπαρίνη χορηγούνται ως απαραίτητο συµπλήρωµα του tPA33. Η θέση

των ηπαρινών χαµηλού µοριακού βάρους και της ιρουδίνης δεν έχει

ακόµη καθορισθεί. Οι αναστολείς της γλυκοπρωτεΐνης ΙΙb/IIIa των αιµο-

πεταλίων σε συνδυασµό µε µικρότερη δόση tPA αναφέρεται ότι επιτυγ-

χάνουν πολύ υψηλή βατότητα του αγγείου, αλλά η πρόσφατη µελέτη

GUSTO V δεν έδειξε µείωση της θνητότητας µε το συνδυασµό θροµβο-

λυτικών και αναστολέων ΙΙb/IIIa40.

Αντιµετώπιση αρρυθµιών

Συστάσεις 1. Ριπές µη επιµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας που δεν επηρεάζουν

αιµοδυναµικά τον ασθενή δεν χρήζουν απαραιτήτως θεραπείας

(βαθµός βεβαιότητος Α).

2. Όταν η κοιλιακή ταχυκαρδία δεν έχει µεγάλη συχνότητα και είναι αι-

µοδυναµικά ανεκτή από τον ασθενή µπορεί να αντιµετωπιστεί φαρ-

µακευτικά. Φάρµακο πρώτης εκλογής για την άµεση θεραπεία της εί-

ναι η ξυλοκαΐνη (λιδοκαΐνη), σε δόση φόρτισης 1-1,5 mg/kg, ακολου-

θούµενη από τη µισή δόση κάθε 5-10 min, µέχρι τη µέγιστη δόση των

3 mg/kg και στη συνέχεια, από συνεχή έγχυση 1-4 mg/min. Η ενδο-

φλέβια αµιωδαρόνη (5-10 mg/kg εντός 20-30 min και στη συνέχεια

1-2 g/24 ώρες, σε στάγδην έγχυση, για µερικές ηµέρες) µπορεί να

είναι πιο αποτελεσµατική, όπως όταν παρατηρούνται υποτροπιάζο-
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ντα επεισόδια επιµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας ή κοιλιακής µαρ-

µαρυγής (βαθµός βεβαιότητος Α).

3. Όταν η αρρυθµία δεν ανατάσσεται µε φάρµακα πρέπει να εφαρµό-

ζεται συγχρονισµένη ηλεκτρική ανάταξη µε σύντοµη αναισθησία (αρ-

χική ενέργεια 50 J) (βαθµός βεβαιότητος Α).

4. Όταν η συχνότητα της κοιλιακής ταχυκαρδίας είναι µεγάλη

(> 150/min) και προκαλείται στηθάγχη, πνευµονικό οίδηµα ή υπότα-

ση (ΑΠ < 90 mmHg), πρέπει να επιδιώκεται ανάταξη, η οποία µπορεί

κατ’ αρχάς να επιτευχθεί µε πλήξη στο προκάρδιο όταν ο ασθενής

βρίσκεται κάτω από ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση και εί-

ναι άµεσα διαθέσιµος εξωτερικός απινιδωτής για την περίπτωση εκ-

φύλισής της σε κοιλιακή µαρµαρυγή ή κατ’ευθείαν µε συγχρονισµέ-

νη απινίδωση, µε αρχική ενέργεια 100 J (βαθµός βεβαιότητος Α).

5. Η κοιλιακή µαρµαρυγή (πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής λόγω καρδιο-

γενούς σοκ ή σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας), όπως και ο επιτα-

χυνόµενος ιδιοκοιλιακός ρυθµός αντιµετωπίζονται µε ασύγχρονη

απινίδωση αρχικής ενέργειας 200 J. Εάν η πρώτη δεν είναι επιτυχής,

ακολουθεί δεύτερη απινίδωση µε 200-300 J και τρίτη µε 360 J και

ταυτόχρονη έναρξη καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης (βαθµός

βεβαιότητος Α).

6. Σε περιπτώσεις αρρυθµιών που επισυµβαίνουν µετά την πρώτη µέρα

και κατά την πρώτη µετεµφραγµατική εβδοµάδα συνιστάται η προσε-

κτική αγγειογραφική εκτίµηση των στεφανιαίων αρτηριών του ασθε-

νούς και όπου είναι δυνατόν η επαναγγείωση µε αγγειοπλαστική ή

χειρουργική επέµβαση. Αν αυτό είναι ανέφικτο, συνιστάται φαρµα-

κευτική αντιµετώπιση, κυρίως µε β-αποκλειστές µε ή αµιωδαρόνη. Τα

φάρµακα της κατηγορίας Ι αντενδείκνυνται (βαθµός βεβαιότητος Α). 

7. Σε περιπτώσεις κολπικής µαρµαρυγής, οι αποκλειστές των β-υποδο-

χέων και η δακτυλίτιδα χρησιµοποιούνται για τη µείωση της καρδια-

κής συχνότητας, ενώ η αµιωδαρόνη είναι πιο αποτελεσµατική για την

ανάταξη της αρρυθµίας. Όταν η κολπική µαρµαρυγή προκαλεί αιµο-

δυναµική επιβάρυνση ή ισχαιµία, πρέπει να αντιµετωπίζεται µε ηλε-

κτρική ανάταξη (βαθµός βεβαιότητος Β).

8. Η φλεβοκοµβική βραδυκαρδία, συχνή κατά την πρώτη κυρίως ώρα,

ιδίως σε περιπτώσεις κατώτερων και οπίσθιων εµφραγµάτων, αντιµε-

τωπίζεται όταν προκαλεί συµπτώµατα (καρδιακή συχνότητα

< 50/min µε υπόταση, ισχαιµικές εκδηλώσεις ή κοιλιακές αρρυθµίες

διαφυγής) µε τη χορήγηση ατροπίνης 0,3–0,5 mg κάθε 3–10 min (µέ-

γιστη δόση: 1,5–2,0 mg) (βαθµός βεβαιότητος Β). 

9. Η τοποθέτηση ηλεκτροδίου και εφαρµογή προσωρινής βηµατοδότη-

σης ενδείκνυται σε περιπτώσεις ασυστολίας, βραδυκαρδίας οποιασ-
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δήποτε αιτιολογίας ή κολποκοιλιακού αποκλεισµού τύπου Mobitz Ι

που δεν ανταποκρίνονται στην ατροπίνη και προκαλούν υπόταση,

κολποκοιλιακού αποκλεισµού τύπου Mobitz ΙΙ, 3ου βαθµού, εναλ-

λασσόµενου σκελικού αποκλεισµού και νέου διδεσµιδικού ή τριδε-

σµιδικού αποκλεισµού µε κολποκοιλιακό αποκλεισµό α΄ βαθµού

(βαθµός βεβαιότητος Β).

Σχόλια Oι κοιλιακές έκτακτες συστολές είναι πολύ συχνές, ιδίως κατά την πρώ-

τη ηµέρα του εµφράγµατος και µπορεί να είναι πολύµορφες κοιλιακές

έκτακτες συστολές, ζεύγη, τριπλέτες ή και φαινόµενο R on T. Η προ-

γνωστική τους αξία στην εµφάνιση κοιλιακής µαρµαρυγής αµφισβητείται.

Μεγαλύτερης διάρκειας επεισόδια µπορεί να προκαλέσουν υπόταση,

συµπτωµατολογία καρδιακής ανεπάρκειας ή να εκφυλισθούν σε κοιλια-

κή µαρµαρυγή. Οι αποκλειστές των β-υποδοχέων –όταν είναι ανεκτοί

από τον άρρωστο– θεωρείται ότι µειώνουν την πιθανότητα εµφάνισής

της1. Ωστόσο, είναι σηµαντική η διάκριση µεταξύ κοιλιακής ταχυκαρδίας

και επιταχυνόµενου ιδιοκοιλιακού ρυθµού. Η αρρυθµία αυτή έχει συ-

χνότητα 60–120/min, εµφανίζεται συνήθως κατά τις δύο πρώτες ηµέρες

µετά το έµφραγµα και συχνά, παρατηρείται µετά από επιτυχηµένη επα-

ναιµάτωση. ∆εν επηρεάζει την πρόγνωση και, κατά κανόνα, δε χρειάζε-

ται θεραπεία. Η αγωγή µε ενδοφλέβια ξυλοκαΐνη για την πρόληψη της

κοιλιακής µαρµαρυγής εθεωρείτο παλαιότερα επιβεβληµένη. Εν τούτοις,

µε την αποτελεσµατικότερη αντιµετώπιση του οξέος εµφράγµατος, το

φάρµακο αυτό χρησιµοποιείται σήµερα σπάνια επειδή πιστεύεται ότι οι

κίνδυνοι από τη χορήγησή του (ασυστολία) είναι µεγαλύτεροι από όσο τα

προσδοκώµενα οφέλη41.

Η κοιλιακή ταχυκαρδία και η κοιλιακή µαρµαρυγή που επισυµβαίνουν κα-

τά την πρώτη ηµέρα του εµφράγµατος έχουν µικρή προγνωστική αξία ως

προς την υποτροπή τους. Οι αρρυθµίες που επισυµβαίνουν αργότερα

έχουν την τάση να υποτροπιάζουν και συνοδεύονται από υψηλή θνητό-

τητα. Κοιλιακή ταχυκαρδία και κοιλιακή µαρµαρυγή κατά την πρώτη µε-

τεµφραγµατική εβδοµάδα συνοδεύονται από µεγαλύτερη µυοκαρδιακή

βλάβη. Κολπική µαρµαρυγή εµφανίζεται σε ποσοστό 10% περίπου των

οξέων εµφραγµάτων και συνήθως σχετίζεται µε µεγάλα εµφράγµατα του

πρόσθιου τοιχώµατος σε πιο ηλικιωµένους ασθενείς, µε νόσο πολλών

αγγείων και συχνότερα, µε ατελή διάνοιξη του «ενόχου» αγγείου. Συχνά

τα επεισόδια αυτοανατάσσονται και διαρκούν από λεπτά µέχρις ώρες

ενώ µπορεί να υποτροπιάζουν. Ο κολπικός πτερυγισµός και οι άλλες

υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες είναι πιο σπάνιες στο οξύ έµφραγµα. Κάποι-

ες από αυτές ανταποκρίνονται στη µάλαξη του καρωτιδικού κόλπου. Η

ενδοφλέβια χορήγηση αδενοσίνης µπορεί να χρησιµοποιηθεί µε συνεχή

ΗΚΓφική παρακολούθηση κυρίως για τη διαφοροδιάγνωση του κολπικού
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πτερυγισµού από άλλες αρρυθµίες. Η ηλεκτρική ανάταξη έχει θέση όταν

η αρρυθµία δεν είναι καλά ανεκτή από τον ασθενή. Η φλεβοκοµβική

βραδυκαρδία είναι συχνή κυρίως την πρώτη ώρα, ιδιαίτερα στα κατώτε-

ρα και οπίσθια εµφράγµατα λόγω ενεργοποίησης προσαγωγών νευρι-

κών ινών του παρασυµπαθητικού στα παραπάνω τοιχώµατα. Σε µερικές

περιπτώσεις ενοχοποιούνται τα οπιοειδή. Μετά τις 6 πρώτες ώρες, φλε-

βοκοµβική βραδυκαρδία προκαλείται από δυσλειτουργία του φλεβοκόµ-

βου λόγω ισχαιµίας των κόλπων µάλλον, παρά λόγω ευαισθητοποίησης

του παρασυµπαθητικού. Ο κολποκοιλιακός αποκλεισµός τύπου Mobitz Ι

συµβαίνει πιο συχνά στα κατώτερα εµφράγµατα, είναι παροδικός, σχετί-

ζεται συνήθως µε στενά συµπλέγµατα QRS, αφορά µόνο τον κολποκοι-

λιακό κόµβο και σπάνια χρειάζεται θεραπεία. Ο κολποκοιλιακός απο-

κλεισµός τύπου Mobitz ΙΙ σχετίζεται συνήθως µε πρόσθια εµφράγµατα,

εξελίσσεται συχνά σε πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό και αφορά βλά-

βη κάτω από το δεµάτιο του His. Πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός

συµβαίνει σε ποσοστό 5 –15% των ασθενών µε οξύ έµφραγµα. Στα πρό-

σθια εµφράγµατα σηµαίνει εκτεταµένη νέκρωση του µεσοκοιλιακού δια-

φράγµατος που αφορά και τα σκέλη του δεµατίου του His. Η εµφάνιση

διαταραχών στην ενδοκοιλιακή αγωγή συµβαίνει συνήθως στα µεγάλα

πρόσθια εµφράγµατα και συνδέεται µε αυξηµένη πιθανότητα εµφάνισης

πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού και αυξηµένη ενδονοσοκοµειακή

θνησιµότητα. Ασυστολία µπορεί να εµφανιστεί µετά από πλήρη κολπο-

κοιλιακό αποκλεισµό, δι- ή τριδεσµιδικό αποκλεισµό ή ηλεκτρική απινί-

δωση.

Αντιµετώπιση καρδιακής κάµψης και καρδιογενούς καταπληξίας

Συστάσεις 1. Σε περιπτώσεις ήπιας ή µετρίως σοβαρής καρδιακής κάµψης πρέπει

να χορηγείται ταχέως οξυγόνο µε µάσκα ή µε ρινικό καθετήρα. Η

ήπια καρδιακή κάµψη ανταποκρίνεται συχνά ταχέως στα διουρητικά,

όπως φουροσεµίδη, χορηγούµενη βραδέως ενδοφλεβίως σε δόση

10-40 mg, επαναλαµβανόµενη ανά διαστήµατα 1-4 ωρών, αν χρειά-

ζεται. Αν δεν είναι ικανοποιητική η ανταπόκριση, ενδείκνυται ενδο-

φλέβια νιτρογλυκερίνη ή νιτρώδη από το στόµα. Η δόση πρέπει να

τιτλοποιείται µε παρακολούθηση της πίεσης προκειµένου να απο-

φευχθεί η υπόταση. Αν δεν υπάρχει υπόταση, υποογκαιµία ή σηµα-

ντική νεφρική ανεπάρκεια, πρέπει να αρχίζει αγωγή µε αναστολείς

ΜΕΑ εντός 48 ωρών (βαθµός βεβαιότητας Α).

2. Σε περιπτώσεις σοβαρής καρδιακής κάµψης, πρέπει να χορηγείται

οξυγόνο και ένα διουρητικό της αγκύλης, όπως αναφέρθηκε παρα-

πάνω. Αν ο ασθενής δεν είναι υποτασικός, χορηγείται σε ενδοφλέβια

έγχυση νιτρογλυκερίνη, αρχικά σε ρυθµό 0,25 µg/kg/min και µε αύ-
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ξηση του ρυθµού έγχυσης κάθε 5 min µέχρις ότου σηµειωθεί πτώση

της αρτηριακής πίεσης κατά 15 mmHg ή κατέλθει η συστολική πίεση

στα 90 mmHg (βαθµός βεβαιότητας Α).

3. Η καρδιογενής καταπληξία (ελάττωση της συστολικής πίεσης κάτω

από 90 mmHg σε συνδυασµό µε κυκλοφορική επιδείνωση που εκ-

δηλώνεται ως περιφερική αγγειοσύσπαση, ελάττωση της διούρησης

κάτω από 20 ml/ώρα και διανοητική σύγχυση) επιβάλλει εκτίµηση της

λειτουργίας της αριστερής κοιλίας µε υπερηχοκαρδιογραφία και αι-

µοδυναµική εκτίµηση, συνήθως µε καθετήρα µε Swan-Ganz (βαθ-

µός βεβαιότητας Β).. 

4. Μπορεί να δοθεί ντοπαµίνη σε µικρές δόσεις (2,5-5 µg/kg/min) και

πρέπει να εξετάζεται η πρόσθετη χορήγηση ντοµπουταµίνης σε δό-

ση 5-10 g/kg-/min µε στόχο πίεση πλήρωσης (πνευµονική ενσφήνω-

σης) τουλάχιστον 13mmHg και καρδιακό δείκτη > 2 l/min/m2 (βαθ-

µός βεβαιότητας Γ). 

5. Η µεταβολική οξέωση πρέπει να διορθώνεται (βαθµός βεβαιότητας Β).

6. Σε ασθενείς µε σοβαρή καρδιακή κάµψη ή καρδιογενή καταπληξία η

επιβίωση µπορεί να βελτιωθεί µε διαδερµική ή χειρουργική επαναγ-

γείωση (βαθµός βεβαιότητος Β).

Σχόλια Η ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας κατά την οξεία φάση του εµφράγ-

µατος µυοκαρδίου έχει κακή βραχυπρόθεσµη και µακροπρόθεσµη πρό-

γνωση. Η βελτίωση µε τη χορήγηση αναστολέων ΜΕΑ φαίνεται ότι είναι

µεγαλύτερη στους αρρώστους µε εµφανή καρδιακή κάµψη ή πρόσθιο

έµφραγµα µυοκαρδίου42. Η χορήγηση ινοτρόπων (π.χ., ενδοφλέβια ντο-

παµίνη σε δόση 2,5-5,0 µg/kg/min αυξανόµενη βαθµιαία ανά διαστήµα-

τα 5-10 min µέχρι 10 µg/kg/min ή µέχρις ότου επιτευχθεί αιµοδυναµική

βελτίωση είναι αµφιλεγόµενη επειδή τα ινότροπα φάρµακα µπορεί να αυ-

ξήσουν την έκταση του εµφράγµατος µέσω αυξηµένων απαιτήσεων του

µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Οι ασθενείς µε οξεία καρδιακή κάµψη µπορεί

να έχουν βιώσιµο αλλά χειµαζόµενο (hibernating) µυοκάρδιο, απόπλη-

κτο (επαναιµατωµένο µυοκάρδιο, αλλά µε καθυστερηµένη ανάνηψη της

συσπαστικότητας) ή υποαιµατούµενο µυοκάρδιο. Η επισήµανση και επα-

ναγγείωση του υποαιµατούµενου µυοκαρδίου µπορεί να οδηγήσει σε

βελτίωση της κοιλιακής λειτουργίας. Ο µόνος τρόπος να γίνει αυτό είναι

η επείγουσα στεφανιογραφία. Οι ασθενείς σε καρδιογενή καταπληξία

µπορούν να θεωρηθούν ότι είναι οξεωτικοί. Η διόρθωση της οξέωσης εί-

ναι σηµαντική, διότι οι κατεχολαµίνες έχουν ελάχιστα αποτελέσµατα σε

όξινο περιβάλλον. Η πρώϊµη θροµβόλυση µειώνει την επίπτωση της καρ-

διογενούς καταπληξίας, αλλά δεν είναι αποτελεσµατική µετά την εµφά-

νισή της. Η επείγουσα αγγειοπλαστική ή εγχείρηση µπορεί να είναι σω-
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τήρια και πρέπει να εξετάζεται σε ένα πρώϊµο στάδιο. Η µεγάλη µελέτη

SHOCK43 δεν έδειξε βελτίωση επιβίωσης στις 30 ηµέρες αλλά στους 6

µήνες στους αρρώστους που υπεβλήθησαν σε επαναγγείωση. Παρόµοια

Ευρωπαϊκή µελέτη επίσης δεν έδειξε διαφορά νοσοκοµειακής θνητότη-

τος. Η υποστηρικτική αγωγή µε ενδαορτική αντλία είναι µια πολύτιµη γέ-

φυρα για τέτοιες επεµβάσεις. Πρέπει όµως να εφαρµόζεται νωρίς, πριν

παραµείνει ο ασθενής σε κακή αιµοδυναµική κατάσταση για πολλή

ώρα44. 

Αντιµετώπιση µηχανικών επιπλοκών

Συστάσεις 1. H ρήξη ελεύθερου τοιχώµατος είναι συνήθως µοιραία µέσα σε λίγα

λεπτά και δεν ανταποκρίνεται στα κοινά µέτρα καρδιοπνευµονικής

ανάνηψης (βαθµός βεβαιότητος Α).

2. Η υποξεία ρήξη ελεύθερου τοιχώµατος µπορεί να µοιάζει µε επα-

νέµφραγµα λόγω της υποτροπής του πόνου και της νέας ανάσπασης

του τµήµατος ST, αλλά πιο συχνά υπάρχει απότοµη αιµοδυναµική

επιδείνωση µε παροδική ή µόνιµη υπόταση. Η επείγουσα εγχείρηση,

ανάλογα µε την κλινική κατάσταση, µπορεί να αποβεί σωτήρια. Η πε-

ρικαρδιοκέντηση µπορεί να ανακουφίσει τον επιπωµατισµό σε ασθε-

νείς που προετοιµάζονται για την επέµβαση (βαθµός βεβαιότητος Β).

3. Κατά τη ρήξη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, η φαρµακευτική

αγωγή µε αγγειοδιασταλτικά, όπως ενδοφλέβια νιτρογλυκερίνη, µπο-

ρεί να επιφέρει κάποια βελτίωση αν δεν υπάρχει καρδιογενής κατα-

πληξία, αλλά η έγκαιρη επέµβαση είναι η µόνη ελπίδα επιβίωσης ακό-

µη και αν δεν υπάρχει αιµοδυναµική αστάθεια. Η πιο αποτελεσµατι-

κή µέθοδος για παροχή κυκλοφορικής στήριξης ενώ ετοιµάζεται η

εγχείρηση είναι η ενδαορτική αντλία (βαθµός βεβαιότητος Β).

4. Σε βαριά ανεπάρκεια µιτροειδούς από διάταση του µιτροειδικού δα-

κτυλίου λόγω διάτασης και δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας,

δυσλειτουργία θηλοειδών µυών ή ρήξη θηλοειδούς µυός, η καρδιο-

γενής καταπληξία και το πνευµονικό οίδηµα απαιτούν επείγουσα εγ-

χείρηση. Η τοποθέτηση ενδαορτικής αντλίας µπορεί να βοηθήσει κα-

τά τη στεφανιογραφία (βαθµός βεβαιότητος Β).

Σχόλια H ρήξη ελεύθερου τοιχώµατος απαντά σε ποσοστό 1-3% του συνόλου

των ενδονοσοκοµειακών ασθενών µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Σε

30%-50% των περιπτώσεων επισυµβαίνει στις πρώτες 24 ώρες και σε

80%-90% στις πρώτες 2 εβδοµάδες. Είναι υπόλογη για το 10-20% των

ενδονοσοκοµειακών θανάτων. Χαρακτηρίζεται από καρδιαγγειακή κατέ-

ρειψη µε ηλεκτροµηχανικό διαχωρισµό, δηλαδή, συνεχιζόµενη ηλεκτρική

δραστηριότητα µε απώλεια της καρδιακής παροχής και του σφυγµού.
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Σπάνια υπάρχει χρόνος για να µεταφερθεί ο ασθενής στο χειρουργείο.

Εν τούτοις, έχουν αναφερθεί επιτυχείς περιπτώσεις εγχείρησης όταν είχε

εγκαίρως τεθεί η διάγνωση, δεδοµένου ότι επισυµβαίνει σε ηλικιωµένους

αρρώστους µε πρώτο έµφραγµα στους οποίους συνεχίζεται ή υποτρο-

πιάζει το αρχικό άλγος. Σε 25% περίπου των περιπτώσεων υποξείας ρή-

ξης ελεύθερου τοιχώµατος φθάνουν στην περικαρδιακή κοιλότητα µι-

κρές ποσότητες αίµατος και προκαλούν προοδευτική αιµοδυναµική επι-

βάρυνση. Υπάρχουν τα κλασσικά σηµεία του καρδιακού επιπωµατισµού

που µπορούν να επιβεβαιωθούν µε το υπερηχοκαρδιογράφηµα. Η χρησι-

µοποίηση υλικών αντίθεσης (echo contrast) µπορεί να συµβάλει στην

ανεύρεση του σηµείου της ρήξης. Η απλή παρουσία περικαρδιακού

υγρού δεν αρκεί για τη διάγνωση της υποξείας ρήξης του ελέυθερου τοι-

χώµατος, επειδή είναι σχετικά συνηθισµένη µετά από οξύ έµφραγµα του

µυοκαρδίου.

Η µεσοκοιλιακή επικοινωνία εµφανίζεται πρώϊµα µετά από έµφραγµα του

µυοκαρδίου σε ποσοστό περίπου 1-2% του συνόλου των εµφραγµάτων.

Χωρίς εγχείρηση, η θνητότητα είναι 54% στην πρώτη εβδοµάδα και 92%

στον πρώτο χρόνο. Η υπόνοια τίθεται αρχικά λόγω εντόνου συστολικού

φυσήµατος που συνοδεύεται από ροίζο ψηλαφώµενο παραστερνικώς.

Παράλληλα παρατηρείται σοβαρή κλινική επιδείνωση. Η διάγνωση επιβε-

βαιώνεται καλύτερα µε το υπερηχοκαρδιογράφηµα και/ή µε διαπίστωση

ανόδου του κορεσµού οξυγόνου στη δεξιά κοιλία. Ωστόσο, το φύσηµα

µπορεί να είναι ήπιο ή να απουσιάζει. Το υπερηχοκαρδιογράφηµα απο-

καλύπτει την εντόπιση και το µέγεθος του µεσοκοιλιακού ελλείµµατος. Η

αριστεροδεξιά διαφυγή µπορεί να απεικονισθεί µε έγχρωµο Doppler και

να ποσοτικοποιηθεί µε την τεχνική του παλµικού Doppler. Η µέγιστη τα-

χύτητα ροής διαµέσου της ρήξης µετρηµένη µε Doppler συνεχούς κύµα-

τος µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την εκτίµηση της συστολικής πίεσης της

δεξιάς κοιλίας (πνευµονικής). Η ενδονοσοκοµειακή θνητότητα παραµένει

υψηλή, µεταξύ 43% και 59%45,46.

Η ανεπάρκεια της µιτροειδούς είναι συχνή µετά από έµφραγµα µυοκαρ-

δίου. Υπάρχουν τρεις µηχανισµοί πρόκλησης οξείας ανεπάρκεια της µι-

τροειδούς: (1) διάταση του µιτροειδικού δακτυλίου λόγω διάτασης και δυ-

σλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. (2) δυσλειτουργία θηλοειδών µυών,

συνήθως από έµφραγµα του κατώτερου τοιχώµατος, και (3) ρήξη ενός

θηλοειδούς µυός. Η ρήξη του θηλοειδούς µυός εκδηλώνεται τυπικά ως

βαριά αιµοδυναµική επιβάρυνση. Λόγω της απότοµης και σοβαρής αύξη-

σης της πίεσης στον αριστερό κόλπο, το φύσηµα είναι συχνά ήπιο. Η σο-

βαρότητα της ανεπάρκεια της µιτροειδούς εκτιµάται καλύτερα µε έγχρω-

µη υπερηχοκαρδιογραφία Doppler. Η πιο συχνή αιτία µερικής ή πλήρους

ρήξης ενός θηλοειδούς µυός είναι ένα µικρό έµφραγµα στον οπίσθο-µέ-

σο θηλοειδή µυ στην κατανοµή της δεξιάς ή περισπώµενης αρτηρίας. Σε
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µερικούς ασθενείς µπορεί να είναι αναγκαίο το διοισοφάγειο υπερηχο-

καρδιογράφηµα για να τεθεί σαφώς η διάγνωση47. Μέθοδος επιλογής για

τη ρήξη του θηλοειδούς µυός είναι η αντικατάσταση της βαλβίδος, αν και

σε επιλεγµένες περιπτώσεις µπορεί να επιχειρηθεί διόρθωση. Αν δεν

υπάρχει ρήξη του θηλοειδούς µπορεί να επιχειρηθεί εξ αρχής καθετη-

ριασµός και επεµβατικά επανάρδευση της αρτηρίας που σχετίζεται µε το

έµφραγµα. Εχουν αναφερθεί περιπτώσεις σηµαντικής βελτίωσης της ανε-

παρκείας.

Αντιµετώπιση άλλων ενδονοσοκοµειακών επιπλοκών

Συστάσεις 1. Η εν τω βάθει φλεβοθρόµβωση µπορεί να προληφθεί µε τη χορήγη-

ση κλασικής ηπαρίνης ή ηπαρίνης χαµηλού µοριακού βάρους σε δό-

σεις προφυλάξεως. Οταν η επιπλοκή επισυµβεί η αντιµετώπιση γίνε-

ται µε την ίδια αγωγή, αλλά µε µεγαλύτερες δόσεις και συνεχίζεται

µε αντιπηκτικά από το στόµα για 3-6 µήνες, εφόσον δεν συνυπάρ-

χουν προδιαθετικοί παράγοντες που να επιβάλλουν τη χορήγησή της

για µακρότερο διάστηµα ή και διά βίου (βαθµός βεβαιότητος Α).

2. Οι ενδοκοιλοτικοί θρόµβοι, αν φαίνονται κινητοί και προεξέχοντες

στο υπερηχογράφηµα, πρέπει να αντιµετωπίζονται µε ενδοφλέβια

χορήγηση ηπαρίνης και στη συνέχεια µε αντιπηκτική αγωγή από το

στόµα για 3-6 µήνες (βαθµός βεβαιότητος Α).

3. Η περικαρδίτιδα µπορεί να αντιµετωπιστεί µε µεγάλες δόσεις ασπιρί-

νης από το στόµα ή µε µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη ενδοφλεβίως

ή και µε κορτικοστεροειδή µόνο αν ο πόνος προκαλεί δυσχέρεια

στον ασθενή, γιατί τα φάρµακα αυτά παραβλάπτουν το σχηµατισµό

στερεού ουλώδους ιστού κατά τις πρώτες ηµέρες (βαθµός βεβαιό-

τητος Β).

Σχόλια Η εν τω βάθει φλεβοθρόµβωση είναι σπάνια σήµερα, αλλά µπορεί να εµ-

φανιστεί σε επί µακρόν κατακεκλιµένους ασθενείς, κυρίως λόγω καρ-

διακής ανεπάρκειας. Η χρησιµότητα της αντιπηκτικής αγωγής σε περι-

πτώσεις ενδοκοιλοτικών τοιχωµατικών θρόµβων έχει τεκµηριωθεί µε κλι-

νικές µελέτες48. Οξεία περικαρδίτιδα µπορεί να επισυµβεί εντός της

πρώτης εβδοµάδος µετά από έµφραγµα και συνεπάγεται δυσµενέστερη

πρόγνωση, γιατί συνήθως συνοδεύει µεγάλα εµφράγµατα. Η περικαρδί-

τιδα προκαλεί θωρακικό πόνο ο οποίος µπορεί να παρερµηνευθεί µε πό-

νο νέου εµφράγµατος (υποτροπής) ή µετεµφραγµατικής στηθάγχης. Ο

πόνος, όµως, της περικαρδίτιδας έχει διακριτά κλινικά χαρακτηριστικά,

καθώς είναι οξύς και έχει σχέση µε τις αναπνευστικές κινήσεις και τις κι-

νήσεις του κορµού. Η διάγνωση µπορεί να επιβεβαιωθει µε την ύπαρξη

περικαρδιακής τριβής στην ακρόαση. Υγρό ανευρίσκεται υπερηχοκαρ-
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διογραφικώς µόνο στο 25% των ασθενών. Η αιµορραγική συλλογή είναι

ασυνήθης και παρατηρείται συχνότερα όταν εφαρµόζεται αντιπηκτική

αγωγή. Η τελευταία µπορεί βεβαίως να διαγνωστεί υπερηχοκαρδιογρα-

φικά και να αντιµετωπιστεί µε περικαρδιοπαρακέντηση, αν η συλλογή

προκαλεί αιµοδυναµική επιβάρυνση. Η µετεµφραγµατική περικαρδίτιδα

(σύνδροµο Dressler) είναι αυτοάνοσου µηχανισµού και εµφανίζεται µετά

την πρώτη εβδοµάδα. Έχει γίνει πολύ σπανιότερη τα τελευταία έτη.

Αγωγή κατά τη µετανοσοκοµειακή φάση

Συστάσεις 1. ∆οκιµασίες φόρτισης (ηλεκτροκαρδιογράφηµα κόπωσης, σπινθηρο-

γράφηµα ή υπερηχοκαρδιογράφηµα κυρίως µε χορήγηση φαρµα-

κευτικών ουσιών) µπορούν να εφαρµοστούν ήδη προ της εξόδου του

αρρώστου από το νοσοκοµείο, ώστε αν δείξουν την παρουσία υπο-

λειποµένης ισχαιµίας, να διενεργηθεί στεφανιογραφία, προκειµένου

να εκτιµηθεί η ανάγκη για επαναγγείωση µε αγγειοπλαστική/stent ή

µε χειρουργική επέµβαση (βαθµός βεβαιότητας Β). 

2. Στους ασθενείς µε κλινικές ή υπερηχογραφικές ενδείξεις καρδιακής

ανεπάρκειας είναι απαραίτητη η διερεύνηση της βιωσιµότητος του

µυοκαρδίου προκειµένου να εκτιµηθεί η ανάγκη αποκατάστασης της

αιµατικής ροής. Η επαναιµάτωση µε επεµβατικές τεχνικές ή αορτο-

στεφανιαία παράκαµψη µπορεί να επαναφέρει τη λειτουργικότητα σε

άλλοτε άλλο βαθµό του σε χειµερία νάρκη ευρισκοµένου µυοκαρδί-

ου (βαθµός βεβαιότητας Β). 

3. Η εµφάνιση αρρυθµιών κατά τη δοκιµασία κόπωσης και κατά τη µα-

κρά καταγραφή (24-48 ώρες) µε την τεχνική κατά Holter υποδηλώνει

αυξηµένο κίνδυνο κοιλιακής µαρµαρυγής και επιβάλλει την αντιµε-

τώπιση του ενδεχοµένου της τοποθέτησης εµφυτεύσιµου απινιδωτή

(βαθµός βεβαιότητας Β). 

Σχόλια ∆οθέντος ότι η υψηλότερη µετεµφραγµατική θνητότητα, περί το 7-10%

ετησίως, παρατηρείται κατά το πρώτο έτος µετά το έµφραγµα του µυο-

καρδίου, η αξιολόγηση του ασθενούς µετά το έµφραγµα αποκτά ιδιαίτε-

ρη αυξηµένη σηµασία. Σε πρόσφατη µελέτη διαπιστώθηκε ότι η θνητό-

τητα κατά το πρώτο έτος των 37.869 αρρώστων της GUSTO-I που επι-

βίωσαν τις 30 πρώτες ηµέρες µετά το έµφραγµα ήταν 2,9%49. Οι κυριό-

τεροι δυσµενείς ΗΚΓφικοί προγνωστικοί δείκτες ήσαν: η καρδιακή συ-

χνότητα, η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία, ο κολποκοιλιακός αποκλεισµός, η

διάρκεια του QRS και η ύπαρξη προηγουµένου εµφράγµατος. Εξ άλλου,

οι δυσµενείς ως προς την πρόγνωση επιπλοκές κατά τη νοσηλεία τους

ήσαν η καρδιακή κάµψη (χαµηλό κλάσµα εξώθησης), το shock, το εγκε-

φαλικό επεισόδιο, η ανάγκη για αναπνευστήρα για ανάταξη και οι αξιό-
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λογες αρρυθµίες. Η ηλικία έχει µεγάλη επίδραση στην πρόγνωση. Η

οµάδα της Minnesota Heart Survey50 παρουσίασε πρόσφατα τον απλό

δείκτη PREDICT µακροχρόνιας πρόγνωσης µετά από οξύ έµφραγµα,

βάσει των εξής νοσοκοµειακών στοιχείων: shock, καρδιακή κάµψη, ηλε-

κτροκαρδιογραφικό score, συνυπάρχουσες καρδιακές και άλλες νόσοι,

νεφρική λειτουργία, ηλικία. Με βάση τα ανωτέρω, τρείς είναι οι παράγο-

ντες που καθορίζουν τη µακροχρόνια πορεία των αρρώστων: (1) η υπο-

λειποµένη-περιοχική ισχαιµία, (2) η µετά το έµφραγµα καρδιακή λειτουρ-

γία και (3) η πιθανότητα αιφνιδίου καρδιακού θανάτου.

Η υπολειπόµενη-περιοχική ισχαιµία µπορεί να καθοριστεί από τις διάφο-

ρες δοκιµασίες φόρτισης. Οι περισσότεροι συγγραφείς συµφωνούν για

το ότι αν µε τις δοκιµασίες αυτές βρεθεί υπολειποµένη ισχαιµία, είναι λο-

γικό ο ασθενής να υποβάλλεται σε στεφανιογραφία και εάν βρεθεί ση-

µαντική στένωση να διενεργείται επαναγγείωση, είτε µε αγγειοπλαστι-

κή/stent, είτε µε χειρουργική επέµβαση. ∆εν έχει επικρατήσει η άποψη

ότι όλοι αδιακρίτως οι άρρωστοι πρέπει να υποβάλλονται σε στεφανιο-

γραφία µετά το έµφραγµα µυοκαρδίου. Η µετεµφραγµατική στηθάγχη ή

ισχαιµία κατά την πρώτη µετεµφραγµατική περίοδο χρήζει περαιτέρω

διερεύνησης και εναπόκειται στην κρίση των θεραπόντων γιατρών το τι

θα συσταθεί στους ασθενείς αυτούς. Πάντως, κατά τη ∆ανική µελέτη

DANAMI σε αρρώστους µε προκλητή ισχαιµία (δοκιµασίες κόπωσης) µε-

τά από έµφραγµα µυοκαρδίου που υποβλήθηκαν σε θροµβόλυση, η αγ-

γειοπλαστική, σε παρακολούθηση 2,4 ετών δε µείωσε αξιόλογα τη θνη-

τότητα (3,6% έναντι 4,4% της συντηρητικής αγωγής), αλλά µείωσε την

υποτροπή εµφράγµατος (5,6% έναντι 10,5%, p < 0,038) και τη νέα νο-

σηλεία για ασταθή στηθάγχη (17,9% έναντι 29,5%, p < 0,00001)51.

Η ύπαρξη δυσπνοίας εκ µόχθου, νυκτερινής δυσπνοίας ή προσβολών

από πνευµονικό οίδηµα, υποδηλώνει σηµαντική απώλεια µάζης µυοκαρ-

δίου. Οταν η δυσλειτουργία δεν είναι κλινικά εµφανής, η υπερηχοκαρ-

διογραφία µπορεί να προσφέρει σηµαντική βοήθεια. Τιµή κλάσµατος

εξώθησης < 35-40% καθορίζει αυξηµένο µετεµφραγµατικό κίνδυνο.

Στους αρρώστους αυτούς είναι απαραίτητη η διερεύνηση της ύπαρξης

βιωσιµότητος του µυοκαρδίου. Οταν µία αρτηρία είναι στενωµένη ή απο-

φραγµένη, το µυοκάρδιο το οποίο τροφοδοτείται από την αρτηρία αυτή

παρουσιάζει µειωµένη λειτουργικότητα και θεωρείται ότι βρίσκεται σε

χειµερία νάρκη (hibernation). Ο όρος αυτός υποδηλώνει ότι το µυοκάρ-

διο είναι βιώσιµο, αλλά υπολειτουργεί, σε αντιδιαστολή µε τη µη ανα-

στρέψιµη νέκρωση του µυοκαρδίου. Από πολλές µελέτες έχει βρεθεί ότι

η αποκατάσταση της αιµατικής ροής µπορεί να επαναφέρει τη λειτουργι-

κότητα σε άλλοτε άλλο βαθµό του σε χειµερία νάρκη ευρισκοµένου µυο-

καρδίου. Ο καθορισµός της βιωσιµότητος επιτυγχάνεται µε ραδιοϊσοτο-

πικές ή µε ηχοκαρδιογραφικές τεχνικές. Με τις πρώτες αναδεικνύεται η
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πρόσληψη ραδιοϊσοτόπων, όπως του ραδιενεργού θαλλίου 201 ή 99m

τεχνητίου sestamibi υπό κατάλληλες συνθήκες, σε περιοχές όπου προη-

γουµένως δεν υπήρχε και θα µπορούσαν να είχαν χαρακτηριστεί µη

αναστρέψιµα νεκρωµένες. Με την υπερηχοκαρδιογραφική µελέτη υπό

χορήγηση ντοµπουταµίνης αποδεικνύεται ότι ορισµένα τµήµατα τα οποία

πριν υπολειτουργούσαν, εµφανίζουν αξιόλογη λειτουργικότητα. Ακόµα

πιο ειδική είναι η ανάδειξη αρχικά αυξηµένης λειτουργικότητος του µυο-

καρδίου και εν συνεχεία δυσλειτουργίας λόγω ισχαιµίας. Η απάντηση

αυτή καλείται διφασική απάντηση (biphasic response) και είναι εξαιρετι-

κά ειδική για την ανάδειξη βιωσιµότητας. Οταν αναδειχθεί βιωσιµότητα

> 30-50% του θεωρουµένου σε χειµερία νάρκη µυοκαρδίου, είναι επι-

βεβληµένη η επαναγγείωση της περιοχής αυτής, είτε µε αγγειοπλαστική/

stent ή µε στεφανιαία παράκαµψη. Η µελέτη µε ΡΕΤ µετά από χορήγηση

ουσιών που καθορίζουν τη σχέση µεταξύ του µεταβολισµού της γλυκό-

ζης 18F-φθοριο-2-δεοξυγλυκόζη, (FDG) και της αιµατικής ροής (13Ν αµ-

µωνία) εφαρµόζεται σε επιλεγµένα µόνο κέντρα. Υπάρχουν αρκετές µε-

λέτες, οι οποίες δείχνουν όχι µόνο βελτίωση της µυοκαρδιακής λειτουρ-

γίας, αλλά και αύξηση της επιβίωσης. Υπολογίζεται, εξ άλλου, ότι 11%52

ως 33%53 των αρρώστων που λόγω καρδιακής ανεπάρκειας θεωρούνται

υποψήφιοι για µεταµόσχευση, µπορούν να εµφανίσουν σηµαντική βελ-

τίωση της καρδιακής τους λειτουργίας.

Οι κοιλιακές αρρυθµίες είναι σηµαντικός παράγοντας νοσηρότητας και

θνητότητας µετά από έµφραγµα µυοκαρδίου. Η πρόβλεψη της εµφάνι-

σής τους µπορεί να επιτευχθεί ως ένα βαθµό µε τα εξής κριτήρια: (1) κα-

θορισµό µεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας, (2) διασπορά του

διαστήµατος QT, (3) ευαισθησία των τασεοϋποδοχέων, (4) καταγραφή

όψιµων δυναµικών. Η εµφάνιση αρρυθµιών κατά τη δοκιµασία κόπωσης

και κατά τη µακρά καταγραφή (24-48 ώρες) µε την τεχνική κατά Holter

έχει επίσης σηµαντική αξία. Επί αµφιβολίας, καθοριστική είναι η ηλε-

κτροφυσιολογική µελέτη µε σκοπό την πρόκληση κοιλιακών αρρυθµιών.

Η τοποθέτηση εµφυτεύσιµου απινιδωτή, όταν διαπιστωθεί αυξηµένος

κίνδυνος εµφάνισης κοιλιακής µαρµαρυγής, έχει βρεθεί ότι αυξάνει την

επιβίωση σε ασθενείς µε κλάσµα εξώθησης < 35%, ένα ή περισσότερα

διαπιστωµένα επεισόδια µη εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας, και

πρόκληση εµµένουσας µονόµορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας κατά την

ηλεκτροφυσιολογική µελέτη54. Σε πρόσφατη µελέτη, οι Schmitt και

συν.55 τονίζουν ότι µετεµφραγµατικοί άρρωστοι µε κλάσµα εξωθήσεως

< 40%, αριθµό κοιλιακών εκτάκτων συστολών > 10/ώρα ή παρουσία ρι-

πών, παθολογική µεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας και παρου-

σία όψιµων δυναµικών ωφελούνται αν υποβληθούν σε ηλεκτροφυσιολο-

γική µελέτη.
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∆ευτερογενής πρόληψη

Συστάσεις 1. Οι καπνιστές πρέπει να διακόπτουν το κάπνισµα. Θα πρέπει να τονί-

ζεται στον ασθενή ότι µετά την αρχική διακοπή του καπνίσµατος κα-

τά το οξύ στάδιο, δεν θα πρέπει να καπνίσει ξανά ούτε ένα τσιγάρο

(βαθµός βεβαιότητας Α).

2. Πρέπει να συνιστάται διατροφή πτωχή σε κορεσµένα λίπη, µε υψηλό

ποσοστό πολυακόρεστων λιπών και πολλά φρούτα και λαχανικά (Με-

σογειακή διατροφή) (βαθµός βεβαιότητας Α).

3. Η ασπιρίνη, οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου και οι β-απο-

κλειστές αποτελούν φάρµακα τεκµηριωµένης αποτελεσµατικότητας

ως µέσα δευτερογενούς πρόληψης (βαθµός βεβαιότητας Α).

Σχόλια Με τον όρο δευτερογενής πρόληψη νοείται η εφαρµογή µέτρων για την

αποτροπή της υποτροπής νέων ισχαιµικών επεισοδίων ή της εµφάνισης

νέου εµφράγµατος. Η διακοπή του καπνίσµατος υποδιπλασιάζει έως

υποτετραπλασιάζει τον κίνδυνο εµφάνισης ενός νέου εµφράγµατος56. Η

βιταµίνη Ε δεν έδειξε µείωση των δυσµενών επεισοδίων στη µελέτη

ΗΟΡΕ, στην οποία ποσοστό 52-53% των µελετηθέντων ατόµων ήταν µε-

τεµφραγµατικοί ασθενείς57. Αλλα αντιοξειδωτικά βρίσκονται ακόµα υπό

διερεύνηση. Η ασπιρίνη έχει βρεθεί ότι µειώνει τα ποσοστά νέου εµ-

φράγµατος ή θανάτου κατά 25%. ∆ύο µεγάλες µελέτες, η ASPECT58 και

η WARIS59, έδειξαν ότι τα αντιπηκτικά από το στόµα βελτιώνουν την υπο-

τροπή εµφράγµατος, η δε πρώτη έδειξε µείωση και της θνητότητας. Τε-

λευταίως δοκιµάζεται η κλοπιδογρέλη. Στη µελέτη CAPRIE60 το φάρµα-

κο αυτό δεν έδειξε µείωση των θανάτων ή των υποτροπών εµφράγµα-

τος, αλλά µείωση των περιφερικών αγγειακών επεισοδίων σε µετεµ-

φραγµατικούς αρρώστους. Υπάρχουν αρκετές µεγάλες µελέτες που δεί-

χουν ευεργετική δράση των αναστολέων του µετατρεπτικού ενζύµου.

Στη µελέτη SAVE61 µελετήθηκαν άρρωστοι µε κλάσµα εξωθήσεως

< 40%. Με τη χρήση καπτοπρίλης, επιτεύχθηκε µείωση της θνητότητας

κατά 19% στα 3-5 χρόνια παρακολούθησης. Στη µελέτη ΑIRE62 η χορή-

γηση ραµιπρίλης µείωσε τη θνητότητα κατά 27% σε διάστηµα παρακο-

λούθησης 15 µηνών, ενώ στη µελέτη TRACE63 η χορήγηση τραντολαπρί-

λης µείωσε τη θνητότητα κατά 20% περίπου σε παρακολούθηση 2 ετών.

Το ενδιαφέρον εύρηµα της µελέτης SAVE ήταν συγχρόνως και η µείωση

των υποτροπών νέου εµφράγµατος. Στη µελέτη HOPE, η χορήγηση ρα-

µιπρίλης σε αρρώστους υψηλού κινδύνου (52-54% µε παλαιό έµφραγµα)

συνοδεύθηκε από σηµαντική µείωση νέων εµφραγµάτων και καρδιακής

ανεπάρκειας64. 

Αρκετές τυχαιοποιηµένες µελέτες, αλλά και µετα-αναλύσεις έχουν δείξει

ότι η χορήγηση β-αποκλειστών µετά από έµφραγµα µειώνει τη θνητότη-
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τα και την υποτροπή νέου εµφράγµατος κατά 20-25%65. Τα φάρµακα µε

τα οποία έχουν προκύψει τα αποτελέσµατα αυτά είναι η προπρανολόλη,

η µετοπρολόλη, η τιµολόλη και η ακεβουτολόλη66. Φαίνεται ότι οι β-απο-

κλειστές µε ενδογενή συµπαθοµιµητική δράση δεν παρέχουν στατιστικά

σηµαντική ωφέλεια. Υπολογίζεται ότι το 25% των µετεµφραγµατικών αρ-

ρώστων θα παρουσιάζουν κάποια αντένδειξη, κυρίως από πλευράς χρό-

νιας αποφρακτικής πνευµονοπάθειας. Εν τούτοις, οι άρρωστοι µε καρ-

διακή κάµψη, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και µεγάλη ηλικίας θεωρείται,

επίσης, ότι θα ωφεληθούν από την αγωγή. Η βελτίωση της πρόγνωσης

των αρρώστων χαµηλού κινδύνου αναµένεται χαµηλότερη. 

∆εν υπάρχει πλέον καµµία αµφιβολία για την ευεργετική δράση των υπο-

λιπιδαιµικών φαρµάκων. Αναφέρονται 3 µελέτες µε τη χρήση στατινών: η

4S67, η CARE68 και η LIPID69, οι οποίες έδειξαν µείωση της θνητότητας

από 20-33% σε παρακολούθηση 5-6 ετών, αλλά και µείωση των νέων εµ-

φραγµάτων. Εξ άλλου, σε άλλη µελέτη, η χορήγηση της φιβράτης γεµφι-

βροζίλης70, µε αποτέλεσµα την αύξηση της HDL κατά 6%, οδήγησε σε

µείωση της θνητότητας κατά 24%, κυρίως σε αρρώστους µε προηγού-

µενο έµφραγµα µυοκαρδίου. Οι Aronow και συν.71 σε µια µελέτη παρα-

τήρησης ασθενών (observational study) βρήκαν ότι η χορήγηση στατι-

νών αµέσως µετά την επέλευση οξέος εµφράγµατος συνοδεύθηκε από

µείωση της θνητότητας σε διάστηµα παρακολούθησης 6 µηνών. Η αγω-

γή για τη µείωση της Lp(a) δεν αποδείχθηκε ικανοποιητική. Τελευταίως,

σε αρρώστους µε επίπεδα οµοκυστεΐνης > 12-15 mg/dl προτείνεται η χο-

ρήγηση 1-5 mg φυλλικού οξέος ηµερησίως. Η αξία της αγωγής αυτής για

τους µετεµφραγµατικούς ασθενείς δεν έχει µελετηθεί επαρκώς.
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