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Περίληψη 

Εισαγωγή: Αν και η θνητότητα από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) έχει μειωθεί κατά 

περίπου 30% την τελευταία δεκαετία, οι αιφνίδιοι θάνατοι στην Ελλάδα από καρδιαγγειακές 

νόσους ανέρχονται σε περίπου 30.000. Επειδή το ΟΕΜ προσβάλλει άτομα που βρίσκονται 

στην παραγωγική ηλικία, οι ψυχοκοινωνικές και οικονομικές επιπτώσεις είναι 

καταστροφικές. 

 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση των διαφορών μεταξύ των 

ασθενών με Stemi και N. Stemi αναφορικά με τα δημογραφικά τους στοιχεία και τους 

παράγοντες κινδύνου εμφάνισης της νόσου. 

 

Μεθοδολογία: Πρόκειται για μία αναδρομική μελέτη επιπολασμού. Στη μελέτη 

συμπεριλήφθηκαν όλοι οι ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με (STEMI) και χωρίς 

ανάσπαση ST (NSTEMI) που νοσηλεύτηκαν στην καρδιολογική ΜΕΘ και καρδιολογική 

κλινική του Γενικού Παναρκαδικού Νοσοκομείου Τρίπολης τα έτη 2012 - 2016.  

 

Αποτελέσματα: Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 701 ασθενείς ηλικίας 68,6 ετών, εκ των 

οποίων 533 (76%) ήταν άνδρες, 675 (96,3%) είχαν Ελληνική εθνικότητα και 393 (56,1%) 

έμεναν σε πόλη. Όσον αφορά τη διάγνωση, 428 (61,1%) ασθενείς είχαν STEMI και 273 

(38,9%) είχαν NSTEMI. Συνολικά, 51 (7,3%) ασθενείς είχαν ιστορικό στεφανιαίας νόσου, 12 

(1,7%) οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας νόσου, 197 (28,1%) σακχαρώδη διαβήτη, 

352 (50,2%) υπερλιπιδαιμία, 396 (56,5%) αρτηριακή υπέρταση, 235 (33,5%) καπνιστές, 62 

(8,8%) ήταν παχύσαρκοι, 80 (11,4%) έκαναν καθιστική ζωή και 45 (6,4%) είχαν άγχος. Στη 

ΜΕΘ εισήχθησαν 455 (64,9%) ασθενείς, ενώ οι ασθενείς νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘ 0,7 

ημέρες, στην κλινική 0,9 ημέρες και συνολικά 1,5 ημέρα. Επιβίωσαν 650 (92,7%) και 

διακομίσθηκαν 302 (43,1%) ασθενείς. Οι ασθενείς με NSTEMI σε σχέση με εκείνους με 

STEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να μένουν σε πόλη (61,5% έναντι 52,6%, p<0,05), να 

έχουν ιστορικό στεφανιαίας νόσου (9,9% έναντι 5,6%, p<0,05), είχαν σημαντικά μεγαλύτερη 

διάρκεια νοσηλείας στην κλινική (1,2±1 έναντι 0,7±0,9 ημέρες, p<0,05), σημαντικά 

μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας συνολικά (1,6±0,9 έναντι 1,4±0,8 ημέρες, p<0,05) και 
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σημαντικά μεγαλύτερη επιβίωση (96,3% έναντι 90,4%, p<0,05). Οι ασθενείς με STEMI σε 

σχέση με εκείνους με NSTEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν υπερλιπιδαιμία (54,4% 

έναντι 43,6%, p<0,05), να είναι καπνιστές (36,2% έναντι 29,3%, p<0,05), είχαν σημαντικά 

μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (0,9±0,6 έναντι 0,5±0,7 ημέρες, p<0,05) και ήταν 

σημαντικά πιο πιθανό να διακομιστούν (49,3% έναντι 33,3%, p<0,05). 

 

Συμπεράσματα: Ο υψηλός αριθμός τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου εξακολουθεί να 

αποτελεί αιτία ανησυχίας και πρόκληση που πρέπει να αντιμετωπιστεί, δεδομένου ότι ο 

καλύτερος έλεγχος των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου αναμένεται να έχει θετικό 

αντίκτυπο στη συχνότητα εμφάνισης των στεφανιαίων νοσημάτων και δη του οξέος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου. Για το λόγο αυτό είναι απαραίτητο η πολιτεία να αναπτύξει 

προγράμματα προαγωγής της υγείας, με τα οποία θα ανιχνεύει εν δυνάμει ανθρώπους που 

κινδυνεύουν να εμφανίσουν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και θα τους βοηθήσουν να 

αλλάξουν τρόπο ζωής. 

 

Λέξεις κλειδιά: STEMI, NSTEMI, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, παράγοντες κινδύνου  
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Abstract 

Introduction: Although acute myocardial infarction (AMI) mortality has declined by about 

30% in the last decade, sudden deaths in Greece from cardiovascular disease amount to about 

30,000. Because the AMI affects people in productive age, the psychosocial and economic 

impacts are catastrophic. 

 

Aim: The aim of this study was to investigate the differences between patients with Stemi and 

N. Stemi with regard to their demographics and risk factors for developing the disease. 

 

Methodology: This is a retrospective study. All patients with STEMI and NSTEMI who were 

hospitalized in the cardiological ICU and cardiology clinic of the General Panarcadian 

Hospital of Tripoli in the years 2012-2016 were included in the study. The statistical analysis 

of the data was done with the statistical program IBM SPSS Statistics v.22. 

 

Results: The study sample consisted of 701 patients aged 68.6±13.5 years, of which 533 

(76%) were males, 675 (96.3%) had Greek nationality and 393 (56.1%) lived in city. With 

regard to diagnosis, 428 (61.1%) patients had STEMI and 273 (38.9%) had NSTEMI. In total, 

51 (7.3%) patients had coronary heart disease history, 12 (1.7%) family history of early 

coronary artery disease, 197 (28.1%) diabetes mellitus, 352 (50.2%) hyperlipidemia, 396 

(56.5%) arterial hypertension, 235 (33.5%) smokers, 62 (8.8%) were obese, 80 (11.4%) 

sedated and 45 (6.4%) anxious. Totally, 455 (64.9%) patients were admitted to the ICU while 

patients stayed in the ICU for 0.7 ± 0.7 days, at the clinic 0.9 ± 0.9 days and a total of 1.5 ± 

0.8 days. Also, 650 (92.7%) patients survived and 302 (43.1%) were hospitalized. Patients 

with NSTEMI compared to those with STEMI were significantly more likely to have a history 

of coronary heart disease (61.5% vs. 52.6%, p<0.05) compared to those with STEMI (9.9% vs 

5.6 %, p<0.05), had significantly longer length of stay in the clinic (1.2±1 vs. 0.7±0.9 days, 

p<0.05), significantly longer length of stay total (1.6±0.9 vs. 1.4±0.8 days, p<0.05) and 

significantly larger survival (96.3% vs. 90.4%, p<0.05). STEMI patients compared with those 

with NSTEMI were significantly more likely to have hyperlipidemia (54.4% vs. 43.6%, 

p<0.05), to be smokers (36.2% vs. 29.3%, p<0.05), had significantly longer duration of 

hospitalization in the ICU (0.9±0.6 vs. 0.5±0.7 days, p<0.05) and were significantly more 

likely to be transferred to another hospital (49.3% vs. 33.3%, p<0.05). 
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Conclusions: The high number of modifiable risk factors is still a cause for concern and a 

challenge that needs to be addressed, since better control of cardiovascular risk factors is 

expected to have a positive impact on the incidence of coronary heart disease, particularly 

acute myocardial infarction. For this reason, it is necessary for the state to develop health 

promotion programs that will potentially detect people at risk of experiencing acute 

myocardial infarction and help them change their lifestyle. 

 

Key words: STEMI, NSTEMI, acute myocardial infarction, risk factors.  
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Εισαγωγή 

Η καρδιαγγειακή νόσος είναι μία από τις σημαντικότερες αιτίες θανάτου παγκοσμίως. Ο 

Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) εκτιμά ότι το 2008, το 30% (17,3 εκατομμύρια 

άνθρωποι) του συνόλου των θανάτων οφειλόταν σε καρδιαγγειακή νόσο
1
 και μέχρι το έτος 

2030, περισσότερα από 23 εκατομμύρια άνθρωποι θα πεθάνουν ετησίως ως αποτέλεσμα 

καρδιαγγειακής νόσου.
2
 Παρά το γεγονός ότι η θνητότητα από ΟΕΜ έχει μειωθεί κατά 

περίπου 30% την τελευταία δεκαετία, οι αιφνίδιοι θάνατοι στην Ελλάδα από καρδιαγγειακές 

νόσους ανέρχονται σε περίπου 30.000, ενώ δεν είναι λίγοι εκείνοι που  αναγκάζονται να 

περιορίσουν σημαντικά τις καθημερινές τους δραστηριότητες ή να συνταξιοδοτηθούν.
3
 

Επειδή το ΟΕΜ προσβάλλει άτομα που βρίσκονται στην παραγωγική ηλικία, οι επιπτώσεις, 

ψυχοκοινωνικές και οικονομικές, είναι ολέθριες.
3
  

 

Η καρδιαγγειακή νόσος είναι ένας συλλογικός όρος που χρησιμοποιείται για ασθένειες που 

σχετίζονται με την καρδιά και τα αιμοφόρα αγγεία. Περιλαμβάνει τη στεφανιαία νόσο, το 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και περιφερική αγγειακή νόσο. Η στεφανιαία νόσος, η πιο 

διαδεδομένη μορφή καρδιαγγειακής νόσου, περιλαμβάνει διαταραχές της στεφανιαίας 

αγγειοδιαστολής και συχνά εμφανίζεται ως ασθένεια της στεφανιαίας αρτηρίας. Το οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο και η σταθερή στηθάγχη αποτελούν δύο κύριες μορφές στεφανιαίας 

νόσου.
4
 Ο όρος οξύ στεφανιαίο σύνδρομο αναφέρεται σε μία ομάδα κλινικών συμπτωμάτων 

που προκαλείται από ενεργό ισχαιμία του μυοκαρδίου, συνήθως ως αποτέλεσμα ρήξης της 

υποκείμενης αρτηριοσκληρωτικής πλάκας ή/και θρόμβου εντός της στεφανιαίας αρτηρίας, 

και περιλαμβάνει το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) και την ασταθή στηθάγχη.
5
 

Ασθενείς που παρουσιάζουν κλινικά συμπτώματα ισχαιμίας, αλλά δεν υπάρχουν ενδείξεις 

μυοκαρδιακής νέκρωσης θεωρείται ότι παρουσιάζουν ασταθή στηθάγχη 
6
 ενώ η νέκρωση 

μυοκαρδιακών κυττάρων (όπως είναι κλινικά εμφανής από έναν αυξημένο καρδιακό 

βιοδείκτη όπως η τροπονίνη) είναι ενδεικτικός του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου.
7
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1. Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

1.1 Ορισμός ΟΕΜ 

1.1.1 Ιστορική εξέλιξη του ορισμού του ΟΕΜ 

Ο κλινικός ορισμός του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου έχει εξελιχθεί σημαντικά τα 

τελευταία πενήντα χρόνια. Η πρώτη κλινική περιγραφή του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου δόθηκε από τον James B. Herrick κατά τη συνάντηση της Ένωσης Αμερικανών 

Ιατρών το 1912, με τίτλο «Κλινικά χαρακτηριστικά της αιφνίδιας παρεμπόδισης των 

στεφανιαίων αρτηριών».
8
 Με τις γνώσεις του Herrick, καταγράφηκαν από τον Fred Smith οι 

ηλεκτροκαρδιογραφικές (ΗΚΓ) αλλαγές που σχετίζονται με τη σύνδεση της στεφανιαίας 

αρτηρίας σε σκύλους, οδηγώντας σε περιγραφή των αλλαγών του ΗΚΓ που σχετίζονται με το 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου στους ανθρώπους. 
9, 10

 Στις αρχές της δεκαετίας του '50, 

αναφέρθηκε για πρώτη φορά ότι η απελευθέρωση της ασπαρτικής αμινοτρανσφεράσης κατά 

τη διάρκεια νέκρωσης του μυοκαρδίου και ανακαλύφθηκε η διάγνωση χρησιμοποιώντας 

βιοχημικούς δείκτες.
11 

Ωστόσο, η κρεατινική κινάση (CK) εξελίχθηκε ως «ο καρδιακός 

δείκτης» στον ορό για τον εντοπισμό της νέκρωσης του μυοκαρδίου με υψηλότερη 

ειδικότητα σε σύγκριση με την ασπαρτική αμινοτρανσφεράση στα τέλη της δεκαετίας του 

'60.
12 

 

Η πρώτη κλινική κατευθυντήρια οδηγία για τον ορισμό του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου δημοσιεύθηκε από τον ΠΟΥ το 1959 σε μια προσπάθεια τυποποίησης του 

ορισμού του ΟΕΜ,
13

 με μια αναθεώρηση μετά το 1979.
14

 Ο ορισμός που έδωσε ο ΠΟΥ 

βασίστηκε στο (i) κλινικό ιστορικό, (ii) τα ευρήματα του ΗΚΓ και (iii) τους βιοδείκτες του 

ορού που συμπεριλαμβάνουν τη δέσμευση της CK-μυοσφαιρίνης (CK-MB). 

 

Η CK-MB,
7
 μια ισομορφή της CK σχετικά ειδική με την καρδιά σε απουσία βλάβης του 

σκελετικού μυ, εξελίχθηκε αρχικά ως το χρυσό πρότυπο για την ανίχνευση μυοκαρδιακής 

νέκρωσης στις αρχές του 1970 
15

 και στη συνέχεια ο ΠΟΥ επισήμως περιελάμβανε τα 

ευρήματα των καρδιακών βιοδεικτών στον ορισμό του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

Εντούτοις, η διάγνωση του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου γινόταν εάν τουλάχιστον ένα 
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από τα τρία κριτήρια ήταν παρόντα. Συνεπώς, ο ορισμός ήταν συχνά μη συγκεκριμένος και 

επιτρεπόταν σημαντική ερμηνεία μεροληψίας. 

 

Οι σημαντικές αλλαγές στον κλινικό ορισμό του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου 

εμφανίστηκαν μετά την αναγνώριση της σημασίας των καρδιακών βιοδεικτών, ιδιαίτερα της 

καρδιακής τροπονίνης. Ο καρδιακός βιοδείκτης προστέθηκε στον κλινικό ορισμό ως βασικό 

κριτήριο. Αν και η CK-MB υπήρξε το σήμα κατατεθέν για τη διάγνωση του οξέος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου για αρκετές δεκαετίες και ήταν θεμελιώδους σημασίας για τη 

μέτρηση της έκτασης της βλάβης (μέγεθος εμφράκτου), το CK-MB δεν είναι εξ ολοκλήρου 

ειδικός καρδιακός δείκτης.
16

 Επιπλέον, το CK-MB που απελευθερώνεται κατά τη διάρκεια 

της βλάβης από τα μυοκύτταρα έχει γρήγορη απελευθέρωση και η συγκέντρωσή του 

μειώνεται γρήγορα περιορίζοντας τη διάγνωση του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου.
17

 Η 

ανάγκη για ένα βιοδείκτη ειδικό για μυοκαρδιακή βλάβη παρέμεινε πρόκληση μέχρι την 

εισαγωγή της καρδιακής τροπονίνης. Μετά από χρόνια πειραμάτων, αναπτύχθηκε ένα διπλό 

αντίσωμα για την ανίχνευση καρδιακής τροπονίνης στον ορό, ξεκινώντας με αυτό τον τρόπο 

την εποχή της καρδιακής τροπονίνης.
18

  

 

Μετά την ταυτοποίηση της καρδιακής τροπονίνης, κατέστη σαφές ότι προηγουμένως οι 

ασθενείς που επισημαίνονταν ως ασθενείς με «ασταθή στηθάγχη», δηλαδή ασθενείς με 

φυσιολογική CK-MB, είχαν αυξημένο καρδιακό κίνδυνο εάν η καρδιακή τροπονίνη ήταν 

αυξημένη.
19

 Η πλειοψηφία της καρδιακής τροπονίνης δεσμεύεται στις μυοΐνες και ένα πολύ 

μικρό ποσοστό βρίσκεται στο κυτοσόλιο σε σύγκριση με το CK-MB.
20

 

 

Η καρδιακή τροπονίνη δεν έχει βασική τιμή, έχει αργό ρυθμό κάθαρσης και έχει ελάχιστη 

διασταυρούμενη αντιδραστικότητα με το σκελετικό μυ.
21

 Λόγω των πλεονεκτημάτων της 

έναντι του CK-MB, η καρδιακή τροπονίνη έχει αντικαταστήσει το CK και το CK-MB και 

προτιμάται πλέον ως δείκτης του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου.
22

 Λαμβάνοντας υπόψη 

αυτό, η Εθνική Ακαδημία Κλινικής Βιοχημείας (NACB) εξέδωσε, το 1999, τις πρώτες 

κατευθυντήριες οδηγίες για τη χρήση των καρδιακών δεικτών σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο που περιελάμβαναν την καρδιακή τροπονίνη.
23
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Το 2000, η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία (ESC) και το Αμερικανικό Κολέγιο 

Καρδιολογίας (ACC) επαναπροσδιόρισε τα διαγνωστικά κριτήρια για το οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και έδωσε τον πρώτο παγκόσμιο ορισμό. Δεδομένης της ανώτερης ευαισθησίας 

και της ειδικότητάς της, η καρδιακή τροπονίνη συνιστάται ως βιοδείκτης επιλογής όταν 

εντοπίζεται σημαντική αύξηση ή / και πτώση της συγκέντρωσης σε μία σειρά μετρήσεων και 

όταν τουλάχιστον μία τιμή είναι πάνω από το 99
ο
 εκατοστημόριο. Επιπλέον, σε παρουσία είτε 

ισχαιμικών συμπτωμάτων - μεταβολών ισχαιμικού ΗΚΓ ή στεφανιαίας αρτηρίας, η επέμβαση 

στην αρτηρία είναι απαραίτητη.
20

 Στη συνέχεια, η επιτροπή ESC / ACC μετονομάσθηκε σε 

«Task Force» και παρείχε το δεύτερο παγκόσμιο ορισμό του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου με αρκετούς υποτύπους οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (Τύπος 1 έως Τύπος 

5).
7
 Η πρόοδος στην υψηλή ευαισθησία της καρδιακής τροπονίνης στις αρχές της δεκαετίας 

του 2010 είχαν ως αποτέλεσμα τη μετατόπιση από την ασταθή στηθάγχη σε οξύ έμφραγμα 

του μυοκαρδίου σε έδαφος ισχαιμικής ανισορροπίας (οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου τύπου 2) 

που οδηγούν στον τελευταίο τρίτο καθολικό ορισμό του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου.
25 

 

1.1.2 Γενικός ορισμός ΟΕΜ 

Το 2012, η Task Force παρουσίασε έναν επικαιροποιημένο και τρίτο ορισμό για το οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου ενσωματώνοντας τις τελευταίες γνώσεις της κλινικής έρευνας, 

ιδιαίτερα την καρδιακή τροπονίνη υψηλής ευαισθησίας και των βιοδεικτών, βάσει των 

οποίων απαιτούνται τα ακόλουθα κριτήρια για τη διάγνωση του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου. Τα στοιχεία που περιγράφονται στην έκθεση της Task Force είναι συνοπτικά τα 

εξής: 

 Ανίχνευση αύξησης ή/και πτώσης των τιμών καρδιακού βιοδείκτη (κατά προτίμηση 

καρδιακής Τροπονίνης) με τουλάχιστον μία τιμή πάνω από το 99
ο
 εκατοστημόριο όριο 

αναφοράς με τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα: 

o Κλινικά συμπτώματα ισχαιμίας. 

o Σημαντική αλλαγή του κύματος ST-T (ST-T), νέο αποκλεισμό αριστερού κλάδου 

(LBBB) ή ανάπτυξη παθολογικών κυμάτων Q στο ΗΚΓ. 



 20 

o Ένδειξη απεικόνισης νέας απώλειας βιώσιμου μυοκαρδίου ή ανωμαλία κίνησης 

νέου περιφερειακού τοιχώματος. 

 

1.2. Βιοχημικοί δείκτες 

Καθώς εξελίσσεται ο κλινικός ορισμός του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, η ανίχνευση 

της νέκρωσης των κυττάρων του μυοκαρδίου χρησιμοποιώντας καρδιακούς βιοδείκτες έχει 

επίσης υποστεί σημαντικές προόδους. Οι βιοδείκτες που χρησιμοποιούνται στην ανίχνευση 

του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου περιελάμβαναν την ασπαρτική αμινοτρανσφεράση, 

τη γαλακτική αφυδρογονάση (CK),
26

 και τη CK-MB,
27

 που όλα απέτυχαν να αποδείξουν την 

σχεδόν απόλυτη εξειδίκευση καθώς και υψηλή κλινική ευαισθησία σε σύγκριση με την 

καρδιακή τροπονίνη.
28

 Οι καρδιακές τροπονίνες, αποτελούμενες από τρεις υπομονάδες (C, Τ 

και Ι) είναι ρυθμιστικές πρωτεΐνες που ελέγχουν τη συστολική λειτουργία του μυοκαρδίου. Η 

τροπονίνη C εκφράζεται από τα κύτταρα τόσο στον καρδιακό όσο και στον σκελετικό μυ. 

Αντίθετα, οι αλληλουχίες των αμινοξέων των τροπονινών Ι και Τ είναι μοναδικές στον 

καρδιακό μυ. Αυτή η διαφορά επέτρεψε την ανάπτυξη ταχέων, ποσοτικών αναλύσεων για την 

ανίχνευση των αυξήσεων των καρδιακών τροπονινινών στο ορό. Τα επίπεδα τροπονίνης 

πλάσματος των Ι και Τ σε υγιή άτομα υποτίθεται ότι είναι 0,1-0,2 ng / L, λόγω της συνεχούς 

μικροσκοπικής απώλειας καρδιομυοκυττάρων κατά την κανονική ζωή.
29

 

 

Αν και οι αυξημένες τιμές αντικατοπτρίζουν τη μυοκαρδιακή βλάβη, δεν αντικατοπτρίζουν 

τον μηχανισμό. Επομένως, μια αυξημένη τιμή απουσία κλινικών ενδείξεων μπορεί να μιμηθεί 

άλλες κλινικές καταστάσεις όπως η μυοκαρδίτιδα.
20

 Ο τρίτος ορισμός επεσήμανε τις 

περιπτώσεις όπου η αυξημένη καρδιακή τροπονίνη μπορεί να υποδεικνύει άλλες καταστάσεις 

εκτός από το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η καρδιακή τροπονίνη είναι ένδειξη 

μυοκαρδιακής νέκρωσης / τραυματισμού ανεξάρτητα από την υποκείμενη παθοφυσιολογία. 

 

1.3 Συμπτώματα ισχαιμίας 

Τα συμπτώματα που υποδεικνύουν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να εντοπιστούν 

από το ιστορικό του ασθενούς. Τα περισσότερα ισχαιμικά συμπτώματα που αναφέρθηκαν 
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περιλαμβάνουν το θωρακικό πόνο ή/και τη βραχνή αναπνοή, η οποία διαρκεί τουλάχιστον 20 

λεπτά. Άλλα συμπτώματα είναι η ναυτία και η συγκοπή. Τα άτυπα συμπτώματα 

περιλαμβάνουν ταχείς παλμούς ή καρδιακή ανακοπή και είναι επίσης πιθανό να εμφανιστεί 

νέκρωση του μυοκαρδίου χωρίς κανένα από αυτά τα συμπτώματα. Σε ορισμένες περιπτώσεις, 

τα ισχαιμικά συμπτώματα μπορούν να διαγνωσθούν λανθασμένα και να αποδοθούν σε 

γαστρεντερικές, νευρολογικές, πνευμονικές ή μυοσκελετικές διαταραχές.
25

 

 

1.4 Ευρήματα στο ΗΚΓ 

Το ΗΚΓ διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην αναγνώριση και τη διαχείριση των ασθενών 

με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Αλλαγές στο ST, το κύμα Τ και το σύμπλεγμα QRS 

μπορεί να υποδεικνύουν σημεία ισχαιμίας του μυοκαρδίου. Οι χρονικές μεταβολές στη 

μορφολογία του τμήματος ST κατά τη διάρκεια της ισχαιμίας του μυοκαρδίου ήταν η πρώτη 

που περιγράφηκε από τους Pardee et al
30

 υποδεικνύοντας αλλαγές ρεύματος ροής κατά τη 

διάρκεια της ισχαιμίας. Ρεύματα βλάβης από τις αποπολωμένες ισχαιμικές περιοχές σε 

κανονικές περιοχές, έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση ανύψωσης ή κατάσπασης του 

τμήματος ST, ανάλογα με το αν η ισχαιμική περιοχή είναι διατοιχωματική ή 

υποενδοκαρδιακή.
31

 Ένας λειτουργικός ορισμός για το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί 

να υπάρχει σε παρουσία κλινικών ισχαιμικών συμπτωμάτων που περιγράφονται είτε με (i) 

ανύψωση του τμήματος του ST ή (ii) χωρίς ανύψωση του τμήματος ST, δηλ. κατάσπαση του 

τμήματος ST ή ανωμαλίες κυμάτων Τ.
32

 Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση ST 

(STEMI), αναφέρεται σε έμφραγμα του μυοκαρδίου με αυξημένο καρδιακό βιοδείκτη και 

ανάσπαση του τμήματος ST και συχνά ταυτοποιείται ως ο σοβαρότερος υποτύπος του οξέος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου. Το έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του τμήματος 

ST (NSTEMI), αναφέρεται ως έμφραγμα του μυοκαρδίου με αυξημένο βιοδείκτη και 

ισχαιμικά συμπτώματα αλλά χωρίς ανάσπαση του τμήματος ST.
33

 

 

1.5 Απεικονιστικές Μέθοδοι 

Η απεικονιστική διερεύνηση χρησιμοποιείται όταν η διάγνωση επί υποψίας οξέος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου δεν στοιχειοθετείται με τα συμβατικά μέσα, οπότε δεν μπορεί 

να αποκλεισθεί ή να επιβεβαιωθεί η ύπαρξη ισχαιμίας και να αναγνωριστούν τα μη ισχαιμικά 
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αίτια των συμπτωμάτων της ισχαιμίας. Η ηχοκαρδιογραφία, η εκπομπή ενός φωτονίου με 

υπολογιστική τομογραφία (SPECT) και η απεικόνιση καρδιακού μαγνητικού συντονισμού 

(CMR) είναι συνηθισμένες μέθοδοι απεικόνισης.
25

 

1.6 Παθοφυσιολογία ΟΕΜ 

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου είναι η βλάβη του ιστού του μυοκαρδίου λόγω 

παρατεταμένης ισχαιμίας του μυοκαρδίου ως αποτέλεσμα της παρεμπόδισης της παροχής 

αίματος στο μυοκάρδιο. Η παθοφυσιολογία του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου 

αντικατοπτρίζει τις αιτίες της απόφραξης των στεφανιαίων αρτηριών. Αποφράξεις 

στεφανιαίας αρτηρίας από ρήξη ή διάβρωση των αθηροσκληρωτικών πλακών είναι η πιο 

συνηθισμένη αιτία για τον οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, που αντιπροσωπεύει το 70% 

τουλάχιστον των θανάσιμων συμβάντων.
34,35

 Άλλα αίτια του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

περιλαμβάνουν στεφανιαίο σπασμό, στεφανιαία εμβολή και θρόμβωση σε φυσιολογικά μη 

αρτηριοσκληρωτικά αγγεία.
36

 Συνοπτικά, ένας συνδυασμός αθηροσκλήρωσης, θρόμβωσης 

και σπασμού της στεφανιαίας αρτηρίας υποβαστάζουν την παθοφυσιολογική βάση του οξέος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

 

1.6.1 Αθηροσκλήρωση 

Η στεφανιαία αθηροσκλήρωση αναφέρεται στο σχηματισμό πλάκας στο εσωτερικό των 

μεγάλων και μέσου μεγέθους στεφανιαίων αρτηριών. Η πρόοδος της στεφανιαίας 

αθηροσκλήρωσης διαρκεί πολλά χρόνια και επιταχύνεται από την παρουσία παραγόντων 

κινδύνου όπως η υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία, το κάπνισμα, το σακχαρώδη διαβήτη και ένα 

οικογενειακό ιστορικό πρόωρης στεφανιαίας νόσου.
35,37

 Ο κίνδυνος για αθηροσκλήρωση 

αυξάνεται όταν στην οικογένεια κάποιος συγγενής πρώτου βαθμού έχει διαγνωστεί με 

καρδιακή νόσο πριν την ηλικία των 55 ετών. Τα αίτια είναι γενετικά, αλλά τις περισσότερες 

φορές με σωστή διατροφή και άσκηση μπορούν να εξαλειφθούν.
37 

 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία είναι το πρώτο βήμα στην αθηροσκλήρωση.
38

 Η επίδραση 

παραγόντων κινδύνου όπως η αυξημένη και τροποποιημένη λιποπρωτεΐνη χαμηλής 

πυκνότητας (LDL), η παρουσία ελεύθερων ριζών μέσω του καπνίσματος, η υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, γενετικοί παράγοντες και ειδικές μολυσματικές καταστάσεις μπορεί 
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να βλάψουν το ενδοθήλιο, γεγονός που οδηγεί σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία στις 

στεφανιαίες αρτηρίες.
38

 Όταν το ενδοθήλιο είναι κατεστραμμένο, οδηγεί σε συσσώρευση 

φλεγμονωδών κυττάρων στο υποενδοθήλιο και μέσω διεργασιών διαφοροποίησης 

σχηματίζονται μακροφάγα τα οποία στη συνέχεια αναπτύσσουν λιπαρές ραβδώσεις. Η 

ποσότητα των μακροφάγων στα κύτταρα των λείων μυών παίζει κρίσιμο ρόλο στην ευπάθεια 

της πλάκας και τάση για ρήξη.
39

 Αν και η αθηροσκλήρωση μπορεί να οδηγήσει σε οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο, ο ρυθμός εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης στις περισσότερες 

περιπτώσεις είναι μη γραμμικός, απρόβλεπτος και κλινικά σιωπηλός.
40,41

 Η 

αθηροσκληρωτική πλάκα μπορεί να εμποδίσει εν μέρει ή εντελώς την παροχή αίματος. Μια 

ραγισμένη πλάκα ή ο σχηματισμός θρόμβου στην επιφάνεια της πλάκας ή συνδυασμός και 

των δύο, θα μπορούσε να οδηγήσει σε παρατεταμένη ισχαιμία που εκδηλώνεται ως οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου. Σε πολλές περιπτώσεις οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, 

αιφνίδια μορφολογική αλλαγή στην αρτηριοσκληρωτική πλάκα οδηγεί σε διαταραχή της 

πλάκας.
42

 

 

1.6.2 Θρόμβωση 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία οδηγεί επίσης σε αυξημένη θρομβογένεση του αίματος μέσω 

μίας σειράς συμβάντων.
39,43

 Η περιεκτικότητα λιπιδίου και παράγοντα ιστού στην πλάκα, η 

σοβαρότητα της ρήξης της πλάκας, η ποσότητα φλεγμονής στη θέση και η αντιθρομβωτική-

προθρομβωτική ισορροπία είναι το καθένα σημαντικοί παράγοντες όσον αφορά το 

σχηματισμό θρόμβων και την εξέλιξη σε ένα οξύ ισχαιμικό γεγονός.
44-46

 Ο θρόμβος μπορεί 

να σχηματιστεί από έναν εκτεθειμένο θρομβογενή λιπιδικό πυρήνα ως αποτέλεσμα της 

αποκόλλησης ινώδους πώματος από την πλάκα ή σε ένα ελαττωματικό ενδοθηλιακό στρώμα 

ως αποτέλεσμα της διάβρωσης της πλάκας.
42

 Η εξωγενής ενεργοποίηση της οδού πήξης 

οδηγεί επίσης στο σχηματισμό θρόμβου.
47

 Ο σχηματισμένος θρόμβος λύεται είτε αυθόρμητα 

είτε παραμένει ενσωματωμένος στην αρτηρία, προχωρώντας σε ολική ή σχεδόν ολική 

απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας.
48

 Αιμορραγία της πλάκας που προκύπτει από τη ρήξη 

αιμοφόρων αγγείων που οδηγεί στην απόθεση του αίματος σε πλάκες, με τη σειρά του, 

μπορεί να μεγεθύνει την πλάκα, αυξάνοντας την περιεκτικότητά της σε λιπίδια και 

φλεγμονώδη και εμποδίζοντας στη συνέχεια τη ροή του αίματος.
49 
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1.6.3 Σπασμός στεφανιαίας αρτηρίας 

Ο σπασμός της στεφανιαίας αρτηρίας αναφέρεται σε μη φυσιολογική αγγειοκινητική 

αντιδραστικότητα, ιδιαίτερα στην αγγειοσυστολή των στεφανιαίων αρτηριών που οδηγεί σε 

ολική ή μερική απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας και συνεπώς σε ισχαιμία του μυοκαρδίου. Οι 

Prinzmetal et al.,
50

 για πρώτη φορά, πρότειναν μια νέα μορφή στηθάγχης, την εναλλακτική 

στηθάγχη, που συμβαίνει ως αποτέλεσμα του σπασμού της στεφανιαίας αρτηρίας. Μετά την 

εισαγωγή της στεφανιαίας αγγειογραφίας, οι Sones et al
51

 τεκμηρίωσαν το στεφανιαίο 

σπασμό αγγειογραφικά κατά τη διάρκεια της εναλλακτικής στηθάγχης. Ο σπασμός της 

στεφανιαίας αρτηρίας έχει αναφερθεί σε πολλές περιπτώσεις εναλλακτικής στηθάγχης, 

ιδιαίτερα στην Ιαπωνία.
52,53

 Είναι πλέον γνωστό ότι ο παρατεταμένος αποφρακτικός σπασμός 

της στεφανιαίας προκαλεί οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου.
54

 

 

Η παθοφυσιολογική βάση του σπασμού της στεφανιαίας αρτηρίας είναι πολυπαραγοντική. Το 

αυτόνομο νευρικό σύστημα, η φλεγμονή, η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, το οξειδωτικό στρες 

και οι γενετικές μεταλλάξεις έχουν βρεθεί ότι σχετίζονται με το σπασμό της στεφανιαίας 

αρτηρίας.
55

 Οι διαφορές στη συχνότητα εμφάνισης των σπασμών της στεφανιαίας αρτηρίας 

σε διάφορες χώρες είναι επίσης καλά τεκμηριωμένη. Ο ιαπωνικός πληθυσμός φαίνεται να 

διατρέχει υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης σπασμών στεφανιαίας αρτηρίας σε σύγκριση με τους 

δυτικούς πληθυσμούς.56 Αν και οι συγκεκριμένοι λόγοι για αυτές τις φυλετικές διαφορές είναι 

άγνωστοι, έχει υποτεθεί ότι οι κλινικές και παθοφυσιολογικές διαφορές μεταξύ των Ιαπώνων 

και των καυκάσιων ασθενών έχουν ως αποτέλεσμα χαμηλό επιπολασμό στενώσεων των 

στεφανιαίων αρτηριών και διάχυτη στεφανιαία υπερδραστηριότητα.
56, 57

 

 

Η διάγνωση του σπασμού της στεφανιαίας αρτηρίας εξαρτάται από τη στεφανιαία 

αγγειογραφία και τη δοκιμή πρόκλησης, για την οποία δεν έχει ακόμη καθοριστεί μια 

καθολική μέθοδος. Επομένως, παρόλο που υπάρχει μια φυλετική διαφορά στην απόκριση της 

στεφανιαίας αγγειοσυστολής, η επίπτωση για διάφορους πληθυσμούς δεν έχει ακόμη 

καθοριστεί.
56
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1.7 Παθολογία του ΟΕΜ: Μυοκαρδιακή ισχαιμία 

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου αναφέρεται σε βλάβη ιστού του μυοκαρδίου λόγω 

παρατεταμένης ισχαιμίας του μυοκαρδίου ως αποτέλεσμα παρεμπόδισης της παροχής 

αίματος στο μυοκάρδιο. Αθηροσκληρωτικές πλάκες και θρομβωτική απόφραξη κατά τη 

διάρκεια του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου έχουν παρουσιαστεί σε μελέτες. Οι Davies 

et al
58

 έδειξαν ότι το 95% των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου παρουσίασε 

θρομβωτική απόφραξη μίας αρτηριοσκληρωτικής πλάκας που είχε υποστεί ρήξη ή διάβρωση. 

Αγγειογραφικές μελέτες των στεφανιαίων αγγείων έδειξαν ότι το 87% των ασθενών με οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου που εμφανίζουν συμπτώματα εντός τεσσάρων ωρών είχαν πλήρη 

θρομβωτική απόφραξη της σχετιζόμενης με εμφράγματα αρτηρίας.
33

 Ωστόσο, η επίπτωση 

μειώνεται στο 65% στις 12-24 ώρες μετά την εμφάνιση συμπτωμάτων, είτε λόγω αυθόρμητης 

λύσης του θρόμβου, η χαλάρωση του σπασμού ή και τα δύο. Οι Gould et al 
59

 έδειξαν τη 

σχέση μεταξύ στένωσης στεφανιαίας αρτηρίας και ισχαιμίας χρησιμοποιώντας μετρήσεις της 

ροής του αίματος του μυοκαρδίου στις οποίες η ροή του αίματος του μυοκαρδίου δεν 

διακυβεύεται σε στένωση μικρότερη από 50%. Μια βλάβη πρέπει να είναι τουλάχιστον 70% 

για να εξασθενήσει τη στεφανιαία ροή, αλλά πιο σοβαρές βλάβες (τουλάχιστον 90%) μπορεί 

να οδηγήσουν σε ισχαιμία του μυοκαρδίου σε ηρεμία. 

 

Η στεφανιαία κυκλοφορία είναι κρίσιμη για τη φυσιολογική λειτουργία της καρδιάς καθώς 

παρέχει οξυγόνο στα μυοκύτταρα. Η απώλεια της παροχής αίματος κατά τη διάρκεια της 

στεφανιαίας απόφραξης μειώνει την παροχή οξυγόνου στα μυοκύτταρα με επακόλουθη 

βλάβη και απώλεια της λειτουργίας μέσω μιας σειράς βιοχημικών και μεταβολικών 

μεταβολών στο μυοκάρδιο.
25

 Κατά τη διάρκεια της ισχαιμίας, η μειωμένη διαθεσιμότητα 

μοριακού οξυγόνου και μεταβολικών υποστρωμάτων οδηγεί σε έλλειμμα τριφωσφορικής 

αδενοσίνης (ΑΤΡ). Στη συνέχεια εξασθενούν οι μηχανισμοί πρόσληψης Ca
2+

 μέσω του 

σαρκοπλασμικού δικτύου, οδηγώντας σε συσσώρευση ενδοκυττάριου Ca
2+

. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσμα την υπερσυγκέντρωση, καταστροφή ATP, δομική βλάβη στα μιτοχόνδρια και 

διαταραχές στο μυοκάρδιο.
60-62

 Ο αναερόβιος μεταβολισμός συνδέεται με την ενδοκυτταρική 

συσσώρευση ανόργανων φωσφορικών, γαλακτικών και Η
+
. Η ενεργοποίηση του εναλλάκτη 

Να-Η με ενδοκυτταρική οξείδωση οδηγεί σε συσσώρευση του ενδοκυτταρικού Na
+
. Αυτή η 

υπερφόρτωση Na
+
 επιδεινώνεται από την αναστολή της αντλίας νατρίου λόγω της 
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καταστροφής ATP. Η ενεργοποίηση των εξαρτώμενων από Ca
2+ 

πρωτεασών και 

φωσφολιπασών μπορούν να επιταχύνουν περαιτέρω την κυτταρική βλάβη του μυοκαρδίου. 

Οι όξινες συνθήκες κατά τη διάρκεια της ισχαιμίας αποτρέπουν το άνοιγμα των 

μιτοχονδρίων. 
63,64

 Η διαδικασία του μη αναστρέψιμου τραυματισμού εξαρτάται από το 

χρόνο, και σε μη εξαντληθείσα ισχαιμία, θα έχει ως αποτέλεσμα τα παθολογικά 

χαρακτηριστικά της νέκρωσης. 

 

Ο θάνατος του κυττάρου του μυοκαρδίου δεν αρχίζει αμέσως μετά την έναρξη της ισχαιμίας 

του μυοκαρδίου, αλλά χρειάζεται ένα χρονικό διάστημα για να αναπτυχθεί και απαιτεί ώρες 

για να υπάρχουν εμφανείς μικροσκοπικές / μακροσκοπικές μεταθανάτιες ενδείξεις.
20

 Η 

πλήρης διαδικασία του θανάτου των κυττάρων του μυοκαρδίου απαιτεί τουλάχιστον δύο έως 

και έξι ώρες λόγω πολλών παραγόντων, μεταξύ των οποίων παράπλευρη κυκλοφορία στην 

ισχαιμική ζώνη, επίμονη ή διαλείπουσα στεφανιαία απόφραξη, ευαισθησία των μυοκυττάρων 

στην ισχαιμία και ζήτηση οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών.
65

 

 

Τα μορφολογικά μοτίβα στις περιοχές εμφράγματος του μυοκαρδίου αντικατοπτρίζουν την 

εξέλιξη της ισχαιμίας του μυοκαρδίου ως ένα βαθμιαίο έλλειμα της διάχυσης από το κέντρο 

στο περιφερικό έμφρακτο ή ισχαιμία. Σε μια καθιερωμένη περιοχή εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, η κεντρική ζώνη εμφράγματος περιέχει νεκρωτικά μυοκύτταρα με χαλαρά 

μυοϊμπρίλια, ενώ η περιοχή περιφερειακού εμφράγματος παρουσιάζει νεκρωτικά μυοκύτταρα 

με ζώνες συστολής και εναπόθεσης ασβεστίου. Άλλα μυοκύτταρα στην εξωτερική περιφέρεια 

των εμφραγμάτων παρουσιάζει χαρακτηριστικά λιγότερο σοβαρού τραυματισμού, 

συμπεριλαμβανομένων της συσσώρευσης σταγονιδίων λιπιδίων.
66,67

 

 

Μια οξεία απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας που διαρκεί περισσότερο από 20 λεπτά ξεκινά 

νέκρωση του μυοκαρδίου. Ο αναπτυσσόμενος κυτταρικός θάνατος του μυοκαρδίου 

εξαπλώνεται από το κέντρο μέχρι την άκρη του και η ενδοκαρδιακή στιβάδα υποβάλλεται σε 

σοβαρή ισχαιμία.
68

 Η εξέλιξη του εμφράγματος εντός της ισχαιμικής ζώνης ορίζεται ως ένα 

φαινόμενο μπροστινού κύματος και περιγράφεται για πρώτη φορά από τους Reimer et al.
69

 Η 

μορφολογία της ζώνης εμφράγματος αντιπροσωπεύει μια απότομη οριοθέτηση μεταξύ 
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ισχαιμικού και μη ισχαιμικού μυοκαρδίου στα πλευρικά περιθώρια του πυθμένα του 

μυοκαρδίου που βρίσκεται σε κίνδυνο. Η έναρξη της μη αναστρέψιμης βλάβης ξεκινά μετά 

από περίπου 20 έως 30 λεπτά στο ισχαιμικό υποενδοκάρδιο, όπου το έλλειμμα διάχυσης είναι 

πιο σοβαρό, σε σύγκριση με το δευτερεύον υπο-επικάρδιο, το οποίο λαμβάνει κάποια 

παράπλευρη ροή αίματος. Η μη αναστρέψιμη βλάβη του μυοκαρδίου προχωρά στη συνέχεια 

σε κυματοειδή κίνηση από το υποενδοκάρδιο στο υποεπικάρδιο. 

 

1.8 Διάγνωση ΟΕΜ: Αρχική αξιολόγηση 

Αν και διάφοροι παράγοντες όπως η παράπλευρη κυκλοφορία προσπαθούν να περιορίσουν το 

θάνατο του μυοκαρδίου μετά την εμφάνιση παρατεταμένης ισχαιμίας του μυοκαρδίου, αυτό 

διαρκεί μερικές ώρες για να οδηγήσει σε μη αναστρέψιμο τραυματισμό. Επομένως, είναι 

απαραίτητο η διάγνωση του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου να καθορίζεται με ακρίβεια 

και όσο το δυνατόν νωρίτερα για να αρχίσει η κατάλληλη θεραπεία. 

 

1.8.1 ΗΚΓ 

Όπως καθιερώθηκε στον κλινικό ορισμό του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, το ΗΚΓ 

είναι ένα κλινικά σημαντικό εργαλείο για την αξιολόγηση των ασθενών που παρουσιάζουν 

υποψία για οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Το ΗΚΓ με 12 ηλεκτρόδια είναι το μεγαλύτερο 

άμεσα προσβάσιμο και ευρέως χρησιμοποιούμενο διαγνωστικό εργαλείο για τον εντοπισμό 

εγγύς παρεμπόδισης των στεφανιαίων αρτηριών, οι οποίες έχουν ως αποτέλεσμα μεγάλες 

οξείες μυοκαρδιοπάθειες, προσθέτει σημαντικές πληροφορίες για τον κίνδυνο εμφράγματος 

και βοηθά στην απόφαση να ξεκινήσουν άμεσα οι στρατηγικές θεραπείας. 

 

1.8.2 STEMI 

Ασθενείς που παρουσιάζουν επίμονη ανάσπαση του τμήματος ST σε ΗΚΓ παρουσία 

καρδιακών βιοδεικτών ταξινομούνται ως STEMI. Η υποκείμενη αιτιολογία είναι 

διατοιχωματική ισχαιμία / έμφραγμα προκαλούμενη γενικά από θρόμβους που φράσσουν τη 

στεφανιαία αρτηρία, εκτός από περιπτώσεις σπασμών της στεφανιαίας αρτηρίας.
70,71

 Το οξύ 

ΗΚΓ των ασθενών με STEMI παρέχει πληροφορίες σχετικά με την αρτηρία που σχετίζεται με 
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το έμφρακτο, την τοποθεσία του εμφράγματος, το μέγεθος του εμφράγματος και την περιοχή 

που κινδυνεύει, διευκολύνοντας έτσι την κατάλληλη αντιμετώπιση.
71,72

. Καθυστερημένη 

διάγνωση και αντιμετώπιση, ιδιαίτερα η καθυστερημένη επανέγχυση των στεφανιαίων 

αρτηριών, έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση θνησιμότητας σε ασθενείς με STEMI.
73

 Η 

επανέγχυση της σχετιζόμενης με εμφράγματα αρτηρίας επιλύει την ανάσπαση του τμήματος 

ST.
74

 

 

1.8.3 NSTEMI 

Ασθενείς που παρουσιάζουν μη επίμονη ανάσπαση του τμήματος ST παρουσία καρδιακών 

βιοδεικτών ταξινομούνται ως NSTEMI.
71

 Η απουσία αλλαγών στο ΗΚΓ δεν αποκλείει τη 

διάγνωση NSTEMI, καθώς περίπου στο 5% των ασθενών με ισχαιμικά συμπτώματα όπως ο 

θωρακικός πόνος δεν διαπιστώθηκε καμία αλλαγή ΗΚΓ με NSTEMI.
75

 Η κατάσπαση του 

τμήματος ST είναι ένα συχνό εύρημα σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, αντανακλώντας την 

ισχαιμία που περιορίζεται στο υπο-ενδοκάρδιο.
71

 

 

1.8.4 Καρδιακοί βιοδείκτες 

Σε ασθενείς με υποψία για οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ελέγχονται οι καρδιακοί 

βιοδείκτες όπως η καρδιακή τροπονίνη (Τ ή Ι) ή CK-MB για επιβεβαίωση της βλάβης του 

μυοκαρδίου.
25

 Η καρδιακή τροπονίνη θεωρείται πλέον η μέθοδος του «χρυσού προτύπου» για 

τη διάγνωση του εμφράκτου του μυοκαρδίου.
76,77

 Αυξάνεται περίπου τέσσερις έως έξι ώρες 

μετά την έναρξη του μυοκαρδιακού τραυματισμού και φτάνει σε μέγιστη τιμή σε περίπου 24 

ώρες. Οι πρόσφατες εξελίξεις έχουν οδηγήσει στην ανάπτυξη υψηλών δοκιμασιών 

ευαισθησίας της τροπονίνης οι οποίες είναι ακριβέστερες από τις προηγούμενες δοκιμασίες 

και έχουν ως αποτέλεσμα την επιτυχή διάγνωση του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου 

μέσα σε τρεις ώρες από την εμφάνιση των συμπτωμάτων.
78,79

  

 

Επιπλέον, οι ασθενείς με αυξημένη καρδιακή τροπονίνη μπορεί να σχετίζονται με αιτίες 

διαφορετικές από αυτές του εμφράγματος του μυοκαρδίου, όπως μυοκαρδίτιδα, συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, νεφρική ανεπάρκεια, υπέρταση με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, 
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ασθένεια αορτικής βαλβίδας, υπερτροφική αποφρακτική καρδιομυοπάθεια με σημαντική 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, έντονη άσκηση, πνευμονική εμβολή, αμυλοείδωση, σήψη, 

συστηματικό σύνδρομο φλεγμονώδους απόκρισης, σοβαρά εγκαύματα, υπόταση και άλλες.
80

 

Ωστόσο, η καρδιακή τροπονίνη χρησιμεύει ως ένδειξη κατηγορίας I για τον κίνδυνο 

διαστρωμάτωσης των ασθενών με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Οι αυξημένες τιμές της 

καρδιακής τροπονίνης σχετίζονται με τη σοβαρότητα και παρουσία καρδιαγγειακής 

νόσου.
81,82

 Επιπλέον, η καρδιακή τροπονίνη έχει καλά τεκμηριωμένη πρόγνωση. Οι ασθενείς 

που παρουσιάζουν αυξημένες τιμές τροπονίνης σχετίζονται με χειρότερη έκβαση.
78,83,84

 

 

1.8.5 Στεφανιογραφία 

Μια νέα εποχή στην καρδιαγγειακή ιατρική εισήχθη μετά την εφαρμογή της στεφανιαίας 

αγγειογραφίας. Ως αξιόπιστο εργαλείο in-vivo για την απεικόνιση στεφανιαίων αρτηριών, η 

στεφανιαία αγγειογραφία ή στεφανιογραφία όχι μόνο παρείχε τα στοιχεία που υποστήριζαν 

την κλινική διάγνωση αλλά οδήγησε σε σημαντικά βελτιωμένη κατανόηση των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και της λειτουργίας του μυοκαρδίου και συνέβαλε στις 

ανακαλύψεις που είναι σημαντικές για τη διαχείριση και αντιμετώπιση της στεφανιαίας 

νόσου, συμπεριλαμβανομένου του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

 

1.8.6 ΟΕΜ με αποφραγμένη στεφανιαία αρτηρία 

Αρχικές μελέτες στεφανιαίας αγγειογραφίας σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου που 

διεξήχθησαν από τους DeWood et al. έδειξαν το ρόλο της αποφρακτικής καρδιαγγειακής 

νόσου σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Αυτές οι πρωτοποριακές μελέτες έδειξαν ότι σε 

ασθενείς που παρουσιάζουν STEMI, σχεδόν το 90% εμφάνισε μια αποφραγμένη στεφανιαία 

αρτηρία υπό τον όρο ότι η αγγειογραφία έγινε εντός τεσσάρων ωρών από την εμφάνιση του 

θωρακικού άλγους.
33

 Αντίθετα, σε ασθενείς με NSTEMI, μόνο το 26% εμφάνισε μια 

αποφραγμένη στεφανιαία αρτηρία όταν η αγγειογραφία διεξήχθη εντός 24 ωρών από την 

εμφάνιση των συμπτωμάτων.
85

 Και στις δύο αυτές μελέτες ορόσημο πάνω από το 90% των 

ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου παρουσίασαν αγγειογραφικές ενδείξεις 

αποφρακτικής στεφανιαίας αρτηρίας η οποία τόνισε τη σημασία της αθηροσκληρωτικής 

διαδικασίας στην παθογένεση των οξέων εμφραγμάτων του μυοκαρδίου.
33,85
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1.8.7 Οξύ ΟΕΜ χωρίς σημαντική απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας 

Παρόλο που οι μελέτες των DeWood τόνισαν τη σημασία των στεφανιαίων αρτηριών σε οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, ένα μικρό ποσοστό ασθενών δεν παρουσίασαν σημαντική 

απόφραξη στεφανιαίων αρτηριών κατά την αγγειογραφία. Αυτό το εύρημα επιβεβαιώνεται σε 

αρκετά μεγάλα μητρώα οξέων εμφραγμάτων του μυοκαρδίου, όπου το 1-11% των οξέων 

εμφραγμάτων εμφανίστηκαν επί απουσίας απόφραξης στεφανιαίας νόσου.
86-89

 Αυτές οι 

περιπτώσεις αποτελούν μια ενδιαφέρουσα υποομάδα που τώρα αναφέρεται ως έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με μη-αποφραγμένες στεφανιαίες αρτηρίες ή MINOCA.
90

 Η ασυνέπεια στη 

βιβλιογραφία σχετικά με αυτό το σύνδρομο υποτιμά τη σημασία του, ενώ οι ίδιοι κλινικοί 

συγχέουν την αντιμετώπιση των ασθενών με MINOCA με τους MI-CAD αναφέροντας ότι 

είναι κλινικά οι ίδιες, ενώ πολλοί δεν γνωρίζουν τους υποκείμενους μηχανισμούς των 

κλινικών συμπτωμάτων. 

 

1.9 Αντιμετώπιση ΟΕΜ 

Μετά τις αρχικές εκτιμήσεις που περιγράφηκαν προηγουμένως και αφού τέθηκε η διάγνωση 

του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, οι αποφάσεις αντιμετώπισης εξαρτώνται από τα 

ευρήματα του ΗΚΓ και τα ευρήματα της στεφανιαίας αγγειογραφίας.  

 

1.9.1 Αρχική αντιμετώπιση 

Η αρχική αντιμετώπιση του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου συνίσταται στην 

αποκατάσταση της ισορροπίας μεταξύ παροχής οξυγόνου και ζήτησης για την πρόληψη 

περαιτέρω ισχαιμίας του μυοκαρδίου, ανακούφιση από τον πόνο και πρόληψη επιπλοκών της 

θεραπείας. Το οξυγόνο χρησιμοποιείται στη θεραπεία του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου για πάνω από 100 χρόνια, αυξάνοντας την παροχή οξυγόνου στο ισχαιμικό 

μυοκάρδιο μειώνοντας έτσι το μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου και βελτιώνοντας 

τα κλινικά αποτελέσματα.
91

 Η συνήθης χρήση του συμπληρωματικού οξυγόνου για τη 

θεραπεία του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου συνιστάται από διεθνείς κλινικές 

κατευθυντήριες οδηγίες.
74

 Ωστόσο, μια ανασκόπηση του Cochrane το 2013 απέδειξε το 
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οξυγόνο δεν υπερτερεί του αέρα του δωματίου για ασθενείς με υποψία εμφράγματος του 

μυοκαρδίου.
92

 Στη συνέχεια, αυτό επιβεβαιώθηκε και από τη μελέτη Air Versus in 

Myocardial Infarction (AVOID).
93

 Ως εκ τούτου, πιο πρόσφατα η κατευθυντήρια οδηγία 

υποδεικνύει ότι το οξυγόνο πρέπει να χορηγείται όταν ο κορεσμός οξυγόνου στο αίμα είναι 

μικρότερος από 90% ή εάν ο ασθενής βρίσκεται σε αναπνευστική δυσχέρεια.
94

 

 

Οι προσεγγίσεις ανακούφισης του πόνου είναι σημαντικές για την άνεση του ασθενούς και 

επίσης επειδή ο πόνος συνδέεται με τη συμπαθητική ενεργοποίηση θα μπορούσε να αυξήσει 

το καρδιακό φόρτο εργασίας. Ως εκ τούτου, στους ασθενείς με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και όταν δεν υπάρχουν αντενδείξεις χορηγείται ενδοφλέβια μορφίνη, β-

αναστολείς και νιτρικά.
95

 

 

1.9.2 Αντιμετώπιση ΟΕΜ με απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας 

Από τότε που οι Herrick et al
96

 δημοσίευσαν την περιγραφή τους ορόσημο των 

χαρακτηριστικών του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου το 1912, κλινικές και ερευνητικές 

ιδέες μεταμόρφωσαν τον οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου από ιατρική περιέργεια σε 

θεραπεύσιμη ασθένεια. Μετά τα ευρήματα των Reimer et al
97

 και De Wood et al 
33

, η 

παθοφυσιολογική κατανόηση του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου ήταν παραδειγματική 

και η εστίαση μετατοπίστηκε προς τον περιορισμό της εξάπλωσης της ισχαιμίας (μέγεθος 

εμφράγματος). Επί σειρά ετών, καθιερώθηκε ότι η έγκαιρα χρονικά επαναιμάτωση είναι 

καθολικής σημασίας για τη διάσωση του ισχαιμικού μυοκαρδίου
98

 και ότι η αποκατάσταση 

της βατότητας της αποφραγμένης αρτηρίας, με οποιονδήποτε τρόπο, μειώνει το ποσοστό 

θνησιμότητας.
99

 Αυτά τα ευρήματα υποστήριξαν την «υπόθεση της ανοικτής αρτηρίας» που 

περιγράφηκε πρώτα από τους Braunwald et al.
100

 Οι βελτιώσεις στην επαναιμάτωση του 

μυοκαρδίου οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στην (i) ανάπτυξη αποτελεσματικών θρομβολυτικών 

μεθόδων για λύση θρόμβων και (ii) στην πρόοδο των μηχανικών επεμβάσεων στην 

αποκατάσταση της βατότητας της στεφανιαίας αρτηρίας. Ο «χρόνος πόρτα – βελόνα» και ο 

«χρόνος πόρτα – μπαλόνι» καθιερώθηκαν ως δείκτες που αξιολογούν την 

αποτελεσματικότητα της θρομβόλυσης και της μηχανικής παρέμβασης.
101
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1.9.3 Θρομβολυτική θεραπεία 

Παρόλο που η έρευνα των Tillett et al.
102

 για τους θρομβολυτικούς παράγοντες έβαλε τις 

βάσεις για τη χρήση θρομβολυτικής θεραπείας με τη χρήση στρεπτοκινάσης στις αρχές της 

δεκαετίας του 1930, η ενδοκοιλιακή έγχυση της στρεπτοκινάσης ξεκίνησε στα τέλη της 

δεκαετίας του 1970, ακολουθώντας τη μελέτη αγγειογραφίας των DeWood et al.
33

 Η πρώτη 

τυχαιοποιημένη πολυκεντρική μελέτη, η Gruppo Italiano per lo Studio della Streptochinasi 

nell'Infarto Miocardico (GISSI), το 1986,
103

 επικύρωσε τη στρεπτοκινάση ως αποτελεσματική 

θεραπευτική μέθοδο και καθιέρωσε ένα σταθερό πρωτόκολλο για τη χρήση της σε οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, αρχίζοντας με αυτό τον τρόπο η θρομβολυτική εποχή. Μετά τη 

στρεπτοκινάση, οι ενεργοποιητές ιστικού-πλασμινογόνου (t-ΡΑ) θεωρήθηκαν η βέλτιστη 

μέθοδος. Η παγκόσμια χρήση της στρεπτοκινάσης και του ενεργοποιητή ιστικού-

πλασμινογόνου για αποφραγμένες στεφανιαίες αρτηρίες (GUSTO-1), μελέτη ορόσημο, έδειξε 

βέλτιστη διαπερατότητα του αγγείου στα 90 λεπτά μετά τη χορήγηση ενδοφλεβίου PA, 

οδηγώντας σε 15% μείωση του ποσοστού θνησιμότητας σε σύγκριση με τη στρεπτοκινάση.
104

 

 

1.9.4 Αγγειοπλαστική – Διαδερμική παρέμβαση στεφανιαίων (PCI) 

Το 1977, οι Gruentzig et al.
105,106

 εισήγαγαν μία από τις σημαντικότερες θεραπευτικές 

προόδους στην ιατρική του 20ού αιώνα με τη διάνοιξη της στενωμένης ή αποφραγμένης 

στεφανιαίας αρτηρίας στους ανθρώπους, χρησιμοποιώντας αγγειοπλαστική μπαλονιού. Η 

υιοθέτηση αυτής της τεχνικής διαδόθηκε ευρέως και η διαδικασία εξελίχθηκε σε μεγάλο 

βαθμό σε αυτό που τώρα αναφέρεται ως διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI), ένας 

συλλογικός όρος που χρησιμοποιείται για την αγγειοπλαστική της στεφανιαίας αρτηρίας, την 

εξώθηση του θρόμβου και την ενδοπρόθεση. Ενώ η PCI είναι εντατική και πιο δύσκολη από 

τη χορήγηση της θρομβόλυσης, προσφέρει καλύτερα κλινικά αποτελέσματα. Μία μετα-

ανάλυση 23 τυχαιοποιημένων μελετών με 7.739 ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

έδειξαν ότι η PCI είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση του ποσοστού θνησιμότητας, το μη 

θανατηφόρο επανέμφραγμα και το εγκεφαλικό επεισόδιο σε σύγκριση με τη θρομβόλυση.
107

 

Ωστόσο, το όφελος της PCI είναι εμφανές μόνο όταν οι ασθενείς υποβάλλονται σε θεραπεία 

εντός 6 ωρών μετά την εμφάνιση των συμπτωμάτων.
108
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1.9.5 Στρατηγικές επαναιμάτωσης για τους ασθενείς με STEMI 

Δεδομένου ότι οι ασθενείς με υποψία STEMI θεωρείται ότι έχουν αποφρακτική θρόμβωση 

στην επικαρδιακή στεφανιαία αρτηρία, η άμεση επαναιμάτωση είναι η κύρια εστίαση. 

Περιλαμβάνει είτε (i) πρωτογενή PCI ή (ii) θρομβολυτική θεραπεία, και εάν η PCI και οι 

θρομβολυτικές θεραπείες είναι ανεπιτυχείς ή δεν μπορούν να τροποποιηθούν, τότε η επόμενη 

επιλογή είναι η (iii) χειρουργική παράκαμψη στεφανιαίας αρτηρίας.
95 

Τα ενδοκοιλιακά στεντ 

χρησιμοποιούνται ευρέως στην τρέχουσα κλινική πρακτική, γιατί τα επαναλαμβανόμενα 

ποσοστά στένωσης είναι μικρότερα σε σύγκριση με την αγγειοπλαστική με μπαλόνι.
109

 

 

Σε περίπτωση που η PCI δεν μπορεί να εκτελεστεί εντός 90 λεπτών μετά την πρώτη επαφή με 

τον ασθενή,
74

 φαρμακολογικές μέθοδοι επαναιμάτωσης, όπως θρομβολυτική θεραπεία, 

θεωρείται ότι αποκαθιστούν τη ροή του αίματος. Η αποτελεσματικότητα της αγγειοπλαστικής 

είναι υψηλότερη στις δύο πρώτες ώρες.
95

 Παρόλο που η θρομβολυτική θεραπεία αποκαθιστά 

τη βατότητα με αποτέλεσμα μειωμένο μέγεθος εμφράγματος, βελτιώνει τη λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας και συνεπώς βελτιώνει την καρδιακή θνησιμότητα μετά από STEMI, 

περιορίζεται από την αποκατάσταση της αρτηρίας που σχετίζεται με το έμφραγμα στο 50% 

των ασθενών και ενέχει κίνδυνο εγκεφαλικής αιμορραγίας. Ωστόσο, τα ποσοστά 

επανεμφράξεων και μη θανατηφόρων εγκεφαλικών επεισοδίων μειώνονται σημαντικά στην 

PCI σε σύγκριση με τη θρομβόλυση.
107

 Κατά συνέπεια, η PCI έχει εξελιχθεί και θεωρείται ως 

η βέλτιστη θεραπεία επαναιμάτωσης.
95

 Παρόλο που η PCI είναι η προτιμώμενη θεραπεία για 

τους ασθενείς με STEMI, η διαγνωστική αγγειογραφία εντοπίζει επίσης ασθενείς 

ακατάλληλους για αυτή τη διαδικασία κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης
74

 και έτσι η 

αορτοστεφανιαία παράκαμψη μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως η κύρια μέθοδος επαναιμάτωσης. 

Οι Stone et al
110

 ανέφεραν ότι το 11% των ασθενών με STEMI χρειάστηκε αορτοστεφανιαία 

παράκαμψη κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο και το αποτέλεσμα ήταν παρόμοιο με 

εκείνους στους οποίους έγινε PCI. Ωστόσο, η επίπτωση των ασθενών που χρειάζονται 

επείγουσα αορτοστεφανιαία παράκαμψη έχει μειωθεί τις τελευταίες δεκαετίες λόγω της 

πρωτογενούς αγγειοπλαστικής 
111 

και ιδιαίτερα, με την εισαγωγή συμπληρωματικών 

θεραπειών όπως η ηπαρίνη, η κλοπιδογρέλη και οι αναστολείς γλυκοπρωτεΐνης IIb / IIIa.
112
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1.9.6 Στρατηγικές επαναιμάτωσης για τους ασθενείς με ΝSTEMI 

Σε αντίθεση με τους ασθενείς με STEMI, οι πρώιμες θρομβολυτικές μελέτες σε ασθενείς με 

NSTEMI έδειξαν μάλλον βλάβη παρά όφελος, σύμφωνα με τις αγγειογραφικές παρατηρήσεις 

των DeWood et al
85

 που έδειξαν ότι οι ασθενείς με NSTEMI είχαν μη αποφραγμένα αγγεία. 

Η οξεία αντιμετώπιση των ασθενών NSTEMI αποτελείται από πολλούς στόχους, 

συμπεριλαμβανομένης της ανακούφισης των ισχαιμικών συμπτωμάτων, της εκτίμησης της 

αιμοδυναμικής κατάστασης, της διόρθωσης των ανωμαλιών και της εκτίμησης του κινδύνου 

πρόληψης αναστρέψιμων ισχαιμικών επεισοδίων.
113

 Μια πρώιμη επεμβατική στρατηγική 

απαιτεί καρδιακό καθετηριασμό ρουτίνας εντός ημερών από την εισαγωγή, ακολουθούμενη 

από επαναγγείωση με PCI ή αορτοστεφανιαία παράκαμψη ανάλογα με την έκταση της 

αποφραγμένης στεφανιαίας αρτηρίας. Σε αντίθεση, ορισμένοι ασθενείς υποβάλλονται σε 

αρχική ιατρική αντιμετώπιση και επαναγγείωση μόνο εάν ο ασθενής εμφανίσει 

επανειλημμένα ισχαιμία παρά την έντονη ιατρική αντιμετώπιση. Η μη επεμβατική θεραπεία 

εφαρμόζεται γενικά σε ασθενείς που παρουσιάζουν χαμηλότερη βαθμολογία κατά GRACE 

και χαρακτηριστικά χαμηλού κινδύνου.
114

 

 

1.9.7 Συμπληρωματική θεραπεία 

Μετά την επαναιμάτωση και τη σταθεροποίηση των ασθενών με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, η ιατρική αντιμετώπιση στοχεύει στη μακροπρόθεσμη πρόληψη των επιπλοκών, 

την τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου, την αποκατάσταση της φυσιολογικής 

λειτουργίας και τον έλεγχο των συμπτωμάτων και περιλαμβάνει την αντιαιμοπεταλιακή 

θεραπεία, την αντιπηκτική θεραπεία, τη θεραπεία με στατίνες, βήτα αποκλειστές, 

αποκλειστές διαύλων ασβεστίου και νιτρικά άλατα.
94

 

 

1.10 Επαναιμάτωση σε μυοκαρδιακή ισχαιμία σε MI-CAD 

Αν και η επαναιμάτωση του μυοκαρδίου αποτελεί σημαντική καινοτομία στη θεραπεία του 

οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, δεν είναι πάντα αποτελεσματική. Ενώ μειώνει την 

εξάπλωση του ισχαιμικού κυτταρικού θανάτου, αυξάνει τον κίνδυνο τραυματισμού του 

μυοκαρδίου. Οι Jennings et al
115

 έδειξαν επιβλαβή επαναιμάτωση μετά την απελευθέρωση 

προσωρινής απόφραξης της στεφανιαίας αρτηρίας. Η μελέτη βασίστηκε σε πειράματα με 
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καρδιές σκύλων, όπου η επαναιμάτωση φαίνεται να αυξάνει την ανάπτυξη νέκρωσης. 

Έδειξαν ότι οι αλλαγές στην ιστολογική χρώση μόνο μετά από 30-60 λεπτά ισχαιμίας-

επαναιμάτωσης ήταν συγκρίσιμα με τον βαθμό της νέκρωσης με 24 ώρες μετά από μόνιμη 

στεφανιαία απόφραξη.
115

 Αυτό αναπτύχθηκε περαιτέρω από τους Kloner et al.
116

 που έδειξαν 

ότι η επαναιμάτωση προκάλεσε περαιτέρω μικροαγγειακή βλάβη με διόγκωση τριχοειδών 

ενδοθηλιακών κυττάρων και μυοκυττάρων. Ως αποτέλεσμα, η επαναιμάτωση του μυοκαρδίου 

μπορεί να θεωρηθεί «δίκοπο μαχαίρι», λόγω της επακόλουθης βλάβης γνωστή ως ισχαιμίας 

του μυοκαρδίου.
117

 

 

Η αποκατάσταση της διαπερατότητας της στεφανιαίας αρτηρίας εισάγει την αιφνίδια 

επανεισαγωγή μοριακού οξυγόνου, προκαλώντας επανενεργοποίηση των μιτοχονδρίων και 

επανενεργοποίηση της αλυσίδας μεταφοράς ηλεκτρονίων με παραγωγή αντιδραστικών ειδών 

οξυγόνου (ROS). Αυτό μπορεί να τονώσει περαιτέρω την παραγωγή ROS (τα ROS 

διεγείρουν από μόνα τους την απελευθέρωση ROS) και την παραγωγή αντιδρώντων ειδών 

αζώτου (RNS) παρουσία μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ). Τα ROS/RNS προκαλούν 

οξειδωτική και νιτροζωτική βλάβη στις κυτταρικές δομές συμπεριλαμβανομένου του SR που 

οδηγεί σε απελευθέρωση Ca
2+

. Επίσης, υπό συνθήκες αποκατάστασης παραγωγής ΑΤΡ, 

αποκαθίσταται η δραστηριότητα ανταλλαγής Na
+
/Ca

2+
, οδηγώντας στην εξώθηση του Na

+
 

προς ανταλλαγή Ca
2+

 και απελευθέρωση SR Ca
2+

 ενισχύοντας περαιτέρω την αποκατάσταση 

του ΑΤΡ και οδηγώντας σε υπερφόρτωση κυτοσολικού Ca
2+

. Το ROS μεσολαβεί επίσης στο 

άνοιγμα του MPTP, ενεργώντας ως ουδετεροφίλου χημειο-τακτικό και μεσολαβητικό για τη 

δυσλειτουργία του SR. Τα συνδυασμένα αποτελέσματα της συσσώρευσης Ca
2+

 στη 

μιτοχονδριακή μήτρα, το ROS / RNS και η αύξηση του ενδοκυτταρικού ρΗ λόγω της 

έκπλυσης H
+
, ευνοούν το σχηματισμό / άνοιγμα του MPTP, οδηγώντας σε συστολή των 

καρδιομυοκυττάρων. Οι μηχανισμοί που οδηγούν στην ενεργοποίηση του αποπτωτικού 

προγράμματος δεν έχουν ακόμη διαλευκανθεί, αλλά μπορεί να σχετίζονται με σήματα 

μιτοχονδριακού ή εξωκυτταρικού θανάτου.
118 

 

Κλινικά, η ισχαιμία από την επαναιμάτωση μπορεί να αποδοθεί σε τέσσερις διαφορετικούς 

τύπους καρδιακής δυσλειτουργίας: αναισθησία στο μυοκάρδιο (επίμονη μηχανική 

δυσλειτουργία παρά την αποκατάσταση της ροής του αίματος), το φαινόμενο μη 
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αποκατάστασης της ροής μετά το άνοιγμα μιας ισχαιμικής στεφανιαίας αρτηρίας, η αρρυθμία 

επαναιμάτωση και ο θανατηφόρος, μη αναστρέψιμος τραυματισμός του μυοκαρδίου.
118

 

 

1.11 Προσδιορισμός του μεγέθους του ΟΕΜ 

Το μέγεθος του εμφράγματος του μυοκαρδίου είναι ένας από τους σημαντικότερους 

παράγοντες πρόβλεψης των κλινικών αποτελεσμάτων του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου στους ασθενείς, ιδιαίτερα για εκείνους με STEMI. Ως αποτέλεσμα του 

εμφράγματος, κοιλιακή αναδιαμόρφωση εμφανίζεται στο φυσιολογικό μυοκάρδιο σε μια 

προσπάθεια εξομάλυνσης του αυξημένου στρες της αριστερής κοιλίας. Περιλαμβάνει 

υπερτροφία και απόπτωση καρδιομυοκυττάρων, σχηματισμό νέων καρδιομυοκυττάρων και 

αλλαγές του συνδετικού ιστού.
67,69,119

 Παρόλο που η ελεγχόμενη αναδιαμόρφωση μπορεί να 

οδηγήσει σε εξομάλυνση του τοιχώματος, η υπερβολική καταπόνηση των τοιχωμάτων μπορεί 

να οδηγήσει σε σταθερή δομική διαστολή της κοιλίας και επακόλουθη καρδιακή 

ανεπάρκεια.
120

 Οι ασθενείς με μεγαλύτερο μέγεθος εμφράγματος του μυοκαρδίου σχετίζονται 

άμεσα με αυξημένη συχνότητα καρδιακής ανεπάρκειας και θανάτου.
121,122

 Το μέγεθος του 

εμφράγματος του μυοκαρδίου μπορεί να χωριστεί σε δύο κατηγορίες: βλάβη του μυοκαρδίου 

που προκύπτει από ισχαιμία του μυοκαρδίου και βλάβη του μυοκαρδίου που προκύπτει από 

την επαναιμάτωση. 

 

Όσον αφορά τη βλάβη που σχετίζεται με ισχαιμία του μυοκαρδίου, οι κύριοι καθοριστικοί 

παράγοντες του μεγέθους του εμφράγματος είναι η διάρκεια και η σοβαρότητα της ισχαιμίας, 

το μέγεθος του μυοκαρδιακού στρώματος που βρίσκεται σε κίνδυνο και η διαθέσιμη 

ποσότητα παράπλευρης ροής αίματος λίγο μετά την απόφραξη της στεφανιαία αρτηρίας.
67,69

 

Όσον αφορά τη βλάβη που σχετίζεται με την επαναιμάτωση, η επαναιμάτωση μετά την 

αποκατάσταση της αιμάτωσης του μυοκαρδίου, προκαλεί σημαντική βλάβη. Επιπλέον, η 

αποκατάσταση της ροής του αίματος έχει επίσης ως αποτέλεσμα δομική βλάβη στο 

μικροαγγειακό σύστημα. Αυτή η έννοια αναφέρεται ως φαινόμενο μη αποκατάστασης της 

ροής και παίζει σημαντικό ρόλο στο τελικό μέγεθος του εμφράγματος.
123

 Σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε μηχανική επαναιμάτωση, το στεντ μπορεί να προκαλέσει περιφερική 
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εμβολή, μια μορφή μικροαγγειακής βλάβης που σημαίνει απομακρυσμένη αρτηριακή 

απόφραξη. 

 

1.12 Πρόγνωση του ΟΕΜ 

Μετά από ένα οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, οι ασθενείς κινδυνεύουν από περαιτέρω 

δυσμενή καρδιαγγειακά επεισόδια όπως επανάληψη εμφράγματος του μυοκαρδίου, θάνατο, 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και καρδιακή ανεπάρκεια. Αυτά τα αποτελέσματα ποικίλουν 

ανάλογα με το κλινικό προφίλ και τις συννοσηρότητες. Έτσι θα πρέπει να εφαρμοστούν 

μοντέλα διαστρωμάτωσης κινδύνου προβλέποντας την πρόγνωση. Πολλές αναφορές έδειξαν 

ότι τα βραχυπρόθεσμα (εντός νοσοκομείου και ενός μηνός) και μακροπρόθεσμα (άνω των έξι 

μηνών) ποσοστά θνησιμότητας μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου μειώνονται τις 

τελευταίες τρεις δεκαετίες στις ανεπτυγμένες χώρες. Αυτές οι βελτιώσεις αποδίδονται στην 

ολοένα και πιο εκτεταμένη χρήση διαδικασιών επαναγγείωσης, την αποτελεσματική οξεία 

θεραπεία και τη μακροπρόθεσμη δευτερογενή πρόληψη.
99,124-127

 

 

Τα μητρώα που εξετάζουν τα ποσοστά και τις τάσεις των ποσοστών θνησιμότητας Των 

ασθενών με STEMI ανέφεραν μείωση της θνησιμότητας τα τελευταία 30 χρόνια, ωστόσο οι 

περισσότερες από αυτές τις μελέτες παρουσιάζουν δεδομένα που συλλέχθηκαν πριν από το 

2005, δηλαδή πριν από την εφαρμογή των σημερινών στρατηγικών αντιμετώπισης και 

δευτερογενούς πρόληψης.
128-132

 Τα πιο σύγχρονα μητρώα ασθενών συνεχίζουν να αναφέρουν 

μείωση της θνησιμότητας σε ασθενείς με STEMI.
124,133,134

 Το Μητρώο Πληροφοριών και 

Γνώσης της Σουηδίας όσον αφορά τις Μονάδες Εντατικής Θεραπείας Εμφραγμάτων ανέφερε 

ότι η ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα μειώθηκε από 11,8% σε 5,1% και η θνησιμότητα ενός 

μηνός μειώθηκε από 14,2% σε 6,3% από το 1996 έως το 2007.
134

 Αντίθετα, μία βάση 

δεδομένων για την υγεία στη Βόρεια Καλιφόρνια ανέφερε ότι από το 1999 έως το 2008 δεν 

υπήρξε σημαντική μείωση του ποσοστού θνησιμότητας.
133

 Αυτό μπορεί να αποδοθεί στις 

διαφορές στις κλινικές πρακτικές μεταξύ των χωρών.
135

 Η βραχυπρόθεσμη θνησιμότητα είναι 

χαμηλότερη σε ασθενείς με NSTEMI (2% έως 4%) σε σύγκριση με ασθενείς με STEMI (3% 

έως 8%) που υποβλήθηκαν σε θεραπεία με πρωτογενή PCI εντός δύο ωρών από την άφιξη 

στο νοσοκομείο.
101,136-140

 Επίσης, άλλες μελέτες ανέφεραν καλύτερες βραχυχρόνιες εκβάσεις 
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για ασθενείς με NSTEMI (π.χ. ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα από 5% έως 7% σε σύγκριση 

με 7% έως 9,3% σε ασθενείς με STEMI στα μητρώα GRACE και European Heart).
138,140,14
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ   
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2. Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση των διαφορών μεταξύ των ασθενών με 

Stemi και N. Stemi αναφορικά με τα δημογραφικά τους στοιχεία και τους παράγοντες 

κινδύνου εμφάνισης της νόσου. 

Τα ερευνητικά ερωτήματα που κλήθηκε να απαντήσει η παρούσα μελέτη ήταν τα εξής: 

 Διαφέρει η εμφάνιση Stemi και N. Stemi μεταξύ των δύο φύλων; 

 Διαφέρει η εμφάνιση Stemi και N. Stemi όσον αφορά την ηλικία των ασθενών; 

 Διαφέρει η εμφάνιση Stemi και N. Stemi μεταξύ της εθνικότητας των ασθενών; 

 Διαφέρουν οι παράγοντες κινδύνου μεταξύ ασθενών με Stemi και N. Stemi; 

 Διαφέρει η διάρκεια νοσηλείας των ασθενών με Stemi και N. Stemi στην καρδιολογική 

ΜΕΘ; 

 Διαφέρει η διάρκεια νοσηλείας των ασθενών με Stemi και N. Stemi στην καρδιολογική 

κλινική; 
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3. Μεθοδολογία 

Πρόκειται για μία αναδρομική μελέτη επιπολασμού. 

 

Δείγμα 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 701 ασθενείς με STEMI και NSTEMI που νοσηλεύτηκαν 

στην καρδιολογική ΜΕΘ και καρδιολογική κλινική του Γενικού Παναρκαδικού Νοσοκομείου 

Τρίπολης τα έτη 2012 - 2016. 

 

Κριτήρια ένταξης 

Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν ασθενείς οι οποίοι: 

 Διαγνώσθηκαν με STEMI και εισήχθησαν στην καρδιολογική κλινική 

 Διαγνώσθηκαν με STEMI και εισήχθησαν στην καρδιολογική ΜΕΘ 

 Διαγνώσθηκαν με NSTEMI και εισήχθησαν στην καρδιολογική κλινική 

 Διαγνώσθηκαν με NSTEMI και εισήχθησαν στην καρδιολογική ΜΕΘ 

 Νοσηλεύτηκαν τα έτη 2012 έως 2016 

 

Κριτήρια αποκλεισμού 

Από τη μελέτη αποκλείστηκαν όσοι ασθενείς: 

 Νοσηλεύτηκαν στην καρδιολογική κλινική και δεν είχαν STEMI ή NSTEMI 

 Νοσηλεύτηκαν στην καρδιολογική ΜΕΘ και δεν είχαν STEMI ή NSTEMI 

 Νοσηλεύτηκαν είτε πριν το 2012 ή το 2017. 
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Μεθοδολογία 

Η ερευνήτρια είχε πρόσβαση στο αρχείο και άνοιξε όλους τους φακέλους των ασθενών που 

νοσηλεύθηκαν στην καρδιολογική κλινική και καρδιολογική ΜΕΘ του Γ.Π.Ν. Τρίπολης. Από 

τους φακέλους έγινε πλήρης καταγραφή των δεδομένων τα οποία περιλάμβαναν:  

 Δημογραφικά στοιχεία των ασθενών 

o Φύλο (άνδρας, γυναίκα) 

o Ηλικία σε έτη 

o Εθνικότητα (Ελληνική, άλλο) 

o Τόπος διαμονής (Πόλη, Επαρχία) 

 Παράγοντες κινδύνου εμφάνισης Stemi και N.Stemi 

o Ιστορικό στεφανιαίας νόσου (Ναι, Όχι) 

o Οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας νόσου (Ναι, Όχι) 

o Σακχαρώδης διαβήτης (Ναι, Όχι) 

o Υπερλιπιδαιμία (Ναι, Όχι) 

o Αρτηριακή υπέρταση (Ναι, Όχι) 

o Κάπνισμα (Ναι, Όχι) 

o Παχυσαρκία (Ναι, Όχι) 

o Καθιστική ζωή (Ναι, Όχι) 

o Προσωπικότητα – άγχος (Ναι, Όχι) 

 Εισαγωγή στην καρδιολογική ΜΕΘ (Ναι, Όχι) 

 Διάρκεια νοσηλείας των ασθενών στην καρδιολογική ΜΕΘ 

 Διάρκεια νοσηλείας των ασθενών στην καρδιολογική κλινική 

 Διάρκεια νοσηλείας των ασθενών συνολικά 

 Έκβαση (επιβίωση, θάνατος) 

 Διακομιδή (Ναι, Όχι) 

 

Ηθική    

Για την εκπόνηση της έρευνας εφαρμόστηκαν οι κανόνες ηθικής και δεοντολογίας. 

Συγκεκριμένα, ζητήθηκε και λήφθηκε έγγραφη άδεια από την Επιστημονική Επιτροπή του 

Γ.Π.Ν. Τρίπολης, ενώ το πρωτόκολλο της μελέτης κατατέθηκε και εγκρίθηκε από το 
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Πανεπιστήμιο Πελοποννήσου. Τα στοιχεία που συλλέχθηκαν θα χρησιμοποιηθούν με 

ασφάλεια μόνο για τους σκοπούς της συγκεκριμένης έρευνας. Δεν θα αναφερθούν τα 

ονόματα των ασθενών, αλλά και κανένα άλλο ιδιαίτερο χαρακτηριστικό, με το οποίο θα 

μπορούσε κανείς να τους ταυτοποιήσει.  

Στατιστική Ανάλυση 

Για τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πρόγραμμα IBM 

SPSS Statistics v.22. Το πρώτο μέρος της ανάλυσης περιελάμβανε τα περιγραφικά 

αποτελέσματα όπου υπολογίστηκαν τα ποσοστά σε κάθε κατηγορία που αντιστοιχούσαν σε 

ποιοτική μεταβλητή, όπως είναι το φύλο, η διάγνωση, ο τόπος διαμονής, η εθνικότητα και οι 

παράγοντες κινδύνου. Επίσης υπολογίστηκαν οι μέσοι και οι τυπικές αποκλίσεις για τα 

χαρακτηριστικά εκείνα που αντιστοιχούσαν σε ποσοτικές μεταβλητές (mean±standard 

deviation), όπως είναι η ηλικία και η διάρκεια νοσηλείας των ασθενών.  

 

Το δεύτερο μέρος της ανάλυσης περιελάμβανε τα αποτελέσματα των απλών συσχετίσεων 

(διμεταβλητή ανάλυση). Ως παράδειγμα αναφέρεται η συσχέτιση των παραγόντων κινδύνου 

μεταξύ ασθενών με STEMI και NSTEMI. Μεταξύ δύο μεταβλητών που ακολουθούσαν 

κανονική κατανομή έγινε t-test, ενώ αν δύο συνεχείς μεταβλητές δεν ακολουθούσαν κανονική 

κατανομή γινόταν Man Whitney test. Σε όλους τους ελέγχους που πραγματοποιήθηκαν, το 

επίπεδο σημαντικότητας (Ρ) ορίστηκε στο 0.05. Έτσι όλες οι τιμές που ήταν μικρότερες ή 

ίσες με 0.05 (Ρ≤0.05) θεωρήθηκαν στατιστικά σημαντικές. Ο έλεγχος κανονικότητας έγινε με 

τη στατιστική δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov. 
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4. Αποτελέσματα 

Στη μελέτη συμμετείχαν 701 ασθενείς ηλικίας 68,6±13,5 έτη, εκ των οποίων 533 (76%) ήταν 

άνδρες ηλικίας 66,9±13,2 έτη και 168 (24%) γυναίκες ηλικίας 73,7±13,3 έτη (σχήμα 1). 

 

Σχήμα 1. Ποσοστιαία αναλογία φύλου ασθενών.   

 

Συνολικά, 675 (96,3%) ασθενείς είχαν Ελληνική εθνικότητα και 26 (3,7%) είχαν άλλη 

εθνικότητα (σχήμα 2). Ακόμη, 393 (56,1%) ασθενείς έμεναν στην πόλη και 308 (43,9%) στην 

επαρχία (σχήμα 3). Όσον αφορά τη διάγνωση, 428 (61,1%) ασθενείς είχαν STEMI και 273 

(38,9%) είχαν NSTEMI (σχήμα 4).  
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Σχήμα 2. Ποσοστιαία αναλογία εθνικότητας ασθενών.  

 

Σχήμα 3. Ποσοστιαία αναλογία τόπου διαμονής ασθενών. 



 46 

 

 

Σχήμα 4. Ποσοστιαία αναλογία διάγνωσης ασθενών.  

 

Επίσης, 51 (7,3%) ασθενείς είχαν ιστορικό στεφανιαίας νόσου (σχήμα 5).  
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Σχήμα 5. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών με ιστορικό στεφανιαίας νόσου.  

Από το σύνολο των ασθενών, 12 (1,7%) είχαν οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας 

νόσου (σχήμα 6).  
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Σχήμα 6. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών με οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας 

νόσου.  

Σακχαρώδη διαβήτη είχαν 197 (28,1%) ασθενείς (σχήμα 7).  

 

Σχήμα 7. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη. 

Υπερλιπιδαιμία είχαν 352 (50,2%) ασθενείς (σχήμα 8).  
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Σχήμα 8. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών με υπερλιπιδαιμία. 

 

Αρτηριακή υπέρταση είχαν 396 (56,5%) ασθενείς (σχήμα 9).  

 

Σχήμα 9. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών με αρτηριακή υπέρταση. 
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 Καπνιστές ήταν 235 (33,5%) ασθενείς (σχήμα 10).  

Σχήμα 

10. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών που κάπνιζαν. 

 

Επίσης, 62 (8,8%) ασθενείς ήταν παχύσαρκοι (σχήμα 11).  
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Σχήμα 11. Ποσοστιαία αναλογία παχύσαρκων ασθενών.  

Καθιστική ζωή έκαναν 80 (11,4%) ασθενείς (σχήμα 12).  

 

Σχήμα 12. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών με καθιστική ζωή (απουσία άσκησης).  

 

Άγχος είχαν 45 (6,4%) ασθενείς (σχήμα 13).  
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Σχήμα 13. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών με άγχος.  

Συνοπτικά, στο σχήμα 14, απεικονίζονται οι παράγοντες κινδύνου που ήταν υπεύθυνοι για 

την ανάπτυξη οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου των ασθενών.  

 

Σχήμα 14. Παράγοντες κινδύνου ΟΕΜ ασθενών.  
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Στη ΜΕΘ εισήχθησαν 455 (64,9%) ασθενείς (σχήμα 15).  

 

Σχήμα 15. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών που εισήχθησαν στη ΜΕΘ. 

Συνολικά, οι ασθενείς νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΘ 0,7±0,7 ημέρες, στην κλινική 0,9±0,9 ημέρες 

και συνολικά 1,5±0,8 ημέρες. Επίσης, επιβίωσαν 650 (92,7%) ασθενείς (σχήμα 16) και 

διακομίσθηκαν 302 (43,1%) ασθενείς (σχήμα 17).  
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Σχήμα 16. Ποσοστιαία αναλογία έκβασης ασθενών. 

 

Σχήμα 17. Ποσοστιαία αναλογία ασθενών που διακομίσθηκαν. 

Συσχετίσεις 
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Φύλο 

Οι άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες ήταν σημαντικά μικρότερης ηλικίας (66,9±13,2 έναντι 

73,7±13,3 έτη, p<0,05), κάπνιζαν σημαντικά περισσότερο (40,2% έναντι 12,5%, p<0,05), 

εισήχθησαν σημαντικά περισσότεροι σε ΜΕΘ (67,7% έναντι 56%, p<0,05), είχαν σημαντικά 

μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (0,8±0,7 έναντι 0,6±0,7 ημέρες, p<0,05), 

επιβίωσαν και διακομίστηκαν σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό (94,7% έναντι 86,3%, 

p<0,05 και 47,7% έναντι 28,6%, p<0,05, αντίστοιχα).  

 

Οι γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες είχαν σημαντικά περισσότερο αρτηριακή υπέρταση 

(66,1% έναντι 53,5%, p<0,05), ήταν σημαντικά περισσότερο παχύσαρκες (13,1% έναντι 

7,5%, p<0,05) και είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στην κλινική (1,1±0,9 

έναντι 0,8±0,9 ημέρες, p<0,05). Τα αποτελέσματα των συσχετίσεων παρουσιάζονται στον 

πίνακα 1.  

 

Πίνακας 1. Συσχετίσεις μεταξύ των δύο φύλων.  

Μεταβλητή Άνδρες Γυναίκες P 

Ηλικία, έτη 66,9±13,2 73,7±13,3 0,001 

Αρτηριακή υπέρταση 53,5% 66,1% 0,004 

Κάπνισμα 40,2% 12,5% 0,001 

Παχυσαρκία 7,5% 13,1% 0,026 

Εισαγωγή σε ΜΕΘ 67,7% 56% 0,005 

Διάρκεια νοσηλείας σε ΜΕΘ, ημέρες 0,8±0,7 0,6±0,7 0,031 

Διάρκεια νοσηλείας στην κλινική, ημέρες 0,8±0,9 1,1±0,9 0,002 

Έκβαση, επιβίωση 94,7% 86,3% 0,001 

Διακομιδή 47,7% 28,6% 0,001 
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Διαμονή 

Οι ασθενείς που έμεναν στην πόλη σε σχέση με εκείνους που έμεναν στην επαρχία ήταν 

σημαντικά μικρότερης ηλικίας (66,5±13,3 έναντι 71,2±13,3 έτη, p<0,05), κάπνιζαν 

σημαντικά περισσότερο (38,4% έναντι 27,3%, p<0,05), έκαναν σημαντικά περισσότερο 

καθιστική ζωή (17,8% έναντι 3,2%, p<0,05), ήταν σημαντικά περισσότερο αγχώδεις (9,2% 

έναντι 2,9%, p<0,05), εισήχθησαν σημαντικά περισσότερο στη ΜΕΘ (69,2% έναντι 59,4%, 

p<0,05), είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (0,8±0,7 έναντι 0,6±0,6 

ημέρες, p<0,05), είχαν σημαντικά μικρότερη διάρκεια νοσηλείας στην κλινική (0,8±0,9 

έναντι 1±1,1 ημέρες, p<0,05) και διακομίστηκαν σε σημαντικά μεγαλύτερο ποσοστό (47,6% 

έναντι 37,3%, p<0,05). Τα αποτελέσματα των συσχετίσεων παρουσιάζονται στον πίνακα 2.  

 

Πίνακας 2. Συσχετίσεις μεταξύ των ασθενών ανάλογα με τον τόπο διαμονής. 

Μεταβλητή Πόλη Επαρχία P 

Ηλικία 66,5±13,3 71,2±13,3 0,001 

Κάπνισμα 38,4% 27,3% 0,002 

Καθιστική ζωή 17,8% 3,2% 0,001 

Προσωπικότητα - άγχος 9,2% 2,9% 0,001 

Εισαγωγή στη ΜΕΘ 69,2% 59,4% 0,007 

Διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ, ημέρες 0,8±0,7 0,6±0,6 0,008 

Διάρκεια νοσηλείας στην κλινική, ημέρες 0,8±0,9 1±1,1 0,013 

Διακομιδή 47,6% 37,3% 0,007 
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Διάγνωση 

Οι ασθενείς με NSTEMI σε σχέση με εκείνους με STEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να 

μένουν σε πόλη (61,5% έναντι 52,6%, p<0,05), να έχουν ιστορικό στεφανιαίας νόσου (9,9% 

έναντι 5,6%, p<0,05), είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στην κλινικής (1,2±1 

έναντι 0,7±0,9 ημέρες, p<0,05), σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας συνολικά 

(1,6±0,9 έναντι 1,4±0,8 ημέρες, p<0,05) και σημαντικά μεγαλύτερη επιβίωση (96,3% έναντι 

90,4%, p<0,05).  

 

Οι ασθενείς με STEMI σε σχέση με εκείνους με NSTEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να 

έχουν υπερλιπιδαιμία (54,4% έναντι 43,6%, p<0,05), να είναι καπνιστές (36,2% έναντι 

29,3%, p<0,05), είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (0,9±0,6 έναντι 

0,5±0,7 ημέρες, p<0,05) και ήταν σημαντικά πιο πιθανό να διακομιστούν (49,3% έναντι 

33,3%, p<0,05). Τα αποτελέσματα των συσχετίσεων παρουσιάζονται στον πίνακα 3.  

 

Πίνακας 3. Συσχετίσεις μεταξύ των ασθενών ανάλογα με τη διάγνωση. 

Μεταβλητή STEMI NSTEMI P 

Τόπος διαμονής, πόλη 52,6% 61,5% 0,020 

Ιστορικό στεφανιαίας νόσου 5,6% 9,9% 0,033 

Υπερλιπιδαιμία 54,4% 43,6% 0,005 

Κάπνισμα 36,2% 29,3% 0,049 

Εισαγωγή στη ΜΕΘ 76,9% 46,2% 0,001 

Διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ, ημέρες 0,9±0,6 0,5±0,7 0,001 

Διάρκεια νοσηλείας στην κλινική, ημέρες 0,7±0,9 1,2±1 0,001 

Διάρκεια νοσηλείας συνολικά, ημέρες 1,4±0,8 1,6±0,9 0,047 

Έκβαση, επιβίωση 90,4% 96,3% 0,003 

Διακομιδή 49,3% 33,3% 0,001 

 

Οι ασθενείς με ιστορικό στεφανιαίας νόσου έχουν 1,5 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να 

εμφανίσουν N. STEMI σε σχέση με STEMI. Οι ασθενείς με υπερλιπιδαιμία κινδυνεύουν 1,5 
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φορές περισσότερο από STEMI σε σχέση με N.STEMI. Οι ασθενείς με STEMI είχαν 1,6 

φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να πεθάνουν σε σχέση με τους ασθενείς N.STEMI (πίνακας 4). 

 

Πίνακας 4. Εκτιμώμενοι παράγοντες κινδύνου για STEMI και NSTEMI 

Παράγοντες κινδύνου 
Ασθενείς 

STEMI 

Ασθενείς 

N.STEMI 

Odds 

Ratio 
95% CI P value 

Ιστορικό στεφανιαίας νόσου 47,4% 52,6% 0,515 0,299-0,886 0,015 

Οικογενειακό ιστορικό 

πρώιμης στεφανιαίας νόσου 
41,7% 58,3% 0,425 0,134-1,352 0,136 

Σακχαρώδης διαβήτης 58,9% 41,1% 0,814 0,590-1,123 0,209 

Υπερλιπιδαιμία 67,3% 32,7% 1,528 1,135-2,056 0,005 

Αρτηριακή υπέρταση 62,7% 37,3% 1,037 0,770-1,397 0,811 

Κάπνισμα 66,3% 33,8% 1,279 0,928-1,763 0,132 

Παχυσαρκία 61,2% 38,8% 0,947 0,566-1,585 0,836 

Καθιστική ζωή 60,5% 39,5% 0,915 0,571-1,467 0,713 

Προσωπικότητα - Άγχος 64,4% 35,6% 1,100 0,586-2,063 0,767 

Επιβίωση 40,5% 59,5% 0,359 0,215-0,600 <0,001 

 

Εισαγωγή σε ΜΕΘ 

Οι ασθενείς που εισήχθησαν στη ΜΕΘ ήταν σημαντικά πιο πιθανό να είναι γυναίκες (30,1% 

έναντι 20,7%, p<0,05), ήταν σημαντικά μεγαλύτερη ηλικίας (72,9±13,1 έναντι 66,2±13,1 έτη, 

p<0,05), ήταν σημαντικά πιο πιθανό να μένουν στην επαρχία (50,8% έναντι 40,2%, p<0,05), 

ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν NSTEMI (59,8% έναντι 27,7%, p<0,05), ήταν 

σημαντικά πιο πιθανό να έχουν ιστορικό στεφανιαίας νόσου (14,2% έναντι 3,5%, p<0,05), να 

είναι παχύσαρκοι (11,8% έναντι 7,3%, p<0,05) και είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια 

νοσηλείας (1,6±0,9 έναντι 1,4±0,8 ημέρες, p<0,05).  

 

Επίσης, οι ασθενείς που δεν εισήχθησαν στη ΜΕΘ ήταν σημαντικά περισσότερο πιθανό να 

είναι καπνιστές (37,1% έναντι 26,8%, p<0,05), να κάνουν καθιστική ζωή (13,4% έναντι 
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7,7%, p<0,05), να είναι αγχώδεις (7,9% έναντι 3,7%, p<0,05) και να διακομιστούν (52,7% 

έναντι 25,2%, p<0,05). Τα αποτελέσματα των συσχετίσεων παρουσιάζονται στον πίνακα 5. 

 

Πίνακας 5. Συσχετίσεις μεταξύ των ασθενών ανάλογα με το αν εισήχθησαν σε ΜΕΘ  

Μεταβλητή 
Εισαγωγή σε ΜΕΘ 

P 
Ναι Όχι 

Φύλο, γυναίκες 30,1% 20,7% 0,005 

Ηλικία 72,9±13,1 66,2±13,1 0,001 

Τόπος διαμονής, επαρχία 50,8% 40,2% 0,007 

Διάγνωση, NSTEMI 59,8% 27,7% 0,001 

Ιστορικό στεφανιαίας νόσου 14,2% 3,5% 0,001 

Κάπνισμα 26,8% 37,1% 0,006 

Παχυσαρκία 11,8% 7,3% 0,044 

Καθιστική ζωή 7,7% 13,4% 0,024 

Προσωπικότητα - Άγχος 3,7% 7,9% 0,028 

Διάρκεια νοσηλείας συνολικά, ημέρες 1,6±0,9 1,4±0,8 0,019 

Διακομιδή 25,2% 52,7% 0,001 

 

Έκβαση 

Οι ασθενείς που επιβίωσαν ήταν σημαντικά πιο πιθανό να είναι άνδρες (77,7% έναντι 

54,9%), p<0,05, ήταν σημαντικά μεγαλύτερης ηλικίας (78,9±10,9 έναντι 67,8±13,4, p<0,05), 

ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν NSTEMI (40,5% έναντι 19,6%, p<0,05), να είναι 

καπνιστές (35,4% έναντι 9,8%, p<0,05), να κάνουν καθιστική ζωή (12,2% έναντι 2%, 

p<0,05), είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (1,3±1,4 έναντι 0,7±0,6 

ημέρες, p<0,05) και σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας συνολικά (1,9±1,5 έναντι 

1,4±0,8 ημέρες, p<0,05). 

 

Επίσης, οι ασθενείς που επιβίωσαν είχαν σε σημαντικά μικρότερο ποσοστό σακχαρώδη 

διαβήτη (26,9% έναντι 43,1%, p<0,05) και αρτηριακή υπέρταση (55,4% έναντι 70,6%, 

p<0,05). Τα αποτελέσματα των συσχετίσεων παρουσιάζονται στον πίνακα 6. 
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Πίνακας 6. Συσχετίσεις μεταξύ των ασθενών ανάλογα με την έκβασή τους. 

Μεταβλητή Επιβίωση Θάνατος P 

Φύλο, άνδρες 77,7% 54,9% 0,001 

Ηλικία, έτη 78,9±10,9 67,8±13,4 0,001 

Διάγνωση, NSTEMI 40,5% 19,6% 0,003 

Σακχαρώδης διαβήτης 26,9% 43,1% 0,013 

Αρτηριακή υπέρταση 55,4% 70,6% 0,035 

Κάπνισμα 35,4% 9,8% 0,001 

Καθιστική ζωή 12,2% 2% 0,027 

Διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ, ημέρες 1,3±1,4 0,7±0,6 0,001 

Διάρκεια νοσηλείας συνολικά, ημέρες 1,9±1,5 1,4±0,8 0,001 
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5. Συζήτηση 

Στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν 701 ασθενείς ηλικίας 69 έτη. Οι περισσότεροι έπασχαν 

από STEMI. Οι παράγοντες κινδύνου που βρέθηκαν στους ασθενείς ήταν κατά φθίνουσα 

σειρά η αρτηριακή υπέρταση (56,5%), η υπερλιπιδαιμία (50,2%), το κάπνισμα (33,5%), ο 

σακχαρώδης διαβήτης (28,1%), η καθιστική ζωή (11,4%), η παχυσαρκία (8,8%), το ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου (7,3%), η προσωπικότητα με την εκδήλωση άγχους (6,4%) και το 

οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας νόσου (1,7%). Οι περισσότεροι ασθενείς 

επιβίωσαν (92,7%) και λιγότεροι από τους μισούς διακομίσθηκαν σε άλλο νοσοκομείο 

(43,1%). 

 

Οι ασθενείς με NSTEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν ιστορικό στεφανιαίας νόσου, 

ενώ οι ασθενείς με STEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν υπερλιπιδαιμία και να είναι 

καπνιστές. Επίσης, οι ασθενείς με NSTEMI είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας 

στην κλινική, σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας συνολικά και σημαντικά 

μεγαλύτερη επιβίωση ενώ οι ασθενείς με STEMI είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάρκεια 

νοσηλείας στη ΜΕΘ και ήταν σημαντικά πιο πιθανό να διακομιστούν. 

 

Οι ασθενείς στο δείγμα της παρούσας μελέτης ήταν σημαντικά περισσότεροι άνδρες. Το 

συγκεκριμένο αποτέλεσμα είναι σύμφωνο με τη βιβλιογραφία, σύμφωνα με την οποία το οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, καθώς και τα περισσότερα καρδιαγγειακά νοσήματα σχετίζονται 

σημαντικά με το ανδρικό φύλο.
142,143

 Αυτό έχει βρεθεί και σε πολλές πληθυσμιακές μελέτες, 

όπως είναι η GRACE που διεξήχθη στις ΗΠΑ και στην Ευρώπη (68,4% άνδρες), η SCAAR 

στη Σουηδία (72% άνδρες), η NRMI στις ΗΠΑ (59% άνδρες) και η MINAP στο Ηνωμένο 

Βασίλειο (65,2% άνδρες).
144

   

 

Οι περισσότεροι ασθενείς βρέθηκαν να έχουν STEMI (61,1%). Αυτό είναι σε συμφωνία με 

άλλες μελέτες, οι οποίες έδειξαν το ανώτερο και πρόσθιο STEMI είναι το πιο διαδεδομένο 

στους ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου.
145,146

 Θα μπορούσε, λοιπόν, να ειπωθεί ότι 

οι ασθενείς στην παρούσα μελέτη έχουν το κλινικό προφίλ του γενικού πληθυσμού με οξύ 
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έμφραγμα του μυοκαρδίου. Σε μία μελέτη που διεξήχθη στην Ινδία, 90 (82,6%) ασθενείς 

είχαν STEMI, 10 (9,2%) NSTEMI και 9 (8,3%) ασταθή στηθάγχη.
147 

Σε μία άλλη μελέτη σε 

100 ασθενείς ηλικίας 63 ετών, οι μισοί (50%) είχαν NSTEMI, 33% είχαν STEMI και 16% 

είχαν ασταθή στηθάγχη.
148 

Μία αναδρομική μελέτη κοόρτης που πραγματοποιήθηκε σε ένα 

πανεπιστημιακό νοσοκομείο στο Ρίο ντε Τζανέιρο διαπίστωσε μεγαλύτερη επικράτηση των 

ασθενών με STEMI (37,1%) σε σύγκριση με εκείνους με ασταθή στηθάγχη (35,6%) και 

NSTEMI (24,9%).
149 

 

 

Η μέση ηλικία των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ήταν 68,6±13,5 έτη. Σύμφωνα 

με τη βιβλιογραφία, τα στεφανιαία νοσήματα σχετίζονται με την αυξημένη ηλικία, λόγω της 

ανάπτυξης αθηρωματικής πλάκας στο τοίχωμα της στεφανιαίας αρτηρίας, καθώς το πρώιμο 

ινωρααθέρωμα αρχίζει στην εφηβεία και κατά τη διάρκεια της δεύτερης δεκαετίας της ζωής, 

συνεχίζοντας καθόλη τη διάρκεια της ζωής. Το προχωρημένο αθήρωμα εμφανίζεται σε άτομα 

ηλικίας άνω των 55 ετών. Σε αυτό το στάδιο, αναπτύσσεται ένα λεπτό ινώδες στρώμα μέσω 

πρωτεολυτικής ενζυματικής δράσης, το οποίο μπορεί να ραγεί, εκθέτοντας το θρομβογενές 

αρτηριακό τοίχωμα και δημιουργώντας θρόμβωση.
150 

 

Η σημασία της χρήσης του καπνού ως παράγοντα κινδύνου στους ασθενείς με STEMI έχει 

αναφερθεί στη βιβλιογραφία.
143

 Παρόμοια και στην παρούσα μελέτη, οι ασθενείς με STEMI 

ήταν σημαντικά πιο πιθανό να καπνίζουν σε σχέση με τους ασθενείς NSTEMI. Σε μια μελέτη 

που συμμετείχαν 109 ενήλικες με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου στην Ινδία, μόνο το 19,3% 

των ασθενών ήταν καπνιστές. Όμως, σύμφωνα με τους ερευνητές, πολλοί από τους ασθενείς 

τους μπορεί να μην είναι καπνιστές, αλλά να μασούν καπνό, γεγονός που αναφέρεται τόσο 

στη συζήτηση όσο και στους περιορισμούς της μελέτης.
146

 Το ποσοστό των καπνιστών στην 

παρούσα μελέτη (33,5%) είναι σε συμφωνία με άλλες μελέτες ασθενών με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου.
145,151

 Το κάπνισμα, ως παράγοντας κινδύνου, έχει αναφερθεί στο 59,8% των 

ασθενών στην Ευρώπη και Αμερική με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, στο 20,4% στους 

ασθενείς στη Σουηδία, στο 31,3% στους ασθενείς στις ΗΠΑ και 29,5% στους ασθενείς στο 

Ηνωμένο Βασίλειο.
144

 Σε συμφωνία με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, οι άνδρες 

είναι πιο σύνηθες να είναι καπνιστές σε σχέση με τις γυναίκες με οξύ έμφραγμα του 
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μυοκαρδίου.
148

 Αυτό επιβεβαιώνει τις συνεχείς προσπάθειες για τη μείωση του καπνίσματος 

στο γενικό πληθυσμό.  

 

Μία μελέτη διερεύνησε τη συχνότητα εμφάνισης αθηροσκληρωτικών παραγόντων κινδύνου 

σε 109 νεαρούς ασθενείς (ηλικία ≤ 40 ετών) με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο στην Ινδία, όπως 

σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση, κάπνισμα, παχυσαρκία, C-αντιδραστική πρωτεΐνη υψηλής 

ευαισθησίας, λιποπρωτεΐνη, ομοκυστεΐνη, απολιποπρωτεΐνη Α1 και Β. Οι παράγοντες 

κινδύνου που βρέθηκαν ήταν η χοληστερόλη, τα αυξημένα τριγλυκερίδια, το κάπνισμα και το 

θετικό οικογενειακό ιστορικό.
146 

 

 

Η δυσλιπιδαιμία και η υπέρταση σε συνδυασμό με το κάπνισμα συνδέονται στενά με πρόωρη 

στεφανιαία νόσο.
143

 Περίπου το μισό δείγμα της παρούσας μελέτης (50,2%) είχε 

τεκμηριωμένο ιστορικό δυσλιπιδαιμίας. Τα ποσοστά δυσλιπιδαιμίας που βρέθηκαν στην 

παρούσα μελέτη είναι παρόμοια με άλλων μεγάλων μελετών. Συγκεκριμένα, στην Ευρώπη 

και στην Αμερική, στη μελέτη GRACE, ο επιπολασμός της δυσλιπιδαιμίας στους ασθενείς με 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ήταν 53%, ενώ στη μελέτη NRMI που διεξήχθη στις ΗΠΑ 

ήταν 28%.
144

  

 

Επίσης, το 56,5% των ασθενών στην παρούσα μελέτη είχε ιστορικό υπέρτασης. Παρόμοια, 

στη μελέτη των Dilip et al. οι παράγοντες κινδύνου που βρέθηκαν να έχουν μεγαλύτερη 

επικράτηση ήταν η υπέρταση (63%) και ο σακχαρώδης διαβήτης (51%).
148 

Σύμφωνα με τη 

μελέτη GRACE που έγινε στην Ευρώπη και στην Αμερική (28,449 ασθενείς), υπέρταση είχε 

το 64,7% των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Στη μελέτη SCAAR που διεξήχθη 

στη Σουηδία (19,771 ασθενείς) υπέρταση είχε το 44,5%, ενώ στις ΗΠΑ (μελέτη NRMI, 

542,008 ασθενείς) και στο Ηνωμένο Βασίλειο (μελέτη MINAP, 391,077 ασθενείς) τα 

ποσοστά ήταν 52,3% και 47,3% αντίστοιχα.
144

  

 

Ακόμη, το 28,1% των ασθενών στην παρούσα μελέτη είχε σακχαρώδη διαβήτη. Ο 

επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη στους ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου στην 
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Ευρώπη και Αμερική (μελέτη GRACE) ήταν 25,2%, στη Σουηδία (μελέτη SCAAR) 18,1%, 

στις ΗΠΑ (μελέτη NRMI) 22,4% και στο Ηνωμένο Βασίλειο (μελέτη MINAP) 17,6%.
144

  

 

Μία μελέτη αξιολόγησε περισσότερους από 175.000 ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου 

μέσω της βάσης δεδομένων ACTION Registry-GTWG και έδειξε ότι οι γυναίκες με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν σακχαρώδη διαβήτη.
152

 Στην 

παρούσα μελέτη ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη δε διέφερε σημαντικά μεταξύ των 

δύο φύλων, αν και ήταν μεγαλύτερος στις γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες. 

 

Το ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου βρέθηκε προγνωστικός παράγοντας στο 30,3% 

των ασθενών με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου στην Ευρώπη και στις ΗΠΑ (μελέτη 

GRACE), στο 37,4%, στη Σουηδία (μελέτη SCAAR) και στο 18,3% στο Ηνωμένο Βασίλειο 

(μελέτη MINAP).
144 

Στην παρούσα μελέτη, ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου είχε μόλις 

το 7,3% των ασθενών. Η διαφορά στο ποσοστό αυτό πιθανό να οφείλεται στο γεγονός ότι τα 

δεδομένα της παρούσας μελέτης δεν προέρχονται από μεγάλη βάση δεδομένων, αλλά από ένα 

μόνο νοσοκομείο, με αποτέλεσμα να μην υπάρχει «επαναληψιμότητα» των ασθενών.  

 

Τέλος, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου βρέθηκε στο 1,7% των ασθενών στην 

παρούσα μελέτη, ενώ σε μία μεγάλη μελέτη στις ΗΠΑ που περιελάμβανε 542,008 ασθενείς 

(μελέτη NRMI) το ποσοστό αυτό ήταν 28%.
144

  

 

Σε μία μεγάλη μελέτη κοορτής που περιελάμβανε 14434 ασθενείς οι οποίοι εισήχθησαν στο 

νοσοκομείο με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, αναφέρθηκε ότι τα δύο τρίτα των ασθενών 

είχαν τουλάχιστον ένα τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου, όπως υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, 

σακχαρώδη διαβήτη και κάπνισμα. Οι ασθενείς που είχαν τουλάχιστον ένα παράγοντα 

κινδύνου σε σχέση με εκείνους που δεν είχαν κανένα παράγοντα κινδύνου είχαν μικρότερη 

θνητότητα 30 ημερών και βελτιωμένη έκβαση.
153
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6. Συμπεράσματα 

 

Οι περισσότεροι ασθενείς με οξύ έμφραγμα του νοσοκομείου ήταν άνδρες και έπασχαν από 

STEMI. Οι παράγοντες κινδύνου που βρέθηκαν στους ασθενείς ήταν η αρτηριακή υπέρταση, 

η υπερλιπιδαιμία, το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης, η καθιστική ζωή, η παχυσαρκία, το 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η αγχώδης προσωπικότητα και το οικογενειακό ιστορικό 

πρώιμης στεφανιαίας νόσου. Οι ασθενείς με NSTEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου, ενώ οι ασθενείς με STEMI ήταν σημαντικά πιο πιθανό να έχουν 

υπερλιπιδαιμία και να είναι καπνιστές.  

 

Ο υψηλός αριθμός τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου εξακολουθεί να αποτελεί αιτία 

ανησυχίας και πρόκληση που πρέπει να αντιμετωπιστεί, δεδομένου ότι ο καλύτερος έλεγχος 

των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου αναμένεται να έχει θετικό αντίκτυπο στη 

συχνότητα εμφάνισης των στεφανιαίων νοσημάτων και δη του οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου. Για το λόγο αυτό είναι απαραίτητο η πολιτεία να αναπτύξει προγράμματα 

προαγωγής της υγείας, με τα οποία θα ανιχνεύει εν δυνάμει ανθρώπους που κινδυνεύουν να 

εμφανίσουν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και θα τους βοηθήσουν να αλλάξουν τρόπο ζωής.   
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Εισαγωγή - 

Θεωρητικό Πλαίσιο: 
Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν τη σημαντικότερη αιτία 

θανάτου στους άνδρες ηλικίας 35-55 ετών και μία από τις 

σημαντικότερες αιτίες θανάτου στις γυναίκες στις χώρες της Δύσης.
1
 Ο 

παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) εκτιμά ότι περίπου 16.6 

εκατομμύρια άνθρωποι στον κόσμο πεθαίνουν από καρδιαγγειακά 

νοσήματα ετησίως.
1-3 

 Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) είναι ένα από τα 

σοβαρότερα και αιφνίδια καρδιαγγειακά νοσήματα με υψηλή 

νοσηρότητα και θνητότητα. Το ΟΕΜ προκαλείται συνήθως από οξεία 

θρόμβωση που προκαλείται από τη μετακίνηση ενός μέρους της 

αθηρωματικής  πλάκας στα στεφανιαία αγγεία. Η αυξημένη 

θνησιμότητα οφείλεται στις βλάβες που προκαλούνται από βαριά και 

παρατεταμένη ισχαιμία του μυοκαρδίου.
1-4

  

 Παρά το γεγονός ότι η θνητότητα από ΟΕΜ έχει μειωθεί κατά 

περίπου 30% την τελευταία δεκαετία, οι αιφνίδιοι θάνατοι στην Ελλάδα 

από καρδιαγγειακές νόσους ανέρχονται σε περίπου 30.000, ενώ δεν 

είναι λίγοι εκείνοι που  αναγκάζονται να περιορίσουν σημαντικά τις 

καθημερινές τους δραστηριότητες ή να συνταξιοδοτηθούν. Επειδή το 
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ΟΕΜ προσβάλλει άτομα που βρίσκονται στην παραγωγική ηλικία, οι 

επιπτώσεις, ψυχοκοινωνικές και οικονομικές, είναι ολέθριες.
3,4

 

 Η καλύτερη θεραπεία είναι η πρόληψη, η οποία για να είναι 

αποτελεσματική πρέπει να κατανοηθεί ο ρόλος και ο έλεγχος των 

προδιαθεσικών παραγόντων, των παραγόντων εκείνων δηλαδή που η 

παρουσία τους προμηνύει την εμφάνιση και την εξέλιξη της νόσου. 

Τέτοιοι παράγοντες είναι η διακοπή του καπνίσματος, η υγιεινή 

διατροφή, η σωματική άσκηση, η μείωση του σωματικού βάρους και ο 

έλεγχος της αρτηριακής πίεσης. Όλα αυτά έχουν ως αποτέλεσμα την 

ελάττωση της συχνότητας εμφάνισης της νόσου, κάτι το οποίο έχει 

παρατηρηθεί σε χώρες που εφάρμοσαν προγράμματα πρόληψης 

εστιασμένα στους προαναφερθέντες προδιαθεσικούς παράγοντες. 
2,3,6,7 

 Η χρονικά έγκαιρη αντιμετώπιση των ασθενών με ΟΕΜ μπορεί 

να μειώσει σημαντικά τη θνητότητα των ασθενών. Κατευθυντήριες 

οδηγίες για την αντιμετώπιση των ασθενών με ΟΕΜ έχουν δημοσιευτεί 

στη Βόρεια Αμερική, την Ευρώπη και σε άλλες χώρες. Έχει αποδειχθεί 

ότι η συμμόρφωση με τις κατευθυντήριες οδηγίες βελτιώνουν την 

πρόγνωση των ασθενών με ΟΕΜ. Αν και τα κλειδιά στη θεραπεία των 

ασθενών με ΟΕΜ είναι ίδια, λόγω των διαφορών στην εθνικότητα, στη 

γεωγραφία, στα συστήματα φροντίδας υγείας και στα ασφαλιστικά 

συστήματα, η αντιμετώπιση των ασθενών με ΟΕΜ ποικίλλει ανάλογα 

με την περίπτωση.
4,6

  

 Το σημείο κλειδί για τη μείωση της θνητότητας είναι ο χρόνος 

από τη στιγμή έναρξης των συμπτωμάτων μέχρι την αναζήτηση 

βοήθειας και τελικά την άφιξη του ασθενή στο ΤΕΠ. Η θεραπεία του 

ΟΕΜ είναι χρονοεξαρτώμενη. Αυτό σημαίνει ότι ο χρόνος παίζει 

σημαντικό ρόλο στη θνητότητα. Η θεραπεία για το ΟΕΜ είναι είτε 

φαρμακευτική είτε επεμβατική. Η επιλογή της θεραπείας εξαρτάται από 

το νοσοκομείο, το ιστορικό του ασθενή και το χρόνο μεσολάβησης από 

την έναρξη των συμπτωμάτων μέχρι την πρώτη επαφή με τον ιατρό.
4,6,7

 

Σκοπός - Επιμέρους 

Στόχοι: 
Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η εύρεση των διαφορών μεταξύ 

των ασθενών με Stemi και N. Stemi αναφορικά με τα δημογραφικά τους 
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στοιχεία και τους παράγοντες κινδύνου εμφάνισης της νόσου. 

 

Συγκεκριμένα, θα καταγραφούν τα εξής: 

 Δημογραφικά στοιχεία των ασθενών με Stemi και N. Stemi που 

νοσηλεύτηκαν στην καρδιολογική ΜΕΘ και καρδιολογική 

κλινική του Γ.Π.Ν. Τρίπολης. 

 Παράγοντες κινδύνου εμφάνισης Stemi και N. Stemi των 

ασθενών που νοσηλεύτηκαν στην καρδιολογική ΜΕΘ και 

καρδιολογική κλινική του Γ.Π.Ν. Τρίπολης. 

 Διάρκεια νοσηλείας των ασθενών 

 Έκβαση των ασθενών 

Επιμέρους στόχοι της μελέτης : 

 Η εύρεση τυχόν διαφορών μεταξύ των ασθενών με Stemi και N. 

Stemi όσον αφορά τη διάρκεια νοσηλείας των ασθενών τόσο 

στην καρδιολογική ΜΕΘ όσο και στην καρδιολογική κλινική. 

 Η εύρεση τυχόν διαφορών μεταξύ των ασθενών με Stemi και N. 

Stemi όσον αφορά την έκβαση των ασθενών. 

Υποθέσεις εργασίας: Τα ερευνητικά ερωτήματα που θα κληθεί να απαντήσει η παρούσα 

μελέτη είναι τα εξής: 

 Διαφέρει η εμφάνιση Stemi και N. Stemi μεταξύ των δύο φύλων; 

 Διαφέρει η εμφάνιση Stemi και N. Stemi όσον αφορά την ηλικία 

των ασθενών; 

 Διαφέρει η εμφάνιση Stemi και N. Stemi μεταξύ της εθνικότητας 

των ασθενών; 

 Διαφέρουν οι παράγοντες κινδύνου μεταξύ ασθενών με Stemi 

και N. Stemi; 

 Διαφέρει η διάρκεια νοσηλείας των ασθενών με Stemi και N. 

Stemi στην καρδιολογική ΜΕΘ; 

 Διαφέρει η διάρκεια νοσηλείας των ασθενών με Stemi και N. 

Stemi στην καρδιολογική κλινική; 



 85 

Σχεδιασμός μελέτης 

και Μεθοδολογία: 
 Άδεια από το Πανεπιστήμιο Πελοποννήσου.  

 Άδεια από την επιστημονική επιτροπή του Γ.Π.Ν. Τρίπολης. 

 Η μελέτη θα πραγματοποιηθεί στο σύνολο των ασθενών με 

Stemi και N. Stemi που νοσηλεύτηκαν στην καρδιολογική ΜΕΘ 

και καρδιολογική κλινική του Γ.Π.Ν. Τρίπολης κατά τη χρονική 

περίοδο από 1/1/2012 έως 31/12/2016. 

Ανάλυση δεδομένων:      Για τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων θα γίνει χρήση του 

στατιστικού προγράμματος IBM SPSS Statistics v.22. Σε όλες τις 

αναλύσεις, το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας θα οριστεί το 5%. 

Αναμενόμενα 

αποτελέσματα: 
 Διαφορά εμφάνισης Stemi και N. Stemi στους ασθενείς 

διαφορετικού φύλου. 

 Διαφορές στους παράγοντες κινδύνου εμφάνισης Stemi και N. 

Stemi. 

 Οι ασθενείς με Stemi έχουν μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας σε 

σχέση με τους ασθενείς N. Stemi. 

 Οι ασθενείς με Stemi έχουν καλύτερη έκβαση σε σχέση με τους 

ασθενείς N. Stemi. 

Ηθικά θέματα:      Για την εκπόνηση της έρευνας θα εφαρμοστούν οι κανόνες ηθικής 

και δεοντολογίας. Θα ζητηθεί έγγραφη άδεια από την Επιστημονική 

Επιτροπή του Γ.Π.Ν. Τρίπολης για τη χρήση των στοιχείων των 

ασθενών και θα τηρηθεί αυστηρά η ανωνυμία τους. 

     Τα στοιχεία που θα συγκεντρωθούν θα χρησιμοποιηθούν με 

ασφάλεια μόνο για τους σκοπούς της συγκεκριμένης έρευνας. 

Χρονοδιάγραμμα:  Οκτώβριος: Έναρξη έρευνας - Βιβλιογραφική ανασκόπηση. 

 Νοέμβριος - Ιανουάριος: Συλλογή δεδομένων.  

 Φεβρουάριος - Μάρτιος: Επεξεργασία και στατιστική ανάλυση 

δεδομένων. 

 Απρίλιος - Ιούνιος: Συγγραφή αποτελεσμάτων - Λήξη έρευνας. 

Κόστος Ερευνητικής 

Μελέτης: 

     Το Γ.Π.Ν. Τρίπολης και το Πανεπιστήμιο Πελοποννήσου δε θα 

επιβαρυνθούν οικονομικά. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙ-ΦΟΡΜΑ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ 

 

1. Φύλο: Άνδρας                    Γυναίκα 

2. Ηλικία:  

3. Εθνικότητα: Ελληνική        Άλλο: 

4. Τόπος διαμονής: Πόλη               Επαρχία 

5. Ιστορικό στεφανιαίας νόσου: Ναι                  Όχι 

6. Οικογενειακό ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας νόσου: Ναι                  Όχι 

7. Παράγοντες κινδύνου:   

a. Σακχαρώδης διαβήτης Ναι                  Όχι 

b. Υπερλιπιδαιμία Ναι                  Όχι 

c. Αρτηριακή υπέρταση Ναι                  Όχι 

d. Κάπνισμα Ναι                  Όχι 

e. Παχυσαρκία Ναι                  Όχι 

f. Καθιστική ζωή Ναι                  Όχι 

g. Προσωπικότητα (άγχος) Ναι                  Όχι 

8. Εισαγωγή στη ΜΕΘ  Ναι                  Όχι 

9. Διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ  

10. Διάρκεια νοσηλείας στην κλινική  

11. Διάρκεια νοσηλείας συνολικά  

12. Έκβαση Επιβίωση           Θάνατος 

13. Διακομιδή Ναι                  Όχι 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙΙ-ΕΓΚΡΙΣΗ ΔΙΕΞΑΓΩΓΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
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