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Κεφάλαιο 8. Αρχική αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων 
συνδρόμων

Περίληψη των σημαντικότερων αλλαγών από 
τις κατευθυντήριες οδηγίες του 2010

Παρακάτω συνοψίζονται περιληπτικά οι πιο σημα-
ντικές απόψεις και αλλαγές στις νέες συστάσεις για τη 
διάγνωση και αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων 
συνδρόμων (Acute Coronary Syndromes, ACS) από τις 
τελευταίες κατευθυντήριες  του ΕRC του 2010. 

Διαγνωστικές παρεμβάσεις σε ACS

•  Συνιστάται η προνοσοκομειακή λήψη ηλεκτροκαρ-
διογραφήματος (ΗΚΓ) 12 απαγωγών σε ασθενείς με 
υποψία οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) με 
ανύψωση του επάρματος ST (SΤΕΜΙ). Στους ασθενείς 
με STEMI η συγκεκριμένη πρακτική επιταχύνει την 
επανάρδευση των στεφανιαίων αγγείων στην προνο-
σοκομειακή και στη νοσοκομειακή φάση και μειώνει τη 
θνητότητα τόσο των ασθενών που προγραμματίζονται 
για  πρωτογενή διαδερμική παρέμβαση στα στεφανιαία 
αγγεία (primary percutaneous coronary intervention 
- PPCI), όσο και αυτών που λαμβάνουν θεραπεία με 
θρομβολυτικά.

•  Αξιολόγηση του ΗΚΓ με εικόνα STEMI από μη για-
τρούς με ή χωρίς τη βοήθεια ερμηνείας ΗΚΓ από 
υπολογιστή προτείνεται εάν μπορεί να διασφαλιστεί    
επαρκής διαγνωστική ικανότητα μέσω της εφαρμογής    
προγραμμάτων διασφάλισης της ποιότητας.

•  Η ενεργοποίηση του στεφανιογράφου ήδη από την 
προνοκομειακή φάση σε περίπτωση STEMI μπορεί να 
περιορίσει όχι μόνο την καθυστέρηση στην αντιμετώ-
πιση αλλά και τη θνητότητα των ασθενών.

•  Η αρνητική τιμή της υψηλής-ευαισθησίας καρδιακής 
τροπονίνης (hs-cTn) κατά τη διάρκεια της αρχικής 
εκτίμησης του ασθενή δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
ως ανεξάρτητh ένδειξη για τον αποκλεισμό ενός ACS, 
αλλά σε ασθενείς με πολύ χαμηλό βαθμό στις κλίμα-
κες αξιολόγησης κινδύνου μπορεί να δικαιολογήσει το 
πρόωρο εξιτήριο.

Θεραπευτικές παρεμβάσεις σε ACS

•  Οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της διφωσφορικής 
αδενοσίνης (ADP) (clopidogrel, ticagrelor, ή prasugrel- 
με συγκεκριμένους περιορισμούς), μπορούν να χορηγη-
θούν είτε προνοσοκομειακά ή στο Τμήμα Επειγόντων 
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Περιστατικών (ΤΕΠ) για τους ασθενείς με STEMI που 
προγραμματίζονται για πρωτογενή PCI.

•  Μη-κλασματική ηπαρίνη (Unfractionated Heparin - 
UFH) μπορεί να χορηγηθεί είτε προ- ή ενδονοσοκομει-
ακά σε ασθενείς με STEMI που πρόκειται να υποβλη-
θούν σε προγραμματισμένη πρωτογενή PCI.

•  Εναλλακτικά αντί της UFH μπορεί να χορηγηθεί  
enoxaparin προνοσοκομειακά σε STEMI.

•  Σε ασθενείς με οξύ προκάρδιο άλγος και υποψία ACS 
δεν απαιτείται συμπληρωματική χορήγηση οξυγόνου, 
εκτός και εάν εκδηλώσουν υποξία, δύσπνοια ή σημεία 
καρδιακής ανεπάρκειας.

Αποφάσεις επαναιμάτωσης σε STEMI

•  Οι αποφάσεις επαναιμάτωσης έχουν αναθεωρηθεί σε 
μια ποικιλία πιθανών τοπικών καταστάσεων.

•  Όταν η θρομβόλυση είναι η προβλεπόμενη στρατηγική 
θεραπεία για STEMI, συνιστάται η χρήση προνοσοκο-
μειακής θρομβόλυσης σε σύγκριση με τη  θρομβόλυση 
σε νοσοκομείο, όταν ο χρόνος μεταφοράς στο νοσο-
κομείο υπερβαίνει τα 30 λεπτά και το προσωπικό που 
αντιμετωπίζει τον ασθενή σε προνοκομειακό επίπεδο 
είναι καλά εκπαιδευμένο.

•  Σε γεωγραφικές περιοχές όπου είναι διαθέσιμες τεχνι-
κές PCI, η άμεση διαλογή των ασθενών με STEMI και 
η άμεση μεταφορά τους σε κέντρο που διαθέτει τη δυ-
νατότητα διενέργειας PCI είναι προτιμότερη από την 
εφαρμογή θρομβόλυσης προνοσοκομειακά.

•  Οι ασθενείς που προσέρχονται με STEMI στο ΤΕΠ 
ενός νοσοκομείου που δε διαθέτει την επιλογή διενέρ-
γειας PCI, θα πρέπει να διακομίζονται άμεσα σε ένα κέ-
ντρο διενέργειας PCI με την προϋπόθεση ότι η προβλε-
πόμενη καθυστέρηση για τη διενέργεια της PPCI είναι 
μικρότερη από 120 λεπτά (60 έως 90 λεπτά για τους 
ασθενείς που προσέρχονται πρώιμα και έχουν υποστεί  
εκτεταμένο ΟΕΜ). Σε οποιαδήποτε άλλη περίπτωση 
οι ασθενείς πρέπει να υποβληθούν σε θρομβόλυση και 
να μεταφερθούν σε κέντρο με δυνατότητα διενέργειας 
PCI.

•  Οι ασθενείς που λαμβάνουν θρομβολυτική αγωγή στο 
ΤΕΠ ενός κέντρου που δεν έχει τη δυνατότητα διενέρ-
γειας PCI θα πρέπει (εφόσον είναι αυτό εφικτό) να με-
ταφερθούν για πρώιμη αγγειογραφία ελέγχου (εντός 3 
έως 24 ωρών από την ολοκλήρωση της θρομβολυτικής 
αγωγής) και όχι να μεταφερθούν μόνο σε περίπτωση 
εκδήλωσης ισχαιμίας του μυοκαρδίου.

•  Η διενέργεια PCI σε χρονικό διάστημα μικρότερο των  
3 ωρών μετά την χορήγηση θρομβολυτικών παραγό-

ντων δε συστήνεται και μπορεί να πραγματοποιηθεί 
μόνο σε περίπτωση αποτυχημένης θρομβόλυσης.

Αποφάσεις επανάρδευσης του μυοκαρδίου στο νοσοκο-
μείο έπειτα από την επάνοδο αυτόματης κυκλοφορίας 
(Return of Spontaneous Circulation - ROSC)

•  Προτείνεται η αξιολόγηση με επείγοντα καρδιολογικό  
καθετηριασμό (και άμεση διενέργεια PCI εφόσον απαι-
τείται), σε επιλεγμένους ενήλικες ασθενείς με ROSC 
μετά από εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή (out-
of-hospital cardiac arrest - OHCA) επί εδάφους υπο-
ψίας καρδιακής προέλευσης με ανύψωση του ST στο 
ΗΚΓ, όπως και στους ασθενείς με STEMI αλλά χωρίς 
καρδιακή ανακοπή. 

•  Σε ασθενείς που βρίσκονται σε κωματώδη κατάσταση 
με ROSC έπειτα από OHCA επί εδάφους υποψίας  καρ-
διακής προέλευσης χωρίς ανύψωση του ST στο ΗΚΓ, 
είναι λογικό να σκεφτούμε τον επείγοντα καρδιακό κα-
θετηριασμό σε αιμοδυναμικό εργαστήριο σε ασθενείς 
εξαιρετικά υψηλού κινδύνου για καρδιακή ανακοπή 
εξαιτίας στεφανιαίας νόσου.

Εισαγωγή
Παρά το γεγονός ότι σε αρκετές Ευρωπαϊκές χώρες1 

η συχνότητα εκδήλωσης οξέος εμφράγματος του μυο-
καρδίου (AMI) με αύξηση του επάρματος ST μειώνεται, 
η συχνότητα εκδήλωσης μη-STEMI οξέων στεφανιαί-
ων συνδρόμων (non-STEMI-ACS) αυξάνεται.2 Αν και η 
ενδονοσοκομειακή θνητότητα των STEMI έχει μειωθεί 
σημαντικά εξαιτίας της σύγχρονης θεραπείας επανάρ-
δευσης και της βελτίωσης της δευτερογενούς προφύ-
λαξης, η συνολική θνητότητα των 28 ημερών παραμένει 
ουσιαστικά αμετάβλητη, εξαιτίας του ότι περίπου τα 2/3 
των θανατηφόρων επεισοδίων συμβαίνουν πριν την ει-
σαγωγή στο νοσοκομείο, κυρίως εξαιτίας θανατηφόρων 
αρρυθμιών που προκαλούνται από την ισχαιμία.3 Έτσι, η 
βελτίωση της επιβίωσης έπειτα από μια ισχαιμική προ-
σβολή μπορεί να επιτευχθεί περιορίζοντας την χρονική 
καθυστέρηση από την έναρξη των συμπτωμάτων μέχρι 
την πρώτη ιατρική εκτίμηση και ξεκινώντας την σωστά 
κατευθυνόμενη φροντίδα ήδη από την πρώιμη εξωνοσο-
κομειακή φάση.

Ο όρος οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (ACS) περικλείει 
3 διαφορετικές κλινικές οντότητες της οξείας στεφανι-
αίας νόσου (Εικόνα 8.1): Το έμφραγμα του μυοκαρδίου 
με άνοδο του ST (STEMI), το έμφραγμα του μυοκαρδίου  
χωρίς άνοδο του ST (ΝSTEMI) και την ασταθή στηθάγ-
χη (UAP). To έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς άνοδο 
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του ST και η UAP συχνά περιγράφονται από κοινού με 
τον όρο non-STEMI-ACS. Η συνήθης παθοφυσιολο-
γία του ACS περιλαμβάνει τη ρήξη ή την διάβρωση μιας 
αθηρωματικής πλάκας.4 Τα ευρήματα στο ηλεκτροκαρ-
διογράφημα (ECG) (απουσία ή παρουσία της ανάσπα-
σης του διαστήματος ST) διαφοροποιούν το STEMI από 
το non-STEMI-ACS. Το τελευταίο ενδέχεται να εκδηλώ-
νεται με κατάσπαση του ST, μη-ειδικές διαταραχές του 
ST ή ακόμη και με φυσιολογικό ECG. Επί απουσίας ανύ-
ψωσης του διαστήματος ST, η αύξηση της συγκέντρω-
σης στο πλάσμα των μυοκαρδιακών δεικτών, ειδικά των 
τροπονινών Τα ή Ι που συνιστούν τους πλέον ειδικούς 
δείκτες νέκρωσης των μυοκαρδιακών κυττάρων, είναι 
ενδεικτική ενός non -STEMI.

Τα ACS αποτελούν το συνηθέστερο αίτιο κακοήθων 
αρρυθμιών που οδηγούν σε αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. 
Οι θεραπευτικοί στόχοι είναι η αντιμετώπιση των οξέων  
απειλητικών για την ζωή καταστάσεων, όπως η κοιλια-
κή μαρμαρυγή (VF) ή σοβαρή βραδυκαρδία, η προστα-
σία της λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας και η 

πρόληψη της καρδιακής ανεπάρκειας περιορίζοντας την 
έκταση της μυοκαρδιακής βλάβης. Οι σύγχρονες κατευ-
θυντήριες οδηγίες αναφέρονται στις πρώτες ώρες μετά 
την έναρξη των συμπτωμάτων. Η αντιμετώπιση εκτός 
του νοσοκομείου και η αρχική θεραπεία στο τμήμα επει-
γόντων περιστατικών (ΤΕΠ) μπορεί να διαφοροποιού-
νται ανάλογα με τις τοπικές δυνατότητες και τις ισχύ-
ουσες ρυθμίσεις. Τα δεδομένα που υποστηρίζουν την 
εξωνοσοκομειακή αντιμετώπιση συχνά εξάγονται από 
μελέτες που αφορούν την πρώιμη αντιμετώπιση μετά την 
άφιξη στο νοσοκομείο. Υπάρχουν ελάχιστες καλής ποιό-
τητας μελέτες που αναφέρονται στην εξωνοσοκομειακή 
αντιμετώπιση. Η Ευρωπαϊκή Ένωση Καρδιολογίας και 
το Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας/ Αμερικανική 
Ένωση Καρδιολογίας έχουν δημοσιεύσει αναλυτικές κα-
τευθυντήριες οδηγίες για τη διάγνωση και την αντιμετώ-
πιση των ACS με ή χωρίς ανύψωση του ST. Οι τρέχουσες 
συστάσεις είναι σύμφωνες με αυτές τις κατευθυντήριες 
οδηγίες.5,6

Εικόνα 8.1. Ορισμοί των οξέων στε-
φανιαίων συνδρόμων (ACS); ECG - 
ηλεκτροκαρδιογράφημα LBBB - απο-
κλεισμός αριστερού σκέλους, STEMI, 
- έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανύ-
ψωση του ST, NSTEMI - έμφραγμα 
του μυοκαρδίου χωρίς ανύψωση του 
ST; c troponin - καρδιακή τροπονί-
νη. UAP - ασταθής στηθάγχη, TIMI 
- θρομβόλυση σε οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, GRACE - καθολική βάση 
καταγραφής των οξέων στεφανιαίων 
επεισοδίων.
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Διάγνωση και διαστρωμάτωση του κινδύνου 
των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων
Κλινικά σημεία και συμπτώματα των ACS

Η τυπική συμπτωματολογία ενός ACS περιλαμβά-
νει την εκδήλωση προκάρδιου άλγους με αντανάκλαση, 
αναπνευστικής δυσχέρειας και εφίδρωσης. Μη τυπική 
συμπτωματολογία ή ασυνήθεις κλινικές εκδηλώσεις 
ενδέχεται να παρουσιαστούν σε γυναίκες, σε ηλικιωμέ-
νους και σε διαβητικούς ασθενείς. Κανένα κλινικό ση-
μείο ή σύμπτωμα ενός ACS δεν μπορεί μεμονωμένα να 
χρησιμοποιηθεί για τη διάγνωση ενός ACS. Η μείωση 
της έντασης του προκάρδιου πόνου μετά την χορήγηση 
νιτρογλυκερίνης μπορεί να είναι παραπλανητική και δε 
συστήνεται ως διαγνωστικός χειρισμός.7 Η συμπτωμα-
τολογία μπορεί να είναι πιο έντονη και να διαρκεί περισ-
σότερο σε ασθενείς με STEMI αλλά δεν είναι αξιόπιστο 
κριτήριο για τη διαφοροδιάγνωση μεταξύ STEMI και 
non-STEMI-ACS.5,8-10 

Το ιστορικό του ασθενή θα πρέπει να αξιολογείται 
προσεκτικά κατά την αρχική προσέγγιση από το προ-
σωπικό που θα παρέχει ιατρική φροντίδα. Η λήψη ενός 
κατάλληλου ιστορικού παρέχει τις πρώτες ενδείξεις για 
την εκδήλωση ενός ACS, κατευθύνει τον απαραίτητο 
διαγνωστικό έλεγχο ενώ σε συνδυασμό με τις πληροφο-
ρίες που παρέχονται από άλλες διαγνωστικές εξετάσεις 
μπορεί να συμβάλλει στη διαλογή και στη λήψη θερα-
πευτικών αποφάσεων τόσο σε εξωνοσοκομειακό επίπε-
δο όσο και στο ΤΕΠ.

Η κλινική αναγνώριση ενός ACS συνιστά μια πρό-
κληση που υποδηλώνει το πόσο αναγκαία είναι η κα-
τάλληλη εκπαίδευση του προσωπικού που διαχειρίζεται 
επείγοντα περιστατικά (Emergency Medical Service-
EMS) συμπεριλαμβανομένων του ιατρικού και μη- ιατρι-
κού προσωπικού ανάλογα με το είδος του συστήματος 
EMS. Συνιστάται η ύπαρξη ειδικών κλινικών πρωτοκόλ-
λων τα οποία θα πρέπει να είναι διαθέσιμα στις κλινικές 
ομάδες που εργάζονται τόσο σε προνοκομειακό επίπεδο 
όσο και στα ΤΕΠ.

ΗΚΓ 12 απαγωγών

Το ΗΚΓ 12 απαγωγών είναι η εξέταση «κλειδί» για 
την αξιολόγηση ενός ACS. Στην περίπτωση ενός STEMI 
υποδεικνύει την ανάγκη για άμεση θεραπεία επανάρδευ-
σης [π.χ. πρωτογενή διαδερμική παρέμβαση στα στεφα-
νιαία (PCI) ή διενέργεια θρομβόλυσης προνοκομειακά]. 
Όταν υπάρχει  υποψία ενός ACS θα πρέπει το ταχύτερο 
μετά την πρώτη επαφή με τον ασθενή να διενεργηθεί και 
να αξιολογηθεί ένα ΗΚΓ 12 απαγωγών, προκειμένου να 

επιτευχθεί η έγκαιρη διάγνωση και η σωστή διαλογή των 
ασθενών.6,8,10 Η τυπική διάγνωση ενός STEMI βασίζε-
ται στην ανύψωση του ST, που μετράται στο σημείο J και 
εκπληρώνει συγκεκριμένα κριτήρια δυναμικού επί απου-
σίας υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας (LV) η αποκλει-
σμού του αριστερού σκέλους (LBBB).5 Σε ασθενείς όπου 
υπάρχει ισχυρή κλινική υποψία εξελισσόμενης ισχαιμίας 
του μυοκαρδίου με νέο ή πιθανόν νέο LBBB, σκεφτείτε 
την άμεση εφαρμογή θεραπείας επανάρδευσης, διενερ-
γώντας κατά προτίμηση πρωτογενή PCI (PPCI). Η κοι-
λιακή βηματοδότηση ενδέχεται να καλύψει την παρου-
σία ενός εξελισσόμενου AMI και μπορεί να χρειαστεί 
επείγουσα αγγειογραφία τόσο για την επιβεβαίωση της 
διάγνωσης όσο και την έναρξη της θεραπείας.

Οι δεξιές προκάρδιες απαγωγές θα πρέπει να κατα-
γράφονται σε όλους τους ασθενείς με κατώτερο STEMI 
προκειμένου να ανιχνευθεί ένα AMI της δεξιάς κοιλίας. 
Η μεμονωμένη κατάσπαση του ST ≥0,05mV στις απα-
γωγές V1 έως V3 αντιπροσωπεύει STEMI στο κατώτερο 
– βασικό τμήμα της καρδιάς το οποίο μπορεί να επιβε-
βαιωθεί με την ανύψωση του επάρματος ST στις οπίσθιες 
απαγωγές (V7 έως V9). Όταν το ΗΚΓ που διενεργείται 
σε προνοσοκομειακό επίπεδο και στο ΤΕΠ αξιολογηθεί 
από κατάλληλα εκπαιδευμένο προσωπικό μπορεί να πα-
ρέχει χρήσιμες διαγνωστικές πληροφορίες.

Η καταγραφή ενός ΗΚΓ 12 απαγωγών προνοσοκο-
μειακά καθιστά εφικτή την έγκαιρη ενημέρωση του νο-
σοκομείου και επισπεύδει την λήψη θεραπευτικών απο-
φάσεων μετά την άφιξη στο νοσοκομείο. Από πολλές 
σχετικές μελέτες προκύπτει ότι η αξιολόγηση ενός ΗΚΓ 
12 απαγωγών που διενεργείται προνοσοκομειακά μειώ-
νει το χρόνο μεταξύ της εισαγωγής στο νοσοκομείο και 
της έναρξης θεραπείας επανάρδευσης από 10 έως 60 λε-
πτά. Αυτό σχετίζεται με βραχύτερους χρόνους επίτευξης 
επανάρδευσης και βελτίωση της επιβίωσης των ασθενών 
τόσο αυτών που υποβάλλονται σε PCI όσο και αυτών 
που υποβάλλονται σε θρομβόλυση.11-19

Το εκπαιδευμένο EMS προσωπικό (ιατροί επείγουσας 
ιατρικής, διασώστες και νοσηλευτές) μπορούν να ανα-
γνωρίσουν ένα STEMI όπως αυτό καθορίζεται από την 
ανύψωση του ST ≥0.1mV σε τουλάχιστο 2 παρακείμενες  
απαγωγές των άκρων ή >0.2mV σε δύο προκάρδιες απα-
γωγές - με υψηλή ειδικότητα και ευαισθησία συγκριτικά 
με τη διαγνωστική ακρίβεια που επιτυγχάνεται στο νο-
σοκομείο.20,21 Είναι λογικό οι διασώστες και οι νοσηλευ-
τές να εκπαιδευτούν στη διάγνωση ενός STEMI χωρίς 
άμεση ιατρική καθοδήγηση, εφόσον υπάρχει αυστηρός 
έλεγχος ποιότητας.

Εφόσον η ερμηνεία του ΗΚΓ προνοσοκομειακά δεν 
είναι εφικτή στον τόπο του συμβάντος τότε η ανάλυση 
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μέσω υπολογιστή22,23 ή η μετάδοση του ΗΚΓ από τον 
τόπο του συμβάντος θεωρείται ως λογική επιλογή.14,22-29 
Η καταγραφή και η μετάδοση ενός διαγνωστικά ποιοτι-
κού ΗΚΓ προς το νοσοκομείο απαιτεί συνήθως λιγότε-
ρα 5 λεπτά. Όταν χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση 
ασθενών με υποψία ACS, η ανάλυση του ΗΚΓ μέσω 
υπολογιστή μπορεί να αυξήσει την ειδικότητα της διά-
γνωσης ενός STEMI, ειδικά για ιατρούς μη έμπειρους 
στην ερμηνεία ενός ΗΚΓ. Το πλεονέκτημα της ανάλυσης 
ενός ΗΚΓ από ένα υπολογιστή όμως εξαρτάται από την 
ακρίβεια της καταγραφής του ΗΚΓ. Οι λανθασμένες κα-
ταγραφές μπορεί να παραπλανήσουν τους μη έμπειρους 
αναγνώστες των πληροφοριών που παρέχονται από ένα 
ΗΚΓ. Συνεπώς η ερμηνεία του ΗΚΓ με τη βοήθεια του 
υπολογιστή δε θα πρέπει να υποκαθιστά, αλλά θα πρέ-
πει να λειτουργεί υποβοηθητικά προς την ερμηνεία ενός 
έμπειρου κλινικού.

Βιοχημικοί δείκτες, κανόνες πρώιμης εξόδου από το νοσο-
κομείο και πρωτόκολλα παρακολούθησης του προκάρδι-
ου άλγους

Στις περιπτώσεις όπου δεν καταγράφεται ανύψωση 
του ST στο ECG, η παρουσία θετικού ιστορικού και η 
αυξημένη συγκέντρωση βιοχημικών δεικτών (τροπονί-
νης, CK και CKMB) είναι ενδεικτικά ενός non-STEMI 
και λειτουργούν διαφοροδιαγνωστικά για την παρουσία 
ενός STEMI ή ασταθούς στηθάγχης, αντίστοιχα. Η μέ-
τρηση της ειδικής για το μυοκάρδιο τροπονίνης χρησι-
μοποιείται πλέον ως ρουτίνα εξαιτίας της υψηλότερης 
ειδικότητας και ευαισθησίας της. Τα αυξημένα επίπεδα 
τροπονίνης συνιστούν ιδιαίτερα αξιόπιστο δείκτη για 
την αναγνώριση των ασθενών που διατρέχουν υψηλό 
κίνδυνο δυσμενούς έκβασης.30,31

Προκειμένου να αξιοποιηθεί ο προσδιορισμός των 
βιοχημικών δεικτών κατά το βέλτιστο τρόπο, οι ιατροί 
θα πρέπει να είναι εξοικειωμένοι με την ευαισθησία, την 
ακρίβεια και τις φυσιολογικές τιμές της μεθόδου προσ-
διορισμού που χρησιμοποιεί το νοσοκομείο καθώς επί-
σης και την κινητική των βιοχημικών δεικτών μετά την 
έκλυση και την κάθαρσή τους. Στη σύγχρονη πρακτική 
έχουν αναπτυχθεί εξαιρετικά ευαίσθητες μέθοδοι προσ-
διορισμού της καρδιακής τροπονίνης. Αυτές μπορούν να 
αυξήσουν την ευαισθησία και να προάγουν την διάγνω-
ση του ΑΜΙ σε ασθενείς με κλινική συμπτωματολογία 
ύποπτη για ισχαιμία του μυοκαρδίου.32 

Ο έλεγχος των βιοχημικών δεικτών του μυοκαρδί-
ου θα πρέπει να αποτελεί μέρος της αρχικής εκτίμησης 
σε όλους τους ασθενείς που προσέρχονται στο ΤΕΠ 
με συμπτώματα ενδεικτικά ισχαιμίας του μυοκαρδίου. 

Εξάλλου, η καθυστέρηση στην απελευθέρωση βιοχημι-
κών δεικτών ενδεικτικών καταστροφής του μυοκαρδίου 
αναστέλλει την εφαρμογή τους ως διαγνωστικού μέσου 
κατά τις πρώτες ώρες μετά την έναρξη των συμπτωμά-
των ενός ΑΜΙ. Στους ασθενείς που προσέρχονται εντός 
6 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων και στους 
οποίους οι αρχικές τιμές τροπονίνης είναι αρνητικές για 
ΑΜΙ, η μέτρηση των βιοχημικών δεικτών θα πρέπει να 
επαναληφθεί στις 2 με 3 ώρες (έως 6 ώρες) αργότερα για 
την hs-cTn (έως και 12 ώρες για την συνήθη τροπονίνη). 
Καθώς στην πλειονότητα των ασθενών με πιθανό ACS 
δεν επιβεβαιώνεται τελικά η ύπαρξη ACS, ο εντοπισμός 
αυτών με ACS συνιστά πρόκληση. Πρόσφατα έχει ανα-
φερθεί ότι το ποσοστό των ασθενών στους οποίους δεν 
τέθηκε η διάγνωση ενός υπάρχοντος ACS στο ΤΕΠ φθά-
νει στο 3.5% και συνοδεύεται από υψηλή θνησιμότητα 
και θνητότητα.33-35

Η εφαρμογή μεθόδων για τον προσδιορισμό της τρο-
πονίνης υψηλής ευαισθησίας (hs), συνετέλεσε στην δη-
μιουργία αλγορίθμων λήψης αποφάσεων που βασίζονται 
στην hs-cTn. Αυτό έχει συμβάλλει στην σημαντική αύ-
ξηση του αριθμού των προτεινόμενων διαγνωστικών αλ-
γορίθμων στο ΤΕΠ που συμπεριλαμβάνουν το ΗΚΓ, την 
τροπονίνη και την κλίμακα αξιολόγησης ΤΙΜΙ. Δεδομέ-
να από μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες παρατήρησης 
δείχνουν ότι ο συνδυασμός της hs-cTn με τις κλινικές 
πληροφορίες έχει εξαιρετική απόδοση στα πρωτόκολλα 
αποκλεισμού των 2 ωρών, ενώ το ίδιο φαίνεται ισχύει και 
για το πρωτόκολλο που βασίζεται αποκλειστικά στις τι-
μές της  hs-cTnΤ για τον αποκλεισμό ή την επιβεβαίωση 
στη 1 ώρα.36-39

Δε συστήνεται η εφαρμογή της hs-cTn ως μεμονωμέ-
νου δείκτη για τον αποκλεισμό της διάγνωσης ενός ACS 
κατά τη χρονική φάση 0 και την 2η ώρα, που ορίζεται ως 
<1% εκδήλωση μείζονων καρδιακών επεισοδίων (major 
adverse cardiac events -MACE) στις 30 μέρες.40 Οι αρ-
νητικές ενδείξεις από τον προσδιορισμό της hs-cTnl στις 
συγκεκριμένες χρονικές φάσεις μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν σε συνδυασμό με τη διαστρωμάτωση χαμηλού 
κινδύνου (βαθμολογία σύμφωνα με ΤΙΜΙ κλίμακα 0 έως 
1) για τον αποκλεισμό της διάγνωσης ενός ACS. Επίσης 
οι αρνητικές ενδείξεις cTnl και cTnΤ που καταγράφονται 
στη χρονική φάση 0 έως και την 3η - 6η ώρα μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν σε συνδυασμό με τον πολύ χαμηλό 
κίνδυνο όπως προκύπτει από τη διαστρωμάτωση αυτού 
(Vancouver score 0 ή North American CP score 0 και 
ηλικία <50 έτη) για το αποκλεισμό της διάγνωσης ενός 
ACS.

Δεν υπάρχουν ενδείξεις που να υποστηρίζουν την 
εφαρμογή της τροπονίνης ως δοκιμασία αναφοράς για 
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την αντιμετώπιση (point-of-care testing-POCT) με-
μονωμένα ως αρχική δοκιμασία σε προ-νοσοκομειακό 
επίπεδο για την αξιολόγηση ασθενών με συμπτώματα 
που θέτουν την υποψία ισχαιμίας του μυοκαρδίου.32 Στο 
ΤΕΠ, η εφαρμογή των μεθόδων προσδιορισμού της τρο-
πονίνης ως δοκιμασία αναφοράς για την αντιμετώπιση 
μπορεί να βραχύνει τον χρόνο που μεσολαβεί έως την 
αντιμετώπιση και τη διάρκεια παραμονής στα ΤΕΠ.41 

Μέχρι να πραγματοποιηθούν επιπλέον τυχαιοποιημέ-
νες μελέτες, οι υπόλοιπες δοκιμασίες προσδιορισμού 
μυοκαρδιακών δεικτών δεν θα πρέπει να θεωρούνται ως 
επιλογή πρώτης γραμμής για τη διάγνωση και διαχείριση 
των ασθενών που προσέρχονται με συμπτωματολογία 
ACS.42-44

Έχουν αναπτυχθεί διάφορες κλίμακες διαστρωμάτω-
σης του κινδύνου και αλγόριθμοι κλινικής πρόβλεψης 
που χρησιμοποιούν το ιστορικό, την κλινική εξέταση, το 
ECG και τις καρδιακές τροπονίνες με σκοπό την ανα-
γνώριση ενός ACS με υψηλό κίνδυνο δυσμενούς έκβα-
σης. Μια εξίσωση εκτίμησης του κινδύνου θα πρέπει να 
παρέχει ακριβή διακριτική ικανότητα και διαμέτρηση του 
πιθανού κινδύνου. Οι κλινικοί ιατροί θα πρέπει να γνω-
ρίζουν ποιοι ασθενείς με ACS διατρέχουν τον υψηλότερο 
κίνδυνο, ώστε να τεθούν σε άμεση προτεραιότητα για 
πιο πρώιμη και πιο επιθετική αντιμετώπιση. Επίσης όμως 
θα πρέπει να μπορούν να γνωρίζουν ποιος είναι ο από-
λυτος κίνδυνος έτσι ώστε οι ασθενείς να ενημερωθούν 
για τους κινδύνους και τα πλεονεκτήματα των διαφόρων 
θεραπευτικών επιλογών και να τους παρασχεθεί οποια-
δήποτε αναγκαία υποστήριξη για τη λήψη αποφάσεων 
με λογική σχέση κόστους- οφέλους. Οι πλέον συνήθεις 
σε χρήση κλίμακες διαστρωμάτωσης κινδύνου είναι η 
Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) και 
η Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI). Σε μια 
πρόσφατη μετα-ανάλυση οι κλίμακες ΤΙΜΙ και GRACE 
ήταν οι μόνες που επικυρώθηκαν σε πολλαπλές κλινικές 
καταστάσεις, με την GRACE να παρουσιάζει την καλύ-
τερη προγνωστική απόδοση με επιφάνεια κάτω από την 
καμπύλη ROC περίπου 0.85.45

Η κλίμακα GRACE φαίνεται ότι μπορεί με υψηλή 
ευαισθησία και αρνητική προγνωστική αξία να ανα-
γνωρίσει ένα εκτεταμένο πληθυσμό χαμηλού κινδύνου, 
ο οποίος θεωρείται δυνητικά ασφαλής προκειμένου να 
λάβει πρώιμα εξιτήριο από τα ΤΕΠ και να τεθεί σε εξω-
νοσoκομειακή παρακολούθηση, αλλά η πολυπλοκότητα 
του συγκεκριμένου εργαλείου ενδέχεται να περιορίζει 
την δυνατότητα εφαρμογής του.46,47 Η εφαρμογή των 
κλιμάκων αυτών σε προνοσοκομειακό επίπεδο όπου 
απουσιάζουν τα δεδομένα βιολογικών παραμέτρων (μυ-
οκαρδιακοί βιοχημικοί δείκτες και κρεατινίνη) θεωρείται 

δυσχερής. Σε αυτό το λόγο αποδίδεται πιθανότατα η πε-
ριορισμένη έμφαση σε πτυχές της προνοκομειακής αντι-
μετώπισης σε non-STEMI παρά τον κυρίαρχο ρόλο που 
αυτή διαδραματίζει στην συνολική διαμόρφωση της θνη-
τότητας εξαιτίας ενός ΑΜΙ. Το κατά πόσο η εφαρμογή 
ενός τοπικού προνοσοκομειακού προγράμματος πρώι-
μης διαστρωμάτωσης του κινδύνου, η έναρξη φροντίδας 
που βασίζεται σε ενδείξεις και η έγκαιρη στρατηγική πα-
ρέμβασης σε ασθενείς με non-STEMI μετρίου ή υψηλού 
κινδύνου θα μπορούσε να βελτιώσει την έκβαση χρειά-
ζεται διερεύνηση.48 Η νέα έκδοση της κλίμακας GRACE 
(GRACE 2.0) χρησιμοποιεί μη γραμμικές εφαρμογές και 
φαίνεται ότι είναι πιο ακριβής σε σύγκριση με την αρχι-
κή έκδοση. Πλέον αξιολογείται σε βάθος χρόνου (1 έως 
3 έτη) ενώ η τροποποίηση αυτής που θα περιλαμβάνει 
τις τιμές της κρεατινίνης ορού και την ταξινόμηση Killip, 
θα καταστήσει εφικτή τη διαστρωμάτωση του κινδύνου 
κατά την πρώτη προσέγγιση του ασθενή ανεξάρτητα 
από τον τόπο έναρξης της αντιμετώπισης.49

Σε ασθενείς με υποψία ενός ACS ο συνδυασμός 
απουσίας ισχυρών ευρημάτων από το ιστορικό και την 
κλινική εξέταση σε συνδυασμό με αρνητικά ευρήματα 
από το ΗΚΓ και τους βιοχημικούς δείκτες δεν μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί για τον αξιόπιστο αποκλεισμό ενός ACS. 
Συνεπώς μια περίοδος παρακολούθησης είναι αναγκαία 
προκειμένου να οριστικοποιηθεί η διάγνωση και να γί-
νουν οι ενδεικνυόμενες θεραπευτικές παρεμβάσεις.

Τα πρωτόκολλα παρακολούθησης του προκάρδι-
ου άλγους συνιστούν συστήματα ταχείας αξιολόγησης 
ασθενών με υποψία ACS. Σε γενικούς άξονες θα πρέπει 
να περιλαμβάνουν την λήψη ενός λεπτομερούς ιστορι-
κού και τη διενέργεια κλινικής εξέτασης, ενώ ακολουθεί 
μια περίοδος παρατήρησης, κατά την οποία διενεργείται 
μια σειρά ηλεκτροκαρδιογραφημάτων και μετρήσεων 
βιοχημικών δεικτών του μυοκαρδίου. Σε κάποια χρονι-
κή στιγμή έπειτα από τον αποκλεισμό του ΑΜΙ, η αξι-
ολόγηση του ασθενή θα πρέπει να συμπληρώνεται είτε 
με μη-επεμβατική εξέταση των ανατομικών δομών των 
στεφανιαίων αγγείων είτε με δοκιμασία πρόκλησης  
ισχαιμίας του μυοκαρδίου. Τα συγκεκριμένα πρωτόκολ-
λα μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να βελτιώσουν την 
ακρίβεια ως προς την αναγνώριση των ασθενών που 
χρήζουν εισαγωγής στο νοσοκομείο ή διενέργεια περαι-
τέρω διαγνωστικού ελέγχου ενώ ταυτόχρονα διατηρούν 
την ασφάλεια των ασθενών, μειώνοντας τη διάρκεια και 
το κόστος νοσηλείας.50

Σε ασθενείς που προσέρχονται στα ΤΕΠ με ιστορικό 
ενδεικτικό ACS, αλλά με φυσιολογικό αρχικό έλεγχο, 
η παρακολούθηση του προκάρδιου άλγους σε ειδικές 
μονάδες ίσως συνιστά μια ασφαλή και αποτελεσματική 
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τακτική για την αξιολόγηση των ασθενών. Σε χαμηλού 
ή μετρίου κινδύνου ασθενείς που προσέρχονται με προ-
κάρδιο άλγος και οι οποίοι προσεγγίζονται σύμφωνα 
με διαγνωστικά πρωτόκολλα, δυνητική θεραπευτική 
και διαγνωστική απόδοση των δοκιμασιών προκλητής 
κόπωσης ίσως διαδραματίσει ένα διαρκώς αυξανόμενο 
κεντρικό ρόλο στον καθορισμό της χρησιμότητας εφαρ-
μογής των δοκιμασιών αυτών. Θεωρείται αναγκαία η 
διενέργεια πολυκεντρικών μελετών προκεμένου να τεκ-
μηριωθεί η επίδραση των μονάδων παρακολούθησης της 
εξέλιξης του προκάρδιου άλγους στη χρήση των δοκιμα-
σιών πρόκλησης ισχαιμίας.51 Πιθανόν να προταθούν ως 
μέσα μείωσης της διάρκειας νοσηλείας, του αριθμού των 
εισαγωγών στο νοσοκομείο και του κόστους νοσηλείας, 
βελτιώνοντας ταυτόχρονα τη διαγνωστική ακρίβεια και 
την ποιότητα ζωής.52 Δεν υφίσταται άμεση ένδειξη ότι 
η ύπαρξη μονάδων παρακολούθησης της εξέλιξης του 
προκάρδιου άλγους ή τα πρωτόκολλα παρακολούθησης 
περιορίζουν την ανεπιθύμητη έκβαση από το καρδιαγ-
γειακό, ειδικά τη θνητότητα, σε ασθενείς που προσέρχο-
νται με πιθανό ACS.

Απεικονιστικές τεχνικές

Η αποτελεσματική αναγνώριση των ασθενών με υπο-
ψία ACS, αλλά με αρνητικό ECG και αρνητικούς βιοχη-
μικούς δείκτες του μυοκαρδίου παραμένει μια πρόκληση. 
Μη επεμβατικές τεχνικές απεικόνισης (CT αγγειογρα-
φία,53 μαγνητική τομογραφία μυοκαρδίου, απεικόνιση 
άρδευσης μυοκαρδίου54 και υπερηχοκαρδιογραφία55) 
έχουν αξιολογηθεί ως μέσα αναγνώρισης των ασθενών 
χαμηλού κινδύνου και καθορισμού των υποομάδων αυ-
τών που μπορούν να πάρουν εξιτήριο από το νοσοκο-
μείο με ασφάλεια.31,56-58 Επιπρόσθετα, μπορεί να δια-
σφαλιστεί η διαφορική διάγνωση από καταστάσεις όπως 
διαχωρισμό της αορτής, πνευμονική εμβολή, στένωση 
αορτής, υπερτροφική καρδιομυοπάθεια, συλλογή περι-
καρδιακού υγρού ή πνευμοθώρακα. Συνεπώς, η υπερη-
χοκαρδιογραφία θα πρέπει να είναι διαθέσιμη ως ρουτίνα 
στα ΤΕΠ και να εφαρμόζεται σε όλους τους ασθενείς με 
υποψία ACS. Βέβαια χρειάζονται περισσότερες μελέτες 
που να αξιολογούν την επίδραση του υπερηχοκαρδιο-
γραφήματος σε προνοσοκομειακό επίπεδο. Παρά το γε-
γονός ότι δεν υπάρχουν μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες, 
από τις υπάρχουσες ενδείξεις προκύπτει ότι οι διαγνω-
στικές αυτές μέθοδοι καθιστούν εφικτή την πρώιμη και 
ακριβή διάγνωση, μειώνοντας τη διάρκεια νοσηλείας και 
το κόστος χωρίς να αυξάνουν την εκδήλωση καρδιακών 
επεισοδίων. Η έκθεση τόσο στην ακτινοβολία όσο και 
στα ιωδιούχα σκιαστικά θα πρέπει να λαμβάνεται υπό-

ψη κατά την χρήση μεθόδων απεικόνισης της άρδευσης 
του μυοκαρδίου και της πολυδιάστατης ψηφιακής αξο-
νικής αγγειογραφίας των στεφανιαίων αγγείων (multi-
detector computer tomography coronary angiography, 
MDCTCA). 

Μάλιστα, αρκετά πρόσφατα, η χρήση της MDCTCA 
έχει προταθεί για την διαχείριση του οξέος προκάρδιου 
άλγους στα ΤΕΠ. Η διαγνωστική ακρίβεια της συγκε-
κριμένης μεθόδου θεωρείται εφάμιλλη αυτής της επεμ-
βατικής στεφανιογραφίας επιτρέποντας τη διαφορική 
διάγνωση, ενώ η εφαρμογή της στα ΤΕΠ είναι αρκετά 
εύκολη και πρακτική.53,59-63 Η MDCTCA έχει υψηλή 
διαφοροδιαγνωστική ικανότητα για τον αποκλεισμό 
αποφρακτικής νόσου των στεφανιαίων αγγείων.64,65 H 
έγκαιρη εφαρμογή της MDCTCA σε ασθενείς που προ-
σέρχονται στα ΤΕΠ με προκάρδιο άλγος και χαρακτηρί-
ζονται από χαμηλό έως μέτριο κίνδυνο για ACS, μπορεί 
να συμβάλλει στην ταχεία αναγνώριση της υποομάδας 
ασθενών ιδιαίτερα χαμηλού κινδύνου (<1% κίνδυνος 
ανεπιθύμητων επεισοδίων εντός 30 ημερών) και καθιστά 
εφικτή την ασφαλή και ταχεία έξοδο από το νοσοκο-
μείο. Η στρατηγική που βασίζεται σε πρώιμη MDCTCA 
του μυοκαρδίου έχει φανεί ότι είναι ιδιαίτερα αποτελε-
σματική όσον αφορά την μείωση των αναιτιολόγητων 
εισαγωγών στο νοσοκομείο και την παρατεταμένη νο-
σηλεία.66-68 Σε ένα σημαντικό αριθμό ασθενών χαμηλού 
κινδύνου για ACS η MDCTCA ανιχνεύει σημαντικές 
δομικές διαταραχές των στεφανιαίων και καθιστά εφικτή 
την περαιτέρω διαγνωστική και θεραπευτική παρέμβα-
ση. Σε μια πρόσφατη μέτα-ανάλυση, η MDCTCA έχει 
φανεί ότι χαρακτηρίζεται από υψηλή ευαισθησία και χα-
μηλό αρνητικό δείκτη πιθανότητας της τάξεως του 0,06, 
ενώ ήταν αποτελεσματική στον αποκλεισμό της παρου-
σίας ACS σε ασθενείς χαμηλού ή μετρίου κινδύνου που 
προσέρχονται στα ΤΕΠ με προκάρδιο άλγος.69 Πέρα 
όμως από την ανεπάρκεια των ανατομικών ευρημάτων 
να τεκμηριώσουν την ύπαρξη ισχαιμίας, ο κίνδυνος εκ-
δήλωσης καρκίνου από την έκθεση σε ακτινοβολία και η 
πιθανή κατάχρηση εγείρουν ανησυχία για την θέση αυ-
τής της στρατηγικής. 

Θεραπεία των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων 
- Συμπτωματολογική
Νιτρώδη

Η τρινιτρινική γλυκερίνη θεωρείται ένας αποτελε-
σματικός παράγοντας για την θεραπεία του ισχαιμικού 
προκάρδιου άλγους και διαθέτει ευεργετικές αιμοδυνα-
μικές ιδιότητες, όπως η διαστολή των φλεβικών αγγείων 
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χωρητικότητας και η διαστολή των στεφανιαίων αρτη-
ριών (σε μικρότερη έκταση και των περιφερικών αρτη-
ριών). Η τρινιτρινική γλυκερίνη μπορεί να χορηγηθεί 
εφόσον η συστολική αρτηριακή πίεση (SBP) είναι υψη-
λότερη από 90 mmHg και ο ασθενής έχει συνεχιζόμενη 
στηθάγχη (Εικόνα 8.2). Η τρινιτρινική γλυκερίνη μπορεί 
να είναι χρήσιμη για την αντιμετώπιση οξείας πνευμονι-
κής συμφόρησης. Μην χρησιμοποιείτε νιτρώδη σε ασθε-
νείς με υπόταση (SBP ≤90mmHg), ειδικά σε συνδυασμό 
με ταχυκαρδία και σε ασθενείς με κατώτερο έμφραγμα 
και υποψία εμπλοκής και της δεξιάς κοιλίας. Η χρήση 
νιτρωδών κάτω από αυτές τις συνθήκες μπορεί να προ-
καλέσει μείωση της αρτηριακής πίεσης και της καρδια-
κής παροχής. Μην χρησιμοποιείτε νιτρώδη σε πρόσφατη 
(<48 ώρες) χορήγηση ενός αναστολέα της 5-φωσφοδιε-
στεράσης.5,9,70,71

Χορηγήστε τρινιτρινική γλυκερίνη 0.4mg υπογλωσ-
σίως ή ισοδύναμη δόση κάθε 5 λεπτά έως 3 δόσεις εφό-
σον το επιτρέπει η SBP. Ξεκινήστε IV χορήγηση με δόση 
10 μg/min σε επίμονο προκάρδιο άλγος ή πνευμονικό 

οίδημα και τιτλοποιήστε την στο επιθυμητό επίπεδο BP. 

Αναλγησία

Η μορφίνη συνιστά το αναλγητικό επιλογής σε πε-
ριπτώσεις προκάρδιου άλγους που είναι ανθεκτικό στα 
νιτρώδη, ενώ επιπλέον έχει  στον ασθενή ηρεμιστική επί-
δραση, καθιστώντας στις περισσότερες περιπτώσεις την 
χρήση ηρεμιστικών παραγόντων μη αναγκαία. Καθώς 
η μορφίνη προκαλεί διαστολή των φλεβικών αγγείων 
χωρητικότητας, ενδέχεται να έχει  επιπρόσθετη ευεργε-
τική επίδραση σε ασθενείς με πνευμονική συμφόρηση. 
Χορηγήστε μορφίνη σε δόσεις 3-5 mg ενδοφλεβίως και 
επαναλάβετέ τη εντός ολίγων λεπτών έως ότου να ελεγ-
χθεί ο πόνος. Χρειάζεται προσοχή σε παρουσία λήθαρ-
γου, υπότασης, βραδυκαρδίας ή γνωστής υπερευαισθη-
σίας.5,9,71 Αποφύγετε τη χορήγηση των μη στεροειδών 
αντιφλεγμονωδών (NSAIDs) για την επίτευξη αναλγη-
σίας, καθώς χαρακτηρίζονται από προθρομβωτική δρά-
ση.72

mmHg
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PCI 
-

-
- shock 
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Ticagrelor, prasugrel* clopidogrel

-
PCI 

: heparin, enoxaparin
fondaparinux streptokinase)

: Clopidogrel

: heparin,
enoxaparin, bivalirudin

: 
Ticagrelor, clopidogrel

: heparin
enoxaparin

fondaparinux)

: 
Ticagrelor, clopidogrel

* prasugrel
kg
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Εικόνα 8.2. Αλγόριθμος θεραπευτικής προσέγγισης των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων. ECG – ηλεκτροκαρδιογράφημα, SBP 
-συστολική αρτηριακή πίεση, STEMI - έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανύψωση του ST, Non-STEMI-ACS - οξύ στεφανιαίο σύν-
δρομo χωρίς ανύψωση του ST, PCI - διαδερμική παρέμβαση στα στεφανιαία.
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Οξυγόνο

Υπάρχουν αρκετές ενδείξεις που υποστηρίζουν τον 
αμφιλεγόμενο ρόλο της χορήγησης συμπληρωματικού 
οξυγόνου σε καρδιακή ανακοπή, έπειτα από ROSC και 
σε ΑCS. Οι ασθενείς με οξύ προκάρδιο άλγος και υπο-
ψία ACS δεν χρειάζονται χορήγηση συμπληρωματικού 
οξυγόνου παρά μόνο όταν συνυπάρχουν κλινικά σημεία 
υποξίας, δύσπνοιας ή καρδιακής ανεπάρκειας. Ολοένα 
και περισσότερες ενδείξεις συνηγορούν στο ότι η υπερο-
ξία ενδέχεται να είναι επιβλαβής σε ασθενείς με μη επι-
πλεγμένο έμφραγμα του μυοκαρδίου.73-76

Σε ACS που επιπλέκεται με καρδιακή ανακοπή, πα-
ρατηρείται ταχεία ανάπτυξη υποξίας. Η ισχαιμική εγκε-
φαλική βλάβη αποτελεί σημαντικό καθοριστικό πα-
ράγοντα για την τελική επιβίωση χωρίς νευρολογικές 
βλάβες. Κατά συνέπεια κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ 
είναι αναγκαία η επαρκής χορήγηση οξυγόνου. Έπειτα 
από ROSC, αποφύγετε τόσο την υποξία όσο και την 
υπεροξία (βλέπε φροντίδα μετά την αναζωογόνηση).77 

Χορήγησε 100% εισπνέομενο οξυγόνο έως ότου ο κορε-
σμός του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο να μπορεί να 
μετρηθεί με αξιοπιστία. Μόλις καταστεί εφικτή η αξιόπι-
στη μέτρηση του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο, τιτ-
λοποιήστε τη συγκέντρωση του εισπνεόμενου οξυγόνου 
ώστε να επιτευχθεί τιμή μεταξύ 94–98%, ή 88–92% σε 
χρόνια αποφρακτική πνευμονική νόσο.5,71

Θεραπεία οξέων στεφανιαίων συνδρόμων—
Αιτιολογική
Αναστολείς της συγκόλλησης των αιμοπεταλίων

Η ενεργοποίηση και η συσσώρευση των αιμοπεταλί-
ων έπειτα από τη ρήξη μιας αθηρωματικής πλάκας συ-
νιστούν κεντρικούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 
σε ACS και η αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία είναι πρω-
ταρχική θεραπεία ενός ACS, με ή χωρίς ανύψωση του 
επάρματος ST, με ή χωρίς επανάρδευση και με ή χωρίς 
επαναγγείωση.

Ακετυλοσαλικυλικό Οξύ (ASA)

Μεγάλες τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες δεί-
χνουν μείωση της θνητότητας όταν χορηγείται ASA 
(75–325 mg) σε νοσηλευόμενους ασθενείς με ΑCS ανε-
ξάρτητα από τη στρατηγική επανάρδευσης ή επαναγγεί-
ωσης. Μερικές  μελέτες έχουν δείξει μείωση της θνητό-
τητας όταν το ΑSA χορηγείται σε πιο πρώιμη φάση.78-80 
Κατά συνέπεια, χορηγήστε μια από του στόματος δόση 
φόρτισης ASA (150 έως 300 mg ενός μη γαστροανθε-

κτικού σκευάσματος) ή 150 mg ενός διαλύματος για εν-
δοφλέβια χορήγηση όσο το δυνατόν ταχύτερα σε όλους 
τους ασθενείς με υποψία ACS, εκτός κι αν ο ασθενής 
έχει γνωστή αλλεργία στο ASA ή ενεργό αιμορραγία. Το 
ΑSA μπορεί να χορηγηθεί από τον πρώτο πάροχο ιατρι-
κής φροντίδας που θα προσεγγίσει τον ασθενή, από ένα 
παρευρισκόμενο ή από αυτόν που αποστέλλεται για βο-
ήθεια σύμφωνα με τα τοπικά πρωτόκολλα.

Αναστολείς των ADP υποδοχέων

Η αναστολή των ADP υποδοχέων των αιμοπετα-
λίων από τις θειενοπυριδίνες όπως η clopidogrel και 
η prasugrel (μη-αναστρέψιμη αναστολή) και τη cyclo-
pentyl-triazolo-pyrimidine ticagrelor (αναστρέψιμη 
αναστολή) οδηγεί σε περαιτέρω αναστολή της συσσώ-
ρευσης των αιμοπεταλίων επιπρόσθετα σε αυτή που επι-
τυγχάνεται από το ASA. Σε αντίθεση με την clopidogrel, 
η επίδραση της prasugrel και ticagrelor παραμένει σε 
μεγάλο βαθμό ανεπηρέαστη από μια γενετικά καθοριζό-
μενη διακύμανση του μεταβολισμού και της ενεργοποίη-
σης των συγκεκριμένων φαρμάκων. Έτσι, η prasugrel και 
η ticagrelor (αναστρέψιμη αναστολή) συμβάλλουν σε 
μια πιο αξιόπιστη, ταχεία και ισχυρή αναστολή της συσ-
σώρευσης των αιμοπεταλίων. 

Μια μεγάλη τυχαιοποιημένη μελέτη που συνέκρι-
νε τη χορήγηση clopidogrel με δόση φόρτισης 300 mg 
clopidogrel ακολουθούμενη από ημερήσια δόση 75 mg 
έναντι της χορήγησης prasugrel (δόση φόρτισης 60 mg 
και 10 mg ημερησίως) σε ασθενείς με ACS (βλέπε πα-
ρακάτω ειδικές παρατηρήσεις για μη-STEMI-ACS) που 
προγραμματίστηκαν για PCI έδειξε ότι ενώ η χορήγη-
ση της prasugrel συνοδεύεται από λιγότερα MACE η 
συχνότητα αιμορραγίας είναι υψηλότερη. Ο κίνδυνος 
αιμορραγίας αυξήθηκε σημαντικά σε ασθενείς με σωμα-
τικό βάρος μικρότερο από 60 kg και σε εκείνους με  ηλι-
κία μεγαλύτερη των 75 ετών.81 Σε ασθενείς με ιστορικό 
παροδικών ισχαιμικών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΤΙΑ) ή 
ισχαιμικού ΑΕΕ παρατηρήθηκε σημαντικά αυξημένη πι-
θανότητα ενδοκράνιας αιμορραγίας κατά τη χορήγηση 
prasugrel. Σε μια άλλη μελέτη, η ticagrelor (δόση φόρτι-
σης 180 mg, και στη συνέχεια δύο ημερήσιες δόσεις των 
90 mg) ενώ φάνηκε ότι είναι ανώτερη από τη clopidogrel 
(δόση φόρτισης 300–600 mg και στη συνέχεια 75 mg 
ημερησίως) ως προς τη θνητότητα και τα MACE σε ένα 
γενικό πλαίσιο ACS, όμως σχετίζεται με υψηλότερο κίν-
δυνο αιμορραγίας.82
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Αναστολείς των ADP υποδοχέων σε non-STEMI-ACS.

Clopidogrel. Η συμπληρωματική χορήγηση clopidogrel 
σε σχήμα ηπαρίνης και ASA σε υψηλού κινδύνου non-
STEMI-ACS ασθενείς, φαίνεται ότι βελτιώνει την έκ-
βαση.83 Εφόσον επιλεχθεί μια συντηρητική αντιμετώ-
πιση χορηγήστε μια δόση φόρτισης 300 mg, ενώ σε μια 
προγραμματισμένη PCI στρατηγική, είναι προτιμότερη 
μια αρχική δόση φόρτισης 600 mg. Δεν υπάρχει μεγά-
λης κλίμακας μελέτη που να συγκρίνει τη θεραπεία με 
clopidogrel πριν ή κατά τη διάρκεια μιας παρέμβασης με 
δόση φόρτισης είτε 300 mg ή 600 mg.

Prasugrel. Η prasugrel (δόση φόρτισης 60 mg) μπορεί να 
χορηγηθεί σε ασθενείς υψηλού κινδύνου με non-STEMI-
ACS και προγραμματισμένη PCI μόνο έπειτα από την 
ολοκλήρωση της στεφανιογραφίας με την προϋπόθεση 
ότι οι στενώσεις των στεφανιαίων είναι κατάλληλες για 
PCI. Η ύπαρξη αντενδείξων (ιστορικό TIA/ισχαιμικού 
ΑΕΕ) και η στάθμιση του όφελους προς τον κίνδυνο σε 
ασθενείς υψηλού κινδύνου για αιμορραγία (βάρος <60 
kg, ηλικία >75 έτη) θα πρέπει να ληφθούν υπόψη. Μια 
τυχαιοποιημένη μελέτη, που συνέκρινε την θεραπεία 
με prasugrel πριν τη διενέργεια στεφανιογραφίας με 
τη χορήγησή της μετά την ολοκλήρωση της στεφανιο-
γραφίας σε non-STEMI-ACS έδειξε ότι η προ-θεραπεία 
σχετιζόταν με υψηλότερο κίνδυνο μείζονος αιμορραγίας 
χωρίς να μειώνει τα θρομβωτικά επεισόδια. Με βάση τα 
συγκεκριμένα ευρήματα η χορήγηση της prasugrel απο-
κλείεται από οποιαδήποτε στρατηγική προθεραπείας σε  
non-STEMI-ACS, πριν να καταστεί γνωστή η ανατομία 
των στεφανιαίων, τόσο σε ενδονοσοκομειακό όσο και 
προνοσοκομειακό επίπεδο.84

Ticagrelor. Σύμφωνα με τις πιο πρόσφατες κατευθυντή-
ριες οδηγίες της ESC, η ticagrelor (δόση φόρτισης 180 
mg) θα πρέπει να χορηγείται σε συνδυασμό με το ASA 
σε όλους τους ασθενείς με μέτριο ή υψηλό κίνδυνο non-
STEMI-ACS, είτε έχει προγραμματιστεί μια επεμβατική 
στρατηγική είτε όχι. Σε ασθενείς με non-STEMI-ACS 
που έχουν προγραμματιστεί για συντηρητική αντιμετώ-
πιση, χορηγήστε ticagrelor ή clopidogrel το συντομότε-
ρο δυνατόν έπειτα από την επιβεβαίωση της διάγνωσης. 
Υπάρχουν ανεπαρκείς ενδείξεις που να υποστηρίζουν ή 
να αποτρέπουν από τη χορήγηση πριν τη θεραπεία με 
αυτούς τους παράγοντες όταν η PCI συνιστά την βασική 
στρατηγική.

Αναστολείς των ADP υποδοχέων σε STEMI.

Clopidogrel. Η προνοσοκομειακή έναντι της ενδονο-

σοκομειακής χορήγησης της clopidogrel έχει αξιολο-
γηθεί σε δύο μικρές μελέτες στις οποίες προκύπτει ότι 
είναι ασφαλής αλλά όχι κλινικά αποτελεσματική πρα-
κτική.85,86 Παρόλα αυτά μια μετα-ανάλυση της προ-PCI 
έναντι της μετά-PCI (και όχι της προνοσοκομειακής ένα-
ντι την ενδονοσοκομειακής) χορήγησης της clopidogrel 
στην υποομάδα ασθενών με STEMI έδειξε σημαντικό 
όφελος ως προς την μείωση της θνητότητας και την εκ-
δήλωση ΑΜΙ, χωρίς να σχετίζεται η προ PCI χορήγηση 
με αύξηση του κινδύνου αιμορραγίας.87 Αν και δεν υπάρ-
χει μεγάλη μελέτη σχετικά με τη χρήση της clopidogrel 
για τη προ-PCI θεραπεία σε ασθενείς που παρουσιάζο-
νται με STEMI και προγραμματίζονται για PCI, είναι πι-
θανόν η στρατηγική αυτή να είναι ευεργετική. Καθώς η 
αναστολή των αιμοπεταλίων είναι πιο έντονη σε υψηλό-
τερες δόσεις, μια δόση φόρτισης 600 mg που χορηγείται 
το συντομότερο δυνατόν θα πρέπει να εφαρμόζεται σε 
ασθενείς που προσέρχονται με STEMI και προγραμμα-
τίζονται για PCI. 

Δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες εξέτασαν 
τη clopidogrel σε σύγκριση με placebo σε ασθενείς με 
STEMI που αντιμετωπίστηκαν συντηρητικά ή με θρομ-
βόλυση.88-90 Μια μελέτη περιέλαβε ασθενείς ηλικίας 
μέχρι 75 ετών, που αντιμετωπίστηκαν με θρομβόλυση, 
ASA, και αντι-θρομβίνη και μια δόση φόρτισης 300 mg 
clopidogrel.88 Η θεραπεία με clopidogrel είχε ως απο-
τέλεσμα πιο περιορισμένη απόφραξη των στενωμένων 
στεφανιαίων αρτηριών κατά τη στεφανιογραφία και λι-
γότερες επαναποφράξεις, χωρίς αύξηση του κινδύνου αι-
μορραγίας. Η άλλη μελέτη εξέτασε ασθενείς με STEMI 
χωρίς όριο ηλικίας που αντιμετωπίστηκαν συντηρητικά 
ή με θρομβόλυση. Σε αυτή την μελέτη, η clopidogrel (χω-
ρίς φόρτιση, 75 mg ημερησίως) σε σύγκριση με placebo 
συνέβαλλε σε λιγότερους θανάτους και σε μείωση της 
συνδυασμένης τελικής έκβασης που περιλαμβάνει το θά-
νατο και το ισχαιμικό ΑΕΕ.89 Για αυτό το λόγο οι ασθε-
νείς με STEMI που έχουν αντιμετωπιστεί με θρομβόλυση 
θα πρέπει να λαμβάνουν clopidogrel (δόση φόρτισης 300 
mg σε ηλικίες έως 75 ετών και 75 mg χωρίς δόση φόρτι-
σης σε ηλικίες >75 ετών) συμπληρωματικά προς το ASA 
και μια αντιθρομβίνη.

Prasugrel. Η Prasugrel σε μια δόση φόρτισης 60 mg έως 
και 24 ώρες πριν, κατά τη διάρκεια ή ακόμη και μετά τη δι-
ενέργεια της PCI μπορεί να χορηγηθεί συμπληρωματικά 
προς το ASA και μια αντιθρομβίνη σε ασθενείς που προ-
σέρχονται με STEMI και προγραμματισμένη PCI.91 Η 
ύπαρξη αντενδείξων (ιστορικό TIA/ισχαιμικού ΑΕΕ) και 
η στάθμιση του όφελους προς τον κίνδυνο σε ασθενείς 
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υψηλού κινδύνου για αιμορραγία (βάρος <60 kg, ηλικία 
>75 έτη) θα πρέπει να ληφθούν υπόψη. Δεν υπάρχουν 
δεδομένα σχετικά με την προνοσοκομειακή θεραπεία με 
prasugrel ή τη χορήγησή της στα πλαίσια θρομβόλυσης.

Ticagrelor. Η ticagrelor μπορεί να χορηγηθεί σε δόση 
φόρτισης 180 mg σε ασθενείς που προσέρχονται με 
STEMI και προγραμματίζονται για PCI. Το όφελος από 
την προνοσοκομειακή χορήγηση ticagrelor έναντι της 
χορήγησής της στο εργαστήριο καθετηριασμού (δόση 
φόρτισης 180 mg) αξιολογήθηκε σε μια τυχαιοποιημέ-
νη μελέτη που περιέλαβε 1862 ασθενείς με STEMI που 
προσήλθαν εντός 6 ωρών μετά την έναρξη των συμπτω-
μάτων και προγραμματίστηκαν για πρωτογενή PCI. Η 
μελέτη δεν έδειξε κανένα όφελος ως προς την ροή των 
στεφανιαίων αγγείων κατά την αγγειογραφία ή την άρση 
της ανύψωσης του επάρματος ST (κύριος δείκτης) ή τους 
μείζονες δείκτες κλινικής έκβασης. Η μελέτη έδειξε επί-
σης ότι η προνοσοκομειακή χορήγηση ticagrelor σχετι-
ζόταν με μειωμένη πιθανότητα οξείας θρόμβωσης του 
stent (OR 0.19, 95% CI 0.04–0.86) χωρίς να αυξάνει τον 
κίνδυνο αιμορραγίας.92 Παρόλα αυτά αυτή η παράμε-
τρος έκβασης δεν είχε προκαθοριστεί και το συγκεκρι-
μένο εύρημα μπορεί μόνο να προκαλέσει τη δημιουργία 
υπόθεσης. Δεν υπάρχουν δεδομένα σχετικά με τη χρήση 
της ticagrelor στα πλαίσια θρομβόλυσης. 

Το σχετικό όφελος από την προνοσοκομειακή χορή-
γηση ενός ανταγωνιστή ADP ως ρουτίνα σε ασθενείς 
που έχουν προγραμματιστεί για PCI για την αντιμετώ-
πιση  STEMI ενδέχεται να είναι οριακό και να υπερκαλύ-
πτεται από επιπρόσθετους κινδύνους που θα πρέπει να 
αξιολογηθούν σε μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες, που 
θα περιλαμβάνουν επιπρόσθετους δείκτες έκβασης που 
επικεντρώνονται στον ασθενή. Άλλωστε, η χρήση των 
ανταγωνιστών ADP σε ασθενείς που διακομίζονται για 
πρωτογενή PCI θα πρέπει να προσεγγίζεται έπειτα από 
προσεκτική αξιολόγηση της σχέσης κινδύνου- οφέλους 
για κάθε ασθενή.

Αναστολείς της γλυκοπρωτεϊνης IIB/IIIA

Η ενεργοποίηση των υποδοχέων της γλυκοπρωτε-
ϊνης (Gp) IIB/IIIA αποτελεί το συνήθη τελικό σύνδε-
σμο στη διαδικασία συσσώρευσης των αιμοπεταλίων. 
Η eptifibatide και η tirofiban οδηγούν σε αναστρέψιμη 
αναστολή, ενώ η abciximab οδηγεί σε μη-αναστρέψιμη 
αναστολή του Gp IIB/IIIA υποδοχέα. Παλιότερες μελέ-
τες από την προ-stent εποχή υποστηρίζουν κατά κύριο 
λόγο αυτή την κατηγορία φαρμάκων.93 Πρόσφατες με-
λέτες όμως αναφέρουν ουδέτερη ή χειρότερη έκβαση94 

με εξαίρεση την πρόσφατα δημοσιευμένη ON-TIME-2 
μελέτη που συγκρίνει την προνοσοκομειακή με την εν-
δονοσοκομειακή χορήγηση της tirofiban σε όψιμη PCI 
και δείχνει κλινικό όφελος από την προνοσοκομειακή 
χορήγηση αποκλειστών των Gp IIB/IIIA υποδοχέων ως 
προς την κύρια παράμετρο έκβασης που είναι το θρομ-
βωτικό επεισόδιο, χωρίς να αυξάνεται ο κίνδυνος αι-
μορραγίας.95 Επίσης μια πρόσφατη μετα –ανάλυση που 
περιέλαβε τα δεδομένα 7 τυχαιοποιημένων μελετών σε 
σύνολο 722 ασθενών που συνέκριναν την πρώιμη ένα-
ντι της όψιμης χορήγησης abciximab σε καταστάσεις 
πρωτογενούς PCI για STEMI έδειξε ότι η πρώιμη στρα-
τηγική έχει θετική επίδραση στη βατότητα των στεφα-
νιαίων αγγείων, το οποίο μεταφράζεται σε βελτίωση της 
θνητότητας.96 Εξάλλου, σε όλες σχεδόν τις μελέτες με 
θετικά, ουδέτερα ή αρνητικά αποτελέσματα, εκδηλώθη-
κε αιμορραγία σε περισσότερους ασθενείς που αντιμε-
τωπίστηκαν με αναστολείς των Gp IIB/IIIA υποδοχέων. 
Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν 
ως ρουτίνα την προ-θεραπεία με αναστολείς των Gp IIB/
IIIA υποδοχέων σε ασθενείς με STEMI ή non -STEMI-
ACS. Δεν συστήνεται η χορήγηση των αναστολέων 
των Gp IIB/IIIA υποδοχέων πριν τη γνωστοποίηση της 
ανατομίας των στεφανιαίων αγγείων. Για τους ασθενείς 
υψηλού κινδύνου με non-STEMI-ACS, η ενδονοκομεια-
κή προ-θεραπεία με eptifibatide ή tirofiban ενδέχεται να 
είναι μια αποδεκτή πρακτική καθώς η abciximab μπορεί 
να χορηγηθεί μόνο στα πλαίσια της PCI. Λαμβάνοντας 
υπόψη τον αυξημένο κίνδυνο αιμορραγίας σε ασθενείς 
που λαμβάνουν αναστολείς των GpIIB/IIIA υποδοχέων 
σε συνδυασμό με ηπαρίνη, θα πρέπει εναλλακτικά να 
εφαρμόζονται θεραπευτικές στρατηγικές που να βασίζο-
νται στη χρήση ADP ανταγωνιστών.97

Αντιθρομβίνες
Η μη κλασματική ηπαρίνη (Unfractionated heparin, 

UFH) αποτελεί ένα έμμεσο αναστολέα της θρομβίνης, 
η οποία συνήθως χορηγείται σε συνδυασμό με το ASA 
ως επικουρική αγωγή στη θρομβολυτική θεραπεία η σε 
PPCI και συνιστά σημαντικό παράγοντα κατά την αντι-
μετώπιση της ασταθούς στηθάγχης και του STEMI. Πα-
ράγοντες που περιορίζουν την χορήγηση της UFH είναι 
η εξατομικευμένη μη-προβλέψιμη αντιπηκτική της δρά-
ση, η χορήγησή της αποκλειστικά μέσω της ενδοφλέβιας 
οδού και η ανάγκη παρακολούθησης του aPTT. Επιπρό-
σθετα, η UFH ενδέχεται να προκαλέσει θρομβοκυτοπε-
νία. Από τη δημοσίευση των κατευθυντήριων οδηγιών 
του ERC το 2010 σχετικά με τα ACS, έχουν διενεργη-
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θεί αρκετές τυχαιοποιημένες μελέτες που αξιολόγησαν 
εναλλακτικούς παράγοντες ως προς τη UFH με δράση 
ενάντια στη θρομβίνη για την αντιμετώπιση ασθενών με 
ACS.98–100 Αυτές οι εναλλακτικές επιλογές χαρακτηρίζο-
νται από μια πιο εξειδικευμένη δράση στον παράγοντα 
Xa [ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους - low molecular 
weight heparins (LMWH), fondaparinux] ή συνιστούν 
άμεσους αναστολείς της θρομβίνης (όπως η bivalirudin). 
Με τις τελευταίες αντιθρομβίνες δεν είναι αναγκαία η 
παρακολούθηση του πηκτικού μηχανισμού, ενώ ο κίνδυ-
νος θρομβοκυτοπενίας είναι περιορισμένος. Δεν υπάρ-
χουν μελέτες που να αξιολογούν την προνοσοκομειακή 
έναντι της καθυστερημένης ενδονοσοκομειακής χορή-
γησης των άλλων αντιθρομβινών εκτός από τη UFH. Η 
rivaroxaban, η apixaban και άλλοι άμεσοι ανταγωνιστές 
της θρομβίνης που λαμβάνονται από το στόμα ίσως εν-
δείκνυνται μετά τη σταθεροποίηση σε συγκεκριμένες 
ομάδες ασθενών αλλά όχι για την αρχική αντιμετώπιση 
του ΑCS.101

Αντιθρομβίνες σε non-STEMI-ACS

Η παρεντερική χορήγηση αντιπηκτικών επιπρόσθετα 
σε αυτή των αντιαιμοπεταλικών παραγόντων, συστή-
νεται κατά το χρόνο οριστικοποίησης της διάγνωσης, 
καθώς φαίνεται ότι μειώνει τη συχνότητα εκδήλωσης 
MACE σε ασθενείς με non-STEMI-ACS. Ακόμη κι αν 
υπάρχει κάποια λογική στην πρώιμη εφαρμογή των αντι-
θρομβινών προκειμένου να αποφευχθεί η εκδήλωση 
MACE, δεν υπάρχει καμία επιστημονική ένδειξη που να 
υποστηρίζει την υπεροχή της προνοσοκομειακής έναντι 
της ενδονοσοκομειακής έναρξης της αγωγής με αντι-
θρομβίνες. 

Σε σύγκριση με τη UFH (70–100 IU/kg iv), η 
enoxaparin (30 mg iv ακολουθούμενη από 1 mg/kg ανά 
12 ώρες) όταν χορηγηθεί εντός των πρώτων 24–36 ωρών 
από την έναρξη των συμπτωμάτων ενός non-STEMI-
ACS, βελτιώνει τη συνδυασμένη τελική έκβαση που πε-
ριλαμβάνει τη θνητότητα, το ΟΕΜ και την ανάγκη για 
επείγουσα επαναγγείωση των στεφανιαίων.102,103 Παρά 
το γεγονός ότι η enoxaparin προκαλεί συχνότερα μικρής 
κλινικής σημασίας αιμορραγία σε σύγκριση με τη UFH, 
η συχνότητα της σοβαρής αιμορραγίας δεν αυξάνεται. 
Επιπρόσθετα σε ορισμένες περιπτώσεις αγωγής με UFH 
ίσως απαιτηθεί η εφάπαξ χορήγηση UFH για την προ-
αγωγή του ενεργοποιημένου χρόνου πήξης (Activated 
Clotting Time -ACT) σε κλινικά επιθυμητά επίπεδα. 

Η αιμορραγία επιβαρύνει σημαντικά την πρόγνωση 
των ασθενών με ACS.104 Το fondaparinux (2.5 mg sc ημε-
ρησίως) και η bivalirudin (0.1 mg/kg iv ακολουθούμενη 

από έγχυση 0.25 mg/kg) προκαλούν λιγότερη αιμορρα-
γία από τη UFH.105–107 Η χορήγηση του fondaparinux 
συστήνεται καθώς παρουσιάζει την πιο ικανοποιητική 
αποτελεσματικότητα και ασφάλεια ανεξάρτητα από την 
εφαρμοζόμενη θεραπευτική προσέγγιση. Η συμπληρω-
ματική χορήγηση UFH κατά τη διενέργεια της PCI θεω-
ρείται αναγκαία καθώς έχει διαπιστωθεί η ύπαρξη θρόμ-
βων μέσα στους καθετήρες.105 

Η enoxaparin ή η UFH συστήνονται στην περίπτω-
ση όπου το fondaparinux δεν είναι διαθέσιμο. Καθώς 
μέχρι σήμερα έχει μελετηθεί η χορήγηση της UFH, του 
fondaparinux, της enoxaparin και της bivalirudin μόνο 
έπειτα από την εισαγωγή στο νοσοκομείο σε ασθενείς 
που προσέρχονται με μη-STEMI-ACS, κατά συνέπεια 
δεν θα ήταν ασφαλής η επέκταση των αποτελεσμάτων 
αυτών στην αντιμετώπιση σε προνοκομειακό επίπεδο ή 
στα ΤΕΠ. 

Εξαιτίας του μειωμένου κινδύνου αιμορραγίας το 
fondaparinux μπορεί να θεωρηθεί ως ο αντιπηκτικός 
παράγοντας εκλογής. Σε ασθενείς με νεφρική δυσλει-
τουργία λόγω του κινδύνου παρατεταμένης κυκλοφορί-
ας, προτείνεται η τιτλοποίηση της χορήγησης τόσο της 
enoxaparin όσο και του fondaparinux. Σε ασθενείς που 
έχουν προγραμματιστεί για επεμβατική αντιμετώπιση, η 
bivalirudin και η enoxaparin θεωρούνται λογικές εναλ-
λακτικές επιλογές της UFH. Ο κίνδυνος αιμορραγίας 
μπορεί να ενισχυθεί κατά την τροποποίηση της αγωγής 
μεταξύ UFH και enoxaparin.108 Σκεφτείτε τη διακοπή 
της αντιπηκτικής αγωγής έπειτα από τη διενέργεια της 
PCI εκτός κι αν υπάρχει κάποιος λόγος που αυτό δεν εν-
δείκνυται. 

Αντιθρομβίνες σε STEMI

Αντιθρομβίνες σε ασθενείς που πρόκειται να αντιμετωπι-
στούν με θρομβόλυση.

Enoxaparin-UFH. Η χορήγηση UFH σε ασθενείς που 
έχουν υποβληθεί σε προνοσοκομειακή θρομβόλυση για 
STEMI συνιστά λογική προσέγγιση. 

Αρκετές τυχαιοποιημένες μελέτες σε ασθενείς με 
STEMI που υποβάλλονται σε θρομβόλυση έχουν δείξει 
ότι η συμπληρωματική αντιμετώπιση με enoxaparin αντί 
της UFH συνετέλεσε σε καλύτερη κλινική έκβαση (ανε-
ξαρτήτως του θρομβολυτικού που χρησιμοποιήθηκε), 
όμως σε ηλικιωμένους (>75 ετών) και χαμηλού σωμα-
τικού βάρους ασθενείς (BW <60 kg) καταγράφηκε ένας 
σχετικά υψηλότερος κίνδυνος αιμορραγίας.109 Η μείωση 
της χορηγούμενης δόσης της enoxaparin σε ηλικιωμέ-
νους ασθενείς και ασθενείς χαμηλού σωματικού βάρους 
κατάφερε να εξασφαλίσει τη βελτίωση της έκβασης με 
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ταυτόχρονη μείωση του κινδύνου αιμορραγίας.110

Δοσολογία της enoxaparin: σε ασθενείς <75 ετών, χορη-
γήστε μια αρχική εφάπαξ δόση 30 mg iv ακολουθούμενη 
από 1 mg/kg sc κάθε 12 ώρες (η πρώτη υποδόρια δόση 
θα πρέπει να χορηγηθεί σύντομα μετά την εφάπαξ ενδο-
φλέβια). Αντιμετωπίστε ασθενείς >75 ετών με 0.75 mg/ 
kg sc κάθε 12 ώρες παραλείποντας την αρχική ενδοφλέ-
βια δόση. Σε ασθενείς με γνωστή νεφρική δυσλειτουργία 
(κάθαρση κρεατινίνης <30 ml/min) μπορεί να χορηγηθεί 
1 mg/kg enoxaparin sc σε μια ημερήσια δόση ή μπορεί 
να αντιμετωπιστούν με UFH. Δεν υπάρχουν επαρκή δε-
δομένα που να προτείνουν τη χορήγηση άλλων LMWH.

Fondaparinux. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που αναδει-
κνύουν την υπεροχή ή τουλάχιστον μη-επίδραση στην 
έκβαση του fondaparinux σε σύγκριση με UFH όταν 
αυτό χορηγείται προκειμένου να ενισχυθεί το κλινικό 
αποτέλεσμα της θρομβόλυσης σε ασθενείς με STEMI.105 
Το fondaparinux (αρχική δόση 2.5 mg sc ακολουθούμενη 
από 2.5 mg sc ημερησίως) μπορεί να χορηγηθεί σε συν-
δυασμό κυρίως με θρομβολυτικά μη-ειδικά για το ινώδες 
(π.χ. streptokinase) σε ασθενείς με συγκέντρωση κρεα-
τινίνης πλάσματος <3 mg/dl (250 micromol/l). Σε περί-
πτωση προγραμματισμένης PPCI, η enoxaparin ή η UFH 
είναι οι παράγοντες εκλογής.

Bivalirudin. Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να 
υποστηρίζουν τη χορήγηση bivalirudin αντί της UFH 
ή της enoxaparin σε ασθενείς με STEMI που πρόκειται 
να υποβληθούν σε θρομβόλυση. Καθώς η αλλαγή των 
χορηγούμενων αντιπηκτικών αυξάνει τον κίνδυνο αι-
μορραγίας, ο αρχικά χορηγούμενος παράγοντας θα πρέ-
πει να διατηρείται, με εξαίρεση το fondaparinux, όπου η 
επιπρόσθετη χορήγηση UFH είναι αναγκαία όταν προ-
γραμματίζεται επιπρόσθετη επεμβατική προσέγγιση.108

Aντιθρομβίνες για ασθενείς με STEMI που πρόκειται να 
αντιμετωπιστούν με πρωτογενή PCI (PPCI).

Σε πρωτογενή PCI για STEMI θα πρέπει να χορηγη-
θεί ένας ενέσιμος αντιπηκτικός παράγοντας. Έπειτα από 
τη δημοσίευση των κατευθυντήριων οδηγιών του ERC 
το 2010, έχουν διεξαχθεί αρκετές μελέτες που συγκρί-
νουν την αντιμετώπιση με διαφορετικές αντιθρομβίνες 
με έναρξη χορήγησης κατά την προνοσοκομειακή φάση 
σε ασθενείς με STEMI και προγραμματισμένη PPCI. 
98,99,111 Όμως, με εξαίρεση τη UFH (F), ακόμη δεν υπάρ-
χουν μελέτες που να συγκρίνουν την αποτελεσματικότη-
τα της προνοσοκομειακής χορήγησης με την ενδονοσο-

κομειακή χορήγηση του ίδιου αντιπηκτικού παράγοντα, 
δηλαδή το ρόλο της πιο πρώιμης έναρξης της θεραπείας. 
Κατά συνέπεια, οι συστάσεις για την αντιμετώπιση στις 
δυο αυτές χρονικές φάσεις θα πρέπει να εξαχθούν κυρί-
ως από τις μελέτες που αφορούν την ενδονοσοκομειακή 
φάση χωρίς κάποια ένδειξη υπεροχής της έναρξης κατά 
την προνοσοκομειακή φάση, μέχρι να υπάρξουν δεδομέ-
να από σχετικές μελέτες.

UFH. Σε μια μελέτη παρατήρησης, η προνοσοκομειακή 
χορήγηση 500 mg ασπιρίνης σε συνδυασμό με >5000 IU 
UFH οδήγησε σε υψηλότερη συχνότητα TIMI ροής 2 
έως 3 και TIMI ροής 3 στην αρχική στεφανειογραφία.112 

Παρόλα αυτά δεν υπήρξε βελτίωση ως προς το μέγεθος 
του εμφράκτου ή τη θνητότητα των 30 ημερών.

Enoxaparin. Σε μια μεγαλύτερη τυχαιοποιημένη μελέτη 
η enoxaparin συγκρίθηκε με τη UFH σε προγραμματι-
σμένη ΡPCI για STEMI. Στο 71% των ασθενών η χορή-
γηση των αντιπηκτικών ξεκίνησε στο ασθενοφόρο.99 Η 
μελέτη έδειξε ότι ενώ δεν υπήρχε καμία διαφορά ως προς 
την κύρια συνδυασμένη έκβαση που περιλάμβανε το 
θάνατο, την ανεπιτυχή διαδικασία ή τη μείζονα αιμορρα-
γία, καταγράφηκε βελτίωση σε αρκετές δευτερεύουσες 
συνδυασμένες παραμέτρους έκβασης όπως ο θάνατος, 
το υποτροπιάζων ACS και η επείγουσα επαναγγείωση. 
Αρκετές βάσεις δεδομένων και μικρότερες μελέτες έχουν 
επίσης δείξει ότι η χορήγηση enoxaparin εξασκεί θετική ή 
ουδέτερη επίδραση στην έκβαση σε σύγκριση με τη UFH 
για PPCI (με ευρεία χρήση των θειενοπυριδινών και /ή 
των ανταγωνιστών των GpIIB/IIIA υποδοχέων).113 Έτσι 
η enoxaparin θεωρείται μια αποτελεσματική και ασφαλής 
εναλλακτική επιλογή προς τη UFH και μπορεί να είναι 
προτιμητέα έναντι της UFH και κατά την προνοσοκομει-
ακή αντιμετώπιση. Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που 
να συστήνουν άλλες LMWH εκτός από τη enoxaparin 
για PPCI σε STEMI. Η αλλαγή από UFH σε enoxaparin 
και το αντίθετο μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένο κίνδυνο 
αιμορραγίας και κατά συνέπεια θα πρέπει να αποφεύγε-
ται.108 Η δοσολογία της enoxaparin θα πρέπει να τροπο-
ποιείται σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία.

Bivalirudin. Δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες έδει-
ξαν μικρότερο κίνδυνο αιμορραγίας και βελτίωση της 
βραχυπρόθεσμης και μακροπρόθεσμης θνητότητας από 
τη χορήγηση της bivalirudin σε σύγκριση με το συνδυα-
σμό της UFH με αναστολείς των Gp IIB/IIIA υποδοχέων 
σε ασθενείς με STEMI και προγραμματισμένη PCI.114,115 
Αρκετές άλλες μελέτες και σειρές περιστατικών έδειξαν 
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επίσης θετικά ή ουδέτερα αποτελέσματα και μικρότερη 
αιμορραγία όταν η bivalirudin συγκρίθηκε με τη UFH. 
Επίσης μη-τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ότι σε σύ-
γκριση με ιστορικές ομάδες ελέγχου η προνοκομειακή 
χορήγηση της bivalirudin ήταν τόσο εφικτή όσο και 
ασφαλής και σχετίστηκε με ελαττωμένη συχνότητα αι-
μορραγίας (as well as reduced bleeding rates).100,111 Σε 
νεώτερες μελέτες που έλεγξαν τη bivalirudin έναντι της 
UFH με λιγότερο εκτεταμένη προσθήκη αναστολέων την 
GpIIb/IIIa υποδοχέων, ή μια τροποποιημένη στρατηγική 
με αντιαιμοπεταλιακά  φάνηκε ότι η οι διαφορές ως προς 
τις μείζονες αιμορραγίες ήταν ελάχιστες, ενώ τα αποτε-
λέσματα ως προς την εκδήλωση ισχαιμίας ήταν ουδέτε-
ρα ή αρνητικά με τη bivalirudin.116,117 Μια άλλη μελέτη 
εξέτασε την προνοσοκομειακή έναρξη της bivalirudin 
έναντι της UFH σε συνδυασμό με την προαιρετική χορή-
γηση ανταγωνιστών των GpIIB/IIIa υποδοχέων, η οποία 
χορηγήθηκε στο 69% των ασθενών. Με τη χορήγηση της 
bivalirudin μειώθηκε σημαντικά η αιμορραγία αλλά όχι 
η θνητότητα; Η συχνότητα θρόμβωσης του stent εντός 
των πρώτων 24 ωρών μετά τη PCI ήταν υψηλότερη με τη 
bivalirudin όπως και σε άλλες μελέτες.98,118 Ζυγίζοντας 
την μείωση του κινδύνου αιμορραγίας έναντι του αυξη-
μένου κινδύνου θρόμβωσης του stent η bivalirudin ακό-
μη μπορεί να θεωρηθεί ως εναλλακτική επιλογή προς τη 
UFH σε PPCI για STEMI.

Fondaparinux. Το fondaparinux όταν χορηγηθεί στο 
πλαίσιο της PPCI, σε σύγκριση με τη UFH οδηγεί σε 
παρόμοια κλινική έκβαση αλλά λιγότερη αιμορραγία;104 

όμως ο σχηματισμός θρόμβου στον καθετήρα απαιτεί 
αντιμετώπιση με επιπρόσθετη χορήγηση UFH. Συνεπώς 
το fondaparinux δε συστήνεται σε προγραμματισμένη 
PPCI με STEMI.

Στρατηγική επανάρδευσης σε ασθενείς που 
προσέρχονται με STEMI

Τις τελευταίες 3 δεκαετίες, η θεραπεία επανάρδευ-
σης σε ασθενείς με STEMI συνιστά το πεδίο με τη πιο 
σημαντική πρόοδο στη θεραπεία του εμφράγματος του 
μυοκαρδίου. Σε ασθενείς που προσέρχονται με STEMI 
εντός 12 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων, η 
επανάρδευση θα πρέπει να ξεκινάει το ταχύτερο δυνα-
τόν χρησιμοποιώντας την πιο κατάλληλη στρατηγική 
που είναι διαθέσιμη.119–122 Η επανάρδευση μπορεί να 
επιτευχθεί με θρομβόλυση, με PPCI, ή με συνδυασμό 
των δύο. Η αποτελεσματικότητα της θεραπείας επανάρ-
δευσης επηρεάζεται σε σημαντικό βαθμό από το χρονικό 

διάστημα μεταξύ της έναρξης των συμπτωμάτων και της 
επανάρδευσης. Η θρομβόλυση είναι περισσότερο αποτε-
λεσματική τις πρώτες 2 έως 3 ώρες μετά την έναρξη των 
συμπτωμάτων, ενώ η PPCI επηρεάζεται λιγότερο από το 
χρόνο.

Θρομβόλυση

Μια μέτα-ανάλυση 3 τυχαιοποιημένων μελετών σε 
σύνολο 531 ασθενών έδειξε ότι η προνοσοκομειακή 
θρομβόλυση υπερτερεί έναντι της ενδονοσοκομειακής 
ως προς την επιβίωση κατά την έξοδο από το νοσοκο-
μείο και χωρίς επιπρόσθετο κίνδυνο ως προς την μείζο-
να ενδοκράνια αιμορραγία.123–125 Ένα αποτελεσματικό 
και ασφαλές σύστημα για την εφαρμογή θρομβόλυσης 
εξωνοσοκομειακά απαιτεί επαρκείς δυνατότητες για τη 
διάγνωση και τη θεραπεία ενός STEMI και των επιπλο-
κών αυτού. Η θρομβολυτική αγωγή μπορεί να χορηγηθεί 
με ασφάλεια από εκπαιδευμένο παραϊατρικό προσωπι-
κό, νοσηλευτές και ιατρούς οι οποίοι εφαρμόζουν ένα 
συγκεκριμένο πρωτόκολλο, αφού έχουν παρακολουθή-
σει ειδικά εκπαιδευτικά προγράμματα καθώς επίσης και 
προγράμματα εξασφάλισης ποιότητας με ιατρική επί-
βλεψη.126 Ιδανικά θα πρέπει να υφίσταται η δυνατότητα 
επικοινωνίας με έμπειρους νοσοκομειακούς ιατρούς (π.χ. 
ιατροί των επειγόντων ή καρδιολόγοι). Το πραγματικό 
πλεονέκτημα της προνοσοκομειακής θρομβόλυσης ανα-
μένεται στις περιπτώσεις όπου ο χρόνος μεταφοράς σε 
νοσοκομείο είναι παρατεταμένος δηλ. >30–60 λεπτά. Οι 
τυχαιοποιημένες μελέτες που έδειξαν όφελος από την 
εφαρμογή προνοσοκομειακής θρομβόλυσης διεξήχθη-
σαν σε συστήματα παροχής ιατρικής φροντίδας που χα-
ρακτηρίζονται από μέσο χρόνο διαφοράς μεταξύ προνο-
σκομειακής και νοσοκομειακής θεραπείας μεταξύ 33 και 
52 λεπτά. Επιπρόσθετα, οι χρόνοι διακομιδής στο νοσο-
κομείο ήταν κατά μέσο όρο 38–60 λεπτά. Στις περιπτώ-
σεις όπου ο χρόνος διακομιδής βραχύνεται, οποιοδήποτε 
αναμενόμενο αποτέλεσμα πρακτικά χάνεται. Συνεπώς η 
εξωνοσοκομειακή θρομβόλυση σε ασθενείς με STEMI ή 
με κλινικά σημεία και συμπτώματα ενός ACS με υποψία 
καινούριου LBBB θεωρείται ευεργετική. Η αποτελεσμα-
τικότητα είναι μεγαλύτερη όσο πιο σύντομα εφαρμοστεί 
μετά την έναρξη των συμπτωμάτων. Στους ασθενείς με 
συμπτωματολογία ACS και ηλεκτροκαρδιογραφικές εν-
δείξεις STEMI (ή πιθανού νέου LBBB ή αληθούς οπισθί-
ου εμφράγματος) που προσέρχονται άμεσα στα ΤΕΠ, θα 
πρέπει να χορηγείται θρομβόλυση όσο το δυνατόν ταχύ-
τερα εκτός κι αν υπάρχει δυνατότητα άμεσης πρόσβασης 
σε PPCI.
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Κίνδυνοι θρομβολυτικής αγωγής

Οι επαγγελματίες ιατρικής φροντίδας που χορηγούν 
θρομβολυτική θεραπεία θα πρέπει να γνωρίζουν τις 
αντενδείξεις (ΠΙνΑΚΑΣ 8.1) και τους κινδύνους αυτής. 
Οι ασθενείς με εκτεταμένα εμφράγματα του μυοκαρδί-
ου (που καταδεικνύονται από σημαντικές ηλεκτροκαρ-
διογραφικές μεταβολές) φαίνεται ότι ωφελούνται τα 
μέγιστα από τη θρομβολυτική θεραπεία. Τα οφέλη από 
τη θρομβολυτική αγωγή είναι λιγότερο σημαντικά στα 
εμφράγματα του κατωτέρου παρά του προσθίου τοιχώ-
ματος. Οι ηλικιωμένοι ασθενείς διατρέχουν υψηλότερο 

απόλυτο κίνδυνο θανάτου, αλλά το απόλυτο όφελος από 
τη θρομβολυτική αγωγή είναι παρόμοιο με αυτό των νε-
ώτερων ασθενών. Οι ασθενείς ηλικίας μεγαλύτερης των 
75 ετών διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο ενδοκράνιας αι-
μορραγίας από τη θρομβόλυση. Κατά συνέπεια το από-
λυτο όφελος που προκύπτει από την θρομβόλυση μει-
ώνεται από τη συγκεκριμένη επιπλοκή. Ο κίνδυνος εν-
δοκράνιας αιμορραγίας είναι αυξημένος σε ασθενείς με 
συστολική αρτηριακή πίεση υψηλότερη από 180 mmHg 
και ο βαθμός αυτός υπέρτασης συνιστά σχετική αντένδει-
ξη στη θρομβολυτική αγωγή. Ο κίνδυνος της ενδοκρά-
νιας αιμορραγίας επίσης εξαρτάται από το επιλεγμένο 
αντιθρομβωτικό παράγοντα, την αντιθρομβίνη και την 
αντιαιμοπεταλιακή αγωγή. Μια εναλλακτική επιλογή σε 
περίπτωση που χορηγείται enoxaparin, είναι να μειωθεί 
στο μισό η δόση του tenecteplase σε ασθενείς >75ετών, 
η οποία μειώνει τη συχνότητα εκδήλωσης ενδοκράνι-
ας αιμορραγίας χωρίς απώλεια της αποτελεσματικότη-
τας.127,128

Πρωτογενής διαδερμική παρέμβαση

Η διενέργεια στεφανιογραφίας με ή χωρίς την τοπο-
θέτηση stent συνιστά πλέον την αντιμετώπιση πρώτης 
γραμμής για τους ασθενείς με STEMI. Η διενέργεια PPCI 
με ελάχιστη καθυστέρηση προς την πρώτη διαστολή με 
μπαλόνι μετά την πρώτη αξιολόγηση από ιατρικό προ-
σωπικό, σε εξειδικευμένο κέντρο από ένα έμπειρο χειρι-
στή ο οποίος διατηρεί υψηλό επίπεδο ικανοτήτων είναι 
η μέθοδος εκλογής, καθώς σε σύγκριση με την άμεση 
θρομβόλυση βελτιώνει σημαντικά τη νοσηρότητα και τη 
θνητότητα.129

Θρομβόλυση έναντι πρωτογενούς PCI

Παράγοντες που μπορεί να περιορίσουν τη διενέρ-
γεια της πρωτογενούς PCI είναι η δυνατότητα πρόσβα-
σης σε εργαστήρια καθετηριασμού των στεφανιαίων αγ-
γείων, η παρουσία κατάλληλα εκπαιδευμένων κλινικών 
ιατρών και η καθυστέρηση για τη διενέργεια της πρώτης 
διαστολής με μπαλόνι. Η θρομβολυτική θεραπεία αποτε-
λεί μια ευρέως διαθέσιμη στρατηγική επανάρδευσης των 
στεφανιαίων αγγείων. Και οι δύο στρατηγικές αντιμετώ-
πισης είναι καλά τεκμηριωμένες και έχουν αποτελέσει τις 
τελευταίες δεκαετίες αντικείμενο μεγάλων τυχαιοποι-
ημένων πολυκεντρικών μελετών. Το χρονικό διάστημα 
από την έναρξη των συμπτωμάτων καθώς και η καθυστέ-
ρηση που σχετίζεται με την PPCI (το χρονικό διάστημα 
από τη διάγνωση έως την πρώτη διαστολή με μπαλόνι, 
μείον το χρονικό διάστημα από την διάγνωση έως την 

Πίνακας 8.1 Αντενδείξεις θρομβόλυσης 
Απόλυτες αντενδείξεις

Αιμορραγικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 
(ΑΕΕ) ή ΕΕ άγνωστης αιτιολογίας σε οποιοδήποτε 
χρονική στιγμή
Ισχαιμικό ΑΕΕ τους τελευταίους 6 μήνες
Βλάβη του Κεντρικού νευρικού Συστήματος ή νε-
οπλάσματα
Πρόσφατο μείζον τραύμα /χειρουργική επέμβαση/
κρανιοεγκεφαλική κάκωση (τις τελευταίες 3 βδο-
μάδες)
Αιμορραγία από το γαστρεντερικό σύστημα τον τε-
λευταίο μήνα
Γνωστή αιμορραγική διαταραχή
Διαχωρισμός αορτής

Σχετικές αντενδείξεις
Παροδικό ισχαιμικό ΑΕΕ τους τελευταίους 6 μήνες 
Αντιπηκτική αγωγή από του στόματος
Τοκετός μέχρι πριν από 1 βδομάδα
Μη-συμπιέσιμα τραύματα
Τραυματική αναζωογόνηση 
Ανθεκτική υπέρταση (συστολική αρτηριακή πίεση 
>180 mmHg) 
Προχωρημένη ηπατική νόσος
Λοιμώδης ενδοκραδίτιδα
Ενεργό έλκος στομάχου

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της 
Ευρωπαϊκής Ένωσης Καρδιολογίας
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τοποθέτηση της βελόνης) θεωρούνται σημεία κλειδιά. 
Η θρομβολυτική θεραπεία είναι πλέον αποτελεσματική 
θεραπεία σε ασθενείς που προσέρχονται εντός 2–3 ωρών 
από την έναρξη των ισχαιμικών συμπτωμάτων. Συγκρί-
νεται ικανοποιητικά με τη PPCI όταν ξεκινήσει εντός 2 
ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων και συνδυαστεί 
με PCI «διάσωσης» ή όψιμη.40,130,131 Σε τυχαιοποιημένες 
μελέτες που συγκρίνουν τη PPCI με θρομβολυτική αγω-
γή, η τυπική καθυστέρηση από την λήψη απόφασης έως 
την έναρξη της αντιμετώπισης είτε με PPCI ή με θρομβο-
λυτική αγωγή ήταν λιγότερο από 60 λεπτά. Από βάσεις 
δεδομένων που αντανακλούν πιο ρεαλιστικά την καθιε-
ρωμένη πρακτική προκύπτει ότι η αποδεκτή καθυστέρη-
ση για τη διενέργεια της PPCI (δηλ. το χρονικό διάστημα 
από τη διάγνωση έως την πρώτη διαστολή με μπαλόνι, 
μείον το χρονικό διάστημα από την διάγνωση έως την 
τοποθέτηση της βελόνης) προκειμένου να διατηρηθεί η 
υπεροχή της PPCΙ έναντι της θρομβόλυσης παρουσιάζει 
σημαντική διακύμανση (45 έως >180 λεπτά) ανάλογα με 
τις σχετιζόμενες με τον ασθενή συνθήκες (δηλ. ηλικία, 
εντόπιση του εμφράγματος και διάρκεια των συμπτω-
μάτων). Σε βάσεις δεδομένων σχετικές με STEMI, στο 
58% των ασθενών καταγράφεται καθυστέρηση του συ-
στήματος για τη διενέργεια της PCI μεγαλύτερη από 120 
λεπτά.132 Συνεπώς, χρειάζεται συνεχής παρακολούθηση 
της απόδοσης του συστήματος προκειμένου να εξασφα-
λιστεί η βέλτιστη απόδοση και έκβαση των ασθενών με 
STEMI.

Στους ασθενείς που προσέρχονται σε πρώιμη φάση, 
σε άτομα νεαρής ηλικίας και σε μεγάλα πρόσθια εμφράγ-
ματα, καθυστέρηση περίπου 60 λεπτών για τη διενέργεια 
της PPCI θεωρείται μη- αποδεκτή. Αντίθετα σε ασθενείς 
που προσέρχονται με κάποια χρονική καθυστέρηση (>3 
ώρες από την έναρξη των συμπτωμάτων) καθυστέρηση 
ακόμη και 120 λεπτών για τη διενέργεια PPCI ενδεχομέ-
νως να είναι αποδεκτή.133 

Η παρουσία σοβαρής συνοδού παθολογίας, όπως 
προηγούμενη επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης 
(CABG), σακχαρώδης διαβήτης και νεφρική ανεπάρκεια 
θεωρούνται παράγοντες που θα πρέπει επίσης να λη-
φθούν υπόψη κατά την επιλογή της πιο κατάλληλης θε-
ραπευτικής προσέγγισης.134 

Η καθυστέρηση μέχρι τη διενέργεια PPCI μπορεί να 
βραχυνθεί σημαντικά με τη βελτίωση των συστημάτων 
φροντίδας135,136:

•  Η διενέργεια ενός ΗΚΓ το ταχύτερο δυνατόν κατά την 
προνοσοκομειακή φάση κρίνεται αναγκαία και θα πρέ-
πει να ερμηνεύεται για τη διάγνωση ενός STEMI. Η 
πρακτική αυτή μπορεί να μειώσει τη θνητότητα τόσο 

στους ασθενείς που προγραμματίζονται για PPCI όσο 
και σε εκείνους όπου επιλέγεται η θρομβολυτική αγω-
γή.

•  Η αναγνώριση ενός STEMI μπορεί να επιτευχθεί με τη 
μετάδοση του ΗΚΓ ή την ερμηνεία αυτού στον τόπο 
του συμβάντος από κλινικούς ιατρούς ή εξειδικευμέ-
νους νοσηλευτές ή παραϊατρικό προσωπικό, με ή χωρίς 
τη βοήθεια της ερμηνείας του ΗΚΓ με τη βοήθεια ηλε-
κτρονικού υπολογιστή.

•  Όταν η διενέργεια PPCI είναι η προγραμματισμένη 
στρατηγική, η ενεργοποίηση του εργαστηρίου καθετη-
ριασμών για την πραγματοποίηση της PPCI ήδη από 
την προνοσοκομειακή φάση συνεισφέρει σημαντικά 
στη βελτίωση της θνητότητας.40

Ένα αποτελεσματικό σύστημα φροντίδας θα πρέπει 
επίσης να περιλαμβάνει:

•  Ετοιμότητα του εργαστηρίου καθετηριασμών εντός 20 
λεπτών 24/7.

•  Παροχή ανατροφοδότησης σε πραγματικό χρόνο καθ’ 
όλη τη διάρκεια από την έναρξη των συμπτωμάτων έως 
τη διενέργεια PCI. 

Για του ασθενείς που παρουσιάζουν κάποια αντένδει-
ξη για τη θρομβόλυση, θα πρέπει να επιδιώκεται η διε-
νέργεια PCI παρά την όποια καθυστέρηση, παρά να μην 
παρέχεται καθόλου θεραπεία επανάρδευσης. Για τους 
ασθενείς με STEMI που εκδηλώνουν εικόνα κυκλοφορι-
κής καταπληξίας, η πρωτογενή PCI (ή CABG) θεωρείται 
ως η θεραπεία εκλογής για την επανάρδευση των στεφα-
νιαίων αγγείων. Η θρομβόλυση θα πρέπει να υφίσταται 
ως επιλογή μόνο στις περιπτώσεις όπου υπάρχει σημα-
ντική καθυστέρηση στη διενέργεια PCI. 

Διαλογή και μεταφορά μεταξύ των χώρων αντιμετώπισης 
για πρωτογενή PCI.

Στην πλειονότητα των ασθενών με STEMI σε εξέλιξη, 
η αρχική διάγνωση θα τεθεί είτε σε προνοσοκομειακό πε-
ριβάλλον ή στο ΤΕΠ ενός νοσοκομείου που δεν παρέχει 
τη δυνατότητα διενέργειας PCI. Επιπρόσθετα οι απο-
φάσεις που θα ληφθούν θα πρέπει να αποσκοπούν στην 
υιοθέτηση της πλέον κατάλληλης στρατηγικής επανάρ-
δευσης. 

Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν ενδείξεις ότι σε προ-
νοσοκομειακό επίπεδο η θρομβόλυση δεν είναι κατώτε-
ρη από την άμεση μεταφορά για PPCI όσον αφορά τη 
θνητότητα, σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο ενδοκράνι-
ας αιμορραγίας. Όταν η PCI μπορεί να διενεργηθεί εντός 
ενός χρονικού πλαισίου 60–90 λεπτών, τότε η άμεση 
διαλογή των ασθενών και η μεταφορά τους για PCI εί-
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ναι προτιμότερη από την προνοσοκομειακή θρομβόλυ-
ση.40,127,137–139 

Δεδομένα από 8 RCTs 140–147 που περιλαμβάνουν 
3119 ασθενείς με STEMI που αρχικά προσήλθαν στο 
ΤΕΠ ενός νοσοκομείου που δε διέθετε τη δυνατότητα 
διενέργειας PCI, δείχνουν ότι η άμεση μεταφορά για 
διενέργεια PPCI υπερτερεί από την εφαρμογή θρομβο-
λυτικής θεραπείας τοπικά και την μεταφορά του ασθε-
νή μόνο για τη διενέργεια PCI «διάσωσης» ως προς τη 
θνητότητα, την πιθανότητα εκδήλωσης νέου ΟΕΜ και 
ισχαιμικού ΑΕΕ, χωρίς ο ασθενής να διατρέχει επιπλέον 
κινδύνους. Επομένως, οι ενήλικες ασθενείς που προσέρ-
χονται με STEMI στο ΤΕΠ ενός νοσοκομείου που δε δι-
αθέτει τη δυνατότητα διενέργειας PCI, θα πρέπει να με-
ταφέρονται άμεσα σε ένα κέντρο διενέργειας PCI χωρίς 
να εφαρμόζεται θρομβόλυση, με την προϋπόθεση ότι η 
PPCI μπορεί να πραγματοποιηθεί με αποδεκτή χρονική 
καθυστέρηση.

Είναι λιγότερο σαφές εάν η άμεση θρομβολυτική θε-
ραπεία (εντός ή εκτός του νοσοκομείου) ή η μεταφορά 
για PPCI υπερτερεί στους νεώτερους σε ηλικία ασθενείς 
που προσέρχονται με πρόσθιο έμφραγμα και σε σύντο-
μο χρονικό διάστημα (<2–3 ώρες).133 Η μεταφορά των 
ασθενών με STEMI για διενέργεια PPCI θεωρείται ως 
λογική επιλογή για αυτούς που προσέρχονται σε χρονι-
κό διάστημα μεγαλύτερο των 3 ωρών αλλά μικρότερο 
των 12 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων, με την 
προϋπόθεση ότι η διακομιδή μπορεί να πραγματοποιηθεί 
ταχύτατα.

Συνδυασμός θρομβόλυσης και διαδερμικής παρέμβασης 
στα στεφανιαία αγγεία

Η θρομβόλυση και η PCI μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν με διάφορους συνδυασμούς για να αποκα-
ταστήσουν και να διατηρήσουν την αιματική ροή στα 
στεφανιαία αγγεία και την άρδευση του μυοκαρδίου. 
Υπάρχουν αρκετοί τρόποι με τους οποίους οι δύο αυτές 
θεραπείες μπορούν να συνδυαστούν. Η ονοματολογία 
που χρησιμοποιείται για να περιγράψει την PCI σε αυτά 
τα θεραπευτικά σχήματα χαρακτηρίζεται από σημαντική 
ανομοιογένεια. Ο όρος «διευκολυνόμενη» PCI χρησιμο-
ποιείται για να περιγράψει την PCI που διενεργείται άμε-
σα μετά τη θρομβόλυση, ως φαρμακο-επεμβατική στρα-
τηγική ορίζεται η PCI που διενεργείται ως ρουτίνα 3 έως 
24 ώρες μετά τη θρομβόλυση, ενώ ως PCI «διάσωσης» 
ορίζεται η PCI που διενεργείται έπειτα από μια αποτυ-
χημένη προσπάθεια επανάρδευσης (που τεκμηριώνεται 
από <50% αποκατάσταση της ανύψωσης του επάρματος 
ST έπειτα από 60 έως 90 λεπτά μετά την ολοκλήρωση 

της θεραπείας με θρομβόλυση). Οι συγκεκριμένες στρα-
τηγικές διαφοροποιούνται από την καθιερωμένη προ-
σέγγιση διενέργειας PCI όπου η στεφανιογραφία και η 
παρέμβαση πραγματοποιούνται μερικές μέρες μετά την 
επιτυχή θρομβόλυση. 

Η διενέργεια άμεσης στεφανιογραφίας ως ρουτίνα 
μετά τη θρομβόλυση, σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο 
ενδοκράνιας αιμορραγίας και μείζονας αιμορραγίας χω-
ρίς να προσφέρει κάποιο όφελος ως προς τη θνητότητα ή 
την επαναπόφραξη του στεφανιαίου αγγείου.148–152 

Η διενέργεια στεφανιογραφίας και PCI όταν αυτή 
κρίνεται απαραίτητη όπως σε ασθενείς με αποτυχημένη 
θρομβόλυση σύμφωνα με τα κλινικά ευρήματα και/ή την 
ανεπαρκή αποκατάσταση του επάρματος ST θεωρείται 
λογική πρακτική.153

Στην περίπτωση όπου η θρομβόλυση είναι κλινικά 
επιτυχής (τεκμηρίωση από τα κλινικά ευρήματα και την 
αποκατάσταση του επάρματος ST >50%), η καθυστέρη-
ση στη διενέργεια της στεφανιογραφίας μερικές ώρες 
μετά τη θρομβόλυση (φαρμακο-επεμβατική προσέγγι-
ση) φαίνεται ότι βελτιώνει την έκβαση των ασθενών. Η 
στρατηγική αυτή περιλαμβάνει την πρώιμη μεταφορά 
για στεφανιογραφία και PCI εφόσον κρίνεται απαραίτη-
τη μετά τη θρομβολυτική θεραπεία. 

Η ανάλυση των δεδομένων που προέρχονται από 7 
RCTs 138,146,154–158 οι οποίες περιλαμβάνουν 2355 ασθε-
νείς δείχνουν όφελος από την άμεση μεταφορά των 
ασθενών ως ρουτίνα για την πραγματοποίηση στεφανιο-
γραφίας στις 3–6 ώρες (ή έως και 24 ώρες) τις πρώτες 24 
ώρες έπειτα από τη θρομβόλυση στα ΤΕΠ έναντι μόνο 
της μεταφοράς για PCI «διάσωσης» μετά τη θρομβό-
λυση που πραγματοποιείται στο νοσοκομείο (OR 0.57; 
95% CI 0.38–0.85) όσον αφορά την μείωση της επανα-
πόφραξης των στεφανιαίων αγγείων. Δεν υπάρχουν εν-
δείξεις για πιθανό όφελος σχετικά με τη βραχυπρόθεσμη 
θνητότητα και τη θνητότητα του ενός έτους ή για επι-
πρόσθετο κίνδυνο μείζονος αιμορραγίας ή ενδοκράνιας 
αιμορραγίας.

Δεδομένα από 2 RCTs138, 159 και μια μη-
τυχαιοποιημένη μελέτη160 δείχνουν ότι δεν υφίσταται 
όφελος από την μεταφορά και την άμεση PCI συγκριτικά 
με τη θρομβολυτική θεραπεία που ακολουθείται από την 
μεταφορά για PCI ως ρουτίνα 3 έως 24 ώρες αργότερα. 
Συνεπώς, στην περίπτωση όπου η PPCI δεν μπορεί να 
διενεργηθεί σε εύλογο χρονικό διάστημα, η άμεση εφαρ-
μογή θρομβόλυσης και η μεταφορά για στεφανιογραφία 
3 έως 24 ώρες αργότερα συνιστά μια λογική εναλλακτική 
επιλογή.
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Ειδικές καταστάσεις

Καρδιογενής καταπληξία

Το ACS είναι η πιο συνήθης αιτία καρδιογενούς κατα-
πληξίας, κυρίως εξαιτίας της πρόκλησης μεγάλης έκτα-
σης ισχαιμίας του μυοκαρδίου κάποιας μηχανικής επι-
πλοκής του εμφράγματος. Αν και δεν είναι συνηθισμένο 
φαινόμενο, η βραχυπρόθεσμη θνητότητα της καρδιογε-
νούς καταπληξίας φθάνει το 40%161 στοιχείο που έρχεται 
σε αντίθεση με την καλή ποιότητα ζωής των ασθενών 
που εξέρχονται ζωντανοί από το νοσοκομείο. Η έγκαιρη 
εφαρμογή μιας επεμβατικής στρατηγικής (δηλ. πρωτο-
γενή PCI, PCI άμεσα μετά τη θρομβόλυση) ενδείκνυται 
για τους ασθενείς που είναι κατάλληλοι υποψήφιοι για 
επαναγγείωση.162 Μελέτες παρατήρησης δείχνουν ότι η 
στρατηγική αυτή μπορεί να είναι ωφέλιμη και σε ηλικιω-
μένους ασθενείς (άνω των 75 ετών). Αν και εφαρμόζεται 
συχνά στην κλινική πράξη, δεν υπάρχουν ενδείξεις που 
να υποστηρίζουν την χρήση του ενδοαορτικού ασκού 
(intra-aortic balloon pump - IABP) σε καρδιογενή κατα-
πληξία.161 

Υποψιαστείτε έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας σε ασθε-
νείς με κατώτερο έμφραγμα του μυοκαρδίου, κλινικά ευ-
ρήματα καταπληξίας και «καθαρά» πνευμονικά πεδία. Η 
ανύψωση του διαστήματος ST ≥0.1 mV στην απαγωγή 
V4R είναι ένας χρήσιμος δείκτης του εμφράγματος της 
δεξιάς κοιλίας. Οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν ενδονο-
σοκομειακή θνητότητα που φθάνει το 30% και πολλοί 
από αυτούς ωφελούνται από τη θεραπεία επανάρδευσης. 
Αποφύγετε τη χορήγηση νιτρωδών και άλλους αγγειοδι-
ασταλτικούς παράγοντες και αντιμετωπίστε την υπότα-
ση με τη χορήγηση υγρών ενδοφλεβίως. 

Επανάρδευση μετά από επιτυχή ΚΑΡΠΑ

Καθώς συχνά συνοδεύεται από μια οξεία απόφραξη 
στεφανιαίας αρτηρίας ή από υψηλού βαθμού στένω-
ση, το ACS είναι σύνηθες αίτιο της εξωνοσοκομειακής 
καρδιακής ανακοπής (OHCA). Σε μια πρόσφατη μετα-
ανάλυση, η επικράτηση οξείας βλάβης μιας στεφανιαίας 
αρτηρίας σε OHCA ασθενείς χωρίς κάποιο προφανές 
μη-καρδιολογικό αίτιο, κυμάνθηκε από 59% έως 71%.163 

Μετά τη δημοσίευση μιας πρωτοποριακής μελέτης,164 
πολλές μελέτες παρατήρησης έδειξαν ότι η επείγουσα 
αξιολόγηση σε εργαστήριο καθετηριασμού, συμπερι-
λαμβανόμενης και της πρωτογενούς PCI, είναι εφικτή 
σε ασθενείς με ανάκτηση της αυτόματης κυκλοφορίας 
(ROSC) μετά από καρδιακή ανακοπή.165 Η επεμβατική 
προσέγγιση (δηλ. πρώιμη στεφανιογραφία που ακολου-
θείται από άμεση PCI εφόσον αυτή κριθεί αναγκαία) της 

ομάδας αυτής των ασθενών, ειδικά σε ασθενείς έπειτα 
από παρατεταμένη αναζωογόνηση που παρουσιάζουν 
μη-ειδικές αλλοιώσεις στο ΗΚΓ, θεωρείται αμφιλεγό-
μενη εξαιτίας της απουσίας ισχυρών ενδείξεων και ση-
μαντικών συνέπειες όσον αφορά την αξιοποίηση των 
πόρων (συμπεριλαμβανομένης και της μεταφοράς των 
ασθενών σε κέντρα διενέργειας PCI).

PCI έπειτα από ROSC με ανύψωση του διαστήματος ST. 
Η υψηλότερη προδιάθεση για οξεία στεφανιαία βλάβη 
παρατηρείται σε ασθενείς με ανύψωση του διαστήμα-
τος ή με LBBB στο ECG έπειτα από ROSC. Αν και δεν 
υπάρχει κάποια σχετική τυχαιοποιημένη μελέτη, από 
πολλές μελέτες παρατήρησης πιθανολογείται ότι η πρώ-
ιμη επεμβατική προσέγγιση σε ασθενείς με ανύψωση του 
επάρματος SΤ αποτελεί μια στρατηγική που σχετίζεται 
με κλινικό όφελος ως προς την επιβίωση και τη νευρο-
λογική έκβαση. Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση δείχνει 
ότι η πρώιμη στεφανιογραφία σχετίζεται με μείωση της 
νοσοκομειακής θνητότητας [OR 0.35 (0.31 έως 0.41)], 
ενώ ασκεί θετική επίδραση στην νευρολογική έκβαση 
των ασθενών [OR 2.54 (2.17 έως 2.99)].40 Ωστόσο, οι 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε πρώιμη αγγειογραφία 
είναι εξαιρετικά επιλεγμένοι πληθυσμοί με υψηλότερη 
συχνότητα ανδρών ασθενών, κοιλιακή μαρμαρυγή (VF), 
καρδιακή ανακοπή παρουσία μαρτύρων, θεραπευτική 
υποθερμία και περισσότερο εντατική υποστήριξη της 
αριστερής κοιλίας. Η συχνότητα ύπαρξης σακχαρώδη 
διαβήτη, νεφρικής και καρδιακής ανεπάρκειας ήταν μι-
κρότερη στους ασθενείς αυτούς. 

Με βάση τα υπάρχοντα δεδομένα, η επείγουσα αξι-
ολόγηση σε εργαστήριο καρδιακού καθετηριασμού (και 
διενέργεια επείγουσας ΡCI εφόσον αυτή απαιτείται) θα 
πρέπει να πραγματοποιείται σε επιλεγμένους ενήλικες 
ασθενείς με ROSC έπειτα από OHCA σε έδαφος πιθανής 
καρδιακής αιτιολογίας με ανύψωση του επάρματος ST 
στο ΗΚΓ.166 

Μελέτες παρατήρησης επίσης δείχνουν ότι η βέλτι-
στη έκβαση έπειτα από OHCA επιτυγχάνεται με το συν-
δυασμό συγκεκριμένου στόχου διατήρησης της θερμο-
κρασίας και PCI, ο οποίος μπορεί να συνδυαστεί με ένα 
καθιερωμένο πρωτόκολλο μετά την ανακοπή ως μέρος 
μιας συνολικής στρατηγικής βελτίωσης της ακέραιης 
νευρολογικής έκβασης στην ομάδα αυτή των ασθενών.

PCI έπειτα από ROSC χωρίς ανύψωση του διαστήματος  
ST. Σε αντίθεση με τη συνήθη κλινική εμφάνιση ενός 
ACS σε ασθενείς που δεν εκδήλωσαν καρδιακή ανακο-
πή, τα προτεινόμενα εργαλεία για την αξιολόγηση της 
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ισχαιμίας των στεφανιαίων αγγείων θεωρούνται λιγότε-
ρο ακριβή στις περιπτώσεις OHCA. Τόσο η ευαισθησία 
όσο και η ειδικότητα των κλινικών δεδομένων, του ΗΚΓ 
και των βιοχημικών δεικτών για να προβλέψουν την 
οξεία απόφραξη μιας στεφανιαίας αρτηρίας ως αιτίου 
OHCA είναι αμφιλεγόμενες.167 Ειδικότερα μεγάλες με-
λέτες παρατήρησης έδειξαν ότι η απουσία ανύψωσης του 
διαστήματος  ST μπορεί επίσης να σχετίζεται με ΑCS σε 
ασθενείς με ROSC έπειτα από OHCA.168 Στους ασθενείς 
με ROSC χωρίς ανύψωση του διαστήματος ST, υπάρχουν 
αμφιλεγόμενα δεδομένα σχετικά με το δυνητικό όφελος 
από μια επείγουσα αξιολόγηση σε εργαστήριο καρδια-
κού καθετηριασμού; Όλα τα δεδομένα προέρχονται από 
μελέτες παρατήρησης 169,170 ή ανάλυση υποομάδων.171 
Είναι λογικό να προτείνεται η διενέργεια μιας επείγου-
σας αξιολόγησης σε εργαστήριο καρδιακού καθετηρια-
σμού έπειτα από ROSC σε ασθενείς που διατρέχουν τον 
υψηλότερο κίνδυνο η καρδιακή ανακοπή να έχει στεφα-
νιαία αιτιολογία. Αρκετοί παράγοντες όπως η ηλικία των 
ασθενών, η διάρκεια της ΚΑΡΠΑ, η αιμοδυναμική αστά-
θεια, το είδος του καρδιακού ρυθμού κατά την προσέλευ-
ση του ασθενή, η νευρολογική κατάσταση του ασθενή 
κατά την άφιξη στο νοσοκομείο και η αντίληψη πιθανής 
καρδιακής αιτιολογίας επηρεάζουν την απόφαση για 
την εφαρμογή παρέμβασης. Μια πρόσφατη θέση ομο-
φωνίας από την Ευρωπαϊκή Ένωση για τις Διαδερμικές 
Καρδιαγγειακές Παρεμβάσεις (European Association 
for Percutaneous Cardiovascular Interventions -EAPCI) 
υπογραμμίζει ότι στους OHCA ασθενείς ο καρδιακός 
καθετηριασμός θα πρέπει να διενεργείται άμεσα επί πα-
ρουσίας ανύψωσης του διαστήματος του ST, ενώ όσο το 
δυνατόν συντομότερα (σε λιγότερο από 2 ώρες) σε άλ-
λους ασθενείς στους οποίους απουσιάζει κάποιο προφα-
νές μη-καρδιακό αίτιο, ειδικά όταν αυτοί είναι αιμοδυνα-
μικά ασταθείς.172 Σε ασθενείς που προσέρχονται σε ένα 
κέντρο που δε διαθέτει τη δυνατότητα διενέργειας PCI 
η μεταφορά τους για στεφανιογραφία και PPCI εφόσον 
αυτή ενδείκνυται θα πρέπει να εξατομικεύεται, σταθμί-
ζοντας τα αναμενόμενα οφέλη από την πρώιμη στεφα-
νιογραφία έναντι των κινδύνων που προκύπτουν από τη 
μεταφορά των ασθενών.

Προληπτικές παρεμβάσεις
Οι προληπτικές παρεμβάσεις σε ασθενείς που προ-

σέρχονται με ACS θα πρέπει να ξεκινούν άμεσα μετά 
την εισαγωγή στο νοσοκομείο ή θα πρέπει να συνεχίζο-
νται εφόσον έχουν ήδη τεθεί σε εφαρμογή. Η εφαρμογή 
προληπτικών μέτρων βελτιώνει την πρόγνωση μέσω της 

μείωσης του αριθμού των σοβαρών καρδιακών συμβα-
μάτων. Η φαρμακολογική πρόληψη περιλαμβάνει τους 
β-αποκλειστές, τους αναστολείς του μετατρεπτικού εν-
ζύμου, της αγγειοτενσίνης τους αποκλειστές των υποδο-
χέων της αγγειοτενσίνης και τις στατίνες, καθώς επίσης 
και τη βασική αντιμετώπιση με ASA και εφόσον ενδεί-
κνυται με θειενοπυριδίνες .

Β-αποκλειστές

Αρκετές μελέτες που έχουν διεξαχθεί κυρίως κατά 
την προ-επανάρδευση περίοδο, καταγράφουν μείωση 
της θνητότητας, της συχνότητας επαναπόφραξης και 
ρήξης του μυοκαρδίου καθώς επίσης και μείωση της συ-
χνότητας πρόκλησης κοιλιακής μαρμαρυγής και υπερ-
κοιλιακής αρρυθμίας σε ασθενείς που αντιμετωπίζονται 
έγκαιρα με ένα β-αποκλειστή.173 Όσον αφορά το χρό-
νο έναρξης της θεραπείας με β-αποκλειστές οι σχετικές 
μελέτες εμφανίζουν εξαιρετική ετερογένεια. Υπάρχουν 
ελάχιστα δεδομένα σχετικά με τη χορήγησή τους σε 
προνοκομειακό επίπεδο ή στα ΤΕΠ. Επιπλέον, υπάρχουν 
μελέτες που δείχνουν ότι υπάρχει αυξημένος κίνδυνος 
καρδιογενούς καταπληξίας κατά την ενδοφλέβια χορή-
γηση β-αποκλειστών σε ασθενείς με STEMI, ακόμη κι αν 
η συχνότητα εκδήλωσης σοβαρών ταχυαρρυθμιών μειώ-
νεται με τους β-αποκλειστές.174 Δεν υπάρχουν δεδομέ-
να που να υποστηρίζουν την ενδοφλέβια χορήγηση των 
β-αποκλειστών ως ρουτίνα σε προνοσοκομειακό επί-
πεδο ή στα ΤΕΠ. Η πρώιμη ενδοφλέβια χορήγηση των 
β-αποκλειστών αντενδείκνυται σε ασθενείς με κλινικά 
σημεία υπότασης ή συμορητικής καρδιακής ανεπάρκει-
ας. Ίσως ενδείκνυται σε ειδικές καταστάσεις όπως σοβα-
ρή υπέρταση ή ταχυαρρυθμίες όταν δεν υπάρχουν αντεν-
δείξεις για τη χορήγησή τους. Είναι λογικό να ξεκινήσει 
η από τους στόματος χορήγηση των β-αποκλειστών σε 
χαμηλές δόσεις μόνο μετά τη σταθεροποίηση της κλινι-
κής κατάστασης του ασθενή.

Άλλα αντιαρρυθμικά

Εκτός από τους β-αποκλειστές, δεν υπάρχουν ενδεί-
ξεις που να υποστηρίζουν τη προφυλακτική χρήση αντι-
αρρυθμικών παραγοντων έπειτα από ACS. Η εκδήλωση 
VF ενοχοποιείται για τους περισσότερους πρώιμους 
θανάτους μετά από ACS, ενώ η συχνότητά της μεγιστο-
ποιείται εντός των πρώτων ωρών μετά την έναρξη των 
συμπτωμάτων. Αυτό αιτιολογεί τη διεξαγωγή σημα-
ντικού αριθμού μελετών σχετικά με την προφυλακτική 
επίδραση της αντιαρρυθμικής θεραπείας.175 Η προφυ-
λακτική δράση αντιαρρυθμικών φαρμάκων (lidocaine, 
magnesium, disopyramide, mexiletine, verapamil, 
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sotalol, tocainamide) σε ασθενείς με ACS έχουν μελε-
τηθεί εκτενώς. Η προφύλαξη με lidocaine μειώνει την 
συχνότητα εκδήλωσης VF αλλά μπορεί να αυξήσει τη 
θνητότητα.176 Η θεραπεία με magnesium ως ρουτίνα σε 
ασθενείς με AMI δεν φαίνεται να μειώνει τη θνητότητα. 
Η προφύλαξη από αρρυθμίες με τη χρήση disopyramide, 
mexiletine, verapamil ή άλλων αντιαρρυθμικών που χο-
ρηγούνται εντός των πρώτων ωρών μετά την εκδήλωση 
ενός ΑCS δε βελτιώνει τη θνητότητα. Συνεπώς η προφυ-
λακτική χορήγηση αντιαρρυθμικών δε συστήνεται.

Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσί-
νης, αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης

Η από του στόματος χορήγηση aναστολέων του με-
τατρεπτικού ενζύμου (angiotensin converting enzyme 
inhibitors – ΑCE) μειώνει τη θνητότητα όταν χορηγεί-
ται σε ασθενείς με ΟΕΜ με ή χωρίς την εφαρμογή πρώ-
ιμης θεραπείας επανάρδευσης. Η θετική επίδραση είναι 
περισσότερο εμφανής σε ασθενείς που προσέρχονται με 
πρόσθιο έμφραγμα, πνευμονική συμφόρηση ή κλάσμα 
εξώθησης της αριστεράς κοιλίας <40%. Μην χορηγείτε 
ΑCE αναστολείς εάν η συστολική αρτηριακή πίεση είναι 
μικρότερη από 100 mmHg κατά την εισαγωγή στο νο-
σοκομείο ή όταν αντενδείκνυται η χορήγησή τους. Έχει 
καταγραφεί μια τάση προς αύξηση της θνητότητας στις 
περιπτώσεις όπου η ενδοφλέβια χορήγηση ενός ACE 

αναστολέα ξεκινάει εντός του πρώτου 24ώρου μετά την 
έναρξη των συμπτωμάτων. Αυτή η θεραπεία είναι ασφα-
λής, γίνεται καλά ανεκτή και σχετίζεται με μικρή αλλά 
σημαντική μείωση της θνητότητας των 30 ημερών.177 

Επομένως χορηγήστε ένα ACE αναστολέα από το στό-
μα εντός 24 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων σε 
ασθενείς με ΟΕΜ ανεξάρτητα από το εάν προγραμματί-
ζεται θεραπεία πρώιμης επανάρδευσης, ειδικά σε ασθε-
νείς με πρόσθιο έμφραγμα, πνευμονική συμφόρηση ή 
κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας κάτω από 40%. 
Μην χορηγήστε ενδοφλεβίως ACE αναστολείς εντός 24 
ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων.178,179 Χορηγή-
στε ένα αποκλειστή των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης 
(angiotensin receptor blockers – ARB) σε ασθενείς που 
δεν ανέχονται τη χορήγηση των ACE αναστολέων.180

Αντιλιπιδιαμική θεραπεία

Οι στατίνες μειώνουν τη συχνότητα μείζονων καρδι-
αγειακών συμβαμάτων όταν χορηγούνται πρώιμα εντός 
των πρώτων ημερών από την έναρξη ενός ACS.181,182 
Σκεφτείτε να ξεκινήσετε τη θεραπεία με στατίνες σε 
όλους τους ασθενείς εντός 24 ωρών από την έναρξη των 
συμπτωμάτων ενός ACS εκτός κι αν υπάρχει αντένδειξη. 
Εάν οι ασθενείς έχουν ήδη τεθεί σε αγωγή με στατίνες, μη 
τη διακόπτετε.183
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