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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΩΝ 

 

 

 

ΠΡΟΤΥΠΟ ΑΛΓΟΡΙΘΜΟΥ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ

Αρχική Επίσκεψη
-Διάγνωση

1

Διάγνωση σύμφωνα με
Α) Κλινικά κριτήρια

Β) Παρακλινικές εξετάσεις
Γ) Εργαλεία εκτίμησης

Στάδιο Νόσου

Ενδεικνυόμενη Φαρμακευτική 
Αγωγή ( ATC4 ή ATC5)

Χρονικό Διάστημα που πρέπει 
να μεσολαβεί για την 

επανεκτίμηση / 
επαναξιολόγηση

2

Επανεκτίμηση
Παράμετροι έκβασης για την επανεκτίμηση

Προτεινόμενο ποσοτικοποιημένο εργαλείο για την  
•Αποτίμηση της έκβασης
•Ανταπόκριση στη αγωγή

•Ποια κλινικά δεδομένα απαιτούνται (δείκτες)
•Ποια παρακλινικά δεδομένα απαιτούνται (δείκτες)

Προτεινόμενες εκδοχές για την συνέχιση της 
θεραπευτικής αντιμετώπισης με βάση τα 

δεδομένα έκβασης ανταπόκρισης
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ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ 
ΣΥΝΤΑΓΟΓΡΑΦΗΣΗΣ ΓΙΑ ΤΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ  

 

ΟΡΙΣΜΟΣ 

Στεφανιαία νόσος/ Διαγνωστική και θεραπευτική προσέγγιση Η στεφανιαία νόσος οφείλεται κατά κύριο λόγο στην αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αρτηριών και εμφανίζεται είτε ως σταθερή στεφανιαία νόσος είτε ως οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. 
 

Επιδημιολογία σταθερής στεφανιαίας νόσου Ο επιπολασμός της σταθερής στεφανιαίας νόσου στον Ευρωπαϊκό πληθυσμό αυξάνει με την ηλικία. Είναι ιδιαίτερα σπάνια νόσος σε άτομα ηλικίας 40-50 (<1%) αλλά μπορεί να φτάσει 10-20% σε ασθενείς ηλικίας >70 ετών. Επιπρόσθετα, η επίπτωση της σταθερής στεφανιαίας νόσου αναφέρεται ότι είναι περίπου 0.5% αλλά πρέπει να λάβουμε υπόψη ότι ο επιπολασμός ποικίλει μεταξύ πληθυσμών και τα περισσότερα δεδομένα προέρχονται από μελέτες που πραγματοποιήθηκαν πριν 10 χρόνια τουλάχιστον. Μάλιστα, η συχνότητα του εμφράγματος μυοκαρδίου έχει μειωθεί σε χώρες με προχωρημένα συστήματα υγείας, κυρίως λόγω του οφέλους των προληπτικών μέτρων σε επίπεδο πληθυσμού. Ωστόσο, ακόμα και σε αυτές τις χώρες ο επιπολασμός της σταθερής στεφανιαίας νόσου δεν έχει αυξηθεί αντίστοιχα, παρά της ευρύτερη διαθεσιμότητα των θεραπειών επαναιμάτωσης.   Αυτό οφείλεται κυρίως σε δημογραφικές αλλαγές των πληθυσμών στον βιομηχανικό κόσμο. Επίσης, τα επιδημιολογικά δεδομένα από τον Ελληνικό  πληθυσμό είναι σποραδικά. Σε μια πρόσφατη τηλεφωνική μελέτη καταγράφηκε ότι ο επιπολασμός της σταθερής στεφανιαίας νόσου σε Ελληνικό πληθυσμό 3007 ενηλίκων (ηλικίας 47± 16 χρόνια, 48.3% άνδρες και 51.7 γυναίκες) ήταν 2.5%. Ετσι, η σταθερή στεφανιαία νόσος παραμένει σημαντικό κλινικό πρόβλημα με σοβαρές επιπτώσεις στην ποιότητα ζωής και την μακροχρόνια πρόγνωση των ασθενών. 
 

Διαγνωστική προσέγγιση/Αλγόριθμοι Η  χρόνια σταθερή στεφανιαία νόσος εκδηλώνεται κλινικά  ως στηθάγχη προσπάθειας αλλά είναι δυνατόν να εμφανισθεί με δύσπνοια προσπαθείας, με διαταραχή του ρυθμού ή ακόμη και χωρίς συμπτώματα στις καθημερινές δραστηριότητες.   
 Για την ορθή και   διάγνωση της στεφανιαίας νόσου έχει μεγάλη αξία η καλή  λήψη του ιστορικού με αξιολόγηση των συμπτωμάτων του ασθενούς και παράλληλη συνεκτίμηση των παραγόντων κινδύνου. Έτσι διαφορετικά αξιολογείται κάποιο ύποπτο σύμπτωμα σε μεσήλικα άνδρα καπνιστή με υπέρταση ή υπερλιπιδαιμία και διαφορετικά κάποιο άτυπο σύμπτωμα σε ένα νέο άτομο χωρίς κανένα παράγοντα κινδύνου.     Από το ιστορικό παίρνουμε πολύτιμες πληροφορίες για τις συνθήκες εκλύσεως του πόνου, τους χαρακτήρες, τη διάρκεια  και τις αντανακλάσεις του. Κατά την κλινική εξέταση του ασθενούς μπορεί να μη διαπιστώσουμε ιδιαίτερα κλινικά ευρήματα. Ο χρόνιος σταθερός στεφανιαίος  ασθενής μπορεί να μην έχει κανένα παθολογικό εύρημα κατά την αντικειμενική εξέταση πλην αυτών που οφείλονται στους συνυπάρχοντες παράγοντες 
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κινδύνου δηλαδή αυξημένη αρτηριακή πίεση, ξανθώματα, ξανθελάσματα ή γεροντότοξο και σημεία γενικευμένης αγγειοπάθειας.   Οι εργαστηριακές μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση της χρόνιας – σταθερής στεφανιαίας νόσου είναι η δοκιμασία κοπώσεως, το δυναμικό υπερηχογράφημα καρδιάς, το σπινθηρογράφημα του μυοκαρδίου με ισότοπα και η δυναμική μαγνητική τομογραφία καρδιάς. Κάθε μία από τις παραπάνω μεθόδους εμφανίζει  πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής καρδιολογικής εταιρίας, η επιλογή της κατάλληλης μεθόδου/εξέτασης για τη διάγνωση της χρόνιας στεφανιαίας νόσου πρέπει να βασίζεται στην πριν την εξέταση πιθανότητα (pre test 

probability) για τη νόσο, η οποία υπολογίζεται από την ηλικία, το φύλο και την τυπικότητα των συμπτωμάτων (Πίνακας). Ειδικός διαγνωστικός αλγόριθμός για την ορθολογική χρήση των εξετάσεων περιγράφεται στις επισυναπτόμενες εικόνες 1-3. 

 

 
 Με τη δοκιμασία κοπώσεως αυξάνεται η καρδιακή συχνότητα, η φλεβική επιστροφή του αίματος στην αριστερή κοιλία, η ένταση συστολής και η αρτηριακή πίεση δηλαδή αυξάνει το έργο της καρδιάς. Ο ασθενής πρέπει να μπορεί να βαδίζει και να συνεργάζεται προκειμένου να επιτευχθεί πλήρης δοκιμασία κοπώσεως.  
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 Με το δυναμικό υπερηχογράφημα καρδιάς ελέγχεται η συνολική και η τμηματική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας μετά από χορήγηση δοβουταμίνης σε προοδευτικά αυξανόμενη δόση και με χορήγηση ατροπίνης. Συγκεκριμένα με την ινότροπη διέγερση του μυοκαρδίου αυξάνεται η καρδιακή συχνότητα και η ένταση συστολής δηλαδή το έργο της καρδιάς και απεικονίζεται η λειτουργία του μυοκαρδίου.   Παράλληλα  ελέγχεται υπερηχογραφικά και  η εφεδρεία ροής του προσθίου κατιόντα κλάδου της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. Με το δυναμικό υπερηχογράφημα οι περιοχές που έχουν φυσιολογική αιμάτωση έχουν φυσιολογική συστολή και πάχυνση ενώ οι περιοχές που έχουν ισχαιμία υπολείπονται σε κίνηση και πάχυνση του τοιχώματος κατά τη συστολή. Το δυναμικό υπερηχογράφημα είναι ιδιαίτερα χρήσιμο σε ασθενείς που δεν μπορούν να 
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υποβληθούν σε σωματική άσκηση λόγω μυοσκελετικών ή νευρολογικών προβλημάτων (εικόνα).  

   Το σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου πραγματοποιείται με τα ραδιοϊσότοπα  Tl 201 (Θάλιο) ή 
Tc 99m  (Τεχνήτιο) τα οποία χορηγούνται ενδοφλέβια και προσλαμβάνονται από το βιώσιμο μυοκάρδιο απομακρυνόμενα από τη κυκλοφορία. Ο ασθενής υποβάλλεται σε δοκιμασία κοπώσεως, συνήθως με εργομετρικό ποδήλατο, στο μέγιστο της οποίας γίνεται η έγχυση του Tl 201. Κατά τη πρώτη δίοδο του προσλαμβάνεται το 85% αυτού από το υγιές μυοκάρδιο δια μέσου της κυτταρικής μεμβράνης ενώ δεν υπάρχει πρόσληψη από τις περιοχές που δεν υπάρχει φυσιολογική αιμάτωση ή βιώσιμος ιστός. Μετά τη πρώτη λήψη 



ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 9 

 

της ραδιοϊσοτοπικής εικόνας η οποία πραγματοποιείται αμέσως μετά τη κόπωση προσδιορίζεται η αιμάτωση του μυοκαρδίου ενώ ακολουθεί δεύτερη λήψη 3-4 ώρες αργότερα για απεικόνιση της επανακατανομής του ισοτόπου από τη κυκλοφορία του αίματος όπου προσδιορίζεται η βιωσιμότητα του ιστού.  Το  Tc 99m   έχει χρόνο ημίσειας ζωής 6 ώρες και με αυτό σημαίνονται ισοτοπικά οι λιποδιαλυτοί παράγοντες sestamibi και tetrofosmin οι οποίοι περνούν τη μεμβράνη του κυττάρου και των μιτοχονδρίων διευκολύνοντας την είσοδο του Tc 99m.  Το υγιές και βιώσιμο μυοκάρδιο προσλαμβάνει το Tc 99m  το οποίο απομακρύνεται κατά το 60% από τη κυκλοφορία.  Η αξονική τομογραφική μελέτη των στεφανιαίων αρτηριών (CT coronary angiography) είναι αναίμακτη εκτίμηση της ανατομίας των στεφανιαίων αγγείων και μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον αποκλεισμό της στεφανιαίας νόσου σε χαμηλού προς μέσου κινδύνου ασθενείς με θωρακικό πόνο (Πίνακας). 

 Τέλος ιδιαίτερα χρήσιμη είναι η δυναμική μαγνητική τομογραφία καρδιάς για την εκτίμηση της ισχαιμίας μυοκαρδίου. Με τη μέθοδο αυτή πραγματοποιείται μια βασική απεικόνιση της κινητικότητας των τοιχωμάτων της αριστερής κοιλίας και ακολουθεί η ενδοφλέβια χορήγηση αδενοσίνης  προκειμένου να υπάρξει αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων αρτηριών (stress) με ταυτόχρονη ενδοφλέβια χορήγηση ενός σκιαγραφικού που ονομάζεται γαδολίνιο. Με τη μαγνητική τομογραφία προσδιορίζονται οι περιοχές του μυοκαρδίου που έχουν φυσιολογική αιμάτωση, ισχαιμία ή νέκρωση (παλαιό έμφραγμα).    Σε περιπτώσεις ασθενών με δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και θωρακικό πόνο ή σημεία ύποπτα ισχαιμίας (κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας < 50%) συνιστάται η διενέργεια επεμβατικής αγγειογραφίας των στεφανιαίων αρτηριών. Εξαιρούνται ασθενείς με πολλές συνοσηρότητες η σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία, για τους οποίους μία αναίμακτη μέθοδος εκτίμησης της ισχαιμίας είναι προτιμητέα. Στις περιπτώσεις των ασθενών χωρίς δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, πρέπει να ακολουθούνται οι συστάσεις των πρόσφατων κατευθυντήριων οδηγιών της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας  για τη χρήση των διαγνωστικών μεθόδων της στεφανιαίας νόσου ανάλογα με την πιθανότητα πριν την εξέταση (pre test probability) ύπαρξης της νοσολογικής οντότητας που διερευνάται (Βλέπε σχετικούς πίνακες). 
 Συνεπώς το διαγνωστικό πρωτόκολλο διαμορφώνεται ως εξής: 

 

Επιλογές ICD  

I20, Ι20.0, Ι20.1, Ι20.8, Ι20.9 

I21, Ι21.0, Ι21.1, Ι21.2, Ι21.3, Ι21.9   
 Ι22, Ι22.0, Ι22.1, Ι22.8, Ι22.9,  Ι24,Ι24.0, Ι24.8, Ι24.9 

https://www.galinos.gr/web/drugs/main/icdcodes/I22.0
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Ι25, Ι25.0, Ι25.1, Ι25.2, Ι25.3, Ι25.4, Ι25.5, Ι25.6, Ι25.8, Ι25.9  Ι70, Ι70.8, Ι70.9  
Z95 

Βασικές Βιοχημικές εξετάσεις 

 Γενική αίματος ( 3 το έτος) 

 INR (1 το μήνα επί ενδείξεων, συχνότερη μέτρηση επί επιπλοκών ή ασταθούς τιμής) 

 TSH (επί ενδείξεων) 

 Σάκχαρο, ουρία, κρεατινίνη, Κ, Νάτριο ( 3 το έτος) 

 Τρανσαμινάσες, γGT, αλκαλική φωσφατάση, χολερυθρίνη, λιπίδια  (2 το έτος),  
 Fe, φερριτίνη, ουρικό οξύ (2 το έτος) 

 Τροπονίνη υψηλής ευαισθησίας αρχικά και επί μεταβολής των συμπτωμάτων (μέχρι 5 το έτος)  
Απεικονιστικές / Δυναμικές δοκιμασίες ΗΚΓ αρχικά και επί μεταβολής των συμπτωμάτων  Ακτινογραφία θώρακος (επί ενδείξεως) Υπερηχοκαρδιογράφημα  (στην αρχή και μέχρι 2 το έτος). Συχνότερη χρήση επί ενδείξεων (νέο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, επιδείνωση συμπτωμάτων παρά τη φαρμακευτική αγωγή) Δοκιμασία κόπωσης σε τάπητα (μέχρι 2 το έτος) (πιθανότητα πριν την εξέταση 15-65%) 

Holter ρυθμού 24 ώρου (μέχρι 2 το έτος με αιτιολόγηση) Δυναμικό υπερηχοκαρδιογράφημα (ECHO stress) (μέχρι 1 το έτος με αιτιολόγηση- δυσχέρεια στην εκτέλεση απλής δοκιμασίας κόπωσης ή μη διαγνωστική δοκιμασία κόπωσης ή άλλη μη διαγνωστική αναίμακτη τεχνική εκτίμηση ισχαιμίας- Μη διαγνωστικό ΗΚΓ ηρεμίας-  Προτιμητέα εξέταση όταν ΚΕΑΚ<50%)(πιθανότητα πριν την εξέταση 66-

85%) Δυναμικό σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου με Θάλιο ή Τεχνήτιο (μία εξέταση ανά δύο χρόνια 
- δυσχέρεια στην εκτέλεση απλής δοκιμασίας κόπωσης- Μη διαγνωστικό ΗΚΓ) (πιθανότητα πριν την εξέταση 66-85%) Αξονική τομογραφία στεφανιαίων αρτηριών (μία εξέταση ανά δύο χρόνια με αιτιολόγηση για αποκλεισμό στεφανιαίας νόσου σε ασθενείς χαμηλού προς μέσου  κινδύνου και επί δυσχέρειας εκτέλεσης των άλλων τεχνικών) (πιθανότητα πριν την εξέταση 15-50%) 

 (Να μην διενεργείται όταν το calcium score είναι >400) Δυναμική (stress) μαγνητική τομογραφία καρδιάς (μία εξέταση ανά δύο χρόνια με αιτιολόγηση-δυσχέρεια εκτέλεσης όλων των άλλων διαγνωστικών μεθόδων και ιδίως με ΚΕΑΚ<50%) 

Για την άμεση διάγνωση και αντιμετώπιση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων απαιτείται η 
διενέργεια διαδερμικής αγγειογραφίας των στεφανιαίων αρτηριών. Μετά την κλινική 
σταθεροποίηση και έξοδο τους από το νοσοκομείο, οι ασθενείς συνιστάται να ακολουθούν το 
πρωτόκολλο διαγνωστικών εξετάσεων της χρόνιας στεφανιαίας νόσου όπως περιγράφεται 
παραπάνω.  
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ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟΣ ΑΛΓΟΡΙΘΜΟΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ

ΠΡΟΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΜΕ ΔΙΑΓΝΩΣΗ (ΔΙΑΦ 3)

ΥΠΕΡΗΧΟ 
ΓΡΑΦΗΜΑ

ΒΙΟΔΕΙΚΤΕΣΙΣΤΟΡΙΚΟ

Η Κ Γ 
ΗΡΕΜΙΑΣ 

ΣΤΑΘΕΡΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ  ΝΟΣΟΣ ΟΞΥ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ

ΑΜΕΣΗ ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΟ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ

ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΑ
ΕΠΟΜΕΝΗ ΔΙΑΦΑΝΕΙΑ (2)

ΕΙΚΟΝΑ 1

 
 

Συνέχεια από προηγούμενη διαφάνεια (1)

ΣΤΑΘΕΡΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ  ΝΟΣΟΣ

Δυναμική 
ΜΑΓΝΗΤΙΚΗ 

ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ

Εφ’όσον  δεν 
υπάρχει 

αντένδειξη ή 
κλειστοφοβία του 
ασθενούς και επί 
συγκεκριμένων 

ενδείξεων

ΔΥΝΑΜΙΚΟ
ΥΠΕΡΗΧΟ 
ΓΡΑΦΗΜΑ

Εφ’όσον έχει καλό 
ακουστικό 

παράθυρο ή/και 
δεν μπορεί να γίνει  

δοκιμασία 
κοπώσεως

Σπινθηρογράφημα 
ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ

Με κόπωση ή 
Φαρμακευτικό 

(εφ’όσον δεν μπορούν να 
θέσουν διάγνωση οι δύο 
προηγούμενες εξετάσεις)

ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ 
ΚΟΠΩΣΕΩΣ

Εφ’όσον μπορεί
να κινείται

Δεν έχει 
αναπνευστικό 

πρόβλημα

Παχυσαρκία

Βηματοδότη

*   Σε ορισμένες  περιπτώσεις με συγκεκριμένες ενδείξεις: 

Αξονική στεφανιογραφία ή ΡΕΤ

EΙΚΟΝΑ 2
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ΜΕ ΔΙΑΓΝΩΣΗ
EΙΚΟΝΑ 3

ΕΛΕΓΧΟΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ
ΕΛΕΓΧΟΣ                             

ΚΑΡΔ. ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ

ΔΟΚΙΜΑΣΊΑ ΚΟΠΩΣΕΩΣ

ΔΥΝΑΜΙΚΟ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΗΜΑ

ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΗΜΑ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ

ΔΥΝΑΜΙΚΗ ΜΑΓΝ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ

ΒΙΟΔΕΙΚΤΕΣ

ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΗΜΑ

ΕΡΓΟΣΠΙΡΟΜΕΤΡΙΑ

ΒΑΔΙΣΗ 6 Λεπτών

24ωρη ΗΚΓ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΡΥΘΜΟΥ

ΜΑΓΝΗΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ

ΕΠΙ ΕΝΔΕΙΞΕΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΑ

Συνέχεια από διαφάνεια (1)

 
 

Αντιμετώπιση στεφανιαίας νόσου/Θεραπευτικός Αλγόριθμος Η θεραπεία της στεφανιαίας νόσου είναι οπωσδήποτε φαρμακευτική αλλά πιθανώς και επεμβατική, δηλαδή αγγειοπλαστική στεφανιαίων αρτηριών ή/και αορτοστεφανιαία παράκαμψη. Η φαρμακευτική αγωγή τροποποιείται ανάλογα με το είδος της επεμβατικής αντιμετώπισης που έχει γίνει, αλλά και από συνυπάρχοντες παράγοντες. Συνιστάται να ακολουθούνται οι κατευθυντήριες οδηγίες. 
 

Φαρμακευτική αγωγή Η φαρμακευτική αγωγή της στεφανιαίας νόσου βασίζεται σε φάρμακα που έχουν σαν στόχο την παράταση της επιβίωσης, την ανακούφιση των συμπτωμάτων και τη δευτερογενή πρόληψη. Τα φάρμακα που τροποποιούν τη φυσική ιστορία της νόσου και μειώνουν ανεπιθύμητα μελλοντικά καρδιαγγειακά συμβάματα είναι οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης ΙΙ, οι στατίνες και η ασπιρίνη. Όλες οι υπόλοιπες θεραπείες στοχεύουν στην βελτίωση των συμπτωμάτων των ασθενών. Η βασική αγωγή είναι η ίδια για όλες τις υποκατηγορίες της στεφανιαίας νόσου. Υπάρχουν διαφοροποιήσεις στις περιπτώσεις που: α) υπάρχει έκπτωση της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, β) απαιτείται αντιαιμοπεταλιακή ή/και αντιπηκτική αγωγή και γ) υπάρχει ανθεκτική στηθάγχη. Κατά την επιλογή της κατάλληλης αγωγής υπάρχουν δύο σημεία  χρήζουν ειδικής προσοχής:  Α. Η χορήγηση αντιαιμοπεταλιακής ή/και αντιπηκτικής αγωγής παρουσιάζει πολλές ιδιαιτερότητες και πολλούς πιθανούς συνδυασμούς που αφορούν την επιλογή των φαρμάκων και τη διάρκεια της θεραπείας. Παραθέτουμε πιο κάτω τις κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας. Τονίζεται ότι, ο κάθε ασθενής αποτελεί 
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ξεχωριστή περίπτωση και πρέπει η θεραπεία να εξατομικεύεται. Όμως, πάντα προσπαθούμε να συμβαδίζουμε με τις οδηγίες. Τα ερωτήματα υπάρχουν όταν απαιτείται διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, δηλαδή συνήθως εάν έχει προηγηθεί αγγειοπλαστική στεφανιαίων αρτηριών με τοποθέτηση stent. Η επιλογή φαρμάκου είναι το πρώτο βήμα (πίνακας 1). Η ασπιρίνη είναι πάντα η βασική και απαραίτητη επιλογή στη διπλή αγωγή. Στα οξέα στεφανιαία σύνδρομα το δεύτερο αντιαιμοπεταλιακό που επιλέγεται (εκτός εάν υπάρχουν αντενδείξεις) είναι η τικαγρελόρη ή η πρασουγρέλη. Στη σταθερή στεφανιαία νόσο προβάδισμα έχει η  κλοπιδογρέλη. 
 

 

Πίνακας 1: Επιλογή αντιαιμοπεταλιακής αγωγής 

 
 Η δεύτερη απόφαση είναι η διάρκεια της διπλής αγωγής που μπορεί να κυμαίνεται από 1 μήνα (η ελάχιστη χρονική διάρκεια της διπλής αγωγής είναι πάντως καλύτερα να είναι οι 3 μήνες, εάν αυτό είναι εφικτό) έως και περισσότερο από 36 μήνες. Σε αυτή την απόφαση το κριτήριο είναι η ισορροπία μεταξύ αιμορραγικού κινδύνου και κινδύνου θρόμβωσης του 
stent. Έχουν προταθεί αρκετά scores που αξιολογούν αυτούς τους κινδύνους και προτείνουν χρονική διάρκεια της διπλής αγωγής. Τα δύο πιο καθιερωμένα είναι το DAPT 

score και το   PRECISE-DAPT score (πίνακας 2). Ο υπολογισμός τους γίνεται εύκολα από το 
internet, για το PRECISE-DAPT score, ή και άμεσα, για το DAPT score, ο υπολογισμός του οποίου είναι πιο απλός.  
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Πίνακας 2: Υπολογισμός χρονικής διάρκειας διπλής 

αντιαιμοπεταλιακής αγωγής με το DAPT score και το   PRECISE-DAPT 

score 

 
 Οι προτάσεις των κατευθυντήριων οδηγιών για τη χρονική διάρκεια της διπλής αγωγής σε οξέα στεφανιαία σύνδρομα (ΟΣΣ) και σε σταθερή στηθάγχη φαίνεται στους πίνακες 3 και 4 αντίστοιχα. Πρέπει να σημειωθεί ότι στην περίπτωση των ΟΣΣ που αντιμετωπίζονται συντηρητικά (χωρίς αγγειοπλαστική) η τικαγκρελόρη προτιμάται σαν 2ο αντιαιμοπεταλιακό φάρμακο σε συνδυασμό πάντα με την ασπιρίνη και εναλλακτικά το 2ης επιλογής φάρμακο είναι η κλοπιδογρέλη. Η πρασουγρέλη αντενδείκνυται σε αυτούς τους ασθενείς. 
 

Πίνακας 3: Διάρκεια διπλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής σε οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα 
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Πίνακας 4: Διάρκεια διπλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής σε σταθερή 
στεφανιαία νόσο
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Στην περίπτωση που αποφασιστεί η παράταση της διπλής αντιαιμοπεταλιακής αγωγής πέραν του έτους, στους ασθενείς με ιστορικό ΕΜ και υψηλό κίνδυνο αθηροθρομβωτικού επεισοδίου (ηλικία ≥65 ετών, σακχαρώδη διαβήτη που χρήζει θεραπείας, δεύτερο προηγούμενο ΕΜ, ενδείξεις πολυαγγειακής ΣΝ, ή χρόνια νεφρική δυσλειτουργία μη τελικού σταδίου) ως δεύτερο αντιαιμοπεταλιακό (εκτός της ασπιρίνης) θα μπορούσε να προτιμηθεί η τικαγρελόρη 60 mg (δις ημερησίως) έναντι των κλοπιδογρέλη και πρασουγρέλη. Δηλαδή, η τικαγρελόρη 90 mg (δις ημερησίως) και η πρασουγρέλη δεν χορηγούνται πέραν του έτους από το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.  Όταν γίνεται η αλλαγή από το ένα αντιαιμοπεταλιακό φάρμακο στο άλλο, οποιαδήποτε χρονική στιγμή, είναι καλό να τηρούνται οι κανόνες που αναφέρονται στον πίνακα 5. Η αναφορά αυτή βασίζεται σε αποτελέσματα της μελέτης PEGASUS-TIMI 54 (Prevention of 

Cardiovascular Events in Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to 

Placebo on a Background of Aspirin Thrombolysis In Myocardial Infarction 54) που έδειξε ότι η παράταση της αγωγής σε 60 ή  90 mg b.i.d., σε σταθερούς ασθενείς  >_1 χρόνο μετά το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, μείωσε τα ισχαιμικά επεισόδια αλλά με αύξηση των μη θανατηφόρων αιμορραγιών. Η δόση των 60 mg έδειξε καλύτερη ασφάλεια. Υποανάλυση ανάδειξε επίσης μεγαλύτερη απόλυτη μείωση ισχαιμικών επεισοδίων με την μακροχρόνια θεραπεία με  τικαγρελόρη 60 mg b.i.d σε υψηλού κινδύνου ασθενείς μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου, σακχαρώδη διαβήτη , περιφερική νόσο ή πολυαγγειακή στεφανιαία νόσο.  Να σημειωθεί εδώ ότι δεν υπάρχουν αυτή την στιγμή επαρκή επιστημονικά δεδομένα που να .έχουν αποδοχή στις κατευθυντήριες οδηγίες για την συγχορήγηση OACs με ασπιρίνη και  τικαγρελόρη ή πρασουγρέλη ως τριπλή θεραπεία, αλλά μπορεί να τα σκεφτεί κανείς ως εναλλακτική της τριπλή θεραπείας σε διπλή θεραπεία με OACs σε ασθενείς με μέτριο ή υψηλό κίνδυνο για θρόμβωση του stent, ανεξάρτητα από το τύπο του stent.  (ένδειξη ΙΙb). 

 H μονοθεραπεία με τικαγρελόρη μετά από διακοπή της ασπιρίνης δεν έχει δείξει ακόμα κλινικό όφελος.  
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Πίνακας 5: Τρόπος αλλαγής αντιαιμοπεταλιακού φαρμάκου 

 
 Όταν εκτός από την αντιαιμοπεταλιακή αγωγή απαιτείται η χορήγηση και αντιπηκτικής αγωγής (κολπική μαρμαρυγή, μεταλλικές βαλβίδες, κ.ά.)  χρειάζεται ακόμη μεγαλύτερη προσοχή γιατί αυξάνεται πολύ ο αιμορραγικός κίνδυνος. Ο ασθενής χρειάζεται να λάβει για κάποιο διάστημα τριπλή αγωγή (αντιπηκτικό και 2 αντιαιμοπεταλιακά). Πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι σε αρκετές περιπτώσεις η διπλή αγωγή (αντιπηκτικό και 1 αντιαιμοπεταλιακό) είναι επαρκής. Για την εκτίμηση του θρομβωτικού κινδύνου συνήθως χρησιμοποιείται το CHA2DS2-VASc score και για την εκτίμηση του αιμορραγικού κινδύνου το HAS-BLED score. Οι γενικοί κανόνες που ακολουθούμε απεικονίζονται στον πίνακα 6. 
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Πίνακας 6: Στρατηγικές αποφυγής αιμορραγίας σε ασθενείς που 

λαμβάνουν αντιπηκτικά και αντιαιμοπεταλιακά 

 Στον πίνακα 6 παρατηρούμε, εκτός των άλλων, ότι προτιμώνται τα νεότερα αντιπηκτικά 
(NOACs) έναντι των κουμαρινικών (VKA). Ο τρόπος και η διάρκεια χορήγησης τριπλής ή διπλής αγωγής απεικονίζονται στους  
πίνακες 7 και 8 . 
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Πίνακας 7: Αντιαιμοπεταλιακή αγωγή σε ασθενείς που λαμβάνουν 

αντιπηκτικά 
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Πίνακας 8: Αλγόριθμος χορήγησης τριπλής ή διπλής αγωγής (και η 

διάρκειά τους) ανάλογα με τον θρομβωτικό και τον αιμορραγικό 

κίνδυνο (τα ΟΣΣ θεωρούνται καταστάσεις αυξημένου θρομβωτικού 

κινδύνου) 

 

 Επισημαίνουμε ότι, όταν χορηγείται τριπλή αγωγή προτιμάται η κλοπιδογρέλη έναντι των τικαγκρελόρη και πρασουγρέλη. Όταν χορηγείται εξαρχής διπλή αγωγή η επιλογή του ενός αντιαιμοπεταλιακού είναι η κλοπιδογρέλη (μελέτη WOEST).  Όταν η τριπλή αγωγή μετατρέπεται σε διπλή, η επιλογή του ενός αντιαιμοπεταλιακού είναι ασπιρίνη ή κλοπιδογρέλη. Τέλος, μετά το έτος ο ασθενής λαμβάνει μόνον αντιπηκτικά, χωρίς αντιαιμοπεταλιακά.  Δύο πρόσφατες μελέτες (PIONEER-AF PCI, RE-DUAL PCI) απέδειξαν ότι η διπλή αγωγή με τα δύο νεότερα αντιπηκτικά ριβαροξαμπάνη και νταμπικατράνη και ένα αντιαιμοπεταλιακό είναι εξίσου αποτελεσματική και πιο ασφαλής από πλευράς αιμορραγιών. Το αντιαιμοπεταλιακό που χρησιμοποιήθηκε ήταν όχι μόνον η κλοπιδογρέλη αλλά και τα νεότερα (τικαγκρελόρη και πρασουγρέλη). Αυτές οι δύο μελέτες δεν έχουν προλάβει να συμπεριληφθούν στις κατευθυντήριες οδηγίες του 2017   αλλά η πρακτική που προτείνουν είναι γενικά αποδεκτή.  Δύο ακόμη αντίστοιχες μελέτες (AUGUSTUS και 
ENTRUST AF-PCI) με τα άλλα δύο νεότερα αντιπηκτικά, αμπιξαμπάνη και εντοξεμπάνη αναμένονται. 
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Φαρμακευτική θεραπεία για τη συμπτωματική βελτίωση ασθενών με 

στεφανιαία νόσο 

Α. Θεραπείες πρώτης γραμμής Για τη συμπτωματική βελτίωση των ασθενών με σταθερή στεφανιαία νόσο οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας συνιστούν ως πρώτης γραμμής θεραπείες τους βήτα αναστολείς, τους αναστολείς διαύλων ασβεστίου και τα νιτρώδη βραχείας και μακράς δράσεως. 
Α) Βήτα αναστολείς Οι βήτα αναστολείς βελτιώνουν την ισχαιμία και τα συμπτώματα κυρίως μέσω μείωσης της κατανάλωσης οξυγόνου. Οι βήτα-1 εκλεκτικοί αποκλειστές  μετοπρολόλη  (δόση στόχος 
100 mg μία φορά την ημέρα), ατενολόλη (δόση στόχος 100 mg μία φορά την ημέρα ή 50 mg δύο φορές την ημέρα) και βισοπρολόλη (δόση στόχος 10 mg μία φορά την ημέρα)  έχουν χρησιμοποιηθεί εκτενώς για τη θεραπεία της σταθερής στηθάγχης. Αυτά τα φάρμακα δεν υποστηρίζονται μόνο   από  την εμπειρία αλλά και από αποδείξεις που έχουν συγκεντρωθεί τις τελευταίες δεκαετίες και επιπλέον παρουσιάζουν βελτιωμένη ανοχή στους ασθενείς με  βρογχικό άσθμα ή χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ).  Οι βήτα αναστολείς έχουν αποδεδειγμένα μειώσει τη θνητότητα των ασθενών με ισχαιμική καρδιακή νόσο και καρδιακή ανεπάρκεια. Παρόλο που δεν υπάρχει αμφιβολία ότι οι βήτα αναστολείς βελτιώνουν τα συμπτώματα και αυξάνουν τον ουδό της ισχαιμίας και των αρρυθμιών σε ποικίλες κλινικές περιπτώσεις, δεδομένα σχετικά με το πιθανό όφελος τους στη θνητότητα υπάρχουν μόνο για ασθενείς με ιστορικό εμφράγματος μυοκαρδίου και/ή συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Έτσι, οι βήτα αναστολείς είναι η θεραπεία εκλογής για τη στηθάγχη  σε ασθενείς με δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας μετά από έμφραγμα μυοκαρδίου και σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, λόγω της ανάστροφης αναδιαμόρφωσης και της βελτίωσης επιβίωσης.   Στους υπόλοιπους ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο βελτιώνουν τα κλινικά συμπτώματα. Συμπερασματικά, οι βήτα αναστολείς παραμένουν ο ακρογωνιαίος λίθος της αντι-ισχαιμικής θεραπείας των ασθενών με σταθερή στηθάγχη.             
 

Β) Αναστολείς ασβεστίου Οι αναστολείς ασβεστίου μειώνουν τη στηθάγχη μέσω της αναστολής του προς τα έσω ρεύματος ασβεστίου της κυτταρικής μεμβράνης σε πολλούς ιστούς, συμπεριλαμβανομένου του μυοκαρδίου, του συστήματος αγωγιμότητας και των αγγειακών λείων μυϊκών κυττάρων στις στεφανιαίες αρτηρίες και στα περιφερικά αγγεία. Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενοι αναστολείς ασβεστίου στην Ελλάδα είναι η αμλοδιπίνη, διλτιαζέμη, φελοδιπίνη, βεραπαμίλη και νιφεδιπίνη. Οι αναστολείς ασβεστίου αποτελούν μια μη ομοιογενή ομάδα φαρμάκων. Η διλτιαζέμη και η βεραπαμίλη μειώνουν τον καρδιακό ρυθμό και  τη συσπαστικότητα του μυοκαρδίου, ενώ οι διυδροπυριδίνες (νιφεδιπίνη, αμιλοδιπίνη και φελοδιπίνη) μπορεί να προκαλέσουν διέγερση του συμπαθητικού που αυξάνει τον καρδιακό ρυθμό. Η διέγερση του συμπαθητικού μπορεί να μειώσει σε κάποιο βαθμό την αντι-στηθαγχική δράση των αναστολέων ασβεστίου. Έτσι, ο έλεγχος του καρδιακού ρυθμού μέσω άλλων φαρμάκων πιθανά να ωφελήσει τους ασθενείς που λαμβάνουν διυδροπυριδίνες. Η αντ-ιστηθαγχική δράση των αναστολέων ασβεστίου έχει αποδειχθεί σε πολλές μελέτες και θεωρείται συγκρίσιμη με αυτή που επιτυγχάνεται μέσω της θεραπείας με βήτα αναστολείς. Επιπρόσθετα, οι αναστολείς ασβεστίου χρησιμοποιούνται ευρέως για την αντιμετώπιση της υπέρτασης. Ωστόσο, δεν υπάρχουν αποδείξεις για προγνωστικά οφέλη 
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σε ασθενείς με σταθερή στηθάγχη, αν και αποτελούν φάρμακα πρώτης γραμμής για την συμπτωματική  αντιμετώπιση των ασθενών. 
 

Γ) Νιτρώδη βραχείας και μακράς δράσης Τα νιτρώδη είναι αποτελεσματικά φάρμακα στη μείωση της στηθάγχης και επιπλέον βελτιώνουν την ικανότητα άσκησης και την ποιότητα ζωής των ασθενών. Ωστόσο, δεν φαίνεται να έχουν ευνοϊκή επίδραση στη βελτίωση της νοσηρότητας και της θνητότητας των ασθενών με σταθερή στεφανιαία νόσο. Η χρήση των νιτρωδών βραχείας δράσης ;αποτελεί θεραπεία πρώτης γραμμής για την ανακούφιση των συμπτωμάτων, ενώ τα νιτρώδη μακράς δράσης αποτελούν δεύτερης γραμμής θεραπεία στην αντιμετώπιση της σταθερής στηθάγχης σύμφωνα με τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες. 
 Ενδεικτικό της σημασίας και της διαφορετικής προσέγγισης της αντιμετώπισης των ασθενών με στεφανιαία νόσο είναι η υιοθέτηση του όρου «chronic coronary syndromes» από την ESC έναντι των παλαιότερων «χρόνια στεφανιαία νόσος», «χρόνια σταθερή στεφανιαία νόσος» και «χρόνια σταθερή στηθάγχη». 
 Η νέα ένδειξη της ριβαροξαμπάνης 2.5 mg είναι συνοπτικά ως εξής: Η ριβαροξαμπάνης 2.5 
mg συγχορηγούμενη με ακετυλοσαλικυλικό οξύ (ΑΣΟ), ενδείκνυται για την πρόληψη αθηροθρομβωτικών επεισοδίων σε ενήλικες ασθενείς με στεφανιαία νόσο (ΣΝ) ή συμπτωματική περιφερική αρτηριακή νόσο (ΠΑΝ) σε υψηλό κίνδυνο ισχαιμικών επεισοδίων. Η συνιστώμενη δόση είναι 2.5 mg δυο φορές ημερησίως.  
 

 Χρόνια στεφανιαία σύνδρομα  
 Το νέο πλαίσιο της αντιθρομβωτικής αγωγής των οδηγιών της ESC για τους ασθενείς με χρόνια στεφανιαία σύνδρομα που βρίσκονται σε φλεβοκομβικό ρυθμό  περιγράφεται στον παρακάτω πίνακα: 

 Η σύσταση για προσθήκη δεύτερου αντιθρομβωτικού φαρμάκου στην ασπιρίνη για μακροχρόνια δευτερογενή πρόληψη σε ασθενείς με υψηλό / μέτριο κίνδυνο για ισχαιμικά συμβάντα και χωρίς υψηλό κίνδυνο αιμορραγίας αφορά στα παρακάτω φάρμακα: 

 Η σύσταση συνοδεύεται από διευκρινήσεις για την κατηγοριοποίηση των ασθενών με ΣΝ ως υψηλού / μέτριου κίνδυνου για ισχαιμικά συμβάντα, ως εξής: Ασθενείς υψηλού ισχαιμικού κινδύνου 

 Διάχυτη πολυαγγειακή Στεφανιαία Νόσος με τουλάχιστον ένα πρόσθετο παράγοντα κινδύνου από τους παρακάτω:  
o Σακχαρώδης διαβήτης υπό αγωγή,  
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o Υποτροπιάζον ΕΜ, 
o Περιφερική Αρτηριακή Νόσος, 
o Χρόνια Νεφρική Νόσος με  eGFR 15 - 59 mL/min/1.73 m2 Ασθενείς μέτριου ισχαιμικού κινδύνου 

 Στεφανιαία Νόσος με τουλάχιστον ένα πρόσθετο παράγοντα κινδύνου από τους παρακάτω:  
o Διάχυτες βλάβες / βλάβες σε πολλαπλά στεφανιαία αγγεία 

o Σακχαρώδης διαβήτης υπό αγωγή,  
o Υποτροπιάζον ΕΜ, 
o Περιφερική Αρτηριακή Νόσος, 
o Χρόνια Νεφρική Νόσος με  eGFR 15 - 59 mL/min/1.73 m2 

o Καρδιακή Ανεπάρκεια 

 

 Ασθενείς υψηλού αιμορραγικού κινδύνου 

o Ανάγκη για αγωγή με διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 

o Αγωγή με αντιαιμοπεταλιακή αγωγή εκτός ΑΣΟ 

o Πρόσφατο ΑΕΕ κατά τον τελευταίο μήνα 

o Ιστορικό ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας ή άλλης ενδοκράνιας παθολογίας 

o Πρόσφατη γαστρεντερική αιμορραγία ή αναιμία λόγω πιθανής απώλειας αίματος από το γαστρεντερικό 

o Άλλη παθολογία από το γαστρεντερικό που συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο αιμορραγίας 

o Ηπατική ανεπάρκεια 

o Αιμορραγική διάθεση ή διαταραχές πηκτικότητας 

o Εξαιρετικά μεγάλη ηλικία ή ευθραυστότητα 

o Νεφρική ανεπάρκεια με ανάγκη αιμοκάθαρσης ή eGFR <15 mL/min/1.73 

m2 

 

 Συνεπώς το πρωτόκολλο συνταγογράφησης θα μπορούσε να θέτει τις παρακάτω προϋποθέσεις για την επιλογή rivaroxaban 2,5mg: 
1. Ασθενείς με Στεφανιαία Νόσο σε Φλεβοκομβικό ρυθμό υπό αγωγή με ΑΣΟ 

o και ιστορικό υποτροπιάζοντος εμφράγματος του μυοκαρδίου >1 έτους  
o ή Περιφερική Αρτηριακή Νόσο  

2. Ασθενείς με Πολυαγγειακή Στεφανιαία Νόσο σε Φλεβοκομβικό ρυθμό υπό αγωγή με ΑΣΟ και συνύπαρξη τουλάχιστον ενός επιβαρυντικού παράγοντα από τους παρακάτω: 
 Σακχαρώδης διαβήτης υπό αγωγή,  
 Χρόνια Νεφρική Νόσος με  eGFR 15 - 59 mL/min/1.73 m2 

 Καρδιακή Ανεπάρκεια 

3. Από τους ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο που θα μπορούσε να συνταγογραφηθεί η δόση των 2.5 mg rivaroxaban θα πρέπει να αποκλείονται οι παρακάτω ασθενείς λόγω υψηλού αιμορραγικού κινδύνου. 
 Ασθενείς υπό διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 

 Αγωγή με αντιαιμοπεταλιακή αγωγή εκτός ΑΣΟ και ιδίως ticagrelor/prasugrel 
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 Πρόσφατο ΑΕΕ κατά τον τελευταίο μήνα 

 Ιστορικό ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας ή άλλης ενδοκράνιας παθολογίας 

 Πρόσφατη γαστρεντερική αιμορραγία ή αναιμία λόγω απώλειας αίματος από το γαστρεντερικό 

 Άλλη παθολογία από το γαστρεντερικό που συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο αιμορραγίας 

 Ηπατική ανεπάρκεια 

 Αιμορραγική διάθεση ή διαταραχές πηκτικότητας 

 Εξαιρετικά μεγάλη ηλικία (προτείνω >90 έτη) ή σοβαρή ευθραυστότητα 

 Νεφρική ανεπάρκεια με ανάγκη αιμοκάθαρσης ή eGFR <15 mL/min/1.73 m2 
(Canadian scale >6) 

 

Β. Θεραπείες δεύτερης γραμμής 

 Στην περίπτωση της ανθεκτικής στηθάγχης σαν 2ο βήμα οι επιλογές είναι η ρανολαζίνη ή/και η ιβαμπραδίνη. Η ρανολαζίνη δύναται να χορηγηθεί και σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, αλλά με προσοχή στην τιτλοποίηση σε υψηλές δόσεις στα προχωρημένα στάδια της καρδιακής ανεπάρκειας. Στην περίπτωση αυτή η ένδειξη της ιβαμπραδίνης αφορά ασθενείς που έχουν φλεβοκομβικό ρυθμό και καρδιακή συχνότητα >70/min υπό μέγιστη ανεκτή δόση β-αναστολέα ή αντένδειξη/δυσανεξία στη χορήγηση β-αναστολέα. Στην περίπτωση καρδιακής ανεπάρκεια και κολπικής μαρμαρυγής (παροξυσμικής ή χρόνιας), η ρανολαζίνη δύναται να χορηγηθεί ανεξάρτητα καρδιακής συχνότητας με προσοχή στην τιτλοποίηση στις υψηλές δόσεις, σε συνδυασμό με β-αναστολέα, αφού αντενδείκνυται η χορήγηση ιβαμπραδίνης. 
 

Α) Ρανολαζίνη Η ρανολαζίνη είναι ένας εκλεκτικός αναστολέας των καθυστερημένων ρευμάτων νατρίου στα ισχαιμικά μυοκαρδιακά κύτταρα. Μειώνει τη διαστολική τοιχωματική τάση στη διάρκεια της ισχαιμίας, διευκολύνει την διαστολική πλήρωση των στεφανιαίων αρτηριών και διακόπτει το φαύλο κύκλο της ισχαιμίας βελτιώνοντας μέσω των αναφερόμενων μεταβολικών δρόμων την αιμάτωση του μυοκαρδίου. Τρεις μεγάλες κλινικές μελέτες έχουν δείξει σημαντική μείωση των στηθαγχικών επεισοδίων με τη χρήση της ρανολαζίνης επιπρόσθετα στη θεραπεία με βήτα αναστολέα ή αναστολέα διαύλων ασβεστίου. Στη μελέτη MERLIN-TIMI 36 η ρανολαζίνη μείωσε τα επεισόδια της υποτροπιάζουσας ισχαιμίας σε ασθενείς με χωρίς ανάσπαση του ST οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Επιπλέον, η ρανολαζίνη έχει ουδέτερο αιμοδυναμικό προφίλ χωρίς να προκαλεί υπόταση και βραδυκαρδία. Χρήζει μόνο προσοχής στην συγχορήγηση με άλλες φαρμακευτικές αγωγές που προκαλούν επιμήκυνση του QTc διαστήματος.  Συνιστάται ως δεύτερης γραμμής θεραπεία στην αντιμετώπιση της σταθερής στηθάγχης. Η ρανολαζίνη αναφέρεται στις κατευθυντήριες οδηγίες αντιμετώπισης κοιλιακών αρρυθμιών της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας του 2022 και στην λίστα των   φαρμακευτικών αγωγών της κοιλιακής ταχυκαρδίας σε υψηλές δόσεις (750-2000 mg) με σύσταση για αποφυγή χορήγησης σε σοβαρού βαθμού δυσλειτουργία φλεβοκόμβου και συνδρόμου LQTs ( με εξαίρεση την περίπτωση του Long 
QT syndrome type 3). Δύναται αν χορηγηθεί και σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Η ανοδική τιτλοδότηση  της ρανολαζίνης ιδίως αν αναμένεται παραττεαμένη έκθεση πρέπει να πραγματοποιείται με ιδιαίτερη προσοχή σε  ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια  (NYHA Τάξης ΙΙΙ-IV).  
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Β) Ιβαπραδίνη Η ιβαπραδίνη είναι ένας επιβραδυντής του φλεβόκομβου, ο οποίος μειώνοντας την καρδιακή συχνότητα σε ασθενείς με φλεβοκομβικό ρυθμό και σταθερή στεφανιαία νόσο μειώνει τα στηθαγχικά επεισόδια. Επίσης, η χορήγηση ιβαπραδίνης έχει δείξει σημαντικό  όφελος στη βελτίωση καρδιαγγειακής θνητότητας/νοσηρότητας σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια ή ισχαιμική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Συνιστάται η χορήγηση της για τη μείωση  των στηθαγχικών επεισοδίων σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, φλεβοκομβικό ρυθμό και καρδιακή συχνότητα> 70/λεπτό που βρίσκονται σε βέλτιστη αγωγή με βήτα αναστολέα. 
 

 

Από ESC 2021 Κατευθυντήριες οδηγίες για την Διάγνωση και Θεραπεία 

της καρδιακής ανεπάρκειας. 

 

 

Θεραπευτικά Βήματα 

 Θεραπευτικά βήματα: 
 Για την ορθότερη επιλογή της κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής, είναι ιδιαίτερα υποβοηθητικό να απαντηθούν τρία αρχικά ερωτήματα πριν την επιλογή:  
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1) Ποια είναι η λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας. Ο δείκτης που χρησιμοποιείται είναι το κλάσμα εξώθησης (ΚΕ) και το ερώτημα είναι εάν αυτό είναι μεγαλύτερο η μικρότερο του 40%, 
 

2) Εάν έχει γίνει αγγειοπλαστική στεφανιαίας αρτηρίας (PCI). Εάν ναι, τότε θα ζητείται η ημερομηνία της τελευταίας αγγειοπλαστικής, 
 

3) Εάν απαιτείται η χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής, λόγω κολπικής μαρμαρυγής, προσθετικής βαλβίδας ή άλλων αιτιών. Εάν η απάντηση στο 1ο ερώτημα είναι ΚΕ < 40% η αγωγή που ακολουθείται είναι αυτή της καρδιακής ανεπάρκειας με τα βήματα που προτείνονται . 
 Με βάση τις απαντήσεις στα ερωτήματα 2 και 3 τροποποιείται η αντιαιμοπεταλιακή ή/και η αντιπηκτική αγωγή και η διάρκειά τους ακολουθώντας τους κανόνες και τις κατευθυντήριες οδηγίες  που έχουν ήδη αναφερθεί. 
 

Επιλογές ICD:  
 I20, Ι20.0,Ι20.1, Ι20.8, Ι20.9 I21, Ι21.0, Ι21.1, Ι21.2, Ι21.3, Ι21.9   Ι22, Ι22.0,Ι22.1, Ι22.8,Ι22.9, Ι24,Ι24.0, Ι24.8, Ι24.9 Ι25, Ι25.0, Ι25.1, Ι25.2, Ι25.3, Ι25.4, Ι25.5, Ι25.6, Ι25.8, Ι25.9  Ι70, Ι70.8, Ι70.9  Στο ICDΙ24.1 (Σύνδρομο Dressler) μπορεί να συνταγογραφηθεί επιπλέον κορτιζόνη και 
PPIs 

Z95 

 

 

ΤΕΛΙΚΟΣ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟΣ ΑΛΓΟΡΙΘΜΟΣ 

 (βιβλιογραφική αναφορά 48) 

 Για τη βέλτιστη διαχείριση των συμπτωμάτων των ασθενών με σταθερή στεφανιαία νόσο προτείνεται ο παρακάτω αλγόριθμος: 
 

https://www.galinos.gr/web/drugs/main/icdcodes/I22.0
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