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Αγαπητοί φίλοι,

σας καλωσορίζω στο Πρώτο Τεύχος της Αθηρολογίας για την νέα χρονιά. Μια χρονιά που όλοι ελπίζουμε
να κυλήσει καλύτερα και πιο ομαλά σε σχέση με την προηγούμενη.

Στο παρόν τεύχος, νέοι συνεργάτες του περιοδικού παρουσιάζουν τρία ενδιαφέροντα κλινικά περιστατικά,
τα δύο από τα οποία σχετίζονται με την νόσο COVID-19, καθώς αποτελούν σπάνιες επιπλοκές αυτής.
Επίσης περιλαμβάνονται δύο συνοπτικές ανασκοπήσεις της βιβλιογραφίας για τα οξέα στεφανιαία σύν-
δρομα σε νέους ενήλικες και την διαχείριση της οξείας καρδιακής ανεπάρκειας με την νέα κατηγορία των
SGLT2 αναστολέων. Τέλος, στην στήλη της βιβλιογραφικής ενημέρωσης παρουσιάζονται όπως πάντα
τρεις ιδιαίτερα ενδιαφέρουσες μελέτες από το πρόσφατο Συνέδριο ΑCC, που κίνησαν το ενδιαφέρον της
Συντακτικής Επιτροπής.

Αγαπημένοι φίλοι, εύχομαι η Καινούργια Χρονιά να είναι παραγωγική και γαλήνια για τον καθένα από
εσάς. Με την ευκαιρία να σας υπενθυμίσω ότι το Πανελλήνιο Συνέδριο της Εταιρείας μας έχει προγραμ-
ματιστεί για τα Χανιά από 6 έως 8 Οκτωβρίου 2022 και θα πραγματοποιηθεί υπό την αιγίδα της Ευρωπαϊκής
Εταιρείας Αθηροσκλήρωσης. Σας περιμένουμε όλους με χαρά.

Χριστόδουλος Παπαδόπουλος
Πρόεδρος ΕΑΒΕ

Editorial – Επιστολή Νέου Προέδρου



Πολυσυστηματικό Φλεγμονώδες Σύνδρομο 
των παιδιών (MIS-C) μετά από λοίμωξη COVID-19

Μαρία Καυγά, Αγνή Γλαβά, Μαρία Φωτουλάκη, Κυριακή Παπαδοπούλου-Λεγμπέλου

Δ΄ Παιδιατρική Κλινική Α.Π.Θ, Νοσοκομείο «Παπαγεωργίου», Θεσσαλονίκη

Περίληψη

Το πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο των παιδιών (MIS-C) αποτελεί μία σπάνια επιπλοκή που
εκδηλώνεται δύο έως έξι εβδομάδες μετά από λοίμωξη COVID-19. Η περιγραφή του συνδρόμου βασίζεται
σε μελέτες παρατήρησης και η διάγνωσή του σε κριτήρια όπως η ηλικία, η παρουσία πυρετού με αυξη-
μένους δείκτες φλεγμονής, ο αποκλεισμός άλλης πιθανής αιτίας λοίμωξης, η πολυοργανική δυσλειτουργία
(συμμετοχή πάνω από 2 οργάνων ή συστημάτων) και η προηγηθείσα λοίμωξη COVID-19 ή επαφή με
κρούσμα τις τελευταίες 4 εβδομάδες πριν από την έναρξη των συμπτωμάτων. Μπορεί να προσβληθούν
το καρδιαγγειακό σύστημα, το γαστρεντερικό, το δέρμα/ή και οι βλεννογόνοι, το κεντρικό νευρικό σύ-
στημα, το αναπνευστικό σύστημα, οι νεφροί, αλλά και το αίμα, ενώ τα περισσότερα βαρέως πάσχοντα
παιδιά εμφανίζουν δυσλειτουργία του μυοκαρδίου. Οι πάσχοντες από MIS-C μπορεί να εμφανίσουν  ρα-
γδαία επιδείνωση με πιθανή ανάγκη νοσηλείας σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Περιγράφονται οι
ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις του συνδρόμου στην παιδική ηλικία και συνοψίζονται οι οδηγίες αντιμετώ-
πισης των καρδιαγγειακών επιπλοκών.

Λέξεις-κλειδιά: Πολυσυστηματικό Φλεγμονώδες Σύνδρομο, COVID-19 λοίμωξη, καρδιακή συμμετοχή, παιδιά

Υπεύθυνος αλληλογραφίας
Κυριακή Παπαδοπούλου-Λεγμπέλου
Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Παιδοκαρδιολογίας Α.Π.Θ
Δ’ Παιδιατρική Κλινική, Νοσοκομείο «Παπαγεωργίου»
Περιφερειακή Οδός Ν. Ευκαρπία, Τηλ: 2313323313
e-mail: kelipap@gmail.com, kpapadopoulou@auth.gr
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Bιβλιογραφική Ανασκόπηση  –  Παρουσίαση Περισ τατικού

Το πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο των
παιδιών σχετιζόμενο με την COVID-19 λοίμωξη
(MIS-C: Multisystem Inflammatory Syndrome in
Children) είναι πλέον διεθνώς αναγνωρισμένη νο-
σολογική οντότητα της παιδικής ηλικίας [1]. Η πε-
ριγραφή του συνδρόμου βασίστηκε σε μελέτες
παρατήρησης παιδιατρικών ασθενών στο Ηνωμέ-
νο Βασίλειο, στις Ηνωμένες Πολιτείες και σε άλλες
Ευρωπαϊκές χώρες, στις οποίες η λοίμωξη από
COVID-19 είχε πολύ υψηλή επίπτωση κατά τη
διάρκεια της πανδημίας [2,3].

Αποτελεί μια σπάνια όψιμη επιπλοκή λοίμωξης
από τον ιό SARS-CoV-2, η οποία εκδηλώνεται μετά
από 2-6 εβδομάδες με πολυοργανική συμμετοχή
(προσβολή πάνω από 2 οργάνων ή συστημάτων)
[1]. Μπορεί να προσβληθούν το καρδιαγγειακό
σύστημα, το γαστρεντερικό, το δέρμα/ή και οι
βλεννογόνοι, το κεντρικό νευρικό σύστημα, το
αναπνευστικό σύστημα, οι νεφροί, αλλά και το αι-
μοποιητικό σύστημα, ενώ τα περισσότερα βαρέως
πάσχοντα παιδιά εμφανίζουν δυσλειτουργία του
μυοκαρδίου [4-6].

Για τη διάγνωση θεσπίστηκαν διαφορετικά δια-
γνωστικά κριτήρια (Πίνακας 1). Σύμφωνα με το Κέ-
ντρο Ελέγχου Λοιμώξεων της Αμερικής (CDC) και
με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO), για τη
διάγνωση απαιτείται έκθεση στον ιό SARS-CoV-2
έως 4 εβδομάδες πριν την εμφάνιση συμπτωμά -
των, ή επιβεβαιωμένη λοίμωξη (θετική PCR ή θετική
δοκιμασία ταχείας ανίχνευσης αντιγόνου ή παρου-
σία αντισωμάτων) [1,3]. Στην πλειοψηφία των ασθε-
νών (82%) ανευρίσκονται θετικά IgM ή/και IgG αντι-
σώματα έναντι του SARS-CoV-2 και μόνο στο ένα
τρίτο των ασθενών υπάρχει θετική PCR για λοίμωξη
COVID-19 κατά την εμφάνιση του συνδρόμου [7].
Τα ευρήματα αυτά αναδεικνύουν ότι το σύνδρομο
δεν εμφανίζεται στην οξεία φάση της λοίμωξης,
αλλά εκδηλώνεται στη μεταλοιμώδη φάση. 

Στην παρούσα ανασκόπηση περιγράφονται οι
ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις του MIS-C και συνο-
ψίζονται οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες
αντιμετώπισης των καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 

Παθογενετικός Μηχανισμός MIS-C

Ο παθογενετικός μηχανισμός του συνδρόμου δεν
είναι πλήρως διευκρινισμένος. Θεωρείται ότι οφεί-
λεται σε υπεραντίδραση του ανοσοποιητικού συ-
στήματος καθώς και στην παρουσία γενετικής
προδιάθεσης [8-10]. Στην αρχική φάση της λοίμω-
ξης ενεργοποιούνται τα μακροφάγα και τα Τ-βοη-
θητικά λεμφοκύτταρα. Ακολουθεί ένας καταρρά-
κτης φλεγμονής με απελευθέρωση κυτταροκινών
(TNF-β, IL-1β, IL-4, IL-6, IL-12, IL-23, IFN-γ), διέγερση
μακροφάγων, ουδετερόφιλων, μονοκυττάρων και
τέλος η ενεργοποίηση των Β-κυττάρων και πλα-
σματοκυττάρων με παραγωγή αντισωμάτων. Επι-
πλέον, παράγονται αυτοαντισώματα κατά των εν-
δοθηλιακών κυττάρων (με αποτέλεσμα ενδοθη-
λιακή δυσλειτουργία), των κυττάρων του βλεννο-
γόνου του εντέρου (πρόκληση τελικής ειλεΐτιδας
ή κολίτιδας) και των κυττάρων του ανοσοποιητι-
κού συστήματος [11-14]. Αυτές οι ανοσολογικές
διαταραχές φαίνεται να αποκαθίστανται με την
αποδρομή της νόσου [11].

Κλινικές Εκδηλώσεις

Τα παιδιά με MIS-C παρουσιάζουν διαφορετικά
συμπτώματα με ποικίλη κλινική βαρύτητα. Ο υψη-
λός πυρετός (>38,5ο C) είναι το κύριο σύμπτωμα,
σε συνδυασμό με κλινικά ευρήματα από τουλάχι-
στον 2 προσβεβλημένα συστήματα και απουσία
άλλης πιθανής διάγνωσης (Πίνακας 1).
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Α. Καρδιακές Εκδηλώσεις

Το ποσοστό καρδιακής συμμετοχής στο MIS-C κυ-
μαίνεται από 71-100% και είναι σαφώς μεγαλύτε-
ρο από αυτό που παρατηρείται στη νόσο Kawasaki
[8]. Το φάσμα όμως, αλλά και η βαρύτητα των εκ-
δηλώσεων από το καρδιαγγειακό, παρουσιάζει
ετερογένεια από ασθενή σε ασθενή και μπορεί να
περιλαμβάνει από ήπια καρδιακή συμμετοχή έως
και οξύ καρδιογενές shock με βαριά μυοκαρδιακή
δυσλειτουργία [15].

Ως συχνότερες εκδηλώσεις από το καρδιαγγει-
ακό περιγράφονται η μυοκαρδιακή δυσλειτουρ-
γία, η φλεγμονή των στεφανιαίων αγγείων με ή
χωρίς διάταση ή παρουσία ανευρυσμάτων, η πε-

ρικαρδιακή συλλογή καθώς και οι διαταραχές του
καρδιακού ρυθμού [15,16]. (Πίνακας 2).

Α1. Mυοκαρδιακή δυσλειτουργία

Η συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας
περιγράφηκε στις πρώτες σειρές ασθενών με MIS-
C και πλέον ανευρίσκεται στο 33-59% των παιδιών,
σύμφωνα με πολυκεντρικές μελέτες [16]. Ο υπεύ-
θυνος μηχανισμός φαίνεται να είναι πολυπαραγο-
ντικός. Σε κάποιες περιπτώσεις συνυπάρχει αυξη-
μένη τιμή τροπονίνης, η οποία υποδεικνύει μυο-
καρδιακή νέκρωση [16]. Αντίθετα, στις πιο πολλές
περιπτώσεις, είναι επηρεασμένη τόσο η συστολική
όσο και η διαστολική λειτουργία της αριστερής

Bιβλιογραφική Ανασκόπηση  –  Παρουσίαση Περισ τατικού

Πίνακας 1. Διαγνωστικά κριτήρια MIS-C

ΚΡΙΤΗΡΙΑ RCPCH WHO CDC

Ηλικία Παιδική ηλικία Έως 19 έτη Έως 21 έτη

Πυρετός >38,5ο C Πυρετός >3 ημέρες. >38o C, >24ώρες

Κλινικές Συμμετοχή ενός Τουλάχιστον 2 από τα παρακάτω: Ανάγκη νοσηλείας 
εκδηλώσεις ή περισσότερων – Εξάνθημα, μη πυώδης επιπεφυκίτιδα, με πολυοργανική συμμετοχή

οργάνων αλλοιώσεις βλεννογόνων ή δέρματος (>2 συστήματα)
– Υπόταση / καταπληξία
– Καρδιακή συμμετοχή 
– Διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού

(PT, PTT, αυξημένα D-Dimers).
– Γαστρενετερικά συμπτώματα  

Παθολογικές Υψηλή CRP, Υψηλή CRP, ΤΚΕ, Υψηλή CRP, TKE, ινωδογόνο,
εργαστηριακές λεμφοπενία, προκαλσιτονίνη γαλακτικό οξύ, φερριτίνη,
εξετάσεις ουδετεροφιλία D-Dimers, λεμφοπενία

Έκθεση Πιθανή επαφή με κρούσμα Επαφή με ύποπτο ή επιβεβαιωμένο
στον ιό ή επιβεβαιωμένη λοίμωξη  κρούσμα έως 4 εβδομάδες πριν
SARS-CoV-2 (θετική PCR, δοκιμασία αντιγόνου την εμφάνιση συμπτωμάτων

ή παρουσία αντισωμάτων) ή πρόσφατη λοίμωξη (θετική PCR
ή δοκιμασία αντιγόνου ή 
παρουσία αντισωμάτων)

Αποκλεισμός Άλλης λοίμωξης Μικροβιακής λοίμωξης Άλλης διάγνωσης 

RCPCH: Royal College of Paediatrics and Child Health, WHO: World Health Organization, CDC: Center of Disease Control
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κοιλίας, με παρουσία αυξημένων τιμών νατριου-
ρητικού πεπτιδίου τύπου Β (BNP), ενώ η τροπονίνη
είναι φυσιολογική ή ήπια αυξημένη. Η ανωτέρω
βλάβη οφείλεται σε μυοκαρδιακό οίδημα, λόγω
της υποκείμενης συστηματικής φλεγμονής, σε
συνδυασμό με stress του μυοκαρδίου [5,17]. 

Σύμφωνα με μία πολυκεντρική μελέτη σε ασθε-
νείς που εμφάνισαν οξεία καρδιακή ανεπάρκεια
στα πλαίσια συνδρόμου MIS-C, διαπιστώθηκε ότι
το 1/3 είχε σοβαρή συστολική δυσλειτουργία της
αριστερής κοιλίας (κλάσμα εξώθησης κάτω από
30%) και τα 2/3 ήπια-μέτρια δυσλειτουργία (κλά-

Πίνακας 2. Κλινικά ευρήματα κατά συστήματα σε παιδιά που πάσχουν από MIS-C.

ΠΡοΣβΕβΛΗΜeνο OΡΓΑνο ΕΠIΠΤωΣΗ (%) ΚyΡΙο ΣyΜΠΤωΜΑ

Καρδιαγγειακό 71-100% – Μυοκαρδιακή δυσλειτουργία

– Καρδιογενές shock

– Διάταση και ανευρύσματα στεφανιαίων αγγείων

– Αρρυθμίες

Γαστρεντερικό 82-87% – Διαρροϊκές κενώσεις

– Κοιλιακό άλγος

– Έμετοι

Δέρμα – βλεννογόνοι 69-73% – Εξάνθημα 

– Επιπεφυκίτιδα

Αναπνευστικό 14-47% – Λοίμωξη ανώτερου αναπνευστικού

– Δύσπνοια

– Πνευμονία

– Σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας

νευρικό 22-55% – Κεφαλαλγία

– Δυσαρθρία

– Δυσφαγία

– Σημεία μηνιγγισμού

– Παρεγκεφαλιδική αταξία

– Μειωμένα αντανακλαστικά

– Μυϊκή αδυναμία των εγγύς μυών 

– Συγχυτική κατάσταση 

– Εγκεφαλίτιδα

ουροποιητικό 3-38% – Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

– Υπονατριαιμία

Αίμα 30% – Λεμφοπενία

– Θρομβοπενία

– Αυξημένα D-Dimers
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σμα εξώθησης:30-50%). Από αυτούς τους ασθενείς,
το 80% χρειάστηκε ινότροπη υποστήριξη, το 28%
υποστήριξη με εξωσωματική κυκλοφορία (ECMO),
αλλά όλοι οι ασθενείς είχαν καλή έκβαση [5].

Υπερηχοκαρδιογραφικά, η μείωση του κλάσμα-
τος εξώθησης είναι το πιο συχνό εύρημα, που επα-
νέρχεται γρήγορα σε φυσιολογικά επίπεδα μετά
την κατάλληλη θεραπεία, ενώ η διαστολική δυ-
σλειτουργία μπορεί να επιμένει μετά από την ομα-
λοποίηση του κλάσματος εξώθησης [18,19]. Συχνό
εύρημα επίσης αποτελεί η ανεπάρκεια της μιτρο-
ειδούς βαλβίδας, που σταδιακά βελτιώνεται και
εξαφανίζεται με την αποδρομή της νόσου [20]. 

Σε μεγάλη πολυκεντρική μελέτη που αφορούσε
539 παιδιά με MIS-C από 66 νοσοκομεία των Η.Π.Α,
καρδιακή συμμετοχή εμφάνισε το 66,7% των πε-
ριπτώσεων. Το 1/3 των ασθενών εμφάνισε μυο-
καρδιακή δυσλειτουργία που αποκαταστάθηκε σε
30 μέρες στο 91% των ασθενών και σε 90 μέρες
στο 99,4% αυτών [21].

Α2. Περικαρδίτιδα 

Η παρουσία υγρού στο περικάρδιο είναι αρκετά
συχνή στους πάσχοντες από MIS-C, αλλά στην
πλειονότητα των περιπτώσεων η συλλογή είναι
μικρή. Στην πολυκεντρική μελέτη των Cantarutti
και συν., περικαρδιακή συλλογή διαπιστώθηκε στο
69,5% των ασθενών [22]. 

Α3. Προσβολή των στεφανιαίων αγγείων

Η επίπτωση της προσβολής των στεφανιαίων αγ-
γείων κυμαίνεται από 13-26% [21]. Είναι συχνότε-
ρη στα αγόρια και στους ασθενείς που εμφανίζουν
βλάβες από το δέρμα και τους βλεννογόνους [23].
Ειδικότερα έχει περιγραφεί αυξημένη ηχογένεια
των τοιχωμάτων (prominent coronary arteries) με
ή χωρίς ήπια διάταση του αυλού (z- score:2-2.5)
στο 25% των πασχόντων, που συνήθως είναι πα-

ροδική. Οι βλάβες θεωρείται ότι σχετίζονται με

αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων, στα πλαίσια του

πυρετού και της φλεγμονής [22]. Οι Feldstein και

συν. αναφέρουν υποχώρηση των ανευρυσμάτων

στην πλειονότητα των ασθενών σε 30 μέρες (79%)

και σε όλους τους ασθενείς σε 90 μέρες [21], ενώ

στη βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί ελάχιστες πε-

ριπτώσεις που εξελίχθηκαν σε γιγάντια ανευρύ-

σματα [24].

Α4. Δυσρυθμίες 

Διαταραχές του καρδιακού ρυθμού ανευρίσκονται

στο 28-67% των παιδιών με MIS-C. Οι συχνότερες

ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές που διαπι-

στώθηκαν στη μελέτη των Regan και συν ήταν τα

χαμηλά δυναμικά QRS και οι διαταραχές επανα-

πόλωσης, κυρίως στις προκάρδιες απαγωγές, ενώ

σπανιότερα παρατηρήθηκαν ανασπάσεις του δια-

στήματος ST [25]. Επιπλέον, παρατηρήθηκαν αρ-

ρυθμίες στο 21% των ασθενών, που στην πλειο-

νότητά τους ήταν καλοήθεις, με εξαίρεση μία πε-

ρίπτωση σοβαρής κολπικής ταχυκαρδίας [25]. Σε

μία αναδρομική μελέτη 25 ασθενών με MIS-C ηλι-

κίας <21 χρόνων, διαπιστώθηκε παράταση του

QTc διαστήματος σε 7/25 (28%). Επί πλέον παρα-

τηρήθηκε 1ου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλει-

σμός (ΚΚΑ) σε 5 ασθενείς (20%), που εξελίχθηκε

σε 2ου ή 3ου βαθμού ΚΚΑ σε 4/5. Αυτοί οι ασθενείς

παρουσίαζαν επίσης δυσλειτουργία των κοιλιών

με αυξημένα επίπεδα BNP, αλλά με φυσιολογικές

τιμές τροπονίνης. Ως εκ τούτου, οι συγγραφείς συ-

μπεραίνουν ότι τα παιδιά που εμφανίζουν 1ου βαθ-

μού ΚΚΑ, θα πρέπει να βρίσκονται σε συνεχή πα-

ρακολούθηση του καρδιακού ρυθμού, ιδίως όταν

συνυπάρχει δυσλειτουργία των κοιλιών, λόγω του

κινδύνου εξέλιξης σε 2ου ή 3ου βαθμού ΚΚΑ [26].

Bιβλιογραφική Ανασκόπηση  –  Παρουσίαση Περισ τατικού
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B. Γαστρεντερικές Εκδηλώσεις 

To γαστρεντερικό σύστημα προσβάλλεται στο
90% των παιδιών με MIS-C. Τα πιο κοινά συμπτώ-
ματα είναι οι διαρροϊκές κενώσεις, ο έμετος και το
κοιλιακό άλγος [14,27]. Σε σπάνιες περιπτώσεις,
το οξύ κοιλιακό άλγος είναι έντονο και μιμείται την
κλινική εικόνα οξείας κοιλίας. Στη βιβλιογραφία
αναφέρεται ότι 10-30% των πασχόντων οδηγήθη-
καν σε άσκοπες επείγουσες χειρουργικές επεμβά-
σεις (ερευνητική λαπαροτομία για οξεία σκωλη-
κοειδίτιδα) [28]. Σε μια μικρή μελέτη 16 παιδιών
με MIS-C που διενεργήθηκε απεικονιστικός έλεγ-
χος της κοιλιάς, διαπιστώθηκαν: ασκίτης (6/16,
38%), ηπατομεγαλία (6/16, 38%), πάχυνση του τοι-
χώματος του εντέρου (3/16, 19%), πάχυνση τοι-
χώματος της χοληδόχου κύστης (3/16, 19%), με-
σεντέρια λεμφαδενίτιδα (2/16, 13%) και σπληνο-
μεγαλία (1/16, 6%) [29]. Τέλος σε μια μετα-ανάλυ-
ση, το 19% των ασθενών με MIS-C εμφάνιζαν ήπια
αύξηση των ηπατικών ενζύμων [30].

Γ. Εκδηλώσεις από το δέρμα και τους βλεννο -
γόνους

Οι εκδηλώσεις από το δέρμα και τους βλεννογό-
νους είναι αρκετά συχνές και περιγράφονται έως
και στο 73% των περιπτώσεων [8]. Πολλές περι-
πτώσεις ασθενών με MIS-C έχουν εκδηλώσει εξάν-
θημα, που συνήθως είναι ερυθηματώδες. Άλλα συ-
χνά ευρήματα είναι η μη πυώδης επιπεφυκίτιδα,
περικογχικό οίδημα, χειλίτιδα και ερύθημα/οίδημα
παλαμών και πελμάτων [31]. Η δερματική συμμε-
τοχή σε παιδιά με MIS-C έχει συσχετισθεί με μι-
κροαγγειακή θρομβωτική βλάβη, μέσω ενεργο-
ποίησης του συμπληρώματος και εναπόθεσης των
C5b-9, C3d και C4d στοιχείων του συμπληρώματος
στα μικρά αγγεία [13].

Δ. Εκδηλώσεις από το αναπνευστικό σύστημα

Η συμμετοχή του αναπνευστικού συστήματος στο
σύνδρομο MIS-C είναι σπάνια και αναφέρεται ότι
στις περιπτώσεις που χρειάσθηκε μηχανικός αε-
ρισμός, ο κύριος λόγος ήταν η υποστήριξη του
καρδιαγγειακού συστήματος [32]. Η συμμετοχή
του αναπνευστικού συστήματος μπορεί να περιο-
ρίζεται στο ανώτερο αναπνευστικό σύστημα ή να
είναι πιο σοβαρή και να χαρακτηρίζεται από δύ-
σπνοια, πνευμονία και σύνδρομο οξείας αναπνευ-
στικής δυσχέρειας [8,33].

Τα συχνότερα ευρήματα στην ακτινογραφία θώ-
ρακα που περιγράφονται σε ασθενείς με MIS-C εί-
ναι η πλευριτική συλλογή, που είναι και το συχνό-
τερο εύρημα (27% ασθενών στη μελέτη των Feld-
stein και συν.), ενώ μπορεί να συνυπάρχουν βρογ-
χοπνευμονικές διηθήσεις και ατελεκτασίες [21].

Ε. Εκδηλώσεις από το νευρικό σύστημα

Πρώιμες και όψιμες εκδηλώσεις από το κεντρικό
και περιφερικό νευρικό σύστημα έχουν καταγρα-
φεί στο 22-55% των ασθενών με MIS-C και συνή-
θως είναι ήπιες και αναστρέψιμες [8]. Από το κε-
ντρικό νευρικό σύστημα παρατηρείται κεφαλαλ-
γία, δυσαρθρία ή δυσφαγία, μηνιγγισμός και πα-
ρεγκεφαλιδική αταξία, ενώ από το περιφερικό νευ-
ρικό σύστημα μυϊκή αδυναμία των εγγύς μυών και
μειωμένα αντανακλαστικά [34]. Η βλάβη των νευ-
ρώνων είτε είναι φλεγμονώδους αιτιολογίας από
την καταιγίδα των κυτταροκινών (υπεραιμία των
νευρώνων, οίδημα, εκφύλιση), είτε είναι αποτέλε-
σμα μικροθρομβώσεων λόγω υπερπηκτικότητας.
Παρατηρούνται ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις,
όπως κεφαλαλγία, συγχυτική κατάσταση, εγκεφα-
λοπάθεια, επιληπτική κρίση ακόμα και παραλή-
ρημα, ενώ έχει καταγραφεί και κλινική περίπτωση
οξείας εγκεφαλίτιδας [33,34].
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ΣΤ. Εκδηλώσεις από τους νεφρούς 

Η νεφρική προσβολή στο σύνδρομο MIS-C είναι
σχετικά συχνή, με αποτέλεσμα μειωμένη νεφρική
αιμάτωση, που επέρχεται δευτερογενώς από την
καταιγίδα των κυτταροκινών στα πλαίσια της φλεγ-
μονής [35]. Οξεία νεφρική βλάβη με αύξηση της τι-
μής της κρεατινίνης του ορού έχει παρατηρηθεί
έως και στο 38% των περιπτώσεων. Ωστόσο, σε λι-
γότερο από το 0,1% των ασθενών χρειάζεται αιμο -
κάθαρση [36]. Επίσης η υπονατριαιμία είναι συχνό
εύρημα σε ασθενείς με MIS-C, η βαρύτητα της οποί-
ας σχετίζεται με την βαρύτητα της πάθησης [37].

Ζ. Αιματολογικές διαταραχές

Συνήθεις αιματολογικές διαταραχές που παρατη-
ρούνται στο σύνδρομο MIS-C είναι η θρομβοπενία
(40% των ασθενών), η λεμφοπενία (30%), η λευκο -
κυττάρωση (56%), η αναιμία (έως 70%), τα αυξη-
μένα D-Dimers (90%) [16,23]. Η λεμφοπενία είναι
χαρακτηριστικό εύρημα της COVID-19 λοίμωξης,
που γίνεται εμφανής περίπου μία έως δύο εβδο-
μάδες μετά την έναρξη των συμπτωμάτων, την
αθρόα έκκριση των κυτταροκινών και την απελευ-
θέρωση του TNF-α [33]. Η υπερπηκτικότητα απο-
τελεί επίσης σημαντικό χαρακτηριστικό τόσο της
νόσου COVID-19 όσο και του MIS-C, ακόμη και σε
παιδιατρικούς ασθενείς (με παρουσία αυξημένων
D-Dimers και παρατεταμένου χρόνου προθρομ-
βίνης) [33]. 

Εργαστηριακά ευρήματα στο MIS-C

Οι περισσότεροι ασθενείς εμφανίζουν αύξηση των
δεικτών φλεγμονής (CRP, ΤΚΕ, φερριτίνη, προκαλ-
σιτονίνη), αυξημένα επίπεδα ινωδογόνου, D-
Dimers καθώς και τριγλυκεριδίων [7]. Οι τιμές των
κυτταροκινών ανευρίσκονται αυξημένες, ιδιαίτερα

η IL-1β, IL-6, IL-10, IL-13 και ο παράγοντας νέκρω-
σης όγκου (TNF)-α [38]. 

Όταν συνυπάρχει υπολευκωματιναιμία, (<3
g/dl), φαίνεται να σχετίζεται με βαρύτερη νόσο
[39]. Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση επισημαίνε-
ται ότι τα παιδιά κάτω των 5 ετών μπορεί να εμ-
φανίζουν ηπιότερη αύξηση των δεικτών φλεγμο-
νής παρά τις κλινικές εκδηλώσεις του συνδρόμου
MIS-C [40].

Θεραπευτική Αντιμετώπιση 

Ο συνδυασμός υπεράνοσης γ-σφαιρίνης (IVIG) και
γλυκοκορτικοειδών αποτελεί τη συνήθη θεραπεία
του MIS-C. Η IVIG χορηγείται σε δόση 2 g/kg,
max:30 gr/ημερησίως με διάρκεια χορήγησης 8-
12 ώρες. Σε παιδιά με επηρεασμένο κλάσμα εξώ-
θησης, συνιστάται η χορήγηση μιλρινόνης, ενώ
κατά περίπτωση μπορεί να χορηγηθούν και διου-
ρητικά [33].

Χαμηλή δόση γλυκοκορτικοειδών (1-2mg/kg/
ημέρα) χορηγείται σε ασθενείς με ήπιο MIS-C, ενώ
υψηλές δόσεις (10-30mg/kg/ημερησίως) θα πρέ-
πει να δίνονται σε ασθενείς με βαριά κλινική εικό-
να όπως καρδιογενές shock, ή ασθενείς που χρει-
άζονται ινότροπη υποστήριξη [33,41]. Η σταδιακή
μείωση των κορτικοστεροειδών αποφασίζεται
όταν τα συμπτώματα έχουν υποχωρήσει σημαντι-
κά, ο ασθενής είναι αιμοδυναμικά σταθερός και
απύρετος για παραπάνω από 48 ώρες. Η συνολική
διάρκεια χορήγησης είναι 3 έως 4 εβδομάδες [41]. 

Σε ασθενείς ανθεκτικούς στη θεραπεία με γλυ-
κοκορτικοειδή, ή αντενδείκνυνται τα στεροειδή,
ή σε ασθενείς με MIS-C και κλινική εικόνα δευτε-
ροπαθούς αιμοφαγοκυτταρικού συνδρόμου χο-
ρηγείται anakinra (αναστολέας της IL-1). Η χορή-
γηση γίνεται υποδορίως ή ενδοφλεβίως (αναλό-
γως της βαρύτητας της νόσου) με δόση 4-10mg/

Bιβλιογραφική Ανασκόπηση  –  Παρουσίαση Περισ τατικού
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kg/ημερησίως. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας

θα πρέπει να ελέγχεται τακτικά η ηπατική λειτουρ-

γία των ασθενών [41]. Δεν συστήνεται η χορήγηση

δεύτερης δόσης IVIG, λόγω κινδύνου εμφάνισης

αιμολυτικής αναιμίας και της εκσεσημασμένης αύ-

ξησης του ενδοαγγειακού όγκου [41]. 

Αντιαιμοπεταλιακή και αντιπηκτική
αγωγή 

Αντιπηκτική αγωγή με ασπιρίνη σε χαμηλή δόση

(3-5 mg/kg/24ωρο) θα πρέπει να χορηγείται σε

ασθενείς με MIS-C με ή χωρίς θρόμβωση, καθώς

και σε ασθενείς με μικρού-μεσαίου μεγέθους ανευ-

ρύσματα στα στεφανιαία αγγεία (z-score <10). Η

συνήθης διάρκεια θεραπείας σε απουσία ανευρυ-

σμάτων, είναι 4-6 εβδομάδες. Η θεραπεία με ασπι-

ρίνη θα πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς με

ενεργό αιμορραγία ή θρομβοπενία (αιμοπετάλια

≤80.000/μl) [42]. 

Ασθενείς με διαπιστωμένη θρόμβωση, με γιγα-

ντιαία ανευρύσματα στα στεφανιαία (z-score>10),

με κλάσμα εξώθησης κάτω από 35%, ή ασθενείς

με συννοσηρότητες που παρουσιάζουν αυξημένα

D-Dimers και νοσηλεύονται σε ΜΕΘ, θα πρέπει να

λάβουν αντιπηκτική αγωγή με χαμηλού μοριακού

βάρους ηπαρίνη σε θεραπευτική δόση (επίπεδα

παράγοντα Xa: 0,5-1) ή βαρφαρίνη. H θεραπεία

συνεχίζεται και μετά την έξοδο από το νοσοκομείο

για τουλάχιστον 3 μήνες, ενώ η ακριβής διάρκειά

της εξατομικεύεται.

Ασθενείς με MIS-C σε καταπληξία ή/και ασθε-

νείς νοσηλευόμενοι στη ΜΕΘ χωρίς άλλες παρα-

μέτρους κινδύνου αλλά με πολύ αυξημένα D-

Dimers (>4.500 ng/ml), θα πρέπει να λάβουν ενο-

ξαπαρίνη σε προφυλακτική δόση [42]. 

Διαχείριση καρδιαγγειακών συμβα-
μάτων σε ασθενείς με MIS-C

Μέτρηση μυοκαρδιακών και φλεγμονωδών
βιοδεικτών

Οι καρδιακοί βιοδείκτες (τροπονίνη, BNP ή proBNP)
είναι αυξημένοι σε μεγάλο ποσοστό ασθενών (64-
95% και 73-95% αντίστοιχα) και πρέπει να μετρού-
νται σε όλους τους ασθενείς με MIS-C. Οι ασθενείς
με αυξημένη τροπονίνη ή/και BNP πρέπει να πα-
ρακολουθούνται στενά, μέχρι οι δείκτες αυτοί να
εξομαλυνθούν. Οι αυξημένοι καρδιακοί βιοδεί-
κτες, καθώς και οι δείκτες φλεγμονής (CRP, φερ-
ριτίνη, προκαλσιτονίνη, IL-6) όχι μόνο επιβεβαιώ-
νουν τη διάγνωση του MIS-C, αλλά αντικατοπτρί-
ζουν επίσης τη σοβαρότητα της νόσου [16]. Μια
πρόσφατη μελέτη προτείνει ότι τα υψηλά επίπεδα
του proBNP κατά την εισαγωγή των ασθενών, μπο-
ρούν να χρησιμεύσουν ως πρώιμοι δείκτες για την
αναγκαιότητα μεταγενέστερης ινότροπης υποστή-
ριξης στους πάσχοντες με MIS-C [43]. 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

Όλοι οι ασθενείς με MIS-C πρέπει να υποβάλλονται
σε ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) και τα παιδιά
που παρουσιάζουν ηλεκτροκαρδιογραφικές αλ-
λοιώσεις πρέπει να έχουν μόνιμη καταγραφή της
καρδιακής λειτουργίας κατά τη διάρκεια της πα-
ραμονής τους στο νοσοκομείο. Οι υπόλοιποι ασθε-
νείς θα πρέπει να υποβάλλονται σε ΗΚΓ τουλάχι-
στον κάθε δύο ημέρες και αργότερα σε τακτά χρο-
νικά διαστήματα [33,41].

Υπερηχοκαρδιογράφημα 

Υπερηχογράφημα καρδιάς θα πρέπει να διενερ-
γείται κατά την εισαγωγή, σε 7 και σε 14 ημέρες
μετά την εμφάνιση των συμπτωμάτων και στις 4
έως 6 εβδομάδες από τη διάγνωση, με σκοπό την
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εκτίμηση της καρδιακής και βαλβιδικής λειτουρ-
γίας, την πιθανή ύπαρξη περικαρδιακής συλλογής
και τη μέτρηση της διαμέτρου των στεφανιαίων
αγγείων με τη χρήση των z scores. Οι ασθενείς με
διαταραχή συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας
ή με παρουσία στεφανιαίων ανευρυσμάτων, θα
χρειαστούν υπερηχογραφήματα σε τακτά χρονικά
διαστήματα. Επισημαίνεται επίσης ότι υπάρχουν
αναφορές ασθενών με MIS-C με φυσιολογικό υπε-
ρηχοκαρδιογράφημα στην αρχική φάση της νό-
σου, οι οποίοι εμφάνισαν αλλοιώσεις στα στεφα-
νιαία αγγεία κατά τη μετέπειτα παρακολούθηση
(2-6 εβδομάδες μετά) [44]. Επίσης, όλοι οι ασθενείς
που εμφάνισαν μυοκαρδιακή δυσλειτουργία που
αποκαταστάθηκε, θα πρέπει να κάνουν υπερηχο-
καρδιογράφημα και μετά από ένα έτος από τη νό-
σηση.

Μαγνητική Τομογραφία Καρδιάς (MRI)

Σε ασθενείς με παροδική διαταραχή της συσταλ-
τικότητας του μυοκαρδίου θα πρέπει να διενερ-
γηθεί MRI καρδιάς 2-6 μήνες μετά από τη νόσηση,
προκειμένου να εκτιμηθεί η καρδιακή λειτουργία
και η πιθανή ίνωση του μυοκαρδίου. Η μαγνητική
καρδιάς συμβάλει στην αιτιολογική διάγνωση της
μυοκαρδιακής βλάβης (φλεγμονή προκαλούμενη
μέσω της καταιγίδας κυτταροκινών ή απευθείας
βλάβη του μυοκαρδίου από τον ιό). Τέλος αξονική
αγγειογραφία θα πρέπει να διενεργείται σε ασθε-
νείς με υποψία περιφερικών ανευρυσμάτων στα
στεφανιαία αγγεία [33,44].

MIS-C μετά από εμβολιασμό 

Μέχρι σήμερα παγκοσμίως έχουν αναφερθεί μόνο
6 περιπτώσεις MIS-C μετά από εμβολιασμό σε άτο-
μα ηλικίας <21 χρόνων, οι τρεις από τις Η.Π.Α, δύο
από την Ευρώπη και μία από τη Σαουδική Αραβία
[45-49]. Για τη διερεύνηση πιθανής προσβολής
από MIS-C μετά από εμβόλιο COVID-19, πρέπει
οπωσδήποτε να αποκλεισθεί άλλη πιθανή αιτία
λοίμωξης και θα πρέπει να γίνει αναζήτηση των
ειδικών αντινουκλεοκαψιδικών αντισωμάτων, τα
οποία μπορεί να βοηθήσουν στη διάγνωση [50].

Συμπεράσματα

Το MIS-C αποτελεί σπάνια επιπλοκή λοίμωξης
COVID-19 και το καρδιαγγειακό σύστημα αποτελεί
ένα από τα πιο προσβεβλημένα συστήματα. Για τον
ανωτέρω λόγο συνιστάται σε όλους τους πάσχο-
ντες η μέτρηση του BNP/pro-BNP και της τροπονί-
νης ορού, καθώς και η διενέργεια ηλεκτροκαρδιο-
γραφήματος και διαθωρακικού υπερηχοκαρδιο-
γραφήματος, δεδομένου ότι η μυοκαρδιακή δυ-
σλειτουργία αποτελεί βασική παράμετρο νοσηρό-
τητας και θνητότητας. Η απάντηση στη θεραπεία
είναι κατά κανόνα καλή και η πλειοψηφία των ασθε-
νών αναρρώνει γρήγορα. Παρόλα αυτά οι μακρο-
χρόνιες επιπλοκές, ειδικά όταν συνυπάρχει συμμε-
τοχή από το καρδιαγγειακό, είναι ακόμα υπό διε-
ρεύνηση, γι΄ αυτό και συστήνεται παρακολούθηση
των ασθενών έως και ένα έτος μετά τη νόσηση.

Bιβλιογραφική Ανασκόπηση  –  Παρουσίαση Περισ τατικού
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Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C), 
post COVID-19 infection

Maria Kavga, Agni Glava, Maria Fotoulaki, Kyriaki Papadopoulou-Legbelou

4th Department of Pediatrics, Aristotle University of Thessaloniki, “Papageorgiou” General Hospital,
Thessaloniki, Greece

Abstract

Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) is a rare complication that occurs two to six
weeks post COVID-19 infection. The description of this syndrome is based on observational studies and
the diagnosis is based on criteria such as age, presence of fever with elevated inflammatory markers, ex-
clusion of other possible diagnosis, multiorgan dysfunction (involvement of more than two organ systems)
and previous COVID-19 infection or COVID-19 exposure within the past 4 weeks before symptom onset.
Cardiovascular system, gastrointestinal tract, skin and/or mucous membranes, central nervous system,
respiratory system, kidneys and hematopoietic system could be affected, while most seriously ill children
have myocardial dysfunction. Patients may experience rapid deterioration with a possible need for hos-
pitalization in an Intensive Care Unit. Various clinical manifestations of the syndrome in childhood are
described and the guidelines for the treatment of cardiovascular complications are summarized.
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Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση 
του ST διαστήματος σε νέους ασθενείς:

σύντομη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας

Βικτωρία Ποτούπνη, Μαριάνθη Τογκαρίδου, Αγάπη-Μαρία Κεβεντζίδου, 
Χριστόδουλος Ε. Παπαδόπουλος, Βασίλειος Π. Βασιλικός

Γ’ Καρδιολογική Κλινική, ΑΠΘ, ΓΝΘ «Ιπποκράτειο», Θεσσαλονίκη

Περίληψη

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου συνιστά ένα από τα σημαντικότερα αίτια θνητότητας παγκοσμίως. Η
επίπτωσή του στους νέους φαίνεται να έχει μια αυξητική τάση τα τελευταία χρόνια. Πολλαπλοί παράγοντες
έχουν ενοχοποιηθεί για την εκδήλωση στεφανιαίων συνδρόμων σε νεότερες ηλικίες και φαίνεται να δια-
φέρουν από αυτούς που ανευρίσκονται σε μεγαλύτερες ηλικίες. Το παρόν άρθρο αποτελεί μια ανασκόπηση
της βιβλιογραφίας σχετικά με την αιτιοπαθογένεια, τα ευρήματα και την πρόγνωση των νέων ασθενών
με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, ιδιαίτερα αυτών με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI).
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Εισαγωγή

Το οξύ διατοιχωματικό έμφραγμα του μυοκαρδίου
με ανάσπαση του ST διαστήματος (ST-elevation
myocardial infarction/STEMI) είναι ένα από τα συ-
χνότερα καρδιακά συμβάματα που διακομίζονται
στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών και αποτελεί
ένα από τα σημαντικότερα αίτια θανάτου παγκο-
σμίως. Παρατηρείται συχνότερα σε άτομα άνω των
45 ετών, χωρίς ωστόσο να είναι σπάνια η εμφάνισή
του σε νέους <40 ετών (υπολογίζεται στο 2-10%
των περιστατικών). (1) Η εμφάνιση οξέων στεφα-
νιαίων συνδρόμων σε νέους σχετίζεται τόσο με γε-
νετικά και μεταβολικά αίτια, αλλά και με τους κλα-
σικούς παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο.
Ο σύγχρονος τρόπος ζωής χαρακτηρίζεται από
αυξημένα επίπεδα εργασιακού στρες, ενώ η υιο-
θέτηση μη υγιεινών συνηθειών, όπως η δίαιτα υψη-
λής περιεκτικότητας σε λιπαρά και πουρίνες, το
κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ, συμβάλλουν
στην αύξηση της συχνότητας εμφάνισης οξέων
στεφανιαίων συνδρόμων σε νεαρότερες ηλικίες.

Παράγοντες Κινδύνου

Μεταξύ των νεότερων ασθενών, το άρρεν φύλο,
το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου, η
δυσλιπιδαιμία και το κάπνισμα είναι οι κυρίαρχοι
παράγοντες κινδύνου εμφάνισης STEMI. (2,3) Το
κάπνισμα έχει συνδεθεί άμεσα με θρομβογένεση
και σπασμό των στεφανιαίων αγγείων. (2) Μελέτες
έχουν δείξει αύξηση των κυκλοφορούντων προ-
θρομβωτικών παραγόντων, ιδιαίτερα σε βαρείς
καπνιστές: λιποπρωτεΐνης α, αντιθρομβίνης III,
αναστολέα ενεργοποιητή πλασμινογόνου Ι, ιστι-
κού ενεργοποιητή του πλασμινογόνου, παράγοντα
von Willebrand, ομοκυστεΐνης και ινωδογόνου.
(10) Το ινωδογόνο σχετίζεται με αγγειακή ενδο-

θηλιακή βλάβη και ενισχύει την πηκτικότητα των
αιμοπεταλίων, ενώ αυξάνει το ιξώδες του αίματος
για την πρόκληση θρόμβωσης. Τα επίπεδα του
ινωδογόνου σχετίζονται με την επασβέστωση και
σκλήρυνση των στεφανιαίων αρτηριών. (5) Επίσης
αυξημένα στα άτομα αυτά ανευρίσκονται τα επί-
πεδα γλυκόζης ορού και γλυκοζυλιωμένης αιμο-
σφαιρίνης (HBA1c), τα τριγλυκερίδια, η ολική και
η LDL-χοληστερόλη. (4,6,7) Τα χαμηλά επίπεδα
HDL-χοληστερόλης, η υπέρταση, το μεταβολικό
σύνδρομο, οι διατροφικές συνήθειες, η καθιστική
ζωή και το στρες προτείνονται ως πρόσθετοι πα-
ράγοντες κινδύνου για οξέα στεφανιαία σύνδρο-
μα. (6,7) Στους νεότερους ασθενείς κάτω των 30
ετών η εμφάνιση STEMI έχει συσχετιστεί επίσης
με κατάχρηση ουσιών. (8,9) Τέλος, έχει προταθεί
ότι ο αυξημένος μέσος όγκος αιμοπεταλίων πιθα-
νώς να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για εκδή-
λωση οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου σε νέ-
ους ασθενείς. (11)

Ο αυτόματος διαχωρισμός στεφανιαίων αγγεί-
ων (SCAD) είναι μια συχνή αιτία πρόκλησης οξέος
εμφράγματος του μυοκαρδίου και αιφνίδιου θα-
νάτου σε νέες γυναίκες. Συνδέεται με σχεδόν το
40% των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων σε γυ-
ναίκες ηλικίας κάτω των 50 ετών, ενώ το 50% αυ-
τών εμφανίζεται ως STEMI και 25% των περιπτώ-
σεων παρουσιάζουν νόσο πολλαπλών αγγείων.
(12,13) Ο αυτόματος διαχωρισμός στεφανιαίων
αγγείων μπορεί να είναι αθηροσκληρωτικής (A-
SCAD) ή μη αθηροσκληρωτικής (NA-SCAD) προ-
έλευσης. Ο διαχωρισμός μη αθηροσκληρωτικής
αιτιολογίας (NA-SCAD) συνδέεται με διάφορους
παράγοντες όπως η ινομυώδης δυσπλασία (FMD),
η εγκυμοσύνη, συστηματικές φλεγμονώδεις πα-
θήσεις, ορμονική θεραπεία, πολυτοκία και καρ-
διαγγειακό στρες, ενώ περίπου το 20% των περι-
πτώσεων χαρακτηρίζονται ως ιδιοπαθείς. (12,14)
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Σε νέες γυναίκες δεν θα πρέπει να ξεχνάμε το
σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, την πιο συχνά
εμφανιζόμενη στο γυναικείο φύλο ενδοκρινική
διαταραχή, ως πιθανό παράγοντα κινδύνου για την
πρόκληση καρδιαγγειακής νόσου. (15) Το σύνδρο-
μο πολυκυστικών ωοθηκών συνδέεται με αντίστα-
ση στην ινσουλίνη, και μια σειρά άλλων μεταβολι-
κών και καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου,
συμπεριλαμβανομένης της κεντρικής παχυσαρ-
κίας, της υπέρτασης και της δυσλιπιδαιμίας. (15)

Μεγαλύτεροι σε ηλικία ασθενείς πάσχουν συ-
χνότερα από σακχαρώδη διαβήτη, υπέρταση και
δυσλιπιδαιμία. (2)

Συμπτώματα

Συχνότερα εμφανιζόμενο σύμπτωμα σε νέους
ασθενείς με STEMI είναι το θωρακικό άλγος, με ή
χωρίς αντανακλάσεις, ακολουθούμενο από εφί-
δρωση, ναυτία/έμετο, δύσπνοια και ταχυκαρδία.
Ένας μικρός αριθμός ασθενών παρουσιάζεται με
μη τυπικά συμπτώματα ή πρόδρομα συμπτώματα.
(7) Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται να αποδοθεί σε
ασθενείς που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη,
καθώς αποτελούν μια ιδιαίτερη κατηγορία περι-
στατικών, τα οποία πιθανόν να αναπτύσσουν οξύ
στεφανιαίο σύνδρομο χωρίς την τυπική στηθαγ-
χική συμπτωματολογία («σιωπηλή ισχαιμία»). (16)

Προστατευτικοί παράγοντες

Τα ανδρογόνα έχουν συσχετιστεί αρνητικά με τη
πιθανότητα πρόκλησης STEMI και φυσιολογικά
επίπεδα ανδρογόνων μπορούν να αποτρέψουν
την αθηροσκλήρωση. (17) Χαμηλά επίπεδα αν-
δρογόνων συνδέονται με καρδιακές παθήσεις και
οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. (18) 

Η παρουσία προεμφραγματικής στηθάγχης
δρα προστατευτικά προετοιμάζοντας το μυοκάρ-
διο με την ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας

και τον περιορισμό του τραυματισμού του σε ένα
πιθανώς επερχόμενο ισχαιμικό επεισόδιο. (19) Οι
νεαροί ασθενείς έχει καταγραφεί ότι εμφανίζουν
σπανιότερα αυτό το φαινόμενο της «ισχαιμικής
προετοιμασίας» σε σύγκριση με ασθενείς μεγαλύ-
τερης ηλικίας, με αποτέλεσμα να αναπτύσσουν
εκτεταμένα εμφράγματα, λόγω των μειωμένων
εφεδρειών. (4,19)

Υπερηχογραφικά και ηλεκτροκαρδιογραφικά
ευρήματα

Το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (LVEF)
παρατηρήθηκε σημαντικά υψηλότερο σε νέους
ασθενείς σε σύγκριση με τους ασθενείς μεγαλύ-
τερων ηλικιών. (2,20) Έχει προταθεί ότι οι νεαροί
ασθενείς με STEMI εμφανίζουν συχνότερα κύματα
Q στο ηλεκτροκαρδιογράφημα. (3) Αυτό είναι πι-
θανό να οφείλεται στη μεγαλύτερη έκταση της
μυοκαρδιακής βλάβης, αφού, όπως προαναφέρ-
θηκε, νέοι ασθενείς παρουσιάζουν σπανιότερα το
φαινόμενο της «ισχαιμικής προετοιμασίας». (4,19)

Βιοχημικοί δείκτες

Η επαγόμενη από το έμφραγμα ισχαιμία επιφέρει
βλάβη και, αν παραταθεί, νέκρωση των κυττάρων
του μυοκαρδίου. Η κυτταρική βλάβη και νέκρωση
του ιστού με τη σειρά της, ενεργοποιεί τη διαδι-
κασία της φλεγμονής μέσω της οποίας επιστρα-
τεύονται μεσολαβητές και ρυθμιστές της φλεγμο-
νής στην περιοχή της ισχαιμίας. (21) Στη βιβλιο-
γραφία προτείνεται μια ισχυρότερη προφλεγμο-
νώδης συστηματική αντίδραση στους ηλικιωμέ-
νους ασθενείς με STEMI, βασισμένη στα εργαστη-
ριακά ευρήματα (CRP, ινωδογόνο). (22) 

Αγγειογραφία στεφανιαίων αρτηριών

Οι ασθενείς μεγαλύτερων ηλικιών εμφανίζουν συ-
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χνότερα αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις των στε-
φανιαίων αγγείων. (2) Αυτό είναι λογικό, καθώς η
αθηροσκληρωτική νόσος είναι μια εξελισσόμενη
παθολογία, οφειλόμενη σε διάφορους παράγοντες
(σακχαρώδης διαβήτης, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή
υπέρταση), η συχνότητα εμφάνισης των οποίων
αυξάνεται με την ηλικία. Η μη ανεύρεση παθολο-
γίας των στεφανιαίων αρτηριών είναι συχνότερη
σε νέους συγκριτικά με τους ασθενείς μεγαλύτε-
ρων ηλικιών. (2)

Οι νεότεροι ασθενείς με STEMI παρουσιάζονται
συχνότερα με νόσο ενός αγγείου σε σχέση με
ασθενείς προχωρημένης ηλικίας, ενώ ο αριστερός
πρόσθιος κατιόντας κλάδος είναι η συχνότερα
σχετιζόμενη με έμφρακτο στεφανιαία αρτηρία.
(1,6,7,20,23)

Αντιμετώπιση

Κυρίαρχος τρόπος αντιμετώπισης των STEMI σε
όλες τις ηλικίες είναι η πρωτογενής διαδερμική
στεφανιαία παρέμβαση (PCI). Η συχνότητα αορ-
τοστεφανιαίας παράκαμψης (CABG) είναι υψηλό-
τερη σε ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας. (2) 

Ο ακρογωνιαίος λίθος της φαρμακευτικής θε-
ραπείας του οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου συ-
νίσταται στην αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, η σύστα-
ση και η διάρκεια της οποίας εξαρτάται από πολ-

λούς παράγοντες, όπως τις συνυπάρχουσες πα-
θήσεις και το είδος του οξέος στεφανιαίου συν-
δρόμου. Παράλληλα, φαρμακευτικοί παράγοντες
όπως οι στατίνες, οι β-αναστολείς και οι αναστο-
λείς μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης
έχουν εδραιωθεί στην αντιμετώπιση της στεφανι-
αίας νόσου και έχουν λάβει θέση στις διεθνείς κα-
τευθυντήριες οδηγίες. (24) 

Διάρκεια νοσηλείας

Η διάρκεια νοσηλείας είναι συντομότερη σε νεό-
τερους ασθενείς. (1,2)

Νοσηρότητα και θνητότητα

Οι νέοι ασθενείς με STEMI παρουσιάζουν σπανιό-
τερα επιπλοκές, όπως οξύ πνευμονικό οίδημα,
καρδιογενές σοκ ή ανάγκη διασωλήνωσης. Επίσης,
εμφανίζουν σπανιότερα αιμορραγικές εκδηλώσεις
και οξεία νεφρική βλάβη. (20)

Όπως είναι λογικό, άτομα με ιστορικό στεφα-
νιαίου συνδρόμου σε νέες ηλικίες εμφανίζουν μα-
κροχρόνια αυξημένη νοσηρότητα σε σχέση με υγι-
είς συνομηλίκους τους. (20) Ηλικιωμένοι ασθενείς
εμφανίζουν μεγαλύτερη νοσοκομειακή θνητότη-
τα, κυρίως λόγω των συννοσηροτήτων και της επι-
βαρυμένης τους κατάστασης. (1,23)
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Abstract

Acute myocardial infarction is one of the leading causes of death worldwide. Its incidence in young adults
seems to be increasing in recent years. Multiple factors have been implicated in the development of coro-
nary syndromes at younger ages and appear to be different from those found at older ages. This article
is a review of the literature on the etiology, findings and prognosis of young patients with acute myocardial
infarction, especially those with ST-segment elevation (STEMI).
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Οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου σε νεαρή γυναίκα 
με Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών: 

παρουσίαση περιστατικού

Δημήτριος Κοτζαδάμης, Χαλήλ Τσαβούσογλου, Αρίστη Μπούλμπου, 
Αλέξανδρος Ευαγγελίου, Σταύρος Βεργόπουλος, Νικόλαος Φραγκάκης, 
Στέργιος Τζήκας, Χριστόδουλος Ε. Παπαδόπουλος, Βασίλειος Π. Βασιλικός
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Περίληψη

Παρουσιάζουμε περιστατικό οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου σε νεαρή γυναίκα με Σύνδρομο Πολυ -
κυστικών Ωοθηκών που προσήλθε στο τμήμα επειγόντων περιστατικών με τυπικό προκάρδιο άλγος. Κατά
τον ηλεκτροκαρδιογραφικό, εργαστηριακό και στεφανιογραφικό έλεγχο διαπιστώθηκαν ανασπάσεις του
διαστήματος ST στις απαγωγές του πρόσθιου τοιχώματος , αυξημένες τιμές της υψηλής ευαισθησίας καρ-
διακής Τροπονίνης Ι και πλήρης απόφραξη του πρόσθιου κατιόντος κλάδου της αριστερής στεφανιαίας
αρτηρίας, αντιστοίχως. Πραγματοποιώντας μια σύντομη επισκόπηση της βιβλιογραφίας, σημειώνουμε τα
κύρια χαρακτηριστικά του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου σε άτομα νεαρής ηλικίας, καθώς και τους
παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο που συσσωρεύονται στο Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών.

Λέξεις-κλειδιά: οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών
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Παρουσίαση περιστατικού

Νεαρή γυναίκα, ηλικίας 28 ετών, προσήλθε στο
Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ) του νοσο-
κομείου μας σε ημέρα γενικής εφημερίας, λόγω
αναφερόμενου προκάρδιου άλγους με αντανά-
κλαση στη ράχη από ώρας.

Από το ατομικό αναμνηστικό της ασθενούς
αναφέρονταν μια μη καθορισμένη ταχυκαρδία
προ ετών, καθώς και Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωο-
θηκών (ΣΠΩ), για τα οποία λάμβανε φαρμακευτική
αγωγή με νεμπιβολόλη και μετφορμίνη καθημε-
ρινά, καθώς και δυδρογεστερόνη μόνο κατά τις
ημέρες της έμμηνου ρύσης. Παράλληλα, η ασθε-
νής ήταν υπέρβαρη (ΒΜΙ 29 kg/m2), ενεργή καπνί-
στρια (10 pack years), ενώ ανέφερε και θετικό οι-
κογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου.

Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) που πραγ-

ματοποιήθηκε στο ΤΕΠ διαπιστώθηκε εικόνα οξέ-
ος εμφράγματος του μυοκαρδίου με ανασπάσεις
του διαστήματος ST (STEMI) στις απαγωγές Ι, aVL,
V1, V2, V3, V4 με κατοπτρικές αλλαγές στις απαγω -
γές ΙΙΙ, aVF (Εικόνα 1). Τα ζωτικά σημεία ήταν εντός
φυσιολογικών ορίων και η κλινική εξέταση δεν
ανέδειξε αξιοσημείωτα ευρήματα.

Διενεργήθηκε άμεσα αξονική αορτογραφία με
ενδοφλέβια χορήγηση σκιαγραφικού, η οποία απέ-
κλεισε το διαχωρισμό αορτής με επέκταση προς
το στόμιο στεφανιαίας αρτηρίας. Έτσι, η ασθενής
τέθηκε σε αγωγή οξέος στεφανιαίου συνδρόμου
με ασπιρίνη, τικαγρελόρη και ενοξαπαρίνη και με-
ταφέρθηκε άμεσα στο αιμοδυναμικό εργαστήριο.
Εκεί υπεβλήθη σε στεφανιογραφικό έλεγχο που
αποκάλυψε πλήρη απόφραξη στο εγγύς τμήμα του
πρόσθιου κατιόντα κλάδου της αριστερής στεφα-
νιαίας αρτηρίας, και πραγματοποιήθηκε επιτυχώς
πρωτογενής αγγειοπλαστική (Εικόνα 2).

Στη συνέχεια, πραγματοποιήθηκε διαθωρακικό
υπερηχογράφημα καρδιάς που ανέδειξε σοβαρά
επηρεασμένο κλάσμα εξώθησης αριστεράς κοι-
λίας (LVEF 30-35%) και ακινησία βασικού, μέσου
και κορυφαίου τμήματος του πρόσθιου και δια-
φραγματικού τοιχώματος.

Από τον εργαστηριακό έλεγχο παρουσίασε ση-
μαντική κινητοποίηση όλων των δεικτών μυοκαρ-
διακής βλάβης. επίσης, πραγματοποιήθηκε έλεγ-
χος θρομβοφιλικής διάθεσης, ο οποίος απέβη αρ-
νητικός. Το βασικό λιπιδαιμικό προφίλ της ασθε-
νούς παρουσιάζεται στον Πίνακα 1.

Εικόνα 1. ΗΚΓ στο ΤΕΠ.

Πίνακας 1. Λιπιδαιμικό προφίλ της ασθενούς

Ολική Χοληστερόλη 159 mg/dL ↑

HDL 41 mg/dL ↓

LDL 87 mg/dL ↑

Τριγλυκερίδια 156 mg/dL ↑

Λιποπρωτεΐνη α 45 mg/dL ↑
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Η ασθενής εμφάνισε καλή μετεπεμβατική πο-
ρεία, παρέμεινε ασυμπτωματική και έλαβε εξιτήριο
από την κλινική με τη φαρμακευτική της αγωγή
να περιλαμβάνει ασπιρίνη, τικαγρελόρη, μετφορ-
μίνη, νταπαγλιφλοζίνη, βισοπρολόλη, επλερε νόνη,
ατορβαστατίνη και εζετιμίμπη. Κατά την επανεξέ-
ταση της στο Ιατρείο Καρδιακής Ανεπάρκειας της
κλινικής μας 20 ημέρες μετά, ήταν σε άριστη κλι-
νική κατάσταση και το κλάσμα εξωθήσεως της αρι-
στεράς κοιλίας ήταν εμφανώς βελτιωμένο.

Συζήτηση

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) σε άτομα
νεαρής ηλικίας αποτελεί μια ασυνήθη κλινική
οντότητα με επίπτωση που κυμαίνεται μεταξύ 2%
και 10% σε διαφορετικές μελέτες[1]. Συγκριτικά
με αντίστοιχους ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας,
πλήττει κυρίως παχύσαρκους άνδρες που καπνί-
ζουν κι έχουν δυσλιπιδαιμία, ωστόσο έχουν καλύ-
τερη πρόγνωση και σπανιότερα άλλο συνοδό νό-
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Εικόνα 2.
A. Κρανιακή προβολή όπου διακρίνεται η πλήρης απόφραξη του προσθίου κατιόντος κλάδου.
B. Αδυναμία προσπέλασης της βλάβης. Σκιαγραφείται (κίτρινη γραμμή) η φυσιολογική πορεία του προσθίου κατιόντα κλάδου.

Με βέλη, 2 οδηγά σύρματα αντίστοιχα στους 1ο και 2ο διαγώνιο κλάδο.
Γ. Επιτυχής προσπέλαση του προσθίου κατιόντα κλάδου με την βοήθεια μικροκαθετήρα διπλού αυλού (πάνω βέλος). Τα άλλα

2 βέλη δείχνουν την παρουσία των συρμάτων στην περιφέρεια του 2ου διαγωνίου και προσθίου κατιόντα κλάδου αντίστοιχα.
Δ. Έκπτυξη του stent στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο.
E. Τελικό αγγειογραφικό αποτέλεσμα. Διακρίνεται η πλήρης διάνοιξη του προσθίου κατιόντος κλάδου με παρουσία υπολειμ-

ματικής στομιακής βλάβης στον 2ο διαγώνιο κλάδο.
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σημα, όπως σακχαρώδη διαβήτη ή υπέρταση[2].
Είναι πιο πιθανό να παρουσιαστεί ως πρώτη εκ-
δήλωση στεφανιαίας νόσου με πολύ τυπική συ-
μπτωματολογία και αφορά συνήθως μόνο μια στε-
φανιαία αρτηρία[3]. Το γεγονός αυτό παραπέμπει
σε οξεία θρόμβωση και απόφραξη του αγγείου
από ρήξη αθηρωματικής πλάκας, παρά σε χρόνια
εξελισσόμενη αθηροσκληρωτική νόσο. Φαίνεται
πως το πρόσθιο τοίχωμα της αριστεράς κοιλίας
εμπλέκεται συχνότερα, ενώ ο πρόσθιος κατιών
κλάδος της αριστεράς στεφανιαίας αρτηρίας είναι
το ένοχο αγγείο[4].

Η κύρια αιτία της στεφανιαίας νόσου και του
ΟΕΜ είναι η αθηροσκλήρωση, ενώ κλασικοί πα-
ράγοντες κινδύνου σχετιζόμενοι με αυτήν είναι το
κάπνισμα, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης,
η δυσλιπιδαιμία και το οικογενειακό ιστορικό στε-
φανιαίας νόσου. Ωστόσο σε ασθενείς νεαρής ηλι-
κίας θα πρέπει αναζητούνται κι άλλα πιθανά αίτια,
όπως είναι οι συγγενείς ανωμαλίες, ο διαχωρισμός,
το ανεύρυσμα, η εμβολή, ο σπασμός και η φλεγ-
μονή των στεφανιαίων αγγείων, η χρήση φαρμα-
κευτικών ουσιών (πχ κοκαΐνη, αντισυλληπτικά κλπ)
καθώς και η θρομβοφιλική διάθεση ή καταστάσεις
υπερπηκτικότητας[5].

Μια ακόμη διαταραχή που έχει συσχετιστεί με
εκδήλωση στεφανιαίας νόσου είναι το Σύνδρομο
Πολυκυστικών Ωοθηκών (ΣΠΩ). Το ΣΠΩ αποτελεί
μία από τις πιο κοινές ενδοκρινοπάθειες σε γυναί-
κες αναπαραγωγικής ηλικίας και βασικά διαγνω-
στικά του χαρακτηριστικά είναι οι πολλαπλές κύ-
στες ωοθηκών στον υπέρηχο, οι διαταραχές έμ-
μηνου ρύσης και η υπερβολική τριχοφυΐα. Το ΣΠΩ
επιπλέον χαρακτηρίζεται από αντίσταση στην ιν-
σουλίνη, δυσλιπιδαιμία, κεντρική παχυσαρκία και
περίσσεια ανδρογόνων που αποτελούν ανεξάρ-
τητους παράγοντες που συντελούν αρνητικά ή/και
επιταχύνουν τη δημιουργία ενός δυσμενούς προ-
φίλ καρδιαγγειακού κινδύνου[6,7,8,9,10]. Πράγ-

ματι, μελέτες έχουν δείξει πως γυναίκες με ΣΠΩ
παρουσιάζουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για
εκδήλωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων, όπως
οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και αγγειακό εγκε-
φαλικό επεισόδιο, συγκριτικά με ομάδες ελέγ-
χου[11]. Σημαντικό ρόλο στην παθογένεια φαίνε-
ται πως διαδραματίζει και η Lp(a), καθώς γυναίκες
με ΣΠΩ τείνουν να εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα
Lp(a)[12,13,14]. Η Lp(a) είναι ένα μόριο που προ-
σομοιάζει στην LDL με εξαιρετικά αθηρογόνες,
προφλεγμονώδεις και προθρομβωτικές ιδιότητες,
ενώ αυξημένα επίπεδά της συνιστούν ανεξάρτητο
παράγοντα κινδύνου για εκδήλωση στεφανιαίας
νόσου και ΟΕΜ[15].

Τέλος, λόγος πρέπει να γίνει και για τη χρήση
αντισυλληπτικών δισκίων. Τα αντισυλληπτικά δισκία
διακρίνονται σε δυο κατηγορίες: τα συνδυασμένα
αντισυλληπτικά που περιέχουν συνδυασμό οιστρο-
γόνου και προγεσταγόνου και τα αντισυλληπτικά
μόνο με προγεσταγόνο. Τα συνδυασμένα αντισυλ-
ληπτικά έχουν συσχετιστεί τόσο με φλεβικές όσο
και με αρτηριακές θρομβώσεις, ειδικά σε αυξημένες
δόσεις, κάτι που δεν ισχύει στον ίδιο βαθμό με τα
αντισυλληπτικά που περιέχουν μόνο προγεσταγό-
νο[16]. Η ασθενής που παρουσιάσαμε, λάμβανε δυ-
δρογεστερόνη με στόχο τη διατήρηση φυσιολογι-
κού εμμηνορρυσιακού κύκλου. Η δυδρογεστερόνη
είναι ένα προγεσταγόνο με ικανοποιητικό προφίλ
ασφαλείας, που χρησιμοποιείται από γυναίκες εδώ
και αρκετές δεκαετίες χωρίς να έχει ενοχοποιηθεί
για την πρόκληση θρομβώσεων[17]. 

Μπορούμε να καταλήξουμε λοιπόν στο συμπέ-
ρασμα πως το κάπνισμα, η κεντρική παχυσαρκία,
η αντίσταση στην ινσουλίνη, η υπερανδρογοναι-
μία, η δυσλιπιδαιμία και ειδικά τα αυξημένα επί-
πεδα Lp(a) και το οικογενειακό ιστορικό στεφανι-
αίας νόσου αποτελούν εκρηκτικό συνδυασμό πολ-
λών και ισχυρών ανεξάρτητων παραγόντων κιν-
δύνου που είναι ικανοί να πυροδοτήσουν ένα αθη-
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ροθρομβωτικό σύμβαμα, ακόμα και σε άτομα νε-
αρής ηλικίας. Άγνωστος παραμένει ο ρόλος της
δυδρογεστερόνης στην αθηροθρομβωτική δια-
δικασία, παρά το ασφαλές έως σήμερα προφίλ
της. Το ΣΠΩ αποτελεί ένα σύνδρομο που ενσωμα-

τώνει πολλούς παράγοντες κινδύνου για στεφα-
νιαία νόσο. Η συνεχής αξιολόγηση και ρύθμιση
όλων των τροποποιήσιμων παραγόντων αποτελεί
κομμάτι ζωτικής σημασίας για τη μακροχρόνια πα-
ρακολούθηση και φροντίδα αυτών των ασθενών.
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Acute Myocardial Infarction in a young woman 
with Polycystic Ovary Syndrome (PCOS): a patient case
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Abstract

We present a case of acute myocardial infarction in a young woman with Polycystic Ovary Syndrome who
visited the emergency department because of chest pain. The electrocardiogram, the blood tests and the
coronary angiography revealed ST elevation in anterior leads, high levels of high-sensitivity cardiac Troponin
I and complete blockage of left anterior descending artery, respectively. After briefly reviewing the literature,
we underline the main characteristics of acute myocardial infarction in young patients and the risk factors
for coronary artery disease that tend to cluster in women with Polycystic Ovary Syndrome.
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Περίληψη

Η πανδημία του SARS-CoV-2 μετρά πλέον πάνω από 400 εκατομμύρια τεκμηριωμένα περιστατικά. Οι
κλινι κές εκδηλώσεις της λοίμωξης καθώς και οι επιπλοκές που σχετίζονται με τη νόσο COVID-19 δεν έχουν
αποσαφηνιστεί πλήρως. Η κλινική παρουσίαση της νόσου ποικίλει, όπως έχει περιγραφεί στη διεθνή βι-
βλιογραφία. Έχουν δημοσιευθεί αρκετές περιπτώσεις οξέος αορτικού διαχωρισμού κατά το στάδιο της
νόσησης με SARS-CoV-19, αλλά μόνο ένας κατά την άμεση μεταλοιμώδη περίοδο. Παρουσιάζουμε την
περίπτωση μιας γυναίκας 39 ετών, που προσήλθε στο τμήμα επειγόντων περιστατικών λόγω θωρακικού
άλγους μετά από συνεδρία yoga. Από το ατομικό της ιστορικό ανέφερε πρόσφατη λοίμωξη από SARS-
CoV-19.
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Εισαγωγή

Η πανδημία του ιού SARS-CoV-2 που ξέσπασε το
Δεκέμβριο του 2019 μετράει ήδη περισσότερα από
400 εκατομμύρια επιβεβαιωμένα κρούσματα, ενώ
το ευρύτατο φάσμα των κλινικών εκδηλώσεων και
επιπλοκών που σχετίζονται με τη νόσο δεν έχουν
πλήρως αποσαφηνιστεί. Τα αρχικά στάδια της νό-
σου περιλαμβάνουν σημεία και συμπτώματα λοί-
μωξης αναπνευστικού, όπως εμπύρετο, βήχα και
εύκολη κόπωση, ενώ άλλα συχνά αναφερόμενα συ-
μπτώματα αποτελούν η κεφαλαλγία, η φαρυγγαλ-
γία, νευρολογικές ή γαστρεντερικές εκδηλώσεις,
ανοσμία και αγευσία (1-3). Ο ιός SARS-CoV-19 έχει
συνδεθεί και με εκδηλώσεις από το καρδιαγγειακές
σύστημα, όπως αορτίτιδα, μυοκαρδίτιδα, οξύ στε-
φανιαίο σύνδρομο και περικαρδίτιδα (4-7). 

Ο οξύς αορτικός διαχωρισμός αποτελεί μια
απειλητική για τη ζωή κατάσταση, με βαριά συνή-
θως κλινική παρουσίαση και χαμηλά ποσοστά επι-
βίωσης, ακόμη και έπειτα από χειρουργική ή εν-
δοαγγειακή αντιμετώπιση. Συνίσταται στην απο-
κόλληση της έσω από τη μέση ενδοθηλιακή στι-
βάδα της αορτής. Παράγοντες κινδύνου για την
εκδήλωση του συνδρόμου αποτελούν το προη-
γηθέν τραύμα, γενετικές ανωμαλίες, αγγειακή
φλεγμονή (όπως γιγαντοκυτταρική αρτηρίτιδα ή
αρτηρίτιδα Takayasu), διαταραχές του συνδετικού
ιστού (όπως σύνδρομο Marfan ή Ehlers-Danlos),
κοινωνικοί παράγοντες (δυσλιπιδαιμία, κάπνισμα,
χρήση κοκαΐνης), αρτηριακή υπέρταση και γενε-
τικές ανωμαλίες των καρδιακών βαλβίδων (διγλώ-
χινα αορτική βαλβίδα) (4). Η διαθωρακική και δι-
οισοφάγεια υπερηχοκαρδιογραφία, δύο τεχνικές
που χρησιμοποιούνται ευρέως στην κλινική πρα-
κτική των καρδιολόγων, μπορούν να συνεισφέ-
ρουν στην γρήγορη διάγνωση του οξέος αορτικού

διαχωρισμού. Παρόλα αυτά, εξέταση εκλογής και
gold standard της διάγνωσης αποτελεί η αξονική
αγγειογραφία της αορτής (chest computed to-
mography angiography – CCTA) (8). Στη διεθνή
βιβλιογραφία έχουν περιγραφεί αρκετές περιπτώ-
σεις οξέος αορτικού διαχωρισμού λόγω λοίμωξης
COVID-19, αλλά μόνο μία κατά την άμεση περίοδο
μετά το πέρας της λοίμωξης (5).

Παρουσίαση περιστατικού

Γυναίκα 39 ετών προσήλθε στο τμήμα επειγόντων
περιστατικών του νοσοκομείου μας αιτιώμενη θω-
ρακικό άλγος με επέκταση στη μεσοπλάτια χώρα,
αρχόμενο μετά από συνεδρία yoga. Το άλγος ήταν
συνεχές και υφιόταν μερικώς με λήψη παρακετα-
μόλης. Το ατομικό ιστορικό της ασθενούς ήταν
ελεύθερο από χρόνια νοσήματα, ενώ ανέφερε
πρόσφατη λοίμωξη COVID-19 προ 2 εβδομάδων,
χωρίς ιδιαίτερη συμπτωματολογία (ήπιο εμπύρετο
και κόπωση). Επιπλέον, αναφέρονταν 2 εγκυμο-
σύνες με φυσιολογικό τοκετό. Η ασθενής δεν ήταν
εμβολιασμένη έναντι του ιού SARS-CoV-2. Από την
κλινική εξέταση δεν προέκυψε κάτι αξιοσημείωτο.
Η αρτηριακή πίεση ήταν εντός φυσιολογικών
ορίων (αριστερό άνω άκρο: 123/65 mmHg, δεξιό
άνω άκρο: 122/66 mmHg, σφυροβραχιόνιος δεί-
κτης: 1,15 άμφω). Οι περιφερικές σφύξεις ήταν
ομότιμα παρούσες (κερκιδική και μηριαία). Από
τον αιματολογικό και βιοχημικό έλεγχο προέκυ-
ψαν αυξημένα δ-διμερή (4,926 μg/dL, φτ: 0-500
μg/dL), γαλακτική δευδρογονάση: 305 U/L (φτ:
100-248U/L), κρεατινική φωσφοκινάση: 281 U/L
(φτ: <145 U/L) και αυξημένα λευκά αιμοσφαίρια:
14.400 μL (ουδετερόφιλα 87,4%, λεμφοκύτταρα
7,6%, μονοκύτταρα 4,6%) (φτ: 3.800-10.500). Το



αθηρολογία Ιανουάριος - Φεβρουάριος - Μάρτιος - Απρίλιος 2022                                                                                                           33

Bιβλιογραφική Ανασκόπηση  –  Παρουσίαση Περισ τατικού

ηλεκτροκαρδιογράφημα κατέδειξε φλεβοκομβικό
ρυθμό με 72 σφύξεις/λεπτό, ανεστραμμένα κύμα-
τα Τ στις απαγωγές I, aVL, V2-V6, αριστερό οπίσθιο
ημισκελικό αποκλεισμό και μικρή ανάσπαση του
διαστήματος ST στην απαγωγή aVR (Εικόνα 1). Ο
διαθωρακικός υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος
αποκάλυψε διάταση της ανιούσης αορτής εως 5,1
εκατοστά και μικρή περικαρδιακή συλλογή πέριξ
της δεξιάς κοιλίας (Εικόνα 2). Ο προηγούμενος
υπερηχοκαρδιογραφικός και ηλεκτροκαρδιογρα-
φικός έλεγχος της ασθενούς ήταν φυσιολογικός
(αναφέρει ετήσιο καρδιολογικό έλεγχο λόγω συμ-
μετοχής σε αθλοπαιδιές). Ακολούθως, η ασθενής
υπεβλήθη άμεσα σε αξονική αγγειογραφία θωρα-
κικής αορτής, η οποία και κατέδειξε τον οξύ αορ-
τικό διαχωρισμό τύπου Α κατά Stanford. Ο διαχω-

ρισμός εκτεινόταν από την ανιούσα αορτή ως και
την ανώνυμο αρτηρία (Εικόνα 3) και η ασθενής
διεκομίσθη άμεσα σε καρδιοχειρουργικό κέντρο
για περαιτέρω εξειδικευμένη αντιμετώπιση. Η χει-
ρουργική επέμβαση ήταν επιτυχής και η ασθενής
έλαβε εξιτήριο την 9η μετεγχειρητική μέρα.

Εικόνα 1. Το ηλεκτροκαρδιογράφημα της ασθενούς, το
οποίο απεικονίζει φλεβοκομβικό ρυθμό με 72 σφύξεις/λεπτό,
ανεστραμμένα κύματα Τ στις απαγωγές I, aVL, V2-V6, αρι-
στερό οπίσθιο ημισκελικό αποκλεισμό και μικρή ανάσπαση
του διαστήματος ST στην απαγωγή aVR.

Εικόνα 2. Η διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη.
(Κόκκινο βέλος: περικαρδιακή συλλογή, μπλέ γραμμή:
διάταση της ανιούσης αορτής 5,1 εκ.)

Εικόνα 3. Αξονική αγγειογραφία της θωρακικής αορτής
στο επίπεδο του αορτικού τόξου. Φαίνεται ο οξύς αορτικός
διαχωρισμός τύπου Α (μαύρο βέλος).



Συζήτηση

Με βάση την υπάρχουσα βιβλιογραφία, πρόκειται
για το δεύτερο περιστατικό οξέος αορτικού δια-
χωρισμού τύπου Α κατά την άμεση περίοδο μετά
από λοίμωξη COVID-19, ενώ αποτελεί το πρώτο
περιγραφέν περιστατικό σε θήλυ ασθενή (5). Η
παθοφυσιολογία του οξέος αορτικού συνδρόμου
συνίσταται σε φλεγμονή του ενδοθηλίου της αορ-
τής, σε αθηροσκλήρωση, γενετικούς παράγοντες,
καθώς και διαταραχές του συνδετικού ιστού (4).
Η φλεγμονή του αγγειακού ενδοθηλίου και η ανά-
πτυξη αορτίτιδας αποτελεί μια κατάσταση που
έχει ήδη περιγραφεί στα πλαίσια λοίμωξης από
SARS-CoV-2. Υπεύθυνοι για το ανωτέρω φαινόμε-
νο εμφανίζονται να είναι 3 μοριακοί υποδοχείς
που χρησιμοποιεί ο ιός για να εισχωρήσει στα εν-
δοθηλιακά κύτταρα, ο υποδοχέας του μετατρεπτι-
κού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 2 [angiotensin-

converting enzyme 2 (ACE2) receptor], η διαμεμ-
βρανική σερινική πρωτείνη 2 [transmembrane ser-
ine protein 2 (TMPRSS2)] και ο επαγωγέας της με-
ταλλοπρωτεινάσης CD147 (9,10). Επιπλεόν, ο ιός
SARS-CoV-2 μέσω αντίδρασης υπερευαισθησίας
τύπου 3 επάγει προφλεγμονώδεις κυτοκίνες, όπως
ιντερλευκίνη-1, ιντερλευκίνη-6, ιστικό παράγοντα
νέκρωσης a (TNF-a) και ενεργοποιεί το συμπλή-
ρωμα (κυρίως την εναλλακτική οδό-C3b). Όλα τα
ανωτέρω φλεγμονώδη μονοπάτια έχουν συνδεθεί
με την εκδήλωση οξέος αορτικού διαχωρισμού
(4). Περαιτέρω έρευνα απαιτείται για να τεκμηριω-
θεί πλήρως η παθοφυσιολογία μέσω της οποίας
η λοίμωξη COVID-19 οδηγεί στην εμφάνιση οξέων
αορτικών συνδρόμων. Τέλος, στην εποχή που δια-
νύουμε, οι κλινικοί ιατροί θα πρέπει να είναι σε
διαρκή επαγρύπνηση για την έγκαιρη και σωστή
εκτίμηση των καρδιαγγειακών εκδηλώσεων και
επιπλοκών της λοίμωξης από τον ιό SARS-CoV-2.
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Acute aortic dissection type A in the early period 
after COVID-19 infection
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Christodoulos Papadopoulos1
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Abstract

The novel coronavirus pandemic has spread rapidly throughout the globe resulting in more than 400
million cases. The clinical manifestations and complications associated with COVID-19 are yet to be elu-
cidated. The clinical presentation may vary, as previously described.  In the published literature, a series
of cases of acute aortic dissection caused by COVID-19 infection have already been described, but only
one in the early period after the infection. We present a 39-year-old woman, who was admitted to our
emergency department complaining of chest pain after a yoga session. Her medical history was significant
for recent COVID-19 infection (two weeks ago).

Keywords: COVID-19, acute aortic dissection, atherosclerosis
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Ο ρόλος των αναστολέων συμμεταφορέα 
νατρίου – γλυκόζης τύπου 2 στην αντιμετώπιση

της οξείας καρδιακής ανεπάρκειας
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Περίληψη

Η ανάγκη πιο αποτελεσματικής αντιμετώπισης της καρδιακής ανεπάρκειας έχει οδηγήσει στη μελέτη
νέων φαρμακευτικών παραγόντων, που εξετάζονται τα τελευταία χρόνια ως προς την ασφάλεια και την
αποτελεσματικότητά τους στην βελτίωση των συμπτωμάτων και της ποιότητας ζωής αυτών των ασθενών.
Στην παρούσα ανασκόπηση υπογραμμίζουμε το ρόλο των αναστολέων συμμεταφορέα νατρίου – γλυκόζης
τύπου 2 (SGLT2) στην οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, όπως αυτός προκύπτει από πρόσφατα δημοσιευμένες,
μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες.

Λέξεις κλειδιά: αναστολείς SGLT2, καρδιακή ανεπάρκεια, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2
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Εισαγωγή

Καθώς η καρδιακή ανεπάρκεια συνιστά μείζονα
αιτία νοσηρότητας και θνητότητας στο δυτικό κό-
σμο, τις τελευταίες δεκαετίες η προσοχή των ερευ-
νητών έχει στραφεί στην ανάπτυξη νέων και
ασφαλών φαρμακευτικών παραγόντων που θα
προστεθούν στη φαρέτρα των ιατρών, με σκοπό
την αποτελεσματική αντιμετώπιση της νόσου. Οι
β-αναστολείς, τα διουρητικά, οι αναστολείς των
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης 2 και οι αναστολείς
υποδοχέων νεπριλυσίνης είναι μερικοί μόνο από
τους παράγοντες με αποδεδειγμένη δράση στην
καρδιακή ανεπάρκεια, τόσο στη χρόνια όσο και
στην οξεία απορρύθμιση της νόσου, σύμφωνα με
μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες. [1] Τα
φάρμακα αυτά βελτιώνουν άμεσα τα συμπτώματα,
αλλά ασκούν και μακροχρόνια επίδραση στην
πρόγνωση και την ποιότητα ζωής των ασθενών
με καρδιακή ανεπάρκεια με χαμηλό κλάσμα εξώ-
θησης (HFrEF). [1,2] Για την αντιμετώπιση της καρ-
διακής ανεπάρκειας με διατηρημένο κλάσμα εξώ-
θησης (HFpEF), η θεραπευτική αντιμετώπιση με
τα συγκεκριμένα σκευάσματα είναι λιγότερο τεκ-
μηριωμένη, αν και πρόσφατα έλαβαν ασθενή έν-
δειξη IIb στις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες
της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας. [1]

Οι αναστολείς συμμεταφορέων νατρίου – γλυ-
κόζης τύπου 2 [sodium – glucose co – transporter
2 (SGLT2) inhibitors] αποτελούν μια νέα και πολλά
υποσχόμενη κατηγορία αντιδιαβητικών φαρμά-
κων, τα οποία ασκούν υπογλυκαιμική δράση προ-
καλώντας γλυκοζουρία μέσω παρεμπόδισης της
επαναρρόφησης της γλυκόζης στα νεφρικά σω-
ληνάρια. [3] Σύμφωνα με πρόσφατες, μεγάλες τυ-
χαιοποιημένες κλινικές μελέτες, οι αναστολείς
SGLT2 δείχνουν να ασκούν προστατευτική δράση

στο καρδιαγγειακό σύστημα, μειώνοντας τις νο-
σηλείες λόγω απορρύθμισης καρδιακής ανεπάρ-
κειας αλλά και τους θανάτους από καρδιαγγειακά
μεταξύ των ασθενών με HFrEF και HFpEF. [4-6] Ιδι-
αιτέρως χρήζει να υπογραμμιστεί το γεγονός ότι
οι αναστολείς SGLT2 φαίνεται να ασκούν την προ-
στατευτική τους δράση στο καρδιαγγειακό σύ-
στημα ανεξαρτήτως της παρουσίας σακχαρώδη
διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2), ενώ αποτελούν γενικά
ασφαλή φάρμακα, καθώς σπανίως προκαλούν
υπογλυκαιμικά επεισόδια ή άλλες σοβαρές ανεπι-
θύμητες εκδηλώσεις. [7] Επιπλέον, τόσο από τις
πρώτες μελέτες καρδιαγγειακής ασφάλειας της
κατηγορίας αυτής των φαρμάκων όσο και από τις
πρόσφατες μελέτες σε ασθενείς με HFrEF, φαίνεται
να προάγουν νεφροπροστασία, η οποία είναι ιδι-
αιτέρως σημαντική για τους ασθενείς αυτούς, ενώ
μάλιστα προσφάτως η νταπαγλιφλοζίνη έλαβε έν-
δειξη για την θεραπεία ασθενών με χρόνια νεφρι-
κή νόσο. [8]

Στα πλαίσια της ανάγκης για πιο αποτελεσμα-
τική αντιμετώπιση των ασθενών με απορρύθμιση
καρδιακής ανεπάρκειας, πραγματοποιήθηκαν
πρόσφατα μια σειρά τυχαιοποιημένων κλινικών
δοκιμών με σκοπό τη διευκρίνιση του κατά πόσο
οι αναστολείς SGLT2 δρουν ευεργετικά στην οξεία
καρδιακή ανεπάρκεια. Όπως είναι ήδη σαφές, κα-
τά την φάση της απορρύθμισης, λαμβάνουν χώρα
ποικίλες μεταβολές, που αφορούν τόσο την αιμο-
δυναμική κατάσταση, όσο και τους ηλεκτρολύτες
και το ισοζύγιο υγρών. [9] Σειρά φαρμάκων, όπως
τα διουρητικά και τα ινότροπα, χρησιμοποιούνται
ευρέως εδώ και δεκαετίες στην οξεία απορρύθμι-
ση της καρδιακής ανεπάρκειας, δεν έχει όμως με-
λετηθεί ακόμη επαρκώς ο ρόλος των αναστολέων
SGLT2 σε αυτή την οξεία φάση, ως προς την ασφά-
λεια και την αποτελεσματικότητά τους. [10]
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Οι μελέτες EMPA-RESPONSE-AHF και
EMPULSE

Η επίδραση της εμπαγλιφλοζίνης (αναστολέας
SGLT2) στην οξεία φάση της καρδιακής ανεπάρ-
κειας εξετάστηκε στις πρόσφατες μελέτες EMPA-
RESPONSE-AHF και EMPULSE. [11,12] Το 2020 δη-
μοσιεύτηκαν τα αποτελέσματα μιας μελέτης με 80
ασθενείς με οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, ανεξαρ-
τήτως της παρουσίας σακχαρώδη διαβήτη. Πρό-
κειται για τη μελέτη EMPA-RESPONSE-AHF, η
οποία αποτέλεσε την πρώτη προσπάθεια διευκρί-
νισης του ρόλου των αναστολέων SGLT2 στη μεί-
ωση του καρδιαγγειακού θανάτου και των μελλο-
ντικών συμβαμάτων μεταξύ ασθενών που νοση-
λεύονται για απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκει-
ας. Στη μελέτη αυτή, οι 80 ασθενείς τυχαιοποιή-
θηκαν σε λήψη είτε 10 mg εμπαγλιφλοζίνης ημε-
ρησίως, είτε εικονικού φαρμάκου (placebo). Το
πρωτογενές καταληκτικό σημείο της μελέτης ήταν
η βελτίωση της αναφερόμενης δύσπνοιας, η απά-
ντηση στα διουρητικά σύμφωνα με τη μεταβολή
του σωματικού βάρους, η αλλαγή στις τιμές του
NT-proBNP και η διάρκεια της νοσηλείας. Παρόλο
που η εμπαγλιφλοζίνη δεν φάνηκε να ελαττώνει
σημαντικά κανένα από τα προαναφερόμενα κα-
ταληκτικά σημεία, οι ερευνητές παρουσίασαν ως
δευτερογενές καταληκτικό σημείο μια σημαντική
μείωση στις επανανοσηλείες για καρδιακή ανε-
πάρκεια και στα ποσοστά θανάτου εντός 60 ημε-
ρών στην ομάδα της εμπαγλιφλοζίνης, σε σύγκρι-
ση με την ομάδα του placebo. Η εμπαγλιφλοζίνη
παράλληλα αποδείχθηκε ασφαλής και καλά ανε-
κτή, ενώ οι ανεπιθύμητες ενέργειες δεν διέφεραν
μεταξύ των δύο ομάδων. 

Το Φεβρουάριο του 2022 δημοσιεύτηκε η με-
λέτη EMPULSE, η οποία συμπεριέλαβε 530 ασθε-
νείς είτε με πρωτοδιαγνωσθείσα καρδιακή ανε-

πάρκεια είτε με απορρύθμιση χρόνιας καρδιακής
ανεπάρκειας, ανεξαρτήτως κλάσματος εξώθησης
αριστερής κοιλίας (LVEF). Οι ασθενείς τυχαιοποι-
ήθηκαν σε λήψη 10 mg εμπαγλιφλοζίνης (αναστο-
λέας SGLT2) ημερησίως, ή σε εικονικό φάρμακο
(placebo) για μέγιστο χρονικό διάστημα θεραπείας
90 ημερών. Το πρωτογενές καταληκτικό σημείο
της μελέτης ήταν το σύνθετο καταληκτικό σημείο
θανάτου από όλα τα αίτια, συμβαμάτων στα πλαί-
σια της καρδιακής ανεπάρκειας και χρόνου για το
πρώτο ανάλογο σύμβαμα, καθώς και μεταβολής
στο επίπεδο της ποιότητας ζωής σύμφωνα με το
ερωτηματολόγιο Kansas City Cardiomyopathy
Questionnaire Total Symptom Score στις 90 ημέ-
ρες. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν τα 71 έτη,
ενώ το 34% ήταν γυναίκες και η πλειοψηφία ήταν
Ευρωπαϊκής εθνότητας. Περίπου το 50% των
ασθενών ανήκαν σε κλάση ΙΙΙ κατά ΝΥΗΑ. Το 80%
των ασθενών έπασχαν από αρτηριακή υπέρταση,
το 50% από σακχαρώδη διαβήτη, το 50% από κολ-
πική μαρμαρυγή, το 65% από βαλβιδική νόσο, ενώ
το 30% περίπου έπασχε από στεφανιαία νόσο. Η
συντριπτική πλειοψηφία των ενταγμένων στη με-
λέτη ασθενών ελάμβανε ήδη την προβλεπόμενη
αγωγή για την καρδιακή ανεπάρκεια. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης 
EMPULSE, το πρωτογενές καταληκτικό σημείο επε-
τεύχθη πιο συχνά στην ομάδα του εικονικού φαρ-
μάκου, συγκριτικά με την ομάδα της εμπαγλιφλο-
ζίνης. Οι ασθενείς που έλαβαν εμπαγλιφλοζίνη εμ-
φάνισαν χαμηλότερα ποσοστά καρδιαγγειακού
θανάτου, χαμηλότερα επίπεδα NT-proBNP και μι-
κρότερη μεταβολή στην ποιότητα ζωής (καλύτερη
ποιότητα ζωής μεταξύ ασθενών που έλαβαν εμπα-
γλιφλοζίνη). Ως προς την ασφάλεια, δεν υπήρχαν
διαφορές μεταξύ των ομάδων αναφορικά με τα
υπογλυκαιμικά επεισόδια, με τις λοιμώξεις ουρο-
ποιητικού συστήματος και με τις περιπτώσεις οξεί-
ας νεφρικής ανεπάρκειας. 



Η μελέτη SOLOIST-WHF

Ένας άλλος, εγκεκριμένος για χρήση σε χώρες του
εξωτερικού, αναστολέας SGLT2, η σοταγλιφλοζίνη,
χορηγήθηκε σε ασθενείς με απορρύθμιση καρ-
διακής ανεπάρκειας στη μελέτη SOLOIST-WHF.
[13] Συγκεκριμένα, 1.222 ασθενείς τυχαιοποιήθη-
καν σε λήψη σοταγλιφλοζίνης ή placebo και πα-
ρακολουθήθηκαν για μέσο διάστημα 9 μηνών. Η
σοταγλιφλοζίνη χορηγήθηκε είτε εντός νοσηλείας
για απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας, είτε
αμέσως μετά το εξιτήριο. Το πρωτογενές καταλη-
κτικό σημείο της μελέτης ήταν ο συνολικός αριθ-
μός θανάτων από καρδιαγγειακά, καθώς και οι
επανανοσηλείες και επισκέψεις στα επείγοντα λό-
γω καρδιακής ανεπάρκειας. Τα αποτελέσματα της
μελέτης κατέδειξαν ότι η χορήγηση σοταγλιφλο-
ζίνης εντός νοσηλείας ή αμέσως μετά το εξιτήριο
οδήγησε σε σημαντικά χαμηλότερο ποσοστό θνη-
σιμότητας από καρδιαγγειακά, ενώ μείωσε τις νο-
σηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια. Βέβαια, η
SOLOIST-WHF τερματίστηκε πρόωρα λόγω έλλει-
ψης χρηματικών πόρων. 

Η μελέτη DICTATE-AHF

Εντός της επόμενης διετίας αναμένονται τα απο-
τελέσματα της μελέτης DICTATE-AH (clinicaltrials.
gov identifier: NCT04298229), η οποία βρίσκεται
αυτή την περίοδο σε διαδικασία ένταξης ασθενών.
[14] Η μελέτη DICTATE-AHF αναμένεται να δώσει
απαντήσεις για το ρόλο της νταπαγλιφλοζίνης
στην οξεία φάση της καρδιακής ανεπάρκειας με-
ταξύ διαβητικών ασθενών, ενώ έχει προγραμμα-
τιστεί να εντάξει περίπου 250 ασθενείς στις ΗΠΑ.
Πρόκειται για μια τυχαιοποιημένη πολυκεντρική
μελέτη σε ασθενείς με απορρύθμιση καρδιακής
ανεπάρκειας ανεξαρτήτως LVEF με υπερφόρτωση

υγρών και ΣΔΤ2, με GFR μεγαλύτερο από 30
ml/min/1,73m2. Οι ασθενείς τυχαιοποιούνται 1:1
σε λήψη νταπαγλιφλοζίνης 10 mg ημερησίως ή
στη συνήθη αγωγή (η οποία συμπεριλαμβάνει δι-
ουρητικά της αγκύλης), μέχρι την 5η ημέρα από
την εισαγωγή ή μέχρι τη λήψη εξιτηρίου. Το πρω-
τογενές καταληκτικό σημείο της μελέτης είναι η
απάντηση στη διουρητική αγωγή, σύμφωνα με
την καταγραφόμενη αλλαγή στο σωματικό βά-
ρους του ασθενή. Ως δευτερογενή καταληκτικά
σημεία θα εξεταστούν η επιδείνωση της καρδια-
κής ανεπάρκειας, οι επαναλαμβανόμενες νοση-
λείες και οι αλλαγές στην τιμή του NT-proBNP, ενώ
θα εξεταστούν και καταληκτικά σημεία ασφάλειας. 

Συζήτηση

Πέραν της ήδη αποδεδειγμένης και πολυσυζητη-
μένης ευεργετικής επίδρασης των αναστολέων
SGLT2 στη HFpEF και HFrEF, στα πλαίσια της οποί-
ας δείχνουν να μειώνουν την καρδιαγγειακή θνη-
τότητα, να ελαττώνουν τις επανανοσηλείες λόγω
απορρύθμισης, να βελτιώνουν την ποιότητα ζωής
και να ασκούν νεφροπροστατευτική αλλά και
αντιαρρυθμική δράση, υπάρχουν ενδείξεις για
δραστική επίπτωση των φαρμάκων αυτών και
στην οξεία φάση της καρδιακής ανεπάρκειας. Στα
πλαίσια της ανάγκης για πιο αποτελεσματική θε-
ραπευτική αντιμετώπιση της απορρύθμισης καρ-
διακής ανεπάρκειας, πέραν των καθιερωμένων
φαρμάκων, όπως τα διουρητικά, τα αγγειοσυσπα-
στικά και τα ινότροπα, πραγματοποιήθηκαν οι
πρώτες κλινικές δοκιμές που εξέτασαν το ρόλο
των αναστολέων SGLT2 στη θεραπευτική φαρέτρα
της οξείας αυτής κατάστασης. Σύμφωνα με τα
πρώτα αποτελέσματα, παρόλο που θα πρέπει να
τα αντιμετωπίζουμε με αρχική επιφύλαξη, η σοτα -
γλιφλοζίνη και η εμπαγλιφλοζίνη φαίνεται να
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δρουν ευνοϊκά στη μείωση των θανάτων από καρ-
διαγγειακά και να οδηγούν σε καλύτερη πρόγνω-
ση των ασθενών αυτών, όταν χορηγούνται στην
απορρύθμιση καρδιακής ανεπάρκειας. Απαραίτη-
τη είναι η διενέργεια νέων κλινικών μελετών, με
μεγαλύτερο πληθυσμό ασθενών και μεγαλύτερο
διάστημα παρακολούθησης, με σκοπό να εξετα-
στεί ο ακριβής ρόλος των αναστολέων SGLT2 στην
οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, αλλά και να διευκρι-

νιστεί κατά πόσο όλοι οι αναστολείς SGLT2 ασκούν
class effect. Ένα άλλο πολύ σημαντικό ερώτημα
που θα πρέπει να απαντηθεί μελλοντικά είναι ποια
είναι η κατάλληλη χρονική στιγμή μετά την απορ-
ρύθμιση που θα πρέπει να εντάσσεται στην θερα-
πεία του ασθενή αυτή η κατηγορία φαρμάκων, κα-
θώς και με ποια σειρά θα πρέπει να προστίθεται
η υπόλοιπη ενδεικνυόμενη για την καρδιακή ανε-
πάρκεια φαρμακευτική αγωγή. 

The role of sodium-glucose co-transporter 2 inhibitors 
in acute heart failure
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Abstract

The urgent need for the optimal treatment of heart failure has led to a great interest of researchers on
novel pharmaceutical regimens, which have been examined during the last few years for their safety and
efficacy in the improvement of symptoms and quality of life of those patients. In the present review, we
summarize the role of sodium-glucose co-transporter 2 inhibitors in acute heart failure, as highlighted
in recently published relevant randomized controlled trials.
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CTRANSLATE-TIMI 70 – Μελέτη Φάσης 2Β: Το
Vupanorsen, ένα νέο και πολλά υποσχόμενο
φάρμακο ενάντια στη χοληστερόλη φάνηκε
δυστυχώς να μην είναι αποτελεσματικό

Το vupanorsen είναι ένα ολιγονουκλεοτίδιο που
στοχεύει την ηπατική πρωτεΐνη 3 που μοιάζει με
αγγειοποιητίνη (angiopoetin-like protein 3,
ANGPTL3), μια πρωτεΐνη που αναστέλλει τα ένζυ-
μα που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των τριγλυ-
κεριδίων και της χοληστερόλης. Η αναστολή του
ANGPTL3 είναι ένας από τους πολλούς νέους στό-
χους για τη μείωση των τριγλυκεριδίων και των λι-
ποπρωτεϊνών μη υψηλής πυκνότητας (μη HDL).

Τα αποτελέσματα της μελέτης TRANSLATE-TIMI
70 παρουσιάστηκαν στην Επιστημονική Συνεδρία
του Αμερικανικού Κολλεγίου Καρδιολογίας (ACC)
2022 από τον Brian Bergmark, MD, καρδιολόγο
στο Brigham and Women’s Hospital, Βοστώνη, Μα-
σαχουσέτη. Δημοσιεύτηκαν επίσης διαδικτυακά
ταυτόχρονα στο περιοδικό Circulation.

Συνολικά 286 ενήλικες με επίπεδα μη HDL χο-
ληστερόλης 100 mg/dL ή περισσότερα (διάμεση
τιμή, 132 mg/dL) και επίπεδα τριγλυκεριδίων από
150 έως 500 mg/dL (διάμεση τιμή, 216 mg/dL) που
λάμβαναν θεραπεία με στατίνες συμμετείχαν στη
μελέτη. Η τυχαιοποίηση έγινε σε εικονικό φάρμα-
κο ή σε ένα από τα επτά δοσολογικά σχήματα

vupanorsen (80, 120 ή 160 mg κάθε 4 εβδομάδες
ή 60, 80, 120 ή 160 mg κάθε 2 εβδομάδες). Όλες
οι δόσεις χορηγήθηκαν με υποδόρια ένεση.

Το πρωτεύον καταληκτικό σημείο ήταν η προ-
σαρμοσμένη βάσει εικονικού φαρμάκου ποσοστιαία
αλλαγή από την αρχική τιμή στη μη HDL χοληστε-
ρόλη στις 24 εβδομάδες. Τα δευτερεύοντα καταλη-
κτικά σημεία περιελάμβαναν προσαρμοσμένες βά-
σει πάλι εικονικού φαρμάκου ποσοστιαίες αλλαγές
από την αρχική τιμή στα τριγλυκερίδια, τη λιποπρω-
τεΐνη χαμηλής πυκνότητας (LDL) χοληστερόλη, την
απολιποπρωτεΐνη Β (ApoB) και την ANGPTL3.

Το vupanorsen οδήγησε σε σημαντικές μειώ-
σεις από την έναρξη σε σχέση με το εικονικό φάρ-
μακο στη μη-HDL χοληστερόλη που κυμαίνονταν
από 22,0% στην ομάδα που λάμβανε 60 mg κάθε
2 εβδομάδες έως 27,7% στην ομάδα που λάμβανε
80 mg κάθε 2 εβδομάδες, αλλά δεν φάνηκε να
υπάρχει ανταπόκριση στη δόση.

Όσον αφορά τα επιπρόσθετα καταληκτικά ση-
μεία λιπιδίων, το vupanorsen μείωσε τα επίπεδα
των τριγλυκεριδίων με δοσοεξαρτώμενο τρόπο,
κυμαινόμενο από 41,3% στην ομάδα που λάμβανε
120 mg κάθε 4 εβδομάδες έως 56,8% στην ομάδα
που λάμβανε 160 mg κάθε 2 εβδομάδες.

Οι επιδράσεις του vupanorsen στην LDL χολη-
στερόλη και την ApoB ήταν πιο μέτριες και χωρίς
σαφή ανταπόκριση στη δόση. Το vupanorsen μεί-
ωσε επίσης τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης σε
όλες τις δόσεις που μελετήθηκαν χωρίς σημαντική
αλλαγή στην υψηλής ευαισθησίας C-αντιδρώσα
πρωτεΐνη σε οποιαδήποτε δόση.

Όσον αφορά την ασφάλεια, η θεραπεία με vu-
panorsen συνδέθηκε με αυξήσεις των ηπατικών
ενζύμων. Συγκεκριμένα ανιχνεύθηκε περισσότε-
ρες από τρεις φορές αύξηση της αμινοτρανσφε-
ράσης της αλανίνης ή της ασπαρτικής αμινοτραν-
σφεράσης, ενώ αυτές ήταν πιο συχνές σε υψηλό-

Βιβλιογραφική ενημέρωση
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τερες συνολικές μηνιαίες δόσεις (έως 33,3% και
44,4%, αντίστοιχα). Οι αντιδράσεις στο σημείο της
ένεσης ήταν επίσης ένα πρόβλημα, συμπεριλαμ-
βανομένων των αντιδράσεων σε σημεία προηγού-
μενων ενέσεων όταν έγιναν οι επόμενες ενέσεις.
Επιπλέον, υπήρξε δοσοεξαρτώμενη αύξηση (έως
76%) στο κλάσμα ηπατικού λίπους.

Μελέτη DIAMOND: Η προσθήκη Patiromer
βοηθάει στην βελτιστοποίηση της φαρμακευ-
τικής αγωγής σε ασθενείς με καρδιακή ανε-
πάρκεια καταπολεμώντας την υπερκαλιαιμία

Αρκετά από τα βασικά φάρμακα για ασθενείς με
καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώ-
θησης (HFrEF) έχουν γνωστό κίνδυνο πρόκλησης
υπερκαλιαιμίας, στον οποίο πολλοί κλινικοί ιατροί
ανταποκρίνονται αναστέλλοντας τη δόση ή απο-
σύροντας το ένοχο φάρμακο.

Όμως, παράλληλη λήψη μαζί με τα φάρμακα
αναστολής του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσί-
νης (RASI) του patiromer-φαρμάκου δέσμευσης
καλίου (Veltassa, Vifor Pharma), φαίνεται ότι προ-
στατεύει τους ασθενείς από την υπερκαλιαιμία αρ-
κετά ώστε να μπορούν να λαμβάνουν περισσότε-
ρα φάρμακα ενάντια στον άξονα σε υψηλότερες
δόσεις, όπως προτείνει μια τυχαιοποιημένη, ελεγ-
χόμενη μελέτη.

Οι ασθενείς με HFrEF της μελέτης DIAMOND, οι
οποίοι είχαν τρέχουσα ή ιστορικό υπερκαλιαιμίας
σχετιζόμενης με RASI, έλαβαν επιπλέον είτε pati-
romer είτε εικονικό φάρμακο στην κατευθυνόμενη
από τις κατευθυντήριες οδηγίες θεραπεία τους
(GDMT), η οποία περιλαμβάνει όλα τα ένοχα φάρ-
μακα που προκαλούν υπερκαλιαιμία συμπεριλαμ-
βανομένου αναστολέων ΜΕΑ, αναστολεών υπο-
δοχέα αγγειοτενσίνης (ARB), αναστολεών υποδο-
χέα αγγειοτενσίνης / νεπριλυσίνης (ARNI) και αντα-
γωνιστών υποδοχέα αλατοκορτικοειδών (MRA).

Όσοι έλαβαν patiromer ανέχονταν πιο δυναμι-
κή θεραπεία RASI - συμπεριλαμβανομένων των
MRA, που είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς στην πρόκλη-
ση υπερκαλιαιμίας – σε σχέση με τους ασθενείς
που έλαβαν εικονικό φάρμακο. Διατήρησαν επί-
σης χαμηλότερες συγκεντρώσεις καλίου και πα-
ρουσίασαν λιγότερα κλινικά σημαντικά επεισόδια
υπερκαλιαιμίας, ανέφερε ο Javed Butler, MD, MPH,
MBA, Baylor Scott and White Research Institute,
Ντάλας, στις 3 Απριλίου κατά τη διάρκεια του συ-
νεδρίου του Αμερικανικού Κολλεγίου Καρδιολο-
γίας (ACC) 2022, που πραγματοποιήθηκε στην Ου-
άσιγκτον, DC.

Η μελέτη συμπεριέλαβε 1642 ασθενείς με
HFrEF και τρέχουσα ή προηγούμενη υπερκαλιαιμία
σχετιζόμενη με RASI σε μια φάση 12 εβδομάδων
για βελτιστοποίηση της GDMT με patiromer. Η δο-
κιμή διεξήχθη σε σχεδόν 400 κέντρα σε 21 χώρες.

Τα φάρμακα RASI μπορούσαν να βελτιστοποι-
ηθούν στο 85% της κοόρτης, από την οποία 878
ασθενείς κατανεμήθηκαν τυχαία είτε για να συνε-
χίσουν τη βελτιστοποιημένη GDMT με patiromer
είτε για να αντικαταστήσουν το δεσμευτικό καλίου
με ένα εικονικό φάρμακο. Οι ασθενείς στο pati -
romer εμφάνισαν μέση αύξηση 0,03 mEq/L στα
επίπεδα καλίου στον ορό από την τυχαιοποίηση
έως το τέλος της μελέτης, το κύριο τελικό σημείο,
σε σύγκριση με μια μέση αύξηση 0,13 mEq/L για
εκείνους της ομάδας ελέγχου (P < .001).

Το win-ratio για το σκορ χρήσης RASI όσον
αφορά τον καρδιαγγειακό (CV) θάνατο και τη νο-
σηλεία CV για υπερκαλιαιμία σε διάφορα επίπεδα
σοβαρότητας ήταν 1,25 (95% CI, 1,003 - 1,564, P
= 0,048), ευνοώντας την ομάδα που έλαβε
patiromer. Το win-ratio αποκλειστικά για συμβά-
ντα που σχετίζονται με υπερκαλιαιμία ευνόησε
επίσης τους ασθενείς που έλαβαν patiromer, στο
1,53 (95% CI, 1,23 - 1,91, P < 0,001). Το patiromer
φάνηκε επίσης καλά ανεκτό από τους ασθενείς.
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Μελέτη APOLLO: Το φάρμακο SLN360 ξεπέ-
ρασε με επιτυχία το πρώτο εμπόδιο στο δρό-
μο βελτίωσης του λιπιδαιμικού προφίλ ελατ-
τώνοντας την Lp(a).

Ο παράγοντας SLN360 αποτελεί ένα siRNA
(short interfering RNA) ήταν καλά ανεκτός και μεί-
ωσε τη λιποπρωτεΐνη(α)-Lp(α) έως και 98% σε εθε-
λοντές χωρίς καρδιαγγειακή νόσο αλλά με αυξη-
μένη Lp(a) στη μελέτη APOLLO με χορήγηση αυ-
τού σε μικρή δόση.

Μετά από μια εφάπαξ υποδόρια δόση SLN360
(Silence Therapeutics), υπήρξε δοσοεξαρτώμενη
μείωση των επιπέδων Lp(a) στο πλάσμα κατά διά-
μεσο 46%, 86%, 96% και 98% σε περίπου 45 έως
60 ημέρες με 30 -mg, 100-mg, 300-mg και 600-
mg δόσεις, αντίστοιχα.

Τα επίπεδα Lp(a) στις 150 ημέρες ήταν 70% και
81% κάτω από την αρχική τιμή με τις δόσεις των
300 mg και 600 mg. Επιπλέον, για τους συμμετέ-
χοντες που έλαβαν τις δύο υψηλότερες δόσεις, η
ApoB μειώθηκε κατά 21% και 24%, αντίστοιχα, και
η χαμηλής πυκνότητας σε λιποπρωτεΐνη χοληστε-
ρόλη (LDL-C), κατά 21% και 26%, αντίστοιχα.

“Η ανάπτυξη θεραπειών που στοχεύουν το αγ-
γελιαφόρο RNA κατέστησε δυνατή τη σημαντική
μείωση της Lp(α). Το εάν αυτές οι μειώσεις μπο-
ρούν να επηρεάσουν τη συχνότητα εμφάνισης του
αθηροσκληρωτικού καρδιαγγειακού κινδύνου ή
της αορτικής στένωσης μένει να καθοριστεί, αλλά,
πιστεύουμε, ότι η αισιοδοξία είναι δικαιολογημέ-
νη.” είπε ο κύριος ερευνητής Steven E. Nissen, MD,
Cleveland Clinic, Ohio. Tα αποτελέσματα της με-
λέτης παρουσιάστηκαν και αυτά στο συνέδριο του
Αμερικανικού Κολλεγίου Καρδιολογίας (ACC) 2022,
που πραγματοποιήθηκε στην Ουάσιγκτον, DC.

Η αυξημένη Lp(a) είναι ένας ισχυρός γενετικός
παράγοντας κινδύνου για την αθηροσκληρωτική
καρδιαγγειακή νόσο και τη στένωση της αορτής,
η οποία επηρεάζει περίπου 64 εκατομμύρια Αμε-
ρικανούς και 1,4 δισεκατομμύρια ανθρώπους πα-

γκοσμίως. Αν και αρκετοί πειραματικοί παράγο-
ντες βρίσκονται υπό διερεύνηση, κανένα επί του
παρόντος εγκεκριμένο φάρμακο δεν χαμηλώνει
επιλεκτικά την Lp(a).

Το SLN360 έχει σχεδιαστεί για να μειώνει την πα-
ραγωγή Lp(a) χρησιμοποιώντας παρεμβολή RNA
για τη σίγαση του αγγελιοφόρου RNA που μεταγρά-
φεται από το γονίδιο LPA στα ηπατικά κύτταρα.

Η μελέτη APOLLO αξιολόγησε, για πρώτη φορά
σε άνθρωπο, 32 ενήλικες χωρίς γνωστή αθηροσκλη-
ρωτική καρδιαγγειακή νόσο και συγκέντρωση Lp(a)
μεγαλύτερη από 150 nmol/L (περίπου 60 mg/dL)
που έλαβαν μία από τις τέσσερις δόσεις SLN360 ή
εικονικό φάρμακο υποδορίως. Οι συμμετέχοντες
παρακολουθήθηκαν σε μια ερευνητική μονάδα για
τις πρώτες 24 ώρες και στη συνέχεια παρακολου-
θήθηκαν περιοδικά για έως και 150 ημέρες. Κατά
την έναρξη, το διάμεσο επίπεδο Lp(a) τους ήταν 224
nmol/L, το μέσο επίπεδο ApoB ήταν 85 mg/dL και
το μέσο επίπεδο LDL-C ήταν 108 mg/dL.

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες που προκλήθηκαν
από τη θεραπεία ήταν γενικά ήπιες, συμπεριλαμ-
βανομένου κυρίως πρώτου βαθμού αντιδράσεις
στο σημείο της ένεσης (83% στα 30 mg, 100% στα
100 mg, 67% στα 300 mg και 33% στα 600 mg)
και κεφαλαλγία (33%, 17%, 0% και 83%). Στην υψη-
λότερη δόση, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη αυξήθηκε
σε τέσσερις ασθενείς και ο αριθμός των ουδετε-
ρόφιλων σε τρεις. Τα επίπεδα της αμινοτρανσφε-
ράσης της αλανίνης και της ασπαρτικής αμινο-
τρανσφεράσης αυξήθηκαν τρεις φορές πάνω από
το ανώτερο φυσιολογικό όριο σε έναν ασθενή στη
χαμηλότερη δόση. Ένας συμμετέχων στην ομάδα
της χαμηλότερης δόσης παρουσίασε δύο σοβαρές
ανεπιθύμητες ενέργειες που δεν σχετίζονται όμως
με το SLN360 καθώς παρουσιάστηκαν μετά από
εμβολιασμό ενάντια στον SARS-Co-V-2.

Αναμένονται οι επόμενες μελέτες για να προ-
σφέρουν περισσότερα πιο έγκυρα και ασφαλή δε-
δομένα για αυτό το πολλά υποσχόμενο φάρμακο.

Βιβλιογραφική ενημέρωση
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ΟΔΗΓΙΕΣ ΠΡΟΣ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ

Τ ο περιοδικό “Αθηρολογία” είναι επίσημο τριμηνιαίο περιοδικό της Εταρείας Αθηροσκλήρωσης
Βορείου Ελλάδος και σκοπό έχει την καταγραφή της επιστημονικής δραστηριότητας τόσο των
μελών της όσο και των λοιπών ιατρών που οι δραστηριότητες τους έχουν σχέση με το αντικείμενο

της Εταιρείας καθώς και την συνεχή ενημέρωση και επιμόρφωση αυτών. Δημοσιεύει πρωτότυπες κλινικές
και πειραματικές εργασίες, ενδιαφέρουσες περιπτώσεις και ανασκοπήσεις που άπτονται του αντικειμένου
της Εταιρείας. Επίσης κάθε έκδοση περιλαμβάνει ένα άρθρο που αναφέρεται σε μια προσωπικότητα της
ιατρικής επιστήμης καθώς και βιβλιογραφική ενημέρωση.

Ειδικές οδηγίες προς τους συγγραφείς

1. Τα κείμενα που αποστέλλονται προς δημοσίευση πρέπει να ακολουθούν το σύστημα σύνταξης Vancouver

2. Η συντακτική επιτροπή κάνει γνωστό ότι κείμενα που δεν έχουν γραφεί σύμφωνα με τις οδηγίες αυτές,
δεν γίνονται δεκτά και επιστρέφονται στους συγγραφείς.

3. Κάθε άρθρο που υποβάλλεται στο περιοδικό συνοδεύεται απαραίτητα από επιστολή η οποία πρέπει
να αναφέρει: 1) την κατηγορία της εργασίας, 2) ότι η εργασία δεν έχει δημοσιευθεί (εν μέρει ή εξ ολο-
κλήρου) σε άλλο ελληνικό ή ξένο περιοδικό, 3) ότι η εργασία εγκρίθηκε από όλους τους συγγραφείς οι
οποίοι πρέπει να συνυπογράφουν την επιστολή.

4. Όλα τα άρθρα υποβάλλονται στην Εταιρεία Αθηροσκλήρωσης Βορείου Ελλάδος ή στον διευθυντή  σύ-
νταξης του περιοδικού.

5. Eπειδή το περιοδικό εκδίδεται εξ ολοκλήρου με ηλεκτρονικά μέσα, μαζί με το κείμενο απαραίτητη
είναι η αποστολή ενός e-mail που θα περιέχει το πλήρες κείμενο της εργασίας, τους πίνακες κλπ. Στο
e-mail θα πρέπει να αναγράφεται το όνομα του συγγραφέα, ο τίτλος του άρθρου, καθώς και το ακριβές
όνομα και η έκδοση του προγράμματος επεξεργασίας του κειμένου που χρησιμοποιήθηκε. Εάν οι κριτές
υποδείξουν διορθώσεις, τότε το τελικό κείμενο αποστέλλεται ηλεκτρονικά στην Εταιρεία Αθηροσκλή-
ρωσης Βορείου Ελλάδος ή στον διευθυντή σύνταξης του περιοδικού.

6. Mετά τον έλεγχο και εφόσον η εργασία εκπληρώνει τις οδηγίες για τους συγγραφείς, στέλνεται για διπλή
κρίση και στη συνέχεια διορθώνεται από τους συγγραφείς σύμφωνα με τις υποδείξεις των κριτών.

7. Oι εργασίες που δημοσιεύονται αποτελούν πνευματική ιδιοκτησία του συγγραφέα και του περιοδικού.
Aναδημοσίευση (ολική ή μερική) επιτρέπεται μόνον ύστερα από έγγραφη άδεια του περιοδικού. H δημοσί-
ευση μιας εργασίας δεν συνεπάγεται αποδοχή των απόψεων των συγγραφέων από μέρους του περιοδικού.

H τήρηση των παραπάνω οδηγιών είναι απαραίτητη προϋπόθεση για τη δημοσίευση μιας εργασίας.
Bασικά κριτήρια αποδοχής μιας εργασίας είναι η πρωτοτυπία αυτής, η σαφής σύνταξη, η ύπαρξη κατάλ-
ληλης μεθοδολογίας, η επάρκεια των δεδομένων, η σημαντικότητα των πληροφοριών και το θέμα να
έχει γενικό ιατρικό ενδιαφέρον.

Oδηγίες  προς  τους  Συγγραφείς
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Oδηγίες  προς  τους  Συγγραφείς

Σύνταξη των χειρογράφων

1. Aπαραίτητη είναι η γλωσσική ομοιομορφία.

2. Ολόκληρο το χειρόγραφο (και η βιβλιογραφία) θα δακτυλογραφείται σε διπλό διάστημα. Να μη στοιχίζετε
το κείμενο δεξιά. Kάθε στοιχείο του χειρογράφου θα πρέπει να αρχίζει σε καινούργια σελίδα με την εξής
σειρά: σελίδα με τον τίτλο, περίληψη (ελληνική και αγγλική) και πρόσθετοι όροι ευρετηρίου (λέξεις κλειδιά),
κείμενο, ευχαριστίες, βιβλιογραφικές παραπομπές, πίνακες, εικόνες, λεζάντες των εικόνων. Οι σελίδες θα
αριθμούνται διαδοχικά, αρχίζοντας με τη σελίδα του τίτλου.

3. Ανώτερο όριο κειμένου είναι οι 3000 λέξεις.

Ειδικότερα

Α. Σελίδα του τίτλου. Στη σελίδα αυτή αναγράφονται: 1) ο τίτλος του άρθρου, ο οποίος πρέπει να είναι
σύντομος (όχι περισσότερες από 12 λέξεις). Συντμήσεις δεν επιτρέπονται στον τίτλο, 2) ένας συντομότε-
ρος τίτλος ή υπότιτλος με λιγότερα από 40 γράμματα, αν είναι αναγκαίος, 3) το όνομα και το επίθετο κάθε
συγγραφέα και οι υψηλότεροι ακαδημαϊκοί τίτλοι, 4) το ίδρυμα, κλινική, εργαστήριο, κλπ. από το οποίο
προέρχεται η εργασία, 5) το όνομα, η διεύθυνση και τα τηλέφωνα, fax, e-mail του συγγραφέα που είναι
υπεύθυνος για την αλληλογραφία (στα ελληνικά και αγγλικά).

Β. Περίληψη στην ελληνική γλώσσα. H περίληψη θα έχει μέχρι 200 λέξεις και θα αναφέρει το σκοπό
της εργασίας, τη βασική μεθοδολογία, τα κύρια ευρήματα και τα κύρια αποτελέσματα και συμπεράσματα.
Περίληψη δεν απαιτείται για τα άρθρα σύνταξης, τα σχόλια, τα γενικά θέματα και τα ειδικά άρθρα.
Kάτω από την περίληψη θα σημειώνονται 3-5 πρόσθετοι όροι ευρετηρίου (λέξεις κλειδιά).

Γ. Περίληψη στην αγγλική γλώσσα. Περιλαμβάνει τα ονόματα των συγγραφέων, τον τίτλο της εργασίας
και το κέντρο από το οποίο προέρχεται αυτή. Tο περιεχόμενο της είναι παρόμοιο της ελληνικής και είναι
το ίδιο δομημένη. Σημειώνονται και οι λέξεις ευρετηρίου (key words) στην αγγλική γλώσσα.

Δ. Kείμενο των κλινικών και πειραματικών εργασιών. Διαιρείται σε τμήματα με τις επικεφαλίδες ει-
σαγωγή, μέθοδοι, αποτελέσματα, συζήτηση.
Eισαγωγή. Kαθορίζεται ο σκοπός της εργασίας, παρατίθενται οι αυστηρώς απαραίτητες βιβλιογραφίες
και δεν ανασκοπείτε το θέμα εκτενώς.
Mέθοδοι. Περιγράφεται με σαφήνεια ο τρόπος επιλογής του υλικού μελέτης. Περιγράφονται επίσης η
μέθοδος, οι συσκευές και οι τεχνικές που χρησιμοποιήθηκαν με αρκετές λεπτομέρειες ώστε να επιτρέ-
πεται σε άλλους συγγραφείς να αναπαράγουν τα αποτελέσματα. Για καθιερωμένες μεθόδους, απλώς ανα-
φέρονται και δίδεται η σχετική βιβλιογραφία.
Στην περίπτωση ερευνών που αφορούν ανθρώπους τονίστε ιδιαίτερα ότι η έρευνα πραγματοποιήθηκε
με βάση την υπουργική απόφαση A6/10983/1 (ΦEK 886/B20, 13,84) για τη “Διεξαγωγή κλινικών δοκιμών
φαρμάκων και την προστασία του ανθρώπου”.
Oι στατιστικές μέθοδοι που χρησιμοποιήθηκαν να περιγράφονται ικανοποιητικά και κατανοητά.
Aποτελέσματα. Παρουσιάζονται τα αποτελέσματα ολοκληρωμένα αλλά σύντομα. Να μην επαναλαμβά-
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νονται στο κείμενο τα στοιχεία που περιλαμβάνονται στους πίνακες ή τα σχεδιαγράμματα.
Συζήτηση. Να τονίζονται οι νέες και σημαντικές απόψεις που υποστηρίζει η μελέτη και τα συμπεράσματα
που προκύπτουν. Να μην επαναλαμβάνονται λεπτομερώς τα δεδομένα που περιγράφονται στο κεφάλαιο
των αποτελεσμάτων. Να γίνεται αναφορά στη σημασία που έχουν τα ευρήματα και να συσχετίζονται με
παρατηρήσεις που αναφέρονται σε άλλες ανάλογες μελέτες. Τα συμπεράσματα να συνδέονται με τους
στόχους της μελέτης.
Eυχαριστίες. Aπευθύνονται μόνο στα πρόσωπα τα οποία έχουν ουσιαστική συμβολή στη μελέτη.
Bιβλιογραφίες. Οι βιβλιογραφικές παραπομπές αριθμούνται διαδοχικά και με τη σειρά με την οποία ανα-
φέρονται στο κείμενο. Για τη βιβλιογραφία χρησιμοποιείται, όπως ήδη αναφέρθηκε, το σύστημα Van-
couver. H χρήση περιλήψεων ως βιβλιογραφικών παραπομπών πρέπει να αποφεύγεται. Eπίσης οι
“αδημοσίευτες παρατηρήσεις” και η “προσωπική επικοινωνία”. Eργασίες που έχουν γίνει δεκτές για δη-
μοσίευση, χωρίς όμως να έχουν δημοσιευθεί ακόμη, μπορεί να αναφερθούν στη βιβλιογραφία, οπότε
μετά το περιοδικό σημειώνεται η φράση “δεκτή για δημοσίευση”.

* Τα φάρμακα θα αναφέρονται με τη βραχεία επίσημη ονομασία και όχι με το όνομα του σκευάσματος.

Παραδείγματα γραφής βιβλιογραφιών

Σε γενικές γραμμές προηγούνται τα ονόματα των συγγραφέων (μετά το επώνυμο και το αρχικό του ονό-
ματος “χωρίς τελείες“ ακολουθεί κόμμα και το επώνυμο του επόμενου συγγραφέα), και ακολουθεί ο τίτλος
της εργασίας, το περιοδικό σε συντομογραφία, (με βάση το Index Medicus) το έτος, ο τόμος του περιο-
δικού, άνω και κάτω τελείες και οι σελίδες του άρθρου (πρώτη και τελευταία). Oι συγγραφείς είναι υπεύ-
θυνοι για την ακρίβεια των βιβλιογραφιών και την ορθή αναγραφή τους.

Oι βιβλιογραφικές παραπομπές στο κείμενο αριθμούνται με αύξοντα αριθμό (1,2,3 κ.ο.κ.) ανάλογα με τη
σειρά που εμφανίζονται και γράφονται μέσα σε παρένθεση. Όλες οι βιβλιογραφικές παραπομπές και
μόνον αυτές πρέπει να υπάρχουν με την ίδια σειρά στον κατάλογο της βιβλιογραφίας.

Παραδείγματα για τον κατάλογο βιβλιογραφίας

1. Από περιοδικό
Αναγράφονται μέχρι και οι τρεις πρώτοι συγγραφείς. Στις περιπτώσεις που είναι περισσότεροι προστί-
θενται οι λέξεις et al):

Khovidhunkit W, Shigenaga J, Moser A, et al.: Cholesterol efflux by acute-phase high density lipoprotein.
Role of lecithin-cholesterol acyltransferase. J. Lipid. Res. 2001,42:967-975

2. Από κεφάλαιο σε βιβλίο:
Fulginiti VA. Immunologic responses to infection. In: Feigin RD, Cherry JD, eds. Textbook of pediatric in-
fectious diseases, 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders Co, 1987: 28-40.

3. Από δημοσίευση σε τόμο πρακτικών:
DuPont B. Bone marrow transplantation in severe combined immunodeficiency with an unrelated MLC

Oδηγίες  προς  τους  Συγγραφείς
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Oδηγίες  προς  τους  Συγγραφείς

compatible donor. In: White HJ, Smith R, eds. Proceedings of the third annual meeting of the International
Society for Experimental Hematology. Houston: International Society for Experimental Hematology, 1974:
44-6.

4. Από διδακτορική διατριβή
Cairns RB. Infrared spectroscopic studies of solid oxygen. Berkeley. California: University of California.
1965: 156 Thesis.

5. Από περίληψη πρακτικών
Bermuder LE, Petrofsky M, Young LS. Azithromycin for prophylaxis of disseminated M.avium complex in-
fection in mice (abstract 1617). In: Program and Abstracts of the 32nd Interscience Conference on An-
timicrobial Agents and Clemotherapy, 1992 Aug 8-13, (Orlando, FL USA). Washington DC: American
Society for Microbiology; 1992: 388.

Οδηγίες για πίνακες και εικόνες

Πίνακες. Δακτυλογραφείται κάθε πίνακας σε χωριστό φύλο με διπλό διάστημα. Aριθμούνται διαδοχικά
οι πίνακες με αραβικούς αριθμούς και σημειώνεται ένας βραχύς τίτλος για τον καθένα.

Eικόνες. Tα σχήματα, και οι φωτογραφίες συνυποβάλλονται με την εργασία σε ηλεκτρονική μορφή. Eφόσον
χρησιμοποιούνται φωτογραφίες ασθενών, το πρόσωπό τους δεν πρέπει να αναγνωρίζεται. Στην αντίθετη
περίπτωση επιβάλλεται έγγραφη συγκατάθεση του ασθενούς ή των γονέων του για τη δημοσίευση της
φωτογραφίας. Όλες οι εικόνες αναφέρονται στο κείμενο και αριθμούνται με αραβικούς αριθμούς.

Yπότιτλοι. Δακτυλογραφούνται σε διπλό διάστημα, χωριστή σελίδα και αριθμούνται με αραβικούς αριθ-
μούς. Oποιοδήποτε σύμβολο χρησιμοποιείται για τις εικόνες, πρέπει να εξηγείται στους υπότιτλους με
ακρίβεια.
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