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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
Η αξιολόγηση της µυοκαρδιακής βιωσιµότητας αποτελεί αντικείµενο εντατικής µελέτης κατά 

την τελευταία δεκαετία τόσο σε επίπεδο βασικής έρευνας, όσο και σε κλινικό επίπεδο 

χρησιµοποιώντας σειρά τεχνικών όπως το PET (positron emission tomography), το MRI 

(magnetic resonance imaging), το SPECT (single photon emission computed tomography) 

καθώς και την δυναµική ηχωκαρδιογραφία δοβουταµίνης (dobutamine stress echo). Η έννοια 

της µυοκαρδιακής βιωσιµότητας αποκτά κυρίως ενδιαφέρον σε καταστάσεις δυσλειτουργίας 

της αριστεράς κοιλίας. Τέτοιες καταστάσεις είναι το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου και η 

χρόνια στεφανιαία νόσος µε συνοδό δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, γνωστή και ως 

ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια. Σε παρουσία τέτοιων καταστάσεων, η µυοκαρδιακή 

δυσλειτουργία είναι αρκετές φορές αναστρέψιµη, ιδιαίτερα µετά από επέµβαση 

επαναιµάτωσης.  

 Αν και το φαινόµενο της µυοκαρδιακής δυσλειτουργίας µετά από παρατεταµένες 

περιόδους ισχαιµίας πρωτοπεριγράφηκε στα µέσα της δεκαετίας του '70 σε πειραµατικές 

µελέτες σε σκύλους, χρειάστηκε να περάσουν αρκετά χρόνια µέχρι να του δοθεί η δέουσα 

προσοχή από την κλινική καρδιολογία. Ο λόγος γίνεται εύκολα αντιληπτός εάν αναλογιστεί 

κανείς ότι οι δυνατότητες µυοκαρδιακής επαναιµάτωσης, φαρµακευτικής ή επεµβατικής, 

ήταν πολύ περιορισµένες κατά την προ-θροµβολυτική περίοδο. Αρκετές µελέτες, όµως, οι 

οποίες δηµοσιεύτηκαν κατά την προηγούµενη δεκαετία, κατέδειξαν ότι η συσταλτικότητα 

δυσλειτουργούντων µυοκαρδιακών τµηµάτων µε µειωµένη ή απούσα αιµατική ροή είναι 

δυνατόν να βελτιωθεί µετά από αποκατάσταση της ροής.  

 Η αναγνώριση ότι µυοκαρδιακή δυσλειτουργία δεν σηµαίνει απαραίτητα µόνιµη 

κυτταρική βλάβη είναι µείζονος κλινικής σηµασίας, ειδικότερα µετά από οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου. Σε απουσία οποιασδήποτε φαρµακευτικής ή επεµβατικής επαναιµάτωσης και 

απουσία παράπλευρης κυκλοφορίας, η νέκρωση είναι διατοιχωµατική. Πολύ συχνά όµως, 
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λόγω έγκαιρης επαναιµάτωσης ή λόγω παρουσίας παράπλευρης κυκλοφορίας, η νέκρωση 

είναι µη διατοιχωµατική. Σε αυτή την περίπτωση, το µυοκάρδιο της αριστεράς κοιλίας 

χαρακτηρίζεται από τρείς διαφορετικές περιοχές:  

Α) µία περιοχή µε νεκρωµένο ιστό,  

Β) µία φυσιολογική περιοχή, και  

Γ) µία τρίτη περιοχή µε δυσλειτουργούν αλλά βιώσιµο µυοκάρδιο χωρίς οµοιογενή 

παθολογοανατοµικά και παθοφυσιολογικά χαρακτηριστικά, τα οποία αναλύονται εκτενώς 

στα επόµενα κεφάλαια.  

Η συνήθης κατάσταση είναι η παρουσία νεκρωτικής περιοχής µε συνύπαρξη 

κατάπληκτου µυοκαρδίου (stunning).  Μερικές φορές όµως (και αυτό εξαρτάται κυρίως από 

την σοβαρότητα της στένωσης της υπεύθυνης στεφανιαίας αρτηρίας) συνυπάρχει νέκρωση µε 

χειµαζόµενο µυοκάρδιο (hibernation). Η µελέτη της αιµάτωσης και της λειτουργικότητας και 

η ταυτοποίηση των περιοχών αυτών συνεισφέρει στην πρόγνωση των ασθενών, διότι στην 

πρώτη περίπτωση η βελτίωση πιθανόν να επέλθει τυχαία µε την πάροδο του χρόνου, ενώ στη 

δεύτερη περίπτωση η συνολική λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας βελτιώνεται µόνο µε 

επαναιµάτωση. Και είναι γνωστό από πολλές µελέτες οτι η λειτουργικότητα της αριστεράς 

κοιλίας είναι ο πιο σηµαντικός προγνωστικός παράγοντας µετά από διατοιχωµατικό οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. Για να γίνει εφικτή η διαστρωµάτωση κινδύνου (risk 

stratification) των ασθενών κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο, είναι απαραίτητος ο 

διαχωρισµός µεταξύ κατάπληκτου και χειµαζόµενου µυοκαρδίου. Επειδή η κύρια διαφορά 

µεταξύ stunning και hibernation βρίσκεται στην αιµατική ροή η οποία είναι φυσιολογική ή 

σχεδόν φυσιολογική στην πρώτη περίπτωση και µειωµένη στην δεύτερη, είναι φανερό ότι η 

διαφοροδιάγνωση µεταξύ των δύο αυτών καταστάσεων είναι εφικτή µόνο µε ταυτόχρονη 

µέτρηση της µυοκαρδιακής συσταλτικότητας και της στεφανιαίας ροής. Η κύρια δυσκολία 

για ένα τέτοιο εγχείρηµα βρίσκεται στις ακριβείς µετρήσεις της στεφανιαίας ροής σε 
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ανθρώπους, οι οποίες είναι τεχνικά δύσκολες, όχι εύκολα αναπαραγώγιµες και µε ευρύ 

φάσµα φυσιολογικών τιµών. Στην παρούσα µελέτη, ως έµµεσος δείκτης της στεφανιαίας 

ροής χρησιµοποιήθηκε ένα σχετικά νέο ραδιοϊσότοπο, το τεχνήτιο (Tc-99m sestamibi), για 

λόγους οι οποίοι αναλύονται εκτενέστερα στα επόµενα κεφάλαια. Σκοπός λοιπόν της 

παρούσας εργασίας είναι η συγκριτική αξιολόγιση µιας σειράς από µεθόδους όπως το 

σπινθηρογράφηµα  µε τεχνήτιο (Tc-99 sestamibi gated spect), η υπερηχογραφική δοκιµασία 

δοβουταµίνης (dobutamine stress echo) και η ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή  κατά την 

διάρκεια των δύο αυτών µεθόδων στην κατάδειξη του βιώσιµου ιστού καθώς και η 

προγνωστική αξία τους όσον αφορά στην βελτίωση της λειτουργικότητας µετά από 

επαναιµάτωση του µυοκαρδίου.       
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ 

ΚΑΤΑΠΛΗΚΤΟ (STUNNED) ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟ 

Μυοκαρδιακή καταπληξία ( myocardial stunning): µηχανισµοί 

Η έννοια της µυοκαρδιακής καταπληξίας πρωτοπεριγράφηκε από τον Heyndrickx και συν.(1) 

το 1975 ώς παρατεταµένη µετα-ισχαιµική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας. Σε 

πειραµατικά µοντέλα, κατάπληκτο µυοκάρδιο παρατηρείται µετά από µικρής διάρκειας 

απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας. Αυτό το µοντέλο εύκολα αναπαράγεται σε ασθενείς κατά 

την διάρκεια αγγειοπλαστικής όπου η στεφανιαία αρτηρία αποφράσεται µε διάταση 

καθετήρα-µπαλονιού και απότοµα επαναιµατώνεται µετά την άρση του κωλύµατος. 

Πειραµατικές µελέτες(2-5) έχουν δείξει ότι όταν η περίοδος ισχαιµίας είναι 1-2 λεπτά, η 

ανάκαµψη της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου είναι ταχεία και δύσκολα κλινικά 

ανιχνεύσιµη. Τέτοιες καταστάσεις µε µκρή περίοδο ισχαιµίας αποτελούν εκτός από την 

αγγειοπλαστική, η ασταθής και σταθερή στηθάγχη και η στηθάγχη Printzmetal. Τα στοιχεία 

λοιπόν που καθορίζουν το κατάπληκτο µυοκάρδιο είναι: 

1. Βραχείες περίοδοι µείωσης ή πλήρης απουσία της στεφανιαίας ροής. 

2. Επανεµφάνιση της ροής. 

3. Επακόλουθη δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας περιορισµένης διάρκειας. 

Η παθογένεια της µυοκαρδιακής καταπληξίας δεν έχει πλήρως αποσαφηνισθεί. Ο λόγος 

είναι ότι η διαφοροδιάγνωση µεταξύ κατάπληκτου και χειµαζόµενου µυοκαρδίου γίνεται µε 

βάση την στεφανιαία ροή σε καταστάσεις ηρεµίας. Ωστόσο, στις έως τώρα µελέτες,(6-10) η 

στεφανιαία ροή παρουσιάζει µεγάλες διακυµάνσεις. Σε πρόσφατη εργασία, οι Sherman και 

συν.(11) κατέδειξαν ότι προοδευτικά αναστρέψιµες µειώσεις της περιοχικής συστολικής 

λειτουργικότητας και της κατανάλωσης Ο2 οι οποίες παραδοσιακά είναι ταυτόσηµες µε την 

έννοια του χειµαζόµενου µυοκαρδίου, µπορούν να αναπαραχθούν οξέως σε σκύλους µε 

επαναλαµβανόµενες σύντοµες περιόδους απόφραξης της στεφανιαίας ροής. Το εύρηµα αυτό 
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έρχεται να ενισχύσει θεωρίες σύµφωνα µε τις οποίες η χειµερία νάρκη του µυοκαρδίου 

µπορεί εν µέρει να οφείλεται σε επαναλαµβανόµενες περιόδους καταπληξίας. Παρόλη όµως 

την πολυπλοκότητα των φαινοµένων, δύο φαίνεται να είναι οι κύριοι µηχανισµοί γένεσης της 

µυοκαρδιακής καταπληξίας:  

α) η δηµιουργία ελευθέρων ριζών οξυγόνου (oxygen-derived free radicals) µε συνέπεια την 

εµφάνιση οξειδωτικού stress και  

β) διαταραχές της οµοιοστασίας του ασβεστίου που έχουν σαν αποτέλεσµα την παροδική 

υπερφόρτωση του µυοκυττάρου µε ασβέστιο, µε επακόλουθη µείωση της ευαισθησίας του 

στο ασβέστιο.  

Κατάπληκτο µυοκάρδιο σε ασταθή στηθάγχη 

Η ασταθής στηθάγχη και η στηθάγχη ηρεµίας οφείλεται σε µείωση της στεφανιαίας ροής η 

οποία αποκαθίσταται µέσα σε διάστηµα συνήθως λίγων λεπτών. Θεωρητικά, θα µπορούσε να 

αποτελεί το τέλειο ανθρώπινο µοντέλο πρωσοµοίωσης µε το κλασικό µοντέλο της 

καταπληξίας σε σκύλους. Όµως αναλύοντας τα παθοφυσιολογικά φαινόµενα της ασταθούς 

στηθάγχης, προκύπτουν δυσκολίες στην µελέτη των µηχανισµών εµφάνισής της, λόγω της 

ετερογένειας του συνδρόµου. Η κυριότερη δυσκολία έγκειται στο γεγονός ότι η στεφανιαία 

ροή µπορεί να είναι από µειωµένη έως απούσα και σε πολλές περιπτώσεις η στηθάγχη 

εµφανίζεται λόγω αύξησης των αναγκών σε οξυγόνο παρά σε µειωµένη παροχή αίµατος. 

Έτσι η σοβαρότητά της παροδικής δυσλειτουργίας της αριστεράς κοιλίας στην ασταθή 

στηθάγχη µπορεί να παρουσιάζει µεγάλες διακυµάνσεις παρόµοιες µε την σοβαρότητα της 

διαταραχής της αιµατικής ροής. ‘Ενας επιπλέον παράγοντας ο οποίος περιπλέκει τα πράγµατα 

είναι η ύπαρξη περιόδων σιωπηρής ισχαιµίας (silent ischaemia) η οποία µπορεί να εµφανιστεί 

µετά από ένα επεισόδιο στηθάγχης είτε µεταξύ δύο επεισοδίων, και να συµβάλλει επίσης σε  

νέα µυοκαρδιακή δυσλειτουργία ή σε παράταση της ήδη υπάρχουσας. Όπως έδειξαν πολλές 

µελέτες,(12-14) περιοχικές διαταραχές της λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας έχουν 
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παρατηρηθεί µετά από στηθαγχικά επεισόδια σε σχεδόν όλες τις περιπτώσεις. Τεκµηριώνεται 

έτσι η άποψη ότι η ασταθής στηθάγχη σχετίζεται µε περιοχικές διαταραχές κινητικότητας οι 

οποίες επιµένουν και κατά την διάρκεια των ελεύθερων πόνου περιόδων και αποκαθίστανται 

µε φαρµακευτική αγωγή ή επαναιµάτωση. Όσον αφορά στην αιτιολογία της δυσλειτουργίας, 

έχουν διατυπωθεί οι παρακάτω µηχανισµοί: 

1. Οτι σχετίζονται µε προηγούµενα επεισόδια ισχαιµίας (καταπληξία) 

2. Οτι είναι η συνέπεια παρατεταµένων περιόδων µειωµένης ροής και προσαρµογής της 

λειτουργικότητας σε αυτή τη µείωση της ροής (χειµαζόµενο µυοκάρδιο) 

3. Οτι είναι το αποτέλεσµα βραχέων περιόδων ασυµπτωµατικής ισχαιµίας η οποία 

εκδηλώνεται ταυτόχρονα µε τον έλεγχο της λειτουργικότητας (σιωπηρή ισχαιµία). 

Η διαφοροδιάγνωση µεταξύ των τριών αυτών καταστάσεων απαιτεί ταυτόχρονη εκτίµηση της 

περιοχικής αιµατικής ροής και λειτουργικότητας.  

Πολύ καλό µοντέλο παροδικής ισχαιµίας αποτελεί και η αγγειοπλαστική. Πολλές 

µελέτες ασχολήθηκαν µε την εµφάνιση διαταραχών κινητικότητας κατά την διάρκεια 

αγγειοπλαστικής.(15-17) Ιδιαίτερα ασθενείς µε στενώσεις του πρόσθιου κατιόντα κλάδου 

εµφανίζουν βελτίωση του κλάσµατος εξώθησης της αριστεράς κοιλίας µετά από 

αποκατάσταση της ροής λόγω της σηµαντικής µάζας του µυοκαρδίου η οποία αρδεύεται από 

το αγγείο.(18-20) Επιπλέον, ο Renkin και ο de Zwaan(21,22) κατέδειξαν ότι η αποκατάσταση 

της δυσλειτουργίας του µυοκαρδίου σχετίζεται µε θετικοποίηση των αρνητικών κυµάτων Τ 

και υποστηρίζουν ότι η παραµονή αρνητικών επαρµάτων Τ διαφοροποιεί οµάδα ασθενών µε 

ασταθή στηθάγχη στους οποίους οι διαταραχές κινητικότητας είναι αναστρέψιµες.  
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Κατάπληκτο µυοκάρδιο µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη 

Η πρώτη υπόθεση σχηµατίστηκε από παρατηρήσεις και µελέτες κατά την διάρκεια 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης µε την χρήση εξωσωµατικής κυκλοφορίας.(23-30) Η µελέτη 

της µυοκαρδιακής καταπληξίας κατά την διάρκεια αορτοστεφανιαίας παράκαµψης προσφέρει 

πολλές δυνατότητες συγκριτικά µε άλλες κλινικές καταστάσεις και αυτό γιατί η διάρκεια της 

ισχαιµίας είναι απόλυτα ελεγχόµενη, η µείωση της στεφανιαίας ροής είναι συγκρίσιµη µεταξύ 

των ασθενών και η άρση της ισχαιµίας µετά την επέµβαση είναι δεδοµένη. Επίσης είναι 

δυνατόν να µετρηθεί µε ακρίβεια η λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας πριν και µετά την 

επέµβαση καθώς και να πραγµατοποιηθούν οι απαραίτητες µεταβολικές µετρήσεις.     

Από τις πρωτοπόρες στο θέµα αυτό είναι η εργασία του Ferreira και συν.(31) ο οποίος έδειξε 

µε την βοήθεια διεγχειρητικής βιοψίας 10 λεπτά µετά την επαναιµάτωση, οτι υπάρχει µείωση 

της αντιοξειδωτικής άµυνας του µυοκαρδίου πιθανώς σαν αποτέλεσµα επίδρασης του 

οξειδωτικού stress. Παρατηρήθηκε επίσης µετά την επαναιµάτωση απελευθέρωση 

παραγώγων υπεροξείδωσης των λιπιδίων στο στεφανιαίο κόλπο καθώς και µυοκαρδιακή 

συγκέντρωση α-τοκοφερόλης σαν αποτέλεσµα κατανάλωσης αντιοξειδωτικών της 

κυτταρικής µεµβράνης.(32) Σηµαντικό ρόλο στον προαναφερθέντα µηχανισµό φαίνεται να 

παίζει η οξειδωµένη γλουταθειόνη (GSSG). Αποτελέσµατα µελετών,(33-36) συγκλίνουν στο 

ότι υπάρχει αντίστροφη σχέση µεταξύ της ποσότητας απελευθερωµένης GSSG στον 

στεφανιαίο κόλπο και της λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας καθώς και ότι η ποσότητα 

της απελευθερωµένης GSSG συσχετίζεται άµεσα µε την χρονική διάρκεια της µυοκαρδιακής 

ισχαιµίας.  

 Σε αρκετές περιπτώσεις, η µείωση της συστολικής λειτουργικότητας της αριστεράς 

κοιλίας µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη αποτελεί σηµαντικό κλινικό πρόβληµα 

ιδιαίτερα όταν αυτή γίνεται µε χρήση αντλίας εξωσωµατικής κυκλοφορίας λόγω της 

πληµµελούς καρδιοπροστασίας. Η µηχανική δυσλειτουργία συνήθως διαρκεί 24-48 ώρες και 
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µε βάση τις ως τώρα βιβλιογραφικές αναφορές, αποδίδεται σε καταπληξία του µυοκαρδιου. 

Σε ασθενείς χαµηλού κινδύνου, και ιδιαίτερα σε εκείνους µε καλή λειτουργικότητα πριν από 

την εγχείρηση, το φαινόµενο αντιµετωπίζεται χωρίς σηµαντικές  κλινικές επιπτώσεις. 

Ωστόσο, σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, η παρατεταµένη δυσλειτουργία της αριστεράς 

κοιλίας, είναι δυνατόν να επηρεάσει την µετεγχειρητική θνητότητα και θνησιµότητα.  

Κατάπληκτο µυοκάρδιο µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου 

Το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι αποτέλεσµα οξείας απόφραξης των στεφανιαίων 

αγγείων. Αρκετά συχνά, η νέκρωση είναι µη διατοιχωµατική λόγω επιτυχούς πρώιµης 

επαναιµάτωσης µε χορήγηση θροµβόλυσης. Η παραµονή βιώσιµου ιστού µετεµφραγµατικά 

σε ανθρώπους παρουσιάζει πολλές οµοιότητες µε τα ευρήµατα σε πειραµατικά µοντέλα µε 

σκύλους,(37,38) στα οποία καταδεικνύεται οτι µετά από παρατεταµένη περίδεση σεφανιαίας 

αρτηρίας για 2 ώρες, η υποεπικαρδιακή στοιβάδα εµφανίζει βραδεία αποκατάσταση της 

συστολικής λειτουργικότητας µετά την άρση της απόφραξης. Η παροχή αίµατος έχει 

επανέλθει σε φυσιολογικά ή σχεδόν φυσιολογικά επίπεδα, ώστε να υπάρχει αναντιστοιχία 

στεφανιαίας ροής και λειτουργικότητας (flow-function mismatch). Παρόµοια αναντιστοιχία 

υπάρχει µεταξύ κατανάλωσης οξυγόνου (myocardial O2 consumption) και συσταλτικότητας. 

Για να µετρηθούν και να ποσοτικοποιηθούν µε ακρίβεια οι µεταβολές της λειτουργικότητας 

µετά από επαναιµάτωση, είναι απαραίτητη η χρήση τµηµατικών δεικτών συσταλτικότητας. 

Όπως έδειξε ο Anderson και συν.,(39) η τµηµατική συσταλτικότητα στην περιεµφραγµατική 

περιοχή µετά από θροµβόλυση, βαθµιαία βελτιώνεται µέχρι τη 10η µέρα. Σε µιά παρόµοια 

µελέτη οι Stack και συν.(40) αναφέρουν ότι ενώ η τµηµατική λειτουργικότητα βελτιώνεται 

µετά από θροµβόλυση, φτάνοντας την µέγιστη τιµή στη 16η ηµέρα, αυτή η βελτίωση δεν 

συνοδεύεται από αντίστοιχη αύξηση του κλάσµατος εξώθησης. Το παράδοξο αυτό οφείλεται 

κατά τους ερευνητές στο ότι κατά το διάστηµα αυτό επέρχεται βαθµιαία µείωση της 

υπερκινησίας των υπολοίπων φυσιολογικών τµηµάτων η οποία αντισταθµίζει το όφελος από 
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την αποκατάσταση του κατάπληκτου µυοκαρδίου. Ακριβείς λοιπόν µετρήσεις µπορούν να 

πραγµατοποιηθούν µε την χρήση του µοντέλου των 16 µυοκαρδιακών τµηµάτων το οποίο 

έχει προταθεί από την Αµερικανική Εταιρεία Ηχοκαρδιογραφίας (American Society of 

Echocardiography), µοντέλο το οποίο χρησιµοποιήθηκε και στην παρούσα µελέτη. Αν και η 

χρήση του µοντέλου αυτού συνεισφέρει στην ακριβή εκτίµηση της αποκατάστασης του 

κατάπληκτου µυοκαρδίου, αρκετά σηµεία παραµένουν έως σήµερα αδιευκρίνιστα. Το 

κυριότερο αφορά στο χρόνο αποκατάστασης του κατάπληκτου µυοκαρδίου, ένα θέµα για το 

οποίο οι µέχρι τώρα βιβλιογραφικές αναφορές είναι αντικρουόµενες. Εκεί που οι 

περισσότεροι µελετητές συµφωνούν, είναι στο γεγονός ότι δεν υπάρχει άµεση βελτίωση της 

τµηµατικής συσταλτικότητας µετά από επαναιµάτωση.(41-47) Σε µια µελέτη του 1989 ο 

Schmidt και συν.(48) έδειξε οτι υπάρχει µέτρια βελτίωση κατά τις 3 πρώτες ηµέρες µε 

περαιτέρω βελτίωση µέχρι και 6 µήνες µετά το επεισόδιο. Αντίθετα, ο Zaret και συν.(49) 

στην µελέτη τους υποστηρίζουν ότι δεν υπάρχει βελτίωση κατά το διάστηµα της νοσηλείας 

του ασθενούς, δηλαδή στις πρώτες 9 ηµέρες αλλά ούτε και κατά το διάστηµα 

παρακολούθησης το οποίο ήταν 6 εβδοµάδες. Η συγκεκριµένη µελέτη έγινε µε χρήση 

ραδιοϊσοτοπικής κοιλιογραφίας και το αποτέλεσµα είναι ανεξάρτητο του πρωτοκόλλου 

θεραπείας (επεµβατική ή συντηρητική αγωγή). Το γεγονός ότι στην πρώτη περίπτωση έχουµε 

κυρίως χειµαζόµενο µυοκάρδιο (hibernation) ενώ στην δεύτερη κατάπληκτο (stunning), κάνει 

το αποτέλεσµα της µελέτης δυσνόητο. Σ' αυτές τις µελέτες έρχονται να προστεθούν σειρά 

άλλων ερευνών,(50,51) σύµφωνα µε τις οποίες ο χρόνος βελτίωσης της λειτουργικότητας 

ποικίλει από 10 ηµέρες έως 6 µήνες. Πρέπει να αναφερθεί εδώ µια σηµαντική µελέτη του Ito 

και συν.(52) Στην µελέτη αυτή η περιοχική συσταλτικότητα προσδιορίστηκε µετά από 

1,2,3,7,14 και 28 ηµέρες από φαρµακευτική ή επεµβατική επαναιµάτωση. Η βελτίωση της 

συσταλτικότητας εκτιµήθηκε µε τον λόγο του ενδοκαρδιακού µήκους της µειωµένης 
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συσταλτικότητας προς το έλλειµµα πλήρωσης µε χορήγηση σκιαστικού (abnormal 

contraction segment/contrast defect segment) (σχήµα 1). 

 

 

Σχήµα 1. Στο σχήµα φαίνεται η σχέση του λόγου του ενδοκαρδιακού µήκους της µειωµένης 

συσταλτικότητας προς το έλλειµµα πλήρωσης µε χορήγηση σκιαστικού (abnormal 

contraction segment/contrast defect segment) κατά τις 4 εβδοµάδες µετά απόεπαναιµάτωση 

σε ασθενείς οι οποίοι έλαβαν θροµβόλυση σε λιγότερο από 4 ώρες σε σύγκριση µε αυτούς 

που έλαβαν θροµβόλυση σε περισσότερο από 4 ώρες. Ο λόγος είναι σηµαντικά µικρότερος 

στούς ασθενείς οι οποίοι θροµβολύθηκαν σε διάστηµα µικρότερο των 4 ωρών (Ito et al 

Circulation 1993;87:355-362).   

 

Τα ευρήµατα ήταν ότι βελτίωση επιτυγχάνεται µέχρι και τις 14 πρώτες ηµέρες µετά 

από επαναιµάτωση αλλά και ότι σε ασθενείς µε κριτική υπολειπόµενη στένωση της 
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υπεύθυνης στεφανιαίας αρτηρίας, η µυοκαρδιακή συσταλτικότητα είναι δυνατόν να 

παραµείνει µειωµένη µετά από επαναιµάτωση, κατάσταση η οποία προσοµοιάζει 

περισσότερο µε χειµερία µυοκαρδιακή νάρκη (hibernation). Η µεγαλύτερη βελτίωση 

συµβαίνει σε ασθενείς οι οποίοι επαναιµατώνονται κατά τις πρώτες 4 ώρες ενώ απουσιάζει 

οποιαδήποτε βελτίωση σε µη επαναιµατούµενους ασθενείς.  Τα ευρήµατα αυτά βρίσκονται 

σε συµφωνία µε τα αποτελέσµατα άλλης µελέτης του Sheehan και συν.(51) στην οποία 

καταδεικνύεται ότι η σοβαρότητα της υπολοιπόµενης στένωσης της στεφανιαίας αρτηρίας 

είναι σηµαντικός παράγοντας ο οποίος επιδρά στην βελτίωση της λειτουργικότητας  µετά από 

επαναιµάτωση. Σύµφωνα λοιπόν µε τους ερευνητές, όταν η ελάχιστη διάµετρος του αγγείου 

είναι µικρότερη του 0,4 mm, δεν αναµένεται βελτίωση της λειτουργικότητας. Αυτή η 

δυσκολία ταυτοποίησης κατάπληκτου και χειµαζόµενου µυοκαρδίου µετά από οξύ έµφραγµα 

του µυοκαρδίου αποτελεί το δεύτερο αδιευκρίνιστο θέµα µε σηµαντικές προεκτάσεις που 

αφορούν στην λήψη κλινικών αποφάσεων για τον ασθενή πριν από την έξοδό του από το 

νοσοκοµείο.  

Από τις προαναφερθείσες µελέτες προκύπτουν τα παρακάτω ερωτηµατικά όσον 

αφορά στην  δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου: 

Α) Η ποσότητα του µυοκαρδίου που µπορεί να «σωθεί» είναι δύσκολο να εκτιµηθεί µε 

ακρίβεια. 

Β) Ακόµα και σε ολικές αποφράξεις αγγείων παροµοίου µεγέθους, η έκταση της 

µυοκαρδιακής µάζας σε κίνδυνο (risk area) ποικίλει. 

Γ) Ποιά είναι η σηµασία της ύπαρξης παράπλευρης κυκλοφορίας στην διάσωση µυοκαρδίου 

µετά από απόφραξη επικαρδιακού στεφανιαίου αγγείου; Σε µελέτη του Sabia και συν.(53) 

µελετήθηκε µε ηχοκαρδιογραφία αντίθεσης (contrast echo) η σηµασία της ύπαρξης 

παράπλευρης κυκλοφορίας σε ασθενείς µε πρόσφατο έµφραγµα µυοακρδίου. Η µελέτη 
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κατέδειξε ότι η ύπαρξη παράπλευρης κυκλοφορίας συνεισφέρει στην διατήρηση της 

αιµάτωσης του µυοκαρδίου.  

ΧΕΙΜΑΖΟΜΕΝΟ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟ (HIBERNATION) 

Από τις πρωτοποριακές µελέτες των Tennant και Wiggers,(54) είναι γνωστό ότι η ολική 

ισχαιµία οδηγεί σε άµεση µείωση της συστολής και στην συνέχεια σε καταστροφή του 

µυοκυττάρου µε επακόλουθο την αναστρέψιµη ή µη νέκρωση. Αυτό όµως δεν σηµαίνει 

πάντα ότι η µόνιµη δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας σηµαίνει και µυοκαρδιακή 

νέκρωση. Με την επικράτηση της πρώιµης επαναιµάτωσης ως θεραπείας εκλογής σε οξέα 

ισχαιµικά σύνδροµα, σταδιακά έγινε αποδεκτό ότι αυτή η  µυοκαρδιακή δυσλειτουργία 

µπορεί να αποκατασταθεί µε την αποκατάσταση της αιµάτωσης. Αυτές οι παρατηρήσεις 

οδήγησαν στο συµπέρασµα ότι το χρονίως υποαιµατούµενο µυοκάρδιο το οποίο επικράτησε 

να ονοµάζεται και χειµαζόµενο (hibernating) έχει την δυνατότητα να µειώνει την ικανότητα 

συστολής και να µειώνει τις ενεργειακές του ανάγκες και µε αυτό τον τρόπο να αποφεύγεται 

η εµφάνιση µόνιµης µυοκαρδιακής δυσλειτουργίας. Κατά την διάρκεια της προηγούµενης 

δεκαετίας, η παθοφυσιολογία του χειµαζόµενου µυοκαρδίου έτυχε  εκτεταµένης έρευνας και 

οδήγησε στην ανακάλυψη και ευρεία εφαρµογή νέων µεθόδων διερεύνησης του φαινοµένου 

µε απώτερο σκοπό την πρόβλεψη της βελτίωσης της λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας 

µετά από επαναιµάτωση.  

Οι Gallagher και Vatner(55-57) κατέδειξαν την στενή σχέση µεταξύ ροής και 

λειτουργικότητας σε ελεγχόµενη περίδεση στεφανιαίας αρτηρίας. Η αναλογική µείωση της 

ροής και λειτουργικότητας ονοµάστηκε «άµεση ρύθµιση ροής-συσταλτικότητας (acute 

perfusion-contraction matching)» και είναι τυπική της οξείας µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Όταν 

η επαναιµάτωση γίνει µέσα σε 10 λεπτά, συνήθως έχει σαν αποτέλεσµα την πλήρη 

αποκατάσταση της λειτουργικότητας. Πιο παρατεταµένες περίοδοι ισχαιµίας (15-20 λεπτά ) 
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δεν προκαλούν µυοκαρδιακή νέκρωση αλλά σχετίζονται µε παρατεταµένη αλλά αναστρέψιµη 

δυσλειοτουργία. 

Πειραµατικές µελέτες 

Πολλές µελέτες σε χοίρους(58-60) έχουν δείξει ότι το µυοκάρδιο µπορεί να προσαρµοστεί σε 

παρατεταµένη µείωση της στεφανιαίας ροής ηρεµίας. Αυτή η κατάσταση ονοµάζεται 

χειµερία νάρκη βραχείας διάρκειας (short term hibernation- low flow perfusion-contraction 

matching). Έτσι διατυπώθηκε η θεωρία ότι η χειµερία νάρκη του µυοκαρδίου είναι φαινόµενο 

το οποίο συµβαίνει λόγω επαναλαµβανόµενων επεισοδίων καταπληξίας. Αντίθετα µε την 

χρονία χειµερία νάρκη, η βραχείας διάρκειας είναι ασταθής και εύθραυστη κατάσταση. Στο 

απώτερο µέλλον σχετίζεται µε αποπτωτικό θάνατο και σηµαντική µείωση των ζωντανών 

µυοκυττάρων στην νεκρωτική περιοχή. Πολλοί ερευνητές προσπάθησαν να δηµιουργήσουν 

πειραµατικά µοντέλα χρόνιας µυοκαρδιακής δυσλειτουργίας αλλά τα περισσότερα από αυτά 

καταλήγουν σε µοντέλα καταπληξίας παρά µοντέλα χειµαζόµενου µυοκαρδίου και αυτό διότι 

η αιµατική ροή συνήθως είναι φυσιολογική ή ελαφρά µειωµένη.(61-65) Μελέτες των 

Fallavolita και Bin ωστόσο,(64,66) κατέδειξαν ότι αρκετά από τα µυοκαρδιακά τµήµατα τα 

οποία εµφανίζονται ώς κατάπληκτα, παρουσιάζουν µειωµένη αιµατική ροή. Εν πάσει 

περιπτώσει τα έως τώρα δεδοµένα δείχνουν οτι η χειµερία νάρκη είναι πολύπλοκο φαινόµενο 

το οποίο µπορεί να ξεκινήσει σαν καταπληξία αλλά στη συνέχεια η αιµατική ροή να µειωθεί, 

πιθανώς λόγω µείωσης των µυοκαρδιακών αναγκών σε ενέργεια.  

Μελέτες σε ανθρώπους 

Το χρονίως χειµαζόµενο µυοκάρδιο σχετίζεται µε δοµικές αλλαγές τόσο στα 

µυοκύτταρα όσο και στον εξωκυττάριο ιστό. Οι περισσότερες πληροφορίες γι’αυτές τις 

δοµικές αλλαγές προέρχονται από µελέτες µε βιοψίες µυοκαρδίου κατά την διάρκεια 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης.(67-70) Το πιό χαρακτηριστικό εύρηµα των µυοκυττάρων 

είναι η απώλεια των µονάδων συσταλτικότητας.(69) Έτσι, ο χώρος ο οποίος πρέπει να 
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καταλαµβάνεται κανονικά από µυοïνίδια, στο χειµαζόµενο µυοκάρδιο καταλαµβάνεται από 

άµορφο υλικό µε µορφολογικά χαρακτηριστικά κολλαγόνου. Τα µιτοχόνδρια είναι µικρά και 

διάσπαρτα µέσα στο κυττόπλασµα. Οι πυρήνες είναι ελικοειδείς και παρουσιάζουν 

οµοιόµορφα µειωµένη ετεροχρωµατίνη, ενώ το σαρκοπλασµικό δίκτυο είναι σχεδόν 

εξαφανισµένο. Όσον αφορά βιοχηµικές παραµέτρους, η ιστική συγκέντρωση του ΑΤΡ, των 

νουκλεοτιδίων αδενοσίνης και φωσφοκρεατινίνης συνήθως παραµένουν φυσιολογικά και η 

λειτουργικότητα των µιτοχονδρίων όπως εκφράζεται από τους λόγους ΑDP/ATP και 

φωσφοκρεατινίνης/ΑΤΡ παραµένει και αυτή ανέπαφη. Το εύρηµα αυτό είναι σε αρµονία µε 

την παρατήρηση ότι στο χειµαζόµενο µυοκάρδιο η κατανάλωση οξυγόνου όπως αυτή 

µετράται µε το ΡΕΤ διατηρείται σε φυσιολογικά επίπεδα.(71) 

Η χειµερία νάρκη του µυοκαρδίου µπορεί να είναι α) οξεία, β) υποξεία ή γ) χρόνια. 

Το χειµαζόµενο µυοκάρδιο µπορεί να ανακάµψει πλήρως µετά από επαναιµάτωση εάν η 

σχέση προσφοράς/ ζήτησης οξυγόνου τροποποιηθεί, είτε αυξάνοντας την αιµατική ροή είτε 

ελαττώνοντας τις ανάγκες. Εάν η χειµερία νάρκη παραµείνει χωρίς θεραπεία, σχετίζεται µε 

προοδευτική µυοκυτταρική καταστροφή, επαναλαµβανόµενη µυοκαρδιακή ισχαιµία, 

έµφραγµα µυοκαρδίου καρδιακή ανεπάρκεια και τελικά θάνατο. Μελέτες σε σκύλους(72) 

έχουν δείξει ότι κατά την διάρκεια χρόνιας µυοκαρδιακής ισχαιµίας, συµβαίνει συνεχής 

µυοκυτταρικός θάνατος µε την µορφή της απόπτωσης. Συµβαίνουν επίσης δοµικές 

εκφυλιστικές αλλαγές οι οποίες χαρακτηρίζονται από µειωµένη έκφραση πρωτεϊνών και 

mRNA αποδιοργάνωση των συσταλτικών πρωτεϊνών και αύξηση της ποσότητας των 

εξωκυττάριων πρωτεϊνών µε αποτέλεσµα την εµφάνιση ίνωσης. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα 

την προοδευτική διακοπή της κονεξίνης 43 (connexin 43) η οποία µπορεί να ευθύνεται εν 

µέρει για την δηµιουργία ηλεκτροµηχανικών διαταραχών και εµφάνισης αρρυθµιών. 

Οι προαναφερθείσες αλλαγές είναι χρονο-εξαρτώµενες. Σε πρόσφατες εργασίες έχει 

µελετηθεί ο χρόνος ανάκαµψης της συσταλτικότητας του χειµαζόµενου µυοκαρδίου µετά από 
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επαναιµάτωση σε σειρές ασθενών µε χρόνια δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας. Οι Depre και 

συν.(71) εξέτασαν κατά πόσον η έκταση των δοµικών αλλοιώσεων επηρρεάζει την ανάκαµψη 

της συσταλτικότητας µετά από χειρουργική επαναιµάτωση. Από τις µελέτες φαίνεται οτι 

σηµαντική βελτίωση της λειτουργικότητας επισυµβαίνει σε µυοκάρδιο το οποίο παρουσιάζει 

µικρότερη διατοιχωµατική ή υπενδοκάρδια ίνωση και το οποίο περιλαµβάνει περισσότερα 

µεταβολικά ενεργά µυοκύτταρα. Φαίνεται ότι όταν η περιεκτικότητα σε ινώδη στοιχεία είναι 

άνω του 35%, τότε η βελτίωση της συνολικής συσταλτικότητας δεν επισυµβαίνει. Η ταχύτητα 

της ανάκαµψης της λειτουργικότητας ποικίλει από ασθενή σε ασθενή και φαίνεται να 

σχετίζεται µε την σοβαρότητα των δοµικών αλλαγών και του µυοκαρδιακού «remodeling». 

Έτσι όταν το δυσλειτουργούν µυοκάρδιο εµφανίζει µικρής ή µέτριας έκτασης δοµικές 

αλλαγές, τότε βελτίωση µπορεί να επισυµβεί ακόµα και στις πρώτες 10 ηµέρες και πλήρης 

ανάκαµψη συνήθως επιτυγχάνεται στους πρώτους 2 µήνες. Αντίθετα, όταν οι δοµικές 

αλλαγές του µυοκαρδίου είναι εκτεταµένες, η ανάκαµψη είναι συνήθως καθυστερηµένη και 

παρατείνεται πολλές φορές και πάνω από 6 µήνες. Τα ευρήµατα αυτά καταδεικνύουν ότι οι 

δοµικές αλλοιώσεις του µυοκαρδίου σε χειµερία νάρκη σχετίζονται άµεσα µε µε την 

µηχανική δυσλειτουργία και η έκτασή τους είναι ανάλογη του χρόνου ανάκαµψης της 

συσταλτικότητας µετά από επαναιµάτωση.  

Μυοκαρδιακή ροή σε χειµαζόµενο µυοκάρδιο 

Η παθοφυσιολογία του χειµαζόµενου µυοκαρδίου αποτελεί ακόµα πεδίο εντατικής έρευνας, 

και οι θεωρίες όσον αφορά στους µηχανισµούς γένεσής του είναι ακόµα αντικρουόµενες. Η 

διχογνωµία κατά πόσον η µυοκαρδιακή ροή ηρεµίας είναι µειωµένη ή όχι, έχει συνεισφέρει 

στην ενεργοποίηση της έρευνας της ισχαιµικής καρδιακής ανεπάρκειας. Αν και οι 

ραδιοϊσοτοπικές τεχνικές όπως το Θάλλιο–201 SPECT επιτρέπουν τη µελέτη της αιµάτωσης, 

µας δίνουν µόνον εικόνες σχετικής περιοχικής συγκέντρωσης ραδιοϊσοτόπου, παρά 

επιτρέπουν την απόλυτη µέτρηση της µυοκαρδιακής ροής.(73) Ο ορισµός του ελλείµµατος 
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βασίζεται στη διαφορά απεικόνισης µεταξύ δύο τµηµάτων της αριστεράς κοιλίας και όχι στην 

απόλυτη µέτρηση της πρόσληψης συγκρινόµενη µε φυσιολογικές τιµές. Έτσι, η µείωση της 

πρόσληψης σε µία περιοχή µπορεί να αντανακλά αυξηµένη πρόσληψη στην περιοχή 

αναφοράς και όχι απαραίτητα µειωµένη πρόσληψη στην περιοχή του ελλείµµατος.  

Η απεικόνιση µε positron emission tomography (PET), υπερνικά αυτούς τους 

περιορισµούς δίνοντας την δυνατότητα ακριβούς διόρθωσης των τιµών και ακριβούς 

ποσοτικοποίησης του ισοτόπου στο όργανο στόχο. Εάν κανείς βασιστεί σε µελέτες µε PET σε 

ασθενείς µε χειµαζόµενο µυοκάρδιο,  προκύπτουν τα παρακάτω συµπεράσµατα: 

Α) στην πλειονότητα των περιπτώσεων η µυοκαρδιακή ροή ηρεµίας στις χειµαζόµενες 

περιοχές δεν διαφέρει από την ροή στις υπόλοιπες φυσιολογικές περιοχές. 

Β) σε µικρό αριθµό χειµαζόµενων τµηµάτων, παρατηρείται µείωση της µυοκαρδιακής ροής 

έως και 20% και 

Γ) Το χειµαζόµενο µυοκάρδιο χαρακτηρίζεται από σοβαρή µείωση της στεφανιαίας 

εφεδρείας (coronary flow reserve) η οποία βελτιώνεται µετά από επαναιµάτωση µαζί µε την 

συσταλτικότητα του µυοκαρδίου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ∆ΕΥΤΕΡΟ 

ΒΙΩΣΙΜΟΤΗΤΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

Ταυτοποίηση του βιώσιµου µυοκαρδίου 

Είναι πλέον ευρέως αποδεκτό ότι η δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας οφειλόµενη σε 

έµφραγµα του µυοκαρδίου δεν είναι πάντα µόνιµη αλλά δυνητικά αναστρέψιµη σε περίπτωση 

επαναιµάτωσης. Οι µηχανισµοί βελτίωσης της συστολικής λειτουργικότητας παραµένουν 

αδιευκρίνιστοι επειδή οι διαδικασίες αναστροφής της µυοκαρδιακής δυσλειτουργίας είναι 

δύσκολο να περιγραφούν και τα πειραµατικά µοντέλα σε ζώα µέχρι τώρα είναι ανεπαρκή. 

Είναι πιθανόν οτι και οι δύο καταστάσεις (stunning και hibernation) συνυπάρχουν και σε 

συνδυασµό ευθύνονται για την µυοκαρδιακή δυσλειτουργία. Λόγω του οτι η ισορροπία 

µεταξύ µειωµένης αιµάτωσης, µειωµένης συσταλτικότητας και µειωµένης στεφανιαίας 

εφεδρείας είναι εύκολα µεταβλητή στο χειµαζόµενο µυοκάρδιο, µερικές περιοχές οι οποίες 

χειµάζουν είναι δυνατόν να εµφανίσουν ισχαιµία µετά από κόπωση και ως εκ τούτου να 

εµφανιστεί κατάπληκτο µυοκάρδιο σε συνδυασµό µε χειµαζόµενο.  Καθίσταται φανερό οτι 

τις περισσότερες φορές δεν είναι δυνατόν να ταυτοποιηθούν αµιγείς παθολογικές 

καταστάσεις παρά συνδυασµοί αυτών. Το ζητούµενο όµως από κλινικής πλευράς είναι όχι η 

ταυτοποίηση των δύο καταστάσεων, αλλά η επιλογή ασθενών κατάλληλων για επαναιµάτωση 

διότι έχει βρεθεί ότι περίπου 25% έως 40% των ασθενών µε στεφανιαία νόσο και 

δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας παρουσιάζουν σαφή βελτίωση µετά από 

επαναιµάτωση.(74,75) Μεγαλύτερη σηµασία λοιπόν από τη διαφορική διάγνωση µεταξύ 

stunning και hibernation  έχει η διαφοροδιάγνωση µεταξύ βιώσιµου και µη βιώσιµου 

µυοκαρδίου. Οι απεικονιστικές µέθοδοι που έχουν αναπτυχθεί για την ανίχνευση δεικτών 

βιωσιµότητας είναι: 

Α) Positron emission tomography (PET) 
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Β) Thallium-201 Single Photon Emission Computed Tomography (σπινθηρογράφηµα 

θαλλίου) 

Γ) Technetium –99m-SESTAMIBI (σπινθηρογράφηµα τεχνητίου) 

∆) Υπερηχογραφική δοκιµασία δοβουταµίνης (dobutamine stress echo) 

Τα πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα της κάθε µεθόδου αναλύονται στα επόµενα 

κεφάλαια. Χρονολογικά θα λέγαµε ότι οι δύο πρώτες µέθοδοι εφαρµόστηκαν αρχικά στην 

δεκαετία του ’80 ενώ οι δύο τελευταίες στην δεκαετία του ’90. Οι µελέτες αξιολόγησης της 

κάθε µεθόδου είναι αρκετές σε ασθενείς µε χρόνια στεφανιαία νόσο και µυοκαρδιακή 

δυσλειτουργία. Από εργασία του R. Bonow και συν,(76) φαίνεται συγκριτικά η προγνωστική 

αξία της κάθε µεθόδου στη βελτίωση της λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας µετά από 

επαναιµάτωση. Η θετική προγνωστική αξία του PET είναι 82%, συγρινόµενη µε 69% και 

83% µε το θάλλιο και την δοβουταµίνη αντίστοιχα. Η αντίστοιχη αρνητική προγνωστική αξία 

είναι 17%, 10% και 19%. Φαίνεται λοιπόν από αυτή τη µεταανάλυση ότι η δοβουταµίνη είναι 

λιγότερο ευαίσθητη από το θάλλιο και πιο ειδική στην ανίχνευση βιώσιµου µυοκαρδίου. Η 

µειωµένη ευαισθησία της δοβουταµίνης  µπορεί να σηµαίνει ότι σε περιοχές µε µειωµένη 

αιµάτωση συνυπάρχει µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας, έτσι οποιαδήποτε διέγερση µε 

κατεχολαµίνες έχει σαν αποτέλεσµα την εµφάνιση ισχαιµίας και αδυναµία εκδήλωσης 

ινότροπης εφεδρείας. Σε κυτταρικό επίπεδο αυτό µπορεί να σηµαίνει ότι έχουν επέλθει 

δοµικές αλλοιώσεις του µυοκυττάρου µε µείωση των µυοϊνιδίων και συσσώρευση 

ενδοκυττάριου γλυκογόνου µε επακόλουθο την απευαισθητοποίηση του µυοκαρδίου στις 

κατεχολαµίνες. Αν και το θάλλιο µπορεί να διαγνώσει περισσότερα βιώσιµα µυοκαρδιακά 

κύτταρα σε σύγκριση µε την δοβουταµίνη, φαίνεται να υπερεκτιµά την πιθανότητα βελτίωσης 

µετά από επαναιµάτωση ενώ η βελτίωση µετά από χορήγηση δοβουταµίνης καταδεικνύει 

ποιά από τα τµήµατα έχουν την δυνατότητα βελτίωσης της συσταλτικότητάς τους µετά από 

επαναιµάτωση.  
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Ένας άλλος παράγοντας που επηρρεάζει την ακρίβεια των διαφόρων µεθόδων είναι η 

σοβαρότητα των περιοχικών διαταραχών συσταλτικότητας. Φαίνεται ότι ενώ η συµφωνία του 

θαλλίου και της δοβουταµίνης στις υποκινητικές περιοχές είναι 82%,  το ποσοστό αυτό 

µειώνεται στο 43% στις ακινητικές περιοχές.(77) Οι υποκινητικές περιοχές είναι πιό πιθανό 

να εµφανίσουν βελτίωση της συσταλτικότητας από τις ακινητικές ή δυσκινητικές περιοχές. 

Περιοχές µε σοβαρές διαταραχές λειτουργικότητας εµφανίζουν σε µεγαλύτερο ποσοστό 

ίνωση και διαταραχή της κυτταρικής µεµβράνης, κάνοντας την ταυτοποίηση του βιώσιµου 

µυοκαρδίου πιό δύσκολη.      

Υπάρχουν επίσης περιορισµοί της δοκιµασίας δοβουταµίνης και του θαλλίου σε 

ασθενείς µε σοβαρή δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας. Η ποσοτική εκτίµηση των διαφορών 

στην συσταλτικότητα τµηµάτων µε δυσλειτουργία σε στάδιο ηρεµίας είναι πολλές φορές 

πάρα πολύ δύσκολη. Επιπροσθέτως, υπάρχουν προβλήµατα ποιότητας απεικόνισης σε 

ποσοστό ασθενών το οποίο ανέρχεται έως και 37%, µε αδυναµία απεικόνισης όλων των 

τµηµάτων.(78,79) Τα παράσιτα αραιώσεως (attenuation artifacts) που παρατηρούνται στο 

θάλλιο, µιµούνται ελλείµµατα πληρώσεως και δίνουν ψευδώς αρνητικά αποτελέσµατα 

βιωσιµότητας. Αυτά τα παράσιτα εφανίζονται συνήθως σε διατεταµένες αριστερές κοιλίες µε 

µέτρια ή και σοβαρή δυσλειτουργία. Εκτός από τα προαναφερθέντα προβλήµατα υπάρχουν 

και αρκετοί µεθοδολογικοί προβληµατισµοί στην προσπάθεια ανίχνευσης βιωσιµότητας. 

Μεθοδολογικοί προβληµατισµοί 

Ο όρος µυοκαρδική βιωσιµότητα αποκτά µείζονα σηµασία σε καταστάσεις δυσλειτουργίας 

της αριστεράς κοιλίας. Το βιώσιµο µυοκάρδιο µπορεί να είναι φυσιολογικό, κατάπληκτο ή 

χειµαζόµενο.(80,81) Με βάση τον  παραπάνω ορισµό, το χειµαζόµενο µυοκάρδιο είναι 

βιώσιµο αλλά δεν σηµαίνει ότι και το βιώσιµο µυοκάρδιο είναι κατ΄ανάγκην χειµαζόµενο. 

Ένα καλό παράδειγµα είναι το υπενδοκάρδιο έµφραγµα στο οποίο συνυπάρχει συνδυασµός 

ουλής και φυσιολογικού ιστού στην εµφραγµατική ζώνη. Το υπο-επικαρδιακό µυοκάρδιο 
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είναι βιώσιµο αλλά δεν είναι απαραίτητα χειµαζόµενο και η εµφραγµατική ζώνη µπορεί να 

απαντά θετικά σε πρόκληση µε ινότροπα. Έτσι υπάρχουν αρκετοί παράµετροι προς επίλυση 

όταν αναφερόµαστε σε βιώσιµο µυοκάρδιο οι οποίοι µπορούν να συνοψιστούν στους 

παρακάτω: 

1. Ποσοτικοποίηση βιωσιµότητας 

2. Συσχέτιση µεταξύ αιµάτωσης και συσταλτικότητας 

3. Προβλήµατα στην επιλογή ασθενών 

4. Χρόνος παρακολούθησης  

5. Έκταση της επαναιµάτωσης (ατελής ή πλήρης) 

Στις µελέτες βιωσιµότητας αυτοί οι παράγοντες καθορίζουν σε µεγάλο βαθµό όχι µόνο τα 

ευρήµατα αλλά και τα συµπεράσµατα. Παρακάτω, παρατίθενται οι προβληµατισµοί µε βάση 

την µεθοδολογία και τα αποτελέσµατα των έως τώρα µελετών: 

Ποσοτικοποίηση   

Η σχετική αναλογία του χειµαζόµενου µυοκαρδίου σε σχέση µε την αναλογία ουλώδους 

ιστού για κάθε µυοκαρδιακό τµήµα θα καθορίσει και το µέγεθος της βελτίωσης µετά από 

επαναιµάτωση. Αναλογικά, η συνολική ποσότητα του χειµαζόµενου µυοκαρδίου θα 

καθορίσει και την έκταση της βελτίωσης της συνολικής λειτουργικότητας (αύξηση του 

κλάσµατος εξώθησης). Το κλινικό συµπέρασµα είναι ότι η ύπαρξη απλώς χειµαζόµενου 

µυοκαρδίου δεν σηµαίνει απαραίτητα την λήψη απόφασης για επαναιµάτωση. Το ζητούµενο 

είναι η ποσοτικοποίηση της βιωσιµότητας µε σκοπό την αύξηση της προγνωστικής της αξίας 

στην βελτίωση της λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας µετά από επαναιµάτωση. 
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Συσχέτιση µεταξύ αιµάτωσης και συσταλτικότητας  

Φυσιολογική αιµάτωση µπορεί να υπάρξει σε µυοκαρδιακό τµήµα µε διαταραχή 

κινητικότητας εξ’ αιτίας καταπληξίας, αναδιαµόρφωσης (remodeling) ή µυοκαρδιοπάθειας. 

Παθολογική ροή µπορεί να υπάρχει σε περιοχές µε φυσιολογική συσταλτικότητα µόνον λόγω 

λανθασµένης εκτίµησης (artifact). Αυτή η λανθασµένη εκτίµηση µπορεί να προέλθει λόγω 

της δυσκολίας σύγκρισης της τρισδιάστατης απεικόνισης του SPECT και της δισδιάστατης 

απεικόνισης των υπερήχων.  Στον πίνακα 1 φαίνεται η σχέση µεταξύ µυοκαρδιακής 

αιµάτωσης και τµηµατικής κινητικότητας. 

 

 

 

 

 

Πίνακας 1. Σχέση τµηµατικής µυοκαρδιακής αιµατικής ροής και τµηµατικής 

συσταλτικότητας 

Αιµατική ροή Συσταλτικότητα Παθολογικοί µηχανισµοί 

Φυσιολογική Φυσιολογική Απουσία προβληµατισµού για διάγνωση 

Φυσιολογική Παθολογική Καταπληξία, Remodeling, ιδιοπαθής 

καρδιοµυοπάθεια,  

Παθολογική Παθολογική Χειµαζόµενο µυοκάρδιο ± ουλή 

Παθολογική Φυσιολογική Λανθασµένη ερµηνεία µεθόδου (artifact) 
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Επιλογή ασθενών 

Υπάρχει στις έως τώρα µελέτες µιά προκατάληψη στην επιλογή ασθενών (selection bias) 

στην οποία πιθανόν να οφείλεται η συγκριτικά  µεγάλη ακρίβεια των διαφόρων µεθόδων. Πιό 

αναλυτικά, στις περισσότερες µελέτες περιλαµβάνονται ασθενείς µε µικρή ή µέτρια έκπτωση 

της συστολικής λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας. Είναι πιθανόν σε περιπτώσεις 

σοβαρά επηρεασµένης συσταλτικότητας της αριστεράς κοιλίας, η ακρίβεια των µεθόδων να 

παρουσιάζει µεγαλύτερες διαφορές. Αυτό φαίνεται στο σχήµα 2 στο οποίο φαίνεται ότι όσο η 

λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας µειώνεται, τόσο η ακρίβεια των διαγνωστικών 

µεθόδων αποκλίνει.  

 

Σχήµα 2. Σχηµατική παρουσίαση της προγνωστικής αξίας των διαφόρων µεθόδων στην 

εκτίµηση της µυοκαρδιακής βιωσιµότητας. Στους ασθενείς µε καλή λειτουργικότητα 

αριστεράς κοιλίας, όλες οι µέθοδοι θεωρητικά θα έπρεπε να είχαν διαγνωστική ακρίβεια 

100%. Σε ασθενείς µε µικρή µείωση της συσταλτικότητας της αριστεράς κοιλίας, υπάρχει 

µικρή απόκλιση της διαγνωστικής ακρίβειας των µεθόδων. Πιθανώς η απόκλιση στους 

ασθενείς µε σοβαρή µείωση της συσταλτικότητας να είναι µεγαλύτερη. Τα έως τώρα 

δεδοµένα δεν είναι επαρκή (Iskandrian et al, J Nucl Med 1996;37:794-797). 
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Νεώτερα δεδοµένα σε ασθενείς µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου δείχνουν ότι η σταδιακή 

βελτίωση της συσταλτικότητας και της αιµατικής ροής κατά τους πρώτους 6 µήνες εµποδίζει 

την ασφαλή εξαγωγή συµπερασµάτων σε αυτή την κατηγορία ασθενών οι οποίοι 

υποβάλλονται σε επαναιµάτωση.(82) 

Χρόνος παρακολούθησης  

Ο επαρκής χρόνος παρακολούθησης της συσταλτικότητας της αριστεράς κοιλίας µετά από 

επαναιµάτωση δεν είναι µε ακρίβεια καθορισµένος. Οι περισσότερες µελέτες αναλύουν τα 

δεδοµένα µέχρι τις 12 εβδοµάδες.(83-85) Από ορισµένες µελέτες αλλά και ανεκδοτολογικά, 

φαίνεται να υπάρχει πιθανότητα περαιτέρω βελτίωσης µέχρι και τους 12 µήνες. Σε τόσο 

µεγάλα διαστήµατα παρακολούθησης υπεισέρχονται άλλου είδους µεθοδολογικά 

προβλήµατα που σχετίζονται µε επαναποφράξεις στεφανιαίων αρτηριών και µοσχευµάτων τα 

οποία µπορεί να αλλοιώσουν τα δεδοµένα. 

Έκταση της επαναιµάτωσης 

Η βελτίωση της λειτουργικότητας εξαρτάται εκτός των άλλων και από την έκταση της 

επαναιµάτωσης (εάν είναι ατελής η πλήρης). Η ατελής επαναιµάτωση ειδικότερα στην 

περιοχή του εµφράγµατος µπορεί να αποτελέσει παράγοντα ασυµφωνίας του προεγχειρητικού 

ελέγχου µε την µετεγχειρητική παρακολούθηση. Σε µερικές µελέτες,(85) έως και 30% των 

ασθενών αποκλείστηκε από την µετεγχειρητική παρακολούθηση λόγω ατελούς 

επαναιµάτωσης. ∆υνητικό πρόβληµα επίσης αποτελεί η εµφάνιση περιεγχειρητικού 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου καθώς και τα κριτήρια διάγνωσής του. Είναι φανερό ότι η 

εµφάνιση περιεγχειρητικού εµφράγµατος του µυοκαρδίου είναι δυνατόν να αποκρύψει τυχόν 

βελτίωση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου λόγω της επαναιµάτωσης. 
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Βιώσιµο µυοκάρδιο µετά από έµφραγµα µυοκαρδίου 

Η σηµασία της ύπαρξης βιώσιµου µυοκαρδίου µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου δεν 

είναι ξεκάθαρη αν και οι ενδείξεις σε επιλεγµένες οµάδες ασθενών δείχνουν ότι η ύπαρξη 

βιωσιµότητας έναι καλός προγνωστικός παράγοντας βελτίωσης της συσταλτικότητας.(86-88) 

Οι Carlos et al(89) χρησιµοποιώντας δοκιµασία δοβουταµίνης 2 έως 7 ηµέρες µετά από οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, κατέδειξαν ότι σε ασθενείς µε σοβαρή δυσλειτουργία αριστεράς 

κοιλίας σε ηρεµία, η ύπαρξη βιωσιµότητας σχετίζεται µε καλύτερη πρόγνωση  ειδικά όταν οι 

ασθενείς υποβάλλονται σε επαναιµάτωση. Εάν ένα µυοαρδιακό τµήµα έχει ινότροπη 

εφεδρεία (inotropic reserve), η πιθανότητα είναι ότι θα βελτιωθεί λειτουργικά. Στις 

περισσότερες µελέτες αυτό µεταφράζεται σε µεγαλύτερη επιβίωση διότι η λειτουργικότητα 

της αριστεράς κοιλίας σχετίζεται άµεσα µε την επιβίωση.(90) Από την πολυκεντρική µελέτη 

EDIC(91) καταδεικνύεται ότι το όφελος από την ύπαρξη βιωσιµότητας είναι σχετικά µικρό 

σε ασθενείς µε καλή λειτουργικότητα αριστεράς κοιλίας αλλά φαίνεται να είναι µεγάλο σε 

ασθενείς µε σοβαρή δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας. Αυτό διότι σε αυτούς τους ασθενείς 

ακόµα και βελτίωση µικρού αριθµού µυοκαρδιακών τµηµάτων µπορεί να επιφέρει σηµαντική 

βελτίωση της συνολικής λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας. Στην ίδια µελέτη κανείς 

ασθενής µε µεγάλο αριθµό τµηµάτων µε ινότροπη εφεδρεία δεν απεβίωσε, ενώ οι ασθενείς µε 

έλλειψη βιώσιµου µυοκαρδίου είχαν σαφώς χειρότερη πρόγνωση. Τα δεδοµένα της µελέτης 

αυτής καταδεικνύουν επίσης ότι η ύπαρξη βιωσιµότητας µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου 

είναι και καλό και κακό προγνωστικό σηµείο ανάλογα µε τον τελικό στόχο της κάθε µελέτης. 

Σε ασθενείς µε καλή λειτουργικότητα αριστεράς κοιλίας, η βιωσιµότητα δεν επιδρά στην 

επιβίωση και σχετίζεται µε περισσότερα ισχαιµικά συµβάµατα.(92) Αντιθέτως, στους 

ασθενείς µε µειωµένη λειτουργικότητα αριστεράς κοιλίας, η ύπαρξη βιωσιµότητας σχετίζεται 

µε καλύτερη επιβίωση. Όταν ορίζει κανείς σαν τελικό στόχο µιάς µελέτης την επιβίωση, η 

βιωσιµότητα είναι καλό προγνωστικό σηµείο.    
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΡΙΤΟ 

∆ΙΑΣΤΡΩΜΑΤΩΣΗ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΓΟΥ 

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ (RISK STRATIFICATION) 

Η ευρεία χρήση της θροµβολυτικής θεραπείας επέφερε σηµαντική πρόοδο στην θεραπεία των 

ασθενών µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η µείωση της µυοκαρδιακής νέκρωσης και η 

διατήρηση της λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας, συµβάλλουν στην βελτίωση της 

πρόγνωσης των ασθενών. Οι περισσότερες µελέτες που είχαν σαν σκοπό την διαστρωµάτωση 

κινδύνου µετά το έµφραγµα έγιναν κατά την προ-θροµβόλυση περίοδο. Οι διαγνωστικές 

δοκιµασίες που έχουµε στην διάθεσή µας κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο είναι: 

∆οκιµασία κοπώσεως 

Ο ρόλος της δοκιµασίας κοπώσεως µετά το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι καλά 

τεκµηριωµένος. Οι βασικοί στόχοι της είναι:  

1) η αξιολόγηση της ικανότητας προς άσκηση του ασθενούς 

2) η αξιολόγηση της αποτελεσµατικότητας της φαρµακευτικής αγωγής 

3) διαστρωµάτωση κινδύνου των ασθενών για µελλοντικά συµβάµατα. 

Όσον αφορά στο τελευταίο, η αξία της δοκιµασίας κοπώσεως είναι αδιαµφισβήτητη. 

Ασθενείς οι οποίοι έχουν µειωµένη ικανότητα για άσκηση είναι υψηλού κινδύνου. Αν και οι 

ασθενείς µε κατάσπαση του ST κατά την κόπωση έχουν ψηλότερη θνητότητα 1 χρόνου σε 

σχέση µε τους ασθενείς χωρίς κατάσπαση του ST, η ολική θνητότητα είναι ούτως ή άλλως σε 

χαµηλά επίπεδα. Η διάρκεια της δοκιµασίας κόπωσης είναι επίσης σηµαντικός προγνωστικός 

παράγοντας και η ικανότητα να ολοκληρώσει ο ασθενής 5 µεταβολικά ισοδύναµα (metabolic 

equivalents) χωρίς µεταβολές του ST και µε φυσιολογική απάντηση στην αρτηριακή πίεση, 

είναι καλό προγνωστικό σηµείο. Η άσκηση σε χαµηλή φόρτιση είναι ασφαλής εφόσον οι 

ασθενείς δεν παρουσίασαν στηθάγχη κατά την νοσηλεία τους ή συµπτώµατα καρδιακής 
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ανεπάρκειας και εφόσον έχουν σταθερό καρδιογράφηµα 48 έως 2 ώρες πριν την δοκιµασία. 

∆ύο κυρίως πρωτόκολλα εφαρµόζονται για πρώιµες δοκιµασίες κοπώσεως: 

1) Η παραδοσιακή δοκιµασία στις 3 µε 5 ηµέρες η οποία έχει σαν τελικούς στόχους:  

α) συχνότητα-στόχο 70% της προβλεπόµενης για την ηλικία  

β) µέγιστο επίπεδο φόρτισης τα 5 µεταβολικά ισοδύναµα 

γ) κλινικές ενδείξεις ισχαιµίας ή δύσπνοιας  

δ) κατάσπαση του ST µεγαλύτερη από 2 mm και 

ε) υπόταση  

2)  ∆οκιµασία µε στόχο την εµφάνιση συµπτωµάτων (symptom-limited exercise test) στις 5 

ηµέρες ή αργότερα µετά από έµφραγµα. Το πρόβληµα που εµφανίζεται µε αυτό το 

πρωτόκολλο είναι ότι η προγνωστική αξία της κατάσπασης του ST σε µεγάλη φόρτιση είναι 

αµφίβολη και πολλές φορές οδηγεί σε άσκοπους καθετηριασµούς. Ο σωστός χρόνος 

εφαρµογής της δοκιµασίας κοπώσεως παραµένει αδιευκρίνιστος αλλά είναι αδιαµφισβήτητη 

η αξία της στον ψυχολογικό κυρίως τοµέα στον ασθενή και ασφαλώς προλαµβάνει την 

εµφάνιση µειζόνων συµβαµάτων κατά την αρχική περίοδο των 3 µέχρι 6 εβδοµάδων. Από 

την άλλη πλευρά, η καθυστέρηση της δοκιµασίας έως και 3 εβδοµάδες µετά το επεισόδιο σε 

ασθενείς χαµηλού κινδύνου είναι ασφαλής και επιτρέπει την καλύτερη αξιολόγηση του 

ασθενούς και της ικανότητάς του προς άσκηση. Γενικά για τους ανεπίπλεκτους ασθενείς οι 

οποίοι δεν έχουν υποβληθεί σε στεφανιογραφία πριν την έξοδο από το Νοσοκοµείο, η 

σύσταση είναι (εφόσον είναι υποψήφιοι για επαναγγείωση), να υποβάλλονται σε δοκιµασία 

κοπώσεως πριν από το εξιτήριο. 

Ηχοκαρδιογραφία 

Η χρησιµότητα της υπερηχογραφικής δοκιµασίας κόπωσης (exercise echocardiography) για 

την εκτίµηση µυοκαρδιακής ισχαιµίας και της πρόγνωσης µελλοντικών καρδιακών 

συµβαµάτων µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου έχει εκτιµηθεί πρόσφατα σε σειρά 
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µελετών. Γενικά, µία αρνητική δοκιµασία σχετίζεται µε χαµηλό κίνδυνο καρδιακών 

συµβαµάτων και θανάτου. Η χρησιµότητα των φαρµακολογικών test (δοβουταµίνης, 

αδενοσίνης) είναι αντικείµενο εκτενούς µελέτης. Θετική δοκιµασία διπυριδαµόλης σχετίζεται 

µε αυξηµένη θνητότητα αλλά η αρνητική δοκιµασία έχει χαµηλότερη προγνωστική αξία. Η 

προγνωστική αξία της δοκιµασίας δοβουταµίνης – ατροπίνης κατά την πρώιµη 

µετεµφραγµατική περίοδο έχει µελετηθεί στην µελέτη EDIC.(93) Πρόκειται για µεγάλη 

πολυκεντρική µελέτη µε συνολικό αριθµό 778 ασθενών, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 

δοκιµασία δοβουταµίνης – ατροπίνης κατά µέσο όρο 12 ηµέρες µετά το οξύ στεφανιαίο 

επεισόδιο. Το κύριο εύρηµα της µελέτης είναι ότι στους ασθενείς µε πρωτοεµφανιζόµενο οξύ 

ανεπίπλεκτο έµφραγµα του µυοκαρδίου, η παρουσία µυοκαρδιακής βιωσιµότητας, 

ανιχνευθείσας µε δοκιµασία δοβουταµίνης, σχετίζεται µε αυξηµένη συχνότητα ασταθούς 

στηθάγχης µετεµφραγµατικά. Η εµφάνιση ισχαιµίας, σε αποµακρυσµένη µυοκαρδιακή 

περιοχή (remote ischaemia), σχετίζεται µε αυξηµένη συχνότητα καρδιακών συµβαµάτων και 

θανάτων. Tα συµπεράσµατα της µελέτης είναι ότι στη µεγάλη πλειονότητα των ασθενών που 

παραµένουν ασυµπτωµατικοί µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, η πρώιµη εκτίµηση 

της λειτουργικότητας µε υπερηχογραφική δοκιµασία δοβουταµίνης – ατροπίνης είναι 

ιδιαίτερα χρήσιµη. Η κατάδειξη µυοκαρδιακής βιωσιµότητας υπερηχογραφικά, είναι πιο 

σηµαντική για την πρόγνωση ήπιων καρδιακών συµβαµάτων ενώ η εµφάνιση ισχαιµίας, 

ιδιαίτερα σε αποµακρυσµένες περιοχές, είναι πιο χρήσιµη για την πρόγνωση µειζόνων 

καρδιακών συµβαµάτων όπως επανεµφάνιση εµφράγµατος ή καρδιακός θάνατος. Η 

προγνωστική σηµασία της υπερηχογραφικής δοκιµασίας κόπωσης (exercise stress 

echocardiography) µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου εκτιµήθηκε από τους Quintana 

και συνεργάτες.(94) Η µελέτη αφορά 203 ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν σε δοκιµασία 

κοπώσεως µε ποδήλατο, κατά µέσο όρο 7 ηµέρες µετά το οξύ έµφραγµα και εν συνεχεία 

εκτιµήθηκαν υπερηχογραφικά. Στη µελέτη, ασθενείς µε θετική δοκιµασία είχαν πτωχή 
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πρόγνωση. Οι καµπύλες επιβίωσης (σχήµα 3) είναι µειωµένες στους ασθενείς µε θετικό 

αποτέλεσµα συγκριτικά µε τους ασθενείς που είχαν αρνητική δοκιµασία.  
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Σχήµα 3. Καµπύλες χρόνου επιβίωσης και καµπύλες συµβαµάτων όπως έµφραγµα, θάνατος 

και επεµβάσεων επαναιµάτωσης σε ασθενείς µετά από οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου. 

Stress echo (+) = ασθενείς µε θετικό αποτέλεσµα µετά από δοκιµασία κόπωσης µε 

υπερηχογράφηµα.              

Stress echo(-) = ασθενείς µε αρνητικό αποτέλεσµα µετά από δοκιµασία κόπωσης µε 

υπερηχογράφηµα (Quintana et al, Am J Cardiol 1995;76:1115-1121).        
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Πιο λεπτοµερής ανάλυση, έδειξε ότι τόσο η απλή δοκιµασία κόπωσης όσο και η 

υπερηχογραφική, είναι ανεξάρτητοι προγνωστικοί δείκτες µειζόνων καρδιακών συµβαµάτων, 

ωστόσο η προγνωστική αξία της υπερηχογραφικής δοκιµασία κόπωσης είναι υψηλότερη.(94) 

Επιπλέον η θετικότητα της υπερηχογραφικής δοκιµασίας κόπωσης σχετίζεται µε την έκταση 

της στεφανιαίας νόσου όπως αυτή εκτιµάται στη στεφανιαία αγγειογραφία. Η ευαισθησία της 

υπερηχογραφικής δοκιµασίας κόπωσης στην πρόγνωση µελλοντικών συµβαµάτων 

κυµαίνεται από 63 έως 80%. Η αξία της δοκιµασίας είναι µεγαλύτερη σε ασθενείς µε 

εκτεταµένες ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις ηρεµίας, ενώ στους ασθενείς που είναι 

απρόθυµοι ή ανίκανοι να ασκηθούν, η φαρµακολογική δοκιµασία κόπωσης αποτελεί πολύ 

καλή εναλλακτική λύση.  

Ραδιοϊσοτοπικές µέθοδοι  

Οι ραδιοϊσοτοπικές µέθοδοι απεικόνισης µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, ειδικά 

στην πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο έχουν περιορισµένη χρήση λόγω πρακτικών 

δυσκολιών και αδυναµιών απεικόνισης οι οποίες σχετίζονται µε την φαρµακοκινητική των 

ραδιοϊσοτόπων. Η πιο ακριβής ραδιοϊσοτοπική µέθοδος απεικόνισης της έκτασης του 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου γίνεται µε τεχνήτιο (Tc-99m SESTAMIBI). Λόγω του ότι η 

διάχυση του φαρµάκου είναι ελάχιστη, ακόµα και καθυστερηµένες απεικονίσεις αρκετές 

ώρες µετά το έµφραγµα µπορούν να δόσουν ακριβείς πληροφορίες όσον αφορά την έκταση 

του εµφράγµατος. Αυτό έχει εκτιµηθεί τόσο σε πειραµατικές όσο και σε κλινικές µελέτες. Σε 

ασθενείς που δεν υποβλήθηκαν σε επαναιµάτωση κατά την οξεία φάση, η µέτρηση του 

κλάσµατος εξώθησης ηρεµίας µε ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία, σχετίζεται στενά µε την 

πρόγνωση των ασθενών.  Η µέτρηση της έκτασης του εµφράγµατος µε τεχνήτιο 99m 

συσχετίζεται πολύ καλά µε άλλου είδους µετρήσεις όπως κλάσµα εξώθησης, δείκτη 

περιοχικής κινητικότητας, κρεατινική φωσφοκινάση και µέτρηση έκτασης εµφράγµατος µε 

Θάλλιο-201.  
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Σε µια πολυκεντρική προοπτική µελέτη 471 ασθενών από τους Touboul και 

συνεργάτες,(95-100) µελετήθηκε η χρησιµότητα όλων των δοκιµασιών µετά από το 

έµφραγµα του µυοκαρδίου στη µετά θροµβόλυση εποχή. Από τη µελέτη φαίνεται ότι 

προγνωστικοί παράγοντες θνητότητας είναι:  

1. Ηλικία άνω των 56 ετών 

2. Προηγούµενα οξέα ισχαιµικά επεισόδια 

3. Ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας 

4. Εµφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας µετά το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου 

5. Πτωχή δοκιµασία κόπωσης (φόρτιση λιγότερο από 120 W σε δοκιµασία 

κόπωσης 

6. Ανικανότητα εκτέλεσης δοκιµασίας κοπώσης 

7. Μειωµένο κλάσµα εξώθησης 

8. Παρουσία όψιµων δυναµικών (late potentials) και 

9. Μειωµένη µεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας (Heart rate viability). 

 

Ηλεκτροκαρδιογραφία, 24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή (holter), 

µεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας  (Heart rate viability)  

Παρ’ όλη την πληθώρα σχετικών µελετών που ερευνούν την αξία του 

Ηλεκτροκαρδιογραφήµατος Μέσου Όρου (Signal Anerage ECG) και της Μεταβλητότητας 

της  Καρδιακής Συχνότητας (Heart rate viability), τα αποτελέσµατα είναι αντιφατικά, όσον 

αφορά στην αξία τους στην πρόγνωση του αιφνίδιου θανάτου µετά από οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου. Η ηλεκτροκαρδιογραφία µέσου όρου αναγνωρίζει όψιµα µεταδυναµικά (late 

potentials) και κατακερµατισµένη αγωγή ερεθίσµατος µέσα στην εµφραγµατική περιοχή. 

Αυτή η ηλεκτρική αστάθεια είναι το υπόβαθρο ανάπτυξης κακοήθων αρρυθµιών 

µετεµφραγµατικά. Ο Kouhar και συν.(96) κατέδειξε ότι η παρουσία όψιµων δυναµικών είναι 
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προγνωστική αυξηµένης συχνότητας αιφνίδιων θανάτων µετεµφραγµατικά.  Άλλες 

πρόσφατες µελέτες δείχνουν ότι η επαναιµάτωση µειώνει τη συχνότητα εµφάνισης 

µεταδυναµικών.(97) Γενικά η προγνωστική αξία του καρδιογραφήµατος µέσου όρου 

µετεµφραγµατικά είναι κυµαινόµενη.  

Συµπεράσµατα  

Οι κατευθυντήριες γραµµές της διαστρωµάτωσης κινδύνου της µετά θροµβόλυσης εποχής 

συγκλίνουν στο ότι: 

1. Οι ασθενείς υψηλού κινδύνου πρέπει να υποβάλλονται σε στεφανιογραφία µε σκοπό 

την επαναιµάτωση είτε µε διαδερµική αγγειοπλαστική είτε µε αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη.  

2. Ασθενείς χωρίς επιπλοκές πρέπει να υποβάλλονται σε υποµέγιστη δοκιµασία 

κοπώσεως πριν απο την έξοδο από το νοσοκοµείο ή σε δοκιµασία κόπωσης µε βάση 

τα συµπτώµατα τρείς εβδοµάδες µετά την έξοδο.  

3. Ασθενείς που µπορούν να συµπληρώσουν 5 METS µπορούν να ακολουθήσουν 

συντηρητική αντιµετώπιση. Αν εµφανίζονται σηµεία ισχαιµίας σε χαµηλή φόρτιση 

άσκησης, τότε αυτοί µετατίθενται στην οµάδα υψηλού κινδύνου και συνιστάται 

στεφανιογραφία. Εναλλακτικά, σε ασθενείς µε εκτεταµένες ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις ηρεµίας ή σε ασθενείς ανίκανους προς άσκηση, η ηχοκαρδιογραφία 

µπορεί να δώσει σηµαντικές προγνωστικές πληροφορίες ανάλογα και µε την εµπειρία 

του κάθε κέντρου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΕΤΑΡΤΟ 

ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΗ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΑ ∆ΟΒΟΥΤΑΜΙΝΗΣ–ΑΤΡΟΠΙΝΗΣ 

 Είναι γενικά αποδεκτό ότι η εµφάνιση µειωµένης συσταλτικότητας αριστερής κοιλίας, µετά 

από έµφραγµα µυοκαρδίου ή χρόνια στεφανιαία νόσο, δεν είναι πάντα µόνιµη. Η 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας µπορεί να βελτιωθεί σηµαντικά ακόµη και να γίνει 

φυσιολογική σε υποοµάδες ασθενών µετά από επιτυχή επαναιµάτωση.(101,102) Η υπεροχή 

της επαναιµάτωσης συγκριτικά µε την συντηρητική αντιµετώπιση, στους ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο και δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας έχει αποδειχτεί σε σειρά 

µελετών.(103,104) Η υπερηχογραφική δοκιµασία δοβουταµίνης είναι η νεότερη από σειρά 

δοκιµασιών για την ανίχνευση των ασθενών που η λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας 

τους βελτιώνεται µετά απο επαναιµάτωση.(105) Η υπερηχογραφία δοβουταµίνης ανιχνεύει 

την ινότροπη εφεδρεία του δυσλειτουργούντος αλλά βιώσιµου µυοκαρδίου µε τη χορήγηση 

της ινότροπης ουσίας δοβουταµίνης. Το βιώσιµο µυοκάρδιο απαντά στη χορήγηση ινότροπης 

ουσίας µε συνολική βελτίωση του κλάσµατος εξώθησης ή µε περιοχική βελτίωση, όπως αυτή 

καταδεικνύεται σε διαθωρακικό υπερηχογράφηµα. Η έκταση της ινότροπης εφεδρείας σε 

ασθενείς µε χρόνια στεφανιαία νόσο και δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας είναι ανεξάρτητη 

της έκτασης της στεφανιαίας νόσου και η βελτίωση της συσπαστικότητας στις περιοχές που 

υποαιµατούνται δεν απαιτεί τη βελτίωση της αιµάτωσης.(106) Βελτίωση της 

συσπαστικότητας µε δοβουταµίνη προϋποθέτει ότι τουλάχιστον το 50% των µυοκυττάρων 

κάθε τµήµατος να είναι βιώσιµα και είναι αντιστρόφως ανάλογη µε την έκταση της διάµεσης 

ίνωσης µετά το έµφραγµα όπως αυτή εµφαίνεται σε βιοψία µυοκαρδίου.(107) Όταν το 

ποσοστό των βιώσιµων µυοκυττάρων αγγίζει το 75%, τότε υπάρχει συµφωνία στην εκτίµηση 

βιωσιµότητας µεταξύ υπερηχογραφικής δοκιµασίας δοβουταµίνης και Θαλλίου, όταν όµως 

αυτό το ποσοστό πέφτει κάτω από 50%, τότε η ευαισθησία της δοβουταµίνης µειώνεται.(108) 

Η προγνωστική αξία της δοβουταµίνης στην ανίχνευση βιώσιµου µυοκαρδίου αυξάνει όταν 
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παρατηρείται διφασική απάντηση: βελτίωση σε χαµηλή δόση µε επακόλουθη επιδείνωση σε 

υψηλές δόσεις.(109,110) Η βελτίωση αυτή αντανακλά την έκλυση ινότροπης εφεδρείας κατά 

τη διάρκεια χαµηλής δόσης, ενώ στις υψηλότερες δόσεις εµφανίζεται ισχαιµία, µε 

επακόλουθη επιδείνωση της αρχικά βελτιωµένης περιοχικής κινητικότητας.  

Βελτίωση λειτουργικότητας µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη 

Οι αρχικές µελέτες της υπερηχογραφίας δοβουταµίνης έγιναν σε ασθενείς µε χρόνια 

στεφανιαία νόσο, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε αορτοστεφανιαία παράκαµψη και η διαγνωστική 

της ακρίβεια  φαίνεται να είναι σχεδόν παρόµοια µε αυτή του PET.(111) Σε µια µελέτη του 

Perone και συν.(112) η δοβουταµίνη ξεκίνησε σε δόση 5 µg/kg/min για 5 λεπτά και η δόση 

αυξήθηκε στα 10 µg/kg/min για άλλα 5 λεπτά µε ταυτόχρονη ηχωγραφική  παρακολούθηση 

της αριστερής κοιλίας. Tα αποτελέσµατα ήταν:  

1. Ποσοστό 61% των δυσλειτουργούντων µυοκαρδιακών τµηµάτων, τα οποία είχαν 

ινότροπη εφεδρεία βελτιώθηκαν λειτουργικά µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη.  

2. Στο 87% των τµηµάτων, στα οποία η συνολική λειτουργικότητα δε βελτιώθηκε µετά 

από επαναιµάτωση, δεν υπήρξε έκλυση ινότροπης εφεδρείας µε δοβουταµίνη.  

3. Η θετική και αρνητική προγνωστική αξία της δοβουταµίνης στην πρόγνωση 

βελτίωσης µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη είναι 91% και 82% αντίστοιχα.  

Μια δεύτερη µεγάλη µελέτη του Kornel και συν.(109) περιέλαβε 61 ασθενείς οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε υπερηχογραφία δοβουταµίνης και ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία και στην 

συνέχεια σε εγχείρηση επαναιµάτωσης. Η διφασική απάντηση (βελτίωση σε χαµηλή δόση και 

επιδείνωση σε υψηλή δόση δοβουταµίνης) είχε πολύ υψηλή προγνωστική αξία για βελτίωση 

λειτουργικότητας, ειδικά στα τµήµατα τα οποία ήταν σοβαρά υποκινητικά στην ηρεµία. Από 

διάφορες µελέτες όπως αυτή του Mezuzin και συνεργατών(113) φαίνεται ότι ασθενείς οι 

οποίοι παρουσιάζουν βελτίωση σε τουλάχιστον 6 τµήµατα έχουν τη µεγαλύτερη βελτίωση 

του κλάσµατος εξώθησης µετεγχειρητικά. Φαίνεται ότι η υπερηχογραφία δοβουταµίνης 
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µπορεί επίσης να προβλέψει τα µακροπρόθεσµα καρδιακά συµβάµατα σε ασθενείς µε χρόνια 

στεφανιαία νόσο. Η καρδιακή θνητότητα σε ασθενείς µε περισσότερα από 5 βιώσιµα 

µυοκαρδιακά τµήµατα µετά από εγχείρηση επαναιµάτωσης ήταν 3% και η υποοµάδα αυτή, 

σχετίζεται µε σηµαντική βελτίωση του σταδίου καρδιακής ανεπάρκειας (NYHA) και του 

κλάσµατος εξώθησης. Σε ασθενείς µε µυοκαρδιακή βιωσιµότητα σε λιγότερα από 5 

τµήµατα., η καρδιακή θνητότητα µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη ήταν 31%.(114) 

∆οκιµασία δοβουταµίνης και διαδερµική αγγειοπλαστική 

 Η αξία της υπερηχογραφικής δοκιµασίας δοβουταµίνης στην πρόγνωση βελτίωσης 

λειτουργικότητας αριστερής κοιλίας µετά από αγγειοπλαστική σε ασθενείς µε σταθερή 

στηθάγχη και χρόνια στεφανιαία νόσο µε συνοδό δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας έχει 

εκτιµηθεί σε σειρά µελετών. Την καλύτερη πρόγνωση εµφανίζει η διφασική απάντηση, ενώ 

τη χειρότερη πρόγνωση παρουσιάζουν δοκιµασίες στις οποίες δεν παρατηρούνται µεταβολές, 

ή  παρατηρείται συνεχής και σταθερή βελτίωση µε τη δοβουταµίνη.  

∆οκιµασία δοβουταµίνης και οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου 

Η αξία της υπερηχογραφίας δοβουταµίνης στο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου βρίσκεται στην 

ανίχνευση χειµαζόµενου µυοκαρδίου το οποίο συνήθως συσχετίζεται µε σοβαρή 

υπολειπόµενη στένωση της αντίστοιχης στεφανιαίας αρτηρίας. Η παρουσία ισχαιµικής ή 

διφασικής απάντησης σε δύο ή περισσότερες εµφραγµατικές περιοχές σχετίζεται µε σοβαρή 

στένωση στις στεφανιαίες αρτηρίες και η ευαισθησία της είναι 82%, ενώ η ειδικότητά της 

είναι 80%. Η ευαισθησία αυξάνει σε παρουσία διφασικής απάντησης. Η δοβουταµίνη έχει 

επίσης προγνωστική αξία στην ανίχνευση της έκτασης της µυοκαρδιακής καταστροφής µετά 

από αγγειοπλαστική σε ασθενείς µε οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου. Όσον αφορά στο χρόνο της 

βελτίωσης, αυτή συνήθως εµφανίζεται σύντοµα µετά την επαναιµάτωση, αλλά περίπου στο 

1/4 των ασθενών απαιτούνται έως και 6 εβδοµάδες για την αποκατάσταση της 

λειτουργικότητας.(115) Η δοβουταµίνη µετά από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου µπορεί 
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επίσης να ταυτοποιήσει υπολειπόµενη ισχαιµία και ισχαιµικό βιώσιµο µυοκάρδιο το οποίο 

µπορεί να δρά ώς υπόστρωµα για µελλοντικά καρδιακά συµβάµατα.  

Προγνωστικές µελέτες δοβουταµίνης κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική 

περίοδο 

Σε µελέτη του Picano και συν.(91) συµπεριλήφθησαν 314 ασθενείς µε µέτρια και σοβαρή 

δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας µετά από οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου. Οι ασθενείς 

υποβλήθηκαν σε δοκιµασία χαµηλής δόσης δοβουταµίνης µέχρι 10 µg/kgr/min για την 

ανίχνευση βιωσιµότητας και ακολούθως υψηλή δόση µέχρι 40 µg/kgr/min µε χορήγηση 

ατροπίνης όταν αυτή ήταν απαραίτητη για την ανίχνευση µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Η 

περίοδος παρακολούθησης ήταν 9 µήνες και η παρουσία βιωσιµότητας σχετίστηκε µε χαµηλή 

θνητότητα, 1,9% έναντι 5,5% στους ασθενείς που δεν εµφάνισαν βιωσιµότητα. Επίσης ο 

αριθµός των τµηµάτων στα οποία εµφανίζεται βιωσιµότητα σχετίστηκε µε καλύτερες 

καµπύλες επιβίωσης.  

Μία µεγάλη πολυκεντρική µελέτη(116) σχεδιάστηκε για την εκτίµηση της αξίας της 

ηχωκαρδιαγραφίας µε διπυριδαµόλη στην πρόβλεψη επανεµφράγµατος σε ασθενείς µε οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου (µελέτη EPIC) . Ο αριθµός των ασθενών στην µελέτη αυτή ήταν 

1080 και η περίοδος παρακολούθησης ήταν 14 µήνες. Τα αποτελέσµατα της µελέτης δείχνουν 

ότι η δοκιµασία διπυριδαµόλης είναι λιγότερο αποτελεσµατική στην πρόγνωση µελλοντικού 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου και περισσότερο αποτελεσµατική στην πρόβλεψη 

µετεµφραγµατικής στηθάγχης και καρδιακού θανάτου. 

Σε µετα-ανάλυση υποοµάδας υπερήλικων ασθενών (n=190) της ίδιας µελέτης,(117) 

δεν παρατηρήθηκαν επιπλοκές κατά την διάρκεια έγχυσης του φαρµάκου. Τα ευρήµατα ήταν 

παρόµοια µε εκείνα της προηγούµενης µελέτης. Θετική δοκιµασία διπυριδαµόλης 

συσχετίζεται µε θετική δοκιµασία κοπώσεως. Επίσης η διπυριδαµόλη είναι αποτελεσµατική 

στην διαστρωµάτωση κινδύνου (risk stratification) ειδικότερα όσον αφορά στην επιβίωση 
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(σχήµα 4). Οστόσο, στην πρόγνωση µελλοντικού εµφράγµατος του µυοκαρδίου, η αξία της 

είναι µειωµένη. 

 

 

 

Σχήµα 4. Καµπύλες επιβίωσης σε ηλικιωµένους µε αρνητική ή θετική υπερηχογραφική 

δοκιµασία διπυριδαµόλης. Υπάρχει σηµαντική διαφορά τιµών µεταξύ των 2 οµάδων 

(Camerieri et al JACC;22:1809-1815).      
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Μία άλλη ιταλική πολυκεντρική µετα-ανάλυση(118) εξετάζει την ικανότητα της δοκιµασίας 

διπυριδαµόλης και της δοκιµασίας δοβουταµίνης στην πρόβλεψη της ανατοµικής θέσης 

µελλοντικού εµφράγµατος. Αναλύθηκε υπο-οµάδα 70 ασθενών οι οποίοι εµφάνισαν 

έµφραγµα µυοκαρδίου στους οποίους είχε προηγηθεί είτε δοκιµασία διπυριδαµόλης είτε 

δοκιµασία δοβουταµίνης. Τα ευρήµατα δείχνουν ότι η πλειονότητα των εµφραγµάτων τα 

οποία επισυµβαίνουν στην διάρκεια 12 µηνών από θετική δοκιµασία, σχετίζονται µε την 

περιοχή της ισχαιµίας αλλά η πλειονότητα των εµφραγµάτων δεν συσχετίζεται απαραίτητα µε 

θετική δοκιµασία (σχήµα 5). 

 

 

 

Σχήµα 5. Σχέση στεφανιαίας ανατοµίας και κατανοµή της δυσκινησίας µετά από έγχυση 

δυπυριδαµόλης ή δοβουταµίνης. Σε 9 από τους 41 ασθενείς υπήρξε ασυµφωνία εµφάνισης 

ισχαιµίας και ανατοµικής θέσης του εµφράγµατος (Varga et al, JACC;28:45-51).   
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Στα πλαίσια της σύγκρισης των δοκιµασιών διπυριδαµόλης και δοβουταµίνης στην πρώιµη 

µετεµφραγµατική περίοδο, µία µελέτη του Poli και συν.(119) εξέτασε συγκριτικά τις δύο 

δοκιµασίες στη ανίχνευση βιώσιµου µυοκαρδίου. Τα ευρήµατα συνηγορούν ότι η 

δοβουταµίνη είναι πιό ευαίσθητη στην εύρεση βιώσιµου µυοκαρδίου στην εµφραγµατική 

περιοχή αλλά υστερεί σε ειδικότητα στην πρόβλεψη επιβραδυνόµενης βελτίωσης της 

λειτουργικότητας στις ακινητικές περιοχές οι οποίες περιέχουν βιώσιµα µυοκύτταρα (σχήµα 

6). 

 

 

 

Σχήµα 6. Ευαισθησία, ειδικότητα, θετική και αρνητική προγνωστική αξία της δοβουταµίνης 

και διπυριδαµόλης στην πρόγνωση της βελτίωσης της λειτουργικότητας της αριστερής 

κοιλίας (Poli et al, Heart,1996;75:240-246).   
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Τέλος, η αξία της χαµηλής δόσης δοβουταµίνης στην ανίχνευση αναστρέψιµης µυοκαρδιακής 

δυσλειτουργίας σε θροµβολυθέν έµφραγµα µυοκαρδίου αξιολογήθηκε σε µελέτη του Smart 

και συν.(120) Η δοκιµασία ήταν ασφαλής στην πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο. Η 

χορήγηση χαµηλής δόσης δοβουταµίνης ανιχνεύει µε ακρίβεια αναστρέψιµη µυοκαρδιακή 

δυσλειτουργία σε όλες τις εµφραγµατικές ανατοµικές περιοχές (σχήµα 7). Η µείωση της 

ευαισθησίας στις µεγαλύτερες δόσεις συσχετίστηκε µε την αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας και την αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Η ευαισθησία της δοβουταµίνης ήταν 

ανεξάρτητη της επαναιµάτωσης ή µη των ασθενών. Οι συγγραφείς τονίζουν ότι η δοκιµασία 

χαµηλής δόσης δοβουταµίνης είναι πολύ χρήσιµη στην ανίχνευση βιώσιµου µυοκαρδίου κατά 

την πρωιµη µετεµφραγµατική περίοδο σε ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε θροµβόλυση.  

 

Σχήµα 7. Συσχέτιση της ζώνης του εµφράγµατος και του δείκτη περιοχικής κινητικότητας 

(WMSI) κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο και στο τέλος της περιόδου 

παρακολούθησης. Κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο, η µέση τιµή του WMSI ήταν 

1.99 ± 0.4. Ο WMSI µειώθηκε κατά >0.22 σε 22 από τους 51 ασθενείς στο τέλος της 

περιόδου παρακολούθησης, συµπεριλαµβανοµένων 11 από τους 23 ασθενείς µε πρόσθιο 

έµφραγµα και 11 από τους 28 ασθενείς µε κατώτερο, οπίσθιο ή πλάγιο έµφραγµα. Η µέση 

τιµή του WMSI µειώθηκε σε 1,81 ± 0.52 (P<0.01) (Smart et al Circulation 1993;88:405-415). 
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Πρωτόκολλα χορήγησης δοβουταµίνης 

Υπάρχουν διάφορα πρωτόκολλα χορήγησης δοβουταµίνης ωστόσο το πιο διαδεδοµένο είναι 

αυτό της Αµερικανικής Ηχoκαρδιογραφικής Εταιρείας. Η δοβουταµίνη εγχύεται δια µέσου 

περιφερικής φλέβας και η έγχυση ξεκινά στη δόση 5 µg/kg/min για 3 λεπτά, ακολούθως 10 

µg/kg/min για άλλα 3 λεπτά και εν συνεχεία η δόση αυξάνεται για άλλα 3 λεπτά µέχρι τα 40 

µg/kg/min ανα 10. Όταν δεν υπάρχει επίτευξη του 85% της τελικής καρδιακής συχνότητας, 

τότε χορηγείται ατροπίνη ενδοφλέβια µέχρι 1mg συνολική δόση. Η αρτηριακή πίεση 

µετράται ανά 3 λεπτά. Ο ασθενής παρακολουθείται ηλεκτροκαρδιογραφικά µε τρείς 

απαγωγές και το ηλεκτροκαρδιογράφηµα καταγράφεται ανά λεπτό. Οι υπερηχογραφικές 

εικόνες µελετώνται και αποθηκεύονται στις κλασικές λήψεις. Η αριστερή κοιλία χωρίζεται σε 

16 τµήµατα και η λειτουργικότητά της εκτιµάται σε κλίµακα από 1 έως 4 (1.Φυσιολογικό, 

2.Υποκινητικό, 3.Ακινητικό και  4.∆υσκινητικό).   

Το δεύτερο πρωτόκολλο που συνήθως χρησιµοποιείται είναι η εκτίµηση της 

λειτουργικότητας σε κλίµακα από 1 έως 5 (1.Φυσιολογικό, 2.Ήπια υποκινητικό, 3.Σοβαρά 

υποκινητικό, 4.Ακινητικό και 5.∆υσκινητικό). Σοβαρή δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας 

ορίζεται ως τµηµατική βαθµολογία (score) µεγαλύτερη του 3. Η διάγνωση της ισχαιµίας 

βασίζεται σε εµφάνιση νέας ή επιδεινούµενης τµηµατικής λειτουργικότητας. Η µετατροπή 

ακινητικού τµήµατος σε δυσκινητικό χωρίς την ενδιάµεση παρουσία βελτίωσης, δεν 

εκτιµάται ως σηµείο ισχαιµίας. Μυοκαρδιακή βιωσιµότητα σε δυσλειτουργούντα τµήµατα 

ορίζεται ως µείωση τουλάχιστον µίας µονάδας στο score κατά τη διάρκεια χαµηλής δόσης 

δοβουταµίνης (5 έως 10 µg/kg/min). 
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∆οκιµασία δοβουταµίνης και ηλεκτροκαρδιογραφικές µεταβολές.  

Υπάρχει διχογνωµία σχετικά µε τη σχέση µεταξύ εµφάνισης ανάσπασης του ST κατά τη 

διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης ή δοκιµασίας δοβουταµίνης και της µυοκαρδιακής ισχαιµίας. 

Μερικοί συγγραφείς αναφέρουν ότι αυτό σχετίζεται µε µυοκαρδιακή ισχαιµία ή µυοκαρδιακή 

βιωσιµότητα, ειδικότερα σε ασθενείς µε πρόσφατο έµφραγµα µυοκαρδίου.(121-124) Άλλοι 

συγγραφείς δεν ανίχνευσαν τέτοιες συσχετίσεις.(125-127) Οι περισσότεροι συµφωνούν ότι οι 

µεταβολές του ST κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας κόπωσης σχετίζονται µε σοβαρές 

στενώσεις των στεφανιαίων αρτηριών. Η ανάσπαση του ST κατά της διάρκεια δοκιµασίας 

δοβουταµίνης κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο δεν έχει µελετηθεί επαρκώς. Ένα 

τµήµα του ειδικού µέρους του παρόντος πονήµατος αναφέρεται σε σχετικά ευρήµατα στην 

δική µας οµάδα ασθενών. Ο Elhendy και συν.(128) µελέτησαν την εµφάνιση ανάσπασης του 

ST κατά την διάρκεια δοκιµασίας δοβουταµίνης σε ασθενείς πριν και µετά από 

αορτοστεφανιαία παράκαµψη. Σε αυτή τη µελέτη φαίνεται ότι η εµφάνιση ανάσπασης του ST 

συµβαίνει στην πλειονότητα των ασθενών µε διατοιχωµατικό έµφραγµα µυοκαρδίου. Αν και 

η ανάσπαση του ST σε αυτή την οµάδα ασθενών αδυνατεί να ταυτοποιήσει ασθενείς µε 

παραµονή ισχαιµίας µετεγχειρητικά, η απουσία της σχετίζεται µε απουσία µετεγχειρητικής 

ισχαιµίας. 

Η παθοφυσιολογική σηµασία της εµφάνισης ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια 

δοκιµασίας δοβουταµίνης µπορεί να διαφέρει µεταξύ ασθενών µε πρόσφατο και παλαιό 

έµφραγµα µυοκαρδίου. Ειδικά σε ασθενείς µε πρόσφατο έµφραγµα µυοκαρδίου, η βελτίωση 

της λειτουργικότητας είναι µεγαλύτερη σε αυτούς που εµφανίζουν ανάσπαση του ST.(124) 

Αντίθετα σε ασθενείς µε παλαιά εµφράγµατα, ιδιαίτερα σε αυτούς οι οποίοι πρόκειται να 

υποστούν εγχείρηση επαναιµάτωσης, συνήθως εµφανίζουν µεγαλύτερα ποσοστά ισχαιµίας 

παρά βιωσιµότητας. ΄Ετσι η εµφάνιση ανάσπασης του ST σε αυτή την υποοµάδα ασθενών 

περισσότερο σχετίζεται µε µυοκαρδιακή ισχαιµία και λιγότερο συχνά µε µυοκαρδιακά 
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ανευρύσµατα. Έτσι φαίνεται ότι οι µηχανισµοί της ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια 

δοβουταµίνης µπορεί να διαφέρουν στις διάφορες υποοµάδες ασθενών. Φαίνεται ότι η 

εµφάνιση ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια δοβουταµίνης είναι συχνό εύρηµα σε 

συµπτωµατικούς ασθενείς µε παλαιό έµφραγµα µυοκαρδίου και σχετίζεται µε αυξηµένη 

συχνότητα εµφάνισης περιοχικής ισχαιµίας συγκριτικά µε τους ασθενείς οι οποίοι δεν 

εµφανίζουν ανάσπαση του ST.  

Στην προ-βροµβολυτική εποχή, η ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια κόπωσης µετά 

από έµφραγµα µυοκαρδίου συνήθως εκτιµάται ως δείκτης δυσλειτουργίας αριστερής κοιλίας 

και εκτεταµένης µυοκαρδιακής νέκρωσης η οποία δεν σχετίζεται απαραίτητα µε 

ισχαιµία.(129,130) Ωστόσο αποτελέσµατα διαφόρων µελετών έχουν δείξει ότι αυτό το 

ηλεκτροκαρδιαγραφικό εύρηµα σχετίζεται µε αναστρέψιµα ελλείµµατα Θαλλίου-201 στην 

εµφραγµατική περιοχή και αποκαθίσταται µετά από στεφανιαία επαναιµάτωση. Αυτό 

σηµαίνει ότι η ανάσπαση του ST µπορεί να υποδηλώνει υπολειπόµενη µυοκαρδιακή ισχαιµία. 

Ο Margonato και συνεργάτες(121) µελέτησαν 25 ασθενείς µε έµφραγµα του µυοκαρδίου οι 

οποίοι υποβλήθηκαν σε σπινθηρογράφηµα Θαλλίου-201 σε διάστηµα 6 µηνών µετά το 

επεισόδιο. Από τους 17 ασθενείς οι οποίοι εµφάνισαν ανάσπαση του ST, οι 16 (ποσοστό 

94%) παρουσίασαν αναστρέψιµα ελλείµµατα στην εµφραγµατική περιοχή ενδεικτικά 

βιώσιµου µυοκαρδίου και υπολειπόµενης ισχαιµίας. Σε µελέτη του Lanzarini και συν.,(131) η 

συχνότητα ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια stress echo µε δοβουταµίνη ήταν 55%. Αυτή 

η ανάσπαση του ST σχετίστηκε στη µελέτη µε µεγαλύτερης έκτασης έµφραγµα το οποίο 

σχετίζεται µε αυξηµένο score ασυνεργίας στο stress echo και µεγαλύτερο αριθµό 

δυσκινητικών τµηµάτων σε ηρεµία, όταν συγκρίνεται µε ασθενείς οι οποίοι δεν εµφάνισαν 

ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια stress echo (σχήµα 8).  
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Σχήµα 8. Γραµµική συσχέτιση µεταξύ ανάσπασης του ST και δείκτη WMSI σε 42 ασθενείς 

κατά την φάση ηρεµίας (Α) και κατά την φάση της µέγιστης κόπωσης (Β). Παρατηρείται 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των δύο παραµέτρων (Lanzarini et al Eur Heart J 1996;171008-

1014). 
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Στη συγκεκριµένη µελέτη, η παρουσία βιωσιµότητας ανιχνεύθηκε σε παρόµοιο ποσοστό 

στους ασθενείς και των δύο υπο-οµάδων. Έτσι η µελέτη καταδεικνύει ότι η ανάσπαση του ST 

κατά τη διάρκεια stress echo µε δοβουταµίνη κατά την πρώιµη µετεµφραγµτική περίοδο δεν 

είναι ειδικός δείκτης ισχαιµίας. Όταν η ανάσπαση του ST σχετίζεται µε µεγάλη ακινητική 

περιοχή και µη αναστρέψιµες διαταραχές κινητικότητας, η δοκιµασία δοβουταµίνης µπορεί 

να χαρακτηρίσει υπολειπόµενη ισχαιµία εντός της εµφραγµατικής περιοχής. Ωστόσο, όταν η 

ανάσπαση του ST σχετίζεται µε µικρότερες σε έκταση ακινητικές περιοχές, τότε υποδηλώνει 

σηµαντική υπολειπόµενη µυοκαρδιακή ισχαιµία. Σε αυτούς τους ασθενείς η µυοκαρδιακή 

επαναιµάτωση φαίνεται να αποκαθιστά την ανάσπαση του ST και να βελτιώνει τη 

συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας. Σε µία άλλη µελέτη του O’Salivan και συν.,(132) 

µελετήθηκαν 27 ασθενείς µε αποδεδειγµένη ύπαρξη στεφανιαίας νόσου οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε δοκιµασία stress echo µε δοβουταµίνη και στους οποίους αξιολογήθηκαν 

ηλεκτροκαρδιογραφικές µεταβολές οι οποίες προκλήθηκαν από τη δοβουταµίνη καθώς και 

συσχετίστηκαν µε τις διαταραχές κινητικότητας. Μεταβολές του ST παρατηρήθηκαν στην 

πλειονότητα των ασθενών αλλά δεν είναι οι µόνες ηλεκτρικές διαταραχές οι οποίες 

συµβαίνουν κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας δοβουταµίνης. Η διάρκεια του QRS και του 

QTC αυξάνει σε παρουσία στεφανιαίας νόσου και αυτές οι µεταβολές της διάρκειας του QRS 

συσχετίζονται µε διαταραχές διαστολικής λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας. Οι 

διαταραχές του ST δεν έδειξαν σταθερή συσχέτιση µε διαταραχές κινητικότητας και 

χαρακτηρίστηκαν στη µελέτη ως µη ειδικές. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΕΜΠΤΟ 

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΒΙΩΣΙΜΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΡΑ∆ΙΟΪΣΟΤΟΠΙΚΕΣ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ 

ΜΕΘΟ∆ΟΙ  

ΘΑΛΛΙΟ-201 

Το Θάλλιο-201 συνήθως περιγράφεται ως ανιχνευτής αιµάτωσης διότι η έκπλυσή του είναι 

σταθερή όταν η µυοκαρδιακή ροή είναι εντός φυσιολογικών τιµών. Ωστόσο η απεικόνιση του 

Θαλλίου το οποίο είναι ένα ανάλογο του Καλίου, εξαρτάται από την πρόσληψή του από τα 

µυοκύτταρα, η οποία µε τη σειρά της εξαρτάται από την ενεργή µεταφορά του διαµέσου της 

σαρκολλειµµατικής µεµβράνης. Αυτή η εξάρτηση του Θαλλίου-201 από τη µυοκαρδιακή 

πρόσληψη, το κατατάσσει σε έναν από τους καλύτερους δείκτες µυοκαρδιακής βιωσιµότητας. 

Οι πρώτες βιβλιογραφικές αναφορές των ελλειµµάτων Θαλλίου-201 κατά τη διάρκεια 

άσκησης τα οποία µετατρέπονται σε φυσιολογικά µετά από 3-4 ώρες ηρεµίας, έγιναν στη 

δεκαετία του ΄70. Το κλασικό πρωτόκολλο δοκιµασίας κόπωσης µε Θάλλιο περιλαµβάνει τη 

χορήγηση µίας δόσης Θαλλίου κατά τη διάρκεια της κόπωσης κατά την οποία εκτιµάται η 

παρουσία στεφανιαίας νόσου και η έκταση της µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Η επανακατανοµή 

του Θαλλίου-201 αντανακλά την ακεραιότητα της κυτταρικής µεµβράνης και την παρουσία 

µυοκαρδιακής βιωσιµότητας. Η απουσία επανακατανοµής του 3-4 ώρες µετά την άσκηση 

ωστόσο φαίνεται να υπερεκτιµά την έκταση της µυοκαρδιακής νέκρωσης συγκρινόµενη µε 

εικόνες οι οποίες προέρχονται από εξετάσεις, οι οποίες έγιναν µε δεύτερη έγχυση κατά τη 

διάρκεια του σταδίου ηρεµίας.(133,134) Υπάρχουν πολλές µελέτες οι οποίες αποδεικνύουν 

ότι το πρωτόκολλο µίας έγχυσης υποεκτιµά την έκταση µυοκαρδιακής βιωσιµότητας σε 

σχέση µε το πρωτόκολλο δύο εγχύσεων (έγχυση πρώτη κατά το τέλος της άσκησης και 

δεύτερη έγχυση 3-4 ώρες αργότερα κατά το στάδιο ηρεµίας). Η ποσοτικοποίηση της 

πρόσληψης Θαλλίου-201 έχει επιτρέψει πιο ακριβή µέτρηση µυοκαρδιακής βιωσιµότητας και 
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καλύτερη πρόβλεψη της βελτίωσης της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας µετά από 

επαναιµάτωση. 

Πρωτόκολλα έγχυσης 

1. Απεικόνιση όψιµης αναδιανοµής Θαλλίου-201 (late redistribution image) 

Αυτή περιλαµβάνει απεικόνιση 18 µε 24 ώρες µετά την έγχυση του Θαλλίου-201 και µε αυτό 

τον τρόπο επιτρέπει µεγαλύτερη περίοδο ανακατανοµής του φαρµάκου. Η πρόσληψή του µε 

αυτόν τον τρόπο µπορεί να φανεί σε σηµαντικό αριθµό µυκαρδιακών τµηµάτων, τα οποία 

φαίνονται νεκρωµένα µε τον συµβατικό τρόπο απεικόνισης 3-4 ώρες µετά την άσκηση.(135-

138) Σε µελέτη του Perone και συν.(139) καθυστερηµένη ανακατανοµή µία ηµέρα µετά από 

την αρχική έγχυση ήταν εµφανής στο 1/5 των τµηµάτων τα οποία είχαν κριθεί ως νεκρωµένα 

στην απεικόνηση 4 ωρών µετά την άσκηση. Η καθυστερηµένη επανακατανοµή έχει µεγάλη 

αξία στην ανίχνευση βιωσιµότητας. Αρκετές µελέτες έχουν συγκρίνει τα ευρήµατα της 

καθυστερηµένης ανακατανοµής µε τη βελτίωση της συσταλτικότητας µετά από 

επαναιµάτωση. Μία από αυτές τις µελέτες του Kiat και συν.(138) έδειξε ότι το 95% των 

τµηµάτων τα οποία κρίνονται βιώσιµα µε αυτό το πρωτόκολλο, παρουσιάζουν βελτίωση της 

συσπαστικότητας µετά από εγχείρηση επαναιµάτωσης. Ακόµη και µε τις καθυστερηµένες 

λήψεις µετά το 24ωρο, ένα σηµαντικό ποσοστό των τµηµάτων µπορεί να κριθούν 

λανθασµένα ως ινώδη ή νεκρωµένα και παρ’ όλ’ αυτά να βελτιωθούν µετά από 

επαναιµάτωση. Το πρόβληµα µε τις πολύ καθυστερηµένες λήψεις, είναι ότι όσο καθυστερεί η 

απεικόνιση, τόσο η ποιότητά της µειώνεται και αυτό έχει άµεση σχέση µε τον ρυθµό 

έκπλυσης του Θαλλίου-201 από τα µυοκύτταρα. ΄Ετσι ο χρόνος που απαιτείται για 

ικανοποιητικές απεικονίσεις αυξάνει όσο πιο καθυστερηµένη είναι η λήψη. 

2. Μέθοδοι επανέγχυσης Θαλλίου-201 

Το πρωτόκολλο αυτό έχει καθιερωθεί εδώ και αρκετά χρόνια και περιλαµβάνει την δεύτερη 

έγχυση µικρότερης ποσότητας της ουσίας 3-4 ώρες µετά την άσκηση.(140)  
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Έχει βρεθεί ότι η επανέγχυση µικρότερης δόσης Θαλλίου-201 βελτιώνει την ευαισθησία της 

µεθόδου στην ανίχνευση αναστρέψιµων ελλειµµάτων. Με το πρωτόκολλο αυτό έχει 

αποδειχθεί ότι ποσοστό τµηµάτων µέχρι και 70%, τα οποία θεωρούνται ως ουλή, 

παρουσιάζουν επανακατανοµή 3-4 ώρες µετά το πέρας της κόπωσης. Η επανέγχυση αυξάνει 

τη θετική και αρνητική προγνωστική αξία της µεθόδου σε 85%, ποσοστό το οποίο είναι 

σηµαντικά αυξηµένο σε σχέση µε το αντίστοιχο ποσοστό µε το πρωτόκολλο µίας 

έγχυσης.(140-141) Σε περίπτωση που υπάρχει ανάπτυξη παράπλευρου στεφανιαίου δικτύου, 

η χορήγηση νιτρογλυκερίνης υπογλωσσίως πριν από την επανέγχυση, αυξάνει την 

ευαισθησία της µεθόδου.(142) Σε σειρά µελετών επίσης έχει αποδειχθεί ότι µετά από 

επανέγχυση, ένα ποσοστό των τµηµάτων στα οποία προκαλείται αναστρεψιµότητα 

παρουσιάζουν πιο σοβαρά ελλείµµατα. Αυτό το φαινόµενο το οποίο χαρακτηρίζεται ως 

φαινόµενο διαφορικής πρόσληψης, αποδίδεται σε µειωµένη πρόσληψη της περιοχικής 

πρόσληψης Θαλλίου-201 στις ισχαιµικές περιοχές συγκρινόµενες µε τις φυσιολογικές 

περιοχές, η οποία έχει σαν αποτέλεσµα την εµφάνιση µεγαλύτερων ελλειµµάτων.(143) Λόγω 

του φαινοµένου της διαφορικής πρόσληψης, για την πλήρη µελέτη του ασθενούς συνιστάται 

η καταγραφή εικόνων τόσο µετά την κόπωση όσο και 3-4 ώρες αργότερα αλλά και µετά από 

επαναχορήγηση (3 set απεικόνισης). Η ευαισθησία και η ειδικότητα της µεθόδου αυξάνουν 

στο µέγιστό τους µε αυτόν τον τρόπο εκτέλεσης της εξέτασης. 

3. Απεικόνιση ηρεµίας - επανακατανοµής 

Το πρωτόκολλο αυτό είναι χρήσιµο σε ασθενείς µε σοβαρή στεφανιαία νόσο και 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας.(144) Έχει βρεθεί ότι ένα σηµαντικό ποσοστό των 

ελλειµµάτων ηρεµίας εµφανίζουν επανακατανοµή Θαλλίου-201 όταν οι λήψεις γίνονται 

αρκετές ώρες αργότερα.(145-146) Το εύρηµα είναι σηµαντικό, αν αναλογιστεί κανείς ότι 

πολλοί από τους ασθενείς µε τέτοια ελλείµµατα µπορεί να βελτιωθούν σηµαντικά όσον 

αφορά στη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας µετά από επαναιµάτωση, κι έχει µεγάλη 
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αξία στις µελέτες βιωσιµότητας µυοκαρδίου. Σε µελέτη του Iskadrian και συν.(144) φαίνεται 

ότι η παρουσία τέτοιων αναστρέψιµων ελλειµµάτων σχετίζεται µε µεγάλη πιθανότητα 

βελτίωσης του κλάσµατος εξωθήσεως µετά από επαναιµάτωση. Η ποσοτικοποίηση της 

περιοχικής πρόσληψης του Θαλλίου-201 στις µελέτες ηρεµίας-επανακατανοµής έχει µεγάλη 

αξία και συσχετίζεται πολύ καλά µε τα  ευρήµατα του πρωτοκόλλου κόπωση – 

επανακατανοµή – επανέγχυση όταν µελετάται η βιωσιµότητα του µυοκαρδίου.(147) 

4. Βελτίωση απεικόνισης µε νιτρώδη. 

 Έχει βρεθεί ότι η χορήγηση νιτρώδους βελτιώνει τη ροή στην περιεµφραγµατική περιοχή και 

ενισχύει την πρόσληψη του Θαλλίου-201. Σε µελέτη του Basu και συν.(148) η οποία έγινε σε 

ασθενείς κατά µέσο όρο 6 εβδοµάδες µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου και θροµβολυτική 

θεραπεία, η ικανότητα του Θαλλίου-201 στη διάγνωση αναστρέψιµης ισχαιµίας βελτιώνεται 

µετά από χορήγηση νιτρώδους κατά 50%. Στην ίδια µελέτη φαίνεται ότι ο συνδιασµός 

Θαλλίου-201 και νιτρώδους βελτιώνει την πρόγνωση µειζόνων καρδιακών συµβαµάτων από 

13 σε 49%, συγκρινόµενη µε την απλή χορήγηση Θαλλίου-201. Συνοψίζοντας τα 

πρωτόκολλα χορήγησης Θαλλίου-201 θα λέγαµε ότι:  

1. Το εύρηµα αναστρέψιµης ισχαιµίας καταδεικνύει την παρουσία ισχαιµικού και 

βιώσιµου µυοκαρδίου και έχει σηµαντική προγνωστική αξία για τη βελτίωση της 

λειτουργικότητας του συγκεκριµένου τµήµατος µετά από επαναιµάτωση.  

2. Μη αναστρέψιµα ελλείµµατα µέτριας έκτασης µπορεί να περιέχουν ποσοστό 

βιώσιµου µυοκαρδίου, εύρηµα το οποίο έχει αποδειχθεί σε συγκριτικές µελέτες 

Θαλλίου-201 και PΕΤ.(149) Σηµαντικό είναι να διαγνωστεί κατά πόσο ένα τέτοιο 

έλλειµµα σχετίζεται µε δυσλειτουργία του µυοκαρδιακού τµήµατος, διότι σ’ αυτή την 

περίπτωση η πιθανότητα βελτίωσης µετά από επαναιµάτωση µειώνεται αισθητά.(150) 
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3. Μόνιµα ελλείµµατα τα οποία παρουσιάζονται σε µεγάλη µυοκαρδιακή έκταση 

σχετίζονται σε µεγάλο ποσοστό µε απουσία βιωσιµότητας. Η πιθανότητα βελτίωσης 

τέτοιων τµηµάτων µετά από επαναιµάτωση είναι περίπου 10%.(151)  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΚΤΟ 

ΤΕΧΝΗΤΙΟ (Tc-99m SESTAMIBI) 

Το Τεχνήτιο 99-m SESTAMIBI είναι µία λιποφιλική κατιονική ουσία. Σε αντίθεση µε το 

Θάλλιο-201, η πρόσληψή του διαµέσου του µυοκαρδιακού κυττάρου είναι πρωτίστως 

παθητική και η πρόσληψη εξαρτάται από ηλεκτροχηµικές διαφορές διαµέσου της 

σαρκολλειµµατικής και µιτοχονδριακής µεµβράνης.(152) Η δυνατότητα επανακατανοµής του 

τεχνητίου για τους λόγους που προαναφέρουµε είναι µικρή.(153-155) Αυτό έχει σαν 

αποτέλεσµα η αξία του τεχνητίου στην ανίχνευση βιωσιµότητας να είναι αµφιλεγόµενη. Οι 

λόγοι για τους οποίους τα αποτελέσµατα σχετικών µελετών είναι αντιφατικά είναι:  

1. Το γεγονός ότι για την πρόσληψη και κατακράτηση του τεχνητίου απαιτείται τόσο 

µυοκαρδιακή ροή όσο και ακέραια κυτταρική µεµβράνη, θεωρητικά το κατατάσσει 

στους καλούς δείκτες βιωσιµότητας. Ωστόσο, 

2. η απουσία επανακατανοµής εµποδίζει σε αρκετές περιπτώσεις την ανίχνευση 

βιωσιµότητας διότι δυσλειτουργούντα µυοκαρδιακά τµήµατα χαρακτηρίζονται ως 

νεκρωµένα σε παρουσία µειωµένης µυοκαρδιακής ροής.  

Τέτοια τµήµατα σε αντίστοιχες µελέτες Θαλλίου-201 χαρακτηρίζονται ώς χειµαζόµενα 

και πιθανόν να επιδέχονται βελτίωση στη λειτουργικότητά τους µετά από επαναιµάτωση. 

΄Ενας άλλος λόγος µειωµένης ευαισθησίας στην ανίχνευση βιωσιµότητας είναι οτι χρονίως 

υποαιµατούµενες περιοχές παρουσιάζουν χαµηλή πρόσληψη τεχνητίου λόγω της απουσίας 

επανακατανοµής. Σε µελέτη του Sinusas και συν.(155) η οποία έγινε σε ζώα και στην οποία 

χορηγήθηκαν Θάλλιο-201 και τεχνήτιο 99m SESTAMIBI κατά την ηρεµία, εκτιµήθηκε η 

περιοχική κατανοµή των δύο ουσιών 3 ώρες µετά τη χορήγηση. Οι δραστηριότητες των δύο 

ουσιών ήταν παρόµοιες σε διάφορες τιµές µυοκαρδιακής ροής, εύρηµα το οποίο έρχεται σε 

αντίθεση µε ότι λογικά κανείς θα ανέµενε. Η κλινική αξία του τεχνητίου στην εκτίµηση 

βιωσιµότητας σε ανθρώπους, εκτιµήθηκε από τον Dakik και συν.(156) σε ασθενείς µε 
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σοβαρή στένωση του πρόσθιου κατιόντα κλάδου και δυσλειτουργία του πρόσθιου τµήµατος 

της αριστερής κοιλίας, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε αορτοστεφανιαία παράκαµψη. Υπήρξε 

πολύ καλή συσχέτιση µεταξύ της ποσοτικοποίησης της πρόσληψης τεχνητίου και της 

έκτασης βιώσιµου µυοκαρδίου όπως αυτό ανευρέθη σε ιστοπαθολογική µελέτη. Η θετική και 

η αρνητική προγνωστική αξία του τεχνητίου ήταν 79% και 100% αντίστοιχα για την 

πρόβλεψη της βελτίωσης του µυοκαρδίου µετά από εγχείρηση επαναιµάτωσης. Τα πράγµατα 

είναι ίσως λίγο διαφορετρικά όταν αναφερόµαστε σε ασθενείς µε σοβαρή δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας. Συγκριτικές µελέτες τεχνητίου και PΕΤ όπως αυτή του Arigi και 

συν.,(157) έχουν δείξει οτι όταν η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας είναι µικρή ή µέτρια 

τότε υπάρχει καλή συσχέτιση µεταξύ τεχνητίου και PΕΤ στην ανίχνευση βιωσιµότητας. 

΄Οταν ωστόσο αναφερόµαστε σε ασθενείς µε σοβαρή δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας, τότε 

το τεχνήτιο δείχνει τάση υποεκτίµησης της παρουσίας βιωσιµότητας. Σε µια άλλη µελέτη του 

Marzullo και συν.(158) ερευνήθηκε ο συσχετισµός χορήγησης Θαλλίου-201 σε ηρεµία και 

τεχνητίου στην ανίχνευση βιωσιµότητας. Η µελέτη αναφέρεται σε ασθενείς µε προηγούµενο 

έµφραγµα µυοκαρδίου και περιοχικές διαταραχές λειτουργικότητας σε ηρεµία. Οι ασθενείς 

µελετήθηκαν σε διαφορετικές ηµέρες µε τεχνήτιο και Θάλλιο-201 και ο συσχετισµός έγινε µε 

τη βελτίωση της λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση. Τα ευρήµατα της µελέτης 

δείχνουν ότι απουσία συσχέτισης των δύο εξεταστικών µεθόδων υπήρξε σε ποσοστό 5% 

µυοκαρδιακών τµηµάτων. Όταν σ’ αυτά περιλαµβάνονται και τµήµατα µε σοβαρή 

δυσλειτουργία ηρεµίας, τότε το ποσοστό αυξάνεται στο 24%. Σ’ αυτά τα τµήµατα υπήρξε 

σαφής υπεροχή του Θαλλίου-201 στην ανίχνευση βιωσιµότητας (σχήµα 9).  
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Σχήµα 9. Γράφηµα το οποίο δείχνει την συσχέτιση µεταξύ της βελτίωσης της 

λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση και της πρόσληψης Θαλλίου-201 και τεχνητίου 

99m sestamibi σε οµάδα 105 ασθενών οι οποίοι εµφάνιζαν διαταραχή περιοχικής 

λειτουργικότητας στην ηρεµία. Τµήµατα µε φυσιολογική ή ήπια µειωµένη πρόσληψη 

Θαλλίου-201 ή τεχνητίου 99m, έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα βελτιωσης της 

συσταλτικότητας µετά από επαναιµάτωση (Marzullo et al, J Nucl Med,1995;2:312).  

 

Από την µελέτη εγείρεται το ερώτηµα ποια από τις δύο ουσίες είναι καλύτερη στην 

ανίχνευση βιώσιµου µυοκαρδίου σε ασθενείς µε προηγούµενο έµφραγµα. Φαίνεται ότι το 

Θάλλιο-201 υπερέχει του τεχνητίου σε αυτήν την κατηγορία ασθενών,  εύρηµα το οποίο είναι 

σε συµφωνία και µε άλλη µελέτη του Dilsizian και συν.(159) Σε αυτήν τη µελέτη η απουσία 

συσχέτισης έφτασε µέχρι και το ποσοστό του 30%. Τα κλινικά συµπεράσµατα απ’ αυτές τις 
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µελέτες, δείχνουν ότι το τεχνήτιο σταθερά υπολλείπεται του Θαλλίου-201 σε ανίχνευση 

βιωσιµότητας ειδικά σε µυοκαρδιακά τµήµατα τα οποία παρουσιάζουν δυσλειτουργία 

ηρεµίας.  

Παρατεταµένη χορήγηση τεχνητίου 99m SESTAMIBI για ανίχνευση 

βιωσιµότητας 

Η αρχική πρόσληψη του Θαλλίου-201 είναι ανάλογη της µυοκαρδιακής ροής.(160) Ωστόσο 

µετά από διαφλέβια χορήγηση Θαλλίου, η ουσία δεν παραµένει σταθερά προσκολληµένη στο 

µυοκάρδιο αλλά παρατηρείται συνεχής ανταλλαγή του προσληφθέντος Θαλλίου-201 µε αυτό 

της συστηµατικής κυκλοφορίας.(161) Αυτό επιτρέπει την επανακατανοµή του σε περιοχές οι 

οποίες αρχικά δεν είχαν προσλάβει την ουσία, έτσι, όταν κανείς συλλέξει εικόνες 18 µε 72 

ώρες αργότερα, σε  αυτές µπορεί να ανιχνευθεί βιώσιµο µυοκάρδιο µε σηµαντική κλινική 

προγνωστική αξία. Το τεχνήτιο-99m όπως και το Θάλλιο-201 προσλαµβάνεται από το 

µυοκάρδιο σε βαθµό ανάλογο της µυοκαρδιακής ροής. Ωστόσο δεν παρουσιάζει το 

φαινόµενο της επανακατανοµής στο ισχαιµικό µυοκάρδιο, γεγονός που το καθιστά λιγότερο 

χρήσιµο στην ανίχνευση βιώσιµου µυοκαρδίου. Σε µελέτη του Miron και συν.(162) 

µελετήθηκε το κατά πόσο η συνεχής χορήγηση τεχνητίου 99m SESTAMIBI υπερέχει της εφ’ 

άπαξ χορήγησης σε τρόπο αντίστοιχο µε αυτόν της επαναχορήγησης Θαλλίου. Η 

παρατεταµένη παρουσία του τεχνητίου κατά τους συγγραφείς µπορεί να δηµιουργήσει in vivo 

συνθήκες παρόµοιες µε πειραµατικές µελέτες όπως αυτή του Beanlands και συν.(163). Σε 

αυτήν τη µικρή µελέτη η οποία περιελάµβανε 25 ασθενείς, φαίνεται ότι οι εικόνες που 

ελήφθησαν µετά από συνεχή έγχυση τεχνητίου σχετίζονται πολύ καλά µε τις εικόνες που 

ελήφθησαν 24 ώρες µετά από χορήγηση Θαλλίου και ότι η συνεχής έγχυση τεχνητίου µπορεί 

να δόσει πληροφορίες βιωσιµότητας αντίστοιχες µε εκείνες του Θαλλίου.  

Πολλές µελέτες συγκρίνουν τη διαγνωστική αξία Θαλλίου και τεχνητίου στην 

ανίχνευση βιωσιµότητας. Αυτές οι µελέτες δείχνουν οτι µε χρήση ποσοτικών µετρήσεων της 
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περιοχικής πρόσληψης, το τεχνήτιο είναι ικανό να παρέχει συγκρίσιµα αποτελέσµατα µε 

εκείνα του Θαλλίου καθώς και σηµαντικές προγνωστικές πληροφορίες για βελτίωση 

λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση. Ακόµη και σε τµήµατα τα οποία έχουν σοβαρή 

µείωση µυοκαρδιακής ροής σε ηρεµία, µελέτες σε ζώα δείχνουν ότι το τεχνήτιο δίνει 

παρόµοια αποτελέσµατα µε το Θάλλιο-201.(155)  

SESTAMIBI ηλεκτροκαρδιογράφηµα GATED SPECT 

Η χρήση ECG gated SPECT στην απεικόνιση επιτρέπει την εκτίµηση της τοιχωµατικής 

κινητικότητας και του κλάσµατος εξώθησης καθώς και της µυοκαρδιακής αιµάτωσης και 

βελτιώνει την ικανότητα του τεχνητίου στην πρόγνωση βιωσιµότητας. Σε µελέτη του Levine 

και συν.,(164) η απεικόνιση ηρεµίας µε ECG gated SPECT χρησιµοποιήθηκε προεγχειρητικά 

καθώς και 1 και 6 εβδοµάδες µετά από επανεγχείρηση. Ο συνδιασµός αιµάτωσης και 

λειτουργικότητας είχε ευαισθησία, ειδικότητα, θετική και προγνωστική αξία 95, 55, 96, 50% 

αντίστοιχα και η συνολική ακρίβεια της µεθόδου στην ανίχνευση βιωσιµότητας ήταν 91%. 

Σύγκριση Τεχνητίου 99m SESTAMIBI µε άλλες διαγνωστικές µεθόδους 

στην ανίχνευση βιωσιµότητας  

1. Σύγκριση ECG gated SPECT και Θαλλίου-201 

H ικανότητα διάγνωσης βιώσιµου µυοκαρδίου µε τεχνητίου-99m gated SPECT  συγκρίθηκε 

µε αυτή του θαλλίου-201 σε µελέτη του Dunkan και συν.(165) στην οποία συµπεριλήφθησαν 

30 ασθενείς. Οι ερευνητές συµπέραναν ότι αν και οι δύο τεχνικές είναι συγκρίσιµες ως προς 

την αξία τους, η απεικόνιση µε τεχνήτιο-99m υπερέχει, διότι επιτρέπει την ταυτόχρονη 

εκτίµηση της µυοκαρδιακής ροής και µυοκαρδιακής συσταλτικότητας.  
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2. Συνδυασµός χαµηλής δόσης δοβουταµίνης και  Τεχνητίου 99m 

H έγχυση τεχνητίου-99m κατά τη διάρκεια δοκιµασίας χαµηλής δόσης δοβουταµίνης είναι 

δυνατόν να βελτιώσει την ικανότητα του ισοτόπου στην ανίχνευση βιώσιµου µυοκαρδίου. 

Υπάρχει µία σηµαντική µελέτη η οποία σχεδιάστηκε για να απαντήσει στην υπόθεση αυτή  

από Leoncini και συν.(166) Στη συγκεκριµένη µελέτη, η θετική και αρνητική προγνωστική 

αξία του συνδυασµού τεχνητίου-99m SPECT και χαµηλής δόσης δοβουταµίνης στην 

πρόγνωση βελτίωσης µετά από επαναιµάτωση ήταν 90% και 83% αντίστοιχα. Η 

προγνωστική αξία ωστόσο της χαµηλής δόσης δοβουταµίνης σε συνδυασµό µε τεχνήτιο 

υπερέχει σαφώς όταν συγκρινεται µε την απλή χορήγηση τεχνητίου-99m κατά τη διάρκεια  

ηρεµίας, η ευαισθησία του οποίου είναι 65%.  

Η ικανότητα του τεχνητίου-99m SESTAMIBI για ταυτόχρονη εκτίµηση 

µυοκαρδιακής αιµάτωσης, συσταλτικότητας και βιωσιµότητας σε σύγκριση µε αυτή της 

ηχοκαρδιογραφίας και του θαλλίου-201, µελετήθηκε στην µελέτη του Chua και συν.(167) 

Στη µελέτη συµπεριλήφθησαν 58 ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν αρχικά σε χορήγηση 

θαλλίου-201 ηρεµίας το οποίο ακολουθήθηκε από stress Τεχνήτιο-99m SPECT. Η 

υπερηχογραφική εκτίµηση έγινε πριν και αµέσως µετά την χορήγηση του τεχνητίου. Η 

ανάλυση έγινε µε ηµιποσοτική οπτική εκτίµηση. Τα αποτελέσµατα  έδειξαν ότι υπάρχει 

µεγάλη συµφωνία µεταξύ τεχνητίου-99m SPECT και ηχοκαρδιογραφίας στην εκτίµηση 

κινητικότητας και συστολικής πάχυνσης µυοκαρδίου η οποία αγγίζει το 90%. Στην υπο-

οµάδα ασθενών χωρίς προηγούµενο έµφραγµα µυοκαρδίου, υπήρξε µεγάλος βαθµός 

συµφωνίας σε αναστρέψιµα ελλείµµατα µεταξύ stress SESTAMIBI και θαλλίου-201 ηρεµίας 

(98%). Ωστόσο στην υπο-οµάδα ασθενών µε προηγούµενo έµφραγµα µυκαρδίου υπήρξε 

ασυµφωνία των δύο µεθόδων σε ποσοστό 26% των ελλειµµάτων τα οποία εµφανίζονται ως 

µη αναστρέψιµα µε το stress SESTAMIBI  και αναστρέψιµα µε το θάλλιο-201 ηρεµίας. Τα 

συµπεράσµατα της µελέτης  είναι ότι: 
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α) η απεικόνιση µε τεχνήτιο 99m SPECT, συσχετίζεται πολύ καλά µε υπερηχογράφηµα όσον 

αφορά την εκτίµηση της περιοχικής λειτουργικότητας του µυοκαρδίου. Και ότι 

β) σε ασθενείς µε προηγούµενο έµφραγµα µυοκαρδίου το gated spect δεν µπορεί να 

υποκαταστήσει το σπινθηρογράφηµα θαλλίου-201(σχήµα 10). 

 

 

Σχήµα 10. Συσχέτιση µεταξύ του gated SPECT και της υπερηχογραφικής σφαιρικής 

κινητικότητας της αριστεράς κοιλίας (Α) καθώς και του gated SPECT και της σφαιρικής 

πάχυνσης της αριστεράς κοιλίας (Β) (Chua et al, JACC,1994;23:1110).  

 

3. Τεχνήτιο – 99m tetrofosmin 

 Σε µελέτη του Shanoudi και συν.(168) έγινε σύγκριση διπυριδαµόλης τεχνητίου–99m 

tetrofosmin και θαλλίου-201 SPECT για ανίχνευση ελλειµµάτων σε ασθενείς µε στεφανιαία 

νόσο. Στη µελέτη συµπεριλήφθηκαν 26 ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν σε θάλλιο-201 και 

τεχνήτιο 99m tetrofosmin. Σε συνολικά 340 µυοκαρδιακά τµήµατα τα οποία αναλύθηκαν, το 
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θάλλιο ανίχνευσε περισσότερα αναστρέψιµα και µερικώς αναστρέψιµα ελλείµµατα από ότι το 

τεχνήτιο – 99m tetrofosmin. Η έκταση των αναστρέψιµων ελλειµµάτων µε το τεχνήτιο-99m 

terofosmin ήταν µικρότερη σε σύγκριση µε του θαλλίου-201 (σχήµα 11).  

 

 

 

 

Σχήµα 11. Γράφηµα το οποίο δείχνει τους µέσους όρους του µεγέθους των ελλειµµάτων τα 

οποία κρίθηκαν συγκρίσιµα από το Θάλλιο-201 και το Τεχνήτιο-99 tetrofosmin (Shanoudi et 

al, JACC,1998;31:335). 

   

Η συγκριτική αξία του τεχνητίου-99m-tetrofosmin και του θαλλίου-201 µε 

επανέγχυση στην εκτίµηση βιωσιµότητας µελετήθηκε στην εργασία Matsunari και συν.(169) 

Οι ασθενείς της µελέτης υποβλήθηκαν σε δοκιµασία κόπωσης τεχνητίου-99m-tetrofosmin σε 

πρωτόκολλο δύο ηµερών και τα ευρήµατα συγκρίθηκαν µε σπινθηρογράφηµα θαλλίου µε 
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πρωτόκολλο κόπωσης – επανακατανοµής – επανέγχυσης. Η οπτική ανάλυση έδειξε 

συµφωνία των δύο δοκιµασιών για αναστρεψιµότητα ελλείµµατος σε ποσοστό 60% (126 από 

209 τµήµατα). Στο υπόλοιπο 40% των µυοκαρδιακών τµηµάτων, το 87% τα οποία 

εµφανίζονται ως µη αναστρέψιµα στο τεχνήτιο-99m-tetrofosmin εµφανίζονται ως 

αναστρέψιµα στο σπινθηρογράφηµα θαλλίου. Το συµπέρασµα της µελέτης είναι ότι το 

τεχνήτιο-99m-tetrofosmin, υποεκτιµά την παρουσία µυοκαρδιακής βιωσιµότητας 

συγκρινόµενο µε το σπινθηρογράφηµα θαλλίου µε επανέγχυση (σχήµα 12). 

 

 

 

Σχήµα 12. ∆ιαγράµµατα τα οποία δείχνουν συµφωνία και ασυµφωνία της αναστρεψιµότητας 

µεταξύ Θαλλίου-201 και Τεχνητίου 99-m tetrofosmin (Matsurani t al, J Nucl 

Med,1995;36:1964).  
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∆ιαστρωµάτωση κινδύνου µετά από όξυ έµφραγµα µυοκαρδίου µε τεχνήτιο 

99m SESTAMIBI 

Μελέτες που έγιναν σε ασθενείς µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου έδειξαν ότι το τεχνήτιο 

99m έχει περιορισµένη προγνωστική αξία σε ασθενείς οι οποίοι υποβάλλονται σε πρώιµη 

υποµέγιστη δοκιµασία κοπώσεως. Σε µελέτη του Travin και συν.(170) στην οποία 

συµπεριλήφθηκαν 87 άτοµα, ασθενείς χωρίς αναστρέψιµο έλλειµµα είχαν συχνότητα 

εµφάνισης µείζονος καρδιακού συµβάµατος 7%, σε σχέση µε τους ασθενείς οι οποίοι 

εµφάνιζαν αναστρέψιµα ελλείµµατα τα οποία είχαν αντίστοιχο ποσοστό 19%. Αν σε 

κάποιους ασθενείς υπήρχαν 3 ή παραπάνω αναστρέψιµα ελλείµµατα, τότε το ποσοστό 

εµφάνισης καρδιακών συµβαµάτων αγγίζει το 40%. Σε µελέτη του Stratmann και συν.(171) 

τα ευρήµατα ήταν κάπως διαφορετικά, στο ότι τα αναστρέψιµα ελλείµµατα τα οποία 

ανιχνεύονται σε δοκιµασία κόπωσης µε τεχνήτιο 99m SESTAMIBI, δεν σχετίζονται 

σηµαντικά µε καρδιακά µελλοντικά συµβάµατα. Οι διαφορές µεταξύ αναστρέψιµων και µη 

αναστρέψιµων ελλειµµάτων ήταν µη στατιστικά σηµαντικές. Πολλοί παράγοντες µπορούν να 

εξηγήσουν την αποτυχία της δοκιµασίας τεχνητίου 99m στην διαστρωµάτωση κινδύνου µετά 

από έµφραγµα όταν αυτή εκτιµάται µεµονωµένα χωρίς συνδυασµό µε άλλες διαγνωστικές 

µεθόδους. Ένας λόγος είναι ότι τα ελλείµµατα τα οποία εµφανίζονται στην άσκηση 

ταυτοποιούν µυοκάρδιο το οποίο βρίσκεται σε κίνδυνο και το οποίο µπορεί να δράσει ως 

υπόστρωµα για ελάσσονα συµπτώµατα όπως επανεµφάνιση ισχαιµίας παρά µείζονα 

καρδιακά συµβάµατα όπως είναι ο καρδιακός θάνατος και το έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

Ένας δεύτερος λόγος είναι ότι οι ασθενείς στις µελέτες υποβάλλονται σε υποµέγιστη 

δοκιµασία παρά σε µέγιστη δοκιµασία κόπωσης η οποία έχει σαν τελικό στόχο την εµφάνιση 

συµπτωµάτων. Αν και τα µη αναστρέψιµα ελλείµατα στο σπινθηρογράφηµα τεχνητίου 

σχετίζονται µε ουλή,  πιθανότατα στην ουσία να αντιπροσωπεύουν σοβαρή ισχαιµία λόγω 

του ότι το τεχνήτιο τείνει να υποεκτιµά την παρουσία βιωσιµότητας.  
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Συνοψίζοντας όσον αφορά στην αξία του τεχνητίου 99m SESTAMIBI στην 

προγνωστική διαστρωµάτωση ασθενών µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου, από τις 

περισσότερες µελέτες συνάγεται ότι η µεµονωµένη δοκιµασία κοπώσεως µε τεχνήτιο κατά 

την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο, έχει µειωµένη ικανότητα στην πρόγνωση µειζόνων 

καρδιακών συµβαµάτων. Μεµονωµένα ελλείµµατα σχετίζονται µε αυξηµένο 

µετεµφραγµατικό κίνδυνο, όχι όµως τόσο στενά όσο άλλες παράµετροι, όπως για παράδειγµα 

η εµφάνιση συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. Ωστόσο ο αριθµός των µελετών είναι 

σχετικά µικρός και τα συνολικά δεδοµένα υπολλείπονται των αντίστοιχων µε δοκιµασία 

κοπώσεως µε Θάλλιο-201.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΒ∆ΟΜΟ 

POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY (PET) 

Το PET είναι µια εναλλακτική, µη επεµβατική µέθοθος εκτίµησης µυοκαρδιακής αιµάτωσης 

και βιωσιµότητας.(151) Η δυνητικά µεγάλη υπεροχή του PET  έναντι του SPECT, βρίσκεται 

στην ικανότητά του να ανιχνεύει και να ποσοτικοποιεί ειδικά µεταβολικά κυτταρικά 

γεγονότα. Το  PET απαιτεί τη χρήση ισοτόπων τα οποία διαχέουν ποζιτρόνια, όπως το 

Οξυγόνο-15, ∆ιοξείδιο-11, nitrogen-13 και flυorine-18. Η εξέταση γίνεται µε δύο κάµερες οι 

οποίες τοποθετούνται µε διαφορά 180 µοιρών και µπορούν να ταυτοποιήσουν ζεύγη 

φωτονίων και µ’ αυτόν τον τρόπο επιτρέπουν την ανίχνευση της θέσης πρόσληψης του 

ισοτόπου. Τα ισότοπα τα οποία διαχέουν ποζιτρόνια έχουν µικρή ηµιπερίοδο ζωής, ως εκ 

τούτου, τα κέντρα τα οποία χρησιµοποιούν PET έχουν πρόσβαση σε CYCLOTRON, πράγµα 

που καθιστά την ευρεία χρήση του δυσχερή. Τα ισχαιµικά µυοκαρδιακά κύτταρα 

χρησιµοποιούν αναλογικά µεγαλύτερη γλυκόζη από τα µη ισχαιµικά µυοκύτταρα. Έτσι η 

χορήγηση ενός αναλόγου γλυκόζης όπως το flυorine-18 δεοξυγλυκόζη (FDG) σε συνδιασµό 

µε έναν παράγοντα µέτρησης µυοκαρδιακής ροής όπως nitrogen-13, αµµωνία ή rubidium-82, 

µπορεί να διαφοροδιαγνώσει µεταξύ φυσιολογικού, χειµαζόµενου και νεκρωτικού 

µυοκαρδίου µε σχετικά µεγάλη ακρίβεια. Η παρουσία βιώσιµων µυοκυττάρων, η οποία 

χαρακτηρίζεται από µεγάλη πρόσληψη FDG σε περιοχές που εµφανίζουν χαµηλή 

µυοκαρδιακή ροή, σηµατοδοτεί την ύπαρξη βιώσιµου µυοκαρδίου. Η αξία του PET στη 

διάγνωση βιωσιµότητας έχει µελετηθεί εκτενώς.(151) Μυοκαρδιακές περιοχές οι οποίες 

χαρακτηρίζονται ως βιώσιµες µε το PET, έχουν περίπου 80 µε 85% πιθανότητα λειτουργικής 

βελτίωσης µετά από επαναιµάτωση (P 92 έως 59 από 24). Σε µελέτη του Tamaki και 

συν.(172) µελετήθηκαν 43 ασθενείς µε περιοχικές διαταραχές λειτουργικότητας και µέσο 

κλάσµα εξώθησης 40% οι οποίοι υποβλήθηκαν σε PET. Η θετική και αρνητική προγνωστική 

αξία στην βελτίωση της δυσλειτουργίας του µυοκαρδίου µετά από επαναιµάτωση ήταν 76 και 
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96% αντίστοιχα. Επιπροσθέτως, η έκταση του µυοκαρδίου το οποίο εµφανίζει αυξηµένη 

πρόσληψη FDG σε συνθήκες µειωµένης αιµάτωσης σε ασθενείς µε ισχαιµική 

µυοκαρδιοπάθεια και συµπτωµατική καρδιακή ανεπάρκεια, µπορεί να προβλέψει το µέγεθος 

της βελτίωσης της ικανότητας προς άσκηση και της µείωσης των συµπτωµάτων καρδιακής 

ανεπάρκειας µετά από χειρουργική επαναιµάτωση.(173) Μυοκαρδιακά τµήµατα µε 

σηµαντική µείωση τόσο της αιµάτωσης όσο και της πρόσληψης FDG, έχουν µόνο 20% 

πιθανότητες βελτίωσης µετά από επαναιµάτωση. 

Σύγκριση PET και Τεχνητίου 99m SESTAMIBI 

Aξιόπιστη πρόγνωση της έκτασης του βιώσιµου µυοκαρδίου µπορεί να επιτευχθεί µε 

απεικόνιση τεχνητίου 99m SESTAMIBI πριν και µετά την θροµβολυτική θεραπεία για οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου.(174) Η ικανότητα του τεχνητίου 99m αυξάνει όταν 

χρησιµοποιείται ποσοτική ανάλυση και έχει συγκριθεί µε την διαγνωστική αξία του PET σε 

µελέτη του Saavada και συν.(175) Στη µελέτη αυτή 20 ασθενείς µε διαπιστωµένο έµφραγµα 

του µυοκαρδίου υποβλήθηκαν σε δοκιµασία τεχνητίου 99m SESTAMIBI  και PET µε χρήση 

fluorine (F-18 δεοξυγλυκόζης και nitrogen-13 αµµωνίας). Σε κάθε ασθενή, περιµετρική 

ανάλυση χρησιµοποιήθηκε για να εντοπίσει τη δραστικότητα του τεχνητίου 99m 

SESTAMIBI και της F-18 δεοξυγλυκόζης και Ν-13 αµµωνίας σε 9 µυοκαρδιακά τµήµατα. Τα 

ελλείµµατα στο τεχνήτιο 99m SESTAMIBI βαθµολογήθηκαν σαν µέτρια (50 έως 59% της 

µέγιστης δραστικότητας) και σοβαρά (λιγότερο από 50% της µέγιστης δραστικότητας). Το 

αποτέλεσµα της σύγκρισης δείχνει ότι τα µέτρια και σοβαρά ελλείµµατα τα οποία 

εµφαίνονται στο τεχνήτιο 99m SESTAMIBI πολλές φορές έχουν στοιχεία βιωσιµότητας. 

Έτσι φαίνειται ότι το τεχνήτιο-99m SESTAMIBI υποεκτιµά την ύπαρξη βιωσιµότητας. Σε 

ένα ποσοστό 50%, τα τµήµατα τα οποία καταδεικνύουν µέτρια και σοβαρή µείωση στην 

πρόσληψη τεχνητίου, έχουν στοιχεία βιωσιµότητας µε το PET. Το µέγεθος των ελλειµµάτων 

ήταν µεγαλύτερο σε απεικόνηση τεχνητίου σε σχέση µε την απεικόνηση µε το PET. Αυτά τα 
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αποτελέσµατα καταδεικνύουν ότι ο βαθµός ασυµφωνίας µεταξύ των δύο µεθόδων είναι 

σηµαντικός και το τεχνήτιο 99m SESTAMIBI έχει περιορισµένη ακρίβεια όταν 

χρησιµοποιείται ως µεµονωµένη διαγνωστική µέθοδος για ανίχνευση βιωσιµότητας. Είναι 

επόµενο, ότι αποφάσεις για την περαιτέρω αντιµετώπιση των ασθενών µε βάση και µόνο την 

απεικόνιση του τεχνητίου-99m για ανίχνευση βιωσιµότητας, δεν µπορεί να είναι ακριβείς.  

Πειραµατικά δεδοµένα 

Κατά τη διάρκεια οξείας ισχαιµίας, το τεχνήτιο-99m-SESTAMIBI κατανέµεται λόγω 

µυοκαρδιακής ροής τόσο στο φυσιολογικό όσο και στο ισχαιµικό µυοκάρδιο, ωστόσο, η 

κατανοµή αυτή δεν είναι ανάλογη της µυοκαρδιακής ροής όσο ανάλογη είναι του Θαλλίου-

201 ή του τεχνητίου 99m teboroxime.(176) Σε συνθήκες επαναιµάτωσης,  µετά από βραχείες 

περιόδους οξείας ισχαιµίας σε σκύλους, έχει βρεθεί ότι το τεχνήτιο 99m SESTAMIBI 

συγκεντρώνεται λιγότερο στις νεκρωτικές περιοχές σε σχέση µε τις υπόλοιπες.(177) Αυτές οι 

παρατηρήσεις είναι σε συµφωνία µε ευρήµατα σε κυτταρικό και υπο-κυτταρικό επίπεδο. Η 

λιποφιλικότητα είναι ένας από τους κύριους παράγοντες που επηρεάζουν την πρόσληψη 

τεχνητίου 99m SESTAMIBI από το κύτταρο, όπως αυτή καταδεικνύεται σε έµβρυα 

πτηνών.(152) Έχει αποδειχθεί ότι περισσότερο από το 90% του µυοκαρδιακού τεχνητίου 99m 

ευρίσκεται µέσα στα µιτοχόνδρια. Η είσοδος µέσα στο κύτταρο και  τα µιτοχόνδρια κυρίως 

γίνεται παθητικά, υποβοηθούµενη από µία δυνητική κλίση πίεσης (gradient), η οποία έχει 

σχέση µε τον ενεργό µεταβολισµό του κυττάρου. Αύξηση στο κυττοπλασµατικoύ ασβεστίου, 

έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση συγκέντρωσης στα µιτοχόνδρια, µια κατάσταση η οποία είναι 

παρόµοια µε αυτή η οποία συµβαίνει µετά από αναστρέψιµο ισχαιµικό τραύµα του 

µυοκαρδίου. Αυτά τα ευρήµατα αποδεικνύουν ισχυρά, ότι η βιωσιµότητα παίζει ένα 

σηµαντικό ρόλο στη συγκέντρωση τεχνητίου 99m SESTAMIBI στο κύτταρο. 

Η κατάσταση περιπλέκεται στο χειµαζόµενο µυοκάρδιο επειδή η µυοκαρδιακή ροή είναι 

χρονίως µειωµένη, ενώ ορισµένοι µεταβολικοί µηχανισµοί, όπως η αναερόβια γλυκόλυση 
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διατηρούνται. Εάν το τεχνήτιο 99m SESTAMIBI αποβαλλόταν ολοκληρωτικά µετά από την 

πρώτη πρόσληψή του, η κατανοµή του θα αντιπροσώπευε απόλυτα τη µυοκαρδιακή ροή. 

Ωστόσο το κλάσµα αποβολής (extraction fraction) είναι περίπου 50% µε 60%,(179) γεγονός 

το οποίο δίνει χρόνο στους ιστούς να επαναπροσλάβουν την ουσία. Πειραµατικά δεδοµένα 

έχουν δείξει ότι η σταθερά αποβολής του τεχνητίου 99m αυξάνει σε συνθήκες 

αποκατάστασης µυοκαρδιακής ροής µετά από οξεία ισχαιµία, ενώ η ίδια σταθερά µειώνεται 

για το Θάλλιο-201. Έχει επίσης βρεθεί ότι η σχέση µεταξύ µυοκαρδιακής ροής και τεχνητίου 

99m SESTAMIBI σε σκύλους επηρεάζεται κυρίως στους βιώσιµους ιστούς, ενώ είναι 

γραµµική στις νεκρωτικές περιοχές. Έτσι υπάρχει σοβαρή πιθανότητα, η πρόσληψη του 

τεχνητίου 99m SESTAMIBI να είναι υψηλότερη από την αναµενόµενη, η οποία είναι 

ανάλογη της µυοκαρδιακής ροής σε χειµαζόµενο µυοκάρδιο. Ωστόσο αυτή η πιθανότητα 

είναι δύσκολο να αποδειχθεί, διότι τα µοντέλα χειµαζόµενου µυοκαρδίου σε πειραµατόζωα 

είναι δύσκολο να παραχθούν. 

Κλινικά δεδοµένα 

Η ύπαρξη χειµαζόµενου µυοκαρδίου βασίζεται σε κλινικές µελέτες ασθενών οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε επαναιµάτωση. Η βελτίωση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας η 

οποία παρατηρείται µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη ή διαδερµική αγγειοπλαστική σε 

περιπτώσεις ασθενών µε χρόνια στεφανιαία νόσο, µε ή χωρίς στηθάγχη και µετά από 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, είναι δεδοµένες.(180-183) Νεκροτοµικά ευρήµατα έχουν 

καταδείξει ότι φυσιολογικοί ιστοί περιλαµβάνονται σε ποσοστό 7% σε ακινητικά ή 

δυσκινητικά τµήµατα και σε ποσοστό περίπου 50% σε τµήµατα τα οποία είναι 

υποκινητικά.(184,185) Η διαγνωστική µέθοδος αναφοράς για ανίχνευση µυοκαρδιακής 

βιωσιµότητας παραµένει το PET, το οποίο στην ουσία είναι δείκτης αναερόβιας 

γλυκολυτικής ικανότητας µε ευαισθησία και ειδικότητα οι οποίες ευρίσκονται περίπου στο 

85%. Με την απεικόνιση  SPECT (single positron emission computerized tomography), η 
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διάγνωση βιωσιµότητας βασίστηκε αρχικά σε απεικόνηση κόπωσης και καθυστερηµένης 

ανακατανοµής µε Θάλλιο-201. Κλινικά το τεχνήτιο 99m SESTAMIBI φαίνεται να είναι 

ισάξιο του Θαλλίου-201 για τη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου, αλλά ο ρόλος του στην 

ανίχνευση βιωσιµότητας του µυοκαρδίου δεν έχει απόλυτα ξεκαθαριστεί. Αρκετές µελέτες 

έχουν ασχοληθεί µε το θέµα, ωστόσο τα αποτελέσµατα είναι αντιφατικά. Απ’ ευθείας 

σύγκριση του τεχνητίου µε το PET έχει γίνει σε µελέτη του Altehoefer και συν.(186) στην 

οποία φαίνεται ότι το τεχνήτιο-99m υποεκτιµά την παρουσία βιωσιµότητας, εύρηµα το οποίο 

είναι σε  συµφωνία και µε άλλες παρόµοιες µελέτες. Γενικά η ευαισθησία του τεχνητίου-

99m-SESTAMIBI ηρεµίας για διάγνωση βιωσιµότητας είναι περίπου στο 80-85% και θετική 

προγνωστική αξία στο 80%. Οι περισσότεροι συγγραφείς συµφωνούν ότι το τεχνήτιο 

υπερεκτιµά τα ελλείµµατα σε ποσοστό 25% σε περιοχές οι οποίες συσπώνται φυσιολογικά 

και αιµατούνται από µία στενωµένη στεφανιαία αρτηρία. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Παρότι τα βιβλιογραφικά δεδοµένα σχετικά µε τη λειτουργική σηµασία της ανάσπασης του 

ST κατά τη διάρκεια κόπωσης ή φαρµακολογικής άσκησης είναι ασαφή, οι ενδείξεις οτι 

µπορεί να υποδηλώνει παρουσία βιώσιµου µυοκαρδίου εντός της εµφραγµατικής περιοχής 

πληθαίνουν. Η παρουσία ανάσπασης του ST στις ηλεκτροκαρδιογραφικές απαγωγές που 

σχετίζονται µε την εµφραγµατική περιοχή η οποία εµφανίζεται κατά τη διάρκεια άσκησης, 

σχετίζεται µε την παρουσία ενεργού µεταβολικά ιστού.(184-185) Επιπλέον, ο συσχετισµός 

µεταξύ ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια άσκησης και βελτίωσης της λειτουργικότητας 

του µυοκαρδίου µετά από επαναιµάτωση σε ασθενείς µε παλαιό έµφραγµα του µυοκαρδίου 

έχει επιβεβαιωθεί πρόσφατα.(186,187) Ωστόσο η σηµασία της ανάσπασης του ST κατά τη 

διάρκεια φαρµακολογικής δοκιµασίας δοβουταµίνης – ατροπίνης (stress echo) σε ασθενείς µε 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου δεν έχει µελετηθεί επαρκώς. Πρόσφατες µελέτες οι οποίες 

περιλαµβάνουν ασθενείς µε ή χωρίς επαναιµάτωση µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

έχουν δείξει συσχέτιση µεταξύ της ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 

δοβουταµίνης και καθυστερηµένης βελτίωσης της λειτουργικότητας της αριστερής 

κοιλίας.(188,189) Ο συσχετισµός όµως µεταξύ της ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια 

δοκιµασίας κοπώσεως και της βελτίωσης της λειτουργικότητας µετά από πλήρη 

επαναιµάτωση κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο παραµένει ασαφής. Ασαφής 

παραµένει επίσης η επίδραση της ισχαιµίας η οποία εκλύεται κατά τη διάρκεια της άσκησης, 

στην τοµογραφία µε τεχνήτιο–99 sestamibi-gated SPECT, καθώς και ο συσχετισµός της 

τοµογραφίας ηρεµίας και µετά από άσκηση µε το υπερηχογράφηµα ηρεµίας στην ίδια οµάδα 

ασθενών.  
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Οι σκοποί της µελέτης µας ήταν: 

1. Να ερευνηθεί κατά πόσον η εµφάνιση ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 

κοπώσεως και δοκιµασίας δοβουταµίνης (dobutamine stress echo) κατά την πρώιµη 

µετεµφραγµατική περίοδο µπορεί να προβλέψει µε ακρίβεια τη βελτίωση της 

λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση. 

2. Να συσχετιστεί η εµφάνιση ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 

δοβουταµίνης και δοκιµασίας κοπώσεως µε την ινότροπη µυοκαρδιακή εφεδρεία καθώς 

και µε τις διαφόρου τύπου µεταβολές κινητικότητας κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 

δοβουταµίνης και  

3. Να µελετηθεί η ικανότητα και η ακρίβεια του σπινθηρογραφήµατος τεχνητίου–99m 

sestamibi gated SPECT µετά από κόπωση στην εκτίµηση της έκτασης της ισχαιµίας, 

καθώς και να συσχετιστούν τα ραδιοϊσοτοπικά ευρήµατα µε τα ευρήµατα της 

υπερηχογραφίας ηρεµίας κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο.  

 

ΜΕΘΟ∆ΟΣ ΚΑΙ ΥΛΙΚΟ 

Μελετήθηκαν 68 ασθενείς οι οποίοι περιλήφθησαν σε ερευνητικό πρωτόκολλο το οποίο είχε 

ως σκοπό την εκτίµηση της αξίας της υπερηχογραφικής δοκιµασίας δοβουταµίνης πριν από 

την έξοδο από το νοσοκοµείο και της δοκιµασίας κοπώσεως σε κυλιόµενο τάπητα για την 

εκτίµηση της λειτουργικότητας και τη διαστρωµάτωση κινδύνου µετά από οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου.  

Αυτοί οι ασθενείς πληρούσαν τα παρακάτω κριτήρια εισόδου: 

1. Πρωτοεµφανιζόµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου διαγνωσθέν µε ύπαρξη τυπικού 

προκάρδιου άλγους διαρκείας µεγαλύτερης των 30min, ανάσπαση του ST ≥ 0.1mV σε 

τουλάχιστον δύο απαγωγές και αύξηση της κρεατινικής κινάσης και του ισοενζύµου MB 

στο πλάσµα τουλάχιστον διπλάσια των φυσιολογικών επιπέδων. 
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2. Απουσία κλινικού ιστορικού προηγούµενου εµφράγµατος και απουσία επαρµάτων Q ή 

αποκλεισµού του αριστερού σκέλους (LBBB) στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα.  

3. Ενδοφλέβια θροµβόλυση πριν από την συµπλήρωση 6ώρου από την εµφάνιση του πόνου. 

4. Απουσία σοβαρών αρρυθµιών και σηµαντικής δυσλειουργίας της αριστερής κοιλίας (η 

κλινική εκτίµηση περιλαµβάνει απουσία υγρών ρόγχων στις βάσεις των πνευµόνων, 

απουσία αυξηµένης πίεσης στις σφαγίτιδες φλέβες, απουσία καρδιοµεγαλίας και 3ου 

τόνου) κατά τη διάρκεια της ενδονοσοκοµειακής νοσηλείας.  

Από την συνολική οµάδα των ασθενών, 43 ασθενείς υποβλήθηκαν σε επαναιµάτωση είτε 

µε διαδερµική αγγειοπλαστική των στεφανιαίων (PTCA) είτε µε αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη. Τέσσερεις ασθενείς αποκλείστηκαν κατά την ενδονοσοκοµειακή φάση εξαιτίας 

αντένδειξης στη χορήγηση δοβουταµίνης και µη επαρκούς υπερηχογραφικής µελέτης (πτωχό 

ακουστικό παράθυρο). Η τελική οµάδα ασθενών αποτελέστηκε από 39 ασθενείς (33 άνδρες, 6 

γυναίκες µε µέση ηλικία 60 ετών) οι οποίοι υποβλήθηκαν σε επαναιµάτωση και σε 

επανεξέταση µε υπερηχογραφική µελέτη. 

Το έµφραγµα του µυοκαρδίου προσδιορίστηκε ηλεκτροκαρδιογραφικά σαν πρόσθιο 

(απαγωγές V1 – V4) και κατώτερο–πλάγιο (απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ, aVF, I, aVL, V5 και V6). 

Συνήθης αντιστηθαγχική φαρµακευτική αγωγή συµπεριλαµβανοµένων σκευασµάτων 

βραχείας και µακράς δράσεως δεν διακόπηκε πριν από τις δοκιµασίες, εκτός από τους β-

αναστολείς οι οποίοι διακόπησαν 48 ώρες πριν από τη δοκιµασία δοβουταµίνης. Το 

πρωτόκολλο έγινε αποδεκτό από την επιτροπή δεοντολογίας και την επιστηµονική επιτροπή 

του νοσοκοµείου. 
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Πρωτόκολλο χορήγησης δοβουταµίνης – ατροπίνης και υπερηχογραφικής 

εξέτασης  

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε δοκιµασία δοβουταµίνης-ατροπίνης (dobutamine stress 

echo) πριν από την έξοδο από το νοσοκοµείο (8 ± 2 ηµέρες µετά την ηµέρα εισαγωγής). Η 

δοβουταµίνη χορηγήθηκε ενδοφλέβια µέσω αντλίας έγχυσης σε αρχική δόση 5µg/kg/min η 

οποία αυξανόταν κάθε 3 λεπτά σε 10, 15, 20, 30 και 40µg/kg/min µε συνεχή 

ηλεκτροκαρδιογραφική και ηχοκαρδιογραφική παρακολούθηση. Η αρτηριακή πίεση 

µετρήθηκε κατά τη φάση ηρεµίας και κατά το τέλος εκάστου σταδίου. Σε περιπτώσεις που ο 

τελικός στόχος δεν επετεύχθη, συγχορηγήθηκε ατροπίνη ενδοφλέβια µέχρι 1mg.(190)  

Υπερηχογραφικά τελικά κριτήρια θετικότητας της δοκιµασίας ορίστηκαν τα κάτωθι: 

1. Εµφάνιση νέας διαταραχής της κινητικότητας ή της πάχυνσης του µυοκαρδίου σε περιοχή 

µε φυσιολογική συσταλτικότητα ηρεµίας (π.χ. φυσιολογική κινητικότητα η οποία 

µεταπίπτει σε υποκινησία, ακινησία ή δυσκινησία). 

2. Επιδείνωση ήδη υπάρχουσας υποκινησίας (π.χ. υποκινησία η οποία µεταπίπτει σε 

ακινησία ή δυσκινησία). 

Ωστόσο ακινητικό τµήµα κατά την ηρεµία το οποίο µεταπίπτει σε δυσκινητικό δεν 

εθεωρήθη ως κριτήριο θετικότητας της δοκιµασίας, επειδή αυτό µπορεί να οφείλεται σε 

µηχανικά φαινόµενα όπως παθητική διάταση του µυοκαρδίου.(191)  

Άλλα κριτήρια τα οποία είχαν σαν αποτέλεσµα τη διακοπή της δοκιµασίας ήταν τα 

ακόλουθα: 

1. Ολοκλήρωση της δοκιµασίας µε χορήγηση µέγιστης δόσης δοβουταµίνης ή ατροπίνης, 

επίτευξη του 85% της µέγιστης καρδιακής συχνότητας για την ηλικία του ασθενούς, 

εµφάνιση στηθάγχης ή διαγνωστικών διαταραχών του ST, υπέρταση (συστολική πίεση > 

220mmHg, διαστολική πίεση > 120mmHg), υπόταση (σχετική ή απόλυτη µείωση < 
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30mmHg της πίεσης), κοιλιακές αρρυθµίες (κοιλιακή ταχυκαρδία, συχνές πολύµορφες 

πρώιµες κοιλιακές συστολές) (192).  

2. Η ανάσπαση του ST στις απαγωγές σχετιζόµενες µε το έµφραγµα δεν θεωρήθηκε ως 

λόγος διακοπής της δοκιµασίας δοβουταµίνης.(188,189)  

Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών χρησιµοποιήθηκε καθ’ όλη τη διάρκεια της 

µελέτης και καταγράφηκε σε χαρτί µε ταχύτητα 25mm/sec κάθε 2 λεπτά. Για την ακριβή 

σύγκριση του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας δοβουταµίνης 

και της δοκιµασίας κοπώσεως στον ίδιο άρρωστο, αποφύγαµε προσεχτικά την µετατόπιση 

των προκάρδιων απαγωγών σε υψηλότερο ή χαµηλότερο µεσοπλεύριο διάστηµα. Γι’ αυτό το 

σκοπό, η ακριβής θέση στο θώρακα σηµειώθηκε εξωτερικά, και τα ηλεκτρόδια τα οποία 

παρεµβάλλονταν µεταξύ της κεφαλής του υπερήχου και του θώρακα κατά την στιγµή της 

λήψης εικόνων (V2, V5 και V6 στις περισσότερες περιπτώσεις), µετακινούνταν και 

επανατοποθετούνταν όταν αυτό ήταν απαραίτητο. Τα υπερηχογραφήµατα ελήφθησαν σε 

όλους τους ασθενείς κατά µέσο όρο 7 ± 4 εβδοµάδες µετά την στεφανιαία αγγειοπλαστική ή 

την αορτοστεφανιαία παράκαµψη. Τµηµατική βελτίωση λειτουργικότητας ορίστηκε ως η 

βελτίωση ≥ 1 βαθµό στην βαθµολογία κινητικότητας µεταξύ της εξέτασης ηρεµίας και της 

επανεξέτασης. Μεταβολές της συστολικής λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας σε σχέση 

µε την εξέταση ηρεµίας πριν από την έξοδο από το νοσοκοµείο, εκτιµήθηκαν 

χρησιµοποιώντας το δείκτη περιοχικής κινητικότητας (wall motion score index - WMSI). Η 

βελτίωση της λειτουργικότητας ορίστηκε ως βελτίωση ≥1 βαθµού σε ≥ 2 τµήµατα. Τα 

υπερηχογραφήµατα ηρεµίας αναλύθηκαν και συγκρίθηκαν από ερευνητή ο οποίος δεν ήταν 

ενήµερος για τα υπόλοιπα δεδοµένα της µελέτης.  

∆οκιµασία Κόπωσης 

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε υποµέγιστη δοκιµασία κόπωσης ή δοκιµασία κόπωσης µε 

βάση τα συµπτώµατα (symptom limited exercise test) χρησιµοποιώντας το πρωτόκολλο κατά 
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Bruce σε µηχάνηµα µε δυνατότητα υπολογιστή (max-1, Marquette Electronics). H δοκιµασία 

κόπωσης έγινε 24 ώρες µετά τη δοκιµασία δοβουταµίνης. Β-αποκλειστές διακόπηκαν 72 

ώρες πριν τη δοκιµασία. Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών και η αρτηριακή πίεση 

καταγράφονταν τόσο στην ηρεµία όσο και κατά το τέλος του κάθε σταδίου καθώς και στη 

µέγιστη άσκηση και ανά 2 λεπτά στην περίοδο ανάνηψης.  

Η δοκιµασία κόπωσης θεωρήθηκε ολοκληρωµένη µε την παρουσία ενός ή περισσοτέρων 

από τα παρακάτω κριτήρια: 

1. Επίτευξη του 85% της µέγιστης καρδιακής συχνότητας στόχου (υπολογισµένη ως 220 

µείον την ηλικία του ασθενούς). 

2. Κατάσπαση του ST  ≥ 1mm. 

3. Ανάσπαση του ST στις απαγωγές µη σχετιζόµενες µε το έµφραγµα  ≥ 1mm. 

4. Παρουσία σηµαντικών αρρυθµιών, υπότασης, στηθάγχης, δύσπνοιας ή εξάντλησης.  

Η ανάσπαση του ST στις απαγωγές σχετιζόµενες µε το έµφραγµα δεν θεωρήθηκε από µόνο 

της ως λόγος διακοπής της δοκιµασίας. 

Υπερηχοκαρδιογραφική Ανάλυση 

Υπερηχογράφηµα 2-D καταγράφηκε τόσο κατά τη φάση ηρεµίας όσο και κατά το τέλος του 

σταδίου χαµηλής δόσης και υψηλής δόσης αλλά και στην ανάνηψη (πρωτόκολλο 4 σταδίων), 

χρησιµοποιώντας υπερηχογράφο HP sonos 2500 το οποίο είχε δυνατότητα χρήσης 

φαρµακολογικού πρωτοκόλλου µε ταυτόχρονη απεικόνιση και των 4 σταδίων (Quad Screen 

Display Format).  

Οι µελέτες συγκρίθηκαν εκ των υστέρων (off-line) από δύο ανεξάρτητους ερευνητές 

οι οποίοι δεν είχαν πρόσβαση στα υπόλοιπα κλινικά και εργαστηριακά δεδοµένα. ∆ιαφορές 

στην βαθµολόγηση λύθηκαν µε συναίνεση των ερευνητών.  

Η τηµατική κινητικότητα του µυοκαρδίου εκτιµήθηκε µε τη χρήση µοντέλου 16 τµηµάτων. 

(193) Το κάθε τµήµα βαθµολογήθηκε ηµι-ποσοτικά ως ακολούθως:  
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1. Φυσιολογικό, 

2. Υποκινητικό (σηµαντική µείωση κινητικότητας και ενδοκαρδιακής πάχυνσης του 

µυοκαρδίου), 

3. Ακινητικό (απουσία συστολικής κινητικότητας και πάχυνσης), 

4. ∆υσκινητικό (παράδοξη κινητικότητα σε αντίθετη κατεύθυνση από το εσωτερικό της 

αριστερής κοιλίας κατά την συστολή).  

Ο δείκτης τµηµατικής κινητικότητας (WMSI) κατά την ηρεµία υπολογίστηκε διαιρώντας 

το άθροισµα των επιµέρους τµηµατικών βαθµολογιών διά του συνολικού αριθµού των 

εξεταζόµενων τµηµάτων.  

Η απάντηση των µυοκαρδιακών τµηµάτων όσον αφορά την κινητικότητα ταξινοµήθηκε σε 5 

τύπους: 

1. ∆ιφασική απάντηση (βελτίωση σε χαµηλή δόση µέχρι 10µg/kg/min. 

2. Σταθερή και συνεχής βελτίωση (βελτίωση της κινητικότητας σε χαµηλή δόση η οποία 

παραµένει και στις υψηλές δόσεις). 

3. Επιδείνωση (επιδείνωση της λειτουργικότητας ηρεµίας κατά την έγχυση δοβουταµίνης 

χωρίς προηγούµενη βελτίωση). 

4. Απουσία µεταβολής στην τµηµατική κινητικότητα σε οποιοδήποτε στάδιο και 

5. ∆υσκινησία (υποκινησία ή ακινησία τµήµατος, η οποία µετατρέπεται σε δυσκινησία). 

Ο τελευταίος τύπος προστέθηκε στους κλασικούς 4 τύπους απάντησης στη δοβουταµίνη 

µε σκοπό να εξεταστεί η συσχέτιση µεταξύ της ανάσπασης τµήµατος ST και της εµφάνισης 

δυσκινησίας λόγω της χορήγησης δοβουταµίνης. Ύπαρξη µυοκαρδιακής βιωσιµότητας στην 

εµφραγµατική περιοχή ορίστηκε ως βελτίωση της περιοχικής λειτουργικότητας µεγαλύτερης 

του 1 βαθµού σε χαµηλή δόση (µέχρι τα 10µg/kg/min) π.χ. υποκινητικό τµήµα το οποίο 

βελτιώνεται σε φυσιολογικό ή ακινητικό τµήµα το οποίο βελτιώνεται σε υποκινητικό. 

Ισχαιµία σε περιοχή µακράν της εµφραγµατικής (remote ischaimia) ορίστηκε ως η εµφάνιση 
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νέας δυσκινησίας σε τµήµα το οποίο δεν βρίσκεται σε άµεση επαφή µε την περιοχή του 

εµφράγµατος.  

Ηλεκτροκαρδιογραφική Ανάλυση 

Η ανάσπαση του διαστήµατος ST κατά τη διάρκεια stress echo µε δοβουταµίνη ή δοκιµασίας 

κοπώσεως µετρήθηκε οπτικά στο ηλεκτροκαρδιογραφικό χαρτί και ορίστηκε ως µεταβολή 

≥1mm 80msec µετά το σηµείο J, ≥2  συνεχών απαγωγών της περιοχής του εµφράγµατος 

συγκριτικά µε το σηµείο ηρεµίας. Παθολογικά κύµατα Q ορίστηκαν ως ≥ 0.04sec σε διάρκεια 

και ≥ 25% του κύµατος R.  

Για την εκτίµηση της συσχέτισης µεταξύ της ανάσπασης του ST και του αριθµού των 

µυοκαρδιακών τµηµάτων τα οποία επέδειξαν βελτίωση της λειτουργικότητας, υπολογίσαµε 

επίσης τον συνολικό αριθµό των απαγωγών στην περιοχή του εµφράγµατος µε ανάσπαση του 

ST κατά τη διάρκεια τόσο του stress echo µε δοβουταµίνη όσο και της δοκιµασίας κοπώσεως. 

Όλα τα ηλεκτροκαρδιογραφήµατα αναλύθηκαν από δύο ερευνητές οι οποίοι δεν ήταν 

ενήµεροι για τα κλινικά, ηχοκαρδιογραφικά ή αγγειογραφικά δεδοµένα.  

Σύγκριση τεχνητίου-99 sestamibi και stress echo δοβουταµίνης 

Μία υποοµάδα 13 ασθενών οι οποίοι εισήχθησαν µε πρώτο ανεπίπλεκτο οξύ έµφραγµα 

µυοκαρδίου, υποβλήθηκαν σε δοκιµασία κόπωσης µε χορήγηση τεχνητίου–99m sestamibi µε 

πρωτόκολλο µίας ηµέρας και stress echo δοβουταµίνης κατά µέσο όρο 8 ± 1 ηµέρες µετά την 

εισαγωγή. Για την ανάλυση της σπινθηρογραφικής µελέτης χρησιµοποιήθηκε ένα σύστηµα 

βαθµολόγησης από 1 έως 5 για 16 µυοκαρδιακά τµήµατα της αριστερής κοιλίας.  

Οι εικόνες gated αναλύθηκαν χρησιµοποιώντας σύστηµα βαθµολόγησης από 1 έως 4 

(1 = φυσιολογικό, 2 = υποκινητικό, 3 = ακινητικό και 4 = δυσκινητικό). Η περιοχική 

κινητικότητα της αριστερής κοιλίας αναλύθηκε χρησιµοποιώντας κλίµακα από 1 έως 4 για τα 

ίδια 16 µυοκαρδιακά τµήµατα έτσι ώστε να υπάρχει δυνατότητα σύγκρισης 
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σπινθηρογραφήµατος και ηχοκαρδιογραφήµατος, και η θέση της διαταραχής κινητικότητας 

συσχετίστηκε µε την θέση και την έκταση της στεφανιαίας νόσου µετά από στεφανιογραφικό 

έλεγχο. Οκτώ ασθενείς υποβλήθηκαν σε στεφανιογραφία κατά µέσο όρο ένα µήνα µετά το 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου.  

Αγγειογραφία και επεµβάσεις επαναιµάτωσης 

Η απόφαση για επαναιµάτωση πάρθηκε σε όλες τις περιπτώσεις από τον θεράποντα 

καρδιολόγο του ασθενούς. Η ανάσπαση του τµήµατος ST τόσο κατά τη διάρκεια stress echo 

µε δοβουταµίνη όσο και κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας κοπώσεως δεν χρησιµοποιήθηκε 

σαν κριτήριο για στεφανιογραφία και µετέπειτα επαναιµάτωση. Εκλεκτική στεφανιογραφία 

και αριστερή κοιλιογραφία διενεργήθησαν κατά µέσο όρο 15 ± 5 ηµέρες µετά την εισαγωγή 

χρησιµοποιώντας την τεχνική Judkins. Οι στενώσεις των στεφανιαίων αρτηριών ορίστηκαν 

ως σηµαντικές εάν η διάµετρος του αυλού στο σηµείο της στένωσης ήταν µικρότερη από το 

50% της φυσιολογικής διαµέτρου. Η στεφανιαία ροή κατα ΤΙΜΙ της αρτηρίας υπεύθυνης για 

το έµφραγµα επίσης εκτιµήθηκε.(196)  

Οι επεµβάσεις επαναιµάτωσης διενεργήθηκαν κατά µέσο όρο 4 ± 2 εβδοµάδες µετά 

το αρχικό επεισόδιο του εµφράγµατος. Κανείς από τους επαναιµατωθέντες ασθενείς δεν 

παρουσίασε στηθάγχη κατά τη διάρκεια της µελέτης.  

Στατιστική Ανάλυση 

Τα δεδοµένα εκφράστηκαν ως µέση τιµή ± σταθερά απόκλιση (mean ± SD). Ο συσχετισµός 

και η συµφωνία µεταξύ stress echo µε δοβουταµίνη και δοκιµασίας κοπώσεως εκτιµήθηκε 

υπολογίζοντας την σταθερά k. Η δοκιµασία chi-square χρησιµοποιήθηκε για τη σύγκριση 

µεταξύ των διαφορετικών οµάδων. Ο συσχετισµός µεταξύ ποσοτικών δεδοµένων 

υπολογίστηκε µε Person’s Corellation Coefficient. Για την εκτίµηση της διαγνωστικής 

ακρίβειας της ανάσπασης του ST και της απάντησης στη δοκιµασία δοβουταµίνης όσον 

αφορά τη πρόγνωση της συστολικής λειτουργικότητας, υπολογίσαµε την ευαισθησία, 
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ειδικότητα, ακρίβεια και προγνωστική αξία σύµφωνα µε τους κοινά αποδεκτούς ορισµούς 

των παραπάνω παραµέτρων. Η στατιστική σηµαντικότητα ορίστηκε ως p < 0.05.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

∆εδοµένα δοκιµασίας δοβουταµίνης, stress echo και δοκιµασίας κοπώσεως 

Το γινόµενο της µέγιστης συχνότητας/πίεσης κατά τη διάρκεια του stress echo µε 

δοβουταµίνη αυξήθηκε από 8790 ± 1030 σε 18900 ± 3702 (p<0.001). ∆εν παρατηρήθηκαν 

σηµαντικές παρενέργειες κατά τη διάρκεια της έγχυσης µε δοβουταµίνη και ατροπίνη. Σε 

έναν ασθενή η δοκιµασία διακόπηκε πρόωρα λόγω εµφάνισης κοµβικού ρυθµού. Αυτός ο 

ασθενής συµπεριλήφθηκε στην τελική ανάλυση. Η πιο συχνή αιτία τερµατισµού της 

δοκιµασίας ήταν η εµφάνιση νέας διαταραχής κινητικότητας (διφασική απάντηση σε 12 

ασθενείς – 31%, επιδείνωση λειτουργικότητας σε 3 ασθενείς – 8% και δυσκινησία σε έναν 

ασθενή – 3%). Βιωσιµότητα εντός της εµφραγµατικής περιοχής εµφανίστηκε σε 28 ασθενείς 

(72%) ενώ ισχαιµία σε αποµακρυσµένη περιοχή (remote iscemia) εµφανίστηκε σε 10 

ασθενείς (26%). Το µέγιστο γινόµενο συχνότητας/πίεσης ήταν αυξηµένο κατά τη διάρκεια 

της δοκιµασίας κόπωσης σε σχέση µε τη δοκιµασία δοβουταµίνης (19140 ± 4027 έναντι 

18900 ± 3701), αν και η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (p = µη σηµαντικό). 

Τριαντα δύο ασθενείς (82%) είχαν θετική δοκιµασία κοπώσεως. Κατάσπαση του ST 

εµφανίστηκε σε 23 ασθενείς (59%), εµφάνιση τυπικού προκάρδιου άλγους σε 17 ασθενείς 

(44%), δύσπνοια σε 5 (13%) και υπόταση σε 2 (5%). 19 ασθενείς (49%) εµφάνισαν 

ανάσπαση του διαστήµατος ST στις ηλεκτροκαρδιογραφικές επαγωγές σχετιζόµενες µε το 

έµφραγµα κατά τη διάρκεια έγχυσης δοβουταµίνης σε συνολικό αριθµό 58 απαγωγών 

σχετιζόµενων µε την εµφραγµατική περιοχή.  

Σε 7 από αυτούς του ασθενείς υπήρξε επιδείνωση ≥ 1mm σε σχέση µε το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα ηρεµίας. Ανάσπαση του διαστήµατος ST επίσης εµφανίστηκε σε 19 

ασθενείς (49%) κατά τη διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης σε συνολικό αριθµό 68 απαγωγών. 

Υπήρξε σηµαντική συµφωνία µεταξύ των δύο δοκιµασιών όσον αφορά στην εµφάνιση 
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ανάσπασης του ST η οποία φαίνεται στο σχήµα 13. Παρόµοια ευρήµατα σχετικά µε την 

παρουσία ή απουσία ανάσπασης του ST παρατηρήθηκαν σε 31 ασθενείς.  

∆εν υπήρξαν σηµαντικές διαφορές στη µέγιστη καρδιακή συχνότητα η οποία 

επετεύχθη τόσο µε τη δοκιµασία δοβουταµίνης όσο και µε την δοκιµασία κοπώσεως στους 

ασθενείς οι οποίοι εµφάνισαν είτε συµφωνία είτε ασυµφωνία ευρηµάτων (129 ± 10 έναντι 

132 ± 12 στη δοκιµασία δοβουταµίνης και 134 ± 11 έναντι 130 ± 8 στη δοκιµασία κοπώσεως, 

p = NS). Στον πίνακα 2 φαίνονται τα κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών οι οποίοι 

χωρίστηκαν σε δύο οµάδες: αυτούς µε (Ν=19) και χωρίς (Ν=20) ανάσπαση του ST κατά τη 

διάρκεια του stress echo µε δοβουταµίνη και αυτούς µε (Ν=19) και χωρίς (Ν=20) ανάσπαση 

του ST κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας κόπωσης.  
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Σχήµα 13. Συµφωνία µεταξύ ανάσπασης του ST κατά της διάρκεια δοκιµασίας 

δοβουταµίνης και δοκιµασίας κόπωσης. + = ανάσπαση του ST, - = απουσία ανάσπασης του 

ST. 
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Πίνακας 2. Κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών µε και χωρίς ανάσπαση του ST κατά την 

διάρκεια δοκιµασίας δοβουταµίνης και δοκιµασίας κόπωσης. 

 

 Dobutamine stress echo ∆οκιµασία κόπωσης  

 Ανάσπαση ST  

(n =19) 

 Όχι ανάσπαση ST 

(n = 20) 

Ανάσπαση ST  

(n = 19) 

Όχι ανάσπαση ST 

(n = 20) 

Ηλικία 60 ± 8 60 ± 9 61 ± 9 59 ± 8 

Άνδρες 15 (78%) 18 (90%) 16 (84%) 17 (85%) 

     

Πρόσθιο ΜΙ 10 (52%) 10 (50%) 10 (52%) 10 (50%) 

Κατώτερο/Πλάγιο ΜΙ 9 (48%) 10 (50%) 9 (48%) 10 (50%) 

Μέγιστο γινόµενο      

dobutamine stress echo 18650 ± 2441 18900 ± 4367 18700 ± 2470 18200 ± 4580 

∆οκιµασία κόπωσης 19100 ± 2603 19300 ± 4642 19780 ± 3870 19200 ± 4390 

Απάντηση στην 

δοβουταµίνη 

    

∆ιφασική 11 (58%)* 1 (5%)* 10 (52%)** 2 (10%)** 

Επιδείνωση 0  3 (15%) 0 3 (15%) 

Συνεχής βελτίωση 4 (21%) 10 (50%) 7 (37%) 7 (35%) 

Απουσία αλλαγής 4 (21%) 5 (25%) 2 (11%) 7 (35%) 

∆υσκινησία 0 1 (5%) 0 1 (5%) 

Αποµακρυσµένη 

ισχαιµία 

6 (32%) 4 (20%) 7 (37%) 3 (15%) 
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∆είκτης ασυνέργιας 

(WMSI) 

αρχικός  1.56 ± 0.2 1.34 ± 0.3 1.68 ± 0.2§ 1.31 ± 0.3§ 

Τελικός 1.25 ± 0.2 1.25 ± 0.3 1.25 ± 0.2 1.2 ± 0.3 

Αγγειογραφικά 

δεδοµένα 

    

Ολικές αποφράξεις 3 (15%) 5 (25%) 3 (15%) 5 (25%)  

Ροή TIMI  1 ± 1.2 2 ± 1.3 1 ± 1.1 2.5 ± 1.3 

Αρ. αγγείων 1 ± 0.7 1.5 ± 0.6 1 ± 0.7 2 ± 0.6 

 
*p < 0.001, **p < 0.006, §p < 0.007 
 
 
 

∆εν υπήρξαν σηµαντικές διαφορές στην ηλικία, φύλο, επίπεδα κρεατινικής κινάσης, 

στην εµφραγµατική περιοχή και στη συχνότητα ανάσπασης του ST κατά την ηρεµία, καθώς 

και στο µέγιστο γινόµενο συχνότητας/πίεσης. Ο περιοχικός δείκτης κινητικότητας (wall 

motion score index) κατά την ηρεµία ήταν χαµηλότερος σε ασθενείς µε ανάσπαση του ST, 

ωστόσο η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική.  

Αγγειογραφικά ευρήµατα 

Στεφανιαία νόσος ενός αγγείου βρέθηκε σε 20 ασθενείς (51%), νόσος δύο αγγείων σε 14 

(36%) και νόσος τριών αγγείων σε 5 (13%). Η στεφανιαία ροή κατα ΤΙΜΙ στην αρτηρία 

σχετιζόµενη µε το έµφραγµα ήταν 0 σε 9 ασθενείς (23%), 1 σε 10 ασθενείς (26%), 2 σε 3 

ασθενείς (8%) και 3 σε 19 ασθενείς (43%).  

Αγγειοπλαστική διενεργήθηκε σε 32 ασθενείς και αορτοστεφανιαία παράκαµψη σε 7. 

Κανείς από τους ασθενείς δεν υποβλήθηκε σε δεύτερη επέµβαση επαναιµάτωσης κατά τη 

διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης. ∆εν υπήρξαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ ασθενών 
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µε και χωρίς ανάσπαση του ST όσο αφορά την ύπαρξη στεφανιαίας νόσου πολλών αγγείων, 

ολικών αποφράξεων και ροής κατά ΤΙΜΙ, της αρτηρίας υπεύθυνης για το έµφραγµα (πίνακας 

2).  

Συσχετισµός της ανάσπασης του ST µε τις διαφόρου τύπου απαντήσεις στη 

δοβουταµίνη 

∆ιφασική απάντηση πιο συχνά παρατηρήθηκε σε ασθενείς µε ανάσπαση του ST (11/19 έναντι 

1/20, p< 0.001) κατά τη διάρκεια δοκιµασίας δοβουταµίνης και 10/19 έναντι 2/20, p<0.006 

κατά τη διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης. ∆ιαφορετικού τύπου απαντήσεις στην δοβουταµίνη 

παρατηρήθηκαν µε παρόµοια συχνότητα τόσο σε σχέση µε, όσο και χωρίς ανάσπαση του ST. 

Η συχνότητα εµφάνισης ισχαιµίας σε αποµακρυσµένη περιοχή από το έµφραγµα, ήταν επίσης 

παρόµοια µεταξύ των δύο οµάδων (πίνακας 2).  

Βελτίωση λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση 

Ο δείκτης περιοχικής κινητικότητας κατά την ηρεµία ήταν υψηλότερος σε ασθενείς µε 

ανάσπαση του ST σε σχέση µε τους ασθενείς που δεν εµφάνιζαν ανάσπαση του ST κατά τη 

διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης (1,68 ± 0,2 έναντι 1,31 ± 0,3, p< 0.007). Βελτίωση της 

λειτουργικότητας κατά τη διάρκεια της περιόδου παρακολούθησης ανιχνεύθηκε σε 22 

ασθενείς (56%). Οι ασθενείς µε ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 

δοβουταµίνης εµφάνισαν σηµαντικότερη βελτίωση του περιοχικού δείκτη λειτουργικότητας 

σε σχέση µε την ηρεµία (1,25 ± 0,2 από 1,56 ± 0,2, p<0,001). Παρόµοια βελτίωση επίσης 

παρατηρήθηκε στους ασθενείς µε ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης 

(1,25 ± 0,2 από 1,68 ± 0,2, p<0,004). Αντιθέτως, δεν παρατηρήθηκε σηµαντική βελτίωση του 

δείκτη περιοχικής λειτουργικότητας στους ασθενείς χωρίς ανάσπαση του ST κατά τη 

διάρκεια δοβουταµίνης ή δοκιµασίας κόπωσης (1,25 ± 0,3 από 1,34 ± 0,3, p=µη σηµαντικό) 

και (1,2 ± 0,3 από 1,31 ± 0,3, p=µη σηµαντικό). Στα σχήµατα 14 και 15 φαίνονται οι 
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διαφορές του δείκτη περιοχικής λειτουργικότητας µεταξύ ασθενών µε και χωρίς ανάσπαση 

του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας δοβουταµίνης και δοκιµασίας κοπώσεως αντίστοιχα.  

 

A*                           B**

0
0,2
0,4
0,6
0,8
1
1,2
1,4
1,6
1,8
2

 

 

 

 

Σχήµα 14. ∆ιαφορές στον δείκτη περιοχικής κινητικότητας (WMSI) µεταξύ αρχικού και 

τελικού υπερηχογραφήµατος σε ασθενείς µε (Α) και χωρίς (Β) ανάσπαση του ST κατά την 

διάρκεια χορήγησης δοβουταµίνης (*P < 0.001, **P = ns)  
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Σχήµα 15. ∆ιαφορές στον δείκτη περιοχικής κινητικότητας (WMSI) µεταξύ αρχικού 

και τελικού υπερηχογραφήµατος σε ασθενείς µε (Α) και χωρίς (Β) ανάσπαση του ST κατά 

την διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης (*P < 0.004, **P = ns)  
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∆ιερευνήσαµε επίσης τη συσχέτιση µεταξύ του αριθµού των απαγωγών οι οποίες 

εµφάνιζαν ανάσπαση του ST, και της ποσότητας του µυοκαρδίου η οποία εµφάνισε βελτίωση 

λειτουργικότητας όπως αυτή αντιπροσωπεύτηκε από τη διαφορά µεταξύ του δείκτη 

κινητικότητας µεταξύ ηρεµίας και της περιόδου παρακολούθησης (follow up). Υπήρξε πολύ 

καλή συσχέτιση µεταξύ του αριθµού των απαγωγών µε ανάσπαση του SΤ κατά τη διάρκεια 

δοβουταµίνης και της διαφοράς του δείκτη κινητικότητας (r = 0.45, p < 0,005). Πιο 

σηµαντική συσχέτιση παρατηρήθηκε µεταξύ του αριθµού απαγωγών µε ανάσπαση του ST 

κατά τη διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης και της διαφοράς του δείκτη περιοχικής κινητικότητας 

(r = 0,7, p < 0,001) (σχήµα 16).  
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Σχήµα 16. Συσχέτιση µεταξύ του αριθµού των απαγωγών οι οποίες εµφανίζουν ανάσπαση 

του ST κατά την δοκιµασία δοβουταµίνης (□) και κατά την δοκιµασία κόπωσης (■) (r = 0.45, 

p < 0.005 και r = 0.7, p < 0.001, αντίστοιχα). 
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Η ευαισθησία, η ειδικότητα, η ακρίβεια και η προγνωστική αξία των διαφόρων 

παραµέτρων στην πρόγνωση της βελτίωσης της λειτουργικότητας φαίνονται στο πίνακα 3. 

Βρήκαµε οτι µία διφασική απάντηση κατά τη διάρκεια δοκιµασίας δοβουταµίνης έχει 

µεγαλύτερη προγνωστική αξία από οτι η ανάσπαση του ST σε µία δοκιµασία (100% έναντι 

89%). Όταν η ανάσπαση του ST εµφανίστηκε και στις δύο δοκιµασίες, ή σε περισσότερο από 

τρεις απαγωγές κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας κόπωσης και µόνον, η προγνωστική της 

αξία ήταν παρόµοια µε αυτή της διφασικής απάντησης.  

 

 

 

Πϊνακας 3. Ευαισθησία, ειδικότητα, ακρίβεια και προγνωστική αξία (%) της 

ανάσπασης του ST και της διφασικής απάντησης στην πρόγνωση της  

βελτίωσης της λειτουργικότητας.  

  

 Ευαισθησία Ειδικότητα Ακρίβεια Προγνωστική 

αξία 

dobutamine-ανάσπαση ST 77 88 82 89 

Exercise-ανάσπαση ST 77 88 82 89 

Ανάσπαση ST-κοινή 83 100 72 100 

dobutamine-ανάσπαση ST > 

3 απαγωγές  

 

27 

 

88 

 

54 

 

75 

exercise-ανάσπαση ST> 3 

απαγωγές  

 

36 

 

100 

 

64 

 

100 

∆ιφασική απάντηση 54 100 73 100 
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Ερευνήσαµε επίσης την διαγνωστική ακρίβεια της ανάσπασης του ST στην πρόγνωση 

βελτίωσης της λειτουργικότητας στα εµφράγµατα του προσθίου τοιχώµατος σε σχέση µε τα 

εµφράγµατα του κατωτέρου – πλαγίου τοιχώµατος (πίνακας 4). Η ευαισθησία της ανάσπασης 

του ST στις πρόσθιες απαγωγές ήταν υψηλότερη σε σύγκριση µε τον γενικό πληθυσµό (90% 

έναντι 77%). Παροµοίως, η ανάσπαση του ST στις πρόσθιες απαγωγές έχει µεγαλύτερη 

ακρίβεια στην πρόγνωση της βελτίωσης της λειτουργικότητας σε σχέση µε την ανάσπαση του 

ST στις απαγωγές του κατωτέρου – πλαγίου τοιχώµατος (92% έναντι 68%), ενώ η θετική 

προγνωστική αξία και των δύο είναι συγκρίσιµη.  

 

Πίνακας 4. Ευαισθησία, ειδικότητα, ακρίβεια και προγνωστική αξία (%) της ανάσπασης 

του ST σε πρόσθια σε σχέση µε τα κατώτερα εµφράγµατα.  

    

 Ευαισθησία Ειδικότητα Ακρίβεια Προγνωστική 

αξία 

∆οβουταµίνη-πρόσθια 90 88 92 90 

Κόπωση/πρόσθια 90 90 92 88 

δοβουταµίνη-κατώτερα 61 80 68 88 

Κόπωση/κατώτερα  61 83 68 88 

 

Η σύγκριση της δυναµικής ηχοκαρδιογραφίας µε δοβουταµίνη και του τεχνητίου 99-

m gated SPECT έδειξε ότι η τµηµατική συµφωνία µεταξύ του τεχνητίου–99m ηρεµίας και 

υπερηχογραφήµατος  ηρεµίας και µεταξύ του τεχνητίου–99m µετά από κόπωση και 

δοκιµασίας δοβουταµίνης, ήταν 87% και 77% αντίστοιχα. Τα διπλά γινόµενα ήταν 

συγκρίσιµα. Στον πίνακα 5 παρουσιάζεται η ευαισθησία και η ειδικότητα των δύο µεθόδων 

για ανίχνευση της έκτασης και της ανατοµίας της στεφανιαίας νόσου (σε σχέση µε τα 

στεφανιογραφικά ευρήµατα). 
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Πίνακας 5. Ευαισθησία και ειδικότητα dobutamine stress echo (Α) και Tc-99m 

sestamibi gated SPECT (Β) στην εκτίµηση της έκτασης της στεφανιαίας νόσου. 

 ∆ιπλό 

γινόµενο 

 Ευαισθησία   Ειδικότητα  

  LAD Cx RCA LAD Cx RCA 

Α 17456±5843 83% 90% 93% 86% 86% 93% 

Β 17844±2875 50% 66% 50% 77% 86% 83% 

Α+Β  100% 93% 100% 96% 90% 96% 

 

 

Μελετήθηκε, τέλος, η επίδραση της ισχαιµίας µετά από κόπωση στα τοµογραφικά 

ευρήµατα του post stress gated Tc-99 sestamibi και έγινε συσχέτιση µεταξύ των  

τοµογραφικών εικόνων rest και post stress gated µε τις υπερηχογραφικές εικόνες ηρεµίας. Η 

συµφωνία του υπερηχογραφήµατος ηρεµίας και του rest gated Tc-99m ήταν 84%, ενώ του  

υπερηχογραφήµατος ηρεµίας και του post stress gated Tc-99 ήταν 78%.     
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Στην παρούσα εργασία µελετήθηκαν: 

1. Η προγνωστική αξία της εµφάνισης ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας 

δοβουταµίνης (dobutamine stress echo) και της δοκιµασίας κόπωσης κατά την πρώιµη 

µετεµφραγµατική περίοδο στην πρόβλεψη βελτίωσης της λειτουργικότητας στους 

ασθενείς µε έµφραγµα µυοκαρδίου µετά από επαναιµάτωση και 

2. Η ακρίβεια της δοκιµασίας δοβουταµίνης και του τεχνητίου-99 (Tc-99) sestamibi στην 

διάγνωση της έκτασης του εµφράγµατος και της στεφανιαίας νόσου στους ασθενείς µε 

έµφραγµα του µυοκαρδίου.  

Τα κύρια ευρήµατα ήταν ότι η ανάσπαση του ST κατά την διάρκεια της δοκιµασίας 

δοβουταµίνης και της δοκιµασίας κοπώσεως, σχετίζεται στενά µε τη βελτίωση 

λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση, καθώς και ότι υπάρχει σηµαντική συσχέτιση 

µεταξύ της έκτασης των ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων και της βελτίωσης της 

λειτουργικότητας του µυοκαρδίου. Επιπλέον η διφασική απάντηση κατά τη διάρκεια 

δοκιµασίας δοβουταµίνης, η εµφάνιση ανάσπασης του ST και στις δύο δοκιµασίες και η 

εµφάνιση ανάσπασης του ST σε περισσότερες από τρεις απαγωγές κατά τη διάρκεια 

δοκιµασίας κόπωσης, είναι τα πιο ακριβή κριτήρια για την πρόβλεψη βελτίωσης 

λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση (διαγνωστική ακρίβεια 100%). 

Ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια του stress και µυοκαρδιακή 

βιωσιµότητα 

Η κλασική σχέση µεταξύ ανάσπασης του SΤ κατά τη διάρκεια άσκησης στις απαγωγές µε 

παθολογικό κύµα Q και δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας ή ανευρύσµατος της αριστερής 

κοιλίας, υποστηρίχθηκε από σηµαντικό αριθµό ερευνητών κατά την προ-θροµβολυτική 

περίοδο.(197-199) Ο Dan και συν.(200) βρήκαν ύπαρξη περιεµφραγµατικής ισχαιµίας ή 
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διαταραχής κινητικότητας στους ασθενείς µε ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 

κόπωσης.  

Αυτά τα ευρήµατα έχουν αναθεωρηθεί πρόσφατα από αριθµό µελετών, στις οποίες 

επεκτείνεται ο ρόλος του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος στην εκτίµηση της µυοκαρδιακής 

βιωσιµότητας µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου. Ο Margonato και συν.(195) ανέφεραν 

συσχέτιση µεταξύ ανάσπασης του SΤ και υπολειπόµενης βιωσιµότητας εντός της 

εµφραγµατικής περιοχής. Αυτό το εύρηµα βρίσκεται σε συµφωνία µε πρόσφατη πειραµατική 

µελέτη,(201) από την οποία προκύπτει ότι η ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια άσκησης 

στις απαγωγές του εµφράγµατος σχετίζεται µε οξεία ισχαιµία της περι-εµφραγµατικής και 

περι-νεκρωµένης περιοχής.  

Επιπρόσθετα, η ανάσπαση του ST στην εµφραγµατική περιοχή µπορεί να οφείλεται 

σε σοβαρή ισχαιµία της υποενδοκαρδιακής κυτταρικής στοιβάδας, µηχανισµός ο οποίος 

µπορεί να εξηγήσει την συσχέτιση µεταξύ ανάσπασης του SΤ και διφασικής ανάσπασης. 

Μελέτες οι οποίες διενεργήθηκαν κατά την πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο, προτείνουν ότι 

η ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας δοβουταµίνης µπορεί να ταυτοποιήσει 

ασθενείς µε µεγαλύτερη συχνότητα όψιµης βελτίωσης της λειτουργικότητας.(198,199) Ο 

µηχανισµός της όψιµης βελτίωσης της λειτουργικότητας ωστόσο, µπορεί να είναι 

διαφορετικός στους ασθενείς µε και χωρίς επαναιµάτωση, ενώ η βελτίωση της αιµατικής 

ροής στα τοιχώµατα τα οποία είναι έντονα υποκινητικά µπορεί να οδηγήσει σε µεγαλύτερη 

βελτίωση της λειτουργικότητας.  

Γι’ αυτούς τους λόγους, η σηµασία της ανάσπασης του SΤ κατά τη διάρκεια της 

άσκησης στους ασθενείς οι οποίοι υποβάλλονται σε πλήρη επαναιµάτωση µπορεί να είναι 

τελείως διαφορετική.  
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Συχνότητα της ανάσπασης του ST και συσχετισµός µε προηγούµενες 

µελέτες 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης δείχνουν ότι υπάρχει σηµαντική συµφωνία µεταξύ των δύο 

διαγνωστικών δοκιµασιών όσον αφορά την εµφάνιση της ανάσπασης του ST (k = 0.589, 

ρ<0,001). Η συχνότητα εµφάνισης της ανάσπασης του ST ήταν παρόµοια και στις δύο 

δοκιµασίες (48%). Το ποσοστό αυτό είναι σχετικά χαµηλότερο συγκρινόµενο µε 

προηγούµενες µελέτες στις οποίες αναφέρονται ποσοστά µεταξύ 53% και 68%(184,188,189). 

Αυτή η διαφορά έχει ήδη αναφερθεί,(202) και µπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι όλοι οι 

ασθενείς στη µελέτη µας έλαβαν ενδοφλέβια θροµβόλυση, η οποία µπορεί να µειώσει την 

έκταση των διαταραχών κινητικότητας και πιθανώς την συχνότητα εµφάνισης της ανάσπασης 

του ST.(203,204)  

Στην µελέτη µας, η συχνότητα εµφάνισης ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια της 

άσκησης ήταν µεγαλύτερη στους ασθενείς οι οποίοι είχαν µεγαλύτερη έκταση 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας κατά την ηρεµία. Ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι οι 

ασθενείς µε ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια έγχυσης δοβουταµίνης, δεν είχαν υψηλότερο 

δείκτη περιοχικής δυσλειτουργίας από οτι οι ασθενείς χωρίς ανάσπαση του ST. Αυτό το 

εύρηµα βρίσκεται σε συµφωνία µε τα αποτελέσµατα µελέτης του Elhendi και συν.(205) οι 

οποίοι ανέφεραν συγκρίσιµη λειτουργικότητα αριστερής κοιλίας σε ασθενείς µε και  χωρίς 

ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια έγχυσης δοβουταµίνης κατά την πρώιµη 

µετεµφραγµατική περίοδο και πριν από εγχείρηση αορτοστεφανιαίας παράκαµψης. Είναι 

πιθανό ότι σε ασθενείς µε υψηλότερο δείκτη περιοχικής κινητικότητας, της ανάσπασης του 

ST µπορεί να προηγηθούν άλλα ηχοκαρδιογραφικά κριτήρια τερµατισµού όπως επιδείνωση 

διαταραχών κινητικότητας, µηχανισµός ο οποίος µπορεί να εξηγήσει τον καλύτερο 

συσχετισµό µεταξύ της ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια άσκησης και βελτίωση της 

λειτουργικότητας συγκρινόµενος µε την ανάσπαση του ST κατά τη διάρκεια δοβουταµίνης 
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στη µελέτη µας. Όσον αφορά στα αγγειογραφικά ευρήµατα, δεν βρήκαµε συσχέτιση µεταξύ 

ανάσπασης του ST και στεφανιαίας ροής κατά ΤΙΜΙ, ούτε µεταξύ ανάσπασης του ST και 

συχνότητας ολικών αποφράξεων ή αριθµού στενωµένων στεφανιαίων αρτηριών.  

Συσχέτιση µεταξύ ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια δοκιµασίας 

κόπωσης και βελτίωση της λειτουργικότητας 

Βρήκαµε σηµαντική συσχέτιση µεταξύ ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια έγχυσης 

δοβουταµίνης και δοκιµασίας κόπωσης και της βελτίωσης λειτουργικότητας µετά από 

επαναιµάτωση. Παρόµοια παρατήρηση έχει αναφερθεί από άλλους ερευνητές,(186,188,189) 

σε αριθµό µελετών στις οποίες συµπεριλήφθηκαν ασθενείς µε / ή χωρίς επαναιµάτωση. Η 

οµοιότητα στα ευρήµατα µπορεί να προκαλεί έκπληξη, επειδή η έκταση βελτίωσης της 

λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση αναµένεται να είναι µεγαλύτερη απ’ ότι η τυχαία 

βελτίωση της λειτουργικότητας χωρίς επαναιµάτωση και όπως θα ανέµενε κανείς αυτό θα 

είχε ως αποτέλεσµα διαφορές στους συσχετισµούς της βελτίωσης µε την εµφάνιση της 

ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια άσκησης. Ωστόσο, πιθανές εξηγήσεις για αυτή την 

συµφωνία των ευρηµάτων µπορεί να οφείλονται στην ύπαρξη µυοκαρδιακής καταπληξίας 

(stunning) η οποία οφείλεται σε σιωπηλή ισχαιµία, η οποία δεν µπορεί να αποκλειστεί. Σε µια 

προσπάθεια να ποσοτικοποιηθεί η έκταση της ανάσπασης του ST, εκτιµήσαµε επίσης τον 

συσχετισµό µεταξύ του αριθµού των απαγωγών στις οποίες παρατηρείται ανάσπαση του ST 

τόσο κατά τη διάρκεια έγχυσης δοβουταµίνης όσο και κατά τη διάρκεια άσκησης, µε τον 

βαθµό βελτίωσης της λειτουργικότητας όπως αυτός αντιπροσωπεύεται από τη διαφορά στο 

δείκτη περιοχικής κινητικότητας (wall motion score index). Υπήρξε σηµαντική συσχέτιση 

µεταξύ του τελευταίου και της έκτασης της ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια έγχυσης 

δοβουταµίνης και ακόµα µεγαλύτερη συσχέτιση µεταξύ της βελτίωσης της λειτουργικότητας 

και της έκτασης της ανάσπασης του ST κατά τη διάρκεια της άσκησης (r=0.7, p<0.001). Η 

συσχέτιση µεταξύ της έκτασης της ανάσπασης του ST η οποία προκαλείται κατά τη διάρκεια 
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δοκιµασίας κόπωσης και µυοκαρδιακής λειτουργικότητας έχει αναφερθεί κατά το 

παρελθόν,(199) αλλά ορίστηκε ως η διαφορά του Voltage από το σηµείο J παρά ως 

ποσοτικός προσδιορισµός των απαγωγών στις οποίες αυτή εµφανίζεται. Αποφασίσαµε στη 

µελέτη µας να ερευνήσουµε τη συσχέτιση µεταξύ της οριζόντιας έκτασης της ανάσπασης του 

ST και του αριθµού των απαγωγών στις οποίες αυτή εµφανίζεται, και της βελτίωσης της 

λειτουργικότητας µετά από επαναιµάτωση. Χωρίσαµε αυθαίρετα τους ασθενείς σε δύο 

οµάδες: 

1. Αυτούς που η ανάσπαση του ST παρατηρήθηκε σε λιγότερο από τρεις απαγωγές και 

2.  Εκείνους που είχαν ανάσπαση του ST σε περισσότερες από τρεις απαγωγές. Ο λόγος 

είναι ότι οι τρεις απαγωγές είναι ο ελάχιστος αριθµός απαγωγών ο οποίος επηρεάζεται 

µετά από ένα έµφραγµα και ιδιαίτερα του κατωτέρου τοιχώµατος.  

Βρήκαµε ότι η συχνότητα εµφάνισης της ανάσπασης του ST και στις δύο δοκιµασίες ή σε 

περισσότερο από τρεις απαγωγές κατά τη διάρκεια δοκιµασίας κόπωσης, µε ακρίβεια 

προβλέπει τη βελτίωση της λειτουργικότητας (θετική προγνωστική αξία 100%), ενώ η 

ανάσπαση του SΤ κατά τη διάρκεια έγχυσης δοβουταµίνης σε περισσότερο από τρεις 

απαγωγές έχει θετική προγνωστική αξία 75%. Λαµβάνοντας υπόψη ότι η διφασική απάντηση 

στην µελέτη µας έχει υψηλότερη προγνωστική αξία από ότι η ανάσπαση του ST, το 

προηγούµενο αποτέλεσµα δεν εκπλήσσει. Σε µεγάλο αριθµό ασθενών στη µελέτη µας η 

δοκιµασία δοβουταµίνης διακόπηκε διότι τα υπερηχογραφικά κριτήρια τερµατισµού 

εµφανίστηκαν πριν την εµφάνιση ανάσπασης του ST. Παρόλα αυτά η παρακολούθηση του 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας δοβουταµίνης έχει σηµαντική 

αξία και δεν θα έπρεπε για τους παραπάνω λόγους να καταργηθεί. 

Η ευαισθησία της ανάσπασης του ST στην πρόγνωση βελτίωσης λειτουργικότητας 

στη µελέτη µας ήταν ελαφρά υψηλότερη από αυτήν που αναφέρθηκε από άλλους 

ερευνητές.(188,189) Μικρότερες διαφορές επίσης παρατηρήθηκαν όσο αφορά στην ακρίβεια 

 



 98

και την προγνωστική αξία. Αυτά τα ευρήµατα µπορούν να εξηγηθούν από το γεγονός ότι στις 

προηγούµενες µελέτες συµπεριλήφθησαν τόσο ασθενείς οι οποίοι υποβλήθησαν σε 

επαναιµάτωση όσο και ασθενείς οι οποίοι ακολούθησαν συντηρητική θεραπεία. Οι διαφορές 

στους πληθυσµούς της µελέτης επίσης εξηγούν και τη µεγαλύτερη προγνωστική αξία της 

διφασικής απάντησης στην εργασία µας.  

H διαγνωστική ακρίβεια της ανάσπασης του ST ήταν υψηλότερη στα πρόσθια σε 

σχέση µε τα κατώτερα εµφράγµατα, εύρηµα το οποίο βρίσκεται σε συµφωνία µε 

προηγούµενες µελέτες.(189) Η ανάσπαση του ST στις απαγωγές κατώτερου και πλαγίου 

τοιχώµατος είχε την ίδια ειδικότητα µε τις απαγωγές του προσθίου τοιχώµατος, ωστόσο, η 

µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης ψευδώς αρνητικών αποτελεσµάτων σε κατώτερα και 

πλάγια εµφράγµατα εξηγεί και την χαµηλότερη ευαισθησία της παραµέτρου αυτής.  

Συσχέτιση δοκιµασίας δοβουταµίνης και Tc-99m sestamibi gated SPECT 

Όσον αφορά στην δυνατότητα της δοκιµασίας δοβουταµίνης και του Tc-99 sestamibi gated 

SPECT να εκτιµούν µε ακρίβεια την έκταση της στεφανιαίας νόσου, σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατά µας φαίνεται ότι ο συνδυασµός των δύο διαγνωστικών δοκιµασιών πριν από 

την έξοδο από το νοσοκοµείο, µπορεί να προβλέψει µε ακρίβεια την έκταση της στεφανιαίας 

νόσου και συσχετίζεται πολύ καλά µε τα αγγειογραφικά ευρήµατα των ασθενών µε οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η ευαισθησία του συνδυασµού των δύο µεθόδων αγγίζει το 

100%, στα πρόσθια και κατώτερα εµφράγµατα ενώ είναι ελαφρώς µικρότερη (93%) στα 

εµφράγµατα του πλαγίου-οπισθίου τοιχώµατος. Η ειδικότητα είναι περίπου 90% και κάπως 

αυξηµένη επίσης στα πρόσθια εµφράγµατα (96%). 

Τέλος, η τµηµατική συµφωνία όσον αφορά στην κινητικότητα του 

υπερηχογραφήµατος ηρεµίας και του rest gated Tc-99m ήταν 84%, ενώ του 

υπερηχογραφήµατος ηρεµίας και του post stress gated Tc-99 ήταν 78%. Αυτό υποδηλώνει ότι 

σε ασθενείς µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, η τµηµατική λειτουργικότητα αρκετές ώρες 
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µετά από κόπωση δεν αντανακλά την λειτουργικότητα ηρεµίας όπως αυτή ανιχνεύεται στο 

υπερηχοκαρδιογράφηµα ηρεµίας. Αυτή η ασυµφωνία, πιθανώς να οφείλεται σε περι-

εµφραγµατική ισχαιµία ή σε ισχαιµία σε αποµακρυσµένη περιοχή και κατά πάσα πιθανότητα 

αντιπροσωπεύει µυοκαρδιακή καταπληξία (stunning).  

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Η µελέτη µας είχε µερικούς περιορισµούς. Αποκλείσαµε ασθενείς µε σηµαντική 

δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας µετά από οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου. Σε τέτοιους ασθενείς, 

µελέτες µυοκαρδιακής βιωσιµότητας είναι πολύ σηµαντικές, ωστόσο, η κλινική αντιµετώπιση 

τους συχνά είναι πολύ πιο επιθετική και η είσοδός τους στη µελέτη µας δε θα µπορούσε να 

δικαιολογηθεί σε ηθική βάση.  

Η απόφαση για επαναιµάτωση πάρθηκε από το θεράποντα καρδιολόγο και δεν ήταν 

τυχαιοποιηµένη. Ωστόσο, υπάρχουν πολλοί ηθικοί προβληµατισµοί για την εκτέλεση 

τυχαιοποιηµένων µελετών σε τέτοιες οµάδες ασθενών, επειδή ο αριθµός των κλινικών 

παραµέτρων οι οποίες µπορούν να επηρεάσουν τις αποφάσεις όσον αφορά στη θεραπεία των 

ασθενών είναι µεγάλος.    

Ο χρόνος παρακολούθησης των ασθενών µπορεί να µην είναι αρκετός για να 

ανιχνεύσει πλήρη βελτίωση λειτουργικότητας, λόγω παραµονής µυοκαρδιακής καταπληξίας 

(stunning) στην επαναιµατούµενη περιοχή µέχρι και 6 µήνες µετά το αρχικό επεισόδιο.(206)  

Τέλος, η εκτίµηση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας έγινε µε ηµιποσοτικές 

µεθόδους µε χρήση του δείκτη περιοχικής κινητικότητας (wall motion score index) και όχι µε 

ποσοτική εκτίµηση µε ραδιοϊσότοπα ή µε ποσοτική αγγειογραφική µέτρηση του κλάσµατος 

εξώθησης.  Ωστόσο η χρησιµότητα της µέτρησης του κλάσµατος εξώθησης (ejection 

fraction) ως τελικός στόχος της θροµβολυτικής θεραπείας έχει τεθεί υπό αµφισβήτηση,(207) 

και δεν θεωρείται ως ευαίσθητη µέθοδος εκτίµησης περιοχικών διαταραχών 

λειτουργικότητας οι οποίες εµφανίζονται µε την έγχυση δοβουταµίνης.  
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