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          Το Νοέµβρη του 1978 πήρα την ειδικότητα της Καρδιολογίας. 

          Εργάστηκα στο Γενικό Νοσοκοµείο της Αθήνας από τις 27-1-79 µέχρι τις 

20-12-82 σαν ειδικευµένος βοηθός, και από τις 20-12-82 µέχρι 20-1-86 σαν 

Επιµελητής εκπαιδεύτηκα στα αντικείµενα: 

          α) της Μονάδας Εµφραγµατιών το 1979 και 1980 

          β) στην αναίµακτη διαγνωστική (Ηχοκαρδιογραφία, δοκιµασία κόπωσης 

και ανυσµατοκαρδιογραφία) το 1981-1982 στα εξωτερικά ιατρεία και κλινικές  

          γ) και από το 1982 σαν Επιµελητής περιοδικά ανά 6µηνο στο 

Ηχοκαρδιογραφικό εργαστήριο στη Μονάδα Εντατικής παρακολούθησης των 

Εµφραγµατιών και στο υπόλοιπο τµήµα της Κλινικής. 

          Ιδιαίτερα για το Εργαστήριο της Ηχοκαρδιογραφίας υπήρξα ο κύριος 

οργανωτής του και εργάστηκα  4 χρόνια εκπαιδεύοντας ικανό αριθµό γιατρών 

στην Ηχοκαρδιογραφία. 

          Από τις 20-1-1986 εργάστηκα σαν Επιµελητής Α’ στο Νοσοκοµείο 

Νοσηµάτων Θώρακος “Η ΣΩΤΗΡΙΑ” στο Καρδιολογικό Τµήµα. 

          Συνέβαλα στη δηµιουργία και ανάπτυξη σύγχρονων εργαστηρίων 

(Ηχοκαρδιογραφικό, δοκιµασιών κόπωσης, HOLTER, βηµατοδότησης) και Μονάδα 

Εµφραγµάτων στα οποία και ήµουν υπεύθυνος για την καλή λειτουργία τους, ενώ 

συνεχίζεται η προσπάθεια δηµιουργίας και αιµοδυναµικού τµήµατος. Υπήρξα 

σύµβουλος καρδιολόγος στα υπόλοιπα τµήµατα του Νοσοκοµείου και ειδικότερα 

στη Μονάδα Αναπνευστικής Ανεπάρκειας.  

           Παράλληλα, στο διάστηµα της υπηρεσίας µου στο Νοσοκοµείο συνέχισα 

τη µετεκπαίδευσή µου στην Ηχοκαρδιογραφία–Dopple στο Ναυτικό Νοσοκοµείο, 

στον κ. Χ. Βενέτη, στο Νοσοκοµείο HAMMERSMITH του Λονδίνου για 6 µήνες, 

και επί ένα χρόνο στο Γενικό Νοσοκοµείο της Αθήνας για βηµατοδοτήσεις, 

ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο και στεφανιογραφίες. 

          Από το Μάιο του 1989 είµαι ∆ιευθυντής του Καρδιολογικού Τµήµατος του 

Π.Γ.Ν.Ν.Θ.Α. “Η ΣΩΤΗΡΙΑ”. 
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          Ήµουν για 2 χρόνια Αντιπρόεδρος (1990-1992) και 2 χρόνια Πρόεδρος 

(1993-1994) της Οµάδας Εργασίας της Ηχοκαρδιογραφίας της Ελληνικής 

Καρδιολογικής Εταιρείας.  

          Έχω λάβει µέρος σε πάνω από 80 συνέδρια, Meetings, σεµινάρια κλπ τόσο 

στην Ελλάδα όσο και στο εξωτερικό (στα περισσότερα συµµετοχή µε 

ανακοινώσεις ή posters), και σε 20 στρογγυλά τραπέζια. Μέλος της επιστηµονικής 

επιτροπής της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (1995-1999). 

          Έχω δηµοσιεύσει 50 περίπου εργασίες σε ελληνικά και διεθνή περιοδικά, 

ενεργό συµµετοχή σε ελληνικές και διεθνείς µελέτες, όπως ISIS 3, ISIS 4, EPIP-

FR, ELSA, H.O.T. CORE, PERSUIT, FRAXIS, OASIS II κ.ά.και πάνω από 100 

ανακοινώσεις ελληνικά και διεθνή συνέδρια. 

          Από το  υλικό της διατριβής έχουν δηµοσιευθεί 2 εργασίες σε διεθνές 

περιοδικό που περιλαµβάνεται στο MEDICUS INDEX. 

          .Left Ventricular diastolic filling during dipyridamole – Induced ischemia. 

An echo-Doppler study. (Coronary Artery Disease 1997, 8:449-454). 

          .Assessment of left ventricular ejection dynamics in patients with coronary 

artery disease during dipyridamole – stress Doppler echocardiography. (Coronary 

Artery Disease 1999, 10:471-477). 

          Και µια εργασία έχει ανακοινωθεί στο 18ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό 

Συνέδριο, στην Θεσσαλονίκη,23-25 Οκτωβρίου 1997. Περίληψη της δε 

δηµοσιεύτηκε στον τόµο 38, συµπλήρωµα Β/1997 της Ελληνικής Καρδιολογικής 

Επιθεώρησης µε θέµα: Η επίδραση της ισχαιµίας στους διαστολικούς δείκτες της 

αριστερής κοιλίας, κατά την ηχοκαρδιογραφία κόπωσης µε διπυριδαµόλη. 
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A. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

         Η στεφανιαία νόσος είναι µια παλαιά οντότητα. Η πρώτη περιγραφή της 

στηθάγχης προσπάθειας γίνεται από τον Willian Heberden (1710-1801)  αν και ο 

Isodore de Sevilia (1560-1636) είχε περιγράψει τον προκάρδιο πόνο πολλά 

χρόνια ενωρίτερα. 

         Κατά την διάρκεια του πρώτου ηµίσεως αυτού του αιώνα υπήρξε  µια 

δραµατική αύξηση των θανάτων από στεφανιαία νόσο ιδιαίτερα στις 

αναπτυγµένες χώρες µε µεγάλη απόκλιση µεταξύ των χωρών Ιαπωνία 

(30/100.000) και Τσεχοσλαβακίας (370/100.000 κατοίκους). 

         Έκτοτε παρατηρείται µια προοδευτική µείωση του αριθµού των θανάτων 

λόγω τόσο της πρωτογενούς όσο και της δευτερογενούς πρόληψης (ρύθµιση 

αρτηριακής πίεσης, υπερλιπιδιαιµίας, αποφυγή καπνίσµατος, παχυσαρκίας και 

αύξηση της φυσικής δραστηριότητας) καθώς και του σύγχρονου τρόπου 

θεραπευτικής αντιµετώπισης (µονάδες εµφραγµάτων, χρήση φαρµάκων και 

επαναιµάτωση µε αγγειοπλαστική ή αορτοστεφανιαία παράκαµψη). 

         Παρά τις προόδους όµως που αφορούν τη πρόληψη και τη θεραπεία, η 

στεφανιαία νόσος παραµένει η κύρια αιτία θνητότητας στον δυτικό κόσµο τα 

τελευταία χρόνια. 

         Όλες οι µεγάλες ερευνητικές µελέτες (EDIC 1995,Tocaro T et al 1982, 

ECSSG 1982, CASS 1983, Brown K.A) έχουν δείξει ότι η επιβίωση των 

στεφανιαίων ασθενών βρίσκεται σε συνάρτηση µε:   

         α)Την έκταση της στεφανιαίας νόσου. 

         β)Την έκταση της τµηµατικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. 

         γ)Τον βαθµό έκπτωσης της λειτουργικότητας της και 

         δ)Την ύπαρξη ή µη βιώσιµου µυοκαρδίου και της έκτασης αυτού. 

         Από τα παραπάνω φαίνεται ότι ο σηµαντικότερος παράγοντας για την 

πρόγνωση των στεφανιαίων ασθενών είναι η λειτουργική κατάσταση της 
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αριστερής κοιλίας και σε δεύτερη θέση έρχεται η κατάσταση των στεφανιαίων 

αρτηριών. 

         Παρόλο που οι περισσότεροι κλινικοί χρησιµοποιούν το συνολικό κλάσµα 

εξώθησης ως το κύριο µέσο εκτίµησης της λειτουργικότητας της αριστερής 

κοιλίας, πρέπει να τονισθεί ότι η στεφανιαία νόσος προσβάλει τµηµατικά το 

µυοκάρδιο και η κατά τµήµατα εκτίµηση του αποτελεί µια πολύ ακριβέστερη 

προσέγγιση στην αξιολόγηση της λειτουργικότητας του. 

        Σήµερα διαθέτουµε ικανά θεραπευτικά µέσα που µπορούν να επηρεάσουν 

την λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, όπως διάνοιξη της αποφραγµένης 

αρτηρίας, µε επιδιωκόµενο αποτέλεσµα τη βελτίωση της λειτουργικότητας της 

αριστερής κοιλίας και θεραπευτικές επιλογές που στοχεύουν στην αποτροπή της 

επέκτασης του εµφράγµατος. 

         Η διάθεση των θεραπευτικών αυτών επιλογών καθιστά περισσότερο από 

ποτέ αναγκαία τη στενή παρακολούθηση των αποτελεσµάτων τους µέσω της 

εκτίµησης των προκαλούµενων µεταβολών της απόδοσης της αριστερής κοιλίας, 

µε τις σύγχρονες διαθέσιµες διαγνωστικές µεθόδους. 

         Καθίσταται λοιπόν σαφές πόσο απαραίτητη είναι η πρώιµη διάγνωση και 

αντιµετώπιση της ισχαιµικής καρδιακής νόσου προτού εκδηλώσει τις δυσµενείς  

επιπτώσεις της στη δοµή και λειτουργία του µυοκαρδίου. Κρίσιµα σηµεία είναι αφ' 

ενός η κατανόηση των παθοφυσιολογικών µεταβολών που προκαλεί η ισχαιµία 

στο µυοκάρδιο  και αφ' ετέρου η σωστή χρήση των µεθόδων που µας παρέχει  η 

τεχνολογία για την πρώιµη  ανίχνευση και αντιµετωπισή της. 
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Β. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ 

 

ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 

Το µυοκάρδιο λαµβάνει οξυγονωµένο αίµα από τις 2 στεφανιαίες 

αρτηρίες. 

Το 85% της ολικής στεφανιαίας παροχής προσφέρεται από την αριστερή 

στεφανιαία αρτηρία, 50% από την περισπώµενη αρτηρία και 50% από τον 

πρόσθιο κατιόντα, το 25% του οποίου αρδεύει το µεσοκοιλιακό διάφραγµα 

(Gregg D.E, 1963). 

Το οπίσθιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας κατά 50% αιµατώνεται από τη 

δεξιά στεφανιαία αρτηρία, κατά 20% από την περισπωµένη και κατά 30% 

συγχρόνως από τη δεξιά και την περισπώµενη αρτηρία. 

Η δεξιά κοιλία αιµατώνεται από τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία (James T.H, 

1961). 

Οι επικαρδιακές στεφανιαίες αρτηρίες διακλαδίζονται σε µικρές 

περιφερειακές αρτηρίες, αρτηρίδια και τριχοειδή. 

Παράπλευρη κυκλοφορία µεταξύ της δεξιάς και αριστερής στεφανιαίας 

αρτηρίας στη φυσιολογική καρδιά είναι ασυνήθης και ο αριθµός των 

αναστοµώσεων µεταξύ των δύο αρτηριών για αρτηρίες διαµέτρου µεγαλύτερης 

των 100 µ. κυµαίνεται µεταξύ 30-50. 

Αντίθετα, µεταξύ κλάδων της ίδιας αρτηρίας υπάρχουν εκατοντάδες 

αναστοµώσεις. 

Μετά όµως από απόφραξη κύριου κλάδου ή σε προοδευτική στένωση 

αρτηρίας αναπτύσσονται σχεδόν αµέσως παράπλευρα αγγεία και τα οποία 

υποχωρούν µετά την αποκατάσταση της στένωσης (Winterscheid L.C, 1986). 

Το φλεβικό σύστηµα είναι πιο πολύπλοκο από το αρτηριακό, οι πρόσθιες 

καρδιακές φλέβες απάγουν το 80% του αίµατος της δεξιάς κοιλίας και η µεγάλη 

καρδιακή φλέβα απάγει το 70-80% του αίµατος της αριστερής κοιλίας στο δεξιό 
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κόλπο. Υπάρχουν επίσης και άλλες φλεβικές οδοί που απάγουν µικρότερη 

ποσότητα αίµατος. 

Έχει υπολογιστεί ότι το 49% της στεφανιαίας ροής καταλήγει στο δεξιό 

κόλπο δια του στεφανιαίου κόλπου, και το 24% διαµέσου των προσθίων 

καρδιακών φλεβών, 5% διαµέσου των φλεβικών κόλπων στην αριστερή κοιλία 

και 22% διαµέσου των θεβεσιανών φλεβών στη δεξιά κοιλία (Hammond GL, 

Austen WG, 1967). 

Οι κεντρικές στεφανιαίες αρτηρίες και οι φλέβες είναι αγγεία αγωγής και 

χωρητικότητας του αίµατος 

Οι µικρές αρτηρίες και τα αρτηρίδια (διαµέτρου 140µ…) είναι το τµήµα 

της στεφανιαίας κυκλοφορίας, στο οποίο κατά κύριο λόγο επιδρούν οι 

αυτορρυθµιστικοί µηχανισµοί. 

Τα τριχοειδή επιτελούν λειτουργίες ηµιδιαπερατής µεµβράνης για την 

ανταλλαγή µεταβολικών ουσιών, ενώ όλα τα τµήµατα του στεφανιαίου δικτύου 

λειτουργούν σαν µεταβολική µονάδα ανάπλασης νέων αγγείων, σύνθεσης και 

µεταβολισµού πολλών ουσιών (Marcus M.L, 1985). 
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 ΚΕΦΑΛΑΙΟ ∆ΕΥΤΕΡΟ 

 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ  

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΕΦΕ∆ΡΕΙΑ 

 

Οι γνώσεις µας για τη φυσιολογία της στεφανιαίας κυκλοφορίας 

στηρίζονται βασικά πάνω στις αρχικές µετρήσεις που έκαναν ο Bing και οι συν. 

1949 οι οποίοι είχαν καθετηριάσει το στεφανιαίο κόλπο και χρησιµοποίησαν το 

πρωτοξείδιο του Ν2 . 

Η στεφανιαία κυκλοφορία έχει σκοπό να προσφέρει αίµα στο µυοκάρδιο 

για να καλύψει τις µεταβολικές του ανάγκες. 

Το φαινόµενο αυτό εκφράζεται µε την ισότητα της «προσφοράς – 

ζήτησης» του Ο2 , δηλαδή προσφορά Ο2 = κατανάλωση Ο2 

(ΑΟ2 – VO2) x Q = MVO2 

H προσφορά του Ο2 βρίσκεται ως το γινόµενο της διαφοράς του Ο2 

µεταξύ του αρτηριακού και του αίµατος του στεφανιαίου κόλπου και της 

στεφανιαίας ροής. Η δε κατανάλωση του Ο2 (MVO2) ισούται µε το ρυθµό 

µεταβολισµού του µυοκαρδίου. 

Οι στεφανιαίες αρτηρίες έχουν την ιδιαιτερότητα να αιµατώνουν το 

όργανο που παρέχει αίµα σε ολόκληρο τον οργανισµό, και κάθε µεταβολή της 

στεφανιαίας ροής θα προσαρµοστεί κυρίως δια µεταβολής του οξειδωτικού 

µεταβολισµού του µυοκαρδίου, που εκφράζεται σαν βαθµός κατανάλωσης Ο2 και 

που είναι ανάλογος της στεφανιαίας ροής. Και τούτο διότι το µυοκάρδιο έχει 

ελάχιστες και περιορισµένης διάρκειας δυνατότητες αναερόβιου µεταβολισµού µε 

αποτέλεσµα οι µεταβολικές του ανάγκες να εξυπηρετούνται αποκλειστικά και 

µόνο µε τους µηχανισµούς του οξειδωτικού µεταβολισµού (Klocke J.J, 1979). 

Το µυοκάρδιο έχει µια βασική ιδιαιτερότητα σε αντίθεση µε τα άλλα 

όργανα, και αυτή είναι η µεγάλη απόληξη Ο2 µε αποτέλεσµα ο κορεσµός του 

αίµατος στο στεφανιαίο κόλπο να είναι 20-30% µε ελάχιστη µείωση στην 
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κόπωση, δηλαδή, εάν χρειαστεί να αυξηθεί η κατανάλωση Ο2 του µυοκαρδίου 

(π.χ. στην κόπωση) αυτή γίνεται µόνο µε αύξηση της στεφανιαίας ροής και όχι µε 

αύξηση της απόληξης  του Ο2  (Χhonneux R., Schaper W. 1969) και εποµένως η 

φυσιολογική ή παθολογική (π.χ. ισχαιµία) κατανάλωση Ο2 µπορεί να εκτιµηθεί 

µόνο µε τον προσδιορισµό της στεφανιαίας ροής. 

Η στεφανιαία ροή όµως, όπως και η καρδιακή παροχή, υπόκεινται σε 

τεράστιες µεταβολές από στιγµή σε στιγµή γιατί υπεισέρχονται διάφοροι 

παράγοντες στη ρύθµισή τους, όπως: ανατοµικοί, υδραυλικοί, µεταβολικοί, 

τοπικοί, κυκλοφορούντες µεταβολίτες και νευροχυµικοί. 

Στον Πίνακα 1 αναγράφονται οι τιµές της στεφανιαίας ροής, της 

οξυγόνωσης του στεφανιαίου κόλπου, της αρτηριοφλεβικής διαφοράς Ο2 των 

στεφανιαίων αγγείων και της κατανάλωσης του 02 από το µυοκάρδιο σε 

φυσιολογικές συνθήκες (Bing και συν. 1949). 

 

 

 

-  Στεφανιαία ροή (ml / min / Gr µυός) 0,7 – 0,9 

- Κατανάλωση Ο2 µυοκαρδίου (ml/ min/Gr µυός) 0,08 – 0,1 

- Α – Φ διαφορά Ο2 στεφ. Αγγείων (όγκος %) 11,0 – 12,0 

- Κορεςµός Ο2 στεφανιαίου κόλπου (%) 25 – 35 

- Τάςη Ο2 στεφανιαίου κόλπου (mmHg) 18-20 

 

πίνακας 1 

 

 

 

Η στεφανιαία ροή (Q) είναι ανάλογη της οδηγού πίεσης (∆Ρ) και 

αντιστρόφως ανάλογη του συνόλου των αντιστάσεων (R) του στεφανιαίου 

αγγειακού δικτύου Q = ∆Ρ/R εξίσωση 1 
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          Η ∆Ρ (διαφορά πίεσης µεταξύ αορτής και δεξιού κόλπου) πρακτικά 

αντιστοιχεί µε την πίεση της αορτής, διότι η πίεση του δεξιού κόλπου είναι πολύ 

µικρή. Σε περίπτωση όµως που η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας 

είναι αυξηµένη και υπερβαίνει σηµαντικά τη µέση πίεση του δεξιού κόλπου, θα 

πρέπει να υπολογίζεται η πίεση του δεξιού κόλπου, γιατί σ’ αυτή την περίπτωση η 

ενδοµυοκαρδιακή πίεση είναι αυξηµένη και η πίεση που ασκείται στις µικρές 

ενδοτοιχωµατικές αρτηρίες κατά τη διαστολή είναι υπολογίσιµη. 

        Η αντίσταση R είναι η υδραυλική αντίσταση του στεφανιαίου δικτύου και 

αποτελεί το άθροισµα 3 επί µέρους αντιστάσεων. 

α) των αντιστάσεων τριβής (R1) 

β) των αυτορρυθµιζόµενων αντιστάσεων (R2) και  

γ) των αντιστάσεων σύσπασης (R3) 

           Οι (R1) είναι οι αντιστάσεις του στεφανιαίου δικτύου κατά τη διαστολική 

φάση του καρδιακού κύκλου, όταν υπάρχει πλήρης αγγειοδιαστολή και 

οφείλονται στην τριβή του αίµατος στο τοίχωµα των µεγάλων επικαρδιακών 

αρτηριών και στην τυρβώδη ροή του αίµατος, όπου αυτή παρατηρείται. 

Ο Klockg G.J, 1979 ως R1 αντιστάσεις θεωρεί αυτές που προέρχονται από 

τη γλοιότητα του αίµατος σ’ όλο το µήκος του στεφανιαίου δικτύου και που υπό 

φυσιολογικές συνθήκες δεν ξεπερνούν το 10% των συνολικών, αλλά προσλαµ-

βάνουν µεγαλύτερες τιµές, όταν υπάρχουν στενώσεις ή σπασµός στα µεγάλα 

αγγεία. 

Οι (R2) προκαλούνται από τις µικρές ενδοµυοκαρδιακές αρτηρίες και τα 

αρτηριόλια και επηρεάζονται από µυογενείς, µεταβολικούς και νευρογενείς 

παράγοντες, είναι δε 4-5 φορές µεγαλύτερες των R1. 

Οι (R3) προκαλούνται από τη συµπίεση που υφίστανται τα 

ενδοµυοκαρδιακά αγγεία από τη σύσπαση του µυοκαρδίου κατά τη συστολική 

φάση του καρδιακού κύκλου και αυξάνονται προοδευτικά από το επικάρδιο προς 

το ενδοκάρδιο, το αντίθετο δε συµβαίνει κατά τη διαστολή. 

Είναι δε οι R3 3-4 φορές µεγαλύτερες του αθροίσµατος (R1 + R2 Klocke 

FJ, 1979, Berne RM, 1964). 
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Οι στεφανιαίες αντιστάσεις ρυθµίζονται µε αυτορρυθµιστικούς 

µηχανισµούς. 

Η αυτορρύθµιση γίνεται κυρίως µε µεταβολικούς και κατά δεύτερο λόγο 

µε νευρολογικούς µηχανισµούς. 

Όσο αφορά στους µεταβολικούς παράγοντες βάσει των οποίων 

γίνεται η ρύθµιση της στεφανιαίας ροής ανάλογα µε τις µεταβολικές ανάγκες του 

µυοκαρδίου, φαίνεται ότι οι τοπικά παραγόµενοι µεταβολίτες είναι οι σπουδαίοι 

ρυθµιστικοί παράγοντες, οι οποίοι επιπλέον παίζουν το σηµαντικότερο ρόλο στη 

ρύθµιση των στεφανιαίων αντιστάσεων συγκριτικά µε τους νευρογενείς. 

Οι νευρογενείς παράγοντες αναφέρονται στην πλούσια νεύρωση 

του στεφανιαίου δικτύου, τόσο από το συµπαθητικό όσο και από το 

παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα (Belloni FL, 1979). 

Η διέγερση των α1 και α2 υποδοχέων του συµπαθητικού συστήµατος 

προκαλεί αγγειοσύσπαση. 

Η δε διέγερση των β1 και β2 υποδοχέων, αγγειοδιαστολή. Οι µεγάλες 

αρτηρίες έχουν κυρίως α ενώ οι µικρότερες β υποδοχείς. 

Το παρασυµπαθητικό, είτε έµµεσα είτε άµεσα διεγειρόµενο, προκαλεί 

αγγειοδιαστολή, ιδιαίτερα των φυσιολογικών ενδοµυοκαρδιακών αρτηριών. 

Σε περίπτωση όµως που το ενδοθήλιο είναι αθηρωµατικό, τότε η 

διέγερση του παρασυµπαθητικού, δηλ. η ακετυλχολίνη, προκαλεί αγγειοσύσπαση, 

διότι στην περίπτωση αυτή δεν υπάρχει ο ενδοθηλιακός αγγειοδιασταλτικός 

παράγοντας (EDRF), µέσω του οποίου δεχόµαστε σήµερα ότι δρα η 

ακετυλχολίνη. 

Ο ρόλος του ΑΝΣ στη ρύθµιση των R2 αντιστάσεων δεν µπορεί να 

θεωρηθεί πλήρως διευκρινισµένος, ιδιαίτερα σε καταστάσεις ηρεµίας. 

Φαίνεται όµως ότι έχει σηµαντικότερο ρόλο κατά τη διάρκεια της 

άσκησης (Vatner SF και συν, 1970). 

Σύµφωνα µε τη µεταβολική θεωρία, τα µυοκαρδιακά κύτταρα εκλύουν 

αγγειοδιασταλτικές ουσίες ανάλογα µε το ρυθµό της δραστηριότητάς τους. 
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∆υνατόν η θεωρία αυτή να έχει δύο απόψεις ανάλογα µε το ερέθισµα που 

προκαλεί αγγειοδιαστολή. 

Σύµφωνα µε την πρώτη άποψη, η σύσπαση των µυοκαρδιακών ινών 

προκαλεί παροδική δυσαρµονία µεταξύ παρεχόµενου και απαιτούµενου Ο2, µε 

συνέπεια κάποια ανοξία, η οποία είναι το ερέθισµα για την απελευθέρωση 

αγγειοδιασταλτικών ουσιών. Σύµφωνα δε µε την άλλη άποψη οι 

αγγειοδιασταλτικοί µεταβολίτες είναι συνδεδεµένοι µε την αποικοδόµηση του ΑΤΡ 

και στην κορυφή της λίστας των µεταβολιτών είναι η αδενοσίνη (Berne RM, 

1963). 

Τη δε λίστα  συµπληρώνουν το CO2, τα ιόντα του υδρογόνου και καλίου, 

οι προσταγλανδίνες (Ε2 Ι2) και άλλα. Όλα αυτά προκαλούν αγγειοδιαστολή και 

δρουν αντίθετα στο µηχανισµό που προκαλεί το βασικό τόνο των αγγείων. 

Υπάρχει δηλαδή ένα διαστολικό feed-back σαν απάντηση στο συστολικό 

feed-back του µυογενούς φαινοµένου.  

Σήµερα είναι γνωστό ότι το ενδοθήλιο των αγγείων παράγει 

αγγειοδιασταλτικές και αγγειοσυσπαστικές ουσίες ανεξάρτητα από τη µεταβολική 

κατάσταση του καρδιακού µυός. Προέχουσα θέση στις αγγειοδιασταλτικές ουσίες 

κατέχει ο EDRF, ένα οξείδιο του αζώτου πολύ ασταθές και µε βραχύ χρόνο 

ηµίσειας ζωής (Palmer RMJ και συν, 1987, Feigl ED, 1983). 

Απελευθερώνεται περισσότερο στα αρτηριακά απ’ ότι στα φλεβικά 

αορτοστεφανιαία µοσχεύµατα και έχει µεγαλύτερη επίδραση στα αγγεία 

αντίστασης απ’ ότι στα αγωγά αγγεία. 

Οι παράγοντες που διεγείρουν την απελευθέρωσή του δυνατόν να είναι: 

(Luscher TF και συν, 1989, Harrison GD, 1989, Editorial EDRR, 1987): 

α) Νευροδιαβιβαστικές ουσίες, όπως η ακετυλχολίνη, η ισταµίνη, η 

βραδυκινίνη και τα αγγειοκινητικά πεπτίδια SP και CGRP. 

β) παράγοντες που ελευθερώνονται από τη συγκόλληση των 

αιµοπεταλίων, όπως: η σεροτονίνη, η θροµβίνη, το ΑΤΡ και 

 γ) Φυσικοχηµικά ερεθίσµατα, όπως είναι η υποξία ή η αυξηµένη αιµατική 

ροή (Bassenge E, 1989). 
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Οι δε παράγοντες που µειώνουν την παραγωγή του είναι η µειωµένη 

ενδοθηλιακή λειτουργία, όπως αυτή συµβαίνει στην αθηρωµάτωση, 

υπερχοληστερολαιµία, ισχαιµία, στην οξεία ή χρόνια υπέρταση και στην 

ενδοθηλιακή βλάβη (Verbeuren TJ και συν, 1986, Linder και συν, 1990, Banza JA 

και συν, 1990, Freiman και συν, 1986). 

Από το ενδοθήλιο παράγεται επίσης η ενδοθηλίνη (πεπτίδιο) που είναι και 

η ισχυρότερη αγγειοσυσπαστική ουσία που έχει µέχρι σήµερα περιγραφεί. 

Η ενδοθηλίνη παράγεται από το ενδοθήλιο σε θέση όπου υπάρχει µεγάλη 

αιµοπεταλιακή δραστηριότητα, και φυσικά ερεθίσµατα, όπως η ισχαιµία, 

συντελούν στην απελευθέρωσή της (Yamagisawa M και συν, 1988, Boulanger και 

συν, 1990). 

Αγγειοκινητικές ουσίες παράγονται και από τις απολήξεις των 

περιαγγειακών νευρώνων του συµπαθητικού και παρασυµπαθητικού συστήµατος 

και είναι πεπτίδια που δρουν ανεξάρτητα από τις νευροµεταβιβαστικές ουσίες. 

Τα κυριότερα αγγειοδιασταλτικά πεπτίδια είναι : Η ουσία P (SP), το 

εξαρτώµενο από το γονίδιο της καλσιτονίνης πεπτίδιο (CGRP) και το εντερικό 

αγγειοκινητικό πεπτίδιο (VIP) (Amara SG και συν, 1982, Rosenfeld MG και συν, 

1983, Mulderry PD και συν, 1985, Girgis SL και αυν, 1985). 

Το κυριότερο αγγειοσυσπαστικό νευροπεπτίδιο είναι το Υ (Taternoto K 

και συν, 1982).  

Ο ακριβής ρόλος αυτών των πεπτιδίων στη ρύθµιση της στεφανιαίας 

ροής δεν είναι γνωστός. Επειδή δε πολλά από αυτά τα πεπτίδια  είναι µιτογόνα, 

πολλοί ερευνητές πιστεύουν πως πιθανώς να έχουν σχέση µε την ανάπτυξη της 

παράπλευρης κυκλοφορίας. 

Η στεφανιαία ροή  είναι φασική, µε την έννοια ότι παρουσιάζει 

αυξοµειώσεις στη διάρκεια του καρδιακού κύκλου.  

Στο στέλεχος, στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο και στην περισπώµενη, η 

στεφανιαία ροή κατά την ισοογκωτική συστολή ελαττώνεται ή και σταµατά. 

Στη δε φάση της ταχείας εξώθησης, η ροή αυξάνει για να µειωθεί πάλι 

στο τέλος της συστολής. 
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Παίρνει τη µεγαλύτερη τιµή της στη φάση της ισοογκωτικής χάλασης και 

µειώνεται µετά απ’ αυτή προοδευτικά µέχρι το τέλος της διαστολής. 

Στη δεξιά στεφανιαία αρτηρία η ροή έχει λιγότερες διακυµάνσεις, διότι το 

µυοκάρδιο συµπιέζει λιγότερο τις ενδοµυοκαρδιακές αρτηρίες, µε αποτέλεσµα η 

ροή να είναι εξίσου στη συστολή και στη διαστολή. 

Η φλεβική ροή του στεφανιαίου κόλπου έχει αντίθετη φορά από τη ροή 

της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, συγκεκριµένα η φλεβική ροή αυξάνεται 

κατά τη συστολή, λόγω σύνθλιψης των φλεβών από τη σύσπαση του µυοκαρδίου 

και πρακτικά µηδενίζεται κατά τη διαστολή (Abel FL, Mc Cutcheon EP, 1979). 

Η στεφανιαία ροή είναι άµεσα συνυφασµένη µε τη χρησιµοποίηση του Ο2 

από το µυοκάρδιο.  

Επειδή η µερική πίεση του Ο2 στο στεφανιαίο κόλπο είναι 15-20 mmHg, 

αύξηση του προσφερόµενου Ο2 στο µυοκάρδιο δεν είναι δυνατό να γίνει για 

µειώσεις της αρτηριοφλεβικής διαφοράς, αλλά κυρίως µε την αύξηση της 

στεφανιαίας ροής (Xhonneux R, Schaper W, 1969). 

Η δε ρύθµισή της γίνεται µε διάφορους µηχανισµούς, κυριότεροι των 

οποίων είναι: 

Α) Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης, που προκαλεί αύξηση της ροής. 

Β) Η αύξηση της ενδοµυοκαρδιακής πίεσης, που προκαλεί ελάττωση της ροής.  

Γ) Η αύξηση της κατανάλωσης του Ο2, που προκαλεί αύξηση της ροής και  

∆) Αυτορρυθµιστικοί µηχανισµοί  

α) Η αύξηση του τόνου του παρασυµπαθητικού λόγω αγγειοδιαστολής, που 

προκαλεί αύξηση της ροής 

β) Η αύξηση του τόνου του συµπαθητικού λόγω αγγειοσύσπασης, που προκαλεί 

ελάττωση της ροής (Berner RM, 1964). 

Σαν αυτορρύθµιση ροής ενός οργάνου εννοείται η ικανότητά του να 

διατηρεί σταθερή τη ροή του ανεξάρτητα από τις µεταβολές της αρτηριακής 

πίεσης για να καλύπτει τις µεταβολικές του ανάγκες (Jonson PC, 1964). Κατ’ 

εξοχήν η αυτορρύθµιση της στεφανιαίας κυκλοφορίας επιτυγχάνεται χάρη σ’ ένα 

ενδογενές φαινόµενο των λείων µυϊκών των αγγείων, που ονοµάζεται µυογενές ή 
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του BAYLIS φαινόµενο, και κατά το οποίο η διάταση των λείων µυϊκών ινών των 

αγγείων που προκαλείται από αύξηση της οδηγού πίεσης διεγείρει αυτές για  

σύσπαση, µε αποτέλεσµα την αύξηση των αντιστάσεων και επαναφορά της ροής 

στα προηγούµενα επίπεδα. Το φαινόµενο αυτό δεν έχει σχέση µε νευρικούς ή 

χηµικούς παράγοντες, αλλά µε τη µετακίνηση ιόντων Ca++ στο ενδοκυττάριο, η 

οποία προκαλείται από την αύξηση της οδηγού πίεσης. 

Ως στεφανιαία εφεδρεία καθορίζεται η σχέση της µέγιστης στεφανιαίας 

ροής µετά από µέγιστη αγγειοδιαστολή προς τη στεφανιαία ροή σε κατάσταση 

ηρεµίας. 

Η δε µέγιστη στεφανιαία ροή είναι µια λειτουργία που προφανώς έχει 

σχέση µε την ολική εγκάρσια επιφάνεια του στεφανιαίου δικτύου στη φάση που 

έχουµε τη µέγιστη µείωση των αντιστάσεων και κυρίως των R2. Οι R2 αντιστάσεις 

µειώνονται όταν οι R1 και  R3 αυξάνουν ή όταν οι µεταβολικές ανάγκες το 

επιβάλλουν π.χ. στεφανιαία νόσος, άσκηση ή όταν χορηγούµε ενδοστεφανιαίως 

αγγειοδιασταλτικά φάρµακα – παπαβερίνη, – αδενοσίνη (Klocke FJ, 1987, 

Hoffman Jig, 1987). 

Η παπαβερίνη και η αδενοσίνη µετά από ενδοστεφανιαία χορήγηση 

αυξάνουν τη στεφανιαία ροή µέχρι και 6 φορές πάνω από τις τιµές της σε 

κατάσταση ηρεµίας. Η άσκηση αυξάνει τη στεφανιαία ροή 2-4 φορές. 

 Η διπυριδαµόλη µε ενδοφλέβια χορήγηση 3-5 φορές. 

Η παροδική απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας για 20 sec. 5,5 – 6,3 

φορές. 

Η βηµατοδότηση αυξάνει τη στεφανιαία ροή 2 – 2,5 φορές. 

Η στεφανιαία εφεδρεία δεν µειώνεται στο υγιές επικάρδιο, ακόµα και µε 

συχνότητα 250 /min, ενώ στο ενδοκάρδιο πέφτει γραµµικά. Οι Mosher και συν. 

µελέτησαν επισταµένως τη σχέση της στεφανιαίας ροής και της πίεσης άρδευσης 

και παρά το µειονέκτηµα αυτής της µελέτης, δηλαδή την αδυναµία να έχουµε 

τιµή που να παριστάνει την στεφανιαία εφεδρεία λόγω κύριας εξάρτησής της από 

την πίεση άρδευσης που µεταβάλλει τη µεταβολική κατάσταση του µυοκαρδίου, 

διατηρεί τη θεωρητική της αξία. 
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Η στεφανιαία εφεδρεία δεν είναι η ίδια στο ενδοκάρδιο και το επικάρδιο. 

Το ενδοκάρδιο έχει χρησιµοποιήσει ήδη ένα µέρος της εφεδρείας, διότι 

βρίσκεται κάτω από µεγαλύτερο φόρτο, και έτσι η εφεδρεία του εξαντλείται 

γρηγορότερα επί αυξηµένων µεταβολικών αναγκών και ισχαιµεί ευκολότερα. 

 

Η µελέτη και η µέτρηση της στεφανιαίας εφεδρείας έχει πολύ µεγάλη 

αξία διότι µιας επιτρέπει να εκτιµήσουµε καλύτερα το βαθµό στένωσης, την 

επαναγγείωση µετά από αγγειοπλαστική (P.T.C.A), την αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη (by-pass) και να µελετήσουµε µε ακρίβεια ασθενείς µε φυσιολογικά 

στεφανιαία αγγεία και προκάρδια άλγη. 

Όπως ήδη αναφέρθηκε, η στεφανιαία εφεδρεία εξαρτάται από την 

αρτηριακή πίεση και τη µεταβολική κατάσταση του µυοκαρδίου. 

Γενικά, φάρµακα που προκαλούν αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων 

αρτηριών µειώνουν τη στεφανιαία εφεδρεία, διότι ξοδεύουν ένα µέρος αυτής.  

Σ’ αυτά ανήκουν: 

1. Τα νιτρώδη (νιτρογλυκερίνη, δινιτρικός ισοσορβίτης, νιτροπρωσσικό 

νάτριο), που προκαλούν διαστολή των επικαρδιακών αρτηριών, 

2. Η διπυριδαµόλη και η υδραλαζίνη, που προκαλούν διαστολή των 

αρτηριδίων, και  

3. Οιι αναστολείς του ασβεστίου (νιφεδιπίνη, βεραπαµίλη, ντιλτιαζήµη) 

προκαλούν διαστολή των επικαρδιακών αρτηριών και αρτηριδίων, 

όταν βρίσκονται σε σπασµό. δε διαστέλλουν τις φυσιολογικές 

αρτηρίες, διότι δρουν διαµέσου του νευρογενούς µηχανισµού 

αποκλεισµού του Ca. 

Αντίθετα, φάρµακα που ελαττώνουν τις βασικές ανάγκες του µυοκαρδίου 

και αυξάνουν τη στεφανιαία εφεδρεία είναι:  

1. Οι β-αναστολείς του συµπαθητικού και η επινεφρίνη, που προκαλούν 

µετρίου βαθµού σύσπαση επικαρδιακών αρτηριών λόγω υπερίσχυσης 

(β-αναστολείς) ή διέγερσης (επινεφρίνη) των α-υποδοχέων. 
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2. Η εργονοβίνη προκαλεί σύσπαση των επικαρδιακών αρτηριών 

σηµαντικού βαθµού, λόγω διέγερσης. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΡΙΤΟ 
 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 
 

 

Όπως ήδη έχει αναφερθεί, η στεφανιαία ροή (Q) είναι ανάλογη της 

οδηγού πίεσης (∆Ρ) και αντιστρόφως ανάλογη των στεφανιαίων αντιστάσεων (R) 

R
Q ��

�  

Εάν εφαρµόσουµε τον νόµο του Poiseuille σε ένα επικαρδιακό αγγείο 

έχουµε: Q = ∆Ρ πr 4/8 λµ, όπου r η ακτίνα του αγγείου, µ = η γλοιότητα του 

αίµατος, λ το µήκος του αγγείου και ∆Ρ η πίεση άρδευσης του αγγείου. Από το 

συνδυασµό των δύο αυτών εξισώσεων προκύπτει πως R=1.63/δ4, δηλαδή την R 

αντίσταση που προβάλλουν τα στεφανιαία αγγεία στην ροή του αίµατος και η 

οποία αυξάνεται ανάλογα µε το µήκος της στένωσης και κυρίως είναι 

αντιστρόφως ανάλογη της 4ης δύναµης της διαµέτρου (δ) του αγγείου (Epstein 

SE και συν, 1985). 

Στην περίπτωση της στεφανιαίας νόσου, αν ξεκινήσουµε από την 

εξίσωση: 
321
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RRR
PPQ
��

�

�  θα έχουµε αύξηση των R1 αντιστάσεων λόγω 

στενώσεων στα µεγάλα αγγεία και, για να διατηρηθεί η ροή Q σταθερή µέσω του 

αυτορρυθµιστικού µηχανισµού, µειώνονται οι R2 αντιστάσεις, αλλά αυτό γίνεται 

µέχρι ενός σηµείου, όπου και η στεφανιαία εφεδρεία εξαντλείται, οπότε η 

στεφανιαία ροή αρχίζει να µειώνεται. 

Η στεφανιαία εφεδρεία εξαντλείται σε στενώσεις πάνω από 70-75%, 

οπότε η περαιτέρω αύξηση των R1 αντιστάσεων προκαλεί ταχεία πτώση στην 

στεφανιαία ροή. 

Στην πράξη και σε συνθήκες ηρεµίας, αυτό συµβαίνει όταν η στένωση 

είναι 80-90% σε αρτηρίες διαµέτρου 3-4 mm (Ellis AK, Klocke FJ, 1980). 
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Στην κόπωση, όπου η στεφανιαία ροή αυξάνεται 3-4 φορές περισσότερο, 

παρατηρείται ισχαιµία και σε µικρότερου βαθµού στένωση (50-60%), διότι λόγω 

στένωσης έχει εξαντληθεί µέρος της εφεδρείας (Gould KL, 1980, Gould KL και 

συν. 1979), ενώ στα φυσιολογικά άτοµα η ροή αυξάνει ανάλογα µε την 

κατανάλωση του Ο2.  

Στο στεφανιαίο ασθενή µε στένωση των επικαρδιακών αρτηριών, η 

στεφανιαία ροή αυξάνει ανάλογα µε την κατανάλωση Ο2 µέχρι ενός ορίου, πέραν 

του οποίου εξαντλείται η διαστολή των αρτηριδίων (R2) και  η ροή δεν µπορεί να 

αυξηθεί παρά την αυξανόµενη ζήτηση Ο2 από το µυοκάρδιο, εποµένως 

δηµιουργείται έλλειµµα στεφανιαίας ροής που εκφράζεται ως ισχαιµία του 

µυοκαρδίου.  

Η επίδραση της ροής 

α) στην αντίσταση από τη στένωση 

β) στην πτώση της πίεσης από τη στένωση 

Σε σταθερή ανατοµική στένωση, οι αντιστάσεις δεν είναι σταθερές 

και τούτο οφείλεται στην απώλεια ενέργειας δηλαδή πίεσης από δυνάµεις τριβής 

και από ανάπτυξη τυρβώδους ροής (Ellis AK, Klocke FJ, 1980). Η δε πτώση της 

πίεσης δίνεται από την ισότητα ∆Ρ= (F x Q) + (S x Q2), όπου F=σταθερά τριβής 

και S=σταθερά στροβιλώδους ροής. 

Σε χαµηλή ροή, η τριβή είναι µεγαλύτερη, ενώ σε υψηλή ροή (π.χ. 

άσκηση), ο συντελεστής της στροβιλώδους ροής είναι υψηλός µε συνέπεια 

µεγάλη τιµή της ∆Ρ, οπότε, σύµφωνα µε την εξίσωση R=∆Ρ/Q, η αντίσταση R 

αυξάνεται. Η σχέση της ροής µε την πτώση της 

Στο στεφανιαίο άρρωστο µε ανατοµική στένωση, η στεφανιαία ροή είναι: 

1) Κατά την ηρεµία, φυσιολογική ανεξάρτητα από το βαθµό στένωσης 

της αρτηρίας. 

2) Κατά την κόπωση (εργοµετρική, δυναµική, κολπική βηµατοδότηση), 

µειωµένη ανάλογα µε το βαθµό, το µήκος και τον αριθµό των 

στενώσεων στην ίδια αρτηρία (Lichtlen PR, 1986). 
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Σε στενώσεις 50%, οι στεφανιαίες εφεδρείες αρχίζουν να µειώνονται και 

εξαντλούνται όταν οι στενώσεις είναι > 90% από τη µορφολογία τους και τη 

συνεργασία της κινητικότητας του µυοκαρδίου, το οποίο αρδεύεται από τη 

στενωµένη αρτηρία. Όσον αφορά για τη µορφολογία της στένωσης (Bove AA, 

Santamore WP, 1987), όπως είναι γνωστό από παθολογοανατοµικές 

παρατηρήσεις, µεγάλο ποσοστό στενώσεων δεν εκτείνεται σ’ όλη την περίµετρο 

της αρτηρίας και µέρος του τοιχώµατος περιέχει φυσιολογικό µυικό τοίχωµα, το 

οποίο αντιδρά στα νευρικά ερεθίσµατα. Πρόκειται για τις έκκεντρες στενώσεις 

των στεφανιαίων, τις οποίες συχνά παρατηρούµε στις στεφανιαίες 

αρτηριογραφίες. Το φυσιολογικό τοίχωµα, ανάλογα µε το µυϊκό του τόνο, µπορεί 

να συσπάται µέχρι παύσης της ροής, ή, αντίστροφα, να διαστέλλεται µε 

αποτέλεσµα  να µεταβάλλει έτσι τη στεφανιαία ροή της αναφερόµενης αρτηρίας 

(Gorlin R και συν, 1986). 

Η αύξηση του τόνου της αρτηρίας συµβαίνει κατά την ηρεµία (στηθάγχη 

ηρεµίας) και ενδεχόµενα κατά την κόπωση, οπότε µπορεί αυτό το φαινόµενο να 

εξηγήσει το διάφορο βαθµό κόπωσης για την εµφάνιση της στηθάγχης (Figueras 

1, Cinca J, 1981, Conti RC και συν, 1983) 

Το ενδιαφέρον της πάθησης των µικρών αγγείων της καρδιάς και ο 

αγγειόσπασµος σε αυτές τις περιπτώσεις ευθύνεται για το πλείστο των ισχαιµικών 

επεισοδίων, και κυρίως στα διαβητικά άτοµα (Van Hoeven KH, Factor SM, 1991). 

Εν τούτοις, η κύρια αιτία της νόσου των µικρών αγγείων είναι προφανώς 

η αριστερή κοιλιακή υπερτροφία, όπου η αγγειακή συµπίεση µπορεί να 

προκαλέσει ισχαιµία του υπερτροφικού µυοκαρδίου ανεξάρτητα από τη 

συνύπαρξη ή µη επικαρδιακής στεφανιαίας νόσου.  

Τέλος, όσον αφορά στη συνεργασία της κινητικότητας του µυοκαρδίου 

που αρδεύεται από τη στενωµένη αρτηρία, περιοχές που είναι ακινητικές και 

περιέχουν ινώδη ιστό από προηγούµενο έµφραγµα ή από µακροχρόνια ισχαιµία, 

έχουν ροή κατά 30-50% λιγότερη από αντίστοιχες φυσιολογικές περιοχές, η 

οποία και µειώνεται ακόµη περισσότερο κατά την κόπωση (Gorman DJ, Sheriday 

DJ, 1991). 
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Η στεφανιαία ροή αυξάνει στην οξεία αύξηση της πίεσης ή του 

όγκου της αριστερής κοιλίας, διότι σε αυτές τις καταστάσεις έχουµε αύξηση 

του τοιχωµατικού stress και συνεπώς αύξηση των µεταβολικών αναγκών του 

µυοκαρδίου (Bove AA και συν, 1982, Sarnoff SJ και συν, 1958). Σε χρόνια αύξηση 

της πίεσης ή του όγκου, η µεν συστολική ροή αυξάνει, ενώ η ροή στη µονάδα 

µάζας του µυοκαρδίου παραµένει φυσιολογική, όταν η αναπτυχθείσα υπερτροφία 

αποκαθιστά στο φυσιολογικό το τοιχωµατικό stress. 

Και στις δύο αναφερόµενες περιπτώσεις έχουµε µείωση της στεφανιαίας 

εφεδρείας (Bove AA, Santamore WP 1987, Marcus ML και συν. 1987). 

Η αύξηση της τοιχωµατικής τάσης αυξάνει την µυοκαρδιακή κατανάλωση 

Ο2 , και συγκεκριµένα:  

Η αύξηση της συστηµατικής πίεσης και του µεγέθους της αριστερής 

κοιλίας αυξάνει τις ανάγκες σε Ο2.  

Η αύξηση της µάζας της αριστερής κοιλίας, αν και φαινοµενικά ελαττώνει 

την τοιχωµατική τάση και έτσι θα έπρεπε να ελαττώνει και τη µυοκαρδιακή 

κατανάλωση του Ο2 – εφόσον, βάσει του τύπου Wall stress = P. r/2h, η αύξηση 

του h προκαλεί ελάττωση της τοιχωµατικής τάσης – έχει ως τελικό αποτέλεσµα 

την αύξηση της µυοκαρδιακής κατανάλωσης Ο2, διότι στην πραγµατικότητα ο 

προηγούµενος τύπος ισχύει µόνο ανά µονάδα µάζας µυοκαρδίου (Bove AA, 

Santamore WP 1987). 

Η πτώση της ιστικής τάσης του Ο2 προηγείται της µεταβολής των 

αντιστάσεων και αυτή αποτελεί το σηµαντικότερο ερέθισµα για την ελάττωση 

των στεφανιαίων αντιστάσεων µε αποτέλεσµα αύξηση της στεφανιαίας ροής. 

Σε χρόνια υπερτροφία του µυοκαρδίου, η µειωµένη στεφανιαία 

εφεδρεία δεν οφείλεται στο υπερτροφικό µυοκάρδιο, αλλά στο αυξηµένο πάχος 

των λείων µυικών ινών των στεφανιαίων αγγείων λόγω της αυξηµένης 

αρτηριακής πίεσης. Σ’ αυτό συντείνει και η παρατήρηση, ότι η στεφανιαία 

εφεδρεία δεν είναι µειωµένη στην αορτική στένωση ή την υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια, παρά µόνο σε προχωρηµένο στάδιο (Wicker P, Tazazi RC, 

1982). 
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Ενδιαφέρουσα είναι επίσης η παρατήρηση των τελευταίων χρόνων, ότι τα 

αντιυπερτασικά φάρµακα που µειώνουν τη µάζα της αριστερής κοιλίας δεν 

επιφέρουν βελτίωση και της στεφανιαίας εφεδρείας, διότι δε φαίνεται να δρουν 

και στις λείες µυικές ίνες του τοιχώµατος των αγγείων. 

Σ’ αυτές τις περιπτώσεις της χρόνιας υπερτροφίας, παρατηρείται επίσης 

ανισότιµη κατανοµή της τοπικής µυοκαρδιακής ροής µε µείωση στην 

υπενδοκαρδιακή περιοχή σε σχέση µε την επικαρδιακή (Marcus ML και συν, 

1987). 

Το φαινόµενο αυτό γίνεται πιο έντονο όταν υπάρξει ανάγκη αύξησης της 

στεφανιαίας ροής, όπως σε ταχυκαρδία ή κόπωση (Einzig S και συν, 1980). 

Η µη οµοιόµορφη κατανοµή της ροής δυνατό να προκαλέσει στηθάγχη, 

διότι το ενδοκάρδιο έχει µειωµένη στεφανιαία εφεδρεία που επιτείνεται µε την 

ταχυκαρδία, ακόµα και σε συχνότητες όπως αυτές που απαντούν σε εµπύρετες 

καταστάσεις, σε καρδιακή ανεπάρκεια, shock και επί χορήγησης φαρµάκων. 

Η ήδη υπάρχουσα µειωµένη στεφανιαία ροή και στεφανιαία εφεδρεία στο 

ενδοκάρδιο σε υπερτασικούς ασθενείς µε υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ή και 

σε στεφανιαίους αρρώστους θα πρέπει να µας προβληµατίζει όσον αφορά στη 

χορήγηση των αγγειοδιασταλτικών φαρµάκων, διότι έχει βρεθεί ότι υπάρχει 

κίνδυνος σοβαρής ισχαιµίας και επιπλοκών, όταν η διαστολική πίεση πέφτει κάτω 

των 85 mmHg. 

Άλλοι παράγοντες που καθορίζουν τη στεφανιαία ροή και την προσφορά 

Ο2 στο µυοκάρδιο είναι: 

Η περιεκτικότητα σε Ο2 του αρτηριακού αίµατος  

(φυσιολογικά είναι 20 mlO2 ανά 100 ml αίµατος). 

Καταστάσεις µε χαµηλή περιεκτικότητα Ο2 στο αρτηριακό αίµα, όπως σε 

αναιµία, δηλητηρίαση µε CO, αρτηριακή υποξία δευτεροπαθής σε πνευµονική 

πάθηση, ελαττώνουν την προσφορά Ο2 στο µυοκάρδιο. 

Επειδή ο καρδιακός µυς χρησιµοποιεί το µέγιστο του προσφερόµενου Ο2 

στην ηρεµία (70-80% του Ο2 που φθάνει στα µιτοχόνδρια των µυοκαρδιακών 

ινών) (Factor SM 1990), µπορεί να γίνει πολύ µικρή επιπρόσθετη χρησιµοποίηση 
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Ο2 επί αυξηµένων µεταβολικών αναγκών, όπως κατά την άσκηση, και έτσι ο 

µόνος µηχανισµός που αποµένει στο µυοκάρδιο για να αντιµετωπίσει τις 

αυξηµένες µεταβολικές του ανάγκες είναι η αύξηση της στεφανιαίας ροής 

(Cannon PJ και συν, 1977). Όταν η αύξηση της στεφανιαίας ροής δεν µπορεί να 

ανταποκριθεί στις υπάρχουσες ανάγκες, αναπτύσσεται ισχαιµία, η οποία, όταν 

είναι σοβαρού βαθµού, χαρακτηρίζεται από εξάντληση του αερόβιου 

µεταβολισµού και χρησιµοποίηση της αναερόβιας γλυκόλυσης για προµήθεια 

ενέργειας. 

Αποτέλεσµα αυτών είναι η µεγάλη ελάττωση της συσταλτικότητας του 

µυοκαρδίου και η ηλεκτρική αστάθεια. 

Η καρδιακή συχνότητα που πιθανότατα έχει τη µεγαλύτερη άµεση 

σχέση µε τη µυοκαρδιακή κατανάλωση ενέργειας (Factor SM, 1990). 

Η αύξηση της συχνότητας αυξάνει άµεσα την κατανάλωση του Ο2 από το 

µυοκάρδιο και έµµεσα λόγω αύξησης και της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου 

(φαινόµενo Bowditch). 

Η άρδευση από την αριστερή στεφανιαία αρτηρία γίνεται κυρίως στη 

διαστολή. Η στεφανιαία ροή κατά τη συστολή είναι σηµαντικά ελαττωµένη αλλά 

όχι τελείως απούσα (Olsson RA, Bugni WJ 1986). Η συστολή φαίνεται να 

ελαττώνει τη ροή του αίµατος περισσότερο στο υπενδοκάρδιο παρά στο 

επικαρδιακό τµήµα του µυοκαρδίου (Sabbah HN, Stein PD 1982). Η άρδευση, 

αντίθετα, από τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία γίνεται εξίσου στη συστολή και στη 

διαστολή (Brooks HL και συν, 1971). 

Συνολικά, επειδή η αριστερά στεφανιαία αρτηρία αρδεύει το µεγαλύτερο 

τµήµα του µυοκαρδίου, η στεφανιαία ροή γίνεται κυρίως στη διαστολική περίοδο 

του καρδιακού κύκλου. 

Η αύξηση της καρδιακής συχνότητας ελαττώνει το χρόνο της διαστολικής 

περιόδου µε αποτέλεσµα ελάττωση της στεφανιαίας ροής. 

Εποµένως, η διατήρηση φυσιολογικής καρδιακής συχνότητας είναι 

σηµαντική για την πρόληψη της ισχαιµίας σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. 

 Η συσταλτικότητα του µυοκαρδίου της οποίας αύξηση, είτε ποιοτική 
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(δράση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος) είτε ποσοτική (νόµος του Frank 

–Starling), προκαλεί αύξηση των αναγκών του µυοκαρδίου σε Ο2 (Ross J, 1990). 

H τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας  Αύξησή της µπορεί να 

επηρεάσει την προσφορά Ο2 στο µυοκάρδιο κυρίως µέσω της υπενδοκάρδιας 

ισχαιµίας την οποία προκαλεί. 

             Η διαστολική πίεση της αορτής Αποτελεί πρακτικά την οδηγό πίεση 

άρδευσης των στεφανιαίων αρτηριών (διαστολική πίεση αορτής – πίεση 

στεφανιαίου κόλπου).Ελάττωση της διαστολικής πίεσης της αορτής όπως π.χ. σε 

ανεπάρκεια της αορτής, συνεπάγεται ελάττωση της στεφανιαίας ροής και 

ελάττωση της προσφοράς Ο2 στο µυοκάρδιο. 

            Και η παράπλευρη κυκλοφορία Στη φυσιολογική καρδιά υπάρχουν 

αναστοµώσεις µεταξύ τελικών κλάδων των στεφανιαίων αρτηριών, οι οποίες 

όµως είναι συνήθως ανεπαρκείς για να προλάβουν το οξύ έµφραγµα που 

συνεπάγεται η αιφνίδια απόφραξη µιας κύριας αρτηρίας. 

Η προοδευτική απόφραξη µια στεφανιαίας αρτηρίας µπορεί να οδηγήσει          

στην ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας τέτοιας, που να εξασφαλίζει       

ικανοποιητική στεφανιαία ροή και προσφορά Ο2 στην ηρεµία. 

Αντίθετα στην κόπωση, η στεφανιαία ροή µέσω της παράπλευρης 

κυκλοφορίας δεν είναι αρκετή για να καλύψει τις µεταβολικές ανάγκες και το 

µυοκάρδιο που αρδεύεται από τα παράπλευρα αγγεία βρίσκεται σε άµεσο κίνδυνο 

ισχαιµίας (Gregg DE, Patterson RE 1980, Sabzi MN και συν, 1991, Shen Y και 

συν, 1989). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΕΤΑΡΤΟ 

 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  

Η φυσιολογική λειτουργικότητα του µυοκαρδίου είναι στενά συνδεδεµένη 

µε τη συµπεριφορά του ενδοκαρδιακού ασβεστίου Ca++. 

Κατά τη διάρκεια της κυτταρικής εκπόλωσης. το Ca++ εισέρχεται στο 

κυτταρόπλασµα, αναχαιτίζει τη σύνδεση της ακτίνης µε την τροπονίνη και 

επιτρέπει το δεσµό της ακτίνης µε τη µυοσίνη, που προκαλεί και τη σύσπαση του 

µυοκαρδίου. Στο τέλος της συστολής, η συγκέντρωση του Ca++ πέφτει και 

επιτρέπει στην τροπονίνη να ενωθεί ξανά µε την ακτίνη, µε αποτέλεσµα τη 

χάλαση του µυοκαρδίου, (Ford LE 1991, Gwathney JK, Hazzar R1, 1990).   

Τόσο η αύξηση όσο και η ελάττωση του Ca++ απαιτεί ενέργεια που 

παράγεται από την υδρόλυση του αδενοτριφωσφορικού οξέος (ΑΤΡ) κυρίως του 

αερόβιου µεταβολισµού, στις φυσιολογικές καταστάσεις (Katz AM 1991). 

Όταν αυξάνει το καρδιακό έργο προκαλείται αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας και της συσπαστικότητας, ενώ αυξάνεται και η υδρόλυση του ΑΤP 

που κυρίως παράγεται από την οξειδωτική φωσφορυλίωση (Heineman FW, 

Baladan RS, 1991). 

O ρόλος του αερόβιου µεταβολισµού στην παραγωγή ενέργειας του 

µυοκαρδίου είναι µεγάλος και προκαλεί τη µυοκαρδιακή κατανάλωση του Ο2 

(ΜVO2), που συσχετίζεται δραστικά µε το καρδιακό κύκλο και καθορίζεται κυρίως 

από την καρδιακή συχνότητα, τη µυοκαρδιακή τάση και τη συσπαστικότητα του 

µυοκαρδίου. 

Για να προκληθεί ισχαιµική δυσλειτουργία του µυοκαρδίου απαιτείται 

κάποια τεχνική ανίχνευσης της ισχαιµίας (stress tests), που θα αυξήσει έναν ή και 

περισσότερους από τους αναφερόµενους καθοριστές. 

Οι διάφορες τεχνικές που εφαρµόζονται για να διαγνώσουν ή να 

εκτιµήσουν τη στεφανιαία νόσο προκαλούν ανισορροπία µεταξύ των απαιτήσεων 
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του µυοκαρδίου σε Ο2 και της προσφοράς Ο2 και προκαλούν ισχαιµία του 

µυοκαρδίου, η οποία µε τη σειρά της συνεπάγεται επιδείνωση της κοιλιακής 

λειτουργικότητας (Could KL και συν, 1979). 

Όταν το ισοζύγιο µεταξύ προσφοράς και ζήτησης Ο2 στο µυοκάρδιο είναι 

αρνητικό, τότε προκαλείται ισχαιµία (Factor SM, 1990). 

Σε φυσιολογικές συνθήκες, οι µεταβολικές ανάγκες καλύπτονται πλήρως 

από την προσφορά Ο2 στο µυοκάρδιο, παρά τις ευρείες διακυµάνσεις της 

µυοκαρδιακής κατανάλωσης οξυγόνου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΕΜΠΤΟ 

 

ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

ΣΤΗ  ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ 

 

 

Η ισχαιµία του µυοκαρδίου συνοδεύεται µε 3 κλινικές εκδηλώσεις: 

Παθολογική τµηµατική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, µεταβολές στο 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα και στηθαγχικό σύνδροµο. 

Η σύγχρονη έρευνα, όσον αφορά στην επίδραση της µυοκαρδιακής 

ισχαιµίας στην κοιλιακή λειτουργία, άρχισε από το 1935 µε τις κλασσικές 

αναφορές των Τennant  T. και  Wiggers CJ 1935 

           Οι συγγραφείς αυτοί µελέτησαν τις µεταβολές της µυοκαρδιακής 

συσπαστικότητας που συνέβαιναν σε βραχείες περιόδους ισχαιµίας που 

προκαλούνται από απόφραξη των στεφανιαίων σε κύνες µε ανοικτό θώρακα και 

έδειξαν ότι το µυοκάρδιο στη διάρκεια της ισχαιµίας αλλάζει από κατάσταση 

ενεργητικής συστολικής βράχυνσης σε µια παθητική συστολική επιµήκυνση. 

Ο ακριβής µηχανισµός µε τον οποίο η ισχαιµία επιδεινώνει την κοιλιακή 

λειτουργικότητα παραµένει ακαθόριστος. 

Η ισχαιµία πολύ γρήγορα ελαττώνει τη συχνότητα χρησιµοποίησης του 

ΑΤΡ (10-15sec), αυτό όµως δεν µπορεί να ευθύνεται για τη δυσλειτουργία, διότι 

η αρχή της προηγείται της ελάττωσης της περιεκτικότητας του µυοκαρδίου σε 

ΑΤΡ (White και συν, 1984). 

Συστολική δυσλειτουργία µπορεί να προέλθει από µια ελαφρά αρχικά 

ελάττωση του ΑΤΡ που προκαλεί ελάττωση εισροής του Ca++ κατά µήκος του 

σαρκειλήµµατος και στο σαρκοπλασµατικό δίκτυο. 

Εν τούτοις, λειτουργικές µεταβολές κατά τη διάρκεια της ισχαιµίας είναι 

απίθανο µόνο να ελαττώνουν το ενδοκυττάριο Ca++ , το οποίο φυσικά πέφτει 

κατά τη διάρκεια της ισχαιµίας (Gorlin και συν, 1986). 
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Ένας άλλος ενδιαφέρων µηχανισµός µπορεί να σχετίζεται µε την 

ελάττωση της ευαισθησίας του Ca++ των µυοινιδίων και την ικανότητα του Ca++ 

να τροποποιεί τις ιδιότητες  των συστελλόµενων πρωτεϊνών που σχετίζονται µε 

την παραγωγή ισχύος.  

Τέλος η υψηλή συγκέντρωση Η+ που προκαλείται από την ισχαιµία 

µπορεί να συναγωνίζεται µε το Ca++ στους υποδοχείς της τροπονίνης, µε 

αποτέλεσµα την επιδείνωση της αντεπίδρασης ακτίνης – µυοσίνης και την 

αδυναµία της σύσπασης. 

Η φυσιολογική καρδιά µπορεί να αναπτύξει µόνο ένα έλλειµµα Ο2 και 

χρειάζεται µια συνεχή παροχή Ο2 για να διατηρήσει τη συστολική της 

δραστηριότητα, σε αύξηση του έργου παλµού (Ardehali A, Ports T A, 1990). 

Αυτή η παροχή εξαρτάται από τη στεφανιαία αιµατική ροή, η οποία κατά 

την εγκατάσταση στεφανιαίας πάθησης είναι επηρεασµένη από την παρουσία των 

ανατοµικών στενώσεων (Young MA, Vatner SF 1986). Επιπλέον, η ισχαιµία 

εµπλέκει όχι µόνο την εξασθένηση του Ο2, αλλά επίσης την ανεπαρκή µετακίνηση 

των µεταβολιτών που οφείλονται στην ελαττωµένη αιµάτωση και σε διαφορές 

από υποξία ή ανοξία. 

Στο υπενδοκάρδιο ο συνδυασµός ενός µεγαλύτερου τοιχωµατικού stress, 

µιας µεγαλύτερης αντίστασης στη ροή και µιας υψηλότερης µεταβολικής 

απαίτησης  έχει ως αποτέλεσµα λιγότερη αιµάτωση και µεγαλύτερη ευαισθησία 

για ισχαιµία (Bell, Fox AC 1974 
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ΕΙΚΟΝΑ1  

Κινητικοτητα τοιχωµατων αριστεράς κοιλίας 

 
Ανω     Αριστερά, φυσιολογική κινητικότητα µεσοκοιλιακού και κατωτέρου 
            Μέσο, δυσκινησία µεσοκοιλικού και υπερκινητικότητα κατωτέρου 
            ∆εξιά, υποινησία κατωτέρου  
Κάτω   Αρισρερά, δυσκινησία µεσοκοιλιακού και πλαγίου µε παθολογική Doppler διαµιτροειδική ροή 
            Μέσο, δυσκινησία µεσοκοιλιακού και πλαγίου 
            ∆εξιά, ακινητικό κατώτεροκαι δυσκινησία προσθίου 
  
  

Η οξεία απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας προκαλεί παράδοξη 

κινητικότητα, συστολική προβολή ή δυσκινησία στο ισχαιµούν τµήµα του 

µυοκαρδίου που ισχαιµεί, ελαττώνει τη συσταλτικότητα (υποκινησία ή ακινησία ή 

δυσκινησία) στο γειτνιάζον τµήµα και την υπερκινητικότητα στο µη 

προσβαλλόµενο υγιές µυοκάρδιο, που απεικονίζονται µε την ηχοκαρδιογραφία 

(Kerber RE και συν, 1975 Lew NYW και συν, 1985). (ΕΙΚΟΝΑ1) Μελέτες σε 

ανθρώπους που έπασχαν από αγγειοσυσπαστική στηθάγχη έδειξαν ότι µε την 
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ελάττωση της τµηµατικής µυοκαρδιακής αιµάτωσης, ακολούθησε αξιοσηµείωτη 

ελάττωση της λειτουργικότητας του µυοκαρδίου. (Chierchia S και συν, 1980, 

Bishop VS και συν, 1974). Αργότερα, ειδικοί έδειξαν ότι η διαστολική 

δυσλειτουργία κατά κανόνα προηγείται της συστολικής δυσλειτουργίας και ότι η 

παρατεταµένη διαστολική δυσλειτουργία µπορεί να ακολουθεί βραχείες περιόδους 

της στεφανιαίας απόφραξης (Βishop VS και συν, 1974, Heyndrick G, και συν., 

1975, Jennings RB, Ganote CE, 1974 Jennings RB και συν, 1985).  

Οι Wijns και συν, 1986 έδειξαν µια τµηµατική αύξηση του Stiffeness  της 

αριστερής κοιλίας µέσα σε 20 sec από την απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας. 

Έδειξαν επίσης ότι η αριστερή κοιλιακή διαθεσιµότητα ελαττώνεται πριν τη 

συστολική (Aroesty JM και συν, 1985). Όµοια αποτελέσµατα έχουν ληφθεί και 

πιο πρόσφατα κατά τη διάρκεια στεφανιαίας αγγειοπλαστικής  (Wijns W και συν, 

1986, Piscione F και συν, 1987). 

Η σειρά των λειτουργικών συµβαµάτων που προκαλούνται από την 

ισχαιµία αρχίζει µε την ελάττωση της ενδοτικότητας της αριστερής κοιλίας 

(παράταση της χάλασης του µυοκαρδίιου (dp/dt) και αύξηση της τελοδιαστολικής 

πίεσης και ακολουθείται από έκπτωση της συστολικής λειτουργικότητας (dp/dt). 

Αυτές οι µεταβολές φαίνονται µε την ηχοκαρδιογραφία-Doppler από τις 

µεταβολές της διαµιτροειδικής ροής, της διαορτικής, της τµηµατικής αλλά και της 

ολικής λειτουργικότητας και διάτασης της αριστερής κοιλίας. 

Ο Αrmstrong WF, 1988 έχει δείξει µια καλή συσχέτιση µεταξύ ελάττωσης 

της ροής και της λειτουργικότητας, αλλά για να εκδηλωθούν παθολογικές κινήσεις 

του τοιχώµατος η ροή πρέπει να ελαττωθεί στο 50% και στο 5% τουλάχιστον 

του τµήµατος του µυοκαρδίου. Οι µεταβολές στη διαστολική και συστολική 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας προηγούνται δευτερόλεπτα των 

µεταβολών του ST διαστήµατος και ακολουθούνται από προοδευτική κοιλιακή 

διάταση : (Wijns W και συν, 1986, Piscione F και συν, 1987). Όλες οι 

αναφερόµενες µεταβολές γρήγορα αποκαθίστανται όταν αποκατασταθεί έγκαιρα 

η αιµάτωση. 
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Όταν αποκαθίσταται η ροή µέσα σε 1 ώρα δεν συµβαίνει φανερή 

νέκρωση (Lavallee και συν 1983). Εν τούτοις πολλές κυτταρικές λειτουργίες 

µπορεί να παραµένουν επηρεασµένες για µακρό χρονικό διάστηµα. 

15 λεπτά στεφανιαίας απόφραξης µπορούν να προκαλέσουν παθολογικά 

χαµηλά επίπεδα ATP για περισσότερο από 3 ηµέρες (De Boer LWV, 1998), και 

αυτά µε τη σειρά τους να οδηγήσουν σε µεταβολές δοµικές (κένωση 

γλυκογόνου) και κυτταροπλασµατικές, οι οποίες είναι δυνατόν να επιµένουν για 

µερικές ηµέρες (Jennings RB, και συν, 1985, De Boer και συν, 1998) και να 

µειώσουν τη συστολική και διαστολική λειτουργικότητα µέχρι και 10 ηµέρες 

(Tilton GD και συν, 1985). Αντίθετα, µια βραχεία ισχαιµική περίοδος µπορεί να 

ζαλίσει, να καταπλήξει το µυοκάρδιο χωρίς να το νεκρώσει, η δε δηµιουργία µια 

σοβαρής ισχαιµίας µπορεί να προκαλέσει καθυστερηµένη ανάληψη της 

µυοκαρδιακής λειτουργίας (Fragasso G, 1991). 

Η κατάσπαση του ST του ΗΚΓ αντανακλά την ειδική ευαισθησία της 

υπενδοκάρδιας ισχαιµίας. Τα ισχαιµικά µυοκύτταρα συνεισφέρουν λιγότερη 

ενέργεια στην ΝΑ+/Κ+ αντλία, µε αποτέλεσµα απώλεια του ενδοκυτταρικού Κ+ και 

µερική εκπόλωση των κυττάρων της ισχαιµικής περιοχής. Αυτά τα κύτταρα είναι 

όµως στην πιο αρνητική δυναµική απ’ ότι τα φυσιολογικά εκπολούµενα κατά τη 

διάρκεια της συστολής, δηµιουργώντας ένα ηλεκτρικό ρεύµα από το επικάρδιο 

στο ενδοκάρδιο (δηλ.: µακριά από την επιφάνεια των ηλεκτροδίων) µε 

αποτέλεσµα την πτώση του ST διαστήµατος (Sugishita και συν, 1988). 

Στη σταθερή στηθάγχη, ο κύριος µηχανισµός ανάπτυξης ισχαιµίας είναι 

η αύξηση των αναγκών του µυοκαρδίου σε Ο2 χωρίς ανάλογη αύξηση τη 

προσφοράς. 

Θεωρείται ότι η ανατοµική βλάβη στη σταθερή στηθάγχη είναι η σταθερή 

αθηρωµατική πλάκα της στεφανιαίας αρτηρίας (Collins P, Fox KM, 1990 Kaski JC 

και συν, 1991). 

Στην ασταθή στηθάγχη, ο κύριος µηχανισµός πρόκλησης της ισχαιµίας 

είναι η ελάττωση της προσφοράς Ο2 στο µυοκάρδιο χωρίς να υπάρχει αύξηση 

των αναγκών του σε Ο2 (Braunwald E 1989, Chierchia S και συν, 1980). Κύριοι 
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παράγοντες υπεύθυνοι για την ελαττωµένη προσφορά Ο2 θεωρούνται η 

εξελκωµένη αθηρωµατική πλάκα, η θρόµβωση και ο σπασµός των στεφανιαίων 

αρτηριών (Fuster V και συν, 1990). 

Η οξείδωση και η αύξηση της συγκέντρωσης Κ+ στους προσβεβληµένους 

ιστούς µπορεί να πυροδοτεί έκκριση από τα µυοκαρδιακά κύτταρα ουσιών όπως 

αδενοσίνης, βραδυκινίνης, ισταµίνης, ή σεροτονίνης και ευαισθητοποίηση του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος. 

Οι αναφερόµενες εκδηλώσεις της µυοκαρδιακής ισχαιµίας µπορεί να 

αλλοιωθούν από τα επίπεδα ενδορφίνης κατά τη διάρκεια των δοκιµασιών που 

προκαλούν ισχαιµία (Sheps και συν, 1987). Κλινικές εµπειρίες δηλώνουν ότι 

παθολογικές τµηµατικές κινητικότητες µπορεί να παρέχουν στηθάγχη ή 

ηλεκτροκαρδιογραφικές µεταβολές (Battler A και συν, 1980. Gallagher KP και 

συν, 1983. Sugishita και συν, 1983. Hanser AM και συν 1985. Wohlgeleruter D 

και συν, 1986). 

Κατά τη διάρκεια πλήρους και οξείας διακοπής της αιµατικής ροής κατά 

τη στεφανιαία αγγειοπλαστική, οι Hauser και συν, 1985 σηµείωσαν ότι η 

απόφραξη  της στεφανιαίας ακολουθούνταν από παθολογική κινητικότητα του 

τοιχώµατος στο 86%, 19  δευτερόλεπτο µετά το φούσκωµα το µπαλονιού και 

προκάρδιο άλγος στο 41%,  δευτερόλεπτα µετά το φούσκωµα του 

µπαλονιού. 

8�

1039 �

Αν και η δυσλειτουργία του µυοκαρδίου, οι ηλεκτροκαρδιογραφικές 

µεταβολές κυρίως  πτώση του ST και η στηθάγχη είναι εκδηλώσεις της ισχαιµίας, 

ο χρόνος εµφάνισής τους µπορεί να είναι διαφορετικός και ασύµφωνος π.χ. 

παρουσία της µιας µόνο βάσει του ισχαιµικού κυττάρου της. 

Βάσει του τροποποιηµένου σχήµατος του Beller GA, 1988, προκύπτει ότι 

ο βαθµός βαρύτητας της ισχαιµίας και οι εκδηλώσεις που συνεπάγεται δίνουν 

πολλές διαβαθµίσεις αποτελεσµάτων, τα οποία επηρεάζονται σηµαντικά από το 

βαθµό της στένωσης. 
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Αν αυτή είναι >83% παρατηρείται µείωση της ροής σε ηρεµία, ενώ για να 

παρατηρηθεί µείωση της µέγιστης αντιδραστικής υπεραιµίας αρκεί στένωση 

διαµέτρου 30%. 

Η στένωση όµως των στεφανιαίων µπορεί να ποικίλει από στιγµή σε 

στιγµή ανάλογα µε την εµφάνιση σπασµού ή µε την αύξηση του τόνου των 

στεφανιαίων, µε αποτέλεσµα να είναι αναρίθµητες οι πιθανές ποικιλίες εκδήλωσης 

της δυσαρµονίας ροής – µυοκαρδιακών απαιτήσεων. 

Ο ισχαιµικός αυτός καταρράκτης (πίνακας 2) περιγράφει την 

παθοφυσιολογική συνέχεια που αρχίζει µε την αρχή της παθολογικής αιµάτωσης 

µέχρι και την εκδήλωση των κλινικών συµπτωµάτων. (Nesto RW και Kowalchuck 

EJ, 1987. Wyatt HL και συν, 1975. Beller GA, 1988). 

Με βάση τα παραπάνω, για πρόληψη της ισχαιµίας του µυοκαρδίου στην 

κλινική πράξη, οι στόχοι πρέπει να είναι: 

α) θεραπευτικοί χειρισµοί που να αυξάνουν την προσφορά Ο2 στο 

µυοκάρδιο 
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β) θεραπευτικοί χειρισµοί που να ελαττώνουν τις ανάγκες του 

µυοκαρδίου σε Ο2. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΚΤΟ 

 

ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΧΡΟΝΙΑΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ ΣΤΗ ∆ΟΜΗ ΚΑΙ 

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ  
 

Ο όρος ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια πρωτοχρησιµοποιήθηκε από τους 

Burch και συνεργάτες του στο 1970 και αναφέρεται στην κατάσταση κατά την 

οποία η στεφανιαία νόσος έχει σαν αποτέλεσµα τη σοβαρή µυοκαρδιακή 

δυσλειτουργία και η οποία συχνά είναι δυσδιάγνωστη από τις εκδηλώσεις της 

πρωτοπαθούς µυοκαρδιοπάθειας (Burch GE και συν, 1972). 

Η ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια παραµένει µια πάθηση µε καθορισµένο 

κλινικό σύνδροµο, αν και η σταθερή στηθάγχη µπορεί να είναι η κύρια κλινική 

εκδήλωσή της σε κάποια στιγµή του χρόνου. 

Αυτά τα συµπτώµατα µπορεί να εξαφανιστούν και να αντικατασταθούν 

από δύσπνοια και κόπωση µε την εξέλιξη της καρδιακής ανεπάρκειας. 

Σύνηθες είναι ένα προηγούµενο ιστορικό οξέος εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου, όµως σε µερικούς ασθενείς µε σοβαρή στεφανιαία νόσο ή καρδιακή 

ανεπάρκεια χωρίς ιστορικό στηθάγχης, πρωτοπαθής καρδιοµυοπάθεια µπορεί να 

είναι λάθος διαγνωσµένη, εκτός εάν έχει γίνει στεφανιογραφία. 

Αµφότερες, πρωτοπαθής και ισχαιµική διατατική καρδιοµυοπάθεια, 

χαρακτηρίζονται από προοδευτική καρδιακή διάταση ακολουθούµενη από 

ανάπτυξη της συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. 

Ιστολογική εξέταση, του µυοκαρδίου δεν οδηγεί εύκολα στο διαχωρισµό 

τους και παθολογοανατοµικές µελέτες µετά θάνατο συνήθως δείχνουν 

εκτεταµένες interstitial και περιαγγειακές ινώσεις (Yatteau RF και συν, 1974. 

Hudson RED, 1973). 

Εποµένως η διαφορική διάγνωση µπορεί µόνο να στηριχτεί στην 

παρουσία ή απουσία αξιόλογης επικαρδιακής στεφανιαίας νόσου ή εργαστηριακής 

ένδειξης της ισχαιµίας. Η δε στεφανιογραφία θα δώσει τη διάγνωση. 
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Σε µερικές όµως περιπτώσεις µπορεί να πρόκειται για σύνδροµο (Χ). 

- στεφανιογραφία φυσιολογική, 

- θετικό τεστ κόπωσης, 

- στηθάγχη 

και επιδείνωση της κοιλιακής διαστολικής πλήρωσης εκτιµώµενη  από 

µετρήσεις του Doppler της διαµιτροειδικής ροής Οι αιτίες αυτού του ευρήµατος 

παραµένουν αδιαφανείς (unclear), αλλά η παρατήρηση ότι σ’ αυτούς τους 

ασθενείς το pattern της διαστολικής πλήρωσης είναι σταθερώς βελτιούµενο, 

στους έχοντες στηθάγχη µε µακρό χρόνο θεραπείας µε β-blοckers δηλώνει ότι η 

ισχαιµία µπορεί τελικά να είναι η αιτία (Fragasso G και συν, 1996). Παθολογική 

διαστολική πλήρωση θα µπορούσε να είναι το πρώτο σηµείο της προοδευτικής 

επιδείνωσης της αριστερής κοιλίας, το οποίο σε µερικές φορές παρατηρήθηκε σε 

ασθενείς µε σύνδροµο Χ (Opherk D και συν, 1989. Romeo F και συν, 1993). 

Σύµφωνα µε µορφολογικές ενδείξεις, ο κολλαγονικός ιστός µπορεί να έχει υποστεί 

σοβαρή βλάβη από αναστρέψιµη ισχαιµική βλάβη (Zhao  H και συν, 1987). 

Επαναλαµβανόµενα επεισόδια της ισχαιµίας µπορεί να έχουν µια συσσωρευµένη 

επίδραση και να προκαλούν εστιακή νέκρωση και έτσι πιθανό να εξηγούνται τα 

νεκροτοµικά ευρήµατα των πολλαπλών µικρών εστιών ίνωσης του µυοκαρδίου σε 

ασθενείς µε σοβαρή στεφανιαία νόσο χωρίς κλινικές ενδείξεις εµφράγµατος του 

µυοκαρδίου (Geft IL και συν, 1982). 

Μέχρι  πρόσφατα, επιµένουσα επιδείνωση της αριστερής κοιλιακής 

λειτουργικότητας σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο θεωρείτο ως αποτέλεσµα 

νέκρωσης των καρδιακών κυττάρων. 

Η παρατήρηση ότι σε πολλούς τέτοιους ασθενείς φυσικές και 

φαρµακολογικές δοκιµασίες ή µετά εκτακτοσυστολική εκπόλωση, (Ouka SH και 

συν. 1982), η εξάσκηση (Rozanski A και συν, 1982) και η έγχυση επινεφρίνης 

(Horn HR και συν, 1974) µπορούσαν να προκαλέσουν αξιοσηµείωτη βελτίωση της 

τµηµατικής λειτουργικότητας, οδήγησε στον όρο του Hibernation myocardium 

(λαθρόβιον µυοκάρδιο) 
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Πράγµατι, τµήµατα του µυοκαρδίου τα οποία υποαιµατώνονται και 

συστέλλονται παθολογικά «εν ζωή», µπορεί να φαίνονται µικροσκοπικά 

φυσιολογικά όταν εξεταστούν µε βιοψία (Mamlin JI και συν, 1964) και να 

ανανήψουν τη συστολική τους λειτουργία µετά από εγχείρηση επαναιµάτωσης 

(Bourassa M και συν, 1972. Popio KA και συν, 1977. Chesebro JH και συν, 1978). 

Μια ποικιλία από δοκιµασίες χρησιµοποιούνται στην κλινική πράξη για να 

ελέγξουν αν πράγµατι υπάρχουν τµήµατα του µυοκαρδίου που µπορούν να 

ανανήψουν µετά από επαναιµάτωση, όπως η χρήση της ισοµετρικής ή ισοτονικής 

άσκησης, η έγχυση διπυριδαµόλης, η  ενδοφλέβια έγχυση κατεχολαµινών, η 

κολπική βηµατοδότηση και µετά έκτακτη συστολή. 

Μια ανασκόπηση των διαθέσιµων µεθόδων και των περιορισµών τους έχει 

ανακοινωθεί πρόσφατα (Fragasso G και συν, 1993). 

Μεταξύ των πρόσφατων τεχνικών η PET (positron emission tomography) 

έχει προταθεί σαν το gold standard για τον καθορισµό του ζώντος µυοκαρδίου. 

Προηγούµενες µελέτες έχουν δείξει την αυξηµένη χρησιµοποίηση 

γλυκόζης στις εµφραγµατικές περιοχές και περιγράφηκαν διάφορα ποικίλα 

patterns της πρόσληψης της  � �F18  φλουοροδεοξυγλυκόζης (FDG), µιας γλυκόζης 

ανάλογης µε εκείνη των αρχικών βηµάτων του γλυκολυτικού µεταβολισµού 

(Brunken R και συν, 1986 Ratib O και συν, 1982). 

Άλλες µελέτες έδειξαν ότι η παρουσία της µεταβολικής δραστηριότητας 

του µυοκαρδίου καθορίζεται από την FDG πρόσληψη (Tillich J και συν, 1986). 

Έχει πρόσφατα επιβεβαιωθεί η παρουσία αναστρεψιµότητας ζώντος ιστού 

στην πλειονότητα των ασθενών µε πρόσφατο έµφραγµα του µυοκαρδίου 

Fragasso G και συν 1993): Έχουµε επίσης δείξει ότι η έκταση αναστρέψιµου 

ζώντος ιστού φαίνεται να συσχετίζεται µε το χρόνο από την αρχή του οξέος 

συµβάντος, και δηλώνει, ότι περισσότερος ζων ιστός παρουσιάζεται στα 

πρόσφατα εµφράγµατα. 

Εποµένως, το µυοκάρδιο το οποίο επιβίωσε στις αρχικές ισχαιµικές 

προσβολές, αλλά παραµένει σοβαρά υποαιµατούµενο για παρατεταµένη χρονική 

 42



περίοδο, µπορεί να µεταπέσει σε νεκρωτικό και να αντικατασταθεί από ουλώδη 

ιστό. 

Ο καθορισµός της παραµένουσας βιωσιµότητας σε κριτικά όρια αυξάνει 

την ανάγκη για ένα απλό, αναίµακτο, σχετικά φθηνό διαγνωστικό εργαλείο 

ανίχνευσής της. Για το σκοπό αυτό ένας αριθµός τεχνικών έχει χρησιµοποιηθεί. 

Μεταξύ δε αυτών η δυναµική ηχοκαρδιογραφία µε ντοµπουταµίνη ως η πιο 

συνηθισµένη.  

Άλλοι έχουν χρησιµοποιήσει τη δοκιµασία κόπωσης µε HKΓ, κατά την 

οποία η ανάσπαση του ST τµήµατος στην πρώιµη µετεµφραγµατική περίοδο είναι 

πράγµατι ένας αξιόπιστος κλινικός δείκτης της παραµένουσης µυοκαρδιακής 

βιωσιµότητας (Margonato A και συν, 1992 και 1995). 

Αυτό το σηµείο µεταξύ των άλλων ΗΚΓ-φικών µεταβολών, όπως και µια 

αποκατάσταση στο φυσιολογικό του κύµατος Τ, µπορεί να βοηθήσουν για 

επεµβάσεις επαναγγείωσης (Pizzetti G και συν. 1994. Salustri A και συν, 1995). 

Σε ασθενείς µε σοβαρή στεφανιαία πάθηση, η αύξηση της άσκησης 

προκαλεί ισχαιµία, µε αποτέλεσµα αξιοσηµείωτη συστολική και διαστολική 

δυσλειτουργία. 

Πράγµατι, σε µια σχετικά µικρή οµάδα ασθενών µε σοβαρή πολυαγγειακή 

πάθηση, η οποία ανέπτυξε µε άσκηση σοβαρή αναστρέψιµη ισχαιµία, 

παρατηρήσαµε ότι η αριστερή κοιλιακή λειτουργικότητα διατηρήθηκε για περίοδο 

παρακολούθησης πάνω από 4 χρόνια (Chesebro JH και συν, 1978). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΒ∆ΟΜΟ 

 

∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ ΤΗΣ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗΣ 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ. ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΠΡΟΚΛΗΣΗΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑς 

ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

Οι περισσότεροι ασθενείς στην ηρεµία δεν έχουν συµπτώµατα (π.χ. 

στηθάγχη), διότι δεν έχουν διαταραχή του ισοζυγίου προσφοράς- ζήτησης Ο2. 

Αυτός είναι και ο λόγος που όλες οι απεικονιστικές µέθοδοι (ραδιοϊσότοπα, 

ηχοκαρδιογράφηµα) χρησιµοποιούν κάποια µορφή stress (σωµατικό ή 

φαρµακολογικό ή συνδυασµό) για να προκαλέσουν διαταραχή του ισοζυγίου 

λόγω δυσανάλογης αύξησης της ροής αίµατος µέσω της στενωµένης αρτηρίας σε 

σχέση µε τις φυσιολογικές. Αυτή η δυσαναλογία έχει τοπικό χαρακτήρα και 

προκαλεί στην αρχή ανοµοιοµέρεια της ιστικής αιµάτωσης (Ηypoperfusion), που 

ανιχνεύεται µε τεχνικές που «βλέπουν» την ιστική αιµάτωση, π.χ. ραδιοϊσότοπα, 

ηχοκαρδιογράφηµα αντίθεσης (contrast echo). 

Ακολουθούν οι διαστολικές διαταραχές, διότι η διαστολική λειτουργία 

είναι πιο ευαίσθητη στην ισχαιµία από τη συστολική. 

Στη συνέχεια εµφανίζονται οι συστολικές διαταραχές, που έχουν τοπικό 

χαρακτήρα και που περιορίζονται µόνο στην ισχαιµική περιοχή. 

Η συστολική αυτή δυσλειτουργία ανιχνεύεται µε το ηχοκαρδιογράφηµα 

κόπωσης, το οποίο «βλέπει» την τµηµατική αυτή δυσλειτουργία. 

Όσο αφορά στο ηλεκτροκαρδιογραφικό σηµείο της ισχαιµίας (πτώση του 

ST) που ανιχνεύεται στην κόπωση και τη στηθάγχη (κλινικό σηµείο), αποτελούν 

µεθύστερα φαινόµενα. 

Η σειρά αυτή των γεγονότων και οι τεχνικές που µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν φαίνονται παραστατικά στον πίνακα 2. 
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ΣΤΕΝΩΣΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ 

- Στεφανιογραφία 

ΕΛΑΤΤΩΣΗ ΙΣΤΙΚΗΣ ΑΙΜΑΤΩΣΗΣ (HYPOPERFUSION) 

- Ραδιοϊσότοπα 

- Ηχοκαρδιογραφία αντίθεσης “Contrast Echo” 

 

∆ΙΑΣΤΟΛΙΚΗ ∆ΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

  ∆είκτης  

1) ΧΑΛΑΣΗ - Καθετηριασµός Τ = Χρονική σταθερά 

χάλασης 

 - Ηχοκαρδιογραφία IVRT = Χρόνος ισοογκωτικής 

χάλασης 

2) ΠΛΗΡΩΣΗ - Καθετηριασµός PFR, TPFR PFR: µέγιστος ρυθµός 

πλήρωσης 

 - ραδιοϊσότοπα PFR, TPFR  

 - 

ηχοκαρδιογράφηµα 

PFR, TPFR TPFR: χρόνος µέχρι το 

µέγιστο ρυθµό 

πλήρωσης 

 - Doppler E max, A 

max, DT κλπ. 

Ε max= µέγιστη 

ταχύτητα 

διαµιτροειδικής ροής 

Α max= µέγιστη 

ταχύτητα κατά τη 

συστολή του κόλπου 

DT = χρόνος 

επιβράδυνσης 

3) STIFFNESS - καθετηριασµό K.C K.C: σταθερά 
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ΣΥΣΤΟΛΙΚΗ ∆ΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

- Ηχοκαρδιογραφία κόπωσης 

ΣΤΗΘΑΓΧΗ 

- Ιστορικό – κλινική εικόνα   

- Πίνακας 2 
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∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΠΡΟΚΛΗΣΗΣ ΤΗΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ  

ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

Η πρόκληση της ισχαιµίας του µυοκαρδίου γίνεται µε πολλούς δοκιµασίες 

που εφαρµόζονται µε σκοπό να υπάρξει δυσαρµονία µεταξύ στεφανιαίας ροής και 

απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. 

∆ιακρίνονται δε αυτές σε: 

Α) ∆οκιµασίες που αυξάνουν την κατανάλωση του οξυγόνου, όπως: 

- ∆ιάφορα είδη κόπωσης (κυλιόµενο τάπητα ή κυκλοεργόµετρο ή 

ισοµετρική άσκηση). 

- ∆ιάφοροι  δοκιµασίες αύξησης της καρδιακής συχνότητας ή της 

συσταλτικότητας, όπως; ταχεία βηµατοδότηση ή χορήγηση 

ισοπροτερενόλης ή δοβουταµίνης ή αρβουταµίνης. 

 

Β) Με δοκιµασίες  που επιφέρουν µεταβολή της στεφανιαίας κυκλοφορίας 

(ελάττωση της προσφοράς του οξυγόνου): 

- Λόγω υποκλοπής (διπυριδαµόλη, αδενοσίνη) 

- Λόγω σπασµού (εργονοβίνη), δοκιµασία ψυχρού ύδατος, ψυχικό 

stress µικτοί τρόποι ή και 

 

Γ) Με συνδυασµό των παραπάνω. ΕΙΚΟΝΑ 3. 
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 48



 

Α. ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΠΟΥ ΑΥΞΑΝΟΥΝ ΤΗΝ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 

ΤΟΥ Ο2 

 

α) Κόπωση 

Κατά τη διάρκεια της κόπωσης 3 είναι οι κύριοι καθοριστές της 

κατανάλωσης του Ο2 : α) Η καρδιακή συχνότητα, β) η αρτηριακή πίεση και γ) η 

ινότροπη κατάσταση. Όλοι αυξάνουν αυξάνοντας το καρδιακό έργο. 

Μια αλλαγή από την ύπτια στην όρθια θέση έχει ως αποτέλεσµα να 

ελαττώνεται η φλεβική επιστροφή, ο τελοδιαστολικός όγκος αίµατος και η 

αρτηριακή πίεση, ο όγκος παλµού και ο καρδιακός δείκτης,  το καρδιακό έργο, και 

να καθυστερεί η εµφάνιση της ισχαιµίας (Froelicher VF 1987 Likewise). 

∆υναµικές µεταβολές στον τόνο των στεφανιαίων αρτηριών στις θέσεις 

των αθηροσκληρυντικών πλακών µπορούν να παραχθούν κατά τη διάρκεια της 

άσκησης και λόγω αγγειόσπασµου (Flamm SD και συν, 1990). 

 

β) Βηµατοδότηση  

Ο πρωτοπαθής µηχανισµός για την παραγωγή της ισχαιµίας κατά τη 

διάρκεια βηµατοδότησης είναι η ανάπτυξη ταχυκαρδίας και µπορεί να είναι ίση µε 

αυτή της άσκησης. 

Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης και η ινοτροπική κατάσταση είναι µικρές 

και δευτεροπαθείς και µπορεί και να οφείλονται και σε αγγειόσπασµο. 

 Ο Nebel EG και συν, 1990 έχει δείξει ότι µια απλή αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας προκαλούµενη από βηµατοδότηση έχει σαν αποτέλεσµα την 

µεγαλύτερη αγγειοδιαστολή σε ασθενείς µε φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία, αλλά 

ότι οι στενώσεις των στεφανιαίων αρτηριών συνοδεύονται µε παράδοξη απώλεια 

στο µέγεθος του αυλού, δηλώνοντας ότι µια ελάττωση στη στεφανιαία παροχή 

µπορεί επίσης να προκαλέσει την αύξηση της καρδιακής συχνότητας. 
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 γ)  ∆οβουταµίνη 

 

Η ινότροπος δράση της δοβουταµίνης, αντανακλά ένα συνδυασµό των α 

και β1 διεγέρτη και ισούται σε δραστικότητα µε εκείνη της επινεφρίνης (Ruffolo 

RR 1987). Στην αγγειολογία η α2 αγγειοδιασταλτική επίδραση της Ντοπαµίνης 

αντισταθµίζεται από τη β1 αγγειοσυσπαστική δραστηριότητα, όµως οριακά οι 

καθαρές µεταβολές της αρτηριακής πίεσης, που ακολουθούνται από την έγχυση 

της δοβουταµίνης και που παράγουν µια δυναµική περιορισµού της δοκιµασίας, 

οφείλονται στην ανάπτυξη  υπότασης. 

Όµως, αν και η ινότροπη κατάσταση µεγαλώνει από τη χορήγηση 

δοβουταµίνης, οι πιο ενδιαφέροντες καθοριστές της κατανάλωσης του Ο2 

(καρδιακή συχνότητα και αρτηριακή πίεση) αυξάνονται σε ένα µικρότερο βαθµό 

απ’ ότι όταν χρησιµοποιούµε υποµεγίστη κόπωση. 

Η ανάπτυξη της ισχαιµικής απάντησης στην παρουσία στεφανιαίων 

στενώσεων είναι ανάλογη µε την άσκηση – µε µια ελάττωση αρχικώς της θετικής 

ινότροπου δράσης, µε αποτέλεσµα τµηµατική κοιλιακή δυσλειτουργία (Mc Gillen 

και συν, 1988). 

Ενώ η ανάπτυξη της ισχαιµίας φαίνεται να συσχετίζεται κυρίως µε την 

χρονότροπο δράση αυτής της ουσίας, ο βαθµός της ισχαιµίας µπορεί να ξεπερνά 

εκείνη την αναµενόµενη στο επίπεδο του καρδιακού έργου και να οφείλεται σε 

µεταβολικές δράσεις γνωστές ως  έλλειµµα Ο2  (Rude RE και συν, 1982),  να είναι 

δε ανεξάρτητη από τις µεταβολές της καρδιακής συχνότητας (Suga H και συν, 

1983. Vasu MA και συν, 1978. Vanoverschelde και συν, 1992. Mairesse και συν, 

1993. Ohgoshi Y και συν, 1991). 

Η αιτία του ελλείµµατος του Ο2 είναι ασαφής, όµως θα µπορούσε να 

αντανακλά µια αυξηµένη ενέργεια λόγω χρονότροπης δράσης της ουσίας και 

λόγω  επαναπρόσληψης Ca++ µετά από αδρενεργική διέγερση (Chung N και συν, 

1991). 
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Β. ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΠΟΥ ΕΛΑΤΤΩΝΟΥΝ ΤΗΝ ΠΡΟΣΦΟΡΑ Ο2 

 

α) Αγγειοδιασταλτικά   

 

Τα αγγειοδιασταλτικά των στεφανιαίων προκαλούν µυοκαρδιακή ισχαιµία 

από µια παράδοξη επιδείνωση της παροχής του Ο2 λόγω πτώσης της πίεσης στα 

αγγεία παροχής, µε αποτέλεσµα την ελάττωση της παράπλευρης ροής. 

Αυτή µπορεί να είναι κάθετη από το ενδοκάρδιο στο επικάρδιο, οριζόντια 

από περιοχές αιµατούµενες από µια στενωµένη αρτηρία σε φυσιολογικώς 

αιµατούµενες περιοχές ή να εµπλέκει άλλους µηχανισµούς (Picano E 1989). 

Επιπλέον ένας βαθµός από αυξηµένες απαιτήσεις µπορεί να συµβάλλει 

στην γένεση της ισχαιµίας. Οι µεγαλύτεροι αγγειοδιασταλτικοί παράγοντες των 

στεφανιαίων είναι η αδενοσίνη και η διπυριδαµόλη. 

Η αδενοσίνη είναι µία πολύ δυναµική ενδογενής αγγειοδιασταλτική ουσία 

η οποία µπορεί να χορηγηθεί άµεσα ή έµµεσα (µέσω διπυριδαµόλης). 

Η διπυριδαµόλη µπλοκάρει (δεσµεύει) την κυτταρική πρόσληψη της 

αδενοσίνης και οδηγεί σε µια αυξηµένη συγκέντρωση της αδενοσίνης στο 

τοίχωµα του µυοκαρδίου και της  αρτηρίας (Moser GH και συν, 1989).  

 

β) Αγγειοσυσπαστικοί παράγοντες 

Ο σπασµός των στεφανιαίων µπορεί να είναι ένας παράγοντας που 

συνεισφέρει  στην ανάπτυξη της µυοκαρδιακής ισχαιµίας, αλλά δεν είναι συνήθως  

η µοναδική αιτία. 

Ο µηχανισµός του σπασµού δεν είναι καλά κατανοητός και το 

αγγειοσυσπαστικό ψυχικό stress (Speccia και συν, 1984), ο υπεραερισµός ή η 

εργονοβίνη (Previtali και συν, 1989) µπορεί να µην ξαναπαρουσιάζουν την 

υποκείµενη παθοφυσιολογία. 

Αυτά τα testς δεν είναι συνήθως ενδεδειγµένα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΟΓ∆ΟΟ 

 

ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗΣ ΤΗΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ  

ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

Α. ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΑ 

Αν και η εκλεκτική στεφανιαία αρτηριογραφία που καθιερώθηκε από το 

1947 από τον Sones θεωρείται ακόµη και σήµερα το « gold standard» στον 

καθορισµό της στεφανιαίας ανατοµίας, εν τούτοις αυτή έχει πολλά µειονεκτήµατα 

(W Grossman και Braunwald E 1992). Το κυριότερο είναι ότι η στεφανιογραφία 

µελετά τον αυλό του αγγείου και όχι το τοίχωµα όπου υπάρχει η αθηρωµατική 

νόσος, αδυνατώντας έτσι να αποκαλύψει την αθηρωµατική νόσο πρώιµα. 

Οι αρχικές βλάβες διαφεύγουν, γιατί η διάταση του έξω τοιχώµατος του 

αγγείου στην πορεία της επαναδιαµόρφωσης (remodeling) αποκρύπτει την 

αθηρωµατική πλάκα και δίνει την εντύπωση ότι το αγγείο είναι φυσιολογικό. 

Υπάρχει επίσης µεγάλη διακύµανση στην εκτίµηση του βαθµού της στένωσης 

µεταξύ δύο ή και του ίδιου παρατηρητή (Τapol EJ, Nissen SE 1995). 

Η στεφανιογραφία υποεκτιµά το βαθµό της στένωσης σε σχέση µε τα 

παθολογοανατοµικά ευρήµατα. Να σηµειωθεί όµως ότι ο βαθµός της στένωσης 

δεν αντανακλά και τη φυσιολογική σηµασία αυτής, διότι δεν υπάρχει καλή 

συσχέτιση µε τη στεφανιαία εφεδρεία. 

Η χρήση δε της στεφανιογραφίας ως αρχικής εξεταστικής µεθόδου σε 

βάση ρουτίνας για τη διάγνωση και εκτίµηση της στεφανιαίας νόσου οδηγεί σε 

υπερβολικές και άσκοπες πράξεις επαναγγείωσης (αγγειοπλαστική ή και by-pass) 

µε αποτέλεσµα, όπως έδειξε η ΤΙΜΙ ΙΙ στο έµφραγµα του µυοκαρδίου, την 

αύξηση της θνητότητας. Έτσι, δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την πρώιµη 

αποκάλυψη της στεφανιαίας νόσου.  

Γι’ αυτό για την ανίχνευση της ισχαιµίας χρησιµοποιούνται άλλες τεχνικές, 

όπως: 
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Β. Η  ∆ΟΚΙΜΑΣΙΑ ΚΟΠΩΣΗΣ 

 

α) Παρόλο που το ηλεκτροκαρδιογράφηµα κόπωσης αριθµεί ζωή περίπου 

69 χρόνων (Master AM Oppenheimer ST 1929), παραµένει ακόµη θαλερά και δεν 

προβλέπεται µείωση της δηµοτικότητάς του στο εγγύς µέλλον. 

Σκοπός αυτού είναι η διάγνωση της στεφανιαίας νόσου, η πρόγνωση 

καθώς και η παρακολούθηση των αρρώστων µετά από οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου ή µετά από επεµβάσεις επαναγγείωσης του µυοκαρδίου 

(αορτοστεφανιαία παράκαµψη ή ενδοαυλική αγγειοπλαστική). 

Η τεχνική αυτή γίνεται ή µε κυλιόµενο τάπητα ή µε κυκλοεργόµετρο και 

σαν κριτήρια θετικότητας θεωρούνται τα εξής:  

Η κατιούσα ή οριζόντια κατάσταση του τµήµατος του ST/1 mm µετά την κόπωση 

και > 2 mm κατά την κόπωση. 

Η ανιούσα κατάσπαση του ST παραµένουσα > 2 mm κάτω της ισοηλεκτρικής 

γραµµής 0,08 sec από το σηµείο (J Rijneke RD και συν, 1980), ή η ανάσπαση του 

τµήµατος ST.Gaasch WH, 1978. Weiner DA και συν, 1978 - Krajcer Z και συν, 

1984. Chaline RA και συν, 1976 -Handler CE, Sowton E, 1985. Longhurst JC, 

Kraus WL, 1979 - Picano E και συν, 1988. Van Beek GJ και συν, 1988 - 

Michaelides AP και συν, 1988. Chronopoulos G και συν, 1988. 

Η αρνητικοποίηση του κύµατος V. (Chronopoulos G και συν, 1988) - Η αύξηση 

ύψους του κύµατος R (Bonoris και συν, 1978) - (Poyatos ME και συν, 1984). 

Η θετικοποίηση παθολογικού κύµατος Τ (Limbart JW, Turn off HB, 1974. Marin 

11 και συν, 1987) 

Η εµφάνιση σκελικών αποκλεισµών (Williams MA και συν, 1988) 

Ο δείκτης Αθηνών (mm) = DR – DQ – D5) aVF + (DR – DQ – D5) V3 µε 

ευαισθησία 75 – 86% και ειδικότητα 73 – 79%. (Michaelides και συν, 1990). 

Η παρουσία ή µη στηθάγχης µε πτώση του ST (Weiner DA και συν, 1978 

Iskandrian AS, Hakki A-H, 1984, Peart J και συν, 1986 Dagenais GR και συν, 

1988) 
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Η απουσία στηθάγχης παρά την πτώση του τµήµατος ST συνιστά εικόνα 

«σιωπηρής ισχαιµίας». 

Η παρουσία στηθάγχης µαζί µε κατάσταση του ST τµήµατος παρουσιάζει 

διαφορές έναντι της σιωπηρής ισχαιµίας και :  

Συνεπάγεται µεγαλύτερη βαρύτητα στεφανιαίων βαθµών (Weiner DA και συν, 

1978). 

 Συνοδεύεται δε από µεγαλύτερη δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και 

µεγαλύτερη αιµοδυναµική επιβάρυνση κατά την κόπωση (Iskandrian AS, Hakki 

A.H, 1984), αν και κατά αρκετούς συγγραφείς δεν έχει χειρότερη πρόγνωση από 

τη σιωπηρή ισχαιµία (Peact J και συν, 1986, Dagenais GR και συν, 1988). 

Τέλος, η ανεπαρκής αύξηση ή µείωση της αρτηριακής πίεσης αποτελεί 

ισχυρή ένδειξη βαριάς στεφανιαίας νόσου (Μorris SN και συν, 1978 και η 

Acanfora D και συν, 1988). Θα πρέπει να τονιστεί ότι η δοκιµασία κόπωσης 

αποκαλύπτει µυοκαρδιακή ισχαιµία σε βλάβη που προκαλεί σηµαντικό περιορισµό 

της ροής, ενώ τα οξέα στεφανιαία σύνδροµα επισυµβαίνουν συχνότερα σε µικρές 

ή µέτριες στενώσεις (Ambrose JA και συν, 1988). 

Ωστόσο υπάρχουν και αντενδείξεις για την εκτέλεση της δοκιµασίας 

κόπωσης, όπως είναι: 

Οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου < 6 ηµερών, οξεία µυοκαρδίτις ή στένωση 

της αορτικής βαλβίδας, η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, οι αρρυθµίες χωρίς 

καλή ανταπόκριση σε αντιαρρυθµική αγωγή, η αρτηριακή υπέρταση (ΣΑΠ > 200 

mmHg σε ηρεµία), η καρδιακή ανεπάρκεια και οξέα νοσήµατα. 
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Γ. Η ΠΕΡΙΠΑΤΗΤΙΚΗ ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ (HOLTER) 

To ΗκΓ/µα Holter δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν screening test για 

την πρώιµη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου, χρησιµοποιείται όµως για την 

εκτίµηση του ολικού ισχαιµικού φορτίου σε διαγνωσµένους στεφανιαίους 

ασθενείς, λαµβανοµένου υπόψη ότι το 75-80% των ισχαιµικών επεισοδίων είναι 

σιωπηλά και ότι ασυµπτωµατικά άτοµα χωρίς στεφανιαία νόσο, µε διαταραχές ST-

T στο ΗκΓ µπορεί να έχουν παροδική επιπρόσθετη κατάσπαση ST (Economou A 

και συν 1982 και 1984). 
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∆.  ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

Αν και οι µεταβολές του ST που προκαλούνται στο ηλεκτρο-

καρδιογράφηµα (ΗΚΓ) κατά τη δοκιµασία κόπωσης είναι τα κυριότερα 

διαγνωστικά κριτήρια για τη στεφανιαία νόσο εν τούτοις µόνο το 35% περίπου 

των ασθενών έχουν διαγνωστικό ΗΚΓ (Ashburn Wl και συν, 1978) ή µπορούν να 

εκτιµήσουν την κόπωση. 

Γι’ αυτό και ο συνδυασµός της δοκιµασίας κόπωσης µε µια απεικονιστική 

µέθοδο παρουσιάζει υψηλότερη ευαισθησία από την απλή δοκιµασία κόπωσης και 

επιφυλάσσεται για τις περιπτώσεις εκείνες όπου απαιτείται συµπληρωµατική 

δοκιµασία, όπως επί αµφιβόλου αποτελέσµατος, ή ακόµη και ως δοκιµασία 

επιλογής επί ειδικών όµως περιπτώσεων, κατά τις οποίες οι ασθενείς δεν µπορούν 

να υποβληθούν σε πλήρη ή καθόλου κόπωση σε συνδυασµό µε φαρµακευτικές 

δοκιµασίες, όπως χορήγηση διπυριδαµόλης, δοβουταµίνης κ.α. (Jones RH και 

συν, 1981. Maddahi και συν, 1979). Η απόφαση, εποµένως, για την επιλογή της 

µιας ή της άλλης δοκιµασίας εξαρτάται από την ικανότητα του αρρώστου, τη 

δυνατότητα του εργαστηρίου και την ακρίβεια της µεθόδου στη συγκεκριµένη 

περίπτωση. 

Σε περίπτωση όπου οι δοκιµασίες έχουν την ίδια ευαισθησία, η επιλογή 

εξαρτάται από την ύπαρξη προσπέλασης και εµπειρίας του ιδρύµατος και 

ιδιαίτερα του χρήστη, ως επίσης και από το κόστος. 

Για να έχουµε αντικειµενική σύγκριση των διαγνωστικών µεθόδων θα 

πρέπει να πληρούνται οι ακόλουθες προϋποθέσεις: 

�� Κάθε τεχνική να διενεργείται σωστά και να ερµηνεύεται από έµπειρο 

προσωπικό. 

�� Η καταλληλότητα για σύγκριση των τεχνικών απαιτεί την εφαρµογή 

τους στην ίδια οµάδα ασθενών, και  

�� ο υπό µελέτη πληθυσµός αποτελεί οµάδα ασθενών που πρόκειται να 

ωφεληθούν από την εξέταση (ενδιάµεση πιθανότητα στεφανιαίας 

νόσου). 
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� Η ΡΑ∆ΙΟΪΣΟΤΟΠΙΚΗ ΚΟΙΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

Χρησιµοποιεί ως ραδιενεργό ουσία το ραδιοϊσότοπο τεχνήτιο 99m, το 

οποίο µε ειδική τεχνική προσκολλάται στα ερυθρά αιµοσφαίρια. 

Γίνεται µε 2 διαφορετικές µεθόδους: 

α) Με την τεχνική της πρώτης διόδου (first pass), όπου το ραδιοϊσότοπο 

εγχέεται ενδοφλέβια και η συσκευή της σπινθηρογράφησης παρακολουθεί τη 

δίοδό του διαµέσου της δεξιάς κοιλίας, των πνευµόνων και της αριστερής 

κοιλίας… 

& β) Με τη µέθοδο της ίσης κατανοµής ή της διόδου, µε την οποία 

γίνεται, µετά από µελέτη πολλών καρδιακών κύκλων και έπειτα από οµοιόµορφη 

κατανοµή του ραδιοϊσότοπου σε όλο τον όγκο του αίµατος, υπολογισµός της 

ραδιενέργειας. Ο υπολογισµός γίνεται από ηλεκτρονικό υπολογιστή και οι εικόνες 

παίρνονται σε δύο επίπεδα. 

Το πρόσθιο και το αριστερό πρόσθιο λοξό (LAO). 

H µελέτη της ίσης κατανοµής επιτρέπει τον υπολογισµό του κλάσµατος 

εξώθησης της αριστερής και δεξιάς κοιλίας τη σχέση αριστερού/ δεξιού όγκου 

παλµού και της ταχύτητας της κοιλιακής εξώθησης και πλήρωσης (Ashburn WL 

και συν, 1978, Jones RH και συν, 1981, Μaddaki K και συν, 1979). 

Η δυνατότητα λήψης επανειληµµένων σπινθηρογραφικών εικόνων µέχρι 

και 20 ώρες µετά την έγχυση επιτρέπει τη µελέτη της κόπωσης και της δράσης 

των φαρµάκων στην κοιλιακή λειτουργία. 

Όταν σε άσκηση υπάρχει αδυναµία αύξησης του κλάσµατος εξώθησης 

της αριστερής τουλάχιστον κατά 5% (Κόκκινος και συν, 1985) και εµφάνιση 

διαταραχών στην κινητικότητα µιας ή περισσοτέρων περιοχών του κοιλιακού 

τοιχώµατος, τότε δηλώνει σηµαντικού βαθµού στεφανιαία νόσο µε ευαισθησία 

90% αλλά µε ειδικότητα 60% (Phillips και συν, 1982). 

Μπορούν επίσης να ανιχνευτούν επιπλοκές του οξέος εµφράγµατος όπως 

η µιτροειδική ανεπάρκεια, η ρήξη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και η 

δηµιουργία κοιλιακού ανευρύσµατος 
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� ΤΟ ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΗΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ ΜΕ Th201 

H τεχνική αυτή βασίζεται στη χορήγηση του Th201, ενός ισοτόπου που 

προσλαµβάνεται, όπως το κάλιο, από τα κύτταρα του µυοκαρδίου. 

Χρησιµοποιείται ευρέως κατά τα τελευταία 15 χρόνια για τον 

προσδιορισµό της µυοκαρδιακής αιµάτωσης, καθώς η πρόσληψη του Th201 από 

τα φυσιολογικά µυοκαρδιακά κύτταρα είναι ανάλογη της περιοχικής ροής του 

αίµατος. 

Περιοχές µυοκαρδιακής νέκρωσης, ίνωσης ή ισχαιµίας παρουσιάζουν 

ελαττωµένη πρόσληψη Τh201, µε αποτέλεσµα οι εικόνες που παίρνοναι αµέσως 

µετά την έγχυση να δείχνουν ψυχρές περιοχές. 

Μετά, όµως, αρκετές ώρες από την έγχυση όλα τα βιώσιµα κύτταρα του 

µυοκαρδίου θα περιέχουν ίσες ποσότητες Τh201 . Έτσι, περιοχές ισχαιµίας παύουν 

να είναι ψυχρές, διότι προσλαµβάνουν το ραδιοϊσότοπο, ενώ οι εµφραγµατικές 

περιοχές συνεχίζουν να είναι ψυχρές: 

Η τεχνική έχει ως εξής: 

Ενίονται 15.20 m Gi Τh201 ενδοφλέβια κατά το τελευταίο λεπτό της 

άσκησης, η οποία γίνεται είτε µε κυλιόµενο τάπητα ή κυκλοεργόµετρο, υπό 

συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση. 

Εικόνες λαµβάνονται σε λοξή 45ο και 60ο και προσθιοπίσθια θέση σε 5-10 

min, που αντιστοιχούν στο σπινθηρογράφηµα κατά την κόπωση, και σε 3-4 ώρες 

µετά, οπότε έχει επανέλθει η «ανακατανοµή} και όπου η ροή έχει ξαναγίνει 

βασική.  

Ελλείµµατα καθήλωσης του Τh201 παρατηρούνται όταν η αιµατική ροή 

ελαττωθεί στο 60% της φυσιολογικής και όταν περισσότερο από 5-7 gm 

µυοκαρδίου καταστούν ισχαιµικά. 

Οι Nygaard και συν, 1984 βρήκαν ότι το 95% των αρρώστων µε 

στένωση µιας αρτηρίας > 50% είχαν παθολογικό σπινθηρογράφηµα. 

Η  πρόσληψη σπινθηρισµών από το πνευµονικό παρέγχυµα δηλώνει ότι η 

τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας  µε καλή συσχέτιση µε 

την κατάσπαση του ST στο ΗΚΓ�  και πολλαπλά ελλείµµατα καθήλωσης 

mmHg14�

mm2
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Τh201 στο µυοκάρδιο (Ollivier JP και συν, 1987)  και η επιβράδυνση της 

αποµάκρυνσης ή έκπλυσης του ισοτόπου θεωρούνται κριτήριο θετικότητας της 

δοκιµασίας (Gewirtz H και συν, 1983. Batermay TM και συν, 1984). 

Η ευαισθησία της δοκιµασίας µε Τh201 φθάνει το 80-90% για τη διάγνωση 

της στεφανιαίας νόσου τόσο των 3 αγγείων όσο των 2 και του 1, µε εξαίρεση την 

περισπώµενη 70%. 

Η δε ειδικότητα της µεθόδου ανέρχεται στο 90%. 

Όπως αναφέραµε ήδη αναστρέψιµο έλλειµµα σηµαίνει ισχαιµία, µη 

αναστρέψιµο, εµφραγµατική ουλή. Εν τούτοις τα τελευταία χρόνια 

χρησιµοποιείται η δεύτερη έγχυση (reinjection) Τh201, που όταν επιτυγχάνει 

πλήρωση των ελλειµµατικών κατά την πρώτη έγχυση περιοχών,  τότε αυτά 

θεωρούνται ότι περιέχουν υπολείµµατα βιώσιµου ιστού (Archer S και συν, 1987- 

Dilsiziah V και συν, 1990). 

Όταν οι ασθενείς δεν µπορούν να υποβληθούν σε σωµατική κόπωση, 

τότε χρησιµοποιούνται φαρµακευτικές δοκιµασίες, όπως: Χορήγηση 

διπυριδαµόλης, αδενοσίνης κ.λπ. (Mahmarian JJ, Verani MS, 1994). 

Ψευδή θετικά ελλείµµατα του ισοτόπου ενδεικτικά ισχαιµίας µπορεί να 

δούµε (Σ.Ν. Κακουρος Κ.Σ. Καρύδης 1989) στην περιοχή της µιτροειδούς ή 

αορτικής βαλβίδας, στην κορυφή που φυσιολογικά παρουσιάζει 20-25% 

µικρότερη πρόσληψη από το υπόλοιπο µυοκάρδιο, στην πρόσθια περιοχή σε 

γυναίκες µε µεγάλους µαστούς, στο κατώτερο οπίσθιο τοίχωµα στα παχύσαρκα 

άτοµα, στο κατώτερο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας και στο σηµείο της όπου 

επιπροβάλλεται το µυοκάρδιο της δεξιάς κοιλίας (Iskandrian AS, Hakki A.H, 1985) 

- σε αποκλεισµό του αριστερού σκέλους (Hizzel HO και συν, 1985. Braat SH και 

συν 1985) - σε σύνδροµο Wolf-Parkinson-White (Archer S και συν 1987) και 

σπανιότερα σε υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια. Αξιόλογη ειδικότητα έχει στην 

υπέρταση (Prisant LM και συν, 1987), αν και τελευταία αµφισβητείται (De Puey 

και συν), 1988, διότι παρατηρείται µειωµένη καθήλωση του  ραδιοϊσότοπου που 

στο πλάγιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας. Κατά τα τελευταία 10 χρόνια η 

µέθοδος του Spect (Wang FP και συν, 1995) (single position emission computed 
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tomography) έχει επιφέρει επανάσταση, διότι µε αυτή επιτυγχάνεται πολύ 

λεπτοµερής ανάλυση του συνόλου του µυοκαρδίου µε τοµογραφική µελέτη. Η 

µάζα του µυοκαρδίου µελετάται σε φέτες επιµήκους και εγκάρσιας διατοµής, από 

την κορυφή έως τη βάση της αριστερής κοιλίας  µε αποτέλεσµα τον καθορισµό, 

µε πολύ µεγάλη ακρίβεια, της αρτηρίας που παρουσιάζει στένωση. Η δε 

ακτινοβολία που δέχεται ο άρρωστος είναι µικρότερη  (Gould KL και συν, 1987), 

ενώ είναι µεγαλύτερη η ευαισθησία της µεθόδου (Nohara και συν, 1984). 

Έµµεσα σηµεία δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας λόγω ισχαιµίας 

είναι: 

α) Η ιδιαίτερη πρόσληψη αυξηµένων σπινθηρισµών από το µυοκάρδιο 

της δεξιάς κοιλίας. Επί σηµαντικής στένωσης της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας 

παρουσιάζονται ελλείµµατα στην περιοχή της δεξιάς κοιλίας (Cutman J και συν, 

1983).   

Επιτυγχάνεται δε µεγαλύτερη αύξηση της στεφανιαίας ροής απ’ ότι µε 

την άσκηση και λόγω αυτής της δράσης µεγιστοποιούνται οι διαφορές 

καθήλωσης Τh201 µεταξύ των περιοχών που αρδεύονται από τα φυσιολογικά 

αγγεία και αυτών που αρδεύονται από στενωµένα αγγεία. 

Οι εικόνες µε διπυριδαµόλη είναι καλύτερες απ’ ότι µε τη δοκιµασία 

κόπωσης, γιατί επιτυγχάνεται µεγαλύτερη αύξηση των σπινθηρισµών, και 

απόλυτα και σε σχέση µε τα υπόλοιπα όργανα (Gould KL και συν, 1984). Η 

ευαισθησία δε και των δύο µεθόδων είναι παρόµοια, δηλ. ευαισθησία 90% και 

ειδικότητα µέχρι 100%, έχει δε συνδυαστεί και σε δοκιµασία χειρολαβής (hand 

grip) (Brown BG και συν 1981) και κυλιόµενου τάπητα (Walker και συν, 1986) για 

επίτευξη ακόµη µεγαλύτερης ευαισθησίας. 

Είναι δε ιδιαίτερα χρήσιµη η εφαρµογή αυτής της τεχνικής σε ασθενείς 

που πρόκειται να υποβληθούν σε γενικές εγχειρήσεις, εγχειρήσεις περιφερειακών 

αγγείων και στους οποίους χρειάζεται διαγνωστική διερεύνηση της στεφανιαίας 

νόσου, που πολλοί από αυτούς δεν µπορούν να πραγµατοποιήσουν κόπωση. 

Αρνητική δοκιµασία διπυριδαµόλης σηµαίνει µηδαµινή πιθανότητα εµφάνισης 

ισχαιµικών επεισοδίων κατά την εγχείρηση (Boucher CA και συν, 1985. Leppo JA 
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και συν,  1987. Eagle KA 1987) και άριστη πρόγνωση σε αρρώστους µε 

προηγούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου (Leppo JA και συν. 1984). 

Αντί διπυριδαµόλης τα τελευταία χρόνια µπορεί να χρησιµοποιηθεί η 

αδενοσίνη µε άριστα αποτελέσµατα (Iskandricin AS και συν, 1991). 

Ο συνδυασµός του σπινθηρογραφήµατος του µυοκαρδίου και της 

κοιλιογραφίας επιτυγχάνεται µε τη χρησιµοποίηση του RP-30 ισονιτριλίου 

σεσηµασµένου µε Tc 99m (cardiolite) και µε τον οποίο επιτυγχάνεται first –pass 

αγγειογραφία και καθήλωση στη συνέχεια στο µυοκάρδιο, όπου µπορεί να 

µελετηθεί και µε SPECT (Βασιλόπουλος Μ και συν, 1988). 

Όµως οι δυναµικές ραδιοϊσοτοπικές  µέθοδοι δεν µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν σαν αρχικό screening test σε εντελώς ασυµπτωµατικά άτοµα 

για την πρόωρη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου. Οι εφαρµογές τους είναι 

αποδοτικές σε άτοµα µε µέσες αρχικές πιθανότητες 24% ύπαρξη Σ.Ν (Οllivier JP 

και συν, 1987). 

Πρέπει να εφαρµόζονται µετά τη θετική ηλεκτροκαρδιογραφική δοκιµασία 

κόπωσης, διότι τότε έχει επιπρόσθετη αξία και αυξάνει την πιθανότητα ύπαρξης 

στεφανιαίας νόσου (Pollock SG και συν, 1992). Επί αρνητικής ηλεκτροκαρ-

διογραφικής δοκιµασίας κόπωσης µε καλή ανοχή µεγαλύτερη από 3 στάδια, η 

δοκιµασία Τh201, και εάν ακόµη αποβεί δεν έχει προγνωστική αξία (Fagon LF και 

συν, 1992). 
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� ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΗΜΑ ΤΟΥ ΟΞΕΟΣ ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ ΤΟΥ 

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ ΜΕ ΠΥΡΟΦΩΣΦΟΡΙΚΟ ΤΕΧΝΗΤΙΟ 99m 

Γίνεται µε το πυροφωσφορικό τεχνήτιο 99m, το οποίο έχει την ιδιότητα 

µετά από έγχυση 48-72 ώρες από το ύποπτο έµφραγµα (χρόνος επανόδου στα 

φυσιολογικά επίπεδα της αυξανόµενης κρεατινικής κινάσης) να συνδέεται µε το 

ασβέστιο και µε τα οργανικά µακροµόρια των νεκρωµένων µυοκαρδιακών 

κυττάρων στην περιοχή του οξέος εµφράγµατος, µε αποτέλεσµα λήψη εικόνας 

αυξηµένης πρόσληψης (θερµή περιοχή).  

Απαραίτητη προϋπόθεση είναι η επαρκής στεφανιαία κυκλοφορία (10-

40% της φυσιολογικής ροής). 

Απόλυτη ένδειξη για εφαρµογή της µεθόδου αποτελεί η αδυναµία 

επιβεβαίωσης του οξέος εµφράγµατος µε τις κλασικές διαγνωστικές µεθόδους (De 

Coster PM και συν, 1990, Wacker S και συν 1989). 

Η ευαισθησία και η ειδικότητα της µεθόδου στη διάγνωση του οξέος 

διατοιχωµατικού εµφράγµατος είναι 90%, ενώ ψευδή θετική εικόνα µπορεί να 

δώσουν και άλλες αιτίες µυοκαρδιακής καταστροφής π.χ. µυοκαρδίτιδα. 
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� ΜΑΓΝΗΤΙΚΗ ΑΝΤΗΧΗΣΗ  

(Magnetic Resonance Imaging – MRI) 

 

 

Στηρίζεται στην ιδιότητα που έχουν οι πυρήνες µερικών ατόµων µε µονό 

αριθµό πρωτονίων ή ουδετερονίων να απορροφούν και να επανεκπέµπουν 

ηλεκτροµαγνητική ενέργεια, όταν βρεθούν σε ισχυρό µαγνητικό πεδίο και η 

διεύθυνση της µαγνητικής τους ενέργειας αλλάζει µε τη δράση ραδιενεργού 

πηγής (Crooks LE, Kaufman L. 1983). Τα σήµατα που εκπέµπονται κατά τη 

διάρκεια της επαναφοράς του µαγνητισµού στο σηµείο ισορροπίας αναλύονται και 

δίνουν εικόνες των υποκείµενων ιστών (Bernard ΑΜ και συν,. 1983. Chambron J. 

1988, Le Bihan 1986). 

Σήµατα από 1 Η επιτρέπουν εξαιρετική απεικόνιση του µυοκαρδίου, του 

περικαρδίου, των µεγάλων αγγείων καθώς και των συγγενών καρδιακών 

παθήσεων. Εφόσον το αίµα κινείται µε φυσιολογική ταχύτητα και δεν παράγει 

µαγνητικά σήµατα, υπάρχει µεγάλη φυσική αντίθεση µεταξύ των τοιχωµάτων της 

καρδιάς και του κινούµενου αίµατος. Η απεικόνιση µε 1 Η δίνει τη δυνατότητα 

ιστικού χαρακτηρισµού, έτσι αναγνωρίζονται περιοχές εµφραγµατικού 

µυοκαρδίου και ισχαιµικού, τόσο στον άνθρωπο όσο και σε πειραµατόζωα (Fisher 

MR, Mc Namaza MT, 1987. Johnston DL και συν, 1986. Sniderman AO και σύν, 

1973). Αντίθετα περιοχές µε ίνωση παράγουν σήµατα µικρότερης έντασης 

(Higgins GB και συν, 1984). 

Αποτελεί επίσης ικανή µέθοδο έρευνας για την εκτίµηση του 

ενδοκυττάριου µεταβολισµού. Πλεονεκτήµατα της µεθόδου, σε συσχέτιση µε την 

ηχοκαρδιογραφία, είναι η ικανότητα της να απεικονίζει σε οποιοδήποτε επιθυµητό 

επίπεδο, να µεταφέρει σήµατα διαµέσου των οστών και του αέρα (Rzedzian RR. 

Pykett IL, 1987), ευρύτερο πεδίο για απεικόνιση και βελτιωµένη διακριτικότητα 

στο χώρο. Σαν µειονεκτήµατα της µεθόδου αναφέρονται η σχετικά µεγάλη 

διάρκεια απεικόνισης, η µεγαλύτερη ευαισθησία του µαγνητισµού στις σωµατικές 

κινήσεις και το υψηλό κόστος. 
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� ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΕΚΠΟΜΠΗΣ ΠΟΖΙΤΡΟΝΙΩΝ (PET) 

Είναι µια σπινθηρογραφική τεχνική λεπτοµερούς ανάλυσης που χρειάζεται 

απαραίτητα µια συσκευή υψηλού κόστους και υπάρχει σε λίγα κέντρα, 3-4 στην 

Ευρώπη κυρίως Γαλλία και αρκετά περίπου 50, στις ΗΠΑ (Kotz D, 1997). Στην 

Καρδιολογία η µέθοδος είναι γνωστή για τη διερεύνηση του µυοκαρδιακού 

µεταβολισµού χάρη στη γλυκόζη και στα ραδιενεργά λιπαρά οξέα, και της 

περιοχικής παροχής των στεφανιαίων. 

Χάρη δε στη χρήση ανταγωνιστών σεσηµασµένων µε ισότοπα που 

εκπέµπουν ποζιτρόνια, πρέπει να επιτρέπει τη µελέτη ιστικών υποδοχέων του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος, ενώ σε εξέλιξη είναι η µελέτη των 

µυοκαρδιακών υποδοχέων του συµπαθητικού και του παρασυµπαθητικού 

συστήµατος.. 

Είναι η µέθοδος αναφοράς (PET) (position emission tomography) στη 

διερεύνηση της βιωσιµότητας του µυοκαρδίου κατά την οποία χορηγούνται 2 

ισότοπα. Το ένα, συνήθως  η (ΝΗ3) αµµωνία, κατανέµεται σε περιοχές όπου 

υπάρχει αγγείωση, ενώ το άλλο, η F-18 FOG (φθόριο–18–φθοριοδε-οξυγλυκόζη), 

κατανέµεται εκεί όπου  υπάρχει µεταβολισµός του µυοκαρδίου  πρέπει να 

σηµειωθεί ότι για να εκτιµηθεί ορθά η πρόσληψη της FDG  πρέπει ο ασθενής να 

έχει λάβει γλυκόζη. Αν η πρόσληψη FDG είναι µικρότερη του 46% του 

φυσιολογικού δεν παρατηρείται βελτίωση της κινητικότητας του µυοκαρδίου, 

ακόµη και µετά την επαναιµάτωση (De Silva R και συν, 1992).  

Επειδή όµως η PET είναι πολύ ακριβή στον εξοπλισµό και τη διαθέτουν 

λίγα κέντρα, έχει επινοηθεί  η µέθοδος της ενίσχησης της επανακατανοµής του 

Τh201 µε πρόσθετη χορήγηση Τh201 (re-injection), αν υπάρχει επίµονο έλλειµµα, ή 

µε νέα καταγραφή του σπινθηρογραµήµατος µετά από 24 ώρες. Η µέθοδος της 

επαναχορηγήσεις Τh201 συµφωνεί κατά 80% περίπου µε την PET, αλλά είναι 

λιγότερο ευαίσθητη. Ακόµη λογότερο ευαίσθητη είναι η απλή καταγραφή (χωρίς 

επαναχορήγηση) µετά από 24 ώρες (Go . RT και συν, 1996). 
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Ο Chierchia SI, 1993 αναφέρει ευαισθησία 81% και ειδικότητα 100% και 

ότι η βιωσιµότητα των περιοχών του µυοκαρδίου φαίνεται να µειώνεται µετά 1 

έτος. 

Η ηχοκαρδιογραφία µε δοβουταµίνη έχει χρησιµοποιηθεί ευρύτατα για 

την ανίχνευση της βιωσιµότητας. Φαίνεται ότι η αρνητική και η θετική 

προγνωστική της αξία φθάνουν το 67-70% περίπου, υψηλότερη από αυτή της 

ηχοκαρδιογραφίας µε διπυραδαµόλη (Pirelli S. και συν, 1993), αλλά χαµηλότερη 

ΡΕΤ – FDG 79% (Hepner και συν, 1993.  Previtali Mkκαι συν, 1991). O Mawick 

και συν, 1993 βρήκαν ευαισθησία 68% και ειδικότητα 91% στη διάγνωση µε 

ηχοκαρδιογραφία δοβουταµίνη. 

Εάν οι εναλλακτικές τεχνικές φόρτισης έχουν ως ενδεικνυόµενο τρόπο 

καταγραφής ανωµαλιών στο ηχοκαρδιογράφηµα ή στο σπινθηρογράφηµα του 

µυοκαρδίου, σκόπιµο είναι ο κλινικός που τις χρησιµοποιεί να γνωρίζει τη 

συχνότητα µε την οποία µπορούν να προκαλέσουν και ηλεκτροκαρδιογραφικές 

ανωµαλίες. 

Η διπυραδαµόλη έχει βρεθεί ότι προκαλεί διαταραχές του ΗΚΓ/τος σε 

ποσοστό 81% από τους Previtaibi και συν 1991, παρόµοιο αυτό της DOB(74%) 

και βρήκαν ευαισθησία 71% για το ECHO µε ειδικότητα 100% και 51% 

(ειδικότητα 70%) για το ΗΚΓ µε DOB. Lanazarini και συν, 1991 Οι Coma-Canella 

και συν, 1991 βρήκαν ευαισθησία 82% και ειδικότητα 100% για τη διάγνωση 

επαναστενώσεων 75% µετά από αγγειοπλαστική. 

Αν συνοψίσουµε 

Κλασική ΗΚΓ-∆Κ ενδείκνυται σε αρρώστους µε φυσιολογικό 

ΗΚΓ/µα ηρεµίας ή κατώτερο έµφραγµα που µπορούν να επιτύχουν 

αξιόλογη ένταση κόπωσης. 

Η πτώση του ST  και ο συνδυασµός του, όπως µε Athens QRS score, 

µπορεί να πετύχει µεγαλύτερη ευαισθησία και ειδικότητα. 
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Όταν στους παραπάνω αρρώστους η ΗΚΓ-∆Κ αποβαίνει αρνητική ή 

αµφίβολη παρά τις κλινικές ενδείξεις ύπαρξης στεφανιαίας νόσου, µπορεί να γίνει 

ηχοκαρδιογράφηµα ή σπινθηρογράφηµα κόπωσης. 

Μετά από πρόσθιο έµφραγµα του µυοκαρδίου, σε άτοµα µε LBBB και 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας συνιστάται ηχοκαρδιογραφία ή 

σπινθηρογράφηµα φόρτισης. 

Σε περίπτωση ηχοκαρδιογραφίας µπορεί να εφαρµοστεί η ταχεία 

διαφλέβια ή οισοφάγεια βηµατοδότηση 

Σε µελέτη βιωσιµότητας µετά από ευµεγέθη εµφράγµατα του µυοκαρδίου 

σε απουσία ΡΕΤ, ή επαναχορήγηση (re-injection) παραµένει µέθοδος αναφοράς 

αν και σε εργαστήρια µε εµπειρία  η ηχοκαρδιογραφική φόρτιση µε δοβουταµίνη 

µπορεί να χρησιµοποιηθεί. 
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� ΗΧΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ 

  

Αν και οι υπέρηχοι δεν «βλέπουν» τις στεφανιαίες αρτηρίες, (µόνο το 

στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας στα µικρά παιδιά λόγω λεπτού 

τοιχώµατος και κατά 60-70% το στέλεχος και την εγγύς µοίρα του πρόσθιου 

κατιόντος και της περισπώµενης στους ενήλικες µε την οισοφάγεια 

ηχοκαρδιογραφία), «βλέπουν» όµως εξαίρετα το µυοκάρδιο, στο οποίο η 

στεφανιαία νόσος αν και νόσος των στεφανιαίων αρτηριών, έχει κυρίως τον 

αντίκτυπό της, καθώς το µυοκάρδιο αρδεύεται από τις αρτηρίες αυτές. 

Χρησιµοποιείται επίσης ευρύτατα για το διαχωρισµό των παθήσεων που 

υποδύονται στεφανιαία νόσο, όπως η περικαρδίτιδα, το διαχωριστικό ανεύρυσµα 

της αορτής, οι µυοκαρδιοπάθειες κ.λπ.   

Η ηχοκαρδιογραφία είναι µια πολύ καλή και χρήσιµη µέθοδος για την 

εκτίµηση των αρρώστων που πάσχουν από στεφανιαία νόσο. ∆είκτες της 

σφαιρικής αριστερής κοιλιακής λειτουργικότητας, όπως το κλάσµα εξώθησης, η 

καρδιακή παροχή και η τµηµατική λειτουργικότητα, µπορούν να καθοριστούν από 

την δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία και να παρέχουν ενδιαφέρουσες 

προγνωστικές πληροφορίες (Νishimura RA και συν, 1984). 

Ο εντοπισµός και η έκταση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου µπορεί να 

καθοριστεί. Η περιοχή του οξέος εµφράγµατος στην οποία το πάχος του 

τοιχώµατος κατά την συστολή δεν αυξάνει µπορεί να διαφοροποιηθεί από την 

ακινητική ουλή του παλαιού εµφράγµατος (Heger J και συν. 1979. Paris: Af και 
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συν, 1981. Wilkins GT και συν, 1988. Picard MH και συν, 1993 Heger J, και συν, 

1980). Επιπλοκές του εµφράγµατος του µυοκαρδίου όπως : 

Το ανεύρυσµα, 

Το ψευδοανεύρυσµα, 

Η ρήξη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος,  

Και η ρήξη του θηλοειδούς (Weyman AE (ed) 1993) 

O σχηµατισµός θρόµβου στην αριστερή κοιλία (Ezeckowitz MD και συν, 

1982, Nihoyannopoulos και συν, 1989) και η περικαρδίτιδα µε συλλογή υγρού, 

µπορούν µε ακρίβεια να διαγνωστούν (Ν 1,2. Feigenbaum, 1986, Popp R.L 

1990). Σε αρρώστους µε υπόταση και χαµηλή καρδιακή παροχή, η δύο 

διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία  µπορεί εύκολα να διαχωρίσει την οξεία ισχαιµική 

καρδιοµυοπάθεια από το έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας, µε το οποίο συχνά 

επιπλέκονται τα κατώτερα εµφράγµατα του µυοκαρδίου. Αυτός ο διαχωρισµός 

έχει ενδιαφέρουσες θεραπευτικές και προγνωστικές εφαρµογές. 

Η διοισοφάγεια ηχοκαρδιογραφία είναι ιδιαίτερα χρήσιµη στον καθορισµό 

του αορτικού διαχωρισµού και στη διαφοροδιάγνωση των ασθενών που 

παρουσιάζουν σοβαρό προκάρδιο πόνο. 

Με την απεικόνιση της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια κόπωσης ή µε 

φαρµακολογικές δοκιµασίες η ηχοκαρδιογραφία είναι χρήσιµη όχι µόνο για να 

διαγνώσει, αλλά και να προβλέψει τον κίνδυνο καρδιακών επιπλοκών σε µη 

καρδιακές επεµβάσεις (Armstrong Wf και συν, 1986. Sawada SG και συν, 1992. 
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Picano E και συν, 1986, Davila-Roman και συν, 1993. Poldermans D και συν, 

1993). 

Όταν συνδυαστούν µε ειδική χορήγηση µικροφυσαλίδων ή ηχοσκιερών 

ουσιών αντιθέσεως, η ηχοκαρδιογραφία παρέχει µια µοναδική άποψη της 

αιµάτωσης των στεφανιαίων αρτηριών και της παράπλευρης ροής µε µια 

ταυτόχρονη εκτίµηση της δοµής και της λειτουργικότητας του µυοκαρδίου (Sabia 

PJ και συν. 1992). Τελευταία, µε την ενδοαγγειακή ηχοκαρδιογραφία 

επιτυγχάνεται µε υψηλή ευκρίνεια δυναµική «εν ζωή» τοµογραφική εξέταση των 

στεφανιαίων αρτηριών, η οποία δεν ήταν προηγούµενα δυνατή.  

Με τη χρήση της θροµβόλυσης και άλλων παρεµβάσεων για τον 

περιορισµό της έκτασης του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, η ηχοκαρδιογραφία 

έχει ενδιαφέροντα ρόλο στην εκτίµηση των επιδράσεων τις επιδράσεις αυτών 

στην καρδιακή λειτουργικότητα (Marino P και συν, (GISSI) trial 1989) µετά τη 

θετική ηλεκτροκαρδιογραφική δοκιµασία κόπωσης, διότι τότε έχει επιπρόσθετη 

αξία και αυξάνει την πιθανότητα ύπαρξης στεφανιαίας νόσου. Επί αρνητικής 

ηλεκτροκαρδιογραφικής δοκιµασίας κόπωσης µε καλή ανοχή (στάδια), η 

δοκιµασία Th-201, και εάν ακόµη αποβεί θετική δεν έχει προγνωστική αξία. 
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� ∆ΥΝΑΜΙΚΗ ΗΧΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ 

Η δυναµική ηχοκαρδιογραφία έχει αναπτυχθεί πολύ τα τελευταία 10 

χρόνια µε άριστα αποτελέσµατα όσον αφορά στην αναίµακτη διάγνωση και 

κλινική αξιολόγηση της στεφανιαίας νόσου. 

Η δυναµική ηχοκαρδιογραφία εισήχθη σε κλινική εφαρµογή στις ΗΠΑ για 

πρώτη φορά µε άσκηση σε κυλιόµενο τάπητα και εναλλακτικά µε εργοµετρικό 

ποδήλατο, µε πολύ καλή ευαισθησία, ειδικότητα κα επαναληψιµότητα όσον 

αφορά στη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου (Ryan T και συν, 1988). Οι πρώτες 

αναφορές στη δυναµική φαρµακολογική µελέτη µετά χορήγηση  διπυριδαµόλης 

έγιναν από την πρωτοπόρα στη µελέτη της στεφανιαίας παθοφυσιολογίας σχολή 

της PIZA, µε κύριο ενασχοληθέντα τον Evgen Picanto και συν, 1991. Η κλινική 

εφαρµογή της δοβουταµίνης εξελίχτηκε τα τελευταία 6 χρόνια µε ταχύ ρυθµό ως 

κύρια δυναµική ηχοκαρδιογραφική µέθοδος (Ruffolo RR. 1987). 

Απαιτεί δε αυτός ο συνδυασµός µεγάλη συνεργασία όλων των 

εκτελεστών καθώς και απόλυτο συγχρονισµό, που πρακτικά είναι ανεφάρµοστος 

σε ασθενείς που παρουσιάζουν ορθοπεδικά, αγγειακά ή νευρολογικά προβλήµατα, 

τα οποία παρεµποδίζουν την άσκηση. Ο συνδυασµός όµως της ηχοκαρδιογραφίας 

µε φαρµακολογικές δοκιµασίες, όπως της διπυραδαµόλης, της αδενοσίνης και 

κυρίως της δοβουταµίνης, ξεπέρασε τα αναφερόµενα προβλήµατα και έδωσε 

πολύ µεγάλη ώθηση στη δυναµική ηχοκαρδιογραφία για τη διάγνωση 

υποκείµενης στεφανιαίας νόσου και εκτίµηση της ενεργού ισχαιµίας. Η θέση της 

έχει κατοχυρωθεί στην εκτίµηση της οξείας και χρόνιας επίπτωσης του 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου, στη λειτουργικότητα αµφότερων των κοιλιών και 

στη διάγνωση και κλινική αξιολόγηση υποκείµενων ανατοµικών βλαβών των 

στεφανιαίων αγγείων. 

Οι τρεις κύριοι καθοριστές της µυοκαρδιακής κατανάλωσης του 

οξυγόνου είναι η καρδιακή συχνότητα, η µυοκαρδιακή συσπαστικότητα και το 

τοιχωµατικό stress που συσχετίζεται στενά µε τη συστολική αρτηριακή πίεση. 

Με την αύξηση της κόπωσης προκαλείται µια προοδευτική αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας, της συστολικής αρτηριακής πίεσης, της καρδιακής 
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παροχής, του κλάσµατος εξώθησης και της µυοκαρδιακής κατανάλωσης του 

οξυγόνου στα φυσιολογικά άτοµα. 

Οι µεταβολές στον τελοδιαστολικό και τελοσυστολικό όγκο εξαρτώνται 

από τον τύπο της άσκησης (ισοµετρική ή δυναµική µε κυλιόµενο τάπητα ή 

εργοµετρικό ποδήλατο) και τη θέση του αρρώστου (ύπτια ή καθιστική). 

Η ηχοκαρδιογραφία κόπωσης έχει χρησιµοποιηθεί σαν test για 

στεφανιαία νόσο για πολλά χρόνια, διότι η χρήση της κατάσπασης του S-T 

διαστήµατος ως δείκτη ισχαιµίας περιορίζεται από την υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας, τη λήψη φαρµάκων (π.χ. digoxin) και τον αριστερό σκελικό αποκλεισµό. 

Η  δυο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία είναι µια ευαίσθητη µέθοδος για 

το καθορισµό της µυοκαρδιακής ισχαιµίας (Wochbgelernter D και συν, 1986), η 

οποία καταδεικνύει µια παθολογική συστολική πάχυνση (Corday E και συν, 1988). 

Παθολογική κινητικότητα του πάσχοντος τοιχώµατος του µυοκαρδίου 

φαίνεται να συµβαίνει νωρίτερα από τις ισχαιµικές µεταβολές του 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος (Wohlgelernter D και συν, 1986) βάσει της 

παθοφυσιολογικής θεώρησης, κατά την οποία (Roken R και συν, 1985, Spirito P 

και συν, 1986, Labovitz AJ και συν, 1987) αµέσως µετά από µια αιµοδυναµικά 

σηµαντική µείωση της αιµατικής ροής σε στεφανιαία αρτηρία προκαλείται 

αλληλουχία συµβαµάτων (ισχαιµικός καταρράκτης) στο αρδευόµενο µυοκάρδιο 

και ανάλογα µε τη διάρκεια της προκληθείσας ισχαιµίας έχει σαν αποτέλεσµα: 

              Την τοπική ανακατανοµή της ροής µέσω αυτορρυθµιστικών 

µηχανισµών (ανιχνεύεται µόνο µε ραδιοϊσοτοπικές τεχνικές µελέτης αιµατικής 

ροής). 

              Την ενεργοποίηση του αναερόβιου µεταβολισµού (ανίχνευση µόνο µε 

ραδιοϊσοτοπικές τεχνικές σήµανσης γλυκόζης). 

               Την πρόκληση διαταραχών της µηχανικής δραστηριότητας του 

µυοκαρδίου. Αρχικά, της διαστολικής φάσης και στη συνέχεια της συστολικής 

φάσης µε µείωση της τοπικής συστολικής πάχυνσης. (ανιχνεύεται µε την 

ηχοκαρδιογραφία – Doppler) 

Την πρόκληση διαταραχών της ηλεκτρικής µυοκαρδιακής 

 71



δραστηριότητας (ΗΚΓφικές ισχαιµικές αλλοιώσεις) 

Και τελευταία την ενεργοποίηση των αισθητικών ινών και την εµφάνιση 

κλινικού συνδρόµου π.χ. στηθάγχης. 

Στον ισχαιµικό αυτό «καταρράκτη» προηγούνται οι διαταραχές της 

µηχανικής συµπεριφοράς των µυοκαρδιακών τοιχωµάτων, τόσο των ηλεκτρικών 

όσο και των κλινικών εκδηλώσεων της ενεργού ισχαιµίας. Μελέτες των Bonow RΟ 

και συν, 1981, Reduto LA και συν, 1981, Bourdillon και συν, 1983, Mehdirad και 

συν, 1987 και Bryg και συν, 1986, έχουν δείξει ότι η άσκηση που προκαλεί 

ισχαιµία µπορεί να προκαλέσει παθολογικές εκδηλώσεις σε αµφότερες τις 

λειτουργίες, τόσο στη διαστολική όσο και στη συστολική, όπου η Doppler-

Ηχοκαρδιογραφία σα µια χρήσιµη αναίµακτη µέθοδος κάνει ανάλυση συστολή 

ανά συστολή της αριστερής κοιλιακής λειτουργίας  

Πλεονέκτηµα της ηχοκαρδιογραφίας είναι η δυνατότητα άµεσης 

εκτίµησης τόσο της τοιχωµατικής κίνησης όσο και της τοιχωµατικής πάχυνσης 

του µυοκαρδίου. 

Η δυο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφική  µελέτη προσφέρει τη 

δυνατότητα εκτίµησης πολλαπλών τοµογραφικών επιπέδων των κοιλιών. Η 

συντεταγµένη χρήση των συµβατικών τοµών, παραστερνικό ακουστικό 

παράθυρο µε άξονες µελέτης τον επιµήκη και τον βραχύ, κατά τα επίπεδα 

τενοντίων χορδών, θηλοειδών µυών και κορυφής, προσφέρει πλήρη εκτίµηση της 

τοιχωµατικής πάχυνσης. Η αντιστοιχία των 16 τµηµάτων της αριστερής κοιλίας 

(σύµφωνα µε την Αµερικάνικη Ηχοκαρδιογραφική Εταιρεία) µε τα κύρια 

επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία καθιστά εφικτή τη σύζευξη στεφανιαίων 

ανατοµικών βλαβών µε την τοπική τοιχωµατική συστολική λειτουργία. 

ΕΙΚΟΝΑ 
 

Για να προκληθεί µείωση της τµηµατικής συστολικής πάχυνσης 

απαιτείται µείωση της τοπικής στεφανιαίας ροής τουλάχιστον κατά 30% σε σχέση 

µε τη ροή ηρεµίας, η δε υπενδοκάρδια στιβάδα του µυοκαρδιακού τοιχώµατος 

εµφανίζει πρώτη µείωση της συστολικής πάχυνσης αλλά πιθανώς να µη καταστεί 
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αντιληπτή έως ότου επηρεαστεί και η υπεπικάρδια στιβάδα, διότι αυτή 

καταλαµβάνει το 1/3 του συνολικού πάχους του τοιχώµατος.  

Η διενέργεια της δυναµικής ηχοκαρδιογραφικής µελέτης στηρίζεται στη 

συγκριτική εκτίµηση των µεταβολών της τµηµατικής πάχυνσης µετά από 

πρόκληση καταπόνησης. 

Οι µεταβολές της τµηµατικής πάχυνσης είναι δυνατό να εκτιµηθούν σε 

πραγµατικό χρόνο είτε µετά από καταγραφή video. 

H σύγκριση γίνεται  ευκολότερη µε τη χρήση ψηφιακών συστηµάτων 

σύλληψης και αναδιάταξης της διδιάστατης εικόνας µετά συγχρονισµό µε το ΗΚΓ-

φικό R. Με τον τρόπο αυτό της σύλληψης και αναδιάταξης της διδιάστατης 

εικόνας µελετάται µόνο η συστολική φάση του καρδιακού κύκλου και 

συγκρίνονται ισαπέχοντα στιγµιότυπα της τοιχωµατικής πάχυνσης µε χρονική 

αφετηρία το ΗΚΓ-φικό κύµα R. 

Η συγκριτική εκτίµηση των µεταβολών µπορεί να πραγµατοποιηθεί µε 

την εγγραφή µέσω video. 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι την πλέον σηµαντική συνιστώσα στη δυναµική 

ηχοκαρδιογραφία, όσον αφορά στην ευαισθησία και ασφάλεια της µεθόδου, 

αποτελεί η εµπειρία του εκτελεστή και αναλυτή της µελέτης σε συνδυασµό µε 

την ύπαρξη συγκροτηµένου ηχοκαρδιογραφικού εργαστηρίου µε αρκετό  αριθµό 

µελετών δυναµικής ηχοκαρδιογραφίας. 

             Να σηµειωθεί επίσης, ότι η τοιχωµατική κίνηση επηρεάζεται από το 

µεταφορτίο και την αντίστοιχη διατµηµατική τάση του παρακείµενου τοιχώµατος 

και η διαβάθµιση των διαταραχών της τµηµατικής κινητικότητας (πάχυνσης) 

αξιολογείται µε βαθµονόµηση σε υποκινησία, ακινησία και δυσκινησία.  

Ως µέθοδοι πρόκλησης της µυοκαρδιακής καταπόνησης για την 

πρόκληση ισχαιµίας χρησιµοποιούνται τόσο η ισοτονική φυσική κόπωση 

(κυλιόµενος τάπητας)  όσο και φαρµακολογικές µέθοδοι, είτε µε ινότροπη 

διέγερση (δοβουταµίνη, αρβουταµίνη) ή µε υπέρµετρη τοπικά στεφανιαία 

αγγειοδιαστολή (υποκλοπή αίµατος) από την περιοχή της στένωσης  

(διπυριδαµόλη, αδενοσίνη). 
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Έχει προταθεί επίσης και η διενέργεια διοισοφαγικής 

ηχοκαρδιογραφικής µελέτης µε ταυτόχρονη διοισοφαγική βηµατοδότηση, αλλά η 

µέθοδος δεν έτυχε ευρείας αποδοχής. 

Η διαγνωστική ακρίβεια της δοκιµασίας είναι υψηλή (ευαισθησία περί 

το 75% και ειδικότητα περί το 85%). Η περιοχή όµως κατανοµής της 

περισπώµενης είναι η πιο δύσκολη για κατάδειξη ενεργού ισχαιµίας (ευαισθησία 

περί το 50%), όταν όµως ληφθεί ως µέτρο αναφοράς η ποσοτική εκτίµηση των 

στεφανιογραφικών αλλοιώσεων διαπιστώνεται σηµαντική βελτίωση κυρίως της 

ευαισθησίας αλλά και της ειδικότητας της δοκιµασίας. 

Η δυναµική ηχοκαρδιογραφική µελέτη έχει παρόµοια ευαισθησία µε το 

SPECT TL 201 και µεγαλύτερη από το ΗΚΓ-φηµα κόπωσης (Σ. Κάκουρος, Κ. 

Καρύδης και συν. 1991). 

Σε σχέση µε την τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίου (ΡΕΤ). Σε 

πρόσφατη εργασία (Chan RK et al: 1996), σε δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας µε (ΚΕ) = 20-40%, η συµφωνία των δύο µεθόδων. 

Μειονέκτηµα της δοκιµασίας κόπωσης ως µεθόδου κατάδειξης 

ηχοκαρδιογραφικά της ισχαιµίας αποτελεί η ανάγκη ταχείας διεκπεραίωσης της 

λήψης εικόνων κατά τα πρώτα 1-2 min. µετά το πέρας της δοκιµασίας (ενώ 

διαρκεί η ταχύπνοια από την κόπωση) και το ενδεχόµενο να αποκατασταθούν 

πολύ γρήγορα, πριν την ολοκλήρωση της λήψης των εικόνων οι προκληθείσες 

µεταβολές της τµηµατικής συσταλτικότητος. 

Συνέπεια δε αυτών των ιδιαιτεροτήτων είναι η ανάπτυξη εναλλακτικών 

φαρµακολογικών µεθόδων µε πολύ καλή ευαισθησία, ειδικότητα και 

επαναληψιµότητα, όσον αφορά στη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου. 

Επειδή όµως αυτός ο συνδυασµός απαιτεί µεγάλη συνεργασία όλων 

των εκτελεστών καθώς και απόλυτο συγχρονισµό, που στην καθηµερινά κλινική 

πράξη είναι σχεδόν ανεφάρµοστος, και επειδή είναι ανεφάρµοστος στους 

αρρώστους που παρουσιάζουν ορθοπεδικά, αγγειακά ή νευρολογικά προβλήµατα 

που παρεµποδίζουν την άσκηση, σήµερα χρησιµοποιείται ευρύτατα ο 

συνδυασµός της ηχοκαρδιογραφίας µε φαρµακολογικές δοκιµασίες, ο οποίος 
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ξεπέρασε τα αναφερόµενα προβλήµατα και έδωσε πολύ µεγάλη ώθηση στη 

δυναµική ηχοκαρδιογραφία, τόσο στη διάγνωση της υποκείµενης στεφανιαίας 

νόσου όσο και στην εκτίµηση της ενεργού ισχαιµίας. Η θέση της έχει 

κατοχυρωθεί στην εκτίµηση της οξείας και χρόνιας επίπτωσης του εµφράγµατος 

του µυοκαρδίου, στη λειτουργικότητα αµφότερων των κοιλιών και στην κλινική 

αξιολόγηση των υποκειµένων ανατοµικών βλαβών των στεφανιαίων αγγείων. 

Η υποµέγιστη δοκιµασία λόγω παρενεργειών ή λήψης β-ανταγωνιστών 

ελαττώνει σηµαντικά την ευαισθησία της µεθόδου συγκριτικά µε την κόπωση. 

Η προσθήκη όµως της ατροπίνης αυξάνει την ευαισθησία της 

δοκιµασίας µε διπυριδαµόλη και δοβουταµίνη χωρίς ελάττωση της ειδικότητας ή 

της ασφάλειάς της - Picano E και συν, 1993 και 1989-, δοκιµασίες  που διαθέτουν 

το πλεονέκτηµα της ύπαρξης σταθερού ακουστικού παράθυρου καθώς και ικανού 

χρόνου για τη λήψη των απαιτούµενων τοµών. 

Προϋπόθεση δε για την ασφαλή διεκπεραίωση των φαρµακολογικών 

δοκιµασιών αποτελεί η ύπαρξη συνεχούς καταγραφής του καρδιακού ρυθµού και 

η ανά στάδιο δόσεως φαρµάκου εκτίµηση της αρτηριακής πίεσης ταυτόχρονα µε 

την ύπαρξη ΗΚΓ-φήµατος 12 απαγωγών. 
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ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΗ ∆ΥΝΑΜΙΚΗ ΗΧΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ 

ΜΕ ΙΝΟΤΡΟΠΑ 

Α. ∆ΟΒΟΥΤΑΜΙΝΗ  

 Η δοβουταµίνη είναι µια συµπαθητικοµιµητική ουσία µε θετική 

ινότροπη και θετική χρονότροπη δράση, η οποία σε υψηλές δόσεις αυξάνει την 

κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο και προκαλεί ισχαιµία, όταν υπάρχουν 

σηµαντικές στενώσεις στα στεφανιαία αγγεία (Ruffolo RR και συν, 1987). Στην 

καθ’ ηµέρα πράξη εφαρµόζεται το κλασσικό πρωτόκολλο έγχυσης 5-10-20-30-40 

µg/kg B/min. Έχει δε προταθεί από πολλούς ερευνητές ο συνδυασµός της 

χορήγησης της δοβουταµίνης µε ατροπίνη σε όλους τους ασθενείς οι οποίοι 

επιτύγχαναν λιγότερο από το 85% της µέγιστης καρδιακής συχνότητας µόνο µε 

τη δοβουταµίνη.  

Η χορήγηση της ατροπίνης γίνεται µε δόση αρχικά 0,25 mg και 

επαναλαµβάνεται µε µεσοδιαστήµατα 1min µέχρι συµπλήρωσης 1 mg ή και 2 mg, 

αν δεν υπάρχουν αντενδείξεις. Ο συνδυασµός της δοβουταµίνης µε την ατροπίνη 

είναι πολύ ασφαλής, ακόµα και στη σοβαρά επηρεασµένη αριστερή κοιλία 

(ΚΕ<25%), και έχει αυξηµένη ευαισθησία χωρίς να µειώνεται η ειδικότητα της 

µεθόδου σε σχέση µόνο µε τη χορήγηση δοβουταµίνης (Picano E και συν, 1994. 

Mc Neill AJ και συν, 1992). (ΕΙΚΟΝΑ 4) 
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Είναι δε ο συνδυασµός αυτός ιδιαίτερα χρήσιµος σε ασθενείς µε ήπια 

στεφανιαία νόσο καθώς και σε όσους λαµβάνουν β-αναστολείς, διότι δε 

χρειάζεται  να διακόψουµε τη χορήγηση των β-αναστολέων πριν τη δοκιµασία, 

αυξάνοντας µε αυτόν τον τρόπο την ασφάλεια της µεθόδου (Ling LH και συν, 

1996). 

Παρά το γεγονός ότι η δοκιµασία δέχεται σηµαντική κριτική λόγω της 

υποκειµενικής εκτίµησης στην ερµηνεία του αποτελέσµατος, τα ποσοστά 

συµφωνίας διεθνώς κυµαίνονται: 

α) έως 100% για τις τοιχωµατικές διαταραχές στην ηρεµία. 

β) έως 84% για µεταβολές, οι οποίες συνιστούν την ύπαρξη 

βιωσιµότητας ανάµεσα σε διαφορετικούς παρατηρητές, ενώ το ποσοστό είναι 

ακόµα υψηλότερο και 

γ) έως 92% όταν αφορά στον ίδιο παρατηρητή. 

 77



Τα ανωτέρω ποσοστά είναι λίγο χαµηλότερα, 82% και 85% αντίστοιχα, 

για µελέτες που αφορούν στην ανίχνευση ισχαιµίας. 

Υψηλότερος βαθµός συµφωνίας των παρατηρητών σηµειώνεται  στους 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο τριών αγγείων και µε ακινητικές περιοχές του 

πρόσθιου τοιχώµατος, και χαµηλότερος βαθµός συµφωνίας όταν αφορούν στα 

υποκινητικά τµήµατα, και κυρίως στο βασικό οπίσθιο και το κατώτερο. 

Ένα άλλο σηµείο της διαφωνίας µεταξύ των παρατηρητών είναι η 

ετερογένεια της µηχανικής λειτουργίας του φυσιολογικού µυοκαρδίου στην 

ηρεµία και µετά την διέγερση µε ινότροπο παράγοντα. 

Η φυσιολογική ανταπόκριση του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας 

στην δοκιµασία χαρακτηρίζεται από σηµαντική διακύµανση της αύξησης της 

συστολικής πάχυνσης των διαφόρων τµηµάτων αυτής στον ίδιο ασθενή (Cornell 

JH και συν, 1996). 

Κατά τη διάρκεια χορήγησης των υψηλών δόσεων, το κατώτερο 

τοίχωµα εµφανίζεται σχετικά υποκινητικό σε σχέση µε τα λοιπά τοιχώµατα. 

Σύµφωνα δε µε αρκετούς συγγραφείς, η µέγιστη συστολική πάχυνση 

παρατηρείται στις χαµηλές δόσεις και ακολουθείται από «σχετική» µείωση στο 

µέγιστο της δοκιµασίας. 

Η ευαισθησία και η ειδικότητα της µεθόδου κυµαίνονται περίπου στο 

87% και 86% αντίστοιχα. 

Παρά όµως την άριστη διαγνωστική ακρίβεια της µεθόδου υπάρχουν 

αρκετοί περιορισµοί, όπως: 

α) οι περισσότερες µελέτες αφορούν σε µέτριες δυσλειτουργίες, ενώ η 

ανίχνευση της βιωσιµότητος κρίνεται σηµαντικότερη στα χαµηλά κλάσµατα 

εξώθησης (25-35%), 

β) δεν υπάρχουν προς το παρόν µελέτες, οι οποίες να καταδεικνύουν, 

εάν η βελτίωση του ΚΕ µετά από επαναγγείωση ισοδυναµεί µε βελτίωση της 

ικανότητας στην άσκηση, 

γ) η διαγνωστική ακρίβεια της µεθόδου είναι χαµηλή στα υποκινητικά 

τµήµατα, τα οποία στην πραγµατικότητα παριστούν µια µικτή κατάσταση 
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υπενδοκάρδιας νέκρωσης και φυσιολογικού µυοκαρδίου, και αυτό διότι κατά τη 

διάρκεια της δοκιµασίας το φυσιολογικό µυοκάρδιο στα τµήµατα γίνεται 

υπερκινητικό δίνοντας ψευδείς απαντήσεις. Μετά δε την επαναγγείωση, τα 

τµήµατα αυτά δε συνεισφέρουν στη βελτίωση της συστολικής απόδοσης και 

δ) χρειάζεται αρκετή τεκµηρίωση για το εάν η δοκιµασία µπορεί να 

καθορίσει µια οµάδα αυξηµένου κινδύνου, όπως αναφέρεται σε µια πρόσφατη 

εργασία, στην οποία η επίπτωση των ισχαιµικών συµβαµάτων (αιφνίδιος 

καρδιακός θάνατος, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, ασταθής στηθάγχη) ήταν 

σηµαντικά υψηλότερη (43%) στους ασθενείς µε κατάδειξη βιωσιµότητος έναντι 

(8%) των ασθενών µε αρνητική δοκιµασία (Williams MJ και συν, 1996). 
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ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΗ ∆ΥΝΑΜΙΚΗ ΗΧΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ ΜΕ 

ΙΝΟΤΡΟΠΑ 

 Β. ΑΡΒΟΥΤΑΜΙΝΗ 

Η αρβουταµίνη είναι συνθετική κατεχολαµίνη βραχείας δράσης µε µη 

εκλεκτική β-δράση και ασθενή α1 – δράση, µιµείται δε καλύτερα από την 

δοβουταµίνη τη δράση της άσκησης στο µυοκάρδιο (Mahmarian JJ, Verami MS. 

1994).  

Αναλύει την καρδιακή συχνότητα µέχρι 80% και την αρτηριακή πίεση 

στο 25%. 

Η ευαισθησία της µεθόδου φθάνει το 87% µε ειδικότητα 90%. 

Οι δε αντενδείξεις χορήγησής της είναι οι ίδιες µε της δοβουταµίνης, 

ήτοι: 

- Στένωση της αορτής 

- Μεγάλο ανεύρυσµα της αορτής 

- Απόφραξη χώρου εξόδου της αριστερής κοιλίας  

- Μη ελεγχόµενη υπέρταση 

- Μη ελεγχόµενες ταχυαρρυθµίες 

- Κοιλιακή ταχυκαρδία. 
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∆ΥΝΑΜΙΚΗ ΗΧΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ ΜΕ 

ΑΓΓΕΙΟ∆ΙΑΣΤΑΛΤΙΚΑ 

Α) ΜΕ Α∆ΕΝΟΣΙΝΗ 

Η αδενοσίνη παράγεται ενδοκυττάρια από το ΑΤΡ και την 5-Αcetyl-

Methionine, ακολούθως εγκαταλείπει τον ενδοκυττάριο χώρο και έρχεται στον 

εξωκυττάριο, όπου δρα επί των υποδοχέων αδενοσίνης που βρίσκονται στη 

µεµβράνη των κυττάρων. Στην συνέχεια επαναπροσλαµβάνεται από το κύτταρο 

για να µεταβολιστεί σε µεθειονίνη και ουρικό οξύ. 

Αναστολείς των υποδοχέων αδενοσίνης είναι η θεοφυλλίνη και η 

καφεϊνη. Υπάρχουν δε στον οργανισµό δύο υποδοχείς αδενοσίνης, οι Α1, διέγερση 

των οποίων προκαλεί ελάττωση της φλεβοκοµβικής συχνότητας και της 

κολποκοιλιακής αγωγής, και οι υποδοχείς Α2 που βρίσκονται σε όλα τα αγγεία και 

προκαλούν αγγειοδιαστολή πλην των νεφρικών αρτηριών και ηπατικών φλεβών, 

όπου προκαλούν αγγειοσύσπαση (Iskandrian A και συν, 1994). 

Η φαρµακευτική κόπωση για επιτέλεση ηχοκαρδιογραφίας µε 

αδενοσίνη γίνεται µε χορήγηση της ουσίας αυτής σε δόση 0,84mgr/kgr*/min σε 6 

min. Η επιτέλεση της ηχοκαρδιογραφίας γίνεται πριν τη χορήγηση αδενοσίνης 

(ηρεµία), κατά τη διάρκεια έγχυσής της (συνεχής καταγραφή τα τελευταία 3 

λεπτά) και για 10 λεπτά µετά το πέρας της έγχυσης της αδενοσίνης. 

Η αδενοσίνη έχει βραχύ χρόνο ηµίσειας ζωής (<10 sec) και προκαλεί 

διέγερση των υποδοχέων των πουρινών (Α1-Α2) της κυτταρικής µεµβράνης, στις 

λείες µυϊκές ίνες ελαττώνει την πρόσληψη Ca, αναστέλλει την είσοδο του αργού 

εσωτρόπου ρεύµατος Ca και ενεργοποιεί την αδενοκυκλάση (Kujacic V και συν, 

1993). 

Ανταγωνιστής της αδενοσίνης είναι η µεθυλξανθίνη. Η αδενοσίνη 

προκαλεί διαστολή των στεφανιαίων αγγείων µε πολύ µεγάλη αύξηση της 

µυοκαρδιακής ροής σε ζώνες που αιµατώνονται από φυσιολογικά αγγεία, και 

µικρότερη σε ζώνες που αιµατώνονται από στενωµένα αγγεία. Έτσι δηµιουργείται 
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φαινόµενο υποκλοπής και προκαλείται ισχαιµία µε διαταραχές της κινητικότητας 

της αριστερής κοιλίας. 

Η αδενοσίνη αυξάνει ελαφρά προς µέτρια την καρδιακή συχνότητα, 

µειώνει τη συστολική και διαστολική πίεση, και έτσι ή δεν προκαλεί ή 

τουλάχιστον αυξάνει ελαφρά το διπλό γινόµενο καρδιακής συχνότητας – πίεσης 

(Takeishi Y και συν, 1994). 

Σε ισχαιµικούς ασθενείς προκαλεί αύξηση της πίεσης ενσφήνωσης της 

πνευµονικής καθώς και διάταση της αριστερής κοιλίας και διαστολική 

δυσλειτουργία. Μπορεί κατά τη χορήγησή της να προκληθούν συµπτώµατα στους 

ασθενείς, όπως: θωρακικό άλγος (η εµφάνισή του είναι δοσοεξαρτώµενη – 25%), 

ερυθρότητα (30%), δύσπνοια (24%), κεφαλαλγία (17%), ζάλη (10%), ναυτία 

(2%), δεύτερου βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός (9%),  τρίτου βαθµού 

(3%). 

Αντενδείξεις εφαρµογής της είναι η σοβαρή υπέρταση, η υπόταση (< 

90 mmHg), το ιστορικό βρογχικό άσθµατος, η καρδιακή ανεπάρκεια ΙΙΙ, Ν.ΥΗΑ ο 

κολποκοιλιακός αποκλεισµός και η νόσος του φλεβόκοµβου.  

Θετική δοκιµασία για ύπαρξη στεφανιαίας νόσου θεωρείται  όταν 

εµφανιστεί νέα τµηµατική διαταραχή της κινητικότητας της αριστερής κοιλίας, 

προκληθεί επιδείνωση προηγούµενης υποκινησίας σε ακινησία ή δυσκινησία, ή 

παρατηρηθεί απουσία αύξησης συστολικής πάχυνσης ενός τοιχώµατος. 

Το προκαλούµενο θωρακικό άλγος (η εµφάνισή του είναι συχνότερη 

απ’ ότι µε τη χορήγηση διπυριδαµόλης) δεν συνδέεται πάντα µε την ύπαρξη 

στεφανιαίας νόσου. Η εµφάνιση όµως πτώσης του ST διαστήµατος στο ΗΚΓ είναι 

πολύ ειδικός αλλά όχι και εξαιρετικά ευαίσθητος δείκτης ύπαρξης στεφανιαίας 

νόσου και συνδέεται µε την παρουσία παράπλευρων αγγείων και µε σοβαρή 

στεφανιαία νόσο. Η δε ηλεκτροκαρδιογραφική αύξηση του διορθωµένου QT 

διαστήµατος κατά την έγχυση αδενοσίνης συνδέεται µε την ύπαρξη στεφανιαίας 

νόσου. Η ευαισθησία είναι χαµηλή σε νόσο ενός αγγείου και ανέρχεται σε 71-

78% (Takeishi Y και συν, 1994. Anthopoulos L και συν, 1996), ενώ σε νόσο 
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τριών αγγείων ανέρχεται σε 85%, όταν παράλληλα µε την έγχυση γίνεται και 

hand-grip ή κόπωση (Tawa CB και συν, 1996). 
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Β. ∆ΙΠΥΡΙ∆ΑΜΟΛΗ  

 Η διπυριδαµόλη είναι ισχυρός αγγειοδιασταλτικός παράγοντας, ο 

οποίος προκαλεί το φαινόµενο της υποκλοπής, δηλαδή ελάττωση της αιµάτωσης 

των υπενδοκαρδιακών στιβάδων λόγω ελάττωσης της πίεσης διαιµάτωσης 

περιφερικά µιας στεφανιαίας στένωσης ή λόγω ελάττωσης της παράπλευρης 

κυκλοφορίας προς µια στενωµένη αρτηρία. (ΕΙΚΟΝΑ 5) 

 

Η διπυραδαµόλη δρα έµµεσα µέσω της ενδογενούς αδενοσίνης στα 

µικρά αρτηρίδια, ο δε βασικός µηχανισµός δράσης της είναι η αναστολή της 

κυτταρικής πρόσληψης της αδενοσίνης µε αποτέλεσµα την αύξησή της στο αίµα. 

Προκαλεί αύξηση της µυοκαρδιακής ροής και αναδεικνύει έτσι διαφορές σε 

περιοχές που αρδεύονται από στενωµένα αγγεία. 

Στις περιοχές που αρδεύονται από φυσιολογικά αγγεία η στεφανιαία 

ροή αυξάνεται µέχρι και 4-5 φορές, όσο περίπου και µε τη µέγιστη κόπωση (3-4 

φορές). 

Η σχέση δε της υπεραιµικής – βασικής στεφανιαίας ροής καλείται 

εφεδρεία της στεφανιαίας ροής και ελαττώνεται όταν η διάµετρος του αγγείου 
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στενωθεί � 65%, αν και µπορεί να τριπλασιασθεί σε στενώσεις 50-70%, ενώ η 

υπεραιµική απάντηση καταργείται σε στενώσεις >88%. Ο χρόνος ηµίσειας ζωής 

Τ/2 της ενδοφλέβιας χορήγησης είναι µερικά λεπτά και έχουν χρησιµοποιηθεί 

αρχικά δύο δοσολογίες της σε συνδυασµό µε 2 D ηχοκαρδιογράφηµα σε ασθενείς 

µε υποψία στεφανιαίας νόσου. 

α) Αρχικά η ενδοφλέβια δόση ήταν 0,56 mg/kgr/min επί 4 min. 

χορηγούµενη νήστεως του ασθενούς για να αποφευχθούν ναυτία και έµετος. 

∆εν πρέπει 24 ώρες πριν να έχουν ληφθεί ξανθινούχα-καφεϊνούχα ποτά 

ή φάρµακα. 

β) Οι Picano E και συν 1991 εισήγαγαν την υψηλή δόση, ήτοι 0,84 

mg/kg+ εντός 10 min, επειδή είχαν βρει µικρή ευαισθησία (56%) παρά την υψηλή 

ειδικότητα (100%), µε αποτέλεσµα την αύξηση της ευαισθησίας στο (74%) χωρίς 

µείωση της ειδικότητας. 

Η ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης 0,56 mg/kg πάνω από 4 λεπτά 

ή 0,84 mg/kg πάνω από 10 λεπτά 24-28 (Ν Picano E. και συν, 1986, 87 Ferrara 

N. και συν., 1986. Margonato A. και συν, 1987. Labovitz AJ και συν, 1988). 

Όπως µε τη δοκιµασία ηχοκαρδιογράφηµα- κόπωση, η δοκιµασία 

ηχοκαρδιογράφηµα- διπυριδαµόλη βασίζεται στον εντοπισµό της ισχαιµίας από 

την παθολογική συστολική κινητικότητα του καρδιακού τοιχώµατος. Η 

αντιστηθαγχική θεραπεία ελαττώνει την ευαισθησία της δοκιµασίας και θα πρέπει 

να έχει διακοπεί προηγούµενα, όπως και ποτά που περιέχουν θεοφυλλίνη και είναι 

ανταγωνιστικά της διπυριδαµόλης, όπως τσάι, καφές και κόκα – κόλα. Οι Picano 

και συν, 1987. έχουν συγκρίνει την ηχοκαρδιογραφία µε υψηλή δόση 

διπυριδαµόλης µε την δοκιµασία ηχοκαρδιογραφίας – κόπωσης σε 40 ασθενείς και 

βρήκαν και τις δύο δοκιµασίες να έχουν την ίδια ευαισθησία (72% v 76%) και 

ειδικότητα (100% v 87%). 

Αντίθετα όµως από την οµάδα του Picano, οι Margonato και συν, 1987 

βρήκαν νέες παθολογικές κινητικότητες του τοιχώµατος του µυοκαρδίου σε 11 

µόνο ασθενείς από τους 21 που έπασχαν από σοβαρή χρόνια σταθερή στηθάγχη 

µε πάθηση περισσότερων του ενός αγγείων. Οι επιδράσεις τής ενδοφλέβια 
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χορηγούµενης διπυριδαµόλης στις ροές, όπως καταγράφονται µε τη µέθοδο 

Doppler, της µιτροειδικής και αορτικής βαλβίδας έχουν επίσης γίνει δεκτές  µε 

αξιοσηµείωτη προσοχή.  

Η διπυριδαµόλη προκαλεί συστηµατική διαστολή των αρτηριών, µια 

ελαφρά ελάττωση της αρτηριακής πίεσης και αντανακλαστικά αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας και της καρδιακής παροχής. Αυτές οι αιµοδυναµικές 

µεταβολές θα µεταβάλλουν και το pattern της αορτικής και µιτροειδικής ροής, η 

διαµιτροειδική ροή επίσης µεταβάλλεται µε την ηλικία, τη θεραπεία µε φάρµακα 

και τη δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας που οφείλεται σε άλλες παθήσεις. 

O Labovitz και συν, 1988 αναφέρουν ότι ο συνδυασµός της δυο 

διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας και των Doppler δεικτών της αορτικής ροής 

αυξάνει την ευαισθησία στον καθορισµό της στεφανιαίας νόσου από 64% (δυο 

διαστάσεων ηχοκαρδιογράφηµα µόνο) στο 85%. 

Ο Tomimoto και συν, 1989 µελέτησαν 73 ασθενείς µε στεφανιαία νόσο 

µε τη χρήση της διπυριδαµόλης – δοκιµασίας: Νέα παροδική µιτροειδική 

ανεπάρκεια παρατήρησαν στους 13 από 41 ασθενείς (32%), οι οποίοι ανέπτυξαν 

µυοκαρδιακή ισχαιµία. 

Άλλες αναφορές, εντούτοις, ήταν λιγότερο ενθαρρυντικές (42, 43 

Lattanzi, F. και συν, 1989. Grayburn P.A. και συν. 1989). 

Οι παρενέργειες της διπυριδαµόλης συνήθως δεν είναι σοβαρές και 

συνίστανται σε θωρακικό άλγος, κεφαλαλγία, ζάλη, µεταβολές στο 

ΗΚΓ/µα, υπόταση και βρογχόσπασµο. Αντίδοτο είναι η αµινοφυλλίνη IV, 

σε δόση 137mg (10-600 mg), µε ανακούφιση των ενοχληµάτων των 

παρενεργειών σε όλους σχεδόν τους ασθενείς. 

Αντένδειξη δε χορήγησης του φαρµάκου θεωρείται ο βρογχόσπασµος, 

η υπόταση και η ασταθής στηθάγχη (Ranhosky A και συν, 1980). 

Στην εκτέλεση της δυναµικής – ηχοκαρδιογραφίας χρησιµοποιούµε 

τέσσερις λήψεις (Mareika P 1991) και: 

α) το µακρύ παραστερνικό  

β) στο βραχύ άξονα στο επίπεδο του θηλοειδούς µυός 
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γ) την κορυφαία λήψη 4 κοιλοτήτων και  

δ) τη κορυφαία λήψη 2 κοιλοτήτων 

Εικόνες λαµβάνονται στη µέγιστη κόπωση. 

Η αντιστοιχία των 16 καρδιακών τµηµάτων της αριστερής κοιλίας 

(σύµφωνα µε την Αµερικάνικη Ηχοκαρδιογραφική Εταιρεία) µε τα κύρια 

επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία, καθιστά εφικτή τη σύζευξη στεφανιαίων 

ανατοµικών βλαβών µε την τοπική τοιχωµατική συστολική λειτουργία. 

Στην κλινική πράξη η κινητικότητα του τοιχώµατος βαθµολογείται µε:  

1) φυσιολογικό τοίχωµα 

2) υποκινησία 

3) ακινησία 

4) δυσκινησία 

Προστίθενται οι βαθµολογίες όλων των τµηµάτων και ο αριθµός που 

προκύπτει διαιρείται δια του αριθµού των τµηµάτων (σκορ). (ΕΙΚΟΝΑ 6) 
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Το ηχοκαρδιογράφηµα δίνει σαφή εικόνα της έκτασης του οξέος 

εµφράγµατος, το ηλεκτροκαρδιογράφηµα όχι πάντα πληροφορίες για την έκτασή 

του. Έτσι, είναι δυνατό µόλις υποσηµαινόµενες ΗΚΓ/κές αλλοιώσεις ΟΕΜ να 

υποκρύπτουν πολύ εκτεταµένο έµφραγµα, αλλά και αντίθετα. 

Και ενώ η δυο διαστάσεων Ηχοκαρδιογραφία εξετάζει τη µορφολογία και 

λειτουργικότητα τµηµατικών περιοχών των τοιχωµάτων της κοιλίας, η µελέτη µε 

το Doppler εξετάζει τις αιµοδυναµικές επιδράσεις των µεταβολών της 

συσπαστικότητας που οφείλονται στην ισχαιµία και που µπορούν να επηρεάσουν 

τόσο τη συστολική όσο και τη διαστολική ροή ή και αµφότερες, στην ηρεµία ή 

και κατά την διάρκεια του Stress, στο 80-100% των ασθενών. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι οι ταχύτητες ροής στην αορτική βαλβίδα µπορούν µε ακρίβεια να 

εκτιµήσουν τον όγκο παλµού και την καρδιακή παροχή, σε φυσιολογικά άτοµα 

και σε αρρώστους στην ανάπαυση (Lighi Lit. 1969, Steingart RM και συν, 1980. 

Magnin PA και συν, 1981. Goldberg SJ και συν, 1982, Labovitz AJ και συν, 1985). 

Η συστολική ταχύτητα ροής µέσω της αορτικής βαλβίδας µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για την εκτίµηση του όγκου παλµού και της καρδιακής παροχής 

σε συνδυασµό µε τη διάµετρο της ανιούσας αορτής στα σηµεία έκφυσης των 

µηνοειδών πτυχών, καθώς οι διάµετροι του χώρου εξόδου της αριστερής κοιλίας 

δε µεταβάλλονται κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας (Davila-Roman VG, et al 

1986), εκτός εάν υπάρχει δυναµική απόφραξη αυτού, όπως στην αποφρακτική 

µυοκαρδιοπάθεια (Poldermans D και συν. 1993).  

Στα φυσιολογικά άτοµα, κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας αυξάνει η 

ταχύτητα ροής διαµέσου της αορτικής βαλβίδας, αντίθετα µε τα πάσχοντα από 

στεφανιαία νόσο, ιδιαίτερα εκείνα που έχουν παθολογική λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας στην ηρεµία και στην πολυαγγειακή νόσο (Sebia PJ και συν, 

1992), δεν είναι όµως ειδική της στεφανιαίας νόσου.  
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Η εικόνα 7 απεικονίζει την καταγραφή της φυσιολογικής αορτικής 

αιµατικής ροής µε τοποθέτηση του δείγµατος όγκου του παλµικού Doppler στην 

ανιούσα αορτή και από υπερστερνική λήψη.  

Στην εικόνα 8, δεν παρατηρείται αξιοσηµείωτη ανταπόκριση της 
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ταχύτητας αορτικής αιµατικής ροής, στα άτοµα µε στεφανιαία νόσο µετά από 

χορήγηση διπυριδαµόλης. 

Η ισχαιµία προκαλεί και µεταβολές στην πλήρωση της αριστερής κοιλίας, 

τις οποίες που µπορεί το Doppler να εκτιµήσει µέσω του Pattern της 

διαµιτροειδικής ροής. 

ΕΙΚΟΝΑ 9  

 Η µεν εικόνα 9 απεικονίζει την καταγραφή της φυσιολογικής 

διαµιτροειδικής ροής σε κορυφαία τοµή 4 κοιλοτήτων µε τοποθέτηση του 

δείγµατος όγκου του παλµικού Doppler στην κορυφή των γλωχίνων της 

µιτροειδούς στην αριστερή κοιλία και οι µετρήσεις αφορούν στο Ε κύµα της 

ταχείας πλήρωσης, στο Α της  συστολής του αριστερού κόλπου, στη σχέση Ε:Α,  

και στo ρυθµό επιβράδυνσης (D) του Ε. (York PG και συν, 1991). Η µέτρηση 

αυτή καθίσταται αδύνατη επί ταχυκαρδίας, όπου και τα δύο κύµατα συµπίπτουν.  
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Η δε εικόνα 10 απεικονίζει τη δυσκινησία του κορυφαίου τµήµατος της 

αριστερής κοιλίας µετά από την χορήγηση διπυριδαµόλης στο ηχοκαρδιογράφηµα 

(Γ) και στο Doppler την σχέση Ε/Α να µειώνεται κατά την ισχαιµία που 

προκαλείται από την χορήγηση της διπυριδαµόλης, κυρίως λόγω αύξησης του  Α 

κύµατος (∆).  

Αυτή η αδυναµία µπορεί να αντιµετωπιστεί χρησιµοποιώντας ως κόπωση 

την κολπική βηµατοδότηση. Χρησιµοποιώντας δε ο Iliceto αυτή τη δοκιµασία 

έδειξε ότι η ισχαιµία που προκαλείται από το βηµατοδότη συσχετιζόταν µε 

διαστολική δυσλειτουργία. Τέλος, το Doppler µπορεί να εξηγήσει τη δύσπνοια 

που προκαλείται στην κόπωση ανιχνεύοντας κατά την κόπωση ανεπάρκεια της 
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µιτροειδούς βαλβίδας οφειλόµενη σε δυσλειτουργία του θηλοειδούς µυός (Mann 

DL και συν, 1986, Weyman AE (ed) 1993. Civc 1991; 84 (Suppl I) I.45-I.49).   
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Γ. ΕΙ∆ΙΚΟ  ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΝΑΤΟ 

        Η επίδραση της ισχαιµίας του µυοκαρδίου στους Doppler δείκτες 

της διαµιτροειδικής ροής, στη διάρκεια ηχοκαρδιογραφικής δοκιµασίας 

καταπόνησης µε διπυριδαµόλη σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

       Πρόσφατες µελέτες (Armstrong WF και O Donnell, 1986) απέδειξαν ότι η 

ηχοκαρδιογραφική απεικόνιση των δύο διαστάσεων που εκτελείται κατά τη 

διάρκεια φόρτισης έργου (stress) κατορθώνει να αυξήσει την ευαισθησία και την 

ειδικότητα της µεθόδου ως προς την αποκάλυψη τυχόν ισχαιµίας του 

µυοκαρδίου, σε επίπεδα συγκρίσιµα µε εκείνα που προκύπτουν µε πιο 

καθιερωµένες τεχνικές της πυρηνικής ιατρικής. (Gitler B και Fishbach M, J 1984. 

Iskandrian AS και Segal BL, 1981).  

       Η ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης είναι ένας δυνητικός 

αγγειοδιασταλτικός παράγοντας των στεφανιαίων αγγείων, ο οποίος έχει 

διερευνηθεί εκτεταµένα (Stratmann HG, και Kennedy HL, 1989) κατά τη 

διάρκειαν των τελευταίων ετών ως τρόπος µη επεµβατικής µελέτης ασθενών µε 

ύποπτη ή αποδεδειγµένη στεφανιαία νόσο, στους οποίους η µελέτη µε φόρτιση 

έργου δεν µπορεί να εκτελεστεί ή αντενδείκνυται.       

          Η χορήγηση της διπυριδαµόλης αυξάνει την αιµατική ροή των 

στεφανιαίων αγγείων σε άτοµα που δεν πάσχουν από στεφανιαία νόσο σε σχέση 

µε ασθενείς, των οποίων τα στεφανιαία αγγεία εµφανίζουν σηµαντική στένωση 

του αυλού.  

          Η παραπάνω διαπίστωση αποτελεί βάση για την αποκάλυψη των 

τµηµατικών διαφορών στην αιµατική ροή και η ηχοκαρδιογραφία δύο διαστάσεων 
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µπορεί να αποκαλύπτει διαταραχές της τµηµατικής κινητικότητας του τοιχώµατος 

της αριστερής κοιλίας που αντιστοιχούν σ’ αυτές τις διαφορές (Picano E, και 

Lattanzi F, 1991). 

      Αν και αρκετές µελέτες έχουν αποδείξει (Bonowko και Bacharach SL. 1981, 

Reduto LA και Wickemeyer WJ. 1981, Bourdillon PD, και Lovel BH. 1983, 

Mehdirad AA και Williams GA. 1987, Bryg RJ. και Labovitz AJ. 1986), ότι ισχαιµία 

του µυοκαρδίου µετά από άσκηση µπορεί να προκαλέσει διαταραχές της 

συστολικής και  διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας (Rokey R. και Kuo 

LC. 1985, Spirito P. και Maron BJ. 1986, Labivitz AJ. και Lewen MK. J 1987).  

      Λίγες όµως πληροφορίες διατίθενται σχετικά µε τις αλλαγές στη 

διαµιτροειδική ταχύτητα ροής σε ασθενείς που πάσχουν από στεφανιαία νόσο 

κατά τη διάρκεια ηχοκαρδιογραφικής µελέτης µε προηγούµενη φόρτιση έργου µε 

χορήγηση διπυριδαµόλης.  

      Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να εκτιµηθεί η χρησιµότητα των 

µετρήσεων Doppler της διαστολικής λειτουργίας  της αριστερής κοιλίας στους 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο κατά τη διάρκεια της ισχαιµίας που προκαλείται µε 

τη χορήγηση διπυριδαµόλης, και σε συνδυασµό µε την ηχοκαρδιογραφική 

απεικόνιση των δύο διαστάσεων 

ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

          Ο πληθυσµός που εξετάστηκε αποτελούνταν από 28 ασθενείς, 18 άνδρες 

και 10 γυναίκες, µε ηλικία που κυµαινόταν στα 62±7 έτη (µέση τιµή ±1SD), 

στους οποίους αποδείχτηκε αγγειογραφικά η ύπαρξη στεφανιαίας νόσου.  Άλλα 

18 άτοµα, 12 άνδρες και 6 γυναίκες, 59-75 ετών, τα οποία είχαν µεν σταλεί στο 

νοσοκοµείο µε την υποψία στεφανιαίας νόσου, χωρίς όµως αυτή να επιβεβαιωθεί 

στεφανιογραφικά, αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου. Από τους ασθενείς και από τα 

άτοµα της οµάδας ελέγχου κανείς δεν είχε διαπιστωµένη υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας ή σηµαντικού βαθµού βαλβιδική νόσο ή περικαρδιακή βλάβη, 

όλοι δε είχαν φυσιολογικό φλεβοκοµβικό ρυθµό. Όλοι εξετάστηκαν µε 

ηχοκαρδιογράφηµα δύο διαστάσεων και Doppler µε συγκεκριµένες παραµέτρους 

εξέτασης του µηχανήµατος σε συνθήκες ηρεµίας και δεδοµένη τη 
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λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας (αγγειογραφικά κλάσµατα εξώθησης πάνω 

από 50%). Η χορήγηση όλων των φαρµάκων είχε διακοπεί τουλάχιστον 5 ηµέρες 

πριν την έναρξη της µελέτης, εκτός από τη χορήγηση των υπογλωσσίων 

νιτρωδών δισκίων, τα οποία χορηγούνταν όταν ήταν απαραίτητα. 

ΤΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ:  

           Η διπυριδαµόλη χορηγήθηκε ενδοφλέβια σε µια αρχική δόση των 0.56 

mg/kg κατά τη διάρκεια 4 λεπτών. Μετά από διάλειµµα 4 λεπτών, χορηγήθηκε 

µια επιπλέον δόση των 0,28 mg/kg κατά τη διάρκεια 2 λεπτών της ώρας. Η 

συνολική δόση έτσι ανήλθε στα 0,84 mg/kg κατά τη διάρκεια 10 λεπτών της 

ώρας. ∆ιατηρούσαµε δόσεις των 240 mg αµινοφυλλίνης, οι οποίες πολύ γρήγορα 

αναστρέφουν τις επιδράσεις της διπυριδαµόλης, για άµεση χρήση σε περίπτωση 

περενεργειών της. Κάθε λεπτό καταγράφαµε την αρτηριακή πίεση καθώς και το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα.  

 

Η ΗΧΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ ∆ΥΟ ∆ΙΑΣΤΑΣΕΩΝ:  

         Το ηχοκαρδιογράφηµα δύο διαστάσεων εκτελέστηκε στη φάση ηρεµίας και 

κατά τη διάρκεια της µέγιστης δράσης της διπυριδαµόλης µε τη χρήση του 

συστήµατος ηχοκαρδιογραφίας Hewlett – Packard Sonos - 1000 (Geneva, 

Switzerland). H σταθερή ροή εικόνας καταγραφόταν σε σύστηµα video  µε 

ανάστροφη ανάκληση της εικόνας µετά την αποθήκευσή της, ενώ οι βιντεοταινίες 

αναλύθηκαν από δύο παρατηρητές. Σε περίπτωση διαφωνίας σχετικά µε τα 

αποτελέσµατα καλούνταν και έδινε τη συµβουλή του και τρίτος παρατηρητής, 

έτσι ώστε να διαµορφωθεί η δοµή της κύριας απόφασης. Κανένας από τους 

παρατηρητές δεν είχε πρόσβαση στα αγγειογραφικά ευρήµατα πριν από την 

ερµηνεία των βιντεοταινιών. 

     Για επίτευξη της ανάλυσης, τα τοιχώµατα της αριστερής κοιλίας 

διαιρέθηκαν σε τµήµατα σύµφωνα µε ένα πρότυπο 16 τµηµάτων.  

     Η τµηµατική κίνηση του τοιχώµατος καταγράφτηκε και βαθµολογήθηκε µε 

τη χρήση της µεθόδου βαθµολόγησης της Αµερικάνικης Ηχοκαρδιογραφικής 

Εταιρίας (Schiller NB. και Shah PH. 1989). Τα αποτελέσµατα της 
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ηχοκαρδιογραφικής µελέτης µετά από φόρτιση έργου θεωρήθηκαν θετικά όταν 

παρατηρήθηκαν νέες διαταραχές της κινητικότητας του τοιχώµατος της 

αριστερής κοιλίας ή και επιδείνωση προϋπαρχουσών ανωµαλιών. 

 

Η ΕΞΕΤΑΣΗ ΜΕ DOPPLER:  

         Το τυπικό κύµα της διαµιτροειδικής ταχύτητας ροής προέκυψε µε τη χρήση 

του παλµικού Doppler, µε το δείκτη ανίχνευσης ροής τοποθετηµένο στο χώρο 

της αριστερής κοιλίας, στο µιτροειδικό στόµιο πλησίον των άκρων των 

µιτροειδικών γλωχίνων. Ο ηχοβολέας του ηχογραφικού συστήµατος 

κατευθύνθηκε έτσι ώστε να λαµβάνεται η κορυφαία κατά  άξονα απεικόνιση των 

τεσσάρων κοιλοτήτων της καρδιάς, η οποία παρέχει καλή ορατότητα της 

κοιλότητας της αριστερής κοιλίας καθώς και τη µέγιστη έκθεση των µιτροειδών 

βαλβιδικών γλωχίνων. Η θέση του ανιχνευτή του ηχητικού κύµατος διατηρήθηκε 

κατά το δυνατόν σταθερή, στη διάρκεια της εξέτασης. (ΕΙΚΟΝΑ 9 του Γενικού 

Μέρους) 

     Όπως και στη µελέτη των δύο διαστάσεων, οι µετρήσεις του Doppler 

εκτελέστηκαν στη φάση ηρεµίας και η ταχύτητα ροής καταγράφτηκε κάθε λεπτό 

µέχρι την πλήρη και ολοκληρωµένη έγχυση της διπυριδαµόλης. Οι µετρήσεις µε 

αρνητικά αποτελέσµατα οδήγησαν σε επανάληψη της µέτρησης 2 και 5 λεπτά 

µετά το τέλος της έγχυσης. Η ταχύτητα ροής µε το Doppler καταγραφόταν κάθε 

λεπτό κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας . Όλες οι καταγραφές γίνονταν κατά τη 

διάρκεια της εκπνευστικής άπνοιας. Από την µετέπειτα ανάλυση της καταγραφής 

της διαµιτροειδικής ροής προέκυψαν οι παρακάτω παράµετροι πλήρωσης της 

αριστερής κοιλίας (µε τη µελέτη δύο ανεξάρτητων παρατηρητών): η µέγιστη 

ταχύτητα της πρώιµης φάσης διαστολής (Ε, cm/s), η µέγιστη ταχύτητα κατά τη 

διάρκεια της κολπικής συστολής (Α, cm/s), το κλάσµα των ανωτέρω δύο 

ταχυτήτων (Ε:Α) και η επιβράδυνση της πρώιµης διαστολικής πλήρωσης (D, 

cm/s2). Οι παραπάνω παράµετροι υπολογίστηκαν από το µέσο όρο των 

µετρήσεων πέντε συνεχών διαµιτροειδικών κυµάτων. Μετά την ολοκλήρωση της 
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µελέτης και των αποτελεσµάτων, ο δείκτης συσχέτισης για τις τρεις παραµέτρους 

(Ε, Α και D) κυµάνθηκε από 0.75  -0.85.  

ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΑ:  

        Όλοι οι ασθενείς που ελέγχθηκαν καθώς και εκείνοι της οµάδας ελέγχου 

υποβλήθηκαν σε καρδιακό καθετηριασµό και στεφανιογραφία. ∆ιαπιστώθηκε δε 

στεφανιαία νόσος µε στένωση µεγαλύτερη του 70% της διαµέτρου του αυλού σε 

οποιοδήποτε από τα τρία κύρια επικαρδιακά  και στεφανιαία αγγεία ή στένωση 

µεγαλύτερη του 50% της διαµέτρου του αυλού του στελέχους της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας, και πάντοτε κάτω από την οπτική παρατήρηση και εξέταση 

δύο ανεξάρτητων παρατηρητών. 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ:  

         Στη µελέτη αυτή το εξετασθέν δείγµα αποτέλεσαν 18 υγιείς και 28 

ασθενείς µε αποδεδειγµένη αγγειογραφικά στεφανιαία νόσο.  

         Οι ηχοκαρδιογραφικές µεταβλητές µετρήθηκαν και για τους 46 

εξετασθέντες σε φάση ηρεµίας καθώς και κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας µε 

φόρτιση έργου από χρήση διπυριδαµόλης.  

         Οι περιληπτικές περιγραφικές στατιστικές µελέτες εκφράστηκαν µε το µέσο 

όρο τιµής ± SD.  

         Οι συνεχείς µεταβλητές συγκρίθηκαν και για τις δύο εξετασθείσες οµάδες 

µε τη χρήση ανάλογα του Student’s test  ή του Mann-Whitney-test.  

         Οι κατά κατηγορία µεταβλητές συγκρίθηκαν µε τη χρήση του Χ2 της 

στατιστικής δοκιµασίας ή του ακριβούς Fischer test.  

          Χρησιµοποιήθηκε εξάλλου ένα πρότυπο παλίνδροµης λογιστικής ανάλυσης, 

για την εκτίµηση της διαγνωστικής αξίας των ποικίλων παραµέτρων που 

ενδιαφέρουν και αφορούν στην αποκάλυψη των πασχόντων από στεφανιαία 

νόσο.  

          Προσδιορίσαµε, στο επίπεδο της µιας µεταβλητής, ποιες από τις 

παραµέτρους περιείχαν διαγνωστική πληροφορία σχετικά µε την ταυτότητα της 

Οµάδας και σε ποιες βρέθηκε να υπάρχουν σηµαντικοί προγνωστικοί δείκτες που 
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θα µπορούσαν να εισαχθούν σ’ ένα ανιχνευτικό πρότυπο λογιστικής  και 

ανάλυσης πολλαπλών µεταβλητών, προκειµένου να καταδειχτεί ποιες απ’ αυτές 

είχαν ανεξάρτητη διαγνωστική αξία.  

          Τα κριτήρια για την είσοδο και την απόσυρση από το στατιστικό πρότυπο 

ήταν 5% και 10% αντίστοιχα. Καταγράφτηκαν επίσης η ευαισθησία και η 

ειδικότητα όλων των µετρήσεων που προέκυψαν µετά από τη λογιστική 

καταγραφή. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ:  

          Σύµφωνα µε τα ευρήµατα της στεφανιογραφίας, οκτώ (8) ασθενείς είχαν 

στεφανιαία νόσο που αφορούσε σε ένα στεφανιαίο αγγείο, έντεκα (11) είχαν 

στεφανιαία νόσο που αφορούσε σε δύο (2) στεφανιαία αγγεία και εννέα (9) είχαν 

στεφανιαία νόσο τριών (3) αγγείων.  

          Οι δεκαέξι (16) από αυτούς τους ασθενείς (τρεις µε νόσο ενός αγγείου, 

επτά µε νόσο δύο αγγείων και έξι µε νόσο τριών αγγείων) ανέπτυξαν νέες 

διαταραχές της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας κατά τη 

διάρκεια της ηχοκαρδιογραφίας µε φόρτιση έργου από χρήση διπυριδαµόλης, ενώ 

οι υπόλοιποι 12 ασθενείς δεν ανέπτυξαν παρόµοια διαταραχή.  

           Κανένας από τους εξετασθέντες της οµάδας ελέγχου δεν εµφάνισε 

διαταραχές της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας κατά τη 

διάρκεια της έγχυσης της διπυριδαµόλης.  

           Ο καρδιακός ρυθµός αυξήθηκε ελαφρά κατά τη διάρκεια κορύφωσης της 

χορήγησης διπυριδαµόλης, τόσο στην οµάδα των ασθενών όσο και στην οµάδα 

ελέγχου (από 72 ±7.5 σε 76.5 ± 8 παλµούς ανά λεπτό και από 69±8 σε 75±9 

παλµούς ανά λεπτό αντίστοιχα), αλλά αυτή η διαφορά δεν ήταν στατιστικά 

σηµαντική.  

           Η µέτρηση της συστολικής πίεσης του αίµατος δεν παρουσίασε σηµαντική 

αλλαγή στους εξετασθέντες και των δύο οµάδων. 
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Πίνακας 1. Αλλαγές των παραµέτρων Doppler στη διαµιτροειδική ροή σε ηρεµία και 

κατά τη διάρκεια της µεγίστης δράσης του έργου φόρτισης από χορήγηση 

διπυριδαµόλης σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο  και στην οµάδα ελέγχου. 

 

 Οµάδα ελέγχου Ασθενείς µε στεφανιαία νόσο 

Τιµές ηρεµίας 

Ε (cm/s) 

 

71.00±6.37 

 

64.82±6.60*             

A (cm/s) 50.004±.97 47.36±10.05 

E: /A 1.42±0.09 1.43±0.33 

D (cm/s2) 362.92±48.17 348.25±41.26 

Τιµές φόρτισης έργου 

Ε (cm/s) 

 

73.33±6.39� 

 

67.79±6.00*�                  

Α (cm/s) 59.33±4.72� 61.64±9.90� 

Ε:Α 1.24±0.10� 1.14±0.27� 

D (cm/s2) 370.92±28.70 383.25±40.92� 

Τιµέςφόρτισης 

έργου- 

Τιµές ηρεµίας 

E (cm/s) 

A (cm/s) 9.33±3.23 

 

 

 2.33±3.06    

9.33±3.23 

 

 

2.96±4.28     

14.29±7.37* 

E:A -0.19±0.10 -0.29±0.21* 

D (cm/s2) 8.00±30.56 35.00±28.27*   

 

Οι τιµές εκφράζονται σαν µέσος όρος ISD. E=µεγίστη ταχύτητα ροής της 

πρώιµης διαστολικής πλήρωσης: Α=µεγίστη ταχύτητα ροής της όψιµης διαστολικής 

πλήρωσης (cm/s); D=χρόνος επιβράδυνσης της πρώιµης διαστολικής πλήρωσης 

(cm/s2)  

*P<0.05, έναντι της οµάδας ελέγχου, + P<0.05 έναντι των τιµών ηρεµίας.  

Ο πίνακας 1 απεικονίζει τις παραµέτρους του Doppler των ασθενών µε 

στεφανιαία νόσο καθώς και της οµάδας ελέγχου. ∆εν υπήρξε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων σε κατάσταση ηρεµίας όσον αφορά 

στις παραµέτρους Α, Ε:Α και D από τις µετρήσεις της διαµιτροειδικής ταχύτητας 

ροής. Πάντως, και στην κατάσταση ηρεµίας και κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας 

φόρτισης µε διπυριδαµόλη, η παράµετρος Ε ήταν σηµαντικά µικρότερη (περίπου 
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6 cm/s) στους ασθενείς σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου (p=0.00 και p=0.012, 

αντίστοιχα). 

Η µεταβολή της παραµέτρου πρώϊµη πλήρωση (Ε) από την κατάσταση 

ηρεµίας στη δοκιµασία φόρτισης µε διπυριδαµόλη ήταν η ίδια στους εξετασθέντες 

και των δύο οµάδων και δεν προέκυψε στατιστικά σηµαντική διαφορά. 

Οι τιµές της παραµέτρου πρώϊµη πλήρωση (Α) αυξήθηκαν σηµαντικά στα 

µέλη και των δύο οµάδων κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας φόρτισης µε 

διπυριδαµόλη, αλλά η αλλαγή στους ασθενείς ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη απ’ ότι 

στην οµάδα ελέγχου. 

Ο λόγος Ε:Α ελαττώθηκε σηµαντικά και για τις δύο οµάδες, ενώ οι 

ασθενείς και αυτή τη φορά παρουσίασαν πιο εκσεσηµασµένη απάντηση. 

Στα µέλη της οµάδας ελέγχου, η παράµετρος D εµφάνισε µια µικρή 

αύξηση από 363 έως 371 cm/s2 (NS), ενώ στην οµάδα των ασθενών η 

διακύµανση υπήρξε µεγαλύτερη, από 348 έως 383 cm/s2 (P<0.001). 

       Η παλίνδροµη λογιστική ανάλυση µιας µεταβλητής η οποία 

χρησιµοποιήθηκε για να αντιπαραβάλει τις µεταβλητές µε διαγνωστική 

πληροφορία για στεφανιαία νόσο, αποκάλυψε ότι τόσο η εµφάνιση διαταραχών 

στην κίνηση του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας όσο και το ποσοστό των 

αλλαγών στις παραµέτρους E,Α και Ε:Α και D ήταν σηµαντικοί προγνωστικοί 

δείκτες.  

       Στη συνέχεια, αυτές οι µεταβλητές εισήχθηκαν και εξετάστηκαν από 

πρότυπο λογιστικής παλίνδροµης ανάλυσης ανίχνευσης πολλαπλών µεταβλητών, 

για να προσδιοριστεί ποιες από αυτές είχαν ανεξάρτητη διαγνωστική αξία.  

       Η εµφάνιση ανωµαλιών στην κίνηση του τοιχώµατος της αριστερής 

κοιλίας υπολογίστηκε κατά τη διάρκεια της διεξαγωγής του πρώτου σταδίου της 

στατιστικής ανάλυσης (χ2= 1516, P = 0.0001) που κατέγραψε ευαισθησία 57.1% 

και ειδικότητα 100% αντίστοιχα. 

       Η αλλαγή της παραµέτρου D εισήχθηκε στο δεύτερο στάδιο της 

στατιστικής ανάλυσης και πρόσθεσε σηµαντική προγνωστική πληροφορία σε 

σύγκριση µε αυτή που προέκυψε από την εµφάνιση των διαταραχών στην 
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κινητικότητα του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας µόνο (P<0.03. Πίνακες 2,3).
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Πίνακας 2: Ευαισθησία της δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας στην αποκάλυψη 

στεφανιαίας νόσου µε βάση την εµφάνιση διαταραχών της κινητικότητας του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας που αναπτύσσεται κατά τη διάρκεια του έργου 

φόρτισης µετά τη χορήγηση διπυριδαµόλης. 

 

∆ιαταραχές κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας 

 ΟΧΙ ΝΑΙ % 

Οµάδα ελέγχου 18 0 100.00 

Στεφανιαία νόσος 

 (οµάδα) 

12 16 57.14 

 

Συνολική ακρίβεια            70.00 

(p=0.0001) 
 
Πίνακας 3. Ευαισθησία της δύο διαστάσεων και Doppler ηχοκαρδιογραφίας για την 

αποκάλυψη στεφανιαίας νόσου στη βάση της ανύπαρξης διαταραχών της 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και µιας αλλαγής στο βαθµό της 

µεγίστης επιβράδυνσης κατά τη διάρκεια της πρώιµης πλήρωσης (∆D) > 7%  

που εµφανίζεται κατά τη διάρκεια της φόρτισης έργου µε τη χορήγηση διπυριδαµόλης. 

 

 

  

Απουσία διαταραχών 

 κινητικότητας του 

 τοιχώµατος της αριστερής 

 κοιλίας και ∆D<7% 

∆ιαταραχές 

κινητικότητας του 

τοιχώµατος της      

αριστερής κοιλίας ή  

∆D>7%                           

    P<0.03 

Οµάδα ελέγχου 15 3 83.33   % 

Στεφανιαία νόσος 4 24 85.71    % 

Συνολική ακρίβεια    85.00*    % 

*p=0,017 

 

      Οκτώ (8) από δώδεκα (12) ασθενείς που δεν εµφάνισαν διαταραχές της 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας κατατάχτηκαν ορθά τώρα 

και βελτίωσαν την ευαισθησία στο 85.7%, ενώ τρία µέλη της οµάδας ελέγχου 

µεταφέρθηκαν στην οµάδα των ασθενών, ελαττώνοντας έτσι την ειδικότητα στο 

83.3%. Η συνολική ακρίβεια που προέκυψε από το στατιστικό πρότυπο ήταν 

τώρα 85%, σε σύγκριση µε το 70% της εµφάνισης µόνο διαταραχής της 
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κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας, µια στατιστικά σηµαντική 

εξέλιξη (x2 = 6.5.2, P = 0.017).  

Εικόνα 1 

 

Η εκτιµώµενη πιθανότητα ύπαρξης στεφανιαίας νόσου (Prob (CAD) ως λειτουργία της 

ποσοστιαίας αλλαγής του ρυθµού επιβράδυνσης (% ∆ DEC) και της συνύπαρξης 

διαταραχών κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας ( � µε διαταραχές 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας; Ο χωρίς διαταραχές). 

 

Η εικόνα 1 απεικονίζει πώς η πιθανότητα να έχουν στεφανιαία νόσο 

ασθενείς χωρίς ανωµαλίες της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής 

κοιλίας  αυξάνεται µε το ποσοστό αύξησης των τιµών της παραµέτρου D.  

      Ειδικότερα, για τους ασθενείς µε στεφανιαία νόσο ενός αγγείου, η 

ευαισθησία  βελτιώθηκε από 37.5 σε 62.5% µε το συνυπολογισµό της 

παραµέτρου D, για εκείνους µε στεφανιαία νόσο δύο αγγείων, βελτιώθηκε από 

63.5 έως 91% και για εκείνους µε στεφανιαία νόσο τριών αγγείων, η βελτίωση 

της ευαισθησίας κυµάνθηκε από 66.5% έως 100%. Στο στατιστικό πρότυπο δεν 

εισήχθηκε καµία άλλη µεταβλητή. 

      Οι τιµές των µεταβολών της παραµέτρου D (στη µεγαλύτερη ευαισθησία 

µε τα λιγότερα ψευδώς αρνητικά αποτελέσµατα, δηλ. cut-off τιµές) που 

 104



ανέδειξαν τα πιο πάνω αποτελέσµατα (π.χ. τις τιµές που έδωσαν την καλύτερη 

διαφορική διακριτικότητα µεταξύ των δύο οµάδων ήταν 7% (εικόνα 1). 

      Στην πράξη, ασθενείς θα µπορούσαν να ενταχθούν στην οµάδα που έχει 

στεφανιαία νόσο, εάν, είτε ανέπτυξαν νέες διαταραχές της κινητικότητας του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας ή εάν οι τιµές της µεταβλητής D κατά τη 

διάρκεια της φόρτισης έργου µε χορήγηση διπυριδαµόλης αυξήθηκε περισσότερο 

από 7% σε σύγκριση µε τις αντίστοιχες τιµές ηρεµίας. 

      Η ∆υναµική Ηχοκαρδιογραφία είναι µια διαδεδοµένη τεχνική για την 

αποκάλυψη της ισχαιµικής καρδιακής νόσου, αλλά έχει τεχνικές απαιτήσεις και 

δεν µπορεί να εφαρµοστεί σε ασθενείς που δεν είναι ικανοί για άσκηση ή είναι 

ελάχιστα ικανοί για οποιαδήποτε κίνηση.  

      Η φαρµακολογική όµως πρόκληση φόρτισης έργου µετά χορήγηση 

διπυριδαµόλης σε συνδυασµό µε το σπινθηρογράφηµα θαλλίου, ή τη δύο 

διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία, παρέχει µια εναλλακτική προσέγγιση σ’ αυτές τις 

περιπτώσεις (Margonato A και Chierchias, 1987).  

      Η διπυριδαµόλη αναστέλλει την κυτταρική πρόσληψη της αδενοσίνης και 

τούτο έχει σα συνέπεια τη συσσώρευση αδενοσίνης που µπορεί να επιφέρει 

σύµπλοκα φαινόµενα κακής ανακατανοµής της ροής και, τελικά, πραγµατική 

ισχαιµία σε παρουσία επικαρδιακής στένωσης της στεφανιαίας αρτηρίας, η οποία 

περιορίζει σηµαντικά την επιτόπια επάρκεια της αιµατικής ροής. (Picano E, και                        

Simonetti I, 1986). (Funy AY, και Gallagher KP, 1987). 

      Οι δείκτες που προκύπτουν από τις µετρήσεις doppler της λειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας θα µπορούσαν να αποτελέσουν χρήσιµο εργαλείο στην 

ηχοκαρδιογραφία δύο διαστάσεων.  

      Τα κύρια πλεονεκτήµατα των δεικτών του Doppler είναι ότι παρέχουν µια 

ποσοτική µάλλον παρά ποιοτική εκτίµηση της λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας 

και µπορούν επίσης να ληφθούν σε ασθενείς στους οποίους είναι δυσχερής η 

απεικόνιση όλων των τοιχωµάτων της αριστερής κοιλίας, ακόµη κι αν µέσω της 

διαµιτροειδικής ανάλυσης του Doppler της πλήρωσης της αριστερής κοιλίας, σε 

αντίθεση µε τη δύο διαστάσεων εκτίµηση της κίνησης του τοιχώµατος, δεν είναι 
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δυνατόν να ληφθούν σηµαντικές  πληροφορίες σχετικά µε τη θέση και την 

έκταση της κοιλιακής δυσενέργειας.     

      Οι δείκτες Doppler της διαµιτροειδικής ταχύτητας µπορεί να είναι 

σηµαντικοί λόγω των διαστολικών παραµέτρων, όπως του ρυθµού αλλαγής της 

πίεσης σε σχέση µε το χρόνο χάλασης, οι οποίες παρέχουν πιο ευαίσθητους 

δείκτες της ισχαιµίας (Picano E, και Lattanzi F, 1991).  

     Η επίδραση της ενδοφλέβιας χορήγησης διπυριδαµόλης στους δείκτες που 

προέρχονται από τη µελέτη Doppler της διαµιτροειδικής ταχύτητας ροής έχει 

επίσης τύχει της δέουσας προσοχής.  

      Εάν µπορεί να αποκαλυφτεί ήπια ισχαιµική δυσλειτουργία στη συστολή και 

διαστολή της αριστερής κοιλίας µε τη χρήση των µετρήσεων Doppler, τόσο στη 

διάρκεια πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας όσο και κατά την επίτευξη του 

κλάσµατος εξώθησης,  

      τότε αυτή η πληροφορία θα µπορούσε να βελτιώσει την ακρίβεια της δύο 

διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας σε φόρτιση έργου µετά χορήγηση διπυριδαµόλης 

για τη διάγνωση της στεφανιαίας νόσου. 

     Στην παρούσα µελέτη χρησιµοποιήσαµε την ηχοκαρδιογραφία - Doppler 

για να εκτιµήσουµε τη διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας και να 

αποκαλύψουµε έτσι πρώιµα σηµεία διαστολικής δυσλειτουργίας κατά τη διάρκεια 

ισχαιµίας του µυοκαρδίου, η οποία προκαλείται από τη χορήγηση της 

διπυριδαµόλης. Αφού η χορήγηση της διπυριδαµόλης δεν επηρεάζει ή ελαφρά 

αυξάνει τον καρδιακό ρυθµό, οι αλλαγές στη διαµιτροειδική ταχύτητα ροής θα 

µπορούσαν να καταγραφτούν ξεχωριστά και αξιόπιστα.  

     Άλλοι παράγοντες ισχαιµίας, όπως η δοβουταµίνη και η αδενοσίνη, 

προκαλούν σηµαντική αύξηση του καρδιακού ρυθµού, κι έτσι δεν επιτρέπουν την 

καταγραφή διαγραµµάτων Doppler που µπορούν να ερµηνευτούν, αφού σε 

ρυθµό πάνω από 90-96 παλµούς ανά λεπτό διαπιστώνεται έλλειψη των πρώιµων 

και βραδύτερων κυµάτων πλήρωσης. 

     Όπως αποδεικνύεται από αυτή τη µελέτη, οι µετρήσεις των αλλαγών στη 

διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας, ως επιπλέον µελέτη ολοκλήρωσης 
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της δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφικής απεικόνισης κατά τη διάρκεια της 

προκαλούµενης ισχαιµίας µε διπυριδαµόλη, αυξάνουν ουσιαστικά την ευαισθησία 

της µεθόδου για την αποκάλυψη στεφανιαίας νόσου. 

      Οι τιµές των παραµέτρων Α και Α αυξάνονται σηµαντικά κατά την 

κορύφωση της δράσης της διπυριδαµόλης τόσο στην οµάδα ελέγχου όσο και 

στους ασθενείς, αλλά η αλλαγή της παραµέτρου Α ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη 

σε ασθενείς µε νόσο στεφανιαίας ανεπάρκειας απ’ ότι ήταν στην οµάδα ελέγχου.                        

Ο λόγος Ε:Α εµφάνισε µια πιο εκσεσηµασµένη ελάττωση στην οµάδα των 

ασθενών απ’ ότι στην οµάδα ελέγχου, αν και η αναλογία Ε:Α ελαττώθηκε 

σηµαντικά στα µέλη και των δύο οµάδων. 

     Πάντως, το πιο σηµαντικό εύρηµα σ’ αυτή τη µελέτη ήταν ότι οι αλλαγές 

του ρυθµού επιβράδυνσης εµπερικλείουν έναν ανεξάρτητο διαγνωστικό 

παράγοντα, αδιάκριτα από το εάν επισυµβαίνουν διαταραχές του τοιχώµατος της 

αριστερής κοιλίας κατά την κίνησή της, για την αποκάλυψη της µυοκαρδιακής 

ισχαιµίας, και αύξησαν την ευαισθησία της µεθόδου από 57% σε 85.5%, αν και 

ελάττωσαν την ειδικότητα από 100% σε 83%. 

         Η πιο εκσεσηµασµένη ελάττωση της αναλογίας Ε:Α παρατηρήθηκε σε 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο και θα µπορούσε να εξηγηθεί από το γεγονός της 

αύξησης της αιµατικής ροής από τους κόλπους κατά τη διάρκεια πλήρωσης των 

κοιλιών, φαινόµενο το οποίο έχει αναγνωριστεί και συµβαίνει σε αρκετά προκλητά 

πρότυπα ισχαιµίας, καθώς είναι γνωστό ότι η ισχαιµία µπορεί να προκαλέσει µια 

ελάττωση του ρυθµού της αριστερής κοιλίας σε περιπτώσεις αλλαγής της πίεσης 

στη φάση της χάλασης. 

      Επίσης, η επιµήκυνση της φάσης επιβράδυνσης του κύµατος ταχείας 

πλήρωσης της αριστερής κοιλίας θα µπορούσε να αποδοθεί σε µια επιµήκυνση 

του χρόνου χάλασης της αριστερής κοιλίας, η οποία παρατηρείται µετά την 

ανάπτυξη ισχαιµίας κατά τη διάρκεια έργου φόρτισης µε χορήγηση 

διπυριδαµόλης. 

     Υπάρχουν πολλά άρθρα στη βιβλιογραφία και αφορούν σε µελέτες στις 

οποίες χρησιµοποιήθηκε ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης σε συνδυασµό µε 

 107



τη δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία για τη µελέτη ασθενών µε στεφανιαίο 

νόσο. (Picano E, και Ostokic M, 1997).  

     Ποικίλλει η ακρίβεια των µεθόδων, όπως συµβαίνει µε όλες τις 

διαγνωστικές µεθόδους, και εξαρτάται από τον πληθυσµό των ασθενών, από τα 

κριτήρια θετικότητας και από τα χρησιµοποιούµενα πρωτόκολλα χορήγησης 

διαφόρων προς µελέτη φαρµάκων.  

     Όταν δε χρησιµοποιήθηκε η χορήγηση ατροπίνης, τα δεδοµένα της δυο 

διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας µετά φόρτιση έργου µε διπυριδαµόλη εµφάνισαν 

µια εξέχουσα ειδικότητα και µια µέτρια ευαισθησία, ειδικά για ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο ενός αγγείου, όπως παρατηρήσαµε στις οµάδες µελέτης. 

     Μόνον ελάχιστες µελέτες χρησιµοποίησαν τις µετρήσεις Doppler της 

διαµιτροειδικής ροής για να εκτιµήσουν τις διαταραχές πλήρωσης της αριστερής 

κοιλίας, οι οποίες επισυµβαίνουν κατά τη διάρκεια ισχαιµίας προκαλούµενης από 

τη χορήγηση διπυριδαµόλης.  

     Οι Lattanzi F, και Picano E, 1989) απέδειξαν ότι η ήπια µυοκαρδιακή 

ισχαιµία που προκαλείται από τη χορήγηση διπυριδαµόλης συνοδεύεται από 

αλλαγές της διαµιτροειδικής ταχύτητας ροής, και ιδιαίτερα εµφανίζεται µια 

αύξηση στη σχετική αιµατική κολπική συµµετοχή προς την αριστερή κοιλία κατά 

τη φάση της πλήρωσης, η οποία είναι αποτέλεσµα µιας διαταραχής της χάλασης 

του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας.  

      Τα σχετικά πτωχά αποτελέσµατα της χρήσης της τεχνικής Doppler της 

προηγούµενης µελέτης σε σύγκριση µε τη δική µας µελέτη, µπορεί να αποδοθεί 

στο γεγονός ότι εµείς εντάξαµε στη µελέτη µας εκείνους τους ασθενείς, από τους 

οποίους θα λαµβάναµε υψηλής  ποιότητας καταγραφικά κύµατα.  

      Οι Gray burn PA, και Popma J (1989) βρήκαν ότι, αν και η αναλογία Ε:Α 

της διαµιτροειδικής µέγιστης ταχύτητας ροής για ασθενείς µε στεφανιαία νόσο 

εµφάνισε µια µικρή ελάττωση κατά την διάρκεια έγχυσης µε διπυριδαµόλη, αυτή 

η αλλαγή δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. 
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ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ: 

      Στη θεωρία, η χρήση από τη µελέτη του Doppler κατά τη διάρκεια 

πλήρωσης της αριστερής κοιλίας θα µπορούσε να αποτελέσει χρήσιµο εργαλείο 

στη δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία, ενώ θα ήταν δυνατό να προκύψουν και 

χρήσιµοι δείκτες της ισχαιµίας του µυοκαρδίου. 

      Οι ασθενείς µας δεν υποβλήθηκαν σε απεικονιστικό σπινθηρογράφηµα του 

µυοκαρδίου µε θάλλιο ή τεχνήτιο για να αποκαλυφτεί η ισχαιµία που 

αναπτύσσεται κατά τη διάρκεια φόρτισης µε χορήγηση ενδοφλεβίως 

διπυριδαµόλης, αλλά η δυνατότητα της ηχοκαρδιογραφίας να απεικονίζει τη 

µυοκαρδιακή ισχαιµία γίνεται τώρα ευρέως αποδεκτή. 

      Επίσης, η καµπύλη της ταχύτητας ροής στη µιτροειδική βαλβίδα, 

εξαρτάται από τον καρδιακό ρυθµό, τη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου, την 

ηλικία, την αρτηριακή πίεση, το καρδιακό προφορτίο και την παθητική 

διατασιµότητα, ενώ συγκεκριµένες τιµές των πιο πάνω παραµέτρων µπορεί να 

αλλάζουν κατά τη διάρκεια φόρτισης έργου µε χορήγηση διπυριδαµόλης, 

ανεξάρτητα από την πρόκληση ισχαιµίας. 

      Πάντως, οι διαφορές που παρατηρήσαµε στον καρδιακό ρυθµό και την 

αρτηριακή πίεση µεταξύ των αρχικών τιµών και εκείνων κατά τη διάρκεια της 

µέγιστης δράσης της διπυριδαµόλης δεν εµφάνισαν στατιστικά σηµαντική 

διαφορά, ακόµα κι όταν συγκρίναµε το µέσο όρο των ηλικιών των ασθενών µε τα 

µέλη της οµάδας ελέγχου.  

      Συµπερασµατικά, τα αποτελέσµατα της µελέτης δείχνουν ότι η 

ηχοκαρδιογραφία Doppler µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως βοηθητικό στοιχείο της 

δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας για τη µελέτη ασθενών µε αποδεδειγµένη τη 

λανθάνουσα στεφανιαία νόσο.  

      Η χρήση ενός στατιστικού προτύπου παλίνδροµης ανάλυσης επιτρέπει 

στους ασθενείς να καταταγούν στην κατηγορία των πασχόντων από στεφανιαία 

νόσο, εάν αυτοί εµφανίζουν νέες διαταραχές κινητικότητας του τοιχώµατος της 

αριστερής κοιλίας, ή η παράµετρος D της πρώιµης διαστολικής ταχύτητας ροής 

κατά τη διάρκεια της ηχοκαρδιογραφίας µε χορήγηση διπυριδαµόλης αυξάνει 
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περισσότερο από 7% σε σύγκριση µε τις υπόλοιπες τιµές. Πάντως, απαιτούνται 

περισσότερες µελέτες µε µεγάλους αριθµούς ασθενών προτού να καθιερωθεί 

πλήρως η αξιοπιστία της προτεινόµενης τεχνικής. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ∆ΕΚΑΤΟ 
             

           Οι µεταβολές των παραµέτρων της αορτικής ροής στη διάρκεια 

φαρµακευτικής δοκιµασίας µε διπυριδαµόλη σε ασθενείς µε στεφανιαία 

νόσο. Μια ηχοκαρδιογραφική – Doppler µελέτη. 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

        H αξιολόγηση της συνολικής και τµηµατικής λειτουργίας της αριστερής 

κοιλίας κατά τη διάρκεια της άσκησης είναι χρήσιµη µέθοδος που µπορεί να 

βοηθήσει στο διαχωρισµό των φυσιολογικών ατόµων από τους ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο (Mehdirad AA, και συν. 1987). 

       Μεταβολές στους δείκτες της συνολικής λειτουργίας της αριστερής 

κοιλίας, όπως στο κλάσµα εξώθησης και στο καρδιακό έργο και µεταφορτίο, και 

της τµηµατικής λειτουργίας µε τη χρήση συστήµατος βαθµολόγησης της 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια ισχαιµίας, 

παρέχουν σηµαντικές διαγνωστικές και προγνωστικές πληροφορίες. 

       Η ηχοκαρδιογραφία έχει µεγάλη αξία στη µελέτη και αξιολόγηση των 

ασθενών µε αποδεδειγµένη ή λανθάνουσα στεφανιαία νόσο (Upton HT, και συν. 

1980) (Labovitz AJ, και συν. 1987) (Armstrong WF, 1991).  

       Η ηχοκαρδιογραφία Doppler έχει καθιερωθεί ως µη επεµβατικό µέσο 

µέτρησης της µέγιστης ταχύτητας και επιτάχυνσης της ροής στην ανιούσα αορτή.  

       Αυτές οι παράµετροι είναι γνωστό από παλαιότερα ότι σχετίζονται άµεσα 

µε τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας (Bennet ED και συν. Barclay SA, 

1984). (Sabbath HV, και συν. 1986) και υπάρχει ευθεία συσχέτιση τους και µε τη 

σοβαρότητα της στεφανιαίας νόσου (Harrison MR, και συν. 1987). 

      Η διπυριδαµόλη είναι αγγειοδιασταλτικός παράγοντας των στεφανιαίων 

αγγείων. Αν και η ενδοφλέβια χορήγησή της προκαλεί µεγάλη αύξηση στην 
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αιµατική ροή των στεφανιαίων σε φυσιολογικά άτοµα, σε ασθενείς µε νόσο 

στεφανιαίας ανεπάρκειας µπορεί να προκαλέσει ισχαιµία του µυοκαρδίου (Picano 

E, και συν. 1991).  

      Αρκετοί ερευνητές ανακοίνωσαν την ευαισθησία και ειδικότητα της 

διπυριδαµόλης, σε συνδυασµό µε τη δυο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία, ως 

δοκιµασία πρόκλησης και διάγνωσης της µυοκαρδιακής ισχαιµίας (Picano E, και 

συν. 1986). 

      Πάντως, λίγες πληροφορίες διατίθενται σχετικά µε τις αλλαγές της 

αορτικής αιµατικής ταχύτητας ροής που σχετίζονται µε τη διπυριδαµόλη, η οποία, 

όταν χορηγείται ενδοφλέβια, προκαλεί ισχαιµία σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο.       

     Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να εξετάσει την υπόθεση ότι οι 

µετρήσεις µε Doppler της αιµατικής ταχύτητας ροής στην ανιούσα αορτή 

µπορούν να αποκαλύπτουν, µη επεµβατικά, αλλαγές στη λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια της ηχοκαρδιογραφίας µε φόρτιση έργου από 

διπυριδαµόλη σε ασθενείς στους οποίους υπάρχει υποψία ισχαιµικής 

καρδιοπάθειας. 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ: Ο πληθυσµός της µελέτης αποτελούνταν από 49 ασθενείς, οι οποίοι 

εξετάστηκαν µε στεφανιογραφία για υποψία στεφανιαίας νόσου ή για την 

αξιολόγηση γνωστής ισχαιµικής καρδιοπάθειας. Ασθενείς µε σηµαντική βαλβιδική 

ή περικαρδιακή νόσο, ασταθή στηθάγχη, βρογχόσπασµο ή καρδιακή ανεπάρκεια 

απεκλείστηκαν.Όλοι οι ασθενείς είχαν φλεβοκοµβικό ρυθµό και επαρκή συστολική 

λειτουργία της αριστερής κοιλίας (αγγειογραφικό κλάσµα εξώθησης >50%). 

Τέσσερις ασθενείς είχαν προηγούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου πέραν των δύο 

µηνών (2 ασθενείς είχαν πρόσθιο, ένας µε καλύτερο και ένας µε αναστροφή Q). 

      ∆εν εκτελέστηκε ηχοκαρδιογραφική µελέτη µετά από φόρτιση έργου σε 2 

ασθενείς λόγω ανεπαρκούς αποκάλυψης του ενδοκαρδίου στη φάση ηρεµίας στη 

διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφική απεικόνιση (επάρκεια της δοκιµασίας σε 

ποσοστό 95%). Οι υπόλοιποι 47 ασθενείς υποβλήθηκαν σε ηχοκαρδιογραφία και 

µελέτη µε ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης και σε αγγειογραφία των 

στεφανιαίων. Η στεφανιογραφία έδειξε φυσιολογικές στεφανιαίες αρτηρίες σε 15 
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ασθενείς (10 άνδρες ηλικίας 54±9 ετών), οι οποίοι και αποτέλεσαν την 

φυσιολογική οµάδα (Ν), και νόσο ενός, δύο και τριών αγγείων σε 9, 12 και 11 

ασθενείς, αντίστοιχα, οι οποίοι αποτέλεσαν την οµάδα της στεφανιαίας νόσου (20 

άνδρες, ηλικίας 52±7 ετών). 

      Η αντιισχαιµική θεραπεία σταµάτησε για 3 ηµέρες προτού εφαρµοστεί η 

ηχοκαρδιογραφική µελέτη µε διπυριδαµόλη και συστήθηκε στους ασθενείς να 

αποφύγουν ποτά που περιέχουν καφείνη την ηµέρα της εξέτασης. 

      Όλοι οι ασθενείς έλαβαν σαφείς γραπτές πληροφορίες και η εργασία 

εγκρίθηκε από την Επιτροπή ∆εοντολογίας και Ηθικής του Νοσοκοµείου. 

 

ΤΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

      Μετά τη συλλογή των αιµοδυναµικών, των ηλεκτροκαρδιογραφικών και 

των ηχοκαρδιογραφικών δεδοµένων της δύο διαστάσεων απεικόνισης και 

καταγραφής του Doppler, στην ηρεµία χορηγήθηκε ενδοφλέβια διπυριδαµόλη σε 

µια αρχική δόση των 0.56 mg/kg για πλέον των 4 λεπτών της ώρας. Μετά από 

διακοπή 4 λεπτών της ώρας χορηγήθηκε µια επιπλέον δόση των 0.28 mg/kg για 

πλέον των 2 λεπτών της ώρας. Η αθροιστική συνολική δόση ήταν 0.84 mg/kg για 

πλέον των 10 λεπτών της ώρας. 

     Η έγχυση σταµάτησε προτού επιτευχθεί η µέγιστη δόση για κάποιον από 

τους ακόλουθους λόγους: φανερή θετική ηχοκαρδιογραφική απόκριση, 

προοδευτική επιδείνωση στηθάγχης σε συνδυασµό µε εκσεσηµασµένες αλλαγές 

επαναπόλωσης του διαστήµατος ST στο ΗΚΓ, σοβαρές αρρυθµίες της αριστερής 

κοιλίας (Lown IV) ή διαταραχές της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου, 

συµπτωµατική υπόταση (ελάττωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 

20mmHg) ή υπέρταση (αύξηση της συστολικής πάνω από 230 ή της διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης πάνω από 130 mm Hg). 

      Η αµινοφυλλίνη (250 mg) ήταν διαθέσιµη και χορηγήθηκε ενδοφλέβια, 

όπου ήταν αναγκαία. Ο καρδιακός ρυθµός, η αρτηριακή πίεση και 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών καταγράφονταν κάθε 2 λεπτά κατά τη 
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διάρκεια της φόρτισης έργου και για 10 λεπτά συνέχεια µετά τη χορήγηση της 

διπυριδαµόλης. 

 

 

H ∆ΥΟ ∆ΙΑΣΤΑΣΕΩΝ ΗΧΟΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΙΑ 

      Η δυο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία εφαρµόστηκε κατά τη φάση ηρεµίας 

και στην κορυφαία δράση της διπυριδαµόλης µε τη χρήση του συστήµατος 

Hewlett-Packard Sonos 1000 και των συστηµάτων 2500 των ηχοκαρδιογραφικών 

συστηµάτων (Geneva, Switzerland) µε ηχοβολέα 2.5 MHz. Ο σταθερός 

παραστερνικός επιµήκης και βραχύς άξονας (στο επίπεδο του θηλοειδούς µυός) 

παρέχουν εικόνες, όπως επίσης και οι κορυφαίες απεικονίσεις των τεσσάρων (4) 

και των δύο (2) κοιλοτήτων που κατεγράφονταν διαρκώς για περισσότερο από 10 

λεπτά µετά το τέλος έγχυσης της διπυριδαµόλης. 

          Η µελέτη καταγράφτηκε σε σύστηµα video µε τη δυνατότητα να παίζεται 

η καταγραφική ταινία ανάστροφα σε βιντεοταινίες 12 mm VHs, οι οποίες και 

αναλύθηκαν από δύο (2) ανεξάρτητους και έµπειρους παρατηρητές. Σε 

περίπτωση διαφωνίας σχετικά µε το αποτέλεσµα, ζητούνταν η γνώµη ενός τρίτου 

παρατηρητή για να διαµορφωθεί η δοµή της κύριας απόφασης. 

      Για την επίτευξη της ανάλυσης, τα τοιχώµατα της αριστερής κοιλίας 

υποδιαιρέθηκαν σε ένα πρότυπο σχέδιο 16 τµηµάτων και η κίνηση του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας αξιολογήθηκε µε την χρήση της µεθόδου της 

Αµερικανικής Ηχοκαρδιογραφικής Εταιρείας (Schiller NB και συν., 1989). 

      Η ηχοκαρδιογραφία µε φόρτιση έργου θεωρήθηκε θετική, όταν 

εκδηλώθηκε νέα διαταραχή κινητικότητας της αριστερής κοιλίας, η οποία 

σχετίστηκε µε την ανώµαλη πάχυνση του µυοκαρδίου, σε µια περιοχή η οποία 

ήταν φυσιολογική στη φάση ηρεµίας, ή, όταν προκαλούνταν επιδείνωση της 

διαταραχής κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας στην κορύφωση 

της φόρτισης έργου σε µια τµηµατική περιοχή της αριστερής κοιλίας, η οποία 

εµφάνιζε διαταραχές στη φάση ηρεµίας. 
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      Κανείς από τους δύο παρατηρητές δεν είχε προσέγγιση στα αγγειογραφικά 

ευρήµατα πριν από την ερµηνεία των βιντεοταινιών. 

 

 

 

 

Η ΕΞΕΤΑΣΗ DOPPLER 

     Η ταχύτητα ροής της ανιούσας αορτής αξιολογήθηκε στη φάση ηρεµίας 

καθώς και µετά από έγχυση διπυριδαµόλης µε τον ασθενή να βρίσκεται σε ύπτια 

θέση και τον ηχοβολέα στην υπερστερνική εντοµή (ΕΙΚΟΝΑ 7 του Γενικού 

Μέρους). 

     Ένας µη απεικονιστικός ηχοβολέας 1.9Μηz γωνιώθηκε κατάλληλα για την 

καταγραφή του µεγαλύτερου σήµατος της αιµατικής ροής, όπως προσδιορίστηκε 

από τις ηχητικές και φασµατικές εξόδους καταγραφής. Το καλύτερο καταγραφικό 

σήµα λαµβάνονταν στο υψηλότερο σηµείο ταχύτητας της φασµατικής 

καταγραφής, σε µια πλήρη και διευκρινισµένη καταγραφή της προσδιορισµένης 

ταχύτητας «τύπου φακέλου». 

     Οι µετρήσεις έγιναν σε φάση ηρεµίας και στην κορυφαία επίδραση µετά 

την ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης, ενώ συµπεριελάµβαναν κατά µέσο όρο 

5-8 διαδοχικά σήµατα της ανιούσας αορτής. Από µια επί µέρους επαναληπτική 

εξέταση των καταγραφών από δύο ανεξάρτητους παρατηρητές προέκυψαν οι 

παρακάτω παράµετροι της αιµατικής ροής της ανιούσης αορτής: 

     Η µέγιστη ταχύτητα της αορτικής ροής (m/s), που µετρήθηκε στη 

µεσότητα του σηµείου της µέγιστης ταχύτητας ροής. 

    Ο χρόνος επιτάχυνσης της αορτής (ms), που µετρήθηκε από το χρόνο 

έναρξης της ροής µέχρι τη µέγιστη ταχύτητα ροής. 

    Η αορτική επιτάχυνση (m/s2) προσδιορίστηκε από την διαίρεση της 

µέγιστης αορτικής ταχύτητας ροής προς το χρόνο επιτάχυνσης. 

    Σχετικά µε τη µεταβλητότητα των εκτιµήσεων µεταξύ των παρατηρητών, οι 

συντελεστές συσχέτισης για τις πιο πάνω παραµέτρους κυµάνθηκαν από 0.8-0.9. 
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ΣΤΕΦΑΝΙΟΓΡΑΦΙΑ 

    Όλα τα άτοµα που µελετήθηκαν υποβλήθηκαν σε καρδιακό καθετηριασµό 

και στεφανιογραφία. 

    Η στεφανιογραφία, συγκεκριµένα, έγινε µε τη χρήση της τεχνικής Judkins 

και µε πολλαπλές απεικονιστικές λήψεις. Η στένωση της στεφανιαίας εκτιµήθηκε 

ποσοτικά από δύο ανεξάρτητους έµπειρους παρατηρητές, οι οποίοι δεν ήταν 

ενηµερωµένοι για τα υπόλοιπα αποτελέσµατα, και θεωρήθηκε σηµαντική, όταν 

προέκυπτε στένωση του αυλού πάνω από 70% σε οποιοδήποτε από τα τρία 

κύρια και µεγάλα επικαρδιακά στεφανιαία αγγεία, ή στένωση του αυλού του 

στελέχους της αριστερής στεφανιαίας µεγαλύτερη από 50%. 

    Το χρονικό διάστηµα µεταξύ του καρδιακού καθετηριασµού και της 

ηχοκαρδιογραφικής µελέτης µε ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης κυµάνθηκε 

µεταξύ 15-30 ηµερών και δεν προέκυψαν ιατρικά συµβάµατα σε κανένα ασθενή. 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

    Οι περιληπτικές περιγραφικές στατιστικές αναλύσεις αποδόθηκαν µε τον 

µέσο όρο ± SD την σταθερή απόκλιση.  

    Οι συνεχείς µεταβλητές συγκρίθηκαν µεταξύ των δύο οµάδων µε τη χρήση 

της στατιστικής δοκιµασίας του t-test, ή του Mann-Whitnen ανάλογα, όπου 

κρινόταν αναγκαίο.  

    Οι κατηγοριακές µεταβλητές συγκρίθηκαν µε τη χρήση του x2-test ή του 

ακριβούς Fischer test. 

    Η εκτίµηση της διαγνωστικής αξίας των ποικίλων παραµέτρων που αφορούν 

στη στεφανιαία νόσο, επιτεύχθηκε µε τη χρησιµοποίηση των λογιστικών 

προτύπων στοιχείων της παλίνδροµης ανάλυσης.  

    Προσδιορίσαµε, στο επίπεδο της µιας µεταβλητής, ποια από τις 

παραµέτρους περιείχε σηµαντική διαγνωστική πληροφορία ανάλογα µε τα υπό 

εξέταση άτοµα κάθε οµάδας, εκείνες οι παράµετροι που βρέθηκαν να είναι 

σηµαντικοί προγνωστικοί δείκτες, εξετάστηκαν στατιστικά σε ένα συστηµατικό 
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πρότυπο παλίνδροµης στατιστικής ανάλυσης πολλαπλών µεταβλητών, για να 

εκτιµηθεί ποιες από αυτές είχαν ανεξάρτητη διαγνωστική αξία.  

   Τα κριτήρια για την εισαγωγή και την απόρριψη από το στατιστικό πρότυπο 

ανάλυσης ήταν 5% και 10% αντίστοιχα. 

    Υπολογίστηκε η ευαισθησία και η ειδικότητα των στατιστικών 

αποτελεσµάτων των στατιστικών προτύπων. Όταν η τιµή της p ήταν µικρότερη 

από 0.05 θεωρήθηκε στατιστικά σηµαντική, ενώ η τιµή της p κάλυπτε τη 

στατιστική σηµαντικότητα από 5% έως 10%. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

    Είκοσι οκτώ (28) ασθενείς εξετάστηκαν µε στεφανιογραφία και βρέθηκε να 

πάσχουν από στεφανιαία νόσο (τέσσερις ασθενείς µε νόσο ενός αγγείου, οκτώ 

ασθενείς µε νόσο δύο αγγείων και οκτώ µε νόσο τριών αγγείων) και να 

αναπτύσσουν νέες διαταραχές της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής 

κοιλίας κατά τη φόρτιση έργου µε χορήγηση διπυριδαµόλης. Οι υπόλοιποι 12 

ασθενείς δεν εµφάνισαν παρόµοια διαταραχή. Κανένας από τους εξετασθέντες 

της οµάδας ελέγχου δεν εµφάνισε διαταραχές της κινητικότητας του τοιχώµατος 

της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια χορήγησης της διπυριδαµόλης. 

    Η ευαισθησία του ηχοκαρδιογραφήµατος µετά φόρτιση έργου µε 

διπυριδαµόλη στην αποκάλυψη στεφανιαίας νόσου ήταν 44.5%, 66.7% και 73% 

για νόσο ενός, δύο και τριών αγγείων αντίστοιχα. Έτσι η συνολική ευαισθησία 

ήταν της τάξης των 62.5%, ενώ η ειδικότητα της µεθόδου ήταν 100% και η 

συνολική ακρίβεια 74.5%.  

    Ο καρδιακός ρυθµός αυξήθηκε ελαφρά κατά τη µέγιστη δράση της 

χορηγηθείσας διπυριδαµόλης, τόσο στους ασθενείς όσο και στην οµάδα ελέγχου 

(από 72 ± 7.5 έως 76± 8 παλµοί ανά λεπτό, και από 69± 8 έως 76± 9 παλµοί ανά 

λεπτό αντίστοιχα), αλλά αυτές οι αλλαγές δεν ήταν στατιστικά σηµαντικές.  

     Η συστολική αρτηριακή πίεση δεν εµφάνισε στατιστικά σηµαντική αλλαγή 

στις δύο οµάδες. 
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     Ο πίνακας 1 καταγράφει τις µέσες τιµές ± τη σταθερή απόκλιση των 

παραµέτρων που προκύπτουν από το Doppler της αορτικής ταχύτητας ροής σε 

κατάσταση ηρεµίας και στην κορύφωση της φόρτισης έργου µετά από χορήγηση 

διπυριδαµόλης στην οµάδα ελέγχου και στους ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. 

     Ενώ η ποιοτική απόκριση στη δοκιµασία χορήγησης διπυριδαµόλης ήταν 

παρόµοια και στους υγιείς και στους ασθενείς, το µέγεθος της απόκρισης ήταν 

σηµαντικά και στατιστικά διαφορετικό µεταξύ των δύο οµάδων.  

     Η ταχύτητα και η επιτάχυνση στην οµάδα των φυσιολογικών ατόµων 

έφτασε κατά µέσο όρο 20% και 42% αντίστοιχα, ενώ στους ισχαιµικούς ασθενείς 

οι αντίστοιχες αλλαγές ήταν µόλις 6.75% και 17.88% (p=0.001, p<0.001, 

αντίστοιχα). 

     Η λογιστική στατιστική ανάλυση µιας µεταβλητής η οποία χρησιµοποιήθηκε 

για να αντιπαραβάλει µεταβλητές που περιείχαν διαγνωστική πληροφορία για την 

αποκάλυψη της στεφανιαίας νόσου, απέδειξε ότι η ύπαρξη διαταραχών 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας καθώς και το ποσοστό 

αλλαγών της µέγιστης αορτικής ταχύτητας ροής και επιτάχυνσης από την 

κατάσταση ηρεµίας στη φόρτιση έργου µε διπυριδαµόλη, ήταν σηµαντικοί 

προγνωστικοί δείκτες. 

     Αυτές οι µεταβλητές εισήχθηκαν σε σειρές λογιστικής παλίνδροµης 

ανάλυσης διεξοδικά πολλαπλών µεταβλητών προκειµένου να ανιχνευθεί η ύπαρξη 

ανεξάρτητης διαγνωστικής αξίας σε αυτές.  

     Η εµφάνιση νέων διαταραχών κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής 

κοιλίας εξετάστηκε στατιστικά στο πρώτο στάδιο  (x2 = 2/7 p<0.0001). Έτσι, 

προέκυψε ευαισθησία 62.5% και ειδικότητα 100% (πίνακας 2). 

     Η ποσοστιαία αλλαγή της ταχύτητας εξετάστηκε σε δεύτερο στάδιο και 

πρόσθεσε σηµαντική διαγνωστική πληροφορία (x2=7.8, p = 0.005, πίνακας 3). 

Επτά (7) από τους δώδεκα (12) ασθενείς µε στεφανιαία νόσο που δεν εµφάνισαν 

διαταραχές της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας 

κατατάχτηκαν τώρα σωστά και βελτίωσαν την ευαισθησία στο 84.38%, ενώ 5 

φυσιολογικά άτοµα κατατάχτηκαν σαν ασθενείς, και ελάττωσαν την ειδικότητα 
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στο 66.7%. Η συνολική ακρίβεια των διαταραχών κινητικότητας του τοιχώµατος 

της αριστερής κοιλίας συγκρίθηκε µε την αλλαγή της µέγιστης ταχύτητας ροής 

και βρέθηκε να είναι τώρα 78.72%, σε σύγκριση µε 74.5%, όταν εξετάστηκε 

µόνη της η παραπάνω παράµετρος. 

    Οι τιµές cut-off σηµείων (ήτοι στατιστικών σηµείων αναφοράς τιµών µε τη 

µεγαλύτερη ευαισθησία και τα λιγότερα λάθη - αρνητικά αποτελέσµατα) άλλαξαν, 

ώστε έδωσαν το παραπάνω αποτέλεσµα, π.χ. µεταξύ των δύο οµάδων η µέγιστη 

ταχύτητα ροής διαφοροποιήθηκε σε ποσοστό 10% (εικόνα 1). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Παράµετροι Doppler της αιµατικής ταχύτητας ροής της ανιούσης 

αορτής σε φάση ηρεµίας και κατά την διάρκεια φόρτισης έργου µε διπυριδαµόλη σε 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο και σε φυσιολογικά άτοµα. 
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απόκλιση 

Μέση 

τιµή 

Σταθερά 

απόκλιση 

P 

Φάση ηρεµίας 

Μέγιστη ταχύτητα 

Αορτικής ροής σε m/s 

 

.93 

 

.07 

 

.95 

 

.12 

 

NS 

Αορτική επιτάχυνση  

Σε m/s2 

16.49 1.65 15.71 1.59 NS 

Χρόνος αορτικής 

Επιτάχυνσης σε ms 

96.60 6.53 93.66 7.13 NS 

Φόρτιση έργου 

Μέγιστη ταχύτητα 

Αορτικής ροής σε m/s 

 

1.12 

 

.13 

 

1.01 

 

.17 

 

0.038 

Αορτική επιτάχυνση 

Σε m/s2 

23.37 3.80 18.41 2.63 <0.00

1 

Χρόνος αορτικής 

Επιτάχυνσης σε ms 

87.13 5.33 90.78 7.99 0.07 

% Μεταβολή 

Μέγιστη ταχύτητα 

 Αορτικής ροής 

 Σε m/s 

 

 

20.41 

 

 

14.03 

 

 

6.75 

 

 

10.52 

 

 

0.001 

Αορτική επιτάχυνση 

Σε m/s2 

42.28 21.14 17.88 17.73 <0.00

1 

Χρόνος αορτικής 

Επιτάχυνσης σε ms 

-9.44 7.91 -2.94 6.41 0.004 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2: Ευαισθησία της δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας στην αποκάλυψη 

της στεφανιαίας νόσου µε βάση την εµφάνιση και ανάπτυξη διαταραχών 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια φόρτισης έργου 

µε διπυριδαµόλη . 

 Απουσία εµφάνισης 

 διαταραχών 

κινητικότητας 

τοιχώµατος 

αριστερής κοιλίας 

∆ιαταραχές 

κινητικότητας 

τοιχώµατος 

αριστερής κοιλίας 

              % 

Φυσιολογικοί 15 0 100.00 

Στεφανιαία νόσος 12 20 62,50 

Συνολική ακρίβεια   74,47 

P<0.0001 

 

   

ΠΙΝΑΚΑΣ 3:  Ευαισθησία της δύο διαστάσεων και Doppler ηχοκαρδιογραφίας για 

την αποκάλυψη της στεφανιαίας νόσου µε βάση τις διαταραχές κινητικότητας του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και της µεταβολής της µέγιστης αορτικής ταχύτητας 

ροής (∆-Vel) που αναπτύσσεται κατά τη διάρκεια της φόρτισης έργου µε 

διπυριδαµόλη. 

 

 Καµία διαταραχή 

 κινητικότητας του 

 τοιχώµατος της 

 αριστερής κοιλίας 

∆-Vel>10 

∆ιαταραχές 

κινητικότητας του 

 τοιχώµατος  

∆-Vel<10 

         % 

Φυσιολογικοί 10 5 66.67 

Στεφανιαία νόσος 5 27 84.38 

Συνολική ακρίβεια   78.72 

P=0.005 
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ΕΙΚΟΝΑ 1: Απεικόνιση σε διάγραµµα που δείχνει τη σπουδαιότητα των διαταραχών 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας, η επί τοις εκατό µεταβολή της 

αριστερής κοιλίας και η επί τοις εκατό µεταβολή στη µέγιστη αορτική ταχύτητα (∆ 

ταχύτητας) για την ανίχνευση των ασθενών µε στεφανιαία νόσο. Μεταξύ εκείνων 

χωρίς διαταραχές κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας, η ∆ ταχύτητα 

<10 σηµαίνει αυξηµένη πιθανότητα νόσου στεφανιαίας ανεπάρκειας. 

 

Αξιολόγηση των δυναµικών εξώθησης της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια 

φόρτισης έργου µε διπυριδαµόλη µε τη µέτρηση ηχοκαρδιογραφίας - Doppler σε 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο (p=0.038) 

 

    Στην πράξη, ο ασθενής θα κατατασσόταν σαν να έχει στεφανιαία νόσο, είτε 

διότι εµφάνισε διαταραχές της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής 

κοιλίας είτε διότι η αλλαγή της µέγιστης αορτικής ταχύτητας ροής από την 

κατάσταση ηρεµίας στη φόρτιση έργου µε διπυριδαµόλη ήταν µικρότερη από 

10%. 

    Το ποσοστό αλλαγής στην επιτάχυνση της αορτικής ροής βελτίωσε 

σηµαντικά τη διαγνωστική ακρίβεια της διαταραχής της κινητικότητας του 
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τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας (x2=4.3, p=0.038). Πέντε (5) από τους δώδεκα 

(12) ασθενείς µε στεφανιαία νόσο χωρίς διαταραχές της κινητικότητας του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας κατατάχτηκαν τώρα σωστά και αύξησαν την 

ευαισθησία στο 78.7%, ενώ τρείς (3) φυσιολογικοί ασθενείς κατατάχτηκαν 

λανθασµένα, να είχαν στεφανιαία νόσο, και ελάττωσαν την ευαισθησία στο 80% 

(Πίνακας 4).  

 

Πίνακας 4. Ευαισθησία της δύο διαστάσεων και Doppler ηχοκαρδιογραφίας για την 

αποκάλυψη της στεφανιαίας νόσου µε βάση τις διαταραχές της αρνητικότητας της 

αριστερής κοιλίας και τη µεταβολή της αορτικής επιτάχυνσης (∆-acc) που 

αναπτύχτηκε κατά τη διάρκεια φόρτισης έργου µε διπυριδαµόλη. 

 

 Απουσία διαταραχών 

 κινητικότητας του 

 τοιχώµατος της 

 αριστερής κοιλίας και 

∆-acc>28.68 

∆ιαταραχές 

 Κινητικότητας ή 

∆-acc<28.68 

            % 

Φυσιολογικό 12 3 80.00 

Στεφανιαία 

νόςος 

7 25 78.13 

Συνολική 

ακρίβεια 

  78.72 

P=0.038 

 

    Οι τιµές των cut-off σηµείων της στατιστικής ανάλυσης (δηλ. µεγάλη 

ευαισθησία και λιγότερες λανθασµένες  αρνητικές τιµές) ήταν εδώ 28.68% 

(εικόνα 2). 

    Η συνολική ακρίβεια και των δύο στατιστικών προτύπων ήταν 78.7%, αλλά 

είναι φανερό ότι η αλλαγή της µεγίστης φόρτισης ταχύτητας ροής είναι µια 

περισσότερο ευαίσθητη παράµετρος για την διάγνωση, ενώ η αλλαγή της 

επιτάχυνσης είναι περισσότερο ειδική. 
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    Όλες και οι τρεις παράµετροι υπήχθησαν σε ένα στατιστικό πρότυπο 

παλίνδροµης ανάλυσης πολλαπλών µεταβλητών για να αξιολογηθεί καλύτερα η 

συγκεκριµένη ευαίσθητη πληροφορία που περιέχεται στην αλλαγή της µεγίστης 

ταχύτητας και η ειδική πληροφορία των αλλαγών της επιτάχυνσης. Το κριτήριο 

βασίσθηκε στην τιµή αυτής της εξίσωσης, ποσοστό αλλαγής της επιτάχυνσης + 

2.88 Χ ποσοστό αλλαγής της ταχύτητας, σε σύγκριση µε το 65 (εικόνα 3). 

 

Εικόνα 2: Απεικόνιση σε διάγραµµα, η οποία δείχνει τη σπουδαιότητα των 

διαταραχών κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας σε αορτική 

επιτάχυνση (∆-επιτάχυνση) κατά την αποκάλυψη ασθενών µε στεφανιαία ανεπάρκεια. 

Μεταξύ εκείνων που δεν εµφανίζουν διαταραχές κινητικότητας του τοιχώµατος της 

αριστεράς κοιλίας, η ∆-επιτάχυνση <28.68 δείχνει αυξηµένη πιθανότητα για 

στεφανιαία νόσο. 

  

 

Αξιολόγηση των δυναµικών εξώθησης της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια 

φόρτισης έργου µε διπυριδαµόλη µε τη µέτρηση µη ηχοκαρδιογραφίας-Doppler σε 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. 
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Εικόνα 3: Η αποδεικτική ακρίβεια του προτύπου πολλαπλών µεταβλητών 

παλινδρόµησης βελτιώνεται, σε συνδυασµό διαταραχών κινητικότητας του τοιχώµατος 

της αριστερής κοιλίας σύµφωνα µε την εξίσωση S = ∆-acc+2.88 X ∆-Vel µε τιµές cut 

off σηµείων (δηλαδή σηµείων µεγίστης ευαισθησίας µε λιγότερα ψευδώς αρνητικά) 

στο 65. 

 

 

Αξιολόγηση των δυναµικών εξώθησης της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια 

φόρτισης έργου µε διπυριδαµόλη µε την ηχοκαρδιογραφία - Doppler σε ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο. 

 

 Η ευαισθησία, η ειδικότητα και η συνολική ακρίβεια της µεθόδου 

µεταβλήθηκαν τώρα σε 87.5%, 86.7%, και 87.2% αντίστοιχα (πίνακας 5). 
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Πίνακας 5. Ευαισθησία της δυο διαστάσεων και Doppler ηχοκαρδιογραφίας για την 

αποκάλυψη της στεφανιαίας νόσου µε βάση τις διαταραχές της κινητικότητας του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και τη µεταβολή της ευαισθησίας κατά την εξίσωση 

S= ∆-acc + 2.88X∆-Vel. 

 

 Απουσία διαταραχών 

 της κινητικότητας 

 του τοιχώµατος της 

 αριστερής κοιλίας 

 και S>65 

∆ιαταραχές  

κινητικότητας 

S<65 

            % 

  

 

  

 

Φυσιολογικοί 13 2 86.67 

Στεφανιαία νόσος 4 28 87.50 

Συνολική ακρίβεια   87.23 

       Η σοβαρότητα της ισχαιµικής απόκρισης, όπως εκφράστηκε στη 

βαθµολόγηση των διαταραχών της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής 

κοιλίας που εµφανίζει διαταραχές, σχετιζόταν άµεσα µε τις αλλαγές της µέγιστης 

αορτικής ταχύτητας ροής και της αορτικής επιτάχυνσης στη µέγιστη δράση της 

διπυριδαµόλης. Ειδικότερα, οι αλλαγές στη βαθµολογία των διαταραχών της 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας είχαν µια στατιστικά 

σηµαντική αρνητική συσχέτιση τόσο µε τις αλλαγές της µέγιστης αορτικής 

ταχύτητας ροής (r=-35.3%, p<0.05), όσο και µε τις αλλαγές της αορτικής 

επιτάχυνσης (r=-35.7%, p<0.05) στην µέγιστη δράση της διπυριδαµόλης. 

ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

        ∆εν παρατηρήθηκαν σηµαντικές ανεπιθύµητες ενέργειες. Θωρακικός 

πόνος εµφανίστηκε σε δώδεκα (12) ασθενείς µε στεφανιαία νόσο και σε πέντε (5) 

φυσιολογικά άτοµα, κεφαλαλγία σε πέντε (5) ασθενείς και έξι (6) φυσιολογικά 

άτοµα, ναυτία σε έναν (1) ασθενή και ένα (1) φυσιολογικό και ναυτία σε ένα (1) 

ασθενή µε στεφανιαία νόσο. Η χορήγηση της αµινοφυλλίνης (250mg I.V.) 

κρίθηκε αναγκαία σε τέσσερις (4) ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

        Η στεφανιαία νόσος µε τις επιπλοκές του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, 

όπως η καρδιακή ανεπάρκεια και ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος, είναι η κύρια 

αιτία νοσηρότητας παγκόσµια.  

       Η αποκάλυψη της στεφανιαίας νόσου σε λανθάνουσα φάση, δηλαδή, 

προτού επισυµβεί µία από τις δύο αυτές επιπλοκές, αποτελεί έναν από τους 

µεγαλύτερους στόχους της διαγνωστικής καρδιολογίας. 

           Πάνω από µια δεκαετία η οµόφωνη απεικόνιση µε ραδιοϊσοτοπική 

κοιλιογραφία ή σπινθηρογράφηµα Th201 έχει δείξει βελτίωση στα αποτελέσµατα 

της καθ’ ηµέρα δοκιµασίας άσκησης.   

       Πιο πρόσφατα, η ηχοκαρδιογραφική απεικόνιση χρησιµοποιήθηκε για ένα 

παρόµοιο σκοπό, και πολλές µελέτες έδειξαν ότι η δύο διαστάσεων 

ηχοκαρδιογραφική µελέτη που εκτελέστηκε κατά τη διάρκεια φόρτισης έργου 

παρείχε µια αυξηµένη ευαισθησία και ειδικότητα στην αποκάλυψη της 

µυοκαρδιακής ισχαιµίας, ισοδύναµη µε αυτή που παρατηρείται µε πιο 

καθιερωµένες τεχνικές πυρηνικής ιατρικής (Mauer G, και συν. 1981) (Marvick TH, 

και συν. 1992) (Crowford HH, και συν, 1984). 

       H δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφία είναι ένα ευαίσθητο µέσο εξέταση 

για την αποκάλυψη της µυοκαρδιακής ισχαιµίας που προκαλεί εντοπισµένη 

αντιρροπούµενη διαταραχή της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής 

κοιλίας και διαταραχές του πάχους του τοιχώµατος στη συστολή, µεταβολές οι 

οποίες συµβαίνουν πρωιµότερα απ’ ότι οι ισχαιµικές µεταβολές στο 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα (Wohlge lernter D, και συν., 1986). 

       Οι δείκτες που προκύπτουν από τη µελέτη Doppler της λειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας θα µπορούσαν να αποβούν χρήσιµο µέσο της δύο διαστάσεων 

ηχοκαρδιογραφίας για την αξιολόγηση και τη µελέτη της καρδιακής συστολικής 

λειτουργίας (Labovitz AJ, και συν. 1985).  

       Ο προσδιορισµός µε Doppler της µέγιστης ταχύτητας της αορτικής 

αιµατικής ροής και η επιτάχυνση αποδείχτηκαν προγνωστικοί δείκτες του 
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ισχαιµικού µυοκαρδίου σε ανθρώπους κατά τη διάρκεια συγκεκριµένης και 

συνήθους δοκιµασίας φόρτισης (Teaque SH, και συν., 1984) 

      Η διπυριδαµόλη αναστέλλει την πρόσληψη αδενοσίνης από τα 

ερυθροκύτταρα και το ενδοθήλιο, και αυξάνοντας έτσι τη διασταλτική της 

ιδιότητα στα µικρά αγγεία. Αυτό οδηγεί σε πτώση της πίεσης διήθησης 

περιφερικά της στεφανιαίας στένωσης και σε ανακατανοµή της ροής από το 

ενδοκάρδιο στο επικάρδιο, οπότε προκαλεί ελλείµµατα διήθησης, τα οποία 

καθίστανται ορατά στο σπινθηρογράφηµα µε θάλλιο, ή µυοκαρδιακή ισχαιµία και 

περιοχική ασυνέργεια του τοιχώµατος στο ηχοκαρδιογράφηµα (Picano E., 1989). 

      Σ’ αυτή τη µελέτη χρησιµοποιήσαµε το ηχοκαρδιογράφηµα Doppler για να 

αξιολογήσουµε και να µελετήσουµε τη συστολική λειτουργικότητα της αριστερής 

κοιλίας και να αποκαλύψουµε ενδείξεις συστολικής δυσλειτουργίας κατά τη 

διάρκεια της µυοκαρδιακής ισχαιµίας που προκλήθηκε από την χορήγηση  

διπυριδαµόλης. Αυτή η πληροφορία θα βελτίωνε την ακρίβεια της µεθόδου στη 

διάγνωση της στεφανιαίας νόσου. 

      Η συνολική ευαισθησία των δύο διαστάσεων διαταραχών της 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας για την αποκάλυψη της 

στεφανιαίας νόσου ήταν 62.5% µε µια ειδικότητα του 100%, ενώ οι ασθενείς µε 

νόσο πολλαπλών αγγείων εµφάνισαν διαταραχές της κινητικότητας του 

τοιχώµατος της αριστερής  κοιλίας συχνότερα απ’ ότι εκείνοι µε νόσο ενός 

αγγείου. 

      Ο συνδυασµός των αποτελεσµάτων Doppler µε αυτά της δύο διαστάσεων 

ηχοκαρδιογραφίας αύξησαν την ευαισθησία για την αποκάλυψη της στεφανιαίας 

νόσου. Ο συνδυασµός των διαταραχών της κινητικότητας του τοιχώµατος της 

αριστερής κοιλίας µε µια επί τοις εκατό αύξηση της µέγιστης ταχύτητας ροής 

µικρότερης από 10% κατά τη διάρκεια της έγχυσης µε διπυριδαµόλη, οδήγησε σε 

αυξηµένη ευαισθησία σε ποσοστό 84.4% και συνολική ακρίβεια της τάξης του 

78.8%, ενώ η ειδικότητα ελαττώθηκε στο 66.7%. 

       Συνδυάζοντας την εµφάνιση διαταραχών της κινητικότητας του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας µε µια επί τοις εκατό αύξηση της επιτάχυνσης 
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κάτω από 28.7% στην απόκριση της δράσης της διπυριδαµόλης αυξήθηκε η 

ευαισθησία στο 78% και βελτιώθηκε η ειδικότητα στο 80% σε σχέση µε αυτή 

που προέκυψε από την µέγιστη αορτική ταχύτητα, ενώ η συνολική ακρίβεια ήταν 

παρόµοια (78.7%). 

       Είναι φανερό, ότι η αλλαγή στη µέγιστη αορτική ταχύτητα ροής κατά τη 

διάρκεια φόρτισης µε διπυριδαµόλη είναι µια περισσότερο ευαίσθητη παράµετρος 

διάγνωσης, ενώ η αλλαγή στην επιτάχυνση είναι περισσότερο ειδική.  

        Ο συνδυασµός αυτών των δύο παραµέτρων µε τη χρήση της άσκησης, 

επί τοις εκατό αλλαγή της επιτάχυνσης + 2.88 Χ ποσοστιαία αλλαγή της 

ταχύτητας, εάν το αποτέλεσµα είναι ολιγότερο από 65 τότε αυτό το στατιστικό 

πρότυπο αυξάνει την ευαισθησία και την ειδικότητα στο 87.5 και 86.7% 

αντίστοιχα, και τη συνολική ακρίβεια στο 87.2%. 

        Εµείς καταλήξαµε και επιβεβαιώσαµε ότι και η αορτική ταχύτητα και η 

επιτάχυνση αυξήθηκαν σηµαντικά µε την ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης 

σε φυσιολογικά άτοµα, και προτείναµε ότι αυτός είναι ο παράγοντας που µπορεί 

να αυξήσει τη συστολική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας. Το αποτέλεσµα 

αυτό θα µπορούσαν να εξηγήσουν δύο δυνητικοί µηχανισµοί.  

        Μια εκσεσηµασµένη αύξηση της στεφανιαίας αιµατικής ροής µε 

χορήγηση διπυριδαµόλης ενδοφλέβια έχει αποδειχτεί ότι αυξάνει τη συστολική 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας (Abel RH, Reis RL και συν. 1970 - Gregg 

DE, 1963) και θα µπορούσε να συµβάλει στην αύξηση της αορτικής επιτάχυνσης 

και µέγιστης ταχύτητας στην οµάδα των φυσιολογικών ατόµων. 

       Η ήπια ελάττωση της συστηµατικής αγγειακής αντίστασης, που επίσης 

περιγράφτηκε, µε ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης θα µπορούσε να 

βελτιώσει τη συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας (Tavazzi L, και συν. 

1982). 

       Το γεγονός ότι και η µέγιστη ταχύτητα ροής και η επιτάχυνση έδειξαν µια 

ουσιαστικά µικρότερη αύξηση σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο µπορεί να 

αποδοθεί στην εµφάνιση συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας κατά 

τη διάρκεια της ισχαιµίας, η οποία καταπολεµά την τάση αύξησης της συστολικής 
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λειτουργικότητας που προκαλείται από την ενδοφλέβια χορήγηση της 

διπυριδαµόλης. 

       Υπάρχουν πολλά άρθρα στη βιβλιογραφία που περιγράφουν µελέτες οι 

οποίες χρησιµοποίησαν ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης σε συνδυασµό µε 

ηχοκαρδιογραφία δύο διαστάσεων για την αξιολόγηση ασθενών µε στεφανιαία 

νόσο (Picano E, και συν., 1997, Parthenakis F, και συν. 1997, Mareika P, και συν. 

1992, Picano E, και συν. 1987).  

       Η ακρίβεια που καταγράφτηκε ποικίλλει και εξαρτάται από τον πληθυσµό 

των ασθενών, τα θετικά κριτήρια και το πρωτόκολλο έγχυσης του φαρµάκου που 

χρησιµοποιήθηκε. 

       Πολλές µελέτες χρησιµοποίησαν µετρήσεις Doppler της αορτικής 

ταχύτητας ροής για να αξιολογήσουν τις διαταραχές της συστολικής 

λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια ισχαιµίας που 

προκλήθηκε από δοκιµασία φόρτισης έργου µετά από άσκηση (Daley P, και συν. 

1987), (Brug  G, και συν. 1986).  

       Ελάχιστες όµως χρησιµοποίησαν την ενδοφλέβια χορήγηση 

διπυριδαµόλης, µε συγκρουόµενα αποτελέσµατα. Οι Lakovitz A, και συν. (1988) 

βρήκαν ότι η ποσοστιαία αλλαγή των τιµών της επιτάχυνσης ήταν στατιστικά 

σηµαντική, διαφορετική στους εξετασθέντες µε και χωρίς στεφανιαία νόσο. 

Ασθενείς χωρίς στεφανιαία νόσο εµφάνισαν 57% αύξηση στην επιτάχυνση µετά 

από φόρτιση έργου µε διπυριδαµόλη σε σύγκριση µε µια µόνο 7% αύξηση σε 

εκείνους τους ασθενείς µε σηµαντική στεφανιαία νόσο.  

       Ο συνδυασµός των αποτελεσµάτων του Doppler µε εκείνα της δυο 

διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας αύξησε την ευαισθησία στο 85% από 74% που 

ήταν, σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας.      

       Οι Grayburn P, και συν. (1989) απέδειξαν ότι, αν και η µεγίστη ταχύτητα 

ροής και η επιτάχυνση αυξήθηκαν λιγότερο σε ασθενείς µε παθολογικό 

σπινθηρογράφηµα θαλλίου201 απ’ ότι στην οµάδα των φυσιολογικών ατόµων 

κατά τη διάρκεια χορήγησης διπυριδαµόλης, αυτοί οι δείκτες δεν εµφανίζουν 

ευαισθησία στην αποκάλυψη σηµαντικού βαθµού στεφανιαίας νόσου.  
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      Η σχετικά εύκολη εκτέλεση της τεχνικής Doppler της προηγούµενης 

µελέτης σε σχέση µε τη δική µας µελέτη µπορεί να αποδοθεί στο γεγονός ότι 

εκείνοι οι συγγραφείς χορήγησαν µικρές δόσεις διπυριδαµόλης (0.56 mg/kg). Οι 

Agati L, και συν. (1990) βρήκαν ότι σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο η µέγιστη 

ταχύτητα ροής, η φασµατική µέτρηση της ταχύτητας ροής και το κλάσµα 

εξώθησης δεν αυξήθηκαν µετά την έγχυση της διπυριδαµόλης. 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ:  

           Οι ασθενείς µας δεν υπέστησαν σπινθηρογραφική απεικόνιση του 

µυοκαρδίου µε θάλλιο ή τεχνήτιο για την αξιολόγηση της ανάπτυξης της ισχαιµίας 

κατά τη διάρκεια φόρτισης έργου µε διπυριδαµόλη. Βέβαια οι δυνατότητες της 

ηχοκαρδιογραφίας στην αποκάλυψη της ισχαιµίας του µυοκαρδίου έχουν πλέον 

επιβεβαιωθεί και είναι ευρύτατα αποδεκτές. 

       Είναι επίσης γνωστό ότι η ηλικία µπορεί να µεταβάλει τη µέγιστη 

ταχύτητα ροής των κόλπων (Lazarus M, και συν. 1988), και αυτές οι αλλαγές που 

εξαρτώνται από την ηλικία θα πρέπει να διατηρούνται κατά νου και να 

λαµβάνονται υπ’ όψη στη χρήση των παραµέτρων Doppler για την αξιολόγηση 

της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας και την αποκάλυψη της στεφανιαίας 

νόσου. Πάντως, ο µέσος όρος των ηλικιών της οµάδας των ασθενών και της 

οµάδας ελέγχου ήταν συγκρίσιµος. 

      Τελικά, οι µεταβολές των τιµών Doppler κατά την άσκηση δεν είναι ειδικές 

στην αποκάλυψη της ισχαιµίας του µυοκαρδίου, αλλά µάλλον αντανακλούν τη 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, η οποία οφείλεται σε ποικίλα αίτια.  

      Απαιτείται η ολοκλήρωση περαιτέρω µελετών αφ’ ενός για να ερευνηθεί µε 

ακρίβεια η συσχέτιση µεταξύ της ισχαιµικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας 

και της ταχύτητας ροής στην ανιούσα αορτή, αφ’ ετέρου για την καθιέρωση 

κλινικών εφαρµογών της ηχοκαρδιογραφία Doppler προκειµένου να αποκαλυφθεί 

η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, τόσο σε φάση ηρεµίας όσο και κατά την 

διάρκεια της άσκησης. 
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ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ 

      Η δοκιµασία ενδοφλέβιας χορήγησης διπυριδαµόλης µε προκλητή φόρτιση 

έργου είναι µια χρήσιµη µη επεµβατική τεχνική για την αξιολόγηση 

αποδεδειγµένης ή µη στεφανιαίας νόσου. 

      Η απόκριση των µετρήσεων Doppler της αορτικής ταχύτητας ροής σε 

υψηλές δόσεις µε ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλης είναι σηµαντικά 

διαφορετική στη στατιστική ανάλυση σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο απ’ ότι στα 

άτοµα της οµάδας ελέγχου. 

      Αυτοί οι δείκτες φαίνεται να συµβάλουν σηµαντικά στην ευαισθησία της 

πρόκλησης και φόρτισης έργου µε χορήγηση διπυριδαµόλης και µπορούν να 

αποβούν χρήσιµοι δείκτες της µυοκαρδιακής ισχαιµίας, ακόµη κι αν η προσθήκη 

των δεδοµένων του Doppler οδηγεί στην εµφάνιση µικρότερων τιµών ειδικότητας 

από αυτές που προκύπτουν από την εξέταση του παράγοντα των διαταραχών 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας µόνον. 

      Η µέθοδος φαίνεται να είναι ευρύτατα εφαρµόσιµη, αφού οι 

προαπαιτούµενες τεχνικά απεικονίσεις µπορεί να προκύψουν στην εξέταση της 

πλειονότητας των ασθενών. 

      Έτσι, η χρήση δεικτών Doppler που προκύπτουν από τη µελέτη  

λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας µπορεί να αποτελέσει αξιόπιστο 

βοηθητικό µέσο της δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας για την αξιολόγηση των 

ασθενών µε ύποπτη ή και γνωστή στεφανιαία νόσο. 
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∆. ΠΕΡΙΛΗΨΗ   ΚΑΙ   ΓΕΝΙΚΑ   ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
 

     ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 
         Ο στόχος της ∆ιατριβής ήταν να µελετήσει την επίδραση της ισχαιµίας του 

µυοκαρδίου στους Doppler δείκτες της αορτικής και διαµιτροειδικής ροής κατά τη 

διάρκεια δοκιµασίας καταπόνησης µε διπυριδαµόλη, και να εκτιµηθεί εάν οι 

µεταβολές των δεικτών που προκύπτουν µπορούν  να αποτελέσουν αξιόπιστο 

βοηθητικό µέσο της δυο διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας (2D-Echo), για τη 

διάγνωση  της στεφανιαία νόσο (ΣΝ). 

Αποτελείται από δύο µέρη.           

     Το πρώτο µέρος της µελέτης ερεύνησε την επίδραση της ισχαιµίας του 

µυοκαρδίου στους Doppler δείκτες της διαµιτροειδικής ροής για να  εκτιµήσουµε  

τη διαστολική λειτουργία  της αριστερής κοιλίας και να αποκαλύψουµε έτσι 

πρώιµα σηµεία διαστολικής δυσλειτουργίας, στη διάρκεια ηχοκαρδιογραφικής 

δοκιµασίας καταπόνησης µε διπυριδαµόλη, σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο  

        Μέθοδος: Η κινητικότητα των τοιχωµάτων της αριστερής κοιλίας 

µελετήθηκε µε (2D-Echo), µε την αριστερή κοιλία χωρισµένη σε 16 καρδιακά 

τµήµατα, ενώ µέγιστες ταχύτητες της πρώιµης (Ε) και όψιµης (Α) διαστολικής 

κοιλιακής πλήρωσης, ο λόγος Ε/Α και χρόνος επιβράδυνσης (D) καθορίστηκαν 

από τη διαµιτροειδική ροή Doppler σε 18 φυσιολογικά άτοµα και 28 ασθενείς µε 

αγγειογραφικά επιβεβαιωµένη στεφανιαία νόσο, στην ηρεµία και στην µεγίστη 

δράση της διπυριδαµόλης.  

        Αποτελέσµατα:  
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        Οι τιµές των παραµέτρων (Ε) και της (Α) πλήρωσης της 

αριστερής κοιλίας αυξήθηκαν σηµαντικά κατά τη µεγίστη 

δράσης της  διπυριδαµόλης  τόσο  στην οµάδα ελέγχου όσο 

και στους ασθενείς, ωστόσο η αλλαγή της (Α) ήταν σηµαντικά 

µεγαλύτερη στους ασθενείς.  

         Ο λόγος (Ε/Α) εµφάνισε µια πιο εκσεσηµασµένη 

ελάττωση για την οµάδα των ασθενών σε σχέση µε την οµάδα  

ελέγχου, αν και ο λόγος (Ε/Α) ελαττώθηκε σηµαντικά στα 

µέλη και των δύο οµάδων. 

         Η εµφάνιση διαταραχών της κινητικότητας των τοιχωµάτων της αριστερής 

κοιλίας (12 ασθενείς δεν παρουσίασαν)  και η ποσοστιαία µεταβολή των 

παραµέτρων E, Α ,  Ε/Α και D από την κατάσταση ηρεµίας στη φόρτιση έργου µε 

διπυριδαµόλη, ήταν σηµαντικοί προγνωστικοί δείκτες για τη διάγνωση της ΣΝ. 

        Η ευαισθησία, ειδικότητα και συνολική ακρίβεια των διαταραχών της  

κινητικότητας των τοιχωµάτων της αριστερής (∆ΚΤΑΚ) κοιλίας που προκλήθηκαν 

από τη διπυριδαµόλη στον καθορισµό της στεφανιαίας νόσου ΣΝ ήταν 57, 100 

και 70%, αντίστοιχα (P=0.0001). Οι µεταβολές D σε cut-off τιµές 7% βελτίωσαν 

την ευαισθησία σε 85.5% τη συνολική ακρίβεια σε 85%. αν και ελάττωσε την 

ειδικότητα σε 83% (P=<0.03) και εµπεριέκλειε ένα ανεξάρτητο διαγνωστικό 

παράγοντα για την αποκάλυψη της µυοκαρδιακής ισχαιµίας. 

         Και στο δεύτερο µέρος της µελέτης, χρησιµοποιήσαµε το 

ηχοκαρδιογράφηµα Doppler για να αξιολογήσουµε και να µελετήσουµε τη 

συστολική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας και να αποκακαλύψουµε 

ενδείξεις συστολικής δυσλειτουργίας κατά τη διάρκεια της µυοκαρδιακής ισχαιµίας 

που προκλήθηκε από τη χορήγηση της διπυριδαµόλης, µε τη µελέτη των   

µεταβολών των παραµέτρων–Doppler της αορτικής ταχύτητας ροής, σε ασθενείς 

µε στεφανιαία νόσο. 
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        Μέθοδος: Στην ηρεµία και στην µεγίστη δράση της διπυριδαµόλης 

Ηχοκαρδιοραφικές µελέτες πραγµατοποιήθηκαν σε 15 φυσιολογικά άτοµα και 32 

ασθενείς µε αγγειογραφικά επιβεβαιωµένη στεφανιαία νόσο ΣΝ, µε Doppler 

µεγίστη ταχύτητα (∆-Vel),, επιτάχυνση (∆ –Acc) και χρόνος επιτάχυνσης της 

ανιούσης αορτής, καθώς επίσης και ∆ΚΤΑΚ κοιλίας χωρισµένη σε 16 καρδιακά 

τµήµατα.  αναλύθηκαν.  

        Αποτελέσµατα:   Η ύπαρξη διαταραχών κινητικότητας του τοιχώµατος της 

αριστερής κοιλίας (12 ασθενείς δεν παρουσίασαν)  καθώς και η ποσοστιαία 

µεταβολή της µέγιστης αορτικής ταχύτητας ροής και επιτάχυνσης από την 

κατάσταση ηρεµίας στη φόρτιση έργου µε διπυριδαµόλη, ήταν σηµαντικοί 

προγνωστικοί δείκτες για τη διάγνωση της ΣΝ. 

        Η συνολική ευαισθησία της δύο διαστάσεων για την αποκάλυψη της ΣΝ 

ήταν 62.5 %  µε ειδικότητα 100 %, (p=<0.0001) µε ∆ΚΤΑΚ ενώ οι ασθενείς µε 

νόσο πολλαπλών αγγείων εµφάνισαν συχνότερα απ’ ότι εκείνοι µε νόσο ενός 

αγγείου.    

       Ο συνδυασµός των ∆ΚΤΑΚ µε  µεταβολή της ∆-Vel <10%  (τιµές cut-off ) 

κατά τη διάρκεια της έγχυσης µε διπυριδαµόλη, αυξήθηκε η ευαισθησία σε 84.4% 

από 62% και συνολική ακρίβεια σε 78.8%, αν και  η ειδικότητα ελαττώθηκε 

66.7% από 100%. ( x²=7.8,   p = 0.005) 

.      Ο συνδυασµός των ∆ΚΤΑΚ µε µεταβολή της ∆ –Acc <28.68%(τιµές cut-off) 

αύξησε την ευαισθησία στο 78%, βελτίωσε την ειδικότητα στο 80% σε σχέση µε 

αυτή που προέκυψε από την µεταβολή της ∆-Vel ενώ η συνολική ακρίβεια ήταν 

παρόµοια (78.7%). (x2=4.3,  p=0.038),   

       Όταν και οι 3 παράµετροι συνδυάστηκαν, για να αξιολογηθεί καλύτερα η 

συγκεκριµένη ευαίσθητη πληροφορία που περιεχόταν στην µεταβολή της ∆-Vel  

και η ειδική πληροφορία στη µεταβολή της ∆–Acc, οι δυο παράµετροι υπήχθησαν 

σε ένα στατιστικό πρότυπο παλίνδροµης ανάλυσης πολλαπλών µεταβλητών µε 

κριτήριο που βασίσθηκε στην τιµή της εξίσωσης, ποσοστιαία µεταβολή της 

επιτάχυνσης + 2.88 Χ ποσοστιαία µεταβολή της ταχύτητας και σε τιµές < 65  
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(cut-off τιµές), αυτό το στατιστικό πρότυπο αύξησε την ευαισθησία και την 

ειδικότητα στο 87.5 και 86.7% αντίστοιχα, και τη συνολική ακρίβεια στο 87.2%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 136



ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

  
        Τα αποτελέσµατα της µελέτης δείχνουν ότι η δυο διαστάσεων 

ηχοκαρδιογραφία Doppler σε συνδιασµό µε ενδοφλέβια χορήγηση διπυριδαµόλη,  

είναι  µια χρήσιµη µη επεµβατική τεχνική και µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως 

βοηθητικό στοιχείο της δυο  διαστάσεων ηχοκαρδιογραφίας για τη µελέτη και 

αξιολόγηση ασθενών µε  αποδεδειγµένη ή λανθάνουσα στεφανιαία νόσο. 

        Η χρήση ενός στατιστικού προτύπου παλίνδροµης ανάλυσης επιτρέπει 

στους ασθενείς να καταταγούν στην κατηγορία που έχουν στεφανιαία νόσο, είτε 

εάν αυτοί εµφανίζουν νέες διαταραχές κινητικότητας του τοιχώµατος της 

αριστερής κοιλίας είτε εάν η παράµετρος D της πρώιµης διαστολικής ταχύτητας 

ροής κατά τη διάρκεια της ηχοκαρδιογραφίας  µε χορήγηση διπυριδαµόλης 

αυξάνεται περισσότερο από 7 %  σε σύγκριση µε τις υπόλοιπες τιµές. 

       Επίσης η απόκριση των µετρήσεων  Doppler  της αορτικής ταχύτητας ροής 

σε υψηλές δόσεις I.V χορήγησης διπυριδαµόλης είναι σηµαντικά διαφορετικές στη 

στατιστική ανάλυση, σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο  απ’ ότι  στα άτοµα της 

οµάδας ελέγχου.  

       Αυτοί οι δείκτες φαίνεται να συµβάλλουν σηµαντικά στην ευαισθησία της 

πρόκλησης και φόρτισης έργου µε χορήγηση διπυριδαµόλης και µπορούν να 

αποβούν χρήσιµοι δείκτες της µυοκαρδιακής  ισχαιµίας  ακόµη  και αν η 

προσθήκη των δεδοµένων του Doppler οδηγεί στην εµφάνιση  µικρότερων τιµών 

ειδικότητας από αυτή που προκύπτει από την εξέταση του παράγοντα των 

διαταραχών της κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας µόνο.  

       Η µέθοδος φαίνεται να είναι ευρύτατα εφαρµόσιµη, αφού οι  

προαπαιτούµενες τεχνικά απεικονίσεις µπορεί να προκύψουν στην εξέταση των 

ασθενών. 

       Πάντως, απαιτούνται  περισσότερες µελέτες µε µεγάλους αριθµούς ασθενών 

προτού να καθιερωθεί πλήρως η αξιοπιστία της προτεινόµενης τεχνικής.       
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 Ε. SUMMARY AND CONCLUSIONS 

 

1. SUMMARY 
 

         The aim of this study was to investigate the effect of 

myocardial ischemia upon Doppler indexes of aorta and 

mitral flow, during stress test echocardiography following 

administration of dipyridamole among patients with 

coronary artery disease (CAD). The study consists of two 

parts. 

         In the first part we used Doppler echocardiography to evaluate left 

ventricular diastolic functioning and to detect evidence of diastolic dysfunction 

during myocardial ischemia provoked by administration of dipyridamole. Since 

administration of dipyridamole does not affect or, at most, slightly increases 

heart rate, the changes in transmitral flow could be recorded distinctly and 

reliably.  

         Methods We studied 28 patients with angiographically proven CAD [18 

men, aged 62 ± 7 years (mean ± SD)] and 18 normal subjects (12 men, aged 59 

± 7.5 years). Two-dimensional and transmitral flow Doppler echocardiography 

studies were performed at baseline and after intravenous administration of a 

high dose of dipyridamole (0.84 mg/kg during 10 min). Left ventricular wall 

motion was evaluated by two-dimensional Doppler echocardiography, with the 

left ventricle divided into a 16-segment model, whereas peak velocities of early 

and late diastolic flow, the early: late diastolic flow ratio and the deceleration 

rate of early diastolic flow were determined from transmitral flow Doppler 

echocardiography. 

         Results Sixteen patients developed new wall-motion abnormalities (WMA), 

whereas the remaining 12 patients and the controls did not. E and A increased 
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significantly at the peak of the dipyridamole-stress echo. Both in controls and in 

patients, but the change in A was significantly greater in the patients with CAD 

than it was in the controls. The E:A ratio exhibited a more pronounced decrease 

for the patients than it did for the controls, although the ratio decreased 

significantly for members of both groups.  

         Multivariate logistic regression analysis was performed to identify which of 

the parameters had independent diagnostic value for revealing CAD, WMA was 

entered at the first step and yielded a 57% sensitivity and 100% 

specificity(P=0.0001). for CAD. However, the most important finding in this study 

was that the changes in deceleration rate 7% ( cut-off value), as the second 

step, which improved the sensitivity to 85.5%, and reduced the specificity to 

83% and raised the overall accuracy to 85% from 70% (P=<0.03) for WMA 

alone. More specifically, the sensitivity improved from 37.5, 63.5 and 65.5% to 

62.5, 91 and 100%, respectively, for patients with one-, two- and three- vessel 

disease.  

         In the second part we used Doppler echocardiography to evaluate left 

ventricular systolic function and to detect evidence of systolic dysfunction during 

myocardial ischemia provoked by the administration of dipyridamole. This 

information would improve the accuracy of the method for the diagnosis of CAD. 

The fact that both the peak velocity and the acceleration showed a substantially 

smaller increase for patients with CAD can be attributed to the onset of left 

ventricular systolic dysfunction during ischemia, which counteracts the tendency 

toward an increase in systolic function caused by the intravenous infusion of 

dipyridamole.  

        Methods: Baseline and peak dipyridamole echocardiographic studies were 

performed in 15 normal subjects and 32 patients with angiographically confirmed 

CAD. Peak Doppler velocity, acceleration and acceleration time of the ascending 

aorta, as well as segmental left ventricular wall motion, were analyzed. 

         Results: Multivariate logistic regression analysis was performed to identify 

which of the parameters WMA, changes in peak aortic velocity and  acceleration 
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had independent diagnostic value for revealing CAD. WMA was entered at the 

first step and yielded a sensitivity, specificity and overall accuracy of wall motion 

abnormalities (WMA) induced by dipyridamole in the detection of CAD 62.5, 100 

and 74.5% (p=<0.0001), respectively.  

        When WMA were combined with the percentage changes in peak aortic 

velocity or acceleration, the overall sensitivity became 84.38 and 78.15%,          

( x²=7.8,  p = 0.005) respectively, the specificity 66.7 and 80.00%, respectively, 

and the accuracy 78.72%(x2=4.3,  p=0.038), in both models.  

        When all 3 parameters were combined, It is clear that the change in peak 

aortic velocity during dipyridamole stress is a more sensitive diagnostic 

parameter, whereas the change in acceleration is more specific. By combining 

these two parameters using the formula, (percentage change in acceleration + 

[2.88 x percentage change in velocity] taking the result less than 65 as indicative 

of CAD, this model increases the sensitivity, specificity and overall accuracy of 

the method became 87.5, 86.7, and 87.2%, respectively. 
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  2. CONCLUSIONS 

 

        In conclusion, the results of this study indicate that Doppler 

echocardiography can be used as an adjunct to two- dimensional 

echocardiography in the assessment of patients with proven or suspected 

coronary artery disease (CAD). 

        The use of a regression model allows patients to be classified as having 

CAD either if they develop new wall-motion abnormalities (WMA) or if the early 

diastolic flow during dipyridamole-stress echocardiography increases by more 

than 7 % compared with the rest value. Patients could be classified as having 

CAD either if they developed new WMA or if the D (deceleration rate) of early 

diastolic flow during dipyridamole-stress echocardiography increased by more 

than 7 % compared with the rest value. 

        And the responses of use of Doppler-echocardiographic 

measures of aortic flow to high-dose intravenous infusion of 

dipyridamole for patients with CAD and normal subjects are 

significantly different. These indexes appear to add 

significantly to the sensitivity of dipyridamole-sress testing 

and could be useful markers of myocardial ischemia, even 

though the addition of the Doppler-echocardiografy data 

results in a lower specificity than that attained by using 

WMA alone. 

        The method appears to be widely applicable, since technically adequate 

images can be obtained for the majority of patients. However, further studies 

with larger numbers of patients will be required before the validity of the 

technique can be fully established.       
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