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O θάνατος από καρδιοαγγειακά νοσήματα στον 
αναπτυγμένο κόσμο έχει πτωτική τάση κατά 
τη διάρκεια των δύο τελευταίων δεκαετιών. 

Παρ' όλα αυτά, περίπου 20% όλων αυτών των θανάτων 
συμβαίνει ξαφνικά και απρόσμενα. Ο αιφνίδιος καρδια-
κός θάνατος (ΑΚΘ) συνεχίζει να αποτελεί μία σημαντική 
κοινωνικό-ιατρική πρόκληση λόγω των καταστροφικών 
επιπτώσεων που έχει τόσο στην κοινωνία όσο και στις οι-
κογένειες των θυμάτων. 

Δυστυχώς η πλειοψηφία των θυμάτων ΑΚΘ δεν εί-
χαν προηγούμενη διάγνωση καρδιακής νόσου ή είχαν 
ιστορικό καρδιακής νόσου, με ήπια ή καθόλου καρδια-
κή δυσλειτουργία. Η ικανότητά μας να αναγνωρίζουμε 
τον κίνδυνο πριν από την εκδήλωση του συμβάντος είναι 
εξαιρετικά περιορισμένη. Οι μέθοδοι που χρησιμοποι-
ούμε σήμερα μπορούν να προβλέψουν μόνο ένα μικρό 
ποσοστό μελλοντικών συμβάντων ΑΚΘ, δικαιολογώντας 
την εμφύτευση απινιδωτικών συσκευών, αλλά ακόμα και 
σε αυτές τις περιπτώσεις η ανάγκη βελτίωσης της θετικής 
προγνωστικής αξίας τους, τόσο για ιατρικούς όσο και για 
οικονομικούς λόγους είναι επιτακτική.  

Ποικίλα ερωτήματα εγείρονται στην προσπάθεια εύ-
ρεσης πιο αποτελεσματικών μοντέλων διαστρωμάτωσης 
κινδύνου. Οι σημερινές προκλήσεις αφορούν κυρίως την 
πρόβλεψη του ΑΚΘ σε ασθενείς χωρίς ιστορικό καρδια-
κής νόσου, τις ΗΚΓραφικές ενδείξεις ηλεκτρικής αστά-
θειας, την χρήση δοκιμασιών του αυτονόμου νευρικού 
συστήματος (ΑΝΣ), την σημασία της καρδιακής δυσλει-
τουργίας στον κίνδυνο ΑΚΘ και τέλος ποιος είναι ο ρό-
λος του γενετικού ελέγχου ως εργαλείο προγνωστικής 
ταξινόμησης.

Πληθυσμός χωρίς ιστορικό 
καρδιακής νόσου

Η πλειοψηφία (45-50%) των θυμάτων του ΑΚΘ δεν έχουν 
προηγούμενο ιστορικό καρδιακής νόσου.1-2 Οι περισσότε-
ροι έχουν στεφανιαία νόσο (ΣΝ), ενώ στις νεότερες ηλικί-
ες σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν οι μυοκαρδιοπάθειες 
και οι διαυλοπάθειες. Ο κίνδυνος ανάπτυξης ΣΝ ή ενός 
οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, μπορεί να εκτιμηθεί με 
τη χρήση βαθμονομημένων κλιμάκων (score) στις οποί-
ες λαμβάνονται υπόψη διάφοροι παράγοντες κινδύνου 
όπως η ηλικία, το φύλο, το κάπνισμα, η αρτηριακή πίεση, 
η ολική και η χαμηλής πυκνότητας (LDL) χοληστερόλη, ο 
δείκτης μάζας σώματος, και ο διαβήτης.3

Όλες αυτές οι παράμετροι που χρησιμοποιούνται στα 
τρέχοντα score κινδύνου προέρχονται από πληθυσμια-
κές μελέτες και ως εκ τούτου έχουν περιορισμένη ισχύ 
για την ατομική διαστρωμάτωση του κινδύνου. Επιπλέον, 
αυτοί οι δείκτες κινδύνου δεν προβλέπουν ειδικά τον 
ΑΚΘ, αλλά μάλλον την καρδιαγγειακή θνησιμότητα. Παρ’ 
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Καρδιακές Αρρυθμίες

όλα αυτά στην πρωτοβάθμια φροντίδα υγείας είναι 
σχεδόν απαραίτητη, σαν μέθοδος ρουτίνας, η εκτί-
μηση των score κινδύνου σε άνδρες >40 ετών και 
σε μετα-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες.

Προς το παρόν τα score κινδύνου μπορούν 
να χρησιμοποιηθούν για να εντοπίσουν τα άτομα 
που είναι πιθανό να ωφεληθούν από προληπτικές 
παρεμβάσεις (φαρμακευτικές ή αλλαγής τρόπου 
ζωής) που στοχεύουν στην διόρθωση αναστρέψι-
μων παραγόντων κινδύνου. 

Ενδείξεις ηλεκτρικής αστάθειας 
από το ΗΚΓ

Η αξία διαφόρων ΗΚΓραφικών παραμέτρων (από το 
απλό ΗΚΓ 12 απαγωγών ή από καταγραφές Holter) 
που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ΑΚΘ τόσο στο 
γενικό πληθυσμό όσο και σε ασθενείς με καρδιακή 
νόσο και διατηρημένο ή χαμηλό κλάσμα εξώθησης 
έχει αποτελέσει αντικείμενο πολλών μελετών.4 Μια 
πλειάδα δεικτών όπως η καρδιακή συχνότητα, heart 
rate variability, heart rate turbulence, deceleration 
capacity, εύρος QRS, QT interval, T-wave alternans, 
κοιλιακή εκτοπία έχουν χρησιμοποιηθεί. 

Οι σύγχρονες κατευθυντήριες οδηγίες συνι-
στούν ΗΚΓράφημα 12 απαγωγών σε άτομα υψηλού 
κινδύνου και σε επαγγελματίες αθλητές αλλά όχι 
για όλους τους ασυμπτωματικούς ασθενείς μέσης 
ηλικίας. Η λογική για την προσέγγιση αυτή είναι η 
αποκάλυψη υποκλινικών μορφών καρδιακής νό-
σου, όπως τα ασυμπτωματικά εμφράγματα, η υπερ-
τροφία της αριστερής κοιλίας, τα οποία αποτελούν 
συνήθη ευρήματα σε θύματα ΑΚΘ που μέχρι τότε 
δεν είχαν γνωστό καρδιολογικό ιστορικό. 

Σε ένα μεγάλο αριθμό ατόμων, χωρίς κλινικές 
ενδείξεις καρδιαγγειακής νόσου, και κατά την δι-
άρκεια μιας μακράς περιόδου παρακολούθησης η 
φλεβοκομβική συχνότητα σε κατάσταση ηρεμίας, 
κατά τη διάρκεια και μετά την άσκηση ή κατά τη δι-
άρκεια ψυχολογικού στρες, αποδείχτηκε χρήσιμη 
στην αναγνώριση του κινδύνου για ΑΚΘ.5-7

Η χρησιμότητα του διορθωμένου διαστήματος 
QT (QTc) έχει αξιολογηθεί σε προοπτικές μελέτες 
και σε άτομα >55 ετών ένα παρατεταμένο QTc συ-
σχετίστηκε με τρεις φορές αυξημένο κίνδυνο για 
ΑΚΘ.8

Σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο, αλλά με 
διατηρημένη τη λειτουργία της αριστερής κοιλί-
ας, αρκετές παράμετροι του ΗΚΓ προβλέπουν την 
εμφάνιση καρδιακού θανάτου. Αυτή η ομάδα των 
ασθενών έχει ιδιαίτερη σημασία, δεδομένου ότι 
αποτελεί το ~30-40% του συνόλου των ΑΚΘ. Ειδικό-

τερα, παράμετροι όπως heart rate turbulence (HRT) 
ή deceleration capacity μπορούν να χρησιμοποιη-
θούν για την διάκριση των ασθενών με διατηρημένη 
τη λειτουργία της αριστεράς κοιλίας που έχουν υψη-
λό κίνδυνο ΑΚΘ.9

Ομοίως οι εναλλαγές του κύματος Τ (TWA) 
έχουν προγνωστική αξία σε ασθενείς με διατηρημέ-
νη τη λειτουργία της αριστεράς κοιλίας.10

Σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο και επηρε-
ασμένη τη λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας, 
παράμετροι όπως η διάρκεια του QRS (ιδιαίτερα η 
παρουσία αποκλεισμού του αριστερού σκέλους), η 
heart rate turbulence και οι εναλλαγές του κύμα-
τος Τ (T-wave alternans) είναι ανεξάρτητοι δείκτες 
σχετιζόμενοι με αυξημένο κίνδυνο για ΑΚΘ. Το τε-
λευταίο μπορεί να έχει μια ιδιαίτερα υψηλή αρνητική 
προγνωστική αξία, δυνητικά χρήσιμη για την επιλογή 
των ασθενών που είναι λιγότερο πιθανό να ωφελη-
θούν από τη εμφύτευση απινιδωτή.10

Η πρακτική αξία, ωστόσο, όλων των παραπάνω 
είναι πολλές φορές ασαφής, και έχει ασκηθεί αρ-
κετή κριτική λόγω του μικρού μεγέθους των πλη-
θυσμών αλλά και της περιορισμένης διάρκειας 
παρακολούθησης. Προς το παρόν, παραμένει σε 
μεγάλο βαθμό άγνωστο για ποιο χρονικό διάστημα 
μια συγκεκριμένη αξιολόγηση του κινδύνου θα προ-
βλέψει καλύτερα τον ατομικό κίνδυνο για ΑΚΘ ενώ 
είναι γνωστό επίσης ότι η πλειοψηφία των προανα-
φερόμενων μεταβλητών δεν σχετίζεται ειδικά με την 
εμφάνιση του ΑΚΘ αφού μπορούν να προβλέψουν 
περισσότερο την ολική θνητότητα.

Επιπλέον επειδή η προγνωστική αξία ενός μεμο-
νωμένου δείκτη, κυρίως σε πληθυσμούς χαμηλού 
κινδύνου, είναι χαμηλή, προτιμάται ο συνδυασμός 
δύο ή περισσοτέρων δεικτών, όμως και εδώ υπάρχει 
έλλειμμα γνώσης για τον ιδανικό συνδυασμό. Αυτό 
βέβαια είναι αναμενόμενο αφού όλοι οι δείκτες δεν 
είναι ομοιογενείς. Άλλοι αντικατοπτρίζουν το αρ-
ρυθμιογόνο υπόστρωμα άλλοι δίνουν πληροφορίες 
για τους πιθανούς πυροδότες μιας κακοήθους αρ-
ρυθμίας και άλλοι αντανακλούν τις επιδράσεις από 
το ΑΝΣ ή το γενετικό υπόστρωμα.

Αυτόνομο νευρικό σύστημα και 
αρρυθμικός κίνδυνος 

Πειραματικές και κλινικές μελέτες δείχνουν ότι η αυ-
ξημένη παρασυμπαθητική δραστηριότητα στην καρ-
διά δρα αντι-αρρυθμικά, ενώ η ενίσχυση του συμπα-
θητικού συστήματος είναι κυρίως προ-αρρυθμική. 
Συγκεκριμένα η επικράτηση του συμπαθητικού σε 
συνδυασμό με άλλες προ-αρρυθμικές καταστάσεις 
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όπως η ισχαιμία του μυοκαρδίου, οδηγούν σε αυξη-
μένη πιθανότητα ανάπτυξης κοιλιακής μαρμαρυγής 
και ΑΚΘ.11-13

Με την χρήση διαφόρων δοκιμασιών που ελέγ-
χουν ποικίλα αντανακλαστικά του ΑΝΣ μετράται η 
απάντηση της αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής 
συχνότητας μέσω της μέτρησης της διακύμανσης 
των R-R διαστημάτων. 

Σημαντικός προγνωστικός δείκτης για καρδιακό 
θάνατο και επικίνδυνες για τη ζωή αρρυθμίες σε 
ισχαιμική καρδιακή νόσο και καρδιακή ανεπάρκεια 
λαμβάνεται με την ευαισθησία των τασεουποδοχε-
ων (BRS) και με δοκιμασίες που διαχωρίζουν την 
συμπαθητική δραστηριότητα από την επίδραση του 
πνευμονογαστρικού στον φλεβόκομβο, όπως με το 
heart rate turbulence (HRT) και την ικανότητα επι-
βράδυνσης του καρδιακού ρυθμού (decelaration 
capacity).9,14-16

Καλά μελετημένα μοντέλα για φασματική ανάλυ-
ση των R-R διαστημάτων επιτρέπουν την εκτίμηση 
της επίδρασης στην καρδιά του συμπαθητικού και 
του πνευμονογαστρικού, ειδικά όταν εκτιμώνται σε 
προ-καθορισμένα ερεθίσματα. Περιοχικές ανωμα-
λίες στην καρδιακή συμπαθητική νεύρωση σχετί-
ζονται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης αρρυθμιών 
και μπορούν να ποσοτικοποιηθούν με τεχνικές απει-
κόνισης. Πρόσφατα, τα ελλείματα στο 123-I MIBG 
βρέθηκε να σχετίζονται ανεξάρτητα με κακοήθεις 
κοιλιακές αρρυθμίες που προκαλούν εκφόρτιση του 
απινιδωτή.17

Παρά τον μεγάλο αριθμό των υφιστάμενων λει-
τουργικών δοκιμασιών για το ΑΝΣ, συγκριτικά λίγα 
δεδομένα υπάρχουν για την προγνωστική τους αξία. 
Δεν υπάρχει ομοφωνία όσον αφορά ποια δοκιμασία 
είναι καλύτερη ή ποιος συνδυασμός υπερέχει σε δι-
αφορετικές κλινικές καταστάσεις.

Ομοφωνία υπάρχει στο ότι η προγνωστική αξία 
των δοκιμασιών του ΑΝΣ αυξάνει όταν μετράται η 
απάντηση σε συγκεκριμένα ερεθίσματα παρά όταν 
μελετάται η λειτουργία του ΑΝΣ χωρίς ερεθίσμα-
τα. Επίσης δοκιμασίες μικρής διάρκειας πρέπει να 
προτιμούνται, ως μέθοδος εκλογής, έναντι εκείνων 
μεγαλύτερης διάρκειας για πρόγνωση κινδύνου σε 
ασθενείς με καρδιακά προβλήματα.18-19

Η προγνωστική αξία των δοκιμασιών για το ΑΝΣ 
σε ασθενείς με καρδιακή νόσο είναι ανεξάρτητη της 
συστολικής λειτουργικότητας των κοιλιών και μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί τόσο σε ασθενείς με επηρεα-
σμένο κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας όσο και 
σε ασθενείς με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης.

Ωστόσο η πολυπλοκότητα των δοκιμασιών έχει 
οδηγήσει σε περιορισμένη χρήση τους ενώ γενικά η 
προγνωστική τους αξία ήταν αρκετά μικρή ώστε να 
γίνει μέθοδος πρώτης εκλογής για πρόγνωση ΑΚΘ 

σε ασθενείς χωρίς γνωστή καρδιοπάθεια.

Ο ρόλος της καρδιακής 
λειτουργίας 

Η λειτουργία της αριστερής κοιλίας που αντικατο-
πτρίζεται κυρίως από το κλάσμα εξώθησης, όπως 
και η λειτουργική κατάσταση του ασθενούς, εκ-
φρασμένη με διάφορες παραμέτρους (ταξινόμηση 
κατά NYHA, μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, διάρκεια 
άσκησης ) σχετίζονται άμεσα με τη συνολική θνη-
τότητα και τον ΑΚΘ σε ασθενείς με οργανική καρ-
διακή νόσο.20 Το κλάσμα εξώθησης που θεωρείται 
εύκολα μετρούμενος δείκτης αλλά με σημαντικούς 
περιορισμούς που εξαρτώνται από την χρησιμοποι-
ούμενη μέθοδο, καταλαμβάνει κεντρική θέση στις 
κατευθυντήριες οδηγίες για χρήση απινιδωτή όσον 
αφορά την πρωτογενή πρόληψη ΑΚΘ. Το κλάσμα 
εξώθησης τροποποιεί σημαντικά την επίδραση άλ-
λων μεταβλητών που έχουν επίδραση στην συνο-
λική θνητότητα και στον κίνδυνο ΑΚΘ. Παρ’ όλα 
αυτά υπάρχουν πολλοί περιορισμοί στη χρήση του 
κλάσματος εξωθήσεως ως του μόνου καθοριστικού 
παράγοντα αυξημένου κινδύνου όπως: 1) ο πληθυ-
σμός με καρδιακή ανεπάρκεια και κλάσμα εξώθη-
σης 30-35% είναι το 20% των συνολικών ΑΚΘ, 2) 
δεν υπάρχει άμεση σχέση με την πρόκληση αρρυθ-
μιών, 3) το κλάσμα εξώθησης παρουσιάζει σχετική 
μεταβλητότητα σε ορισμένους ανθρώπους, ενώ 4) 
η μέτρηση του στην πράξη είναι λιγότερο από ακρι-
βής.21

Επιπλέον, πρόσφατα δεδομένα καταδεικνύουν 
ότι οι περισσότεροι ασθενείς με ΑΚΘ δεν είχαν 
προηγουμένως καταγεγραμμένα μειωμένο κλάσμα 
εξώθησης και δεν ήταν υποψήφιοι για εμφύτευση 
απινιδωτή.22-23

Για αυτούς τους λόγους το κλάσμα εξώθησης 
αριστερής κοιλίας παρουσιάζει χαμηλή ευαισθη-
σία και ειδικότητα στην πρόγνωση του κινδύνου για 
ΑΚΘ.

Ακόμη μια σημαντική επισήμανση είναι ότι δεν 
οφείλονται όλοι οι ΑΚΘ σε αρρυθμία. Μη οφειλόμε-
να σε αρρυθμία αίτια αποκαλύπτονται σε νεκροτο-
μικά ευρήματα στο 50% των περιπτώσεων των ΑΚΘ 
σε ασθενείς με πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου, ενώ ενδείξεις οξέος στεφανιαίου συνδρόμου 
στην νεκροψία υπάρχει στο 54% όλων των περιπτώ-
σεων ΑΚΘ σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και 5% 
σε ασθενείς χωρίς στεφανιαία νόσο.24

Δυστυχώς παρότι το 50% ΑΚΘ συμβαίνουν σε 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και κλάσμα εξώ-
θησης >35%, δεν υπάρχουν πολλά δεδομένα σε 
αυτή την ομάδα ασθενών και δεν έχουν αποκαλυ-

Καρδιακές Αρρυθμίες
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φθεί μέχρι σήμερα προγνωστικοί δείκτες για την 
ανίχνευση αυτών των ασθενών. Νεότεροι βιοδεί-
κτες έχουν αρχίσει να εμφανίζονται στην βιβλιογρα-
φία αλλά αναμένεται η εκτίμηση τους σε προοπτικές 
μελέτες. 

Προγνωστικοί δείκτες για ΑΚΘ σε ασθενείς με 
μειωμένο κλάσμα εξώθησης διερευνώνται αρκε-
τά χρόνια. Μεμονωμένοι παράγοντες κινδύνου 
σε αυτό τον πληθυσμό έχουν μικρή χρησιμότητα, 
ενώ ο συνδυασμός πολλών παραγόντων κινδύνου 
παρέχει πολύ καλύτερη προγνωστική αξία για την 
συνολική θνητότητα και τον ΑΚΘ. Το πιο ευρέως 
χρησιμοποιούμενο μοντέλο είναι το Seattle Heart 
Failure Model.25 Ο αλγόριθμος αυτός χρησιμοποιεί 
πολλαπλούς εύκολα υπολογιζόμενες κλινικές πα-
ραμέτρους για τον καθορισμό της πρόγνωσης. Ο 
δείκτης αυτός χρησιμοποιήθηκε αναδρομικά σε με-
γάλο αριθμό ασθενών που ήταν σε 6 κλινικές μελέ-
τες καρδιακής ανεπάρκειας και κατέδειξε αυξημένη 
προγνωστική αξία στην ολική θνητότητα, άλλα είχε 
μειωμένη ακρίβεια για να προβλέψει τον ΑΚΘ.26

Με όλους τους προαναφερόμενους περιορι-
σμούς, εκτός του κλάσματος εξώθησης και της ταξι-
νόμησης κατά NYHA, ο συνδυασμός με άλλους πα-
ράγοντες κινδύνου πρέπει να εκτιμηθεί προοπτικά. 
Αυτό ισχύει και για ασθενείς με καρδιακή ανεπάρ-
κεια με μειωμένο ή διατηρημένο κλάσμα εξώθησης.

Γενετικοί παράγοντες

Ο γενετικός έλεγχος μπορεί να συνεισφέρει στον 
εντοπισμό και αναγνώριση ατόμων με αυξημένο 
κίνδυνο για ΑΚΘ. Μερικές έννοιες χρειάζονται δι-
ευκρίνιση πριν εξεταστεί ο ρόλος του γενετικού 
ελέγχου σε γενετικά καθοριζόμενες διαταραχές, σε 
ασθενείς με ισχαιμία του μυοκαρδίου και στο γενικό 
πληθυσμό. Γενετικές παραλλαγές μπορεί να είναι 
σπάνιες (<1/1000), συνήθεις (>1/100) ή σε ενδιάμε-
ση συχνότητα.27 Η μεγαλύτερη επίδραση και επομέ-
νως χειρότερη έκβαση προκαλείται από σπάνιες πα-
ραλλαγές (μεταλλάξεις), ενώ οι πιο συχνές (single 
nucleotide polymorphisms, SNPs) σχετίζονται με 
μικρές ή μετρίου βαθμού επιδράσεις. 

Γενετικά καθορισμένες ασθένειες όπως τα σύν-
δρομα μακρού QT (LQTS), το σύνδρομο Brugada, 
η κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρ-
δία, οφείλονται σε μεταλλάξεις, ενώ σε πιο σύνθε-
τες καταστάσεις όπως το έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου ή η καρδιακή ανεπάρκεια, το αρρυθμιογόνο 
υπόστρωμα (ουλή, διατεταμένη αριστερή κοιλία) αλ-
ληλεπιδρά με διάφορα SNPs, καθένα από τα οποία 
συμβάλει στην μείωση ή αύξηση της καρδιακής ηλε-
κτρικής σταθερότητας. Αυτές οι σχετικά συχνές γε-

νετικές παραλλαγές ικανές να τροποποιήσουν την 
τάση για επικίνδυνες για τη ζωή αρρυθμίες αναφέ-
ρονται ως «τροποποιητικά γονίδια».28 Οι επιδράσεις 
τους ίσως βοηθήσουν στην κατανόηση του γιατί 
ασθενείς με την ίδια νόσο και παρόμοιες κλινικές 
παραμέτρους μπορεί είτε να ζήσουν για αρκετά 
χρόνια είτε να πεθάνουν αιφνίδια.

Παρ’ ότι αναγνωρίζεται η ύπαρξη ισχυρού γενε-
τικού παράγοντα σε άτομα >40 ετών με ισχαιμία ή 
έμφραγμα του μυοκαρδίου που εκδηλώνουν ΑΚΘ 
η υποκείμενη γενετική παραλλαγή παραμένει άγνω-
στη.29-31

Μέχρι σήμερα 4 γονιδιακές μελέτες σε ασθε-
νείς με κοιλιακή ταχυκαρδία ή ΑΚΘ έχουν δημοσι-
ευτεί και 1 από τα 2 SNPs που βρέθηκαν στις μελέ-
τες αυτές, προέρχεται από την AGNES, μια μελέτη 
σε ασθενείς με ή χωρίς κοιλιακή ταχυκαρδία μετά 
το πρώτο οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου.32-33

Ο γονιδιακός έλεγχος έχει υψηλή πιθανότητα 
να βοηθήσει στην εύρεση ατόμων με αυξημένο 
κίνδυνο για ΑΚΘ όπως έχει ήδη αποδειχθεί για γε-
νετικά κληρονομούμενα νοσήματα. Με την χρήση 
των νέων τεχνολογιών και ομοιογενών φαινοτύπων 
υπάρχει λογική να περιμένουμε ανάλογες εξελίξεις 
και για το θέμα του ΑΚΘ στο γενικό πληθυσμό. 

Συμπεράσματα και προοπτικές

Για τον πληθυσμό χωρίς ιστορικό καρδιοαγγειακής 
νόσου, απαιτούνται πρωτοβουλίες για την εκπαίδευ-
ση του πληθυσμού, την ευαισθητοποίηση του για την 
πρόληψη ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου που ενοχο-
ποιείται για τα περισσότερα περιστατικά ΑΚΘ και μά-
λιστα σε ολοένα και νεαρότερες ηλικίες. 

Σε ασθενείς με καρδιακή νόσο και διατηρημέ-
νη ή μειωμένη λειτουργικότητα αριστερής κοιλίας 
χρειαζόμαστε τυχαιοποιημένες μελέτες για να εκτι-
μήσουμε την αξία διαφόρων ΗΚΓραφικών δεικτών 
στην πρόγνωση κινδύνου για ΑΚΘ. 

Ενώ η ισορροπία του ΑΝΣ διαταράσσεται σημα-
ντικά σε οξείες καταστάσεις επηρεάζοντας σημα-
ντικά την έκβαση, ο μεγάλος αριθμός των δοκιμα-
σιών και η μη δυνατότητα ομοιογενούς ανάκτησης 
και ανάλυσης των παραμέτρων έχει συμβάλει στη 
μη χρησιμοποίηση των δοκιμασιών λειτουργίας του 
ΑΝΣ σαν ρουτίνα στην κλινική πράξη για εκτίμηση 
του κινδύνου ΑΚΘ. Μεγάλης διάρκειας καταγραφές 
του ΗΚΓ σε περιπατητικούς ασθενείς, δεν αποτελεί 
την καλύτερη προσέγγιση για την εκτίμηση του ΑΝΣ. 
Δεδομένα που προέρχονται από βραχείες κατα-
γραφές ως απάντηση σε συγκεκριμένα ερεθίσματα 
απαιτούν προοπτική εκτίμηση.

Η εκτίμηση της λειτουργικότητας της αριστερής 
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κοιλίας και η λειτουργική ταξινόμηση κατά NYHA 
είναι οι μόνοι παράγοντες κινδύνου που χρησιμο-
ποιούνται ευρέως, επειδή είναι καλοί εκτιμητές της 
συνολικής θνησιμότητας αλλά η ευαισθησία και η 
ειδικότητά τους στην πρόγνωση του ΑΚΘ δεν είναι 
επαρκής. 

Οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες για εμφύ-
τευση απινιδωτή για πρωτογενή πρόληψη του ΑΚΘ 
βασίζονται σε αυτές τις παραμέτρους αλλά λόγω 
της χαμηλής ευαισθησίας που έχουν, η αποτελε-
σματικότητα των απινιδωτών, τόσο σε κλινικό επίπε-
δο όσο και από άποψη cost-effectiveness δεν έχει 
αντίκτυπο στην πλειοψηφία των ασθενών που θα 
πεθάνουν ξαφνικά. 

Καθώς οι μεμονωμένοι δείκτες κινδύνου δεν 
έχουν την ισχύ να επηρεάσουν την κλινική πρακτική, 
φαίνεται να είναι σημαντικό να ερευνηθούν ολοκλη-
ρωμένα μοντέλα κινδύνου συνδυάζοντας παραμέ-
τρους που χαρακτηρίζουν το υπόστρωμα της αρ-
ρυθμίας, τους εκλυτικούς παράγοντες και το ΑΝΣ. 

Οι γενετικές παραλλαγές που προσδιορίζουν 
μέχρι στιγμής είτε τα ΗΚΓ χαρακτηριστικά είτε την 
εκδήλωση ΑΚΘ, έχουν αποδειχτεί χρήσιμες για γε-
νετικά καθοριζόμενες νόσους όπως τα σύνδρομα 
μακρού QT αλλά δεν μπορούν προς το παρόν να 
χρησιμοποιηθούν κλινικά για να εντοπίσουν τη γε-
νετική ευαισθησία για ΑΚΘ στο γενικό πληθυσμό. Η 
έρευνα πρέπει να επεκταθεί στην αναγνώριση των 
SNPs που είναι ικανά να αυξήσουν ή να μειώσουν 
τον κίνδυνο για ΑΚΘ που οφείλεται σε νοσήματα 
από μεταλλάξεις ή σε νοσήματα που έχουν αναπτύ-
ξει το κατάλληλο αρρυθμιογόνο υπόστρωμα. 

Πρέπει να συνειδητοποιήσουμε την μέχρι τώρα 
αδυναμία μας να εντοπίσουμε με ακρίβεια τα θύ-
ματα του ΑΚΘ, πριν αυτός συμβεί. Για αυτό επι-
βάλλεται η ανάπτυξη καλύτερων στρατηγικών είτε 
συνδυάζοντας αποτελεσματικότερα τους ήδη υπάρ-
χοντες προγνωστικούς δείκτες κινδύνου είτε ανα-
πτύσσοντας νέους. Στην σχεδίαση προγνωστικών 
μοντέλων για τον ΑΚΘ ή κλινικών μελετών για την 
αποτελεσματικότητα των απινιδωτών, πρέπει πάντα 
να λαμβάνονται υπόψη οι χρονο-εξαρτώμενες με-
ταβολές τους όσο και οι ανταγωνιστικοί κίνδυνοι 
(competing risks). 

Ταυτόχρονα πρέπει να συνεχιστεί η ενημέρωση 
του γενικού πληθυσμού, η εκπαίδευση του και φυ-
σικά η εγρήγορση όλης της ιατρικής κοινότητας για 
την πρόληψη αλλά και την επείγουσα αντιμετώπιση 
της μάστιγας του ΑΚΘ. 
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