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Εισαγωγή: Είναι γνωστό πως η αυξημένη καρδιακή συχνότητα (ΚΣ) αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου σε ασθενείς με Στεφανιαία Νόσο (ΣΝ) και επηρεάζει την πρόγνωσή τους. Επιπρόσθετα, οι 
ασθενείς με Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) έχουν πιο συχνά επεισόδια στηθάγχης και η 
συμμόρφωση τους σε φάρμακα με αρνητική χρονότροπη δράση, κυρίως στους β-αναστολείς, είναι πτωχή. 
Σκοπός της πολυκεντρικής μελέτης παρατήρησης ΡΥΘΜΟΣ είναι να αξιολογηθεί ο ρόλος του ελέγχου της 
ΚΣ στην πρόγνωση και την ποιότητα ζωής των ασθενών με ΣΝ και ΧΑΠ στην Ελλάδα.
Μέθοδοι: Αναλύθηκαν τα αρχικά δεδομένα από 280 ασθενείς που εντάχθηκαν στη μελέτη σε 22 νοσοκο-
μεία στην Ελληνική επικράτεια αντιπροσωπεύοντας έτσι όλες τις γεωγραφικές περιοχές. Όλοι οι ασθενείς 
είχαν είτε ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου είτε αγγειογραφικά τεκμηριωμένη ΣΝ και ΧΑΠ τεκμηριω-
μένη είτε με σπιρομέτρηση είτε μετά από κλινική διάγνωση από ειδικό πνευμονολόγο.
Αποτελέσματα: Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 71,8±9,3 έτη, το 76% αυτών ήταν άντρες, η μέση τιμή 
δείκτη μάζας σώματος ήταν 28,6±7,9 kg/m2, το 76,3% έπασχαν από υπέρταση και το 31% από σακχαρώδη 
διαβήτη, ενώ το 53,5% έπασχαν από καρδιακή ανεπάρκεια. Περίπου το 31% των ασθενών είχαν ένα στη-
θαγχικό επεισόδιο την εβδομάδα πριν την ένταξή τους στη μελέτη και η ποσοστιαία κατανομή ανάλογα με 
τη βαρύτητα σύμφωνα με την κλίμακα CCS ήταν 55, 30, 14 και 1% για κλάση I, II, III και IV αντίστοιχα. Η μέση 
τιμή ΚΣ ηρεμίας ήταν 72,5 bpm και το 51% των ασθενών είχαν ΚΣ>70 bpm, ενώ το 22% είχαν ΚΣ≥80 bpm. 
Μόνο το 52,8% των ασθενών της μελέτης λάμβαναν θεραπεία με β-αναστολείς μολονότι ήταν πιο πιθανό 
λαμβάνοντας ΒΑ να επιτευχθεί ΚΣ≤70 bpm (57,4% vs. 42,7%, P<0,001). Ιβαμπραδίνη λάμβανε το 16,4% 
των ασθενών οι οποίοι και είχαν υψηλότερη ΚΣ αρχικά συγκριτικά με τους υπόλοιπους ασθενείς (78,5 vs. 
71,3, P<0,001). Η πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε πως υπήρχε ανεξάρτητη συσχέτιση μεταξύ του σακ-
χαρώδη διαβήτη και ΚΣ >70 bpm. Ασθενείς με ΚΣ>70 είχαν πιο συχνά στηθαγχικά επεισόδια (P<0,001), 
ήταν λιγότερο ικανοποιημένοι από τη θεραπεία (P<0,001) και είχαν χειρότερη ποιότητα ζωής (P<0,001).
Συμπέρασμα: Τα αρχικά αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν πως οι ασθενείς με ΣΝ και ΧΑΠ έχουν πιο συ-
χνά στηθαγχικά επεισόδια και πως ο έλεγχος της ΚΣ είναι ελλιπής. Εκτός από τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 
των ασθενών αυτών, η περιορισμένη χρήση των ΒΑ συμβάλλει στη μη βέλτιστη ρύθμιση της ΚΣ. Οι ασθενείς 
με ΚΣ >70 bpm είχαν χειρότερο επίπεδο ποιότητας ζωής.
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Η στεφανιαία νόσος (ΣΝ), ως γνωστόν, απο-
τελεί την κύρια αιτία θανάτου στις αναπτυγ-
μένες χώρες.1 Η αυξημένη καρδιακή συχνό-

τητα (ΚΣ) θεωρείται ένας σημαντικός προγνωστικός 
παράγοντας κινδύνου καθώς προκαλεί αφενός μειω-
μένη μυοκαρδιακή αιμάτωση κατά τη φάση της δια-
στολής και αφετέρου αυξημένες απαιτήσεις σε οξυ-
γόνο.2,3 Επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει στε-
νή συσχέτιση μεταξύ της αυξημένης ΚΣ και της ολι-
κής καρδιαγγειακής θνητότητας, ιδίως σε ασθενείς 
με σταθερή ΣΝ.4-9 Στους ασθενείς με αυξημένη ΚΣ 
το ενδοθήλιο των στεφανιαίων αρτηριών εκτίθεται 
σε αυξημένη συστολική διατμητική τάση και οι επα-
κόλουθες δομικές αλλαγές που υφίστανται τα στε-
φανιαία αγγεία επηρεάζουν τις αιμοδυναμικές πα-
ραμέτρους.10 Ωστόσο, δεν είναι σαφής ο στόχος της 
ιδανικής ΚΣ, αλλά πρόσφατα στοιχεία από τη μελέ-
τη BEAUTIFUL (morBidity-mortality EvAlUaTion 
of the If inhibitor ivabradine in patients with coronary 
disease and left ventricULar dysfunction) δείχνουν 
πως ΚΣ>70 bpm σχετίζεται με μεγαλύτερο καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο.11 Οι β-αναστολείς (ΒΑ) θεωρούνται 
ως η πρωταρχική θεραπεία ελάττωσης της ΚΣ και 
αποτελούν θεραπεία εκλογής σε όλους τους ασθενείς 
μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ).12 
Τα φάρμακα αυτά έχουν αποδείξει πως ελαττώνουν 
την ολική θνητότητα καθώς και τον αιφνίδιο καρδια-
κό θάνατο ελαττώνοντας την ΚΣ και την κατανάλω-
ση οξυγόνου από το μυοκαρδιακό μυ παρατείνοντας 
τη διαστολική περίοδο του καρδιακού κύκλου βελτι-
ώνοντας εν τέλει έτσι τη μυοκαρδιακή αιμάτωση.13,14 
Στην κλινική πράξη για τη θεραπεία της ΣΝ χρησι-
μοποιούνται κατά κύριο λόγο οι β1 εκλεκτικοί ανα-
στολείς, όπως η μετοπρολόλη, η ατενολόλη και η βι-
σοπρολόλη.12 Ωστόσο, δεν λείπουν οι ανεπιθύμητες 
ενέργειες όπως η επιδείνωση της χρόνιας αποφρακτι-
κής πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ), η εμφάνιση βραδυκαρ-
δίας και συμπτωμάτων κυκλοφορικής ανεπάρκειας 
των κάτω άκρων.15-17 Η ιβαμπραδίνη, μια πρωτότυπη 
φαρμακευτική ουσία, που αποτελεί εκλεκτικό ανα-
στολέα των διαύλων If του φλεβοκόμβου, εγκρίθηκε 
από τους διεθνείς οργανισμούς ως φάρμακο ελάττω-
σης της ΚΣ. Τα αποτελέσματα της μελέτης BEAUTI-
FUL σε ασθενείς με ΣΝ και επηρεασμένη συστολική 
λειτουργία της αριστερής κοιλίας με κλάσμα εξώθη-
σης μικρότερο του 40%, έδειξαν πως η ιβαμπραδίνη 
ελάττωσε τον αριθμό των νοσηλειών και των επεμ-
βάσεων επαναιμάτωσης στους ασθενείς με ΚΣ πάνω 
από 70 bpm.11,18

Δεδομένα από κλινικές και καταγραφικές μελέ-
τες έχουν δείξει πως οι ασθενείς με ΣΝ και ΧΑΠ γε-

νικά δεν λαμβάνουν τη βέλτιστη φαρμακευτική αγω-
γή και τις μέγιστα ανεκτές δόσεις των φαρμάκων 
που χρησιμοποιούνται για την ελάττωση της ΚΣ.19 
Έτσι, οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν μεγαλύτερες 
τιμές ΚΣ συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ΧΑΠ. 
Αυτό κυρίως οφείλεται στο γεγονός πως υπάρχει μια 
«υπερδιάγνωση» της ΧΑΠ που οδηγεί στη χορήγη-
ση μη ενδεικνυόμενης φαρμακευτικής αγωγής για 
τη ΣΝ ή ελαττωμένων δόσεων κυρίως των ΒΑ.19,20 Η 
κύρια αιτία διακοπής των ΒΑ σε ηλικιωμένους ασθε-
νείς μετά από ΟΕΜ είναι τα συμπαρομαρτούντα νο-
σήματα όπως η ΧΑΠ και το άσθμα.21 Στην Ελλάδα, 
η ΧΑΠ αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας 
στο γενικό πληθυσμό και προσβάλλει τόσο τους άν-
δρες όσο και τις γυναίκες. Σύμφωνα με τα στοιχεία 
που δημοσιεύθηκαν από τους Τζανάκης και συν.,22 ο 
επιπολασμός της ΧΑΠ στον Ελληνικό πληθυσμό για 
όσους ήταν άνω των 35 ετών με ιστορία καπνίσμα-
τος πάνω από 100 τσιγάρα στη ζωή τους ήταν 8,4%. 
Πιο συγκεκριμένα ο επιπολασμός στους άνδρες ήταν 
11,6% ενώ στις γυναίκες 4,8% αντίστοιχα. Ο επιπο-
λασμός της ΧΑΠ σε αστικές και αγροτικές περιο-
χών κυμαινόταν μεταξύ 9,1% (η Αθήνα αποτελού-
σε εξαίρεση με τιμή 6%) και 10,1%, αντίστοιχα. Πιο 
πρόσφατα, από την ανάλυση στοιχείων από τη με-
λέτη HELIOS φάνηκε πως το 71% των ασθενών με 
ΟΕΜ στην ελληνική επικράτεια ήταν καπνιστές, νυν 
ή πρώην (84% άνδρες και 32% γυναίκες), αποδει-
κνύοντας έτσι τη στενή συσχέτιση μεταξύ καπνίσμα-
τος και ΣΝ στον ελληνικό πληθυσμό.23

Η μελέτη ΡΥΘΜΟΣ αποτελεί, σύμφωνα με τις 
έως τώρα δημοσιευμένες μελέτες, την πρώτη προο-
πτική πολυκεντρική πανελλήνια μελέτη που σχεδιά-
στηκε με στόχο να καταγραφεί ο τρόπος αντιμετώ-
πισης των ασθενών με ΧΑΠ και ΣΝ όσον αφορά την 
καρδιακή τους συχνότητα.

Υλικό και μέθοδοι

Ασθενείς

Ο πληθυσμός της μελέτης αποτελείται από συνεχείς 
ασθενείς και των δύο φύλων με ιστορικό σταθερής 
ΣΝ και ΧΑΠ. Οι ασθενείς πρέπει να είναι άνω των 55 
ετών, ή άνω των 18 ετών σε περίπτωση που πάσχουν 
από σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ), και να έχουν τεκμηρι-
ωμένη ΣΝ (ιστορικό επαναγγείωσης ή στεφανιογρα-
φία με ύπαρξη τουλάχιστον μιας στένωσης >50% σε 
επικαρδιακό αγγείο), και/ή ιστορικό ΟΕΜ ή οξέος 
στεφανιαίου συνδρόμου, και/ή κλινική στηθάγχη με 
θετικό λειτουργικό τεστ για ύπαρξη ισχαιμίας.
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Ως σταθερή ΣΝ ορίστηκε η απουσία οξέος στε-
φανιαίου συνδρόμου και στεφανιαίας επαναγγείω-
σης κατά τη διάρκεια των τελευταίων 3 μηνών πριν 
την ένταξη στη μελέτη. Τα χαρακτηριστικά συμπτώ-
ματα της ΧΑΠ είναι η χρόνια δύσπνοια με παρα-
γωγικό βήχα με συνοδό απόχρεμψη, σύμφωνα με τα 
κριτήρια που ορίστηκαν και έχουν δημοσιευτεί από 
την Global Strategy for the Diagnosis, Management, 
and Prevention of COPD (GOLD).23 Είναι γνωστό 
πως τα κλινικά χαρακτηριστικά της ΧΑΠ οφείλο-
νται αφενός στη νόσο των μικρών αεραγωγών (απο-
φρακτική βρογχιολίτιδα) και αφετέρου στη νόσο του 
πνευμονικού παρεγχύματος (εμφύσημα), με διαφο-
ρετική βαρύτητα το καθένα ανά ασθενή. Καλύτερος 
τρόπος εργαστηριακής εκτίμησης της ΧΑΠ, με δυνα-
τότητα επαναληψιμότητας, είναι η σπιρομέτρηση η 
οποία είναι απαραίτητη για τη διάγνωση και παρέχει 
επιπρόσθετα τη δυνατότητα εκτίμησης της σοβαρό-
τητας της νόσου. Οι τιμές των παραμέτρων που χρη-
σιμοποιούνται ως διαγνωστικές της ΧΑΠ και χρη-
σιμοποιούνται στην κλινική πράξη είναι το κλάσμα 
FEV1/FVC (Βίαια εκπνεόμενος όγκος αέρα στο 1ο 
δευτερόλεπτο/Βίαιη ζωτική χωρητικότητα) <70% ή 
τιμή του FEV1<80%, 50%, ή 30% επί των προβλε-
πόμενων τιμών.24 Στα κριτήρια αποκλεισμού ασθε-
νών από τη μελέτη περιλαμβάνονται το πρόσφατο 
ΟΕΜ (≤6 μήνες) ή επέμβαση επαναγγείωσης, πρό-
σφατο (<3 μήνες) αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
μόνιμο ή παροδικό, η ύπαρξη εμφυτευμένου βημα-
τοδότη ή απινιδωτή, διαταραχές του καρδιακού ρυθ-
μού όπως κολπική μαρμαρυγή ή πτερυγισμός, σύν-
δρομο νοσούντος φλεβοκόμβου, φλεβοκομβοκολπι-
κός ή κολποκοιλιακός αποκλεισμός, σύνδρομο μα-
κρού QT και συμπτωματολογία καρδιακής ανεπάρ-
κειας κλάσης III ή IV κατά New York Heart Associa-
tion (NYHA). Επιπρόσθετα κριτήρια αποκλεισμού 
αποτελούν οι κάθε είδους κακοήθειες με προσδόκι-
μο επιβίωσης μικρότερο του ενός έτους καθώς και η 
ύπαρξη σοβαρού βαθμού νεφρικής ή ηπατικής ανε-
πάρκειας.

Σχεδιασμός της μελέτης

Η μελέτη ΡΥΘΜΟΣ είναι μια προοπτική, πολυκε-
ντρική επιδημιολογική καταγραφική μελέτη που δι-
εξήχθη σε 22 ελληνικά νοσοκομεία, τα οποία καλύ-
πτουν όλες τις γεωγραφικές περιοχές της Ελλάδας. 
Συνολικά 301 ασθενείς εντάχθηκαν στη μελέτη οι 
οποίοι πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής. Καθώς 
πρόκειται για μια μελέτη παρατήρησης καμία αλλα-
γή δεν πραγματοποιείται στη λαμβανόμενη αγωγή 

των ασθενών από τους ερευνητές της μελέτης. Η πα-
ρακολούθηση των ασθενών προγραμματίστηκε εξαρ-
χής στους 6 και 12 μήνες από την ημερομηνία έντα-
ξης στη μελέτη. Για την ένταξή τους οι ασθενείς ενη-
μερώθηκαν και κατόπιν ήταν υποχρεωμένοι να υπο-
γράψουν το έντυπο συγκατάθεσης. Η μελέτη διεξή-
χθη σύμφωνα με τις διεθνείς αρχές και τη Διακήρυξη 
του Ελσίνκι, ενώ το πρωτόκολλο της μελέτης εγκρί-
θηκε από την επιτροπή ηθικής και δεοντολογίας του 
εκάστοτε συμμετέχοντος νοσοκομείου σύμφωνα με 
την Ελληνική νομοθεσία.

Τελικά Σημεία

Το κύριο καταληκτικό σημείο της μελέτης ήταν η 
εκτίμηση της επίδρασης της ΚΣ ηρεμίας στην πρό-
γνωση και στην ποιότητα ζωής των ασθενών με ΣΝ 
και ΧΑΠ. Για το σκοπό αυτό χρησιμοποιήθηκε ένα 
ερωτηματολόγιο με στόχο να αξιολογηθεί η ποιό-
τητα ζωής των ασθενών. Οι παράμετροι αυτού του 
ερωτηματολογίου περιελάμβαναν τη συχνότητα των 
στηθαγχικών επεισοδίων, την επίδραση αυτών στην 
καθημερινή δραστηριότητα των ασθενών, το βαθμό 
ικανοποίησης των ασθενών όσον αφορά την εξάλει-
ψη της συμπτωματολογίας τους και τελικά το συνολι-
κό δείκτη της ποιότητας ζωής τους. Με βάση τα πα-
ραπάνω δημιουργήθηκαν και αξιολογήθηκαν δείκτες 
για τον περιορισμό της δραστηριότητας των ασθε-
νών, για τη συχνότητα των στηθαγχικών επεισοδί-
ων εντός του τελευταίου μηνός από την ένταξη του 
ασθενούς στη μελέτη και για την αποτελεσματικό-
τητα της λαμβανόμενης από τον ασθενή θεραπείας 
σε συνδυασμό με την επίγνωση της κατάστασης της 
υγείας του. Σε ότι αφορά την ταξινόμηση της στηθάγ-
χης και τη συσχέτισή της με την ΚΣ χρησιμοποιείται 
η ταξινόμηση της Καναδικής Καρδιολογικής Εται-
ρείας (CCS). Τα δευτερεύοντα σημεία της μελέτης 
περιλαμβάνουν: (i) τα ποσοστά της καρδιαγγειακής 
και ολικής θνητότητας, (ii) τις νοσηλείες για ΟΕΜ ή 
καρδιακή ανεπάρκεια (πρωτοεμφανιζόμενη ή χρό-
νια) και (iii) το ποσοστό επεμβάσεων στεφανιαίας 
επαναγγείωσης.

Εισαγωγή των ασθενών στη μελέτη

Κατά την εισαγωγή των ασθενών στη μελέτη, η οποία 
έγινε με βάση τα προαναφερθέντα κριτήρια εισαγω-
γής και αποκλεισμού, καταγράφηκαν όλα τα συμπα-
ρομαρτούντα νοσήματα καθώς και η λαμβανόμενη 
φαρμακευτική αγωγή. Για τον κάθε ασθενή της μελέ-
της ελήφθη λεπτομερές ιατρικό ιστορικό, ειδικά όσον 
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αφορά τον αριθμό των επεισοδίων ΟΕΜ καθώς και 
τη φυσική ιστορία της ΣΝ με τη φύση και των αριθμό 
των διαδερμικών και χειρουργικών επεμβάσεων επα-
ναγγείωσης, την ύπαρξη και σταδιοποίηση καρδιακής 
ανεπάρκειας κατά NYHA, αρτηριακής υπέρτασης και 
σακχαρώδη διαβήτη. Ακόμη, καταγραφόταν, εφόσον 
υπήρχαν διαθέσιμα, στοιχεία που αφορούν την καρ-
διακή λειτουργία και το κλάσμα εξώθησης της αρι-
στερής κοιλίας καθώς και το λιπιδαιμικό προφίλ των 
ασθενών από πρόσφατο βιοχημικό έλεγχο.

Στατιστική

Η ανάλυση των προκαταρκτικών στοιχείων της με-
λέτης έγινε με τη χρήση του στατιστικού λογισμι-
κού SAS® V9.1.3. Για τις κατηγορικές μεταβλητές 
τα αντίστοιχα ποσοστά υπολογίστηκαν με βάση τον 
αριθμό των παρατηρήσεων ανά μεταβλητή και οι τι-
μές των συνεχών μεταβλητών παρουσιάζονται με βά-
ση τη μέση τιμή και την τυπική απόκλιση (SD). Η πο-
λυπαραγοντική ανάλυση διενεργήθηκε με στόχο να 
εξεταστεί η επίδραση των παραγόντων κινδύνου και 
της φαρμακευτικής αγωγής στην ΚΣ για τιμές αυτής 
μικρότερες ή μεγαλύτερες/ίσες των 70 bpm.

Αποτελέσματα

Ένταξη ασθενών

Κατά τη διάρκεια των ετών 2009 και 2010, 280 συνε-
χόμενοι ασθενείς με τα πιο πάνω περιγραφέντα χα-
ρακτηριστικά κατόπιν συγκατάθεσής τους εντάχθη-
καν στη μελέτη σε 22 νοσοκομεία στην ελληνική επι-
κράτεια.

Χαρακτηριστικά των ασθενών κατά την ένταξη

Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 71,8 έτη (από 35 
έως 89), το 76% αυτών ήταν άνδρες, η μέση τιμή του 
δείκτη μάζας σώματος ήταν 28,6 kg/m2, ενώ 31% εξ 
αυτών έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη και 76,4% 
από αρτηριακή υπέρταση. Στο σύνολο των ασθενών 
143 (53,5%) έπασχαν από καρδιακή ανεπάρκεια και 
το 53,6% εξ αυτών ανήκαν σε λειτουργική κλάση ΙΙ 
κατά NYHA. Τριανταένα ασθενείς είχαν εμφανίσει 
στηθαγχικό επεισόδιο 1 εβδομάδα προ της ένταξής 
τους στη μελέτη. Η μέση τιμή του κλάσματος εξώθη-
σης ήταν 50% και η πλειονότητα των ασθενών (85%) 
είχαν υποβληθεί σε στεφανιογραφία. Οι μέσες τιμές 
στένωσης του αυλού του στελέχους της αριστερής 
στεφανιαίας αρτηρίας (LMA), του πρόσθιου κατιό-

ντα (LAD), της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας (RCA) 
και της περισπωμένης αρτηρίας (LCx) ήταν 72,8%, 
79,9%, 83,3%, και 78,8%, αντίστοιχα. Ο μέσος χρό-
νος από τη διάγνωση της ΣΝ ήταν 6,2 έτη, ενώ 23,3% 
και 27,5% των ασθενών είχαν δοκιμασία κόπωσης 
και σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου θετικά για ισχαι-
μία του μυοκαρδίου, αντίστοιχα. (Πίνακες 1, 2)

Φαρμακευτική αγωγή

Κατά την αρχική επίσκεψη των ασθενών καταγράφη-
κε η φαρμακευτική αγωγή που λάμβαναν (Πίνακας 
3). Από τους ασθενείς της μελέτης το 52,8% λάμβα-
ναν ΒΑ, αν και το 53,5% του συνολικού πληθυσμού 
έπασχαν από χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. Θα πρέ-
πει επιπρόσθετα να τονιστεί πως στην πλειονότητα 
των ασθενών που λάμβαναν καρβεδιλόλη, η δοσολο-
γία ήταν υποθεραπευτική (6,25 mg δις ημερησίως). 
Παρ’ όλα αυτά οι ασθενείς που λάμβαναν ΒΑ εμ-
φάνιζαν σε μεγαλύτερο βαθμό ΚΣ ηρεμίας ≤70 bpm 
(57,4% vs 42,7%, p<0,001). Οι ασθενείς που ελάμβα-
ναν ιβαμπραδίνη (16,4% όλων των ασθενών της με-
λέτης) είχαν υψηλότερη ΚΣ συγκριτικά με τους υπό-
λοιπους ασθενείς (78,5 vs 71,3, p<0,001). Το 21,7% 
του πληθυσμού της μελέτης ελάμβαναν ανταγωνιστές 
διαύλων ασβεστίου με αρνητική χρονότροπη δράση 
(διλτιαζέμη 20,3% και βεραπαμίλη 1,4%). Αναστο-
λείς του συστήματος ρενίνης – αγγειοτενσίνης ελάμ-
βαναν το 72,8% των ασθενών (αναστολείς του με-
τατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης [α-ΜΕΑ] 
44,3% και αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης 
[ΑΥΑ] 28,6%), αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα το 
97,5%, στατίνες το 64,6%, και νιτρώδη το 45,3%.

Καρδιακή συχνότητα ηρεμίας

Η μέση τιμή της ΚΣ ηρεμίας ήταν 72,5 bpm και το 
51% των ασθενών είχαν ΚΣ >70 bpm, ενώ το 22% 
είχαν ΚΣ≥80 bpm (Πίνακας 2). Η κατανομή της ΚΣ 
απεικονίζεται στην Εικόνα 1.

Πολυπαραγοντική ανάλυση

Η πολυπαραγοντική ανάλυση διενεργήθηκε με στό-
χο να ταυτοποιηθούν δημογραφικοί παράγοντες 
(ηλικία, φύλο), κλινικά χαρακτηριστικά (σακχαρώ-
δης διαβήτης, κάπνισμα, παχυσαρκία, υπέρταση) και 
φάρμακα που μπορεί να σχετίζονται ανεξάρτητα με 
την ύπαρξη ΚΣ >70 bpm. Από τα αποτελέσματα της 
ανάλυσης διαπιστώθηκε πως η ύπαρξη σακχαρώ-
δη διαβήτη σχετιζόταν με ανεξάρτητο τρόπο με την 
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Πίνακας 1. Ιστορικό των ασθενών

   Αριθμός Ποσοστό (%)

Έμφραγμα μυοκαρδίου (N=277) 180 65,0
Επεισόδια στηθάγχης τους τελευταίους 3 μήνες (N=277) 123 44,4
Ταξινόμηση στηθάγχης κατά CCS (N=174)  
 • Κατηγορία 1 96 55,2
 • Κατηγορία 2 53 30,5
 • Κατηγορία 3 24 13,8
 • Κατηγορία 4 1 0,6
Στηθαγχικά επεισόδια στη διάρκεια της τελευταίας εβδομάδας πριν την ένταξη (N=88)
 • 1 επεισόδιο 33 37,5
 • 2 επεισόδια 24 27,3
 • 3 επεισόδια 13 14,8
 • 4 επεισόδια 18 20,5
Στεφανιογραφία (N=267) 227 85,0
Αγγειοπλαστική (N=247) 96 38,8
Χειρουργική επαναγγείωση (N=260) 76 29,2
Αριθμός πασχόντων αγγείων (N=195)  
 • 1 αγγείο 68 34,9
 • 2 αγγεία 62 31,8
 • 3 αγγεία 63 32,3
Καρδιακή ανεπάρκεια (N=267) 143 53,5
Ταξινόμηση κατά NYHA (N=143)  
 • Κλάση I 64 46,4
 • Κλάση II 74 53,6
Θετική δοκιμασία κόπωσης (N=253) 59 23,3
Σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου (N=255) 70 27,5
Αρτηριακή υπέρταση (N=275) 210 76,4
Σακχαρώδης διαβήτης (N=280) 88 31,4

Πίνακας 2. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών

 N Mean ± SD

Ηλικία (έτη) 278 71,8 ± 9,3
Δείκτης μάζας-σώματος (kg/m2) 276 28,6 ± 7,9
Καρδιακή συχνότητα (bpm) 273 72,5 ± 10,9
Κλάσμα εξώθησης 203 50 ± 10,0
Στένωση LAD (%) 139 79,9 ± 17,3
Στένωση RCA (%) 113 83,3 ± 17,1
Στένωση LCx (%) 92 78,8 ± 17,4
Στένωση LMA (%) 16 72,8 ± 17,6
FEV1/FVC (%) 91 67,9 ± 11,4
FEV1 92 64,7 ± 15,0
Ολική Χοληστερόλη (mg/dL) 234 176,6 ± 38,0
LDL (mg/dL) 240 110,6 ± 35,8
HDL (mg/dL) 234 41,9 ± 9,9
Τριγλυκερίδια 224 129,5 ± 62,3

 Number Percent (%)

Άνδρες (N=280) 214 76,4
Καπνιστές (N=272) 106 39,0
Διαβητικοί ασθενείς (N=88)  12 (type I) 13,6
  76 (type II) 86,4

FEV1= Βίαια εκπνεόμενος όγκος αέρα στο 1ο δευτερόλεπτο, FVC=Βίαιη ζωτική χωρητικότητα, HDL=υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες, 
LAD=πρόσθιος κατιών κλάδος αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, LCx=περισπώμενος κλάδος αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, LDL=χαμηλής 
πυκνότητας λιποπρωτεΐνες, LMA=στέλεχος αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, LVEF=Κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας, RCA=δεξιά στεφανιαία 
αρτηρία
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ύπαρξη ΚΣ >70 bpm (OR=1,682, p=0,06) (Πίνακας 
4α). Η θεραπεία με ΒΑ οριακά σχετιζόταν αντιστρό-
φως ανάλογα με ΚΣ>70 bpm (OR=0,988, p=0,094) 
(Πίνακας 4β)

Συσχέτιση ποιότητας ζωής με την καρδιακή συχνότητα

Όπως αναφέρθηκε ήδη, οι ασθενείς κλήθηκαν να 
απαντήσουν σε ένα ερωτηματολόγιο που στόχο έχει 
να εκτιμήσει το κατά πόσο τα στηθαγχικά επεισό-
δια επηρεάζουν την ποιότητα ζωής. Τα αποτελέσμα-
τα απεικονίζονται στον Πίνακα 5 και είναι σαφές 
πως οι ασθενείς με ΚΣ ηρεμίας>70 bpm είχαν γε-
νικά χειρότερες τιμές δεικτών σε σχέση με αυτούς 
που είχαν τιμή ΚΣ≤70 σε ότι αφορά τον περιορισμό 
της δραστηριότητας (p<0,007), τον αριθμό των στη-
θαγχικών επεισοδίων (p<0,001), την αποτελεσματι-
κότητα και την καλή ανεκτικότητα από μέρους τους 
της λαμβανόμενης φαρμακευτικής αγωγής (p<0,001) 
και γενικά της ποιότητας ζωής (p<0,001).

Συζήτηση

Η διαχείριση των ασθενών με σταθερή ΣΝ είναι αρ-
κετά περίπλοκη στην καθημερινή κλινική πρακτική, 
καθώς υπάρχουν διάφορες αντικρουόμενες απόψεις 
επί του θέματος.25,26 Ειδικότερα η συνύπαρξη ΣΝ 
και ΧΑΠ δεν είναι σπάνια στο γενικό πληθυσμό και 
η αντιμετώπιση αυτών των ασθενών είναι απαιτη-

τική και πολλές φορές δύσκολη εξαιτίας της αντέν-
δειξης χορήγησης β-αναστολέων στους ασθενείς αυ-
τούς. Επιπρόσθετα, οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν 
ως επί το πλείστον υψηλότερη ΚΣ λόγω της χρήσης 
β-διεγερτών.

Σε ηλικιωμένους ασθενείς η συνύπαρξη ΣΝ και 
ΧΑΠ είναι αυξημένη, με αναφορές από τη βιβλιο-
γραφία να μιλούν για επιπολασμό ΣΝ από 10% έως 
21% σε ασθενείς με ΧΑΠ, γεγονός που αντικατο-
πτρίζει το κάπνισμα ως κύρια αιτία της ΧΑΠ.19,27 Η 
πλειονότητα των ασθενών της μελέτης ΡΥΘΜΟΣ εί-

Πίνακας 3. Φαρμακευτική αγωγή κατά την ένταξη στη μελέτη 
(baseline)

 Αριθμός ποσοστό (%) 
 ασθενών (επί του συνόλου)

β-αναστολείς 148 52,86
Καρβεδιλόλη 62 22,14
Μετοπρολόλη 57 20,36
Νεμπιβολόλη 17 6,07

Ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου 123 43,93
Διλτιαζέμη 57 20,36
Αμλοδιπίνη 47 16,79
Βεραπαμίλη 4 1,43
Ιβαμπραδίνη 46 16,43

Νιτρώδη 127 45,36
Αντιαιμοπεταλιακά 273 97,50
Αναστολείς συστήματος ρενίνης- 
αγγειοτενσίνης 204 72,8
α-ΜΕΑ 124 44,29
ΑΥΑ 80 28,57
Στατίνες 181 64,64
Αμιωδαρόνη 15 1,71
Διουρητικά 51 5,80
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HR ≤ 60 bpm HR ≥ 80 bpm60 bpm <
HR ≤ 70 bpm
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HR ≤ 80 bpm
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16%

Εικόνα 1. Κατανομή των ασθενών ανάλογα με την ΚΣ ηρεμίας 
κατά την ένταξή τους.

Πίνακας 4α. Προγνωστική σημασία των παραγόντων κινδύνου 
στην τιμή της ΚΣ (ΠΑ)

Κριτήρια p Odds ratio (95% CI)

Ηλικία 0,276 1,016 (0,98-1,04)
Φύλο 0,291 1,384 (0,75-2,53)
ΔΜΣ 0,110 0,955 (0,90-1,01)
Κάπνισμα 0,704 1,109 (0,65-1,89)
Υπέρταση 0,612 0,859 (0,47-1,54)
Σακχαρώδης Διαβήτης 0,060 1,682 (0,97-2,89)

ΔΜΣ = Δείκτης Μάζας Σώματος, ΠΑ = Πολυπαραγοντική Ανάλυση

Πίνακας 4β. Προγνωστική σημασία της φαρμακευτικής αγωγής 
στην τιμή της ΚΣ (ΠΑ)

Κριτήρια p Odds ratio (95% CI)

Αντιαιμοπεταλιακά 
φάρμακα 0,120 0,637 (0,37-1,08)
β-αναστολείς 0,094 0,988 (0,59-1,65)
Ανταγωνιστές διαύλων 
Ca+2 0,964 1,407 (0,86-2,29)
Νιτρώδη 0,173 0,752 (0,41-1,39)
Στατίνες 0,362 0,704 (0,39-1,24)
α-ΜΕΑ 0,230 0,806 (0,42-1,53)
ΑΥΑ 0,510 0,173 (0,02-1,58)
Ιβαμπραδίνη 0,643 1,218 (0,53-2,79)
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ναι άνδρες (76,4%), στοιχείο συμβατό με άλλες κλι-
νικές μελέτες, όπως η μελέτη BEAUTIFUL11 όπου 
το 83% των ασθενών ήταν άνδρες. Η ανάλυση των 
προκαταρκτικών αποτελεσμάτων της μελέτης ΡΥΘ-
ΜΟΣ έδειξε πως οι μισοί περίπου ασθενείς (52,8%) 
λάμβαναν ΒΑ, σε υποθεραπευτικές όμως ως επί το 
πλείστον δόσεις. Η μέση τιμή της ΚΣ ηρεμίας των 
ασθενών ήταν 72,5 bpm, στοιχείο που συνάδει με τα 
αποτελέσματα άλλων παρόμοιων μελετών. Στη μελέ-
τη European Heart Survey το 52% των ασθενών εί-
χαν μέση ΚΣ>70 bpm και ειδικότερα οι ασθενείς με 
αναπνευστική ανεπάρκεια είχαν πολύ υψηλότερες 
τιμές ΚΣ (≥83 bpm).28 Παρόμοια, στη μελέτη CAR-
DIf η μέση τιμή της ΚΣ ήταν 74,1 και 77,1 στους άν-
δρες και τις γυναίκες αντίστοιχα.29 Επίσης, τα αποτε-
λέσματα της μελέτης BEAUTIFUL κατά το πρωταρ-
χικό στάδιο (baseline) έδειξαν μέση ΚΣ ηρεμίας 71,6 
bpm, ενώ οι ασθενείς που λάμβαναν ΒΑ είχαν ΚΣ 
μικρότερη κατά περίπου 3 bpm (71,1 bpm) συγκρι-
τικά με όσους δεν λάμβαναν ΒΑ.30 Μια υποανάλυση 
των στοιχείων της BEAUTIFUL έδειξε πως όταν η 
ΚΣ ήταν άνω των 70 bpm, υπήρχε μια αύξηση κατά 
34% τους καρδιαγγειακού θανάτου, κατά 53% των 
νοσηλειών για καρδιακή ανεπάρκεια και κατά 38% 
των επεμβάσεων στεφανιαίας επαναγγείωσης.11 Το 
2002 στις κατευθυντήριες οδηγίες για τη σταθερή 
στηθάγχη που εκδόθηκαν από τα American College 
of Cardiologists/American Heart Association [ACC/
AHA] γινόταν σύσταση για επίτευξη ιδανικής ΚΣ 
ηρεμίας 55-60 bpm με τη λήψη ΒΑ.31 Επίσης, τα στοι-
χεία από μετααναλύσεις σε μελέτες που αφορούσαν 
μετεμφραγματικούς ασθενείς, έδειξαν πως η ελάττω-
ση της ΚΣ αποτελούσε τον καθοριστικό αιτιολογικό 
παράγοντα του κλινικού οφέλους από τη λήψη ΒΑ 
και ανταγωνιστών διαύλων ασβεστίου.32,33

Στη μελέτη ΡΥΘΜΟΣ η περιορισμένη χρήση ΒΑ 
καθώς και οι υποθεραπευτικές δοσολογίες που κα-
ταγράφηκαν φαίνεται ίσως να σχετίζονται με τη συ-
νύπαρξη ΧΑΠ και τις τυχόν ανεπιθύμητες ενέργειες 

των ΒΑ στους ασθενείς αυτούς. Επιπρόσθετα, πα-
ρά το γεγονός πως το 54% των ασθενών της μελέτης 
πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια, μόνο το 53% 
του συνολικού αριθμού των ασθενών λάμβαναν ΒΑ. 
Λαμβάνοντας υπόψη το γεγονός πως στη βιβλιογρα-
φία δεν υπάρχουν πολλά δεδομένα σε ότι αφορά την 
ΚΣ και τη χρήση ΒΑ σε ασθενείς με ΣΝ και ΧΑΠ, η 
μελέτη ΡΥΘΜΟΣ έχει στόχο να καταγράψει τη θε-
ραπευτική στρατηγική καθώς και τα πιθανά θερα-
πευτικά κενά που υπάρχουν στην αντιμετώπιση των 
ασθενών αυτής της κατηγορίας. Ωστόσο, στο γενικό 
πληθυσμό άλλες μελέτες έχουν δείξει πως η έλλει-
ψη της ενδεικνυόμενης θεραπείας με ΒΑ αποτελεί 
τον κύριο ανεξάρτητο αιτιολογικό παράγοντα υψη-
λής ΚΣ. Έτσι, στη μελέτη CARDIf βρέθηκε πως το 
50% των ασθενών με ΣΝ δεν λάμβαναν ΒΑ παρά το 
γεγονός πως δεν υπήρχαν σαφείς αντενδείξεις, ενώ 
η διαφορά της ΚΣ μεταξύ των ασθενών υπό ΒΑ και 
χωρίς ΒΑ ήταν μόνο 4 bpm.29 Όπως είναι γνωστό η 
ιβαμπραδίνη αποτελεί μια νέα πρωτότυπη φαρμα-
κευτική ουσία με πολύ καλό προφίλ ασφαλείας που 
εκτός από τα θεραπευτικά οφέλη στη ΣΝ μέσω της 
ελάττωσης της ΚΣ, έδειξε σχετικά πρόσφατα πως 
ελαττώνει τη νοσηρότητα και θνητότητα των ασθε-
νών με καρδιακή ανεπάρκεια.34 Στη μελέτη ΡΥΘ-
ΜΟΣ το 16,4% των ασθενών ελάμβαναν ιβαμπραδί-
νη και αυτοί οι ασθενείς είχαν υψηλότερη ΚΣ ηρεμί-
ας συγκριτικά με τους υπόλοιπους (78,5 vs 71,3 bpm, 
P<0,001), αντικατοπτρίζοντας έτσι την τάση των θε-
ραπόντων ιατρών να χορηγούν την ιβαμπραδίνη σε 
ασθενείς με δυσκολότερα ελεγχόμενη ΚΣ.

Στους ασθενείς με ΣΝ η ποιότητα ζωής σχετίζε-
ται με το επίπεδο της ΚΣ. Με βάση τα στοιχεία των 
απαντήσεων των ασθενών στο σχετικό ερωτηματο-
λόγιο διαπιστώθηκε μια στατιστικά σημαντική αντί-
στροφη συσχέτιση μεταξύ της ποιότητας ζωής και της 
υψηλής ΚΣ (>70 bpm). Το εύρημα αυτό είναι συμ-
βατό με τα ευρήματα πολλών άλλων κλινικών μελε-
τών. Οι Diaz και συν.35 έδειξαν πως το επίπεδο της 

Πίνακας 5. Αποτελέσματα ερωτηματολογίου ασθενών σε σχέση με την ΚΣ

 Καρδιακή Συχνότητα Μέση Τιμή ± SD P-value

Δείκτης περιορισμού της δραστηριότητας HR ≤ 70 bpm 60,28 ± 20,27 0,07
 HR > 70 bpm 55,94 ± 20,27
Δείκτης συχνότητας στηθαγχικών επεισοδίων HR ≤ 70 bpm 87,94 ± 18,49 <0,001
 HR > 70 bpm 74,82 ± 24,69
Δείκτης ικανοποίησης ασθενών από τη λαμβανόμενη θεραπεία HR ≤ 70 bpm 108,63 ± 26,59 <0,001
 HR > 70 bpm 89,09 ± 33,38
Δείκτης ποιότητας ζωής HR ≤ 70 bpm 89,60 ± 28,56 <0,001
 HR > 70 bpm 74,7 ± 32,50
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ΚΣ αποτελεί έναν ισχυρό προγνωστικό δείκτη μελ-
λοντικών συμβαμάτων. Η συσχέτιση μεταξύ ΚΣ και 
θνησιμότητας ήταν ισχυρή για τιμές ΚΣ 83 bpm, που 
αντιστοιχούσε στο κατώτερο όριο του ανωτέρου πε-
μπτημορίου της ΚΣ. Οι Palatini και συν.36 με βά-
ση τα στοιχεία της μελέτης CASTEL (CArdiovascu-
lar STudy in the ELderly) διαπίστωσαν πως υπήρχε 
ισχυρή συσχέτιση μεταξύ της ΚΣ και του καρδιαγγει-
ακού θανάτου σε ηλικιωμένους άνδρες και αντίστρο-
φα καλύτερη έκβαση αυτών με μικρότερες τιμές ΚΣ. 
Τιμές ΚΣ μεταξύ 80 και 85 bpm θεωρήθηκαν ως ορι-
ακές για το χαρακτηρισμό χαμηλής και υψηλής ΚΣ 
αντίστοιχα.36 Πιο πρόσφατα, δεδομένα από τη με-
λέτη BEAUTIFUL έδειξαν πως ΚΣ ηρεμίας μεγα-
λύτερη ή ίση των 70 bpm σχετιζόταν με αύξηση συμ-
βαμάτων, όπως του καρδιαγγειακού θανάτου, των 
νοσηλειών λόγω καρδιακής ανεπάρκειας ή ΟΕΜ.11 
Είναι γνωστό πως το αυτόνομο νευρικό σύστημα δι-
αδραματίζει ένα σημαντικό ρόλο στην παθογένεση 
του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου και ότι η ενερ-
γοποίηση του συμπαθητικού συστήματος μπορεί να 
συμβάλλει στη γένεση κακοήθων κοιλιακών ταχυαρ-
ρυθμιών. Οι ασθενείς με ΣΝ και αυξημένη ΚΣ έχουν 
έτσι μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης κοιλιακής μαρ-
μαρυγής και επακόλουθα αιφνίδιου καρδιακού θα-
νάτου.37 Αντιστρόφως, μικρότερη ΚΣ μπορεί, λόγω 
της ενεργοποίησης του παρασυμπαθητικού συστήμα-
τος, να έχει προστατευτικό ρόλο στην ηλεκτρική στα-
θερότητα των μυοκαρδιακών κυττάρων.8 Στοιχεία 
από τη μελέτη Framingham έχουν δείξει χαμηλότερα 
ποσοστά αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε άνδρες 
με βραδυκαρδία και αντίστροφα υψηλότερα ποσο-
στά σε εκείνους με ταχυκαρδία, γεγονός που δεν πα-
ρατηρήθηκε όμως στο γυναικείο πληθυσμό της μελέ-
της.38 Επιπρόσθετα, η υψηλή ΚΣ προάγει τη διαστο-
λική δυσλειτουργία, γεγονός που προκαλεί δύσπνοια 
στους ασθενείς ιδίως κατά την προσπάθεια όταν συ-
νυπάρχουν και συνοδά νοσήματα, όπως η ΧΑΠ.

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) έχει συσχετισθεί 
με υψηλότερα ποσοστά καρδιαγγειακής θνησιμότη-
τας και είναι γνωστό πως η ΣΝ αποτελεί την κύρια 
αιτία θανάτου στους ασθενείς αυτούς. Ειδικά στην 
Ελλάδα, δεδομένα από τη μελέτη ΑΤΤΙΚΗ, που δι-
εξήχθη από το 2001 έως το 2006, έδειξαν αυξημέ-
νη επίπτωση του ΣΔ με 5,8 και 5,3 νεοδιαγνωσθέντα 
περιστατικά σε άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα ανά 
100 ασθενείς ανά έτος σε συνδυασμό με την αυξημέ-
νη επίπτωση της ΣΝ (11,0% στους άνδρες και 6,1% 
στις γυναίκες αντίστοιχα, P<0,001).39 Περίπου το 
31% των ασθενών της μελέτης ΡΥΘΜΟΣ πάσχουν 
από ΣΔ, κυρίως τύπου 2. Η πολυπαραγοντική ανά-

λυση έδειξε πως ο ΣΔ αποτελεί έναν ανεξάρτητο πα-
ράγοντα ύπαρξης υψηλής ΚΣ. Ο ΣΔ θεωρείται ως 
“ισοδύναμο στεφανιαίας νόσου”40 και η θνησιμότητα 
των διαβητικών ασθενών μετά από επεισόδιο ΟΕΜ 
είναι υψηλή.41 Η σημαντική συσχέτιση της υψηλής 
ΚΣ με το ΣΔ αποδείχθηκε και στη μελέτη των Fac-
chini και συν,42 εύρημα συμβατό με τη θεωρία πως η 
αυξημένη ΚΣ στους διαβητικούς ασθενείς έχει σχέ-
ση με την επαγόμενη από την ινσουλίνη αυξημένη 
συμπαθητική δραστηριότητα. Είναι γνωστό ότι η μα-
κροχρόνια υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος μπορεί να προάγει την αντί-
σταση στην ινσουλίνη.43 Στοιχεία από την Bremen 
Diabetes Study δείχνουν σαφώς πως η αυξημένη ΚΣ 
ήταν ένας ισχυρός προγνωστικός δείκτης καρδιαγ-
γειακού θανάτου στους ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 και 
πιθανώς πιο ισχυρός σε σχέση με τους παραδοσια-
κούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου.44 Πιο 
πρόσφατα, οι Stettler και συν, βασισμένοι σε μια μα-
κροχρόνια παρακολούθηση επί 23 χρόνια του πληθυ-
σμού της Ελβετίας που συμμετείχε στη μελέτη Mul-
tinational Study of Vascular Disease in Diabetes του 
Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (WHO), ανέφεραν 
την ύπαρξη σταθερής συσχέτισης μεταξύ της ΚΣ ηρε-
μίας και της καρδιαγγειακής θνητότητας από κάθε 
αίτιο, αποτέλεσμα συμβατό με προηγούμενα αποτε-
λέσματα μελετών.45 Τα προκαταρκτικά αποτελέσμα-
τα της μελέτης ΡΥΘΜΟΣ έδειξαν πως οι διαβητικοί 
ασθενείς με ΣΝ και ΧΑΠ έχουν υψηλότερη ΚΣ και 
αυτό είναι συμβατό με χειρότερη πρόγνωση. Ωστό-
σο, το εάν αυτό οφείλεται στη δυσλειτουργία του αυ-
τόνομου νευρικού συστήματος ή σε άλλους παράγο-
ντες είναι κάτι που δεν μπορεί να απαντηθεί από την 
παρούσα μελέτη.

Η μέση τιμή των χαμηλής πυκνότητας λιποπρω-
τεϊνών (LDL) στη μελέτη ΡΥΘΜΟΣ ήταν 110 mg/
dL, με το 64,6% των ασθενών να λαμβάνουν στατί-
νες. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες, η επι-
θυμητή τιμή των LDL πρέπει να είναι μικρότερη των 
100 mg/dL και ειδικά σε υψηλού κινδύνου ασθενείς 
μικρότερη των 70 mg/dL. Σε πολλές μελέτες παρατή-
ρησης έχει καταγραφεί η μη επαρκής χορήγηση στα-
τινών, ωστόσο σύμφωνα με τα προκύπτοντα στοιχεία 
της μελέτης ΡΥΘΜΟΣ είναι σαφές πως απαιτείται 
πιο επιθετική υπολιπιδαιμική αγωγή δεδομένου του 
γεγονότος πως οι ασθενείς με ΣΝ και ΧΑΠ είναι πιο 
αυξημένου κινδύνου.

Συμπεράσματα

Η μελέτη ΡΥΘΜΟΣ με τα προκαταρκτικά στοιχεία 



Γ. Ανδρικόπουλος και συν.

20 • HJC (Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση)

που προκύπτουν από τη μελέτη των χαρακτηριστικών 
των ασθενών που εντάχθηκαν σε αυτή, κατέγραψε σε 
πανελλήνια βάση το προφίλ των ασθενών με ΣΝ και 
ΧΑΠ και ειδικά της συσχέτισης της ΚΣ με το επίπεδο 
της ποιότητας ζωής τους. Από τα ευρήματά μας προ-
κύπτει πως οι ασθενείς αυτοί έχουν μη ικανοποιητι-
κή ποιότητα ζωής και ιδίως αυτοί με υψηλή ΚΣ. Επι-
πρόσθετα, γίνεται σαφές πως συχνά οι ασθενείς αυτοί 
υποθεραπεύονται με ανεπαρκείς δόσεις φαρμάκων 
και ιδίως ΒΑ, με αποτέλεσμα να είναι δύσκολο να 
ελεγχθεί η ΚΣ. Ανάλογα αποτελέσματα προκύπτουν 
και για τις στατίνες, των οποίων η χρήση δεν είναι 
σύμφωνη με τις υπάρχουσες κατευθυντήριες οδηγίες. 
Τέλος, η χρήση της ιβαμπραδίνης περιορίζεται σε μι-
κρό ποσοστό των ασθενών, ενώ ο ΣΔ προκύπτει πως 
σχετίζεται ανεξάρτητα με την αυξημένη ΚΣ.
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