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Η καρδιακή ανακοπή αποτελεί μά-
στιγα για το Δυτικό κόσμο με επί-
πτωση και θνητότητα που παρα-

μένουν υψηλές παρά την υιοθέτηση θερα-
πευτικού αλγόριθμου για την αντιμετώπι-
ση της καρδιακής ανακοπής, ανάλογα με 
τον αρχικό υποκείμενο ρυθμό, την ευρεία 
διάδοση των εμφυτευόμενων απινιδιστών 
και την ενσωμάτωση της χρήσης των αυ-
τόματων εξωτερικών απινιδιστών στη δι-
ενεργούμενη εξω-νοσοκομειακή βασική 
καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση.

Ειδικά, η εξω-νοσοκομειακή καρδια-
κή ανακοπή (out-of-hospital cardiac ar-
rest, OHCA) αποτελεί μείζονα επιδημιο-
λογική πρόκληση και καθοριστική παρά-
μετρο για τη δημόσια υγεία. Η επίπτωση 
εκτιμάται σε αριθμό περιστατικών που κυ-
μαίνονται από 184.000 έως 450.000 ετησί-
ως στις ΗΠΑ, όπου υπάρχει συστηματική 
καταγραφή. Συνοπτικά δεδομένα από 37 
Ευρωπαικές κοινότητες καταδεικνύουν 
ότι η ετήσια επίπτωση της εξω-νοσοκομει-
ακής καρδιακής ανακοπής, ανεξαρτήτως 
του υποκείμενου ρυθμού ανέρχεται σε 38 
άτομα/100.000 πληθυσμό. Παράλληλα, ο 
ρυθμός επιβίωσης ασθενών μετά από εξω-
νοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή έως 
την έξοδο από το νοσοκομείο παραμένει 
απογοητευτικός. Συγκεκριμένα, η συνολι-
κή επιβίωση είναι μικρότερη του 5% στις 
ΗΠΑ και στον Καναδά καθώς ακόμη και 
μετά από βελτιστοποίηση του συστήματος 
απινιδισμού στο Οντάριο η επιβίωση κυ-
μαίνεται από 4 έως 5%. Με βάση πιο πρό-
σφατα δεδομένα, στην Ευρώπη, η ετήσια 

επίπτωση της εξω-νοσοκομειακής καρ-
διακής ανακοπής με υποκείμενο ρυθμό 
κοιλιακή μαρμαρυγή είναι 17/100.000 και 
η επιβίωση μέχρι την έξοδο από το νοσο-
κομείο είναι 10.7% για όλους τους ρυθ-
μούς ανακοπής και 21,2% για την κοιλια-
κή μαρμαρυγή.2 Τα προαναφερθέντα πο-
σοστά συμφωνούν σε σημαντικό βαθμό με 
νεώτερα επιδημιολογικά δεδομένα από τη 
Βόρεια Αμερική, με αναφερόμενο 8.4% 
διάμεσο ρυθμό επιβίωσης μέχρι την έξο-
δο από το νοσοκομείο και 22% μετά από 
καρδιακή ανακοπή με υποκείμενο ρυθμό 
κοιλιακή μαρμαρυγή. Ανεξαρτήτως των 
απόλυτων αριθμών, η εξω-νοσοκομεια-
κή καρδιακή ανακοπή, παρά τη βελτίωση 
της επιβίωσης χάρη στην αναμόρφωση του 
συστήματος δημόσιας υγείας, ευθύνεται 
για σημαντικό ποσοστό στην ετήσια θνη-
τότητα στη Βόρεια Αμερική και στην Ευ-
ρώπη.

Επομένως, είναι απόλυτα δικαιολο-
γημένη και επίκαιρη η διατύπωση γενι-
κότερου προβληματισμού. Μετά από 40 
χρόνια καρδιοπνευμονικής αναζωογόνη-
σης (ΚΑΡΠΑ), η μέση επιβίωση παραμέ-
νει χαμηλή, ενώ ο αλγόριθμος, βασισμέ-
νος αποκλειστικά στον υποκείμενο ρυθμό 
καρδιακής ανακοπής, χαρακτηρίζεται από 
«στατικότητα» καθώς δε μεταβάλλεται εί-
τε πρόκειται για ανακοπή διάρκειας 1 min 
είτε για ανακοπή διάρκειας 15 min. Πει-
ραματικά δεδομένα επιβεβαιώνουν ένα 
«χ ρ ο ν ο ε υ α ί σ θ η τ ο» μοντέλο 3 φά-
σεων για την ΚΑΡΠΑ, ώστε να τροποποι-
είται αυτή, ανάλογα με το χρόνο από την 
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εγκατάσταση της ανακοπής, κυρίως της οφειλόμενης 
σε απινιδώσιμο ρυθμό. Δεδομένα σε ερευνητικό και 
κλινικό επίπεδο υποστηρίζουν την εξέλιξη της παθο-
φυσιολογίας σε 3 φάσεις μετά από καρδιακή ανακο-
πή με αρχικό υποκείμενο ρυθμό κοιλιακή μαρμαρυ-
γή. Παρά την ύπαρξη τέτοιων δεδομένων και τα θεω-
ρητικά πλεονεκτήματα, οι πρόσφατες κατευθυντήριες 
οδηγίες δεν υιοθετούν «χρονοεξαρτώμενες» παρεμ-
βάσεις. Αντιθέτως, στις κατευθυντήριες οδηγίες του 
Ευρωπαικού Συμβουλίου Αναζωογόνησης καταργεί-
ται η διενέργεια ΚΑΡΠΑ για προκαθορισμένη περίο-
δο πριν τον απινιδισμό σε ανακοπή που συνέβη χωρίς 
την παρουσία μαρτύρων. Υποστηρίζεται η διενέργεια 
ΚΑΡΠΑ μόνο μέχρι να ετοιμαστεί ο απινιδωτής, κα-
θώς η όποια χρονική καθυστέρηση μπορεί να αποβεί 
ολέθρια για την επιτυχία του απινιδισμού. Με δεδο-
μένη τη δυσχέρεια καθορισμού του χρονικού διαστή-
ματος που μεσολαβεί από την καρδιακή ανακοπή έως 
την έναρξη της θεραπευτικής αντιμετώπισης, κυρίως 
απουσία μαρτύρων, η αναγνώριση του υποκείμενου 
ρυθμού αποτελεί προτεραιότητα. Με την έννοια αυ-
τή, οι κατευθυντήριες οδηγίες προτάσσουν την ανά-
γκη σύνδεσης του θύματος της καρδιακής ανακοπής 
με τον απινιδωτή για την αναγνώριση του υποκείμε-
νου ρυθμού το συντομότερο δυνατό και τη διενέργεια 
απινιδισμού επί κοιλιακής μαρμαρυγής, υιοθετώντας 
την καλύτερα τεκμηριωμένη θεραπευτική παρέμβα-
ση, τον απινιδισμό, που αφορά στην ηλεκτρική φάση. 
Οι 3 φάσεις διαμορφώνουν μια συνέχεια – ολότητα, 
στην οποία κάθε φάση περιγράφει την κυρίαρχη δυ-
σλειτουργία και, ως απόρροια αυτής της διαπίστωσης, 
προτείνεται η υιοθέτηση της κατάλληλης θεραπευ-
τικής αντιμετώπισης. Το μοντέλο των 3 φάσεων της 
καρδιακής ανακοπής και κατ’ επέκταση της καρδιο-
πνευμονικής αναζωογόνησης:
• αποκηρύσσει τη στατική θεώρηση του φαινομέ-

νου και εκφράζει την ύπαρξη «δυναμικής»
• αντικατοπτρίζει την εξέλιξη της φυσιολογίας της 

καρδιακής ανακοπής σε πλήρη εξάρτηση από 
την πάροδο του χρόνου

• εμπερικλείει τη χρονική διάσταση ως καθοριστι-
κή παράμετρο για τη διαμόρφωση του θεραπευ-
τικού αλγόριθμου.
Το «χρονοευαίσθητο» μοντέλο 3 φάσεων3 προ-

βάλλει την αναγκαιότητα «κριτικών» παρεμβάσεων 
που επιλέγονται με βάση το προαναφερθέν πρωταρ-
χικό κριτήριο, το μεσοδιάστημα από την καρδιακή 
ανακοπή έως τη χρονική στιγμή έναρξης της θερα-
πευτικής αντιμετώπισης. Σηματοδοτεί την υιοθέτηση 
ειδικής ως προς τις επιμέρους φάσεις της καρδιακής 
ανακοπής θεραπείας και περιλαμβάνει:

• Την ηλεκτρική φάση που διαρκεί από τη στιγμή 
της καρδιακής ανακοπής έως περίπου 4 min μετά

• Την κυκλοφορική φάση που αντιστοιχεί στο χρο-
νικό διάστημα 4 έως 10 min μετά από την καρδια-
κή ανακοπή

• Τη μεταβολική φάση που εκτείνεται στο χρονικό 
διάστημα που έπεται των πρώτων 10 min από την 
καρδιακή ανακοπή

• (Resuscitation After Cardiac Arrest: A 3-Phase 
Time – Sensitive Model)
Αναντίρρητο περιορισμό συνιστά η αδυναμία 

αυστηρού καθορισμού των χρονικών ορίων μεταξύ 
των επιμέρους φάσεων. Ειδικά, η εκτίμηση του χρο-
νικού διαστήματος που μεσολαβεί από την καρδιακή 
ανακοπή έως την έναρξη της θεραπευτικής απόκρι-
σης είναι εξαιρετικά δυσχερής και ανακριβής.4

Η διάκριση των επιμέρους φάσεων στοχεύει στην 
ανάδειξη της πρωταρχικής και κατεξοχήν αποτελεσμα-
τικής θεραπευτικής παρέμβασης σε κάθε χρονική περί-
οδο σε συνάρτηση με την επικρατούσα διαταραχή:

-Στην ηλεκτρική φάση, στην οποία κυριαρχεί η 
ηλεκτρική διαταραχή κρίνεται επιτακτική η ηλεκτρι-
κή θεραπεία, ο άμεσος απινιδισμός.

-Στην κυκλοφορική φάση, στην οποία επικρατεί 
η υπο-άρδευση με συνθήκες ισχαιμίας ζωτικών ορ-
γάνων (εγκέφαλος, μυοκάρδιο) προέχει η αποκατά-
σταση στοιχειώδους κυκλοφορίας για τη διασφάλιση 
οξυγόνου και την παράλληλη απομάκρυνση-έκπλυση 
τοξικών μεταβολικών προιόντων, δηλαδή η διενέρ-
γεια βασικής ΚΑΡΠΑ

-Στη μεταβολική φάση, η οποία χαρακτηρίζεται 
από βλάβη αναστρέψιμη ή μη σε συνάρτηση με την 
απελευθέρωση μεταβολικών παραγόντων στη φά-
ση ισχαιμίας – επαναιμάτωσης, η ήπια θεραπευτική 
υποθερμία (32-34ºC) και άλλες θεραπευτικές παρεμ-
βάσεις με στόχο την πρόληψη ή διόρθωση των επερ-
χόμενων μεταβολικών διαταραχών αποτελούν δόκι-
μη πρακτική.

Επιχειρείται ανασκόπηση των δημοσιευμένων 
στην αγγλική γλώσσα άρθρων που ανευρίσκονται 
στο MEDLINE με θέμα την εξω-νοσοκομειακή καρ-
διακή ανακοπή και το χρονισμό των θεραπευτικών 
παρεμβάσεων με λέξεις-κλειδιά: εξω-νοσοκομειακή 
καρδιακή ανακοπή, καρδιοπνευμονική αναζωογό-
νηση, χρονικό διάστημα από την καρδιακή ανακοπή 
έως την καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση.

Ηλεκτρική φάση

Το σύνολο των δεδομένων από πειραματικές και κλι-
νικές μελέτες υποστηρίζουν την αναμφισβήτητη αξία 



Α.Χ. Τασούλη και συν.

218 • HJC (Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση)

του άμεσου απινιδισμού, όταν ο υποκείμενος ρυθμός 
καρδιακής ανακοπής είναι η κοιλιακή μαρμαρυγή ή 
ή άσφυγμη κοιλιακή ταχυκαρδία. Από τη δεκαετία 
του 1980 αναγνωρίσθηκε η σημασία του έγκαιρου 
εξωτερικού απινιδισμού σε πλήρη συμφωνία με τις 
καμπύλες χρόνου/επιβίωσης που κατέδειξαν τη δυ-
σμενή επίδραση του χρόνου στην επιβίωση, με μεί-
ωση αυτής κατά 8-10% για κάθε min που περνάει.5 
Ενδεικτική της δραματικής ελάττωσης της αποτελε-
σματικότητας του απινιδισμού σε συνάρτηση με το 
χρόνο είναι η διαπίστωση 100% επιτυχίας του απι-
νιδισμού στο ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο αμέ-
σως μετά από την εισαγωγή προκλητής κοιλιακής 
μαρμαρυγής σε αντιδιαστολή με τη σπάνια αποκατά-
σταση του ρυθμού άρδευσης, εάν ο απινιδισμός επι-
χειρηθεί μετά από 20 min κοιλιακής μαρμαρυγής.6 
Ως επιστέγασμα της αποδοχής της μεθόδου, τόσο η 
American Heart Association (ΑΗΑ), όσο και το Eu-
ropean Resuscitation Council (ERC), αλλά και ο δι-
εθνής σύνδεσμος ILCOR αναγνωρίζουν ως σύσταση 
τάξης Ι τον άμεσο απινιδισμό. Η θεραπευτική αξία 
του άμεσου απινιδισμού αναγνωρίζεται περαιτέρω 
στις πρόσφατες Ευρωπαϊκές οδηγίες,7 με τη σύσταση 
αντιμετώπισης της κοιλιακής μαρμαρυγής με τρία δι-
αδοχικά σοκ αντί για ένα, όταν η κοιλιακή μαρμαρυ-
γή συμβαίνει παρουσία μαρτύρων σε ασθενείς που 
παρακολουθούνται σε μόνιτορ στο αιμοδυναμικό ερ-
γαστήριο ή στο αμέσως επόμενο διάστημα μετά από 
καρδιοχειρουργική επέμβαση. Γενικά, η ηλεκτρική 
φάση είναι η περισσότερο αποδεκτή και ίσως η κα-
λύτερα τεκμηριωμένη από τις τρεις φάσεις του τρι-
φασικού μοντέλου της καρδιακής ανακοπής.

Στην κλινική πράξη, επιβεβαιώνεται η θεραπευ-
τική αξία του πρώιμου απινιδισμού και εδραιώνεται 
το τριφασικό μοντέλο της καρδιακής ανακοπής με 
έμφαση στην ηλεκτρική φάση, όπως προκύπτει από 
τις άμεσες εφαρμογές του στον εμφυτευμένο απινι-
διστή και στα προγράμματα απινιδισμού με τη χρή-
ση αυτόματου εξωτερικού απινιδιστή στο κοινό. Ει-
δικότερα:
• Η χρήση του εμφυτευμένου καρδιομετατροπέα-

απινιδιστή (ICD) συνιστά αδιάψευστο παρά-
δειγμα της αποτελεσματικότητας του απινιδι-
σμού στην ηλεκτρική φάση, ήτοι στα πρώτα 4 
min από την καρδιακή ανακοπή

• Ο απινιδισμός εντός 15-20 sec από την έναρξη 
της κοιλιακής μαρμαρυγής σπανίως αποτυγχάνει 
να αποκαταστήσει την οργανωμένη ηλεκτρική 
δραστηριότητα

• Μετα-ανάλυση 3 μεγάλων κλινικών μελετών δευ-
τερογενούς πρόληψης που συγκρίνει τη χρήση 

ICD με τη χορήγηση αμιωδαρόνης επιβεβαιώνει 
την υπεροχή των ICDs με μικρότερη θνητότητα 
ανεξαρτήτως αιτιολογίας και ελάττωση των αρ-
ρυθμιών, κατά κύριο λόγο σε ασθενείς με χαμη-
λό κλάσμα εξωθήσεως.8

Αλλά και στην εξω-νοσοκομειακή καρδιακή ανα-
κοπή, η χρήση του αυτόματου εξωτερικού απινιδιστή 
επιβραβεύεται από το σύνολο των κλινικών δεδομέ-
νων, όπως αυτά προκύπτουν από διενεργηθείσες κλι-
νικές μελέτες μικρότερης ή μεγαλύτερης έκτασης, 
αναδρομικού ή προοπτικού χαρακτήρα. Εξάλλου, η 
κοιλιακή μαρμαρυγή παραμένει ο κυρίαρχος υποκεί-
μενος ρυθμός στα πρώτα 3-5 min μετά από καρδιακή 
ανακοπή «στην κοινότητα». Κατά συνέπεια, ο «πρώ-
ιμος» απινιδισμός έχει καθιερωθεί στην εξωνοσοκο-
μειακή καρδιακή ανακοπή (Out of Hospital Cardiac 
Arrest, OHCA) που κατά κύριο λόγο οφείλεται σε 
κοιλιακή μαρμαρυγή.8 Ειδικότερα:

-Στη μελέτη του Seattle9 περιγράφεται η ανακο-
πή παρουσία μαρτύρων με παράλληλη κινητοποίηση 
του τοπικού συστήματος επείγουσας προνοσοκομει-
ακής βοήθειας και μετά από ανάλυση των υποομά-
δων διαπιστώνεται ότι το όφελος, όταν προτάσσεται 
η Βασική ΚΑΡΠΑ αφορά σε κοιλιακή μαρμαρυγή 
διάρκειας άνω των 3 min, ενώ επί κοιλιακής μαρ-
μαρυγής διάρκειας μικρότερης των 3 min αναδει-
κνύεται η υπεροχή του άμεσου απινιδισμού. Συγκε-
κριμένα, 105 από τα 148 άτομα με εξωνοσοκομεια-
κή καρδιακή ανακοπή σε καζίνο στις ΗΠΑ είχαν ως 
υποκείμενο ρυθμό κοιλιακή μαρμαρυγή. Εξ αυτών, 
90 άτομα υπέστησαν καρδιακή ανακοπή παρουσία 
μαρτύρων με καταγραφή στο βίντεο του συστήματος 
επιτήρησης, εκ των οποίων το 53% επιβιώνει μέχρι 
την έξοδο από το νοσοκομείο. Το μεσοδιάστημα από 
την καρδιακή ανακοπή έως τον πρώτο απινιδισμό 
με τη χρήση αυτόματου εξωτερικού απινιδιστή ήταν 
4.4±2.9 min. Το ποσοστό επιβίωσης ανέρχεται σε 
74% για όσους υποβλήθηκαν σε απινιδισμό τα πρώ-
τα 3 min και σε 49% για άτομα που υποβλήθηκαν σε 
απινιδισμό μετά τα πρώτα 3 min. Οι ερευνητές κατα-
δεικνύουν ότι ο απινιδισμός, όταν προηγείται στην 
ηλεκτρική φάση διασφαλίζει τη βελτίωση της επιβίω-
σης. Υπογραμμίζεται ότι τεκμηριώνουν καλή επιβίω-
ση ακόμη και μετά από 6 min κοιλιακής μαρμαρυγής 
(χρονικό διάστημα από την καρδιακή ανακοπή έως 
τον απινιδισμό).9

Σε άλλη κλινική μελέτη,10 200 άτομα, στη διάρ-
κεια μιας δεκαετίας, υπέστησαν εξω-νοσοκομειακή 
ανακοπή με υποκείμενο ρυθμό κοιλιακή μαρμαρυγή 
που αντιμετωπίσθηκε άμεσα με απινιδισμό (Olmsted 
Country, Minnesota). Από το σύνολό τους, 138 άτο-
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μα επιβιώνουν έως το νοσοκομείο (69%) και 79 άτομα 
επιβιώνουν έως την έξοδο από το νοσοκομείο (40%). 
Το μυοκάρδιο μετά την αποκατάσταση οργανωμένης 
ηλεκτρικής δραστηριότητας κατά την ηλεκτρική φάση 
αναλαμβάνει επαρκώς, με αποτέλεσμα τη διασφάλιση 
της «ικανής και αναγκαίας» μυοκαρδιακής αντλίας.

Σε αναδρομική μελέτη παρατήρησης11 σε 2193 
ασθενείς μετά από εξω-νοσοκομειακή καρδιακή 
ανακοπή παρουσία «μαρτύρων» στη διάρκεια 15 
ετών αναπαράγεται το τριφασικό μοντέλο της καρ-
διακής ανακοπής με υποκείμενο αρχικό ρυθμό κοι-
λιακή μαρμαρυγή. Τα αποτελέσματα της μελέτης επι-
βεβαιώνουν τη σημασία του «πρώιμου» απινιδισμού 
και της διενέργειας βασικής ΚΑΡΠΑ από το «μάρτυ-
ρα» της καρδιακής ανακοπής γιατί και οι δύο αυτοί 
παράγοντες σχετίζονται σημαντικά και ουσιαστικά 
με την επιβίωση.

Ο Campbell RL και οι συνεργάτες του σε ανα-
δρομική ανάλυση προοπτικά συλλεχθέντων δεδομέ-
νων στη διάρκεια 14 ετών12 επιδιώκουν την αξιολό-
γηση της αναγκαιότητας των παρεμβάσεων της βασι-
κής και της εξειδικευμένης καρδιοπνευμονικής ανα-
ζωογόνησης (ΒΚΑΡΠΑ και ΕΚΑΡΠΑ) μεταξύ των 
ατόμων που επιβίωσαν με νευρολογική ακεραιότητα. 
Συμπεριλαμβάνονται 224 ασθενείς με εξω-νοσοκο-
μειακή καρδιακή ανακοπή παρουσία μαρτύρων και 
με υποκείμενο ρυθμό κοιλιακή μαρμαρυγή. Από αυ-
τούς, 58 ασθενείς αντιμετωπίσθηκαν στην ηλεκτρική 
φάση (1η φάση, 0-5 min), 112 ασθενείς στην κυκλο-
φορική φάση (2η φάση, 5-8 min) και 48 ασθενείς στη 
μεταβολική φάση (3η φάση, >8 min). Τεκμηριώνεται 
στατιστικά σημαντική διαφορά στην επιβίωση, στην 
επιβίωση με νευρολογική αρτιότητα, στην επάνοδο 
αυτόματης κυκλοφορίας (restoration of spontaneous 
circulation, ROSC) μεταξύ της 1ης και 2ης φάσης με 
απινιδισμό, αλλά όχι μεταξύ της 2ης και 3ης φάσης.

Διαπιστώνεται ότι η αξία τόσο της ΒΚΑΡΠΑ, 
όσο και της ΕΚΑΡΠΑ αυξάνεται, όταν παρατείνε-
ται η καρδιακή ανακοπή. Διενέργεια απινιδισμού 
ταχέως σχετίζεται με την επιβίωση, ανεξάρτητα από 
τη διενέργεια ΒΚΑΡΠΑ ή ΕΚΑΡΠΑ στην 1η φάση. 
Επιπροσθέτως:
• Η βασική καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση, με-

μονωμένη, δεν επιφέρει στατιστικά σημαντική 
αύξηση στην επιβίωση σε καμιά φάση της καρ-
διακής ανακοπής

• Καταγράφεται τάση αύξησης επανόδου της αυ-
τόματης κυκλοφορίας με τον απινιδισμό, όταν η 
καρδιακή ανακοπή διαρκεί >6 min

• Συνδυασμός βασικής καρδιοπνευμονικής ανα-
ζωογόνησης με τον απινιδισμό επιτυγχάνει σε 

μεγαλύτερο ποσοστό επάνοδο της αυτόματης κυ-
κλοφορίας στη 3η φάση.
Σε πειραματική μελέτη, μελετώντας την επίδρα-

ση της εφαρμογής διαφορετικών κυματομορφών ηλε-
κτρικού ρεύματος απινιδισμού μετά από 6 λεπτά κοι-
λιακής μαρμαρυγής, με ή χωρίς βασική ΚΑΡΠΑ (θω-
ρακικές συμπιέσεις και εμφυσήσεις) προ του απινι-
δισμού, οι ερευνητές8 ανέδειξαν ότι σε κανένα από 
τα πειραματόζωα που απινιδώθηκαν άμεσα δεν απο-
καταστάθηκε ρυθμός συμβατός με κυκλοφορία, ανε-
ξαρτήτως κυματομορφής του ρεύματος απινίδωσης 
(0/12). Αντιθέτως, όταν η βασική ΚΑΡΠΑ προηγεί-
ται του απινιδισμού, τότε 46% (11/24) παρουσιάζουν 
καρδιακό ρυθμό συμβατό με κυκλοφορία.

Πρόσφατα, σε πειραματικό επίπεδο,13 αμφισβη-
τείται η αξία διενέργειας άμεσου απινιδισμού στην 
ηλεκτρική φάση. Σε ερευνητική εργασία σε πειρα-
ματικό ζωικό μοντέλο («domestic dogs») συγκρίνεται 
η διενέργεια απινιδισμού πρώτου έναντι θωρακικών 
συμπιέσεων πρώτων σε μοντέλο κοιλιακής μαρμαρυ-
γής διάρκειας 4 min. Με την υιοθέτηση του Αλγόριθ-
μου, δε διαπιστώνεται υπεροχή στην 24ωρη επιβίω-
ση, όταν προηγείται απινιδισμός των θωρακικών συ-
μπιέσεων.

Η ποιότητα της παρεχόμενης ΒΚΑΡΠΑ αποτελεί 
έναν υπαρκτό περιοριστικό παράγοντα στην κλινική 
πράξη. Η υστέρηση σε αποτελεσματικότητα των θω-
ρακικών συμπιέσεων, οι συχνές διακοπές κατά τη δι-
άρκεια της ΒΚΑΡΠΑ ερμηνεύουν δυνητικά την περι-
ορισμένη επίδραση της ΒΚΑΡΠΑ στην επιβίωση σε 
κλινικό επίπεδο και δικαιολογούν δυνητικά το προα-
ναφερθέν πειραματικό εύρημα.14,15

Η συγκεκριμένη πειραματική εργασία ουσιαστι-
κά υπογραμμίζει την αναγκαιότητα αποτελεσματικής 
ε φ α ρ μ ο γ ή ς του αλγόριθμου της καρδιοπνευμονι-
κής αναζωογόνησης.

Μονοφασικό ή διφασικό ρεύμα;

Μελέτες σε ζωικά μοντέλα κατέδειξαν ότι το διφα-
σικό ρεύμα έχει 30 έως 56% χαμηλότερο ουδό απι-
νιδισμού, συγκριτικά με το μονοφασικό ρεύμα για 
κοιλιακή μαρμαρυγή βραχείας διάρκειας. Σε κοιλι-
ακή μαρμαρυγή διάρκειας 10 min το διφασικό ρεύ-
μα έχει 38 έως 56% χαμηλότερο ουδό απινιδισμού. 
Στην κλινική πράξη, το σύνολο των εμφυτευμένων 
απινιδιστών και των αυτόματων εξωτερικών απι-
νιδιστών απελευθερώνουν διφασικό ρεύμα. Σε με-
τα-ανάλυση δεδομένων 6 τυχαιοποιημένων μελετών 
από τον Faddy et al, κατά τη σύγκριση του μονοφα-
σικού (monophasic damped sine defibrillation, MDS) 
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με το διφασικό ηλεκτρικό ρεύμα ίδιας ισχύος (200J), 
προκύπτει ότι το διφασικό ρεύμα υπερέχει καθώς 
ελαττώνει κατά 81% τον κίνδυνο αποτυχίας του πρώ-
του απινιδισμού και κατ’ επέκταση την επίπτωση της 
ανθεκτικής κοιλιακής μαρμαρυγής και της ασυστολί-
ας μετά από απινιδισμό.16

Εξάλλου, κατά τη σύγκριση ειδικού τύπου διφα-
σικού ρεύματος συγκεκριμένης μορφολογίας (rectili-
near biphasic defibrillation) με το μονοφασικό ρεύμα 
(MDS) στο Τορόντο, Οντάριο μετά από εξω-νοσο-
κομειακή καρδιακή ανακοπή (ORBIT Trial), η χο-
ρήγηση 200 J διφασικού ρεύματος αυτής της μορφο-
λογίας υπερείχε ισόποσου ή μεγαλύτερης ενέργειας 
(200 ή 360J) μονοφασικού ρεύματος στην αποκατά-
σταση οργανωμένου ρυθμού. Παρά την υψηλότερη 
πιθανότητα αποκατάστασης ηλεκτρικής δραστηριό-
τητας, δεν παρατηρείται διαφορά στην επιβίωση έως 
την εισαγωγή στο νοσοκομείο και έως την έξοδο από 
το νοσοκομείο, εύρημα που δυνητικά ερμηνεύεται 
από τη χορήγηση απινιδισμού στην κυκλοφορική φά-
ση κατά το τριφασικό μοντέλο. Αν και απουσιάζουν 
τα κλινικά δεδομένα για τη σύγκριση διφασικού ένα-
ντι μονοφασικού ρεύματος στην ηλεκτρική φάση της 
καρδιακής ανακοπής, προτείνεται και έχει επικρατή-
σει η χρήση του διφασικού ρεύματος. Ο απινιδισμός 
με διφασικό ρεύμα προκρίνεται για εξω-νοσοκομει-
ακή ή ενδονοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή.

Συμπερασματικά, στην ηλεκτρική φάση της καρ-
διακής ανακοπής, η άμεση χορήγηση απινιδισμού με 
διφασικό ρεύμα επιτυγχάνει δυνητικά βελτίωση στην 
επιβίωση της τάξης του 50% και κατά συνέπεια, συ-
στήνεται ως «στοχευμένη» στην πρωταρχική ηλεκτρι-
κή διαταραχή θεραπεία εκλογής.

Κυκλοφορική Φάση

Ως κυκλοφορική ή αιμοδυναμική φάση κατά το τρι-
φασικό μοντέλο της καρδιακής ανακοπής ορίζεται η 
χρονική περίοδος που εκτείνεται από τα πρώτα 4-5 
min μετά την καρδιακή ανακοπή έως το 10ο περί-
που min και κατά τη διάρκειά της αναγνωρίζεται ως 
πιο αποτελεσματική αρχική παρέμβαση η εφαρμογή 
ΒΚΑΡΠΑ (θωρακικές συμπιέσεις / αερισμός), ακο-
λουθούμενη από τη διενέργεια απινιδισμού.3

Μετά την παρέλευση των πέντε πρώτων min από 
την καρδιακή ανακοπή, το «μαρμαίρουν» μυοκάρ-
διο έχει ήδη χρησιμοποιήσει μεγάλο ποσοστό από τα 
ενεργειακά του αποθέματα σε ATP και οι θωρακικές 
συμπιέσεις που αυξάνουν την πίεση άρδευσης κρίνο-
νται απαραίτητες τόσο πριν, όσο και μετά τη χορήγη-
ση απινιδισμού, παρέχοντας στα μυοκαρδιακά κύττα-

ρα οξυγόνο και αναπληρώνοντας σε σημαντικό βαθ-
μό τα εξαντλημένα ενεργειακά αποθέματα. Η θεωρία 
της κυκλοφορικής φάσης υποστηρίζεται από πειρά-
ματα σε ζώα αλλά και από κλινικές μελέτες.

Σε πειραματικό μοντέλο, στο οποίο συμμετέχουν 
10 πειραματόζωα (dogs), ο συνδυασμός της βασικής 
ΚΑΡΠΑ με τη χορήγηση επινεφρίνης υπερέχει κα-
θώς οδηγεί σε υψηλότερα ποσοστά επιβίωσης, όταν 
εφαρμόζεται μετά από 5 ή 9 min κοιλιακής μαρμα-
ρυγής, συγκριτικά με τον άμεσο απινιδισμό ή το συν-
δυασμό βασικής ΚΑΡΠΑ για 1 min ακολουθούμε-
νης από απινιδισμό. Όταν η διάρκεια της καρδιακής 
ανακοπής με υποκείμενο ρυθμό κοιλιακή μαρμαρυγή 
είναι μεγαλύτερη των 5 min, ο άμεσος απινιδισμός 
είναι επιτυχής σε ποσοστό 30% (3/10) αλλά σε κανέ-
να από τα πειραματόζωα δεν αποκαθίσταται η αυτό-
ματη κυκλοφορία (0/10), σε αντίθεση με το συνδυα-
σμό βασικής ΚΑΡΠΑ και επινεφρίνης πριν από τον 
απινιδισμό που οδηγεί σε ποσοστό επιτυχούς απινι-
δισμού και επανόδου αυτόματης κυκλοφορίας 70% 
(7/10) και 40% (4/10), αντίστοιχα.17 Σε νεότερο πει-
ραματικό μοντέλο αναφέρεται ότι μετά από 7,5 min 
κοιλιακής μαρμαρυγής, η πρόταξη του συνδυασμού 
βασικής ΚΑΡΠΑ για 5 min και επινεφρίνης οδηγεί 
σε αξιοσημείωτη βελτίωση της επιβίωσης σε σχέση 
με τον άμεσο απινιδισμό (επιβίωση 64% έναντι 21%, 
αντίστοιχα).18

Άλλοι ερευνητές καταδεικνύουν ότι μετά από 8 
min κοιλιακής μαρμαρυγής, ο συνδυασμός της βασι-
κής ΚΑΡΠΑ με παράλληλη χρήση φαρμακευτικών 
ουσιών (επινεφρίνη, λιδοκαΐνη, βρετύλιο και προ-
πρανολόλη) οδηγεί σε ποσοστό 77% στην επάνοδο 
της αυτόματης κυκλοφορίας, έναντι μόλις 22% με τον 
άμεσο απινιδισμό.19

Σε πειραματικό μοντέλο χοίρων, ο Yu και συν. 
διαπιστώνουν ότι μετά από 7 min κοιλιακής μαρ-
μαρυγής η χρονική διάρκεια διακοπής της βασικής 
ΚΑΡΠΑ αμέσως προ της χορήγησης απινιδισμού (το 
χρονικό διάστημα που απαιτείται για την ανάλυση 
του ρυθμού και τη φόρτιση του απινιδιστή) συσχετί-
ζεται με το θεραπευτικό αποτέλεσμα έτσι, ώστε, όσο 
μεγαλύτερο είναι το μεσοδιάστημα προ του απινι-
δισμού, τόσο μικρότερος είναι ο ρυθμός επιβίωσης. 
Ειδικότερα, διακοπή της βασικής ΚΑΡΠΑ προ του 
απινιδισμού για 3, 10, 15 και 20 sec οδηγεί σε χρο-
νο-εξαρτώμενη επάνοδο της αυτόματης κυκλοφορίας 
της τάξεως του 100%, 80%, 40% και 0% αντίστοιχα. 
(Σχήμα 1).20

Η δυσμενής επίδραση μη εφαρμογής βασικής 
ΚΑΡΠΑ προ του απινιδισμού είναι ευρύτερα αποδε-
κτή, όπως προκύπτει από το γεγονός ότι οι ερευνητές, 
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στα εργαστήρια, για να προκαλέσουν άσφυγμη ηλε-
κτρική δραστηριότητα, καταφεύγουν στην πρόκληση 
κοιλιακής μαρμαρυγής στα πειραματόζωα, ακολού-
θως δεν εφαρμόζουν θωρακικές συμπιέσεις για αρκε-
τά λεπτά και τελικά χορηγούν απινιδισμό. Στο σύνολό 
τους, τα προαναφερθέντα πειραματικά μοντέλα κατα-
λήγουν στην κοινή διαπίστωση ότι, μετά τα πρώτα 4-5 
min της καρδιακής ανακοπής, ο απινιδισμός πριν τη 
διενέργεια θωρακικών συμπιέσεων δεν αποτελεί ιδα-
νική θεραπεία, αντιθέτως μπορεί ακόμη και να αντεν-
δείκνυται υπό αυτές τις συνθήκες.

Τα αποτελέσματα δυο κλινικών μελετών οδηγούν 
στην πεποίθηση ότι η επίδραση στην επιβίωση μπορεί 
να είναι ανάλογη και στον άνθρωπο. Ειδικότερα:

Ο Cobb και οι συνεργάτες του μελέτησαν την 
επίδραση του πρώιμου, συγκριτικά με τον όψιμο απι-
νιδισμό, μετά από τη διενέργεια βασικής ΚΑΡΠΑ σε 
καρδιακές ανακοπές που αντιμετωπίζονται από δια-
σώστες του συστήματος άμεσης βοήθειας στο Seattle 
των ΗΠΑ, επικεντρώνοντας στο ρυθμό επιβίωσης 
κατά τη διάρκεια δυο περιόδων. Κατά τη διάρκεια 
της πρώτης χρονικής περιόδου, εφαρμόζονται οι κα-
τευθυντήριες οδηγίες με αρχική θεραπεία τον άμε-
σο απινιδισμό και καταγεγραμμένη συνολική επιβί-
ωση 24%. Κατά τη διάρκεια της δεύτερης περιόδου, 
εφαρμόζονται θωρακικές συμπιέσεις για 90 sec προ 
του απινιδισμού και περιγράφεται συνολική επιβίω-
ση 30%. Από την ανάλυση υποομάδων θυμάτων ανα-
κοπής της συγκεκριμένης κλινικής μελέτης διαπιστώ-
νεται ότι η εφαρμογή θωρακικών συμπιέσεων για 90 
sec πριν από τον απινιδισμό οδηγεί σε βελτίωση της 
επιβίωσης, όταν ο χρόνος απόκρισης υπερβαίνει τα 3 
min (Σχήμα 2).21

Σε τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη που λαμβάνει 
χώρα στο Όσλο παρατηρείται βελτίωση της επιβίω-
σης και έξοδος από το νοσοκομείο (22% έναντι 4%), 
καθώς και της επιβίωσης για ένα έτος (20% έναντι 

4%) μετά από καρδιακή ανακοπή κατά τη διάρκεια 
της κυκλοφορικής φάσης (>5 λεπτά μετά την επέ-
λευση της καρδιακής ανακοπής), με την προυπόθεση 
της εφαρμογής βασικής ΚΑΡΠΑ για 3 min πριν από 
τον απινιδισμό. (Σχήμα 3).22

Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός που διέπει την 
καρδιακή ανακοπή κατά τη διάρκεια της κυκλοφορι-
κής φάσης και οδηγεί στις αναφερόμενες παρατηρή-
σεις δεν είναι μέχρι τώρα απολύτως αποσαφηνισμέ-
νος. Ο απινιδισμός της καθολικά ισχαιμούσας καρ-
διάς είναι δυνητικά καταστροφικός μετά τα πρώτα 
4 min από την καρδιακή ανακοπή. Κατά τη διάρκεια 
αυτής της φάσης, η παραγωγή επαρκούς πίεσης άρ-
δευσης των στεφανιαίων αγγείων αλλά και των αγ-
γείων του εγκεφάλου διαδραματίζει καθοριστικό ρό-
λο για τη νευρολογική έκβαση.

Ως πίεση άρδευσης των στεφανιαίων ορίζεται η 
διαφορά μεταξύ της διαστολικής πίεσης της αορτής 
και της διαστολικής πίεσης του δεξιού κόλπου. Η συ-
στολή, κατά την ΚΑΡΠΑ, ταυτίζεται με τη φάση δι-
ενέργειας των θωρακικών συμπιέσεων, η διαστολή 
συνίσταται στη φάση «αποσυμπίεσης» – άρσης των 
εξωτερικών θωρακικών συμπιέσεων. Η διαστολική 
πίεση της αορτής παράγεται κατά τη φάση της απο-
συμπίεσης των διενεργούμενων θωρακικών συμπι-
έσεων. Ο κατεξοχήν καθοριστικός παράγοντας για 
την άρδευση του εγκεφάλου είναι η αρτηριακή πίε-
ση, η οποία παράγεται διαμέσου των θωρακικών συ-
μπιέσεων.23 Η πίεση άρδευσης μειώνεται όταν ο δι-

Σχήμα 1. Επίδραση της χρονικής διάρκειας διακοπής της βασι-
κής ΚΑΡΠΑ στην επάνοδο της αυτόματης κυκλοφορίας. Yu et al, 
Circulation 2002.

Σχήμα 2. Όταν ο χρόνος απόκρισης υπερβαίνει τα 3 min, η 
εφαρμογή θωρακικών συμπιέσεων προ του απινιδισμού οδηγεί 
σε βελτίωση της επιβίωσης. Cobb et al, JAMA 1999.
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ασώστης διακόπτει τις συμπιέσεις για να χορηγήσει 
αναπνοές διάσωσης. Η πίεση άρδευσης διασφαλίζει 
ταυτόχρονα τη διατήρηση της βιωσιμότητας του μυο-
καρδίου που μαρμαίρει. Η βιωσιμότητα του μυοκαρ-
δίου διατηρείται για μεγάλες χρονικές περιόδους, 
εάν υπάρχει επαρκής πίεση αιμάτωσης των στεφανι-
αίων αγγείων, με αναντίρρητη προυπόθεση τη βατό-
τητά τους. Συνεπώς, ερμηνεύεται η πρωταρχική ση-
μασία της πίεσης άρδευσης των στεφανιαίων για την 
επιβίωση μετά από καρδιακή ανακοπή, εφόσον δε 
διενεργείται πρώιμος απινιδισμός.

Πειραματικό μοντέλο (Σχήμα 4) συσχετίζει την 
πίεση άρδευσης των στεφανιαίων με την 24ωρη επι-
βίωση μετά από πρόκληση κοιλιακής μαρμαρυγής σε 
ποντίκια και εφαρμογή βασικής ΚΑΡΠΑ.23

Υπογραμμίζεται, ότι απαιτείται αρκετός χρόνος 
από την έναρξη των θωρακικών συμπιέσεων μέχρι 
να επιτευχθεί ικανοποιητική άρδευση των στεφανι-
αίων αγγείων, ενώ με τη διακοπή τους, για τη χορή-
γηση αναπνοών διάσωσης, παρατηρείται απότομη 
μείωση της πίεσης άρδευσης του εγκεφάλου και πιο 
σταδιακή ελάττωση της πίεσης άρδευσης των στεφα-
νιαίων, ανεξάρτητα από τη διενέργεια της βασικής 
ΚΑΡΠΑ από ένα ή από δύο διασώστες (Σχήμα 5).24

Ως πρόσθετες παράμετροι που καθορίζουν την 
πίεση άρδευσης των στεφανιαίων κατά τη διάρκεια 
των θωρακικών συμπιέσεων αναγνωρίζονται: οι αγ-
γειακές αντιστάσεις, ο ενδο-αγγειακός όγκος υγρών 
και η ενδοθωρακική πίεση.

Η εξάρτηση της οδηγού πίεσης από τις αγγειακές 
αντιστάσεις εξηγεί και το σημαντικό όφελος που πα-
ρατηρείται μετά από τη χορήγηση επινεφρίνης κατά 

την κυκλοφορική φάση της ανακοπής.25 Ο αποτελε-
σματικός ενδο-αγγειακός όγκος υγρών έχει κριτική 
σημασία για την κλινική έκβαση, γιατί κατάλληλη πί-
εση άρδευσης δεν επιτυγχάνεται με χαμηλό ενδο-αγ-
γειακό όγκο υγρών. Ανάμεσα στα αίτια χαμηλού εν-
δο-αγγειακού όγκου περιλαμβάνονται η υπερβολική 
απώλεια αίματος και η εξαγγείωση των ενδο-αγγει-
ακών υγρών που ελαττώνουν την ποσότητα του εν-
δο-αγγειακού όγκου αλλά και η εκσεσημασμένη δι-
αστολή του φλεβικού σκέλους της κυκλοφορίας που 
επιφέρει μείωση του «αποδοτικού» ενδο-αγγειακού 
όγκου υγρών. Η ενδοθωρακική πίεση ασκεί τη δράση 
της στην πίεση άρδευσης των στεφανιαίων τροποποι-
ώντας τη φλεβική επαναφορά. Χαμηλές τιμές ή αρνη-
τικές ενδοθωρακικές πιέσεις κατά τη διαστολική φά-
ση των θωρακικών συμπιέσεων βοηθούν στην αύξηση 
της φλεβικής επιστροφής στο δεξιό κόλπο, ενώ, αντι-
θέτως, οι υψηλές ενδοθωρακικές πιέσεις στη φάση 
των θωρακικών συμπιέσεων αναστέλλουν τη φλεβική 
επαναφορά. Η ύπαρξη υψηλής ενδοθωρακικής πίεσης 
στη «διαστολική» φάση των θωρακικών συμπιέσεων, 
στη φάση αποσυμπίεσης ως απόρροια της χορήγησης 
των 2 αναπνοών διάσωσης καθιστά τον αερισμό με 
θετικές πιέσεις καθώς και τον υπεραερισμό δυσμενείς 
παράγοντες για την επιβίωση στην κυκλοφορική φάση 
της καρδιακής ανακοπής.26,27 Επισημαίνεται η ύπαρξη 
συγκεκριμένου «χρονικού παράθυρου», στη διάρκεια 
του οποίου επιδιώκεται η αποκατάσταση της πίεσης 
άρδευσης. Αν η επίτευξη επαρκούς πίεσης άρδευσης 
έπεται της κυκλοφορικής φάσης της καρδιακής ανα-
κοπής και επέρχεται κατά τη διάρκεια της μεταβολι-
κής φάσης, αδυνατεί να διασφαλίσει την επιτυχή ανα-

Σχήμα 3. Η εφαρμογή βασικής ΚΑΡΠΑ για 3 min πριν από τον απινιδισμό οδηγεί σε αύξηση του ποσοστού επανόδου της αυτόματης 
κυκλοφορίας, της εξόδου από το νοσοκομείο και της ετήσιας επιβίωσης. Wik et al. JAMA 2003: 289: 1389-1395. ROSC: Επάνοδος αυτό-
ματης κυκλοφορίας, D/C Hosp: Έξοδος από το νοσοκομείο.
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ζωογόνηση του θύματος, καθώς έχει ήδη επέλθει μη 
αναστρέψιμη ιστική και οργανική βλάβη.

Συνοψίζοντας, με βάση τις προαναφερθείσες 
πειραματικές και κλινικές παρατηρήσεις και μελέ-
τες, η επιβίωση στην κυκλοφορική φάση της καρδια-
κής ανακοπής βελτιώνεται όταν ο απινιδισμός δε χο-
ρηγείται άμεσα αλλά έπεται χρονικού διαστήματος 
θωρακικών συμπιέσεων. Η τακτική αυτή έχει εγκα-
ταλειφθεί στις πρόσφατες οδηγίες του 2010 γιατί δεν 
θεωρείται ότι η εφαρμογή της πλεονεκτεί πέρα από 
κάθε αμφιβολία. Σε αντιδιαστολή με τα προαναφερ-
θέντα δεδομένα, 2 τυχαιοποιημένες μελέτες (Baker 
2008, Jacobs 2005) δεν έδειξαν όφελος ως προς την 
επάνοδο της αυτόματης κυκλοφορίας και την επιβί-
ωση ως την έξοδο από το νοσοκομείο. Ο στόχος συ-
νίσταται στην αύξηση της αιματικής ροής στο μυο-
κάρδιο και τον εγκέφαλο και τη μερική αποκατάστα-
ση της παροχής θρεπτικών υποστρωμάτων συμπερι-
λαμβανομένου του οξυγόνου καθώς και την έκπλυση 

βλαπτικών μεταβολικών παραγόντων που συσσωρεύ-
ονται κατά τη διάρκεια της ισχαιμίας. Η συγκεκριμέ-
νη χρονική διαδοχή των θεραπευτικών παρεμβάσε-
ων κατά τη διενέργεια ΚΑΡΠΑ, με προυπόθεση την 
αναγνώριση της κυκλοφορικής φάσης της καρδιακής 
ανακοπής, δυνητικά αφορά και εγγυάται τη βελτίω-
ση της πρόγνωσης για μεγάλο αριθμό περιστατικών 
καρδιακής ανακοπής, καθώς όλο και μεγαλύτερος 
αριθμός θυμάτων καρδιακής ανακοπής αντιμετωπί-
ζονται κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης, αλλά δεν 
υιοθετείται μέχρι σήμερα λόγω ελλειματικής τεκμη-
ρίωσης και είναι κατ’ εξαίρεση αποδεκτή ως τακτι-
κή θεραπευτικής αντιμετώπισης για συστήματα επεί-
γουσας προνοσοκομειακής βοήθειας που έχουν εκ-
παιδευτεί και εξοικειωθεί στη διενέργεια ΚΑΡΠΑ 
πριν τον απινιδισμό.

Μεταβολική φάση

Επόμενη φάση, σύμφωνα με το τριφασικό μοντέλο, 
είναι η μεταβολική φάση της καρδιακής ανακοπής.3 
Η έναρξή της τοποθετείται στα 10-15 λεπτά από την 
επέλευση της ανακοπής. Στη φάση αυτή, η αποτελε-
σματικότητα τόσο του απινιδισμού, όσο άμεσα κι αν 
επιχειρηθεί από τους διασώστες, όσο και της βασι-
κής καρδιοπνευμονικής αναζωογόνησης μειώνονται 
δραματικά. Δεν έχει απαντηθεί το ερώτημα, αν αυ-
τό οφείλεται σε μη-αναστρέψιμη βλάβη από την πα-
ρατεταμένη έλλειψη κυκλοφορίας ή σε αποτυχία των 
θεραπευτικών μέσων να διορθώσουν σημαντικές πα-
ραμέτρους.

Στο προχωρημένο αυτό στάδιο της καρδιακής 
ανακοπής, η ενεργοποίηση του μηχανισμού ισχαιμί-
ας-επαναιμάτωσης ενοχοποιείται για την πρόκληση 
επιπρόσθετης βλάβης.28 Στη φάση της ισχαιμίας δια-
πιστώνονται: α) ενεργειακή ανεπάρκεια β) ανεπάρ-
κεια της αντλίας ιόντων, με επακόλουθες διαταραχές 
στο φορτίο ασβεστίου και στο νάτριο, που οδηγούν 
τελικά σε παρατεταμένη απο-πόλωση των κυττάρων 
γ) ενεργοποίηση του αναερόβιου μεταβολισμού και 
επακόλουθη μεταβολική οξέωση και δ) απελευθέρω-
ση γλουταμινικού οξέος, το οποίο ασκεί τοξική δρά-
ση σε ορισμένους νευρώνες, περισσότερο ευαίσθη-
τους σε αυτό από άλλους, δράση που ερμηνεύει τις 
διαπιστούμενες περιοχικές βλάβες στον εγκέφαλο, 
σε ασθενείς που έχουν επιβιώσει από παρατεταμέ-
νη καρδιακή ανακοπή. Η ιστική βλάβη, λόγω της γε-
νικευμένης ισχαιμίας, αλλά και της επαναιμάτωσης 
ευθύνεται για την απελευθέρωση μεταβολικών πα-
ραγόντων στην κυκλοφορία, με επακόλουθη πρόκλη-
ση πρόσθετης βλάβης πέρα από τη βλαπτική επίδρα-

Σχήμα 5. Επίδραση των αναπνοών διάσωσης στην πίεση άρδευ-
σης των στεφανιαίων αγγείων. Παρατηρείται μεγάλη πτώση στην 
οδηγό πίεση όταν οι 15 θωρακικές συμπιέσεις διακόπτονται για 
να δοθούν δυο εμφυσήσεις.

Σχήμα 4. Υψηλότερες πιέσεις άρδευσης των στεφανιαίων σχετί-
ζονται με μεγαλύτερα ποσοστά επιβίωσης σε πειραματικό μοντέ-
λο σε ποντίκια.
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ση της τοπικής ή εστιακής ισχαιμίας. Εξάλλου, λόγω 
της παρατεταμένης ισχαιμίας, επέρχεται μετακίνηση 
Gram (-) μικροβίων από το έντερο στην κυκλοφο-
ρία, η αποκαλούμενη διαμετάθεση (translocation), η 
οποία μπορεί να προκαλέσει μέσω ενδοτοξινών και 
κυτταροκινών καταστολή της καρδιακής λειτουργίας 
μετά από απινιδισμό. Η συγκεκριμένη παρατήρηση 
επιβεβαιώνεται από τις διαφορές που εντόπισαν ορι-
σμένοι μελετητές στα επίπεδα των ιντερλευκινών και 
του Tumor Necrosis Factor (TNF) και από ανοσο-
λογικές μεταβολές παρόμοιες με εκείνες της σήψης 
μεταξύ αυτών που επιβιώνουν και αυτών που αποβι-
ώνουν μετά από καρδιακή ανακοπή. Τα χορηγούμε-
να αγγειοσυσπαστικά επιτείνουν την εκδήλωση πα-
θολογικών διεργασιών, στη διάρκεια αυτής της φά-
σης, καθώς συντελούν στην πρόκληση ισχαιμίας των 
οργάνων και κυρίως στη σπλαγχνική υποάρδευση. Η 
καθολική ισχαιμία των οργάνων του σώματος ανα-
δεικνύεται σε πολύ χειρότερη έναντι της περιοχικής 
ισχαιμίας με περαιτέρω περιορισμό της πιθανότητας 
ανάνηψης των οργάνων. Αγγειοσυσπαστικοί παρά-
γοντες της περιφέρειας, που διαδραματίζουν ουσια-
στικό ρόλο κατά την κυκλοφορική φάση, επιτείνουν 
την ισχαιμία των οργάνων, κυρίως των σπλάγχνων 
και δυνητικά ευθύνονται για την ελαττωμένη επιβίω-
ση κατά τη μεταβολική φάση.

Αν και οι προαναφερθέντες παθολογικοί μηχα-
νισμοί αναστρέφονται ταχέως με την αποκατάσταση 
της κυκλοφορίας, τόσο κατά τη διάρκεια της ανάνη-
ψης, όσο και μετά την επιστροφή της αυτόματης κυ-
κλοφορίας (ROSC) μετά από παρατεταμένη καρ-
διακή ανακοπή, η ίδια η επαναιμάτωση των οργάνων 
ενεργοποιεί τρεις τουλάχιστον ακόμη βλαπτικούς 
μηχανισμούς για το σύνολο του οργανισμού. Αρχικά, 
παρατηρείται ανεπαρκής εγκεφαλική κυκλοφορία, 
η οποία εκδηλώνεται ως καθυστερημένη, ανομοιο-
γενής και παρατεταμένη υποάρδευση. Παράλληλα, 
η αποκατάσταση της οξυγόνωσης οδηγεί στην ενερ-
γοποίηση ενός χημικού «καταρράκτη» που βασίζεται 
στο κυτταρικό φορτίο του ασβεστίου και καταλήγει 
σε έκλυση ελεύθερου σιδήρου και ελεύθερων ριζών, 
που με τη σειρά τους ενεργοποιούν νέους βιοχημι-
κούς «καταρράκτες». Επιπροσθέτως, διαταραχές 
της μικροκυκλοφορίας στα σπλάχνα, την καρδιά και 
τους πνεύμονες δυνητικά επηρεάζουν δευτεροπαθώς 
και τον εγκέφαλο, παρεμποδίζοντας την ομαλή και 
πλήρη αποκατάσταση της εγκεφαλικής λειτουργίας. 
Στο σύνολό τους, οι βλαπτικοί μηχανισμοί απειλούν 
τη νευρολογική έκβαση που συνιστά και τον αδιαφι-
λονίκητο προγνωστικό δείκτη έκβασης της καρδια-
κής ανακοπής. Επομένως, σύμφωνα με την υπόθεση 

της μεταβολικής φάσης, η επαναιμάτωση συμμετέ-
χει στον κυτταρικό θάνατο και την ελάττωση της λει-
τουργικότητας των οργάνων – στόχων, ανεξαρτήτως 
αυτής καθαυτής της ισχαιμίας. Κυτταρικές μελέτες, 
στις οποίες εμπερικλείονται ως αντικείμενα μελέτης 
τόσο η ισχαιμία, όσο και η επαναιμάτωση ενισχύουν 
την άποψη ότι ο έλεγχος και η αδρανοποίηση των 
δύο αυτών βλαπτικών διεργασιών, ακόμη και μετά 
από την παρέλευση περιόδου ισχαιμίας, κατά τη δι-
άρκεια της περιόδου επαναιμάτωσης, επιτυγχάνουν 
δυνητικά βελτίωση της κλινικής έκβασης. Πρόσθετοι 
μηχανισμοί πρόκλησης βλάβης από επαναιμάτωση, 
όπως η ενδοκυττάρια είσοδος ασβεστίου, μεταβο-
λές στο νάτριο και η φλεγμονή παρέχουν πρόσφο-
ρες εναλλακτικές δυνατότητες για την επίτευξη του 
μεταβολικού ελέγχου στη χρονική περίοδο μετά την 
καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση. Αναστολείς της 
κασπάσης και άλλοι αναστολείς της απόπτωσης, του 
«επιταχυνόμενου κυτταρικού θανάτου», είναι δυνη-
τικά ικανοί να βελτιώσουν την κυτταρική λειτουργία 
κατά την επαναιμάτωση. Εναλλακτικές μεταβολικές 
και βιοχημικές παρεμβάσεις είναι πιθανότατα απο-
τελεσματικές κατά τη μεταβολική φάση της καρδια-
κής ανακοπής και αντιπροσωπεύουν μια πολλά υπο-
σχόμενη περιοχή για στοχευμένη έρευνα.

Μέχρι σήμερα, η διενέργεια της εξειδικευμένης 
καρδιοπνευμονικής αναζωογόνησης, με χορήγηση 
επινεφρίνης και έμφαση στις θωρακικές συμπιέσεις, 
σύμφωνα με τον αλγόριθμο, ακόμα και σε αυτό το 
χρονικά προχωρημένο στάδιο, αποτελεί το κύριο θε-
ραπευτικό μέσο που διαθέτουμε. Καινοτόμες θερα-
πευτικές παρεμβάσεις, ως καταστάλαγμα πειραμα-
τικών και κυρίως κλινικών μελετών των τελευταίων 
ετών, ενισχύουν τη δυνατότητα κριτικής θεραπευτι-
κής παρέμβασης στη μεταβολική φάση της καρδια-
κής ανακοπής. Ανάμεσά τους, η χρήση ήπιας υπο-
θερμίας (32-34 οC) και η εφαρμογή εξωσωματικής 
κυκλοφορίας διαδραματίζουν πρωταρχικό ρόλο στη 
βελτίωση της έκβασης μετά από καρδιακή ανακοπή.

Η χρήση της υποθερμίας είναι ίσως η πλέον 
μελετημένη μέθοδος για τη βελτίωση της έκβασης 
ασθενών με καρδιακή ανακοπή. Πιθανώς η υποθερ-
μία ασκεί την προστατευτική της δράση μέσω της 
επιβράδυνσης - αναστολής της ταχείας απελευθέρω-
σης οξειδωτικών παραγόντων. Ανάμεσα στις μελέ-
τες διερεύνησης της σημασίας της υποθερμίας ξεχω-
ρίζουν δύο, η πειραματική μελέτη των Vanden Hoek 
και συν.29,30 και η κλινική μελέτη της ομάδας «The 
Hypothermia After Cardiac Arrest Study Group».31,32 
Στην πειραματική τους μελέτη, οι Vanden Hoek και 
συν., διαπιστώνουν ότι σε μεμονωμένα μυοκαρδια-
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κά κύτταρα ο επιταχυνόμενος κυτταρικός θάνατος, 
η απελευθέρωση του κυττοχρώματος C και η έναρ-
ξη της απόπτωσης παρατηρούνται μετά την επαναι-
μάτωση και όχι κατά την ισχαιμία. Με εφαρμογή 
ψύξης στους 25οC (από τους 37οC) μειώνεται η επί-
πτωση του κυτταρικού θανάτου κατά 60% και, αν 
η ψύξη προηγηθεί της επαναιμάτωσης, επιτυγχάνε-
ται μεγαλύτερη ελάττωση κατά 73% («cooling first, 
then reperfusion»). Η προστατευτική επίδραση της 
«ελεγχόμενης ψύξης» δυνητικά ερμηνεύεται από 
τον επαγόμενο από την υποθερμία περιορισμό της 
«οξειδωτικής έκρηξης» που παρατηρείται κατά την 
επαναιμάτωση. Η κλινική μελέτη της ομάδας «The 
Hypothermia After Cardiac Arrest Study Group» 
επιβεβαιώνει την ευεργετική επίδραση της ήπιας 
υποθερμίας στη νευρολογική έκβαση και στην άμε-
σα συναρτώμενη προς αυτή κλινική έκβαση μετά από 
καρδιακή ανακοπή. Η συγκεκριμένη ομάδα εφαρ-
μόζει ήπια υποθερμία στους 32-34οC σε ασθενείς με 
εξω-νοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή και καταγρά-
φει βελτίωση τόσο της νευρολογικής έκβασης (55% 
έναντι 39%), όσο και της επιβίωσης (49% έναντι 
26%). Τα θετικά αυτά αποτελέσματα, αν και η υπο-
θερμία εφαρμόζεται αρκετές ώρες μετά την ανακο-
πή, σε αιμοδυναμικά σταθεροποιημένα, ευρισκόμε-
να σε κωματώδη κατάσταση θύματα καρδιακής ανα-
κοπής υποδεικνύουν ότι η επάνοδος της αυτόματης 
κυκλοφορίας από μόνη της δεν αρκεί για να ανα-
στρέψει την εξελισσόμενη κυτταρική βλάβη και να 
διασφαλίσει την κλινική έκβαση.

Προτεινόμενη μέθοδος που, επίσης, έχει μελε-
τηθεί είναι η εισαγωγή του ασθενούς με καρδιακή 
ανακοπή σε εξωσωματική κυκλοφορία.33 Σε αυτήν 
χρησιμοποιείται ρυθμιστικό διάλυμα πλούσιο σε αμι-
νοξέα, γλυκόζη και κάλιο και πτωχό σε ασβέστιο, 
ανάλογο με αυτό που χρησιμοποιείται κατά την εξω-
σωματική κυκλοφορία σε «εγχείρηση ανοικτής καρ-
διάς». Οι ερευνητές θεωρούν ότι η εξωσωματική κυ-
κλοφορία εξασφαλίζει επαρκή συστηματική αιμα-
τική ροή, με παράλληλη αραίωση των κυκλοφορού-
ντων τοξικών μεταβολικών παραγόντων, αναστέλ-
λοντας μεγαλύτερη και ίσως ανεπανόρθωτη ιστική 
βλάβη και διασφαλίζοντας την κλινική έκβαση. Πρό-
κειται όμως για μία επεμβατική και δαπανηρή μέθο-
δο και δεν είναι ούτε κατάλληλη, ούτε διαθέσιμη για 
όλους τους ασθενείς. Εξάλλου, απαιτείται περαιτέρω 
μελέτη για να καταστεί δυνατή η ευρεία χρήση της 
στην κλινική πράξη σε θύματα καρδιακής ανακοπής 
που δεν ανταποκρίνονται στην εξειδικευμένη καρδι-
οπνευμονική αναζωογόνηση.

Αντιφατικά και δυνητικά αποθαρρυντικά είναι τα 

αποτελέσματα της χρήσης υψηλών δόσεων επινεφρί-
νης, όπως ήδη έχει αναλυθεί. Η υπόθεση ότι η ισχαι-
μία στην περιφέρεια εισάγει στην κυκλοφορία μετα-
βολικούς παράγοντες σε συνδυασμό με παρατηρήσεις 
σε κλινικές μελέτες που αποθαρρύνουν τη χρήση υψη-
λότερης δόσης επινεφρίνης από την προβλεπόμενη, 
σύμφωνα με τις ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες, 
ενισχύουν τη θέση ότι η υψηλότερη δόση επινεφρί-
νης είναι δυνητικά ευεργετική κατά την κυκλοφορι-
κή φάση (όπως επιβεβαιώνεται σε πειραματικά ζωικά 
μοντέλα), ενώ καθίσταται καταστροφική, όταν χορη-
γείται όψιμα, δηλαδή κατά τη μεταβολική φάση. Βιο-
χημικές μέθοδοι που έχουν δοκιμαστεί για τη βελτίω-
ση των αποτελεσμάτων στη φάση αυτή της ανακοπής, 
όπως οι αναστολείς της κασπάσης και άλλοι αναστο-
λείς της απόπτωσης, ενδέχεται να έχουν δράση στους 
μηχανισμούς της βλάβης από επαναιμάτωση (είσο-
δος ασβεστίου, διαταραχές νατρίου και φλεγμονή). 
Η ενδεικνυόμενη θεραπεία της χρονικά προχωρημέ-
νης - όψιμης φάσης της καρδιακής ανακοπής, της με-
ταβολικής, δεν έχει εδραιωθεί. Αναγνωρίζεται, όμως, 
η διενέργεια σημαντικών βημάτων και πιθανότατα η 
ραγδαία εξέλιξη της τεχνογνωσίας και η ανήσυχη επι-
στημονική σκέψη θα φέρουν την επιδιωκόμενη πολύ-
τιμη γνώση πολύ πιο σύντομα από ό,τι πιστεύουμε.

Περιορισμοί

Το αίτημα αποτελεσματικής εφαρμογής του ΑΛΓΟ-
ΡΙΘΜΟΥ της καρδιοπνευμονικής αναζωογόνησης 
επανέρχεται επίκαιρο, όσο ποτέ, με έμφαση στην εκ-
παίδευση, ενώ παραμένει η πρόκληση της ταυτοποί-
ησης της κυρίαρχης παθοφυσιολογίας σε κάθε ξε-
χωριστό ασθενή-ενήλικο θύμα καρδιακής ανακοπής 
και η κατά συνέπεια παροχή της καλύτερης δυνατής 
στοχευμένης και εξατομικευμένης φροντίδας. Αυτή 
η δεύτερη παράμετρος, αποτελεί και την εγγενή συ-
νιστώσα δυσχερούς εφαρμογής του τριφασικού μο-
ντέλου της καρδιακής ανακοπής στην κλινική πράξη. 
Ο προσδιορισμός του χρόνου ανακοπής-ισχαιμίας, 
ειδικά απουσία μαρτύρων, αποτελεί έναν πρόσθετο 
περιορισμό. Η ανάλυση της κυματομορφής της κοι-
λιακής μαρμαρυγής, οι ανιχνευτές ελευθέρων ριζών 
ή ιόντων, η επισκόπηση του αγγειακού δικτύου της 
στοματικής κοιλότητας με ειδική μέθοδο έχουν προ-
ταθεί ως μέσα για την ταυτοποίηση του χρονικού δι-
αστήματος που μεσολαβεί από την καρδιακή ανακο-
πή έως τη θεραπευτική παρέμβαση. Για παράδειγμα, 
μελέτες με αντικείμενο τη μορφολογία της κυματο-
μορφής της κοιλιακής μαρμαρυγής τη συσχετίζουν 
με τη διάρκεια της ισχαιμίας και προτείνουν την αυ-
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τοματοποιημένη ανάλυση του ΗΚΓ ως σημείου ανα-
φοράς σε πραγματικό χρόνο για τη βέλτιστη επιλογή 
της αρχικής αντιμετώπισης της κοιλιακής μαρμαρυ-
γής σε εξω-νοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή. Ταυ-
τόχρονα, η ανάλυση παραμέτρων του χορηγούμενου 
ρεύματος με τον απινιδισμό συμβάλλει στην εκ των 
προτέρων εκτίμηση της πιθανότητας επιτυχούς απι-
νιδισμού.34

Συγχρόνως, το τριφασικό μοντέλο, ενώ επιτρέπει 
τη συστηματοποίηση και βελτιστοποίηση των θερα-
πευτικών παρεμβάσεων σε καρδιακή ανακοπή που 
οφείλεται σε απινιδώσιμο ρυθμό, δεν προβλέπει την 
αλληλουχία των σκοπούμενων θεραπευτικών ενερ-
γειών σε μη απινιδώσιμο ρυθμό καρδιακής ανακο-
πής, δηλαδή σε άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα 
και σε ασυστολία, οι οποίες εκ προοιμίου χαρακτη-
ρίζονται από δυσμενέστερη πρόγνωση.

Συμπεράσματα

Εν κατακλείδι, με την υιοθέτηση του τριφασικού μο-
ντέλου, η σημασία του χρόνου στην έκβαση της καρ-
διοπνευμονικής αναζωογόνησης επαναπροσδιορίζε-
ται και αναδεικνύεται πέρα από την «ποσοτική», η 
«ποιοτική» διάστασή του.

Ερευνητικά πρωτόκολλα με αντικείμενο τον άμε-
σο απινιδισμό και προγράμματα απινιδισμού στο 
κοινό στην ηλεκτρική φάση της καρδιακής ανακοπής 
με την αξιοποίηση των νεώτερων δεδομένων της κυτ-
ταρικής βιολογίας καλούνται να δώσουν οριστικές 
απαντήσεις για τη διασφάλιση της καλής κλινικής έκ-
βασης. Η κατανόηση του «χρονοευαίσθητου» τριφα-
σικού μοντέλου των Weisfeldt και Becker δυνητικά 
επιτρέπει τη στοχευμένη χρήση των θεραπευτικών 
μέσων κατά την καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση 
από το ιατρικό σύστημα επειγόντων.

Η αναγνώριση του πρωταρχικού παθοφυσιολογι-
κού μηχανισμού κάθε φάσης, η αναπροσαρμογή της 
θεραπείας με κριτήριο το χρόνο θεραπευτικής πα-
ρέμβασης μετά από την καρδιακή ανακοπή, σε άμε-
ση συνάφεια με την υποκείμενη παθοφυσιολογία, 
ο επαναπροσδιορισμός της αλληλουχίας ενεργειών 
κατά την κυκλοφορική φάση και η αναζήτηση νέων 
θεραπευτικών μέσων που απευθύνονται στις διερ-
γασίες που λαμβάνουν χώρα και μετά την επάνοδο 
της αυτόματης κυκλοφορίας, στα πλαίσια της μετα-
βολικής φάσης συν-διαμορφώνουν τις θεραπευτικές 
προτεραιότητες κατά την αντιμετώπιση ενός θύματος 
καρδιακής ανακοπής με κατεξοχήν υποκείμενο απι-
νιδώσιμο ρυθμό και πιθανότατα και με μη απινιδώσι-
μους ρυθμούς. Η αξία της «ηλεκτρικής θεραπείας», 

η οποία είναι δεδομένη στην ηλεκτρική φάση της 
καρδιακής ανακοπής δεν αμφισβητείται, αλλά έπε-
ται και συνδυάζεται με άλλες θεραπευτικές παρεμ-
βάσεις μετά την πάροδο χρονικού διαστήματος άνω 
των 5 min μετά από κοιλιακή μαρμαρυγή. Η ερευνη-
τική προσπάθεια εντείνεται σε πειραματικό και κλι-
νικό επίπεδο για να επιτευχθεί ο ακριβής προσδιορι-
σμός της χρονικής περιόδου που μεσολαβεί από την 
καρδιακή ανακοπή, απουσία μαρτύρων έως τη θερα-
πευτική παρέμβαση, αλλά και για να επιβεβαιωθεί ο 
ρόλος προτεινόμενων θεραπευτικών παρεμβάσεων 
στην έκβαση της καρδιοπνευμονικής αναζωογόνη-
σης. Η βασική έρευνα καλείται να δώσει απαντήσεις 
και να ερμηνεύσει αξιόλογες παρατηρήσεις, συνι-
στώντας την αναντίρρητη αφετηρία για οριστική κλι-
νική αξιολόγηση.
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