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                                                          ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Η πρωτογενής πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου στην καρδιακή ανεπάρκεια 
αποτελεί ένα σημαντικό και εκτενές πεδίο έρευνας στον τομέα της καρδιολογίας.  
Οι τρέχουσες στρατηγικές επικεντρώνονται στον εντοπισμό υψηλού κινδύνου ασθενών 
μέσω απεικονιστικών και γενετικών εργαλείων, στη πρόληψη των βασικών 
παραγόντων κινδύνου, στη φαρμακευτική θεραπεία και στη χρήση συσκευών όπως οι 
εμφυτεύσιμοι απινιδωτές. Παρά την πρόοδο στις θεραπείες, και τη βέλτιστη 
φαρμακευτική αγωγή , ένα σημαντικό ποσοστό θανάτων παραμένει αδύνατο να 
αποφευχθεί, ειδικά σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια μη ισχαιμικής αιτιολογίας. 
 
Η έγκαιρη διάγνωση και η αποτελεσματική θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας 
φαρμακευτική ή/και επεμβατική αποτελούν θεμελιώδεις πυλώνες της πρόληψης , ενώ 
η άσκηση και η ισορροπημένη διατροφή αναδεικνύονται ως κρίσιμα προληπτικά 
μέτρα. Παράλληλα η ευαισθητοποίηση του κοινού ,από τους επαγγελματίες υγείας 
αλλά και μέσω προγραμμάτων ενημέρωσης και εκπαίδευσης σχετικά με τους 
κινδύνους και τα προληπτικά μέτρα , συμβάλλει στην ενίσχυση της επίγνωσης προς 
όφελος της καρδιακής υγείας. Αυτή η ομαδική προσέγγιση είναι ζωτικής σημασίας για 
την επιτυχή εφαρμογή ολοκληρωμένων πρωτογενών προληπτικών μέτρων και τη 
μείωση του κινδύνου αιφνίδιου καρδιακού θανάτου, συνεισφέροντας γενικότερα στη 
βελτίωση της υγείας των ασθενών. 
 
Η παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση εξετάζει τις τρέχουσες στρατηγικές, τις 
προκλήσεις και τις προοπτικές στον τομέα της πρωτογενούς πρόληψης του αιφνίδιου 
καρδιακού θανάτου στην καρδιακή ανεπάρκεια, με στόχο την παροχή μιας 
ολοκληρωμένης εικόνας της διαθέσιμης γνώσης, την ενίσχυση της ενημέρωσης και την 
ανάδειξη κατευθύνσεων που θα βοηθήσουν στην εξέλιξη της έρευνας και της κλινικής 
πρακτικής. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Λέξεις κλειδιά : Καρδιακή ανεπάρκεια, αιφνίδιος καρδιακός θάνατος,  εμφυτεύσιμες 
συσκευές 
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Abstract  
 
Primary prevention of sudden cardiac death in heart failure represents a significant and 
extensive field of research within cardiology. Current strategies focus on identifying 
high-risk patients using imaging and genetic tools, preventing key risk factors, 
optimizing pharmacological treatments, and employing device-based interventions, 
such as implantable cardioverter defibrillators. Despite advances in therapies and 
optimal medical management, a substantial proportion of deaths remains unavoidable, 
particularly in patients with non-ischemic heart failure. 
Timely diagnosis and effective treatment of heart failure, whether pharmacological or 
interventional, serve as fundamental pillars of prevention. Additionally, regular 
physical activity and a balanced diet emerge as critical preventive measures. Public 
awareness, enhanced by healthcare professionals and educational programs addressing 
risks and preventive strategies, plays a pivotal role in fostering awareness and 
promoting cardiovascular health. This collaborative approach is vital for the successful 
implementation of comprehensive primary preventive measures and reducing the risk 
of SCD, ultimately contributing to the overall improvement of patient health. 
This literature review examines current strategies, challenges, and future prospects in 
the field of primary prevention of SCD in heart failure, aiming to provide a 
comprehensive overview of existing knowledge, enhance awareness, and highlight 
directions that will advance research and clinical practice. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Key words:  Heart failure, Sudden cardiac death, Implantable devices 
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Στόχοι της εργασίας :  
 
Κύριοι στόχοι της παρούσας βιβλιογραφικής ενημέρωσης είναι η ανάλυση των 
τρεχουσών στρατηγικών πρόληψης, η ανάδειξη των προκλήσεων και των περιορισμών, 
καθώς και η διερεύνηση των προοπτικών στον τομέα της πρωτογενούς πρόληψης του 
αιφνίδιου καρδιακού θανάτου στην καρδιακή ανεπάρκεια.   
 
Στρατηγική αναζήτησης :  
 
Η αναζήτηση των σχετικών πηγών πραγματοποιήθηκε σε έγκυρες επιστημονικές 
βάσεις δεδομένων, όπως το PubMed, χρησιμοποιώντας λέξεις-κλειδιά σχετικές με την 
καρδιακή ανεπάρκεια, την πρόληψη αιφνίδιου καρδιακού θανάτου και τις σχετικές 
θεραπευτικές στρατηγικές. 
 
 
Συντομογραφίες :  
 
ΑΚΘ : Αιφνίδιος καρδιακός θάνατος 
 
ΚΑ : Καρδιακή ανεπάρκεια 
 
EKA/ICD : Εμφυτεύσιμος καρδιομετατροπέας απινιδωτής / Implantable 
cardioverter defibrillator 
 
ΑΜΕΑ/ACEi : Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης 
 
ΑΥΑΙΙ/ARB : Ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης ΙΙ  
 
ARNI: Αναστολέας υποδοχέων αγγειοτασίνης/νεπριλυσίνης 
 
MRA: Ανταγωνιστές της αλδοστερόνης 
 
RAAS : Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης 
 
HFrEF : Καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώθησης 
 
NYHA: New York Heart Association (Functional Classification)  
 
ΟΣΣ : Οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 
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Εισαγωγή: 

Η πρωτογενής πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου αποτελεί ένα κρίσιμο 
ερευνητικό πεδίο στον τομέα της καρδιολογίας, λόγω της αυξημένης θνησιμότητας που 
σχετίζεται με την καρδιακή ανεπάρκεια. Παρά τις σημαντικές προόδους στις 
φαρμακευτικές και επεμβατικές θεραπείες, η έγκαιρη και ακριβής ταυτοποίηση 
ασθενών υψηλού κινδύνου παραμένει ένα σημαντικό διαγνωστικό και θεραπευτικό 
ζήτημα. Στόχος της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι η συστηματική 
αξιολόγηση της υπάρχουσας γνώσης, η ανάδειξη των περιορισμών στις τρέχουσες 
στρατηγικές και η διερεύνηση νέων προσεγγίσεων που μπορούν να βελτιώσουν την 
αποτελεσματικότητα της πρωτογενούς πρόληψης.  
 

Κεφάλαιο 1 : Αιφνίδιος Καρδιακός Θάνατος 

 
1.1 Ορισμός : Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (ΑΚΘ) θεωρείται ο απροσδόκητος 
θάνατος που οφείλεται σε καρδιακά αίτια και εκδηλώνεται μέσα σε σύντομο χρονικό 
διάστημα, συνήθως λιγότερο από μία ώρα, από την εμφάνιση των πρώτων 
συμπτωμάτων. Αυτός ο τύπος θανάτου αφορά ασθενείς που προηγουμένως ήταν είτε 
ασυμπτωματικοί είτε βρισκόντουσαν σε σταθερή κλινική κατάσταση. Μπορεί να 
υπάρχει γνωστό ιστορικό καρδιακής πάθησης, όμως ο χρόνος και η ακριβής αιτία του 
θανάτου είναι απρόβλεπτα. 1 

Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος παραμένει μια από τις μεγάλες προκλήσεις στη 
σημερινή καρδιαγγειακή ιατρική. Παρακάτω συνοψίζεται η παρούσα κατάσταση της 
γνώσης σχετικά με την επιδημιολογία, την παθοφυσιολογία και τις θεραπευτικές 
προσεγγίσεις αυτού του σημαντικού κλινικού συνδρόμου.  

1.2 Επιδημιολογία :  

 Στις ανεπτυγμένες οικονομικά κοινωνίες ο ΑΚΘ αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες 
θνησιμότητας, αντιπροσωπεύοντας περίπου το ήμισυ όλων των θανάτων από 
καρδιαγγειακές παθήσεις. 2 

Τρέχουσες εκτιμήσεις στις Ηνωμένες πολιτείες της Αμερικής μόνο , υπολογίζουν 
περίπου 380.000 ΑΚΘ ανά έτος με επιπλέον 200.000 ενδονοσοκομειακές ανακοπές 3 
ενώ αντίστοιχα είναι τα ευρήματα και στην Ευρώπη με 249.538 περιπτώσεις ΑΚΘ και 
343.496 εξωνοσοκομειακών καρδιακών ανακοπών να αναμένονται κάθε χρόνο. 4     

Δεδομένα από αναλύσεις πιστοποιητικών θανάτου υποδεικνύουν ότι ο ΑΚΘ ευθύνεται 
για περίπου 13 έως 15 % της συνολικής θνησιμότητας στις Ηνωμένες Πολιτείες καθώς 
και σε άλλες βιομηχανικά ανεπτυγμένες χώρες. 5  

Τα δεδομένα δείχνουν ότι το ποσοστό ΑΚΘ αυξάνει με την ηλικία 3,6 , κορυφώνεται 
στις παραγωγικές ηλικίες και υποχωρεί στους υπερήλικες ενώ επικρατεί στο ανδρικό 
φύλο.3 
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1.3 Παράγοντες κινδύνου/ Προδιαθεσικοί παράγοντες για ΑΚΘ :  

Μελέτες σε πολλές βιομηχανικές χώρες έχουν δείξει ότι οι παράγοντες κινδύνου για 
ΑΚΘ είναι κυρίως οι ίδιοι με αυτούς της αθηροσκληρωτικής στεφανιαίας νόσου, 
δηλαδή η αυξανόμενη ηλικία, το ανδρικό φύλο, το οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας 
νόσου, η αυξημένη LDL χοληστερόλη, η υπέρταση, το κάπνισμα και ο σακχαρώδης 
διαβήτης. Αρκετές μελέτες έχουν προσπαθήσει να εντοπίσουν παράγοντες κινδύνου 
που μπορεί να προβλέπουν ειδικά τον ΑΚΘ, σε αντίθεση με το οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου ή άλλες εκδηλώσεις στεφανιαίας νόσου, σε υποομάδες πληθυσμού χωρίς 
αναγνωρισμένη καρδιακή νόσο. Μεταξύ των ειδικών παραγόντων κινδύνου που 
μελετήθηκαν, η αυξημένη καρδιακή συχνότητα7,8,9 και η υπερβολική κατανάλωση 
αλκοόλ έχουν αναφερθεί σε αρκετές μελέτες.10,11 

1.4 Αιτιολογία αιφνίδιου καρδιακού θανάτου :   

Στεφανιαία νόσος : Η στεφανιαία νόσος είναι η πιο συχνή αιτία ΑΚΘ στις Ηνωμένες 
Πολιτείες και τη δυτική Ευρώπη και ευθύνεται για περίπου το 80% των θανάτων. Στους 
ασθενείς που πάσχουν από ΣΝ , ο ΑΚΘ μπορεί να εμφανιστεί είτε κατά τη διάρκεια 
ενός οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, είτε σε καταστάσεις χρόνιας, σταθερής 
στεφανιαίας νόσου. Ασθενείς με σημαντική μείωση του κλάσματος εξώθησης της 
αριστερής κοιλίας (LVEF) φαίνεται να διατρέχουν τον υψηλότερο κίνδυνο καθώς 
έχουν υποστεί προηγούμενη βλάβη στο μυοκάρδιο και δημιουργία ουλών, που 
αποτελούν υπόβαθρο για την εκδήλωση του ΑΚΘ.12  

Άλλες δομικές καρδιοπάθειες : Άλλες μορφές δομικής καρδιοπάθειας, είτε επίκτητες 
είτε κληρονομικές, αντιπροσωπεύουν περίπου  το 10% των περιπτώσεων ΑΚΘ.  Οι μη 
ισχαιμικές καρδιοπάθειες που εμπλέκονται στoν ΑΚΘ περιλαμβάνουν την 
υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια (HCM), τη διατατική μυοκαρδιοπάθεια, την 
περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια, την αρρυθμιογόνο μυοκαρδιοάθεια (ARVC) και την 
μη συμπαγή μυοκαρδιοπάθεια της αριστερής κοιλίας. 13,14  

Περίπου το 15% των συνολικών ΑΚΘ , συμβαίνει σε ασθενείς με άλλες μη ισχαιμικές 
δομικές καρδιοπάθειες στη δυτική κοινωνία. Αυτές περιλαμβάνουν διατατικές 
μυοκαρδιοπάθειες, διηθητικές νόσους (σαρκοείδωση, αμυλοείδωση)15 , τις 
μυοκαρδίτιδες και συγγενείς ανωμαλίες. Είναι σαφές ότι η επίπτωση του ΑΚΘ που 
προκαλείται από μη ισχαιμικές μυοκαρδιοπάθειες είναι υψηλότερη στις νεότερες 
ηλικίες (15-30% των περιπτώσεων ΑΚΘ σε άτομα κάτω των 35 ετών)14,16 . 

Βαλβιδοπάθειες : Η βαλβιδοπάθεια μπορεί να προκαλέσει ΑΚΘ με δύο τρόπους: 
μηχανικό και αρρυθμιογόνο. Νέα δεδομένα υποδεικνύουν ότι η σοβαρή στένωση της 
αορτικής βαλβίδας ενέχει κίνδυνο 5-7% για ΑΚΘ. Η πρόπτωση της μιτροειδούς 
βαλβίδας έχει από καιρό συνδεθεί με τον ΑΚΘ λόγω κοιλιακών αρρυθμιών με 
εκτιμώμενο κίνδυνο 0,2-1,9%, αλλά η συχνότητα εμφάνισης δεν είναι καλά 
καθορισμένη.17 

Συγγενείς ανωμαλίες των στεφανιαίων αρτηριών : Ανώμαλες εκφύσεις στεφανιαίων 
αρτηριών, με διαφοροποιήσεις στην προέλευση ή την πορεία είναι ασυνήθιστες, αλλά 
παρατηρούνται ιδιαίτερα σε περιπτώσεις ΑΚΘ μεταξύ αθλητών.18 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
03/09/2026 13:45:13 EEST - 216.73.216.250



                                                                                   13 

Ο ΑΚΘ  μπορεί να συμβεί σε καρδιά με φυσιολογική δομή, και σε αυτές τις 
περιπτώσεις τα κληρονομικά σύνδρομα αρρυθμίας είναι οι συνήθεις ένοχοι. Γενετικές 
μεταλλάξεις στα ιοντικά κανάλια της κυτταρικής μεμβράνης του μυοκαρδίου 
προδιαθέτουν σε κακοήθεις αρρυθμίες και αιφνίδιο θάνατο. Οι πιο συχνές καρδιακές 
καναλοπάθειες είναι το συγγενές σύνδρομο μακρού QT (LQTS), το σύνδρομο 
Brugada, το σύνδρομο Wolff-Parkinson-White η κατεχολαμινεργική πολύμορφη 
κοιλιακή ταχυκαρδία (CPVT) και το σύνδρομο βραχέος QT (SQTS). 19,20 Σε αυτές τις 
περιπτώσεις, η καρδιά είναι δομικά φυσιολογική και η παθολογία είναι μοριακή. 
Υπάρχουν μεταλλάξεις σε γονίδια που κωδικοποιούν πρωτεΐνες των καρδιακών 
ιοντικών καναλιών. Αυτές οι νόσοι των ιοντικών καναλιών αυξάνουν τον κίνδυνο 
κοιλιακής μαρμαρυγής λόγω ασταθούς ηλεκτρικής δραστηριότητας της καρδιάς. Στην 
μη δομική αιφνίδια καρδιακή ανακοπή, η κλινική εξέταση και ο γενετικός έλεγχος των 
μελών της οικογένειας είναι πολύ σημαντικοί. 21 

Οξείς εκλυτικοί παράγοντες : Εκτός από την παρουσία των υποκείμενων διαταραχών 
δομικής καρδιοπάθειας, επιπρόσθετοι εκλυτικοί παράγοντες φαίνεται να παίζουν 
σημαντικό ρόλο. Σε αυτούς περιλαμβάνονται οι διαταραχές ηλεκτρολυτών (ιδιαίτερα 
η υποκαλιαιμία και η υπομαγνησιαιμία)22, οι προαρρυθμικές επιδράσεις ορισμένων 
αντιαρρυθμικών φαρμάκων 23, η ενεργοποίηση του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
και οι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες. 24 

1.5 Μηχανισμοί  SCD :  

Οι κοιλιακές αρρυθμίες αποτελούν τον πιο συχνό μηχανισμό εκδήλωσης του ΑΚΘ με 
την κοιλιακή μαρμαρυγή (VF) να εμφανίζεται στις περισσότερες περιπτώσεις. Η πιο 
κοινή αιτία της VF είναι η οξεία ισχαιμία του μυοκαρδίου ενώ η παρουσία ουλής στο 
μυοκάρδιο από προηγούμενο έμφραγμα αποτελεί την κύρια αιτία εμμένουσας 
μονόμορφης VT σε ασθενείς με δομική καρδιοπάθεια. Ο αιφνίδιος θάνατος σε αυτούς 
τους ασθενείς συχνά προέρχεται από VT, η οποία καταλήγει σε VF. 25 

Μεταβολικές διαταραχές και οξειδωτικό στρες, ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια 
μυοκαρδιακής ισχαιμίας, μπορεί να οδηγήσουν σε ΑΚΘ. Η διαταραγμένη μεταβολική 
λειτουργία των μυοκαρδιακών κυττάρων και η αύξηση των αντιδραστικών μορφών 
οξυγόνου οδηγούν σε δυσλειτουργία της ιοντικής ομοιόστασης στα καρδιακά κύτταρα, 
προκαλώντας κοιλιακές ταχυαρρυθμίες και, κατ' επέκταση, ΑΚΘ.26  Μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (MI), οι κύριες αιτίες ΑΚΘ είναι οι ταχυαρρυθμίες, το 
επαναλαμβανόμενο έμφραγμα και η ρήξη του μυοκαρδίου. Παρ' όλα αυτά, ο κίνδυνος 
για ΑΚΘ μειώνεται με την πάροδο του χρόνου.27 

Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός για τον ΑΚΘ είναι η απελευθέρωση κατεχολαμινών 
κατά τη διάρκεια της αντίδρασης στο στρες. Η μαζική ενεργοποίηση του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος οδηγεί σε διαταραχές στη διαχείριση του ενδοκυττάριου 
ασβεστίου στα μυοκαρδιακά κύτταρα, γεγονός που με τη σειρά του προκαλεί κοιλιακές 
αρρυθμίες και, τελικά, ΑΚΘ.28 
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Σε ασθενείς με KA και ίνωση/ουλή, υπάρχει ανώμαλη ταξινόμηση των ιοντικών 
διαύλων στην πληγείσα περιοχή, γεγονός που προδιαθέτει σε κοιλιακές αρρυθμίες και, 
κατά συνέπεια, σε ΑΚΘ.29  

Άλλα φαινόμενα που μπορεί να προκαλέσουν αιφνίδιο καρδιακό θάνατο είναι η 
άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα (PEA), οι βραδυαρρυθμίες και η πλήρης απουσία 
καρδιακής δραστηριότητας (ασυστολία). 30,31 

 

1.6 Κλινικά χαρακτηριστικά  : 

Ο ΑΚΘ συχνά εμφανίζεται χωρίς καμία προειδοποίηση. Τα σημεία και συμπτώματα 
του ΑΚΘ είναι άμεσα και δραστικά και περιλαμβάνουν απώλεια συνείδησης, ξαφνική 
κατάρρευση, απουσία σφυγμού και έλλειψη αναπνοής. Η μειωμένη εγκεφαλική 
αιμάτωση κατά τον ΑΚΘ προκαλεί απώλεια συνείδησης μέσα σε δευτερόλεπτα. Άλλα 
συμπτώματα, εάν υπάρχουν, είναι μη ειδικά και περιλαμβάνουν αίσθημα παλμών, πόνο 
στο στήθος, δύσπνοια και αδυναμία.32 

1.7 Διαστρωμάτωση κινδύνου :  

Ο κίνδυνος αιφνίδιου θανάτου (SD) εξαρτάται από πολλούς παράγοντες όπως τον τύπο 
της καρδιοπάθειας, τον βαθμό της καρδιακής νόσου, την παρουσία κλινικών ενδείξεων 
οξείας ή χρόνιας ανεπάρκειας της αντλίας και μπορεί να καθοριστεί από επεμβατικές 
ή μη επεμβατικές διαδικασίες. Ωστόσο, η αναγνώριση δυνητικών ασθενών με κίνδυνο 
αιφνίδιου θανάτου παραμένει δύσκολη, καθώς πολλοί δεν βρίσκονται στα πιο 
προχωρημένα στάδια καρδιακής ανεπάρκειας ή δεν παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο 
αρρυθμίας.33,34 Για τον λόγο αυτό, οι ασθενείς πρέπει να παρακολουθούνται συνεχώς 
με περισσότερα από ένα διαγνωστικά μέσα. Οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες 
συνιστούν την κλινική εξέταση και το ιστορικό σε συνδυασμό με επεμβατικές και μη 
επεμβατικές διαγνωστικές εξετάσεις για την αξιολόγηση του κινδύνου ΑΚΘ. 
Σημαντικοί παράγοντες στην αξιολόγηση του ιστορικού των ασθενών περιλαμβάνουν 
την ηλικία, προηγούμενα συμβάντα ή συμπτώματα ανεπιθύμητων καρδιακών 
επεισοδίων όπως ΚΑ, στεφανιαία νόσο , καθώς και εμμένουσα ή μη κοιλιακή 
ταχυκαρδία. Η συγκοπή αποτελεί ιδιαίτερο δείκτη που απαιτεί περαιτέρω αξιολόγηση 
και διαχείριση. Οι παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο, τα αντιαρρυθμικά 
φάρμακα, φάρμακα που παρατείνουν το QT και η κατάχρηση ουσιών όπως κοκαΐνη 
και αναβολικά στεροειδή, πρέπει επίσης να αξιολογούνται. Στην κλινική εξέταση, 
προσοχή πρέπει να δίνεται στους καρδιακούς παλμούς και την αρτηριακή πίεση καθώς 
και στην ακρόαση της καρδιάς.35 

Η διαστρωμάτωση κινδύνου του ΑΚΘ μπορεί να υποδιαιρεθεί σε επεμβατική, που 
περιλαμβάνει κυρίως την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη (EPS), και μη επεμβατική, όπως 
το ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 απαγωγών, απεικονιστικές τεχνικές, Holter ECG και 
δοκιμασία κόπωσης. Η EPS χρησιμοποιεί καθετήρες για την καταγραφή της 
εσωτερικής ηλεκτρικής δραστηριότητας της καρδιάς κατά τη διάρκεια προκλητών 
κοιλιακών αρρυθμιών. Προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι η ενσωμάτωση αυτής της 
εξέτασης στη διαδικασία ελέγχου μπορεί να μειώσει τον ρυθμό ΑΚΘ σε ασθενείς με 
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στεφανιαία νόσο. 36,37 Ωστόσο, η αξιοπιστία της EPS στην πρόβλεψη ΑΚΘ λόγω 
κοιλιακής μαρμαρυγής ή πτερυγισμού είναι αμφιλεγόμενη. 35 

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα  μπορεί να είναι χρήσιμο για τη διάγνωση καναλοπαθειών 
και καρδιοπαθειών.35 

Επιπλέον δείκτες στο ΗΚΓ , όπως η εναλλαγή των κυμάτων Τ, ο κατακερματισμός και 
η διάρκεια του QRS, έχουν αποδειχθεί ότι συσχετίζονται με τον κίνδυνο ΑΚΘ. 38,39 

Στον Πίνακα 1 συνοψίζονται οι δείκτες ΗΚΓ που είναι σημαντικοί για τη 
διαστρωμάτωση κινδύνου ΑΚΘ.  

Πίνακας Ι. Ηλεκτροκαρδιογραφικοί δείκτες για την διαστρωμάτωση κινδύνου 
ΑΚΘ  

 

 

Η καταγραφή Holter συνιστάται για τουλάχιστον 24 ώρες και χρησιμοποιείται για την 
ανίχνευση κοιλιακών έκτακτων συστολών,  κολπικής μαρμαρυγής, κοιλιακής 
ταχυκαρδίας (VT), καθώς και εναλλαγής του κύματος Τ ή μεταβολές του καρδιακού 
ρυθμού, οι οποίες μπορούν να προάγουν κοιλιακές αρρυθμίες.40 

Η ηχοκαρδιογραφία επιτρέπει την αξιολόγηση των καρδιακών δομών, όπως οι 
καρδιακές βαλβίδες, τη διάγνωση των μυοκαρδιοπαθειών και την εκτίμηση του 
κλάσματος εξώθησης της αριστερής κοιλίας. Σε μελέτη που στόχευε στην αξιολόγηση 
παραμέτρων ηχοκαρδιογραφίας ως προγνωστικών δεικτών ΑΚΘ, βρέθηκε ότι, εκτός 
από το μειωμένο LVEF, η ασβεστοποίηση του μιτροειδούς δακτυλίου, η αναλογία E/A 
της μιτροειδούς >1.5 ή <0.7, καθώς και η αυξημένη μάζα και διάμετρος της αριστερής 
κοιλίας συσχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ΑΚΘ.41 

Η καρδιακή μαγνητική τομογραφία (CMR) με καθυστερημένη ενίσχυση γαδολινίου 
(LGE) επιτρέπει την απεικόνιση της ίνωσης του μυοκαρδίου, η οποία αποτελεί 
προδιαθεσικό παράγοντα για αρρυθμίες και έχει αποδειχθεί ότι είναι ισχυρότερος 
προγνωστικός δείκτης για κοιλιακές αρρυθμίες συγκριτικά με την ανεπάρκεια της 
αριστερής κοιλίας.42 

Microvolt T-wave alternans 
(MTWA) 

Διαφορά στη διάρκεια του Τ-κύματος 
μεταξύ εναλλασσόμενων καρδιακών 
παλμών.13,38 

T-peak–T-end interval Το διάστημα από την κορυφή έως το τέλος 
του Τ-κύματος.13,39 

Κατακερματισμός του 
συμπλέγματος QRS (QRS 
fragmentation) 

Η παρουσία κύματος R’ ή αιχμών στο 
σύμπλεγμα QRS.13,39 

Διάρκεια QRS  Διάρκεια του συμπλέγματος QRS13,39 
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Οι γενετικές εξετάσεις έχουν επίσης ενταχθεί στον έλεγχο και τη διαστρωμάτωση 
κινδύνου για ΑΚΘ και συνιστώνται για ασθενείς, και μέλη των οικογενειών τους, με 
καναλοπάθειες ή μυοκαρδιοπάθειες. 35,40  

 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

Πρωτογενής πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου 

Η πρωτογενής πρόληψη του ΑΚΘ σε ασθενείς με ΚΑ , είτε λόγω στεφανιαίας νόσου 
είτε λόγω διατατικής-μη ισχαιμικής αιτιολογίας, αναφέρεται κυρίως στη φαρμακευτική 
ή επεμβατική θεραπεία που εφαρμόζεται στους ασθενείς αυτούς, οι οποίοι διατρέχουν 
αυξημένο κίνδυνο για την εμφάνιση απειλητικής για τη ζωή, εμμένουσας κοιλιακής 
ταχυκαρδίας (VT/VF) ή αιφνίδιας καρδιακής ανακοπής. 
 
Η θεραπευτική προσέγγιση περιλαμβάνει τη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής που 
στοχεύει στη βελτίωση της καρδιακής λειτουργίας και την πρόληψη των αρρυθμιών. 
Τα φάρμακα, όπως οι β-αποκλειστές, οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της 
αγγειοτενσίνης (ACE) ή οι αναστολείς των υποδοχέων αγγειοτενσίνης (ARBs), και οι 
ανταγωνιστές των υποδοχέων αλδοστερόνης (MRAs), έχουν αποδειχθεί ιδιαίτερα 
ωφέλιμα στη μείωση του κινδύνου ΑΚΘ, ιδίως σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια 
και μειωμένο κλάσμα εξώθησης. Μέσω αυτών των φαρμάκων επιτυγχάνεται η 
αναδιαμόρφωση της καρδιάς, η βελτίωση της ηλεκτρικής της σταθερότητας και η 
μείωση της αρρυθμιογένεσης.43 

 
Η επεμβατική προσέγγιση, από την άλλη πλευρά, περιλαμβάνει την εμφύτευση 
συσκευών, όπως οι απινιδωτές (ICDs), οι οποίοι παρακολουθούν συνεχώς τον 
καρδιακό ρυθμό και επεμβαίνουν άμεσα όταν ανιχνεύσουν επικίνδυνη αρρυθμία. 
Αυτές οι συσκευές αποτελούν την κύρια μέθοδο επεμβατικής πρόληψης και 
ενδείκνυνται σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, ιδιαίτερα όταν η φαρμακευτική θεραπεία 
δεν επαρκεί για τη μείωση του κινδύνου ΑΚΘ. 35 
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Κεφάλαιο 2 :  Φαρμακευτική αντιμετώπιση ΑΚΘ  

Σημαντική είναι η κατανόηση ότι σχεδόν το 80% των περιπτώσεων αιφνίδιου 
καρδιακού θανάτου αποδίδεται στη στεφανιαία νόσο. Κατά συνέπεια, αξίζει να 
σημειωθεί ότι τα αποτελεσματικότερα μέτρα για την πρόληψη του ΑΚΘ είναι 
παρεμβάσεις που στοχεύουν στη μείωση της ΣΝ. 44,45,46 Η μελέτη Tromsø έδειξε ότι 
αλλαγές στους τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου ,  ευθύνονταν για 66% μείωσης 
των περιστατικών στεφανιαίας νόσου, η οποία αποδίδεται στη μείωση των 
εξωνοσοκομειακών αιφνίδιων θανάτων.47  

Σε ασθενείς με ισχαιμική καρδιοπάθεια, η θεραπεία με στατίνες και με 
αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα μειώνει τον κίνδυνο ΑΚΘ ως μέρος της τροποποίησης 
των παραγόντων κινδύνου.48 

Το άλλο σημαντικό υπόστρωμα για τον ΑΚΘ είναι η καρδιακή ανεπάρκεια, τόσο 
σχετιζόμενη με στεφανιαία νόσο όσο και μη σχετιζόμενη με αυτήν. Αν και δεν έχει 
προκύψει κάποια νέα φαρμακευτική θεραπεία ειδική για τις κοιλιακές αρρυθμίες τα 
τελευταία χρόνια, τόσο το εύρος όσο και η συμμόρφωση στη φαρμακευτική αγωγή 
για την καρδιακή ανεπάρκεια έχουν βελτιωθεί, με συνακόλουθα οφέλη στη μείωση 
των περιστατικών ΑΚΘ. 49 Τα φάρμακα για την καρδιακή ανεπάρκεια προκαλούν 
ευνοϊκή αντίστροφη αναδιαμόρφωση και αποτρέπουν την αρρυθμιογένεση που 
ευθύνεται για τον ΑΚΘ.50,51 

Στις κατευθυντήριες οδηγίες της ESC για την καρδιακή ανεπάρκεια, η βέλτιστη 
φαρμακευτική αγωγή περιλαμβάνει τους αναστολείς ACE/ARNI, τους β-αποκλειστές, 
τους ανταγωνιστές των υποδοχέων αλδοστερόνης (MRAs) και τους αναστολείς 
SGLT2, καθώς αυτή αποτελεί σήμερα τη βασική θεραπεία για τη μείωση της 
θνησιμότητας σε αυτούς τους ασθενείς.43 

Οι αναστολείς ACE, οι αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης (ARBs), οι β-
αποκλειστές και οι ανταγωνιστές των υποδοχέων αλδοστερόνης (MRAs) έχουν 
συνεργική δράση στη μείωση του κινδύνου ΑΚΘ σε ασθενείς με νεοδιαγνωσμένη 
καρδιακή ανεπάρκεια και βελτιώνουν το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας  
μέσω αντίστροφης αναδιαμόρφωσης.52,53,54 Επιπλέον, οι αναστολείς ACE και οι β-
αποκλειστές μειώνουν την πιθανότητα ΑΚΘ μέσω καταστολής της συμπαθητικής 
δραστηριότητας.55  

Με βάση αυτά τα δεδομένα, συνιστάται πριν από τη λήψη απόφασης για εμφύτευση 
απινιδωτή, οι ασθενείς με νεοδιαγνωσμένη HFrEF να λαμβάνουν βέλτιστη 
φαρμακευτική θεραπεία για τουλάχιστον 3 μήνες.43 
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2.1 B-Αποκλειστές : 

Τα ευεργετικά αποτελέσματα των αντιαρρυθμικών φαρμάκων, στην καρδιακή 
ανεπάρκεια, έχουν αναδειχθεί εδώ και πολλές δεκαετίες. Από όλους τους 
αντιαρρυθμικούς παράγοντες όμως, μόνο οι β-αποκλειστές έχουν αποδειχθεί 
αποτελεσματικοί στη μείωση του ΑΚΘ 56,57, γεγονός που έχει τεκμηριωθεί από πλήθος 
μελετών. Τρεις κλινικές μελέτες για τη χρήση τους στην ΚΑ με μειωμένο κλάσμα 
εξώθησης (CIBIS-II 58, MERIT-HF 59 και COPERNICUS 60) έδειξαν ότι η 
βισοπρολόλη, η μετοπρολόλη και η καρβεδιλόλη μειώνουν τον κίνδυνο θνησιμότητας 
από όλες τις αιτίες και καρδιαγγειακού θανάτου κατά 30–35%, με ιδιαίτερα σημαντική 
μείωση ,σχεδόν 50%, στον κίνδυνο ΑΚΘ. 61  

Αναλυτικότερα, στην μελέτη MERIT-HF , ελέχθηκε η επίδραση της μετοπρολόλης 
παρατεταμένης αποδέσμευσης (CR/XL) σε ασθενείς με ΚΑ κλάσης II-IV κατά NYHA, 
υπό βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή, όσον αφορά  τη θνησιμότητα, τις νοσηλείες, τα 
συμπτώματα και την ποιότητα ζωής. Η μετοπρολόλη  ανέδειξε θετικά αποτελέσματα 
σε όλα τα πρωτογενή καταληκτικά σημεία ενώ εμφάνισε μείωση στον ΑΚΘ κατά 41%. 
59,62 

Την ίδια χρονιά (1999) η μελέτη CIBIS-II ανέδειξε την αποτελεσματικότητα της  
βισοπρολόλης στην μείωση του ΑΚΘ κατά 42% σε ασθενείς με ΚΑ. Η μελέτη 
τερματίστηκε πρόωρα λόγω του σημαντικού οφέλους της βισοπρολόλης στη μείωση 
της συνολικής θνησιμότητας, ενώ οι επιδράσεις ήταν ανεξάρτητες από τη σοβαρότητα 
ή την αιτία της καρδιακής ανεπάρκειας.58 

Μεταγενέστερες κλινικές μελέτες όπως οι COPERNICUS (2002) και COMET (2003) 
επιβεβαίωσαν τα οφέλη των β-αποκλειστών στην μείωση του ΑΚΘ, επεκτείνοντας τη 
χρήση τους σε ασθενείς με πιο προχωρημένα στάδια της νόσου (NYHA III ή IV).  
Στη μελέτη COPERNICUS, η καρβεδιλόλη μείωσε τη συνολική θνησιμότητα κατά 
35% και τον κίνδυνο ΑΚΘ από 6,1% σε 3,9%. Τα οφέλη αυτά παρατηρήθηκαν 
ανεξαρτήτως ηλικίας, φύλου ή αιτίας καρδιακής ανεπάρκειας. Η μελέτη συμπεριέλαβε 
ασθενείς με EF£25% που λάμβαναν βέλτιστη θεραπεία. Ωστόσο, αποκλείστηκαν 
ασθενείς με ασταθή κατάσταση ή προχωρημένα συμπτώματα. 63,64 Στην μελέτη 
COMET 64 η μείωση του ΑΚΘ αναδείχθηκε σε μεταγενέστερες αναλύσεις , ενώ ως 
δευτερογενές καταληκτικό σημείο διαπιστώθηκε και στην μελέτη CAPRICORN , 
χωρίς ωστόσο στατιστικά σημαντική μείωση. 65   

Ως εκ τούτου, εφόσον οι β-αποκλειστές είναι ανεκτοί, θα πρέπει να χορηγούνται σε 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια ανεξαρτήτως λειτουργικής κλάσης. 
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2.2 Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης και ανταγωνιστές 
των υποδοχέων της αγγειοτασίνης ΙΙ  (ΑΜΕΑ/ΑΥΑ) : 

Εδώ και πολλά έτη, αυτά τα φάρμακα με ταυτόσημες δράσεις, είναι πλήρως 
αναγνωρισμένα από τις Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες καθώς μειώνουν την 
θνητότητα, παρατείνουν την επιβίωση, αποτρέπουν την απορρύθμιση και την πρόοδο 
της νόσου, και βελτιώνουν την ποιότητα ζωής σε ασθενείς με ΚΑ.43 

Ωστόσο, η αποτελεσματικότητά τους στη μείωση της συχνότητας εμφάνισης ΑΚΘ 
στους ασθενείς αυτούς παραμένει αμφιλεγόμενη, λόγω αντιφατικών αποτελεσμάτων 
που καταγράφηκαν σε μεγάλες κλινικές δοκιμές σε ασθενείς με ΚΑ και μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (CONSENSUS 66 ,  SOLVD 67, V-HeFT II 68 , με την 
εναλαπρίλη, SAVE 69 με την καπτοπρίλη , AIRE 70 με την ραμιπρίλη, ATLAS71 με την 
λισινοπρίλη, ELITE II 72 με την λοσαρτάνη, V-HeFT 73 με την βαλσαρτάνη, CHARM74 
με την καντεσαρτάνη). 

Γενικά πιστεύεται ότι, παρόλο που όλες οι μελέτες καρδιακής ανεπάρκειας δείχνουν 
ότι αυτά τα φάρμακα παρατείνουν την επιβίωση, η ικανότητά τους να αποτρέψουν τον 
αιφνίδιο θάνατο είναι περιορισμένη.75 

2.3 Αναστολέας υποδοχέων αγγειοτασίνης/νεπριλυσίνης (ARNI) : Ο αναστολέας 
των υποδοχέων αγγειοτενσίνης-νεπριλυσίνης (ARNIs) είναι από τα νεότερα φάρμακα 
για την καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο κλάσμα εξώθησης. Σύμφωνα με τις 
τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (ESC) 
για την ΚΑ, συνιστάται η χρήση τους σε ασθενείς με HFrEF που παραμένουν 
συμπτωματικοί, παρά την βέλτιστη θεραπευτική αγωγή με αναστολείς ACE, β-
αποκλειστές και ανταγωνιστές των υποδοχέων αλδοστερόνης (MRAs). 43 

O ARNI αποτελείται από δύο ουσίες συνδυασμένες, έναν αναστολέα υποδοχέα 
αγγειοτασίνης II (ARB) και έναν αναστολέα νεπριλυσίνης. Ο συνδυασμός 
σακουμπιτρίλης και βαλσαρτάνης αναστέλλει τη νεπριλυσίνη (ουδέτερη 
ενδοπεπτιδάση) μέσω του LBQ657, του ενεργού μεταβολίτη της σακουμπιτρίλης, και 
μπλοκάρει τον υποδοχέα της αγγειοτενσίνης II τύπου 1 (AT1) μέσω της βαλσαρτάνης. 
Μέσω πολυτροπικής δράσης, ο συνδυασμός τους, λειτουργεί ανταγωνιστικά προς το 
σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (RAAS). Ελαττώνουν τον 
συμπαθητικό τόνο και μειώνουν τα επίπεδα αλδοστερόνης, μειώνουν την αρτηριακή 
πίεση και τελικά οδηγούν σε αγγειοδιαστολή, νατριούρηση και διούρηση, παρέχοντας 
ευεργετικά αποτελέσματα στην παθογένεια της καρδιακής ανεπάρκειας. 76 

Η μελέτη PARADIGM-HF, μία από τις μεγαλύτερες και πιο σημαντικές μελέτες για 
την ΚΑ, έδειξε ότι το φάρμακο σακουμπιτρίλη/βαλσαρτάνη ήταν ανώτερο από την 
εναλαπρίλη στη μείωση τόσο των καρδιαγγειακών θανάτων όσο και των νοσηλειών 
λόγω καρδιακής ανεπάρκειας.  
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Μεταξύ των καρδιαγγειακών θανάτων, ως δευτερογενές σημείο, παρατηρήθηκε 
σημαντική μείωση των ΑΚΘ , 51% σε ασθενείς με απινιδωτή και εώς 19% σε ασθενείς 
χωρίς απινιδωτή, ενώ μεγαλύτερο όφελος φάνηκε σε ασθενείς με μη ισχαιμικού τύπου 
μυοκαρδιοπάθεια. Τα αποτελέσματα αφορούσαν ασθενείς με συμπτώματα κλάσης II-
IV κατά ΝΥΗΑ , με κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας ≤40%. 77  

Τα παραπάνω ευρήματα επιβεβαιώθηκαν και τον Σεπτέμβριο του 2022 από τον Xue-
Hui Liu και συνεργάτες, στην μεγαλύτερη και πιο ολοκληρωμένη μετα-ανάλυση που 
αξιολόγησε τη σχέση μεταξύ της θεραπείας με ARNI , του κινδύνου αρρυθμιολογικών 
επεισοδίων και κατεπέκταση τον ΑΚΘ. Αυτή η μετανάλυση περιελάμβανε τις εξής 
μελέτες  Paramount 2012, Paradigm-Hf 2014,Paragon-Hf 2019,Evaluate-HF 2019, 
Pioneer-HF 20119 και Oustep-HF 2019.78 

2.4 Ανταγωνιστές της αλδοστερόνης (MRA):   

Οι ανταγωνιστές των υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών (MRA) αναστέλλουν την 
δράση της αλδοστερόνης, περιορίζοντας την κατακράτηση υγρών μέσω της μείωσης 
της απορρόφησης νατρίου. Παράλληλα , συμβάλλουν στην μείωση της ίνωσης και της 
αναδιαμόρφωσης της αριστερής κοιλίας, διεργασίες που παίζουν καθοριστικό ρόλο 
στην εμφάνιση ανεπιθύμητων καρδιαγγειακών συμβαμάτων όπως οι αρρυθμίες και ο 
αιφνίδιος καρδιακός θάνατος. 79  

Συγκεκριμένα η σπιρονολακτόνη80 και η επλερενόνη81 έχουν αποδειχθεί ότι 
συμβάλλουν σημαντικά στη μείωση της συνολικής θνησιμότητας από κάθε αιτία και 
του ΑΚΘ σε ασθενείς με προχωρημένη ΚΑ, ενώ ταυτόχρονα αυτοί οι παράγοντες είναι 
καλά ανεκτοί από τους περισσότερους ασθενείς. 

Στην μελέτη EPHESUS που δημοσιεύτηκε το 2003 , διαπιστώθηκε ότι σε ασθενείς που 
είχαν υποστεί έμφραγμα του μυοκαρδίου και εμφάνιζαν καρδιακή ανεπάρκεια με 
κλάσμα εξωθήσεως £40%, η χορήγηση επλερενόνης μείωσε σημαντικά την εμφάνιση 
αιφνίδιου καρδιακού θανάτου (4.9% vs. 6.1%; RR 0.79; 95% CI 0.64–0.97; p = 0.03), 
καθώς και τη συνολική καρδιαγγειακή θνησιμότητα.82 Ανάλογα αποτελέσματα 
ανέδειξε και η μελέτη EMPHASIS-HF , όπου σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια 
κλάσης II κατά NYHA και EF ≤35%, η επλερενόνη, σε σύγκριση με το εικονικό 
φάρμακο , μείωσε τόσο τον κίνδυνο αιφνίδιου καρδιακού θανάτου όσο και τον κίνδυνο 
επανανοσηλείας.83 

 Στη μελέτη RALES, η σπιρονολακτόνη μείωσε τον ΑΚΘ κατά 29% σε σχέση με το 
εικονικό φάρμακο (10% vs. 13.1%; relative risk [RR] 0.71; 95% CI 0.54–0.95; p = 
0.02).80  

 Τέλος η πιο πρόσφατα δημοσιευμένη μελέτη, FINEARTS-HF επικεντρώθηκε στην 
δράση της φινερενόνης σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και ήπια μειωμένο ή 
διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (EF ≥ 40%). Τα κύρια αποτελέσματα ήταν θετικά και 
αφορούσαν το σύνθετο καταληκτικό σημείο της επιδείνωσης της καρδιακής 
ανεπάρκειας και του καρδιαγγειακού θανάτου. Ωστόσο, η μελέτη κατέγραψε τους 
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καρδιαγγειακούς θανάτους συνολικά, γεγονός που θα χρειαστεί περαιτέρω ανάλυση 
των πλήρων αποτελεσμάτων της ή κάποια ειδική υποανάλυση.84 

2.5 Αναστολείς συμμεταφοράς γλυκόζης-νατρίου 2 (SGLT2) :  

Οι αναστολείς SGLT2 αποτελούν μια καινοτόμο θεραπευτική επιλογή, η οποία αρχικά 
χρησιμοποιήθηκε για την αντιμετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη και στην συνέχεια 
ανακαλύφθηκαν σημαντικές εξωγλυκαιμικές δράσεις. Σε ασθενείς με ΣΔ, οι 
αναστολείς SGLT2 αναστέλλουν την επαναρρόφηση της γλυκόζης στα νεφρά, με 
αποτέλεσμα την απώλεια γλυκόζης μέσω των ούρων και μια ήπια αύξηση της 
διούρησης. Σε πλήθος μελέτων, έχουν αναδειχθεί πολλαπλοί μηχανισμοί με τους 
οποίους οι SGLT2 αναστολείς συμβάλλουν στην μείωση των νοσηλειών για ασθενείς 
με ΚΑ, ενώ προλαμβάνουν  νεφρικές επιπλοκές και μειώνουν τη συνολική 
καρδιαγγειακή θνησιμότητα. Οι αναστολείς SGLT2 προάγουν την ωσμωτική διούρηση 
και τη νατριούρηση σε ασθενείς με ή χωρίς ΣΔ, μειώνοντας έτσι το προφορτίο ενώ 
επιπλέον ασκούν  αγγειακές επιδράσεις  που προάγουν την αγγειοδιαστολή και 
μειώνουν το μεταφορτίο.85-91 

Οι ευεργετικές επιδράσεις των SGLT2 αναστολέων στους νεφρούς μπορεί να 
συμβάλλουν στη βελτίωση των εκβάσεων σε ασθενείς με ΚΑ. Στην τελευταία 
ενημέρωση των κατευθυντήριων οδηγιών της ESC εγκρίθηκε η χορήγηση της 
δαπαγλιφλοζίνης και της εμπαγλιφλοζίνης για ασθενείς με KA ανεξαρτήτως 
κλάσματος εξώθησης.92 

Σε μετα-ανάλυση των μελετών DAPA-HF και EMPEROR-Reduced, διαπιστώθηκε ότι 
η χορήγηση των αναστολέων SGLT2, νταπαγλιφλοζίνης και εμπαγλιφλοζίνης, 
οδήγησε σε μείωση της συνολικής θνησιμότητας κατά 13% και της καρδιαγγειακής 
θνησιμότητας κατά 14%, συμπεριλαμβανομένου του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου.93 

Οι παρατηρούμενες μειώσεις του ΑΚΘ στις παραπάνω μελέτες υποδεικνύουν πιθανά 
οφέλη, αλλά αυτό το θέμα παραμένει αντικείμενο έρευνας και συζήτησης. Αν και οι 
αναστολείς SGLT2 έχουν δείξει συνολικά καρδιαγγειακά οφέλη στην ΚΑ, ο 
συγκεκριμένος ρόλος τους στη μείωση του ΑΚΘ δεν έχει ακόμη πλήρως τεκμηριωθεί, 
και απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για να διευκρινιστεί η άμεση επίδρασή τους στον 
ΑΚΘ ως ξεχωριστό αποτέλεσμα.  
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Κεφάλαιο 3 : Επεμβατική πρόληψη αιφνίδιου καρδιακού θανάτου   
 
Οι εμφυτεύσιμοι απινιδωτές (ICDs) μπορούν να αναγνωρίζουν και να αντιμετωπίζουν 
άμεσα απειλητικές για τη ζωή αρρυθμίες, προσφέροντας έτσι προστασία από ΑΚΘ. 
Ωστόσο, οι ICDs είναι δαπανηροί, ενδέχεται να προκαλέσουν επιπλοκές, όπως 
λοιμώξεις, νωρίς μετά την εμφύτευση, και μπορεί να οδηγήσουν σε ανεπιθύμητα 
αποτελέσματα, όπως ακατάλληλες εκφορτίσεις ή δυσλειτουργίες της συσκευής, τα 
οποία σε ορισμένους ασθενείς μειώνουν την ποιότητα ζωής.94 Συνεπώς, η επιλογή των 
ασθενών που θα ωφεληθούν πραγματικά προγνωστικά από τη θεραπεία με ICD 
αποτελεί μια σύνθετη απόφαση, η οποία απαιτεί ισορροπημένη αξιολόγηση τόσο του 
ατομικού αρρυθμιολογικού κινδύνου όσο και του κινδύνου θανάτου από άλλη αιτία.95 

Ο ρόλος του εμφυτεύσιμου  καρδιομετατροπέα απινιδωτή (ΕΚΑ) στην πρωτογενή 
πρόληψη του ΑΚΘ σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιομυοπάθεια 
εξαρτάται από διάφορους παράγοντες:   

-Την  σοβαρότητα της συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας (LV-LVEF).  

-Τα κλινικά συμπτώματα της ΚΑ.  

-Την αιτιολογία της ΚΑ (π.χ. ισχαιμική ή μη ισχαιμική καρδιομυοπάθεια).   

-Συνυπάρχουσες νόσοι που επηρεάζουν τη μακροβιότητα και τον κίνδυνο επιπλοκών 
από τον ICD (π.χ. χρόνια νεφρική νόσος, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, κ.λπ.).   

Ο κίνδυνος ΑΚΘ αυξάνεται με τη σοβαρότητα της συστολικής δυσλειτουργίας της 
αριστερής κοιλίας και της ΚΑ. Ωστόσο, ο κίνδυνος θανάτου από άλλες αιτίες (π.χ. 
προοδευτική ανεπάρκεια της αντλίας) αυξάνεται επίσης με την επιδείνωση της ΚΑ και 
της LV δυσλειτουργίας. Αυτό υπογραμμίζει τη σημασία της κατάλληλης επιλογής 
ασθενών πριν από την τοποθέτηση ICD για πρωτογενή πρόληψη.96 

Με βάσει τις πιο πρόσφατες οδηγίες της ESC συνιστάται η τοποθέτηση ΕΚΑ για 
πρωτογενή πρόληψη του ΑΚΘ σε ασθενείς με ισχαιμικής αιτιολογίας ΚΑ, με κλάσμα 
εξώθησης αριστερής κοιλίας ≤35% ενώ οι ασθενείς θα πρέπει να έχουν συμπληρώσει 
τουλάχιστον 40 ημέρες από το έμφραγμα του μυοκαρδίου και πάνω από τρεις μήνες 
από την επαναγγείωση, να ακολουθούν φαρμακευτική αγωγή σύμφωνα με τις  
κατευθυντήριες οδηγίες και να διαθέτουν προσδόκιμο επιβίωσης τουλάχιστον ενός 
έτους. Αυτοί οι περιορισμοί επισημαίνουν ότι η επαναγγείωση και η φαρμακευτική 
θεραπεία μπορεί να οδηγήσουν σε σημαντική βελτίωση του κλάσματος εξώθησης της 
αριστερής κοιλίας και/ή της λειτουργικής κατάστασης της ΚΑ.35 
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Κλινικές μελέτες για την πρωτογενή πρόληψη του ΑΚΘ με 
εμφυτεύσιμους απινιδωτές στην ισχαιμική καρδιομυοπάθεια: 

 
Μελέτες Χρονολογία Πληθυσμός Αιτιολογία ΚΑ Major inclusion criteria 
MADIT-I 97 1996 196 ICM EF£35%,NSVT,inducible VT 
MUSTT98 1999 704 ICM EF£40%,NSVT,inducible VT 
MADIT II100 2002 1232 ICM EF£30%, prior MI 
SCD-HeFT107 2005 2521 ICM και NICM EF£35%,CHF NYHA II or III 
DEFINITE105 2004 458 NICM EF£35%,PVCs or NSVT 
COMPANION112 2004 1520 ICM και NICM EF£35%,CHF NYHA II or III , 

QRS>120ms 
CARE-HF111 2001 800 ICM και NICM EF£35%,CHF NYHA II or III, QRS 

>150 ms  
DINAMIT102 2004 676 ICM EF£35%,HRV,recent MI(<40days) 
IRIS103 2004 898 ICM EF£40%,HR>90bpm or NSVT 
DANISH108 2016 1116 NICM EF£35%, NTproBNP>200pg/mL 

Πίνακας ΙΙ Κλινικές μελέτες για την πρωτογενή πρόληψη του ΑΚΘ με εμφυτεύσιμους 
απινιδωτές ICDs (Myerburg RJ. et al. J Am Coll Cardiol 2009;54:747-63) 

 

Η μελέτη MADIT-I trial (The Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial) 
ήταν η πρώτη μελέτη που έδειξε ότι ο ΕΚΑ μπορεί να αποτρέψει τον αιφνίδιο καρδιακό 
θάνατο σε ασυμπτωματικούς ασθενείς υψηλού κινδύνου.97 Αυτή η μελέτη 
περιέλαμβανε ασθενείς με μειωμένο κλάσμα εξωθήσεως (LVEF≤35%) και 
προηγούμενο έμφραγμα του μυοκαρδίου, μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία,  και 
επαγόμενη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία κατά την ΗΦΕ, η οποία παρέμενε μετά τη 
χορήγηση ενδοφλέβιας προκαϊναμίδης. Στους 196 ασθενείς, εκείνοι που έλαβαν ICD, 
παρουσίασαν σημαντικά χαμηλότερη θνησιμότητα και αρρυθμιολογικούς θανάτους , 
σε σχέση με αυτούς που έλαβαν φαρμακευτική θεραπεία (συμπεριλαμβανομένου 
αντιαρρυθμικών φαρμάκων, με την αμιωδαρόνη να χορηγείται στους περισσότερους). 

Αυτή η μελέτη που παραμένει ορόσημο στη χρήση των ICDs για πρωτογενή πρόληψη, 
έχει σε μεγάλο βαθμό αντικατασταθεί από μεταγενέστερες μελέτες με μεγαλύτερο 
αριθμό ασθενών και καλύτερες μεθοδολογίες. Μια από αυτές τις μελέτες ήταν η μελέτη 
MUSTT (The Multicenter Unsustained Tachycardia Trial) η οποία επιβεβαίωσε τα 
ευρήματα της MADIT-I και οδήγησε σε αλλαγές στις Αμερικάνικες κατευθυντήριες 
οδηγίες του 2002.98 Ο κύριος στόχος της μελέτης επικεντρώθηκε στη διαστρωμάτωση 
κινδύνου μέσω ηλεκτροφυσιολογικής μελέτης (EPS) και χορήγηση αντιαρρυθμικής 
θεραπείας ή ICD. Τα κριτήρια ένταξης περιελάμβαναν ασθενείς με ΚΑ ισχαιμικής 
αιτιολογίας, LVEF ≤40% και ασυμπτωματική, μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία. 
Σύμφωνα με τις εκτιμήσεις Kaplan-Meier, η συχνότητα εμφάνισης ΑΚΘ ήταν 
σημαντικά χαμηλότερη στους ασθενείς που έλαβαν ICD σε σύγκριση με αυτούς που 
έλαβαν αντιαρρυθμική αγωγή ή καμία θεραπεία. Στα πέντε χρόνια παρακολούθησης, 
το πρωτεύον τελικό σημείο (καρδιακή ανακοπή ή θάνατος από αρρυθμία) 
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καταγράφηκε στο 9% των ασθενών που έλαβαν ΕΚΑ, σε σύγκριση με το 37% αυτών 
που έλαβαν αντιαρρυθμικά φάρμακα.99 

 
Τα επιτυχημένα αποτελέσματα της μελέτης MADIT ακολούθησε η μεγαλύτερη σε 
πληθυσμό ασθενών μελέτη MADIT II.100 Η μελέτη περιέλαβε ασθενείς με ιστορικό 
εμφράγματος μυοκαρδίου, LVEF £30% και λειτουργική κλάση I-III κατά ΝΥΗΑ, και 
διακόπηκε πρόωρα, λόγω της σημαντικής μείωσης της θνησιμότητας στο πληθυσμό 
που έλαβε ICD. Η μείωση της θνησιμότητας αυτής, οφείλεται εξ ολοκλήρου στη 
μείωση του ΑΚΘ, όπως φάνηκε και σε μεταααναλύσεις.101 

 
Ενώ οι μελέτες MADIT I, MUSTT και MADIT II ενέταξαν ασθενείς αρκετούς μήνες 
μετά το έμφραγμα του μυοκαρδίου , οι μελέτες DINAMIT (Defibrillator In Acute 
Myocardial Infarction Trial) και IRIS (The Immediate Risk Stratification Improves 
Survival) αξιολόγησαν τα πιθανά οφέλη του ICD όταν εμφυτεύεται σε ασθενείς με 
πρόσφατο έμφραγμα (6-40 ημέρες και 5-31 αντίστοιχα) και χαμηλή συστολική 
λειτουργία.  
Μετά από παρακολούθηση 30 μηνών, δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στη συνολική 
θνησιμότητα ,από όλες τις αιτίες, μεταξύ των ομάδων. Παρότι οι ICD μείωσαν τους 
αρρυθμιολογικούς θανάτους , αυξήθηκε η θνησιμότητα από άλλες αιτίες.102,103 Αυτές 
οι μελέτες υποστηρίζουν την οδηγία των τρεχουσών οδηγιών για αναβολή της 
εμφύτευσης ICD για τουλάχιστον 40 ημέρες μετά από έμφραγμα. 43 

Ασθενείς με ήπια μειωμένο ή διατηρημένο κλάσμα εξώθησης αποκλείονταν από αυτές 
τις μελέτες. Ωστόσο, ακόμη και άτομα με υψηλότερο EF μπορούν να διατρέχουν 
κίνδυνο ΑΚΘ. Τα ευρήματα της μελέτης PRESERVE EF υποδεικνύουν ότι, υπό 
ορισμένες συνθήκες, η θεραπεία με ICD μπορεί να είναι επωφελής ακόμη και σε 
ασθενείς με κλάσμα εξώθησης μεγαλύτερο από 35%, αμφισβητώντας το παραδοσιακό 
όριο επιλεξιμότητας για ICD στις προγενέστερες κλινικές μελέτες. Αυτό θα μπορούσε 
ενδεχομένως να επηρεάσει τις μελλοντικές κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με την 
αξιολόγηση ασθενών με διατηρημένο ή ήπια μειωμένο EF για τον κίνδυνο ΑΚΘ. Παρ’ 
όλα αυτά, απαιτείται περαιτέρω έρευνα για τη διαμόρφωση οριστικών ενδείξεων για 
ICD σε αυτή την ομάδα ασθενών.104 

 

Μελέτες πρωτογενούς πρόληψης με χρήση εμφυτεύσιμων απινιδωτών 
σε ασθενείς με μη ισχαιμική καρδιοπάθεια: 

Η εμφύτευση ICD για πρωτογενή πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου (ΑΚΘ) 
συνιστάται επί του παρόντος για ασθενείς με μη ισχαιμική καρδιομυοπάθεια, κλάσμα 
εξώθησης αριστερής κοιλίας LVEF ≤35%, συμπτώματα κλάσης II ή III κατά NYHA, 
που λαμβάνουν βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία για τουλάχιστον 3 μήνες και έχουν 
προσδόκιμο ζωής μεγαλύτερο από 1 έτος.43 

Η πρώτη μελέτη που αξιολόγησε την αποτελεσματικότητα του ICD σε ασθενείς με μη 
ισχαιμικού τύπου , διατατική καρδιομυοπάθεια, ήταν η μελέτη DEFINITE. Σε ασθενείς 
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με μειωμένο κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας (≤35%) ,μη ισχαιμικής αιτιολογίας, 
καθώς και παρουσία έκτακτων κοιλιακών συστολών ή μη εμμένουσας κοιλιακής 
ταχυκαρδίας (NSVT), τα ευρήματα ανέδειξαν ότι η εμφύτευση ICD μείωσε σημαντικά 
τον κίνδυνο ΑΚΘ αρρυθμιολογικής αιτίας.105 

Η μελέτη SCD-HeFT περιέλαβε ασθενείς με ισχαιμική ή μη ισχαιμική 
καρδιομυοπάθεια, ΚΑ κλάσης II ή III κατά NYHA, και κλάσμα εξώθησης £35%, οι 
οποίοι λάμβαναν αναστολείς ACE και βήτα-αναστολείς για τουλάχιστον τρεις μήνες. 
Από τους 2521 ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν σε ICD, αμιωδαρόνη ή εικονικό 
φάρμακο, η θεραπεία με ICD μείωσε σημαντικά τη θνησιμότητα και τον ΑΚΘ σε βάθος 
πενταετίας. Αντίθετα, η αμιωδαρόνη δεν παρουσίασε κανένα όφελος σε σύγκριση με 
το εικονικό φάρμακο.106 Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώθηκαν σε βάθος χρόνου 11 ετών  
σε μια μακροπρόθεσμη ανάλυση του 2020.107 

Σημαντικό όφελος των ICD στην μείωση του ΑΚΘ σε ασθενείς με μη ισχαιμικού τύπου 
ΚΑ αναδείχθηκε και στη μελέτη DANISH. Ενώ δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά 
στο πρωτεύον καταληκτικό σημείο της συνολικής θνησιμότητας, οι ICD μείωσαν τη 
συχνότητα ΑΚΘ εώς και 50% σε ασθενείς <68 έτη.108 Σε σύγκριση με τις προηγούμενες 
μελέτες πρωτογενούς πρόληψης με ICD, το συνολικό ποσοστό θνησιμότητας των 
ασθενών στη μελέτη DANISH ήταν χαμηλό, πιθανώς λόγω της βελτιωμένης 
φαρμακευτικής θεραπείας για την ΚΑ, και ιδιαίτερα λόγω της πολύ μεγαλύτερης 
χρήσης ACE-I/ARB και β-αποκλειστών από ό,τι στις παλαιότερες μελέτες, καθώς και 
της χρήσης θεραπείας καρδιακού επανασυγχρονισμού (CRT) και στις δύο ομάδες 
ασθενών.109 

 

Η θεραπεία καρδιακού επανασυγχρονισμού (CRT) βασίζεται στο γεγονός ότι σε 
ασθενείς με KA και συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας (LV), 
παρατηρούνται συχνά καθυστερήσεις υψηλού βαθμού στην ενδοκοιλιακή αγωγή. Η 
διεύρυνση του QRS >120 ms εμφανίζεται στο 25-50% των ασθενών ενώ το ποσοστό 
εμφάνισης αποκλεισμού του αριστερού σκέλους του δεματίου του His (LBBB) 
κυμαίνεται από 15-27%.110 

Οι μελέτες CARE-HF και COMPANION έδειξαν αναμφισβήτητα οφέλη από τη 
θεραπεία καρδιακού επανασυγχρονισμού (CRT) σε ασθενείς με ισχαιμική ή μη, ΚΑ 
λειτουργικής κλάσης III - IV κατά NYHA, και κοιλιακό δυσυγχρονισμό. Και οι δύο 
μελέτες όμως υποδεικνύουν το όφελος της προσθήκης ICD στις συσκευές CRT (εώς 
και 56% μείωση στον ΑΚΘ), καθώς παρά τα προφανή οφέλη της θεραπείας CRT-P, 
πάνω από το ένα τρίτο των θανάτων στην ομάδα αυτή ήταν αιφνίδιοι.111,112 

 

Συνολικά, το 30–70% όλων των αιφνίδιων θανάτων σε κλινικές μελέτες ασθενών με 
HFrEF δεν προλαμβάνονται από έναν ICD. Καθώς η λειτουργική κατάσταση 
επιδεινώνεται από την κατηγορία II στην κατηγορία III, το ποσοστό των ΑΚΘ που 
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μπορούν να προληφθούν από έναν ICD μειώνεται από 60-70% σε 25-40%.113 Σε 
ασθενείς με τα πιο σοβαρά συμπτώματα, οι ICD δεν έχουν επιφέρει σημαντική μείωση 
στον κίνδυνο ΑΚΘ. Αυτά τα ευρήματα υποδεικνύουν ότι ένα μεγάλο ποσοστό των 
ΑΚΘ σε ασθενείς με προοδευτική αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας, δεν 
σχετίζεται με κοιλιακή αρρυθμία που μπορεί να προληφθεί από έναν ICD. 95 

Συζήτηση :  
 
Συνοψίζοντας, παρά την εντυπωσιακή πρόοδο της τεχνολογίας, όπως τα σύγχρονα 
εμφυτεύσιμα συστήματα και οι θεραπείες με καθετήρα για την αντιμετώπιση του 
αιφνίδιου καρδιακού θανάτου , οι πιο αποτελεσματικές στρατηγικές παραμένουν μέχρι 
σήμερα η πρωτογενής πρόληψη της στεφανιαίας νόσου και η φαρμακευτική θεραπεία 
της καρδιακής ανεπάρκειας.  
Οι μελέτες όμως που υποστηρίζουν τις κατευθυντήριες οδηγίες για την εμφύτευση 
απινιδωτών  για πρωτογενή πρόληψη, είναι άνω των 10 ετών, και τα νέα φάρμακα δεν 
ήταν διαθέσιμα εκείνη την περίοδο. Νέες μελέτες υποδεικνύουν ότι αυτοί οι νέοι 
παράγοντες θα μπορούσαν να βελτιώσουν το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας 
και να μειώσουν τα περιστατικά καρδιαγγειακού θανάτου σε ασθενείς με HFrEF, 
καθώς και να μειώσουν τη συνολική θνησιμότητα, ίσως σε τέτοιο βαθμό που ένας 
απινιδωτής να μην παρέχει επιπλέον όφελος. Αυτό το βελτιωμένο αποτέλεσμα θα 
μπορούσε πιθανώς να οδηγήσει σε σημαντικές αλλαγές στη διαδικασία λήψης 
αποφάσεων για την εμφύτευση απινιδωτή με ή χωρίς αμφικοιλιακή βηματοδότηση και 
να μειώσει την ανάγκη για θεραπεία με συσκευές. 
 Με τη σημερινή χρήση θεραπειών που τροποποιούν την πορεία της νόσου, ίσως 
χρειαστεί να επανεξετάσουμε την ανάγκη και το χρονοδιάγραμμα για τη χρήση ICD 
ως πρωτογενούς πρόληψης του ΑΚΘ, ιδιαίτερα στην ΚΑ μη ισχαιμικής αιτιολογίας. 
Οι διαγνωστικές εξετάσεις και οι θεραπευτικές παρεμβάσεις του μέλλοντος θα 
βασίζονται σε μια πιο ολοκληρωμένη κατανόηση των κυτταρικών και ηλεκτρικών 
γεγονότων που πυροδοτούν τον ΑΚΘ. Υπάρχει ανάγκη για την ανάπτυξη 
πολυπαραμετρικών συστημάτων υψηλής απόδοσης, προκειμένου να βελτιωθεί η 
ακρίβεια της πρόβλεψης. Στο μέλλον, στοχευμένες παρεμβάσεις για συγκεκριμένες 
ασθένειες ή γονίδια μπορεί να συμβάλουν στην πρόληψη του ΑΚΘ σε ασθενείς με 
κληρονομικές αρρυθμιογόνες διαταραχές. Παράλληλα, η αξιοποίηση της τεχνητής 
νοημοσύνης (AI) μπορεί να παίξει καθοριστικό ρόλο στη διαχείριση και ανάλυση των 
μεγάλων δεδομένων (big data), ενισχύοντας τη δυνατότητα πρόβλεψης και 
λαμβάνοντας υπόψη πολύπλοκους παράγοντες κινδύνου. Επιπλέον, η τεχνολογία 
έξυπνων συσκευών υγείας μπορεί να συμβάλει καθοριστικά στην καταγραφή και 
παρακολούθηση καρδιακών δεδομένων. Τα έξυπνα ρολόγια, που είναι πανταχού 
παρόντα, ενσωματώνουν τεχνολογία για την εξατομικευμένη παρακολούθηση της 
υγείας, ενώ η συσκευή AliveCor Kardia 6L, που μπορεί να καταγράψει 
ηλεκτροκαρδιογράφημα έξι απαγωγών, έχει λάβει έγκριση από τον FDA για την 
παρακολούθηση του QT διαστήματος. Αυτές οι φορητές συσκευές επιτρέπουν στους 
ασθενείς να παρακολουθούν τον καρδιακό τους ρυθμό περιοδικά και, κυρίως, τη 
στιγμή εμφάνισης συμπτωμάτων, προσφέροντας έτσι σημαντικά δεδομένα για τη 
διαχείριση και πρόβλεψη των κινδύνων. Με τη χρήση τέτοιων συνδεδεμένων 
συσκευών, η καταγραφή δεδομένων που ενεργοποιείται από την εμφάνιση 
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συμπτωμάτων έχει τη δυνατότητα να αποτελέσει τον ακρογωνιαίο λίθο της άμεσης 
πρόληψης, καθώς ο κίνδυνος αιφνίδιας καρδιακής ανακοπής είναι δυναμικός και 
επηρεάζεται από παράγοντες.  

Έως την επίτευξη των παραπάνω στόχων, το μόνο που μπορούμε να επιτύχουμε με την 
πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου είναι να "μετατρέψουμε" έναν θάνατο από 
αρρυθμία σε έναν μεταγενέστερο θάνατο από ανεπάρκεια αντλίας ή άλλες αιτίες. 
Για τον λόγο αυτό ο διαγνωστικός στόχος είναι να εντοπιστούν ασθενείς που 
διατρέχουν κίνδυνο αιφνίδιου καρδιακού θανάτου με επαρκή ακρίβεια, ώστε να 
δικαιολογείται η εμφύτευση απινιδωτή πριν από το πρώτο αρρυθμιολογικό επεισόδιο.  
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