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Περίληψη 

 

Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) προκαλεί ολοένα και αυξανόμενη καρδιαγγειακή 

νοσηρότητα και θνητότητα με αυξημένο κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και 

θρομβοεμβολής. Είναι σημαντικό, ότι εκτός από την ίδια την ΚΑ, η παρουσία άλλων 

παραγόντων κινδύνου, όπως κυρίως η κολπική μαρμαρυγή, αυξάνουν σημαντικά τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η θεραπευτική αντιπηκτική αγωγή αποτελεί το βασικό άξονα της 

στρατηγικής μείωσης του κινδύνου στους ασθενείς αυτούς. Για πολλές δεκαετίες οι 

ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ (VKAs) αποτελούσαν τη μόνη διαθέσιμη αντιπηκτική 

προσέγγιση. Σήμερα, όμως, υπάρχουν διαθέσιμα τέσσερα άμεσα δρώντα από του στόματος 

αντιπηκτικά (DOACs), η επίδραση των οποίων έχει διερευνηθεί σε ασθενείς με ΚΑ.  

Σε αυτήν την ερευνητική ανασκόπηση, παρέχουμε παθοφυσιολογική βάση για τον 

κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ) στην ΚΑ και τα τρέχοντα δεδομένα για 

τη δράση των παλαιότερων και νεότερων αντιπηκτικών παραγόντων σε ασθενείς με ΚΑ 

και 1) κολπική μαρμαρυγή, 2) φλεβοκομβικό ρυθμό, 3) θρόμβο στην αριστερή κοιλία. Σε 

ασθενείς με ΚΑ και κολπική μαρμαρυγή, τα DOACs συγκριτικά με τους VKAs 

αποδείχτηκαν τουλάχιστον εξίσου αποτελεσματικά για την πρόληψη ΑΕΕ, και 

περισσότερο ασφαλή καθώς συνοδεύονταν από λιγότερο σοβαρές αιμορραγικές επιπλοκές. 

Σε ασθενείς με ΚΑ και φλεβοκομβικό ρυθμό τα άμεσα δρώντα από του στόματος 

αντιπηκτικά έδειξαν ευνοϊκό προφίλ κινδύνου-οφέλους, καθώς η χαμηλή δόση 

ριβαροξαμπάνης, επιπλέον της χορήγησης ασπιρίνης, σε ασθενείς με αθηρωματική νόσο 

έδωσε υποσχόμενα αποτελέσματα. Παρόλα αυτά, ακόμα και σε σοβαρή δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας, η χορήγηση τους, δεν συστήνεται από τις τρέχουσες κατευθυντήριες 

οδηγίες. Οι VKAs αποτελούν την καθιερωμένη από του στόματος αντιπηκτική αγωγή για 

την αντιμετώπιση του θρόμβου της αριστεράς κοιλίας παρουσία ή όχι κολπικής 

μαρμαρυγής, παρά την έλλειψη πολλών δεδομένων. Τα DOACs αποτελούν τη λογική 

πρώτη επιλογή μόνο όταν είναι δύσκολο να επιτευχθεί θεραπευτική αντιπηξία.  

 

Λέξεις κλειδιά: Καρδιακή ανεπάρκεια, Αντιπηκτική αγωγή, Κολπική Μαρμαρυγή, Φλεβοκομβικός 

ρυθμός, Θρόμβος αριστερής κοιλίας.  
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Abstract 

 

Heart failure (HF) is associated with increasing cardiovascular morbidity and mortality and 

risk of stroke and thromboembolism. The presence of other risk factors, atrial fibrillation in 

particular, significantly increases cardiovascular risk and therapeutic anticoagulationt is the 

mainstay of the risk reduction strategy in these patients. Although for many decades 

vitamin K antagonists were the only available antithrombotic approach, there are currently 

available four direct oral anticoagulant (DOACs) agents, whose effect specifically has been 

investigated in patients with HF. 

In this comprehensive review, we provide the pathophysiological pathways for 

stroke in HF and current data on the effect of standard and newer anticoagulant agents in 

patients with HF and 1) atrial fibrillation, 2) sinus rhythm, 3) a left ventricular thrombus. In 

patients with HF and atrial fibrillation, direct acting oral anticoagulants compared to 

vitamin K antagonists proved to be as effective in preventing stroke but and safer, as they 

were associated by less severe bleeding complications. In patients with HF and sinus 

rhythm, directly acting oral anticoagulants showed a favorable risk-benefit profile, as low 

dose rivaroxaban, in addition to aspirin administration in patients with atherosclerotic 

disease, was related with promising results. However, even in severe left ventricular 

dysfunction, their administration is not recommended by current guidelines. Vitamin K 

antagonists are the standard oral anticoagulant treatment for the treatment of the left 

ventricular thrombus regardless of the presence of atrial fibrillation, despite limited data. 

Direct acting oral anticoagulants are the reasonable first choice in patients with a left 

ventricular thrombus, especially when difficult to achieve therapeutic anticoagulation.  

 

Κey words: Heart Failure, Anticoagulation, Atrial Fibrillation, Sinus Rhythm, Left 

Ventricular thrombus. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο : Εισαγωγή  

 

1.1. Περιγραφή της Καρδιακής Ανεπάρκειας και της ανάγκης για αντιπηκτική αγωγή 

σε υποομάδες ασθενών  

 

H καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) είναι ένα σύνθετο νευροορμονικό σύνδρομο, συνοδευόμενο  

από συμπτώματα (δύσπνοια, κόπωση, οίδημα κάτω άκρων) και σημεία (περιφερικό 

οίδημα, τρίζοντες στις πνευμονικές βάσεις), απότοκο οιασδήποτε δομικής ή και 

λειτουργικής καρδιακής βλάβης δύναται να μειώσει την καρδιακή παροχή και να αυξήσει 

τις ενδοκαρδιακές πιέσεις στην ηρεμία ή κατά την κόπωση.(Authors/Task Force, 

McDonagh et al. 2022) 

Φαινοτυπικά με βάση το κλάσμα εξώθησης (ΚΕ), ταξινομούνται σε τρεις 

κατηγορίες: α) σε αυτούς με ελαττωμένο κλάσμα εξώθησης <40% (ΚΑεΚΕ / HFrEF), β) 

με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης >50% (ΚΑδΚΕ/ HFpEF) και, σύμφωνα με τις 

τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες, γ) στους ασθενείς με ήπια ελαττωμένο ΚΕ, 40 με 49% 

(ΚΑ η-ε ΚΕ).(Authors/Task Force, McDonagh et al. 2022) Ο κίνδυνος αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου (AEE) και συστηματικής εμβολής αυξάνεται σημαντικά σε όλους 

τους τύπους KA, συμβάλοντας στο υψηλό ποσοστό ανεπιθύμητων και θανατηφόρων 

εκβάσεων. Ο κίνδυνος επηρεάζεται σε μεγάλο βαθμό από την παρουσία και τη σοβαρότητα 

των σχετιζόμενων επιπρόσθετων παραγόντων κινδύνου ΑΕΕ.(Melgaard, Gorst-Rasmussen 

et al. 2015) H ΚΑ αποτελεί προθρομβωτική κατάσταση. Η ΚΑ αυξάνει τον κίνδυνο 

εμφάνισης αρτηριακής και φλεβικής θρόμβωσης, καθώς όλα τα χαρακτηριστικά στοιχεία 

της τριάδας του Virchow, περιλαμβανομένης της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, 

διαταραχές ροής-στάσης και υπερπηκτικότητα αίματος είναι παρόντα, δικαιολογώντας την 

προδιάθεση των ασθενών αυτών για θρομβοεμβολικά επεισόδια.(Li, Yang et al. 2020)  

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) και η ΚΑ συχνά συνυπάρχουν,(Ferreira and Santos 

2015) ο δε επιπολασμός της ΚΜ βαίνει αυξανόμενος προϊούσης της σοβαρότητας της 

ΚΑ.(Maisel and Stevenson 2003) Η ανάπτυξη της ΚΜ σε ασθενείς με ΚΑ συχνά οδηγεί σε 

συμπτωματική τους επιδείνωση και αυξάνει τον θρομβοεμβολικό κίνδυνο, με αποτέλεσμα 

οι ασθενείς με ΚΑ και ΚΜ να βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο θνητότητας σε σύγκριση 

με εκείνους με ΚΜ χωρίς ΚΑ.(Giugliano, Ruff et al. 2013) Είναι σημαντικό ότι ακόμα και 
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στους ασθενείς με ΚΑ χωρίς ΚΜ, που βρίσκονται δηλαδή σε φλεβοκομβικό ρυθμό, ο 

κίνδυνος θρομβωτικών επεισοδίων είναι επίσης υψηλός.(Siliste, Antohi et al. 2018) 

Η ΚΑ σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ, παρουσία ΚΜ, και η εκτίμηση του 

θρομβοεμβολικού κινδύνου σε ασθενεις με ΚΜ, περιλαμβάνει την ΚΑ ως ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου.(Hindricks, Potpara et al. 2021) H αντιπηκτική αγωγή στους ασθενείς 

αυτούς παρουσιάζει ένα μοναδικό σύνολο οφελών και πιθανών κινδύνων και απαιτείται 

ιδιαίτερη προσοχή όταν εξετάζεται το ενδεχόμενο αυτή της φαρμακευτικής προσέγγισης. 

Οι ασθενείς με ΚΑ που λαμβάνουν αντιπηκτική θεραπεία εμφανίζουν αιμορραγική 

προδιάθεση, επομένως η αξιολόγηση του κινδύνου αιμορραγίας είναι ζωτικής σημασίας 

πριν από την έναρξη της αντιπηκτικής αγωγής. Η αντιθρομβωτική αγωγή στην ΚΜ 

βασίζεται σε τυχαιοποιημένες μελέτες που ξεκίνησαν εδώ και 25 χρόνια. Η από του 

στόματος αντιπηκτική αγωγή με ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ (VKAs), αποτελούσε τη 

θεραπεία εκλογής σε ασθενείς με ΚΜ για την πρόληψη της θρομβοεμβολής (πρωτογενή 

όσο και δευτερογενή), καθώς έχουν δείξει σημαντική μείωση του ποσοστού ΑΕΕ σε 

σύγκριση με το εικονικό φάρμακο ή την ασπιρίνη.(Hart, Pearce et al. 2007, Zeitler and 

Eapen 2015) Πιο πρόσφατα, τα νεότερα άμεσα δρώντα από του στόματος αντιπηκτικά 

(Direct Oral Anticoagulant -DOACs) έχουν αναδειχθεί ως θεραπευτική εναλλακτική λύση 

για την ελάττωση του θρομβοεμβολικού κινδύνου σε ασθενείς με μη βαλβιδικής 

αιτιολογίας ΚΜ, καθώς έχουν αποδειχθεί εξίσου αποτελεσματικά και ασφαλή, με 

λιγότερες ενδοκρανιακές αιμορραγίες σε σύγκριση με τους VKAs.(Ruff, Giugliano et al. 

2014, Authors/Task Force, McDonagh et al. 2022) Υπο-ανάλυση των μελετών με τα 

DOACs σε ασθενείς με ΚΜ και ΚΑ έδειξε ότι η αποτελεσματικότητα και η ασφάλειά τους 

είναι πιθανότατα παρόμοιες με εκείνες που παρατηρήθηκαν σε ασθενείς με ΚΜ χωρίς 

ΚΑ.(Schafer, Flierl et al. 2022) 

Σε ασθενείς με ΚΑ και φλεβοκομβικό ρυθμό, ο κίνδυνος ΑΕΕ και άλλων 

θρομβωτικών επεισοδίων είναι υψηλός και η χρήση της βαρφαρίνης δεν έχει αποδειχθεί, 

μέχρι σήμερα, ότι βελτιώνει την έκβαση. Πρόσφατα, σε ασθενείς με ΚΑ και φλεβοκομβικό 

ρυθμό δείχτηκε ότι η χορήγηση χαμηλής δόσης ριβαροξαμπάνης, επιπλέον της συνήθους 

θεραπείας με ασπιρίνη σε ασθενείς με αθηροσκληρωτική νόσο, είναι υποσχόμενη και 

μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο ΑΕΕ.(Zannad, Anker et al. 2018) Παρόλα αυτά, η 

χορήγηση ως θεραπείας ρουτίνας της αντιπηκτικής αγωγής σε ασθενείς με ΚΑ σε 
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φλεβοκομβικό ρυθμό δεν υποστηρίζεται από τα τρέχοντα δεδομένα και τις κατευθυντήριες 

οδηγίες.(Authors/Task Force, McDonagh et al. 2022)  

Θρόμβος στην αριστερή κοιλία εμφανίζεται σχετικά συχνά σε ασθενείς με ΚΑ με 

τον επιπολασμό να συσχετίζεται αντιστρόφως με το ΚΕΑΚ. Η πρόληψη και η θεραπεία 

του θρόμβου της αριστερής κοιλίας συχνά παραμένουν δύσκολες. Γενικώς, οι VKAs 

αποτελούν την καθιερωμένη ως τώρα από του στόματος αντιπηκτική αγωγή στη θεραπεία 

του θρόμβου της αριστερής κοιλίας με ή χωρίς ΚΜ, παρά την έλλειψη δεδομένων. 

Σύμφωνα δε με τις τρέχουσες συστάσεις τα DOACs αποτελούν τη λογική πρώτη επιλογή 

σε ασθενείς με θρόμβο της αριστερής κοιλίας, όταν είναι δύσκολο να επιτευχθεί 

θεραπευτικό INR.(Levine, McEvoy et al. 2022) 

 

1.2. Κύριοι Στόχοι της Διπλωματικής Εργασίας 

 

1.2.1. Σκοπός 

Η παρούσα διπλωματική εργασία έχει ως σκοπό να εξετάσει και να ερευνήσει την 

αντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με ΚΑ με ή χωρίς ΚΜ, εστιάζοντας στην 

αποτελεσματικότητα και την ασφάλειά της, σύμφωνα με τα τρέχοντα δεδομένα, κυρίως για 

τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά σε ασθενείς με ΚΜ, παραθέτοντας τα 

υπάρχοντα στοιχεία για την αντιπηκτική πρόληψη ΑΕΕ σε ασθενείς με ΚΑ και 

φλεβοκομβικό ρυθμό, καθώς και σε ασθενείς με παρουσία θρόμβου της αριστερής κοιλίας, 

με στόχο την βελτίωση της καρδιαγγειακής έκβασης.  

 

1.2.2. Μέθοδος  

Πρόκειται για μια συστηματική ανασκόπηση της υπάρχουσας βιβλιογραφίας. 

Ταυτοποιήσαμε δημοσιευμένες μελέτες αναφορικά με τους παθοφυσιολογικούς 

μηχανισμούς της πήξης στην ΚΑ, επιδημιολογικές καθώς και κλινικές τυχαιοποημένες 

μελέτες και μετααναλύσεις για την αντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με ΚΑ και ΚΜ ή με 

φλεβοκομβικό ρυθμό και σε ασθενείς με θρόμβο της αριστερής κοιλίας. Στην 

πραγματοποιηθείσα αναζήτηση χρησιμοποιήθηκε ως βάση δεδομένων το Medline (μέσω 

PubMed) μέχρι τον Δεκέμβριο του 2022, χρησιμοποιώντας τις λέξεις κλειδιά: Καρδιακή 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
02/06/2024 15:55:21 EEST - 3.15.235.145



14 
 

ανεπάρκεια, Αντιπηκτική αγωγή, Κολπική Μαρμαρυγή, Φλεβοκομβικός ρυθμός, Θρόμβος 

αριστερής κοιλίας. 

Η διπλωματική εργασία έχει δομηθεί σε δύο μέρη. Στο πρώτο μέρος αναδεικνύεται 

η ισχυρή συσχέτιση της ΚΑ με τον θρομβοεμβολικό κίνδυνο, αναλύεται ο υποκείμενος 

παθοφυσιολογικός μηχανισμός πήξης, και ταξινομούνται οι ομάδες ασθενών που χρήζουν 

αντιπηκτικής αγωγής. Στο δεύτερο μέρος αναλύονται τα υπάρχοντα δεδομένα για την από 

του στόματος αντιπηκτική αγωγή στις ομάδες ασθενών με ΚΑ και 1) ΚΜ, 2) 

φλεβοκομβικό ρυθμό, και 3) θρόμβο της αριστερής κοιλίας, εξετάζοντας τα στοιχεία για 

την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητά τους, και ερευνάται το πιθανό όφελος από τη 

χρήση τους σε συγκεκριμένες υποομάδες των ανωτέρω ασθενών με στόχο τη βελτίωση της 

καρδιαγγειακής έκβασης. 

 

1.2.3. Αναμενόμενα Αποτελέσματα  

Σκοπός της παρούσας διπλωματικής εργασίας είναι να ερευνηθούν και να απαντηθούν τα 

ερευνητικά ερωτήματα τα οποία τέθηκαν με απώτερο στόχο να πραγματοποιηθεί μία 

πλήρης προσέγγιση της διαχείρισης της αντιπηκτικής αγωγής στην ΚΑ. Με την 

ανασκόπηση των παραπάνω πληροφορίων, ο αναγνώστης θα έχει μία πλήρη άποψη 

σχετικά με την υπό μελέτη αντιπηκτική αγωγή στην ΚΑ. 

 

1.2.4. Ανασκόπηση της Βιβλιογραφίας  

Η παρούσα εργασία θα στηριχτεί στην μέθοδο της βιβλιογραφικής ανασκόπησης , η οποία 

αποτελεί μία έρευνα, έχει ως στόχο την συστηματική και κριτική συζήτηση της 

υπάρχουσας γνώσης γύρω από ένα θέμα, για να αναδειχθεί σε όλες του τις διαστάσεις, 

σύμφωνα με τη διεθνή και ελληνική βιβλιογραφία. 

 

1.2.5. Βιβλιογραφική Τεκμηρίωση της Ανάγκης για τη Μελέτη του Θέματος  

Η ΚΑ ως κλινικό σύνδρομο και η ισχυρή συσχέτισή της με το θρομβοεμβολικό κίνδυνο 

καθώς και η ανάγκη χορήγησης αντιπηκτικής αγωγής στους ασθενείς αυτούς έχει από 

χρόνια μελετηθεί. Παρότι τα από του στόματος αντιπηκτικά έχουν δείξει όφελος σε 

ασθενείς με ΚΑ και ΚΜ, δεν έχει δεχτεί ότι είναι αποτελεσματική η χορήγησή τους σε 

ασθενείς με ΚΑ και φλεβοκομβικό ρυθμό, παρά μόνο σε κάποιες υποομάδες ασθενών, 
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ούτε και στους ασθενείς με θρόμβο στην αριστερά κοιλία, λόγω έλλειψης μεγάλων 

μελετών.  

Η αναγκαιότητα, λοιπόν, της παρούσας διπλωματικής εργασίας έγκειται στο 

γεγονός μιας συνολικής ανασκόπησης των ήδη υπαρχόντων δεδομένων, προκειμένου να 

βοηθήσει στην επιλογή της δέουσας αντιπηκτικής θεραπευτικής αγωγής στην εκάστοτε 

υποομάδα ασθενών.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο  

 

2.1. Καρδιακή ανεπάρκεια και θρομβοεμβολικός κίνδυνος 

H ΚΑ αποτελεί μια ολοένα και αυξανόμενη καρδιαγγειακή νόσο και στις ανεπτυγμένες 

χώρες η επίπτωση συνεχίζει να αυξάνει και κυμαίνεται περίπου σε 3/1000 άτομα-έτη σε 

όλες τις ηλικιακές ομάδες, με τον επιπολασμό της να αφορά το 1-2% των ενηλίκων. 

(Meyer, Brouwers et al. 2015) Τα τελευταία χρόνια σημειώθηκαν σημαντικές πρόοδοι στη 

φαρμακευτική και επεμβατική θεραπεία της ΚΑ, παρόλα αυτά οι ασθενείς εξακολουθούν 

και βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο θνητότητας με τον κίνδυνο στο 1 χρόνο και στα 5 χρόνια 

μετά τη διάγνωση της για όλους τους τύπους της ΚΑ να είναι 20% και 50% 

αντίστοιχα.(Gerber, Weston et al. 2015)  

Οι ασθενείς με ΚΑ εμφανίζουν υψηλό αρτηριακό και φλεβικό θρομβοεμβολικό 

κίνδυνο, αυξάνοντας σημαντικά τα ανεπίθυμητα και θανατηφόρα συμβάντα, καθώς η 

φλεβική θρομβοεμβολή, το καρδιοεμβολικό ΑΕΕ και ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος 

αφορούν σχεδόν στο 1/3 των θανάτων με ΚΑ.(Witt, Gami et al. 2007) Η ΚΜ αποτελεί τη 

συχνότερη σχετιζόμενη με θρομβοεμβολικό επεισόδιο καρδιοπάθεια, καθώς ευθύνεται για 

το 15% των ΑΕΕ.(Chugh, Blackshear et al. 2001) Αν και η ΚΜ αυξάνει σημαντικά τον 

κίνδυνο AEE, ο αυξημένος κίνδυνος θρομβοεμβολής σε ασθενείς με ΚΑ είναι ανεξάρτητος 

από την ΚΜ, και η ΚΑ αποτελεί την αμέσως συχνότερη σχετιζόμενη καρδιοπάθεια, 

αποτελώντας την αιτία 9% όλων των ΑΕΕ. (Gurbel and Tantry 2014),(Pullicino, Halperin 

et al. 2000),(Abdul-Rahim, Perez et al. 2015)  

Κλινικά και πειραματικά δεδομένα αναδεικνύουν την παρουσία μιας υπερπηκτικής 

κατάστασης στην ΚΑ, ανεξαρτήτως της παρουσίας ΚΜ ή φλεβοκομβικού 

ρυθμού.(Melgaard, Gorst-Rasmussen et al. 2015) Συνεπώς, η θεραπευτική αγωγή με από 

του στόματος αντιπηκτικά έχει αναδειχθεί ως η βέλτιστη στρατηγική για τη βελτίωση της 

καρδιαγγειακής έκβασης.  

 

2.2 Παθοφυσιολογία της θρομβογένεσης στην καρδιακή ανεπάρκεια 

Η ΚΑ αποτελεί μια προθρομβωτική κατάσταση, καθώς όλα τα χαρακτηριστικά στοιχεία 

της τριάδας του Virchow, περιλαμβανομένης της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, των 

διαταραχών ροής-στάσης και της υπερπηκτικότητας του αίματος, είναι παρόντα και 
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δικαιολογούν την προδιάθεση αυτών των ασθενών για θρομβοεμβολικά επεισόδια (Εικόνα 

1).(Li, Yang et al. 2020) Σε ασθενείς με ΚΑ, η χαμηλή καρδιακή παροχή, οι αυξημένες 

πιέσεις πλήρωσης των δεξιών κοιλοτήτων και η πτωχή λειτουργική κατάσταση, οδηγούν 

σε μειωμένη αιματική ροή σε ολόκληρο το καρδιαγγειακό σύστημα.(Nesbitt, Mangin et al. 

2006) Η ελαττωμένη συσταλτικότητα της αριστεράς κοιλίας, ειδικά παρουσία δυσκινησίας 

ή ανεύρυσματος ή διάτασης των κόλπων και των κοιλιών, καθώς και οι αυξημένες 

ενδοκαρδιακές πιέσεις, προδιαθέτουν έτι περαιτέρω σε θρομβογένεση.(Tang, Wu et al. 

2016) Ακόμη, η φλεβική συμφόρηση και στάση αυξάνουν τον κίνδυνο της εν τω βάθει 

φλεβοθρόμβωσης, που επάγεται από την παρουσία αυξημένων φλεβικών πιέσεων, 

οιδημάτων των κάτω άκρων και της παρατεταμένης κατάκλισης, συχνή στους ασθενείς 

αυτούς.(Lin, Dinatolo et al. 2021) Ο τελευταίος μηχανισμός, σε συνδυασμό με την 

νευροορμονική διέγερση, έχουν ως αποτέλεσμα την ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών 

κυττάρων, η οποία χαρακτηρίζεται από ελάττωση έκλυσης αντιθρομβωτικών παραγόντων 

όπως το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) και ταυτόχρονα αυξημένη έκφραση 

σελεκτινών.(Kim and Kim 2018) Αυτοί οι μηχανισμοί προάγουν την ενεργοποίηση των 

αιμοπεταλίων και των μονοκυττάρων.  
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Εικόνα 1. Θρομβογενετικός μηχανισμός στην καρδιακή ανεπάρκεια.  

(Πηγή: Siliste RN, et al. Eur J Heart Fail 2018;20:978-988). 

 

 

Επίσης, τα μικροσωματίδια τα πλούσια σε παράγοντα νέκρωσης, αποτέλεσμα της 

ενεργοποίησης των ενδοθηλιακών κυττάρων και των μονοκυττάρων στο προσβεβλημένο 

ενδοθήλιο, προάγoυν την υπερπηκτικότητα και τη δημιουργία θρόμβων, παρέχοντας 

προθρομβωτικές επιφάνειες εκθέτοντας τα ανιονικά φωσφολιπίδια που απαιτούνται για τη 

σύζευξη των επιμέρους συστατικών του καταρράκτη της πήξης.(Mackman 2012) Η 

νευροορμονική ενεργοποίηση σχετίζεται επίσης, με αυξημένα επίπεδα νορεπινεφρίνης, 

αγγειοτασίνης ΙΙ, ενδοθηλίνης καθώς και του παράγοντα von Willebrand, θρομβογλουβίνης 

και του αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου, με αποτέλεσμα να προάγεται 

περαιτέρω η συσσώρευση των αιμοπεταλίων, να αναστέλλεται η ινοδώλυση και να 

αυξάνεται το ιξώδες του αίματος.(Caldwell, Mamas et al. 2010),(Aukrust, Gullestad et al. 

2005) Όλα αυτά προάγουν την υπερπηκτικότητα και τον θροεμβολικό κίνδυνο. Επίσης, η 

ισχαιμία των οργάνων, αυξάνει το οξειδωτικό stress και αυτό με τη σειρά του προάγει την 
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ενεργοποίηση των λευκοκυττάρων, του ενδοθηλίου και των προφλεγμωνωδών 

κυτταροκινών (νεκρωτικός παράγοντας -TNF και η ιντερλευκίνη-6, INT-6).(Chin, Conway 

et al. 2003) Η ενεργοποίηση όλων αυτών των φλεγμωνωδών κυτταροκινών έχει ως 

αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων της πρωτείνης C καθώς και του υποδοχέα της 

ενεργοποιημένης πρωτεΐνης C, γεγονός που συμβάλλει στην υπερπηκτικότητα.(Loubele, 

Spek et al. 2009) Επιπλέον, η αυξημένη προσκολλητικότητα των αιμοπεταλίων σε 

συνδυασμό με την αναιμία και την ένδεια σιδήρου μπορεί να προδιαθέτουν σε θρόμβωση. 

Σημαντικό επίσης είναι, ότι η χαμηλή παροχή και η στάση του αίματος συνεισφέρουν στην 

ελαττωμένη νεφρική κάθαρση των προθρομωτικών παραγόντων. Από την άλλη, οι 

διαταραχές της αιμόστασης στους ασθενείς με ΚΑ, μπορεί να είναι το αποτέλεσμα 

συνοσηροτήτων ή της λαμβάνουσας φαρμακευτικής αγωγής. Επίσης, οι ασθενείς με 

σημαντική δεξιά ΚΑ, μπορεί να αναπτύξουν συμφορητική ηπατοπάθεια με αποτέλεσμα 

την ελαττωμένη ηπατική σύνθεση των παραγόντων πήξης II, V, VII, IX, X, οδηγώντας σε 

παράταση της Διεθνούς Ομαλοποιημένης Αναλογίας-International Normalised Ratio (INR) 

και σε αιμορραγική προδιάθεση.(Milicic, Samardzic et al. 2014).  

Ωστόσο, οι ακριβείς μηχανισμοί καθώς και η συμβολή έκαστης εκ των παραμέτρων 

που εμπλέκονται στην αρτηριακή και φλεβική θρομβογένεση ποικίλλουν ανάλογα με την 

υποκείμενη νόσο, τη βαρύτητα της ΚΑ, τη σοβαρότητα της συστολικής δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας, τη λαμβάνουσα φαρμακευτική και την παρουσία σιωπηλών-

υποκλινικών επεισοδίων παροξυσμικής ΚΜ.(Ferreira, Girerd et al. 2016).  
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2.3. Αντιπηκτική αγωγή στη καρδιακή ανεπάρκεια 

Oι τρέχουσες Ευρωπαϊκές και Αμερικάνικες κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν ότι στους 

ασθενείς με ΚΑ και ελαττωμένο ΚΕ (ΚΑεΚΑ) και συνυπάρχουσα ΚΜ ή αυξημένο κίνδυνο 

θρομβοεμβολής, οφείλουμε να συνταγογραφούμε αντιθρομβωτική αγωγή.(Authors/Task 

Force, McDonagh et al. 2022) Για τους ασθενείς με ΚΑ και είτε διατηρημένο (ΚAδΚΕ) 

είτε ελαττωμένο ΚΕ (ΚΑεΚΕ), που είναι σε φλεβοκομβικό ρυθμό, δεν υπάρχουν ώς τώρα 

διαθέσιμα δεδομένα ότι η αντιπηκτική αγωγή συνοδεύεται από βελτίωση της 

έκβασης.(Schafer, Flierl et al. 2022)  

 

2.3.1. Aντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με ΚΑ και ΚΜ 

Οι διαταραχές του ρυθμού, με σημαντικότερη την ΚΜ, είναι πολύ συχνές στην ΚΑ με 

εκτιμώμενο επιπολασμό της ΚΜ να κυμαίνεται στο 13-40% των ασθενών με ΚΑ, αν και 

στην πραγματικότητα το φορτίο της ΚΜ τείνει είναι μεγαλύτερο λόγω των υποκλινικών 

της μορφών.(Healey, Connolly et al. 2012) Η ΚΜ αυξάνει κατά περίπου 5 φορές τον 

κίνδυνο ΑΕΕ, με ένα στα πέντε ΑΕΕ να αποδίδεται σε ΚΜ. (Chugh, Blackshear et al. 

2001), (Ferreira, Girerd et al. 2016), (Ling, Kistler et al. 2016) Η ΚΑ και η ΚΜ συχνά 

συνυπάρχουν, λόγω κοινών παραγόντων κινδύνου και κοινών παθοφυσιολογικών 

μηχανισμών-αναδιαμόρφωση της ΑΚ, νευροορμονική ενεργοποίηση ταχυμυοπάθεια της 

ΑΚ λόγω ταχείας ΚΜ καθώς η ΚΜ αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ΚΑ και 

αντίστροφα.(Zeitler and Eapen 2015),(Carlisle, Fudim et al. 2019)  

Ως γνωστό, η ΚΑ σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ, παρουσία ΚΜ, αφού η 

εκτίμηση του κινδύνου ΑΕΕ σε ασθενες με ΚΜ που γίνεται μέσω διαφόρων σκορ, εκ των 

οποίων το CHA2DS2VASc, το πιο ευρέως χρησιμοποιούμενο σύστημα βαθμονόμησης και 

έχει ενσωματωθεί στην πλειονότητα των σύγχρονων κατευθυντήριων οδηγιών, 

περιλαμβάνει την ΚΑ ως παράγοντα κινδύνου (Πίνακας 1).(Hindricks, Potpara et al. 

2021). 
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Πίνακας 1. Το CHA2DS2VASc σκορ. 
(Πηγή: Hindricks G, et al. Eur Heart J. 2021;42:373-498) 

 

 

Η ΚΑ αποτελεί το σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου για καρδιοεμβολικό ΑΕΕ μετά την 

ΚΜ, καθώς δείχτηκε μέχρι και  αύξηση κατά 18% στον κίνδυνου ΑΕΕ, για κάθε 5% 

μείωση του ΚΕΑΚ. (Loh, Sutton et al. 1997)  
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Η συνύπαρξη ΚΜ και ΚΑ αυξάνει σημαντικά τη νοσηρότητα και τη θνητότητα, σε 

σύγκριση με μόνη την ΚΜ χωρίς ΚΑ.(Lip, Laroche et al. 2014, Ferreira and Santos 2015) 

Ειδικότερα, ο επιπολασμός της ΚΜ αυξάνει με την ηλικία και την βαρύτητα της ΚΑ, τη 

λειτουργική κατάταξη κατά New York Heart Association (NYHA) καθώς είναι <5% στην 

τάξη ΝΥΗΑ Ι, 10-27% στις τάξεις ΙΙ-ΙΙΙ και 50% στην ΝΗΥΑ IV (Εικόνα 2).(Maisel and 

Stevenson 2003).  

 

Εικόνα 2. Επιπολασμός της κολπικής μαρμαρυγής σε σχέση με τη βαρύτητα 

συμπτωμάτων της καρδιακής ανεπάρκειας.  

(Πηγή Ferreira JP, et al. Eur Heart J 2016;37:2455-64). 

 

Η ΚΜ είναι συχνότερη στην ΚΑδΚΕ σε σύγκριση με την ΚΑεΚΕ,(Gheorghiade, 

Vaduganathan et al. 2013),(De Ferrari, Klersy et al. 2007), αν και η θνητότητα των 

ασθενών με ΚΑ και ΚΜ είναι εξίσου υψηλή, ανεξαρτήτως ΚΕ (Εικόνα 3).(Lip, Laroche et 

al. 2014) Η από του στόματος αντιπηκτική αγωγή με VKAs χρησιμοποιήθηκε τις 

τελευταίες δεκαετίες ως θεραπεία εκλογής στους ασθενείς με ΚΜ για πρόληψη 

θρομβοεμβολικού κινδύνου, καθώς έδειξε να είναι πιο αποτελεσματική από τη μονή ή τη 
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διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή ή το εικονικό φάρμακο στη μείωση του κινδύνου για 

ΑΕΕ.(Hart, Pearce et al. 2007)  

 

 

 

Εικόνα 3. Επιπολασμός της κολπικής μαρμαρυγής στούς τύπους καρδιακής 

ανεπάρκειας και σχετιζόμενα ανεπιθύμητα συμβάντα. 

(Πηγή: Carlisle MA, et al. JACC Heart Fail 2019;7:447-456) 

 

Προσφάτως, τα DOACs χρησιμοποιούνται ευρέως, αποφεύγοντας την ανάγκη 

παρακολούθησης της αντιπηκτικής αγωγής αντικαθιστώντας τους VKAs για την ελάττωση 

του θρομβοεμβολικού κινδύνου στη μη βαλβιδικής αιτιολογίας ΚΜ, καθώς αποδείχτηκαν 

αποτελεσματικότερα και ασφαλέστερα σε σύγκριση με τους VKAs (Εικόνα 4). 

 

Εικόνα 4. Μελέτες πρόληψης θρομβοεμβολών σε μη βαλβιδικής αιτιολογίας ΚΜ. 

(Πηγή Ferreira JP, et al. Eur Heart J 2016;37:2455-64). 
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Το όφελος της αντιπηκτικής αγωγής για τη μείωση του κινδύνου ΑΕΕ πρέπει να 

αντισταθμίζεται προσεκτικά με τον αυξημένο κίνδυνο αιμορραγίας που σχετίζεται με την 

αντιπηκτική αγωγή.  

Υπάρχουν πολλά συστήματα βαθμονόμησης του κινδύνου αιμορραγίας, το HAS-

BLED (Υπέρταση, νεφρική / ηπατική δυσλειτουργία, ιστορικό ΑΕΕ, ιστορικό ή 

προδιάθεση αιμορραγίας, ασταθές INR, ηλικία>65 έτη και λήψη φαρμάκων Ασπιρίνη, 

Κλοπιδιγρέλη, Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη / κατάχρηση αλκοόλ) είναι το πιο εύκολο 

στη κλινική πράξη και τυγχάνει ευρείας αποδοχής. Σκορ > 3 συνδέεται με τον υψηλότερο 

κίνδυνο αιμορραγίας και πρέπει να τροποποιούνται τυχόν αναστρέψιμοι παράγοντες 

κινδύνου αιμορραγίας (Πίνακας 2).(Hindricks, Potpara et al. 2021).Τα DOACs σε 

ασθενείς με μη βαλβιδικής αιτιολογίας-σοβαρή στένωση μιτροειδούς και/ή μηχανική 

προσθετική βαλβίδα-ΚΜ, υπερέχουν έναντι των VKAs, καθώς έχουν συσχετιστεί και με 

μικρότερο κίνδυνο μείζονων αιμορραγιών συμπεριλαμβανομένων των ενδοκρανιακών, 

ακόμα και στους ηλικιωμένους ασθενείς.(Ruff, Giugliano et al. 2014) Συνεπώς, σε όλους 

τους ασθενείς με ΚΑ και παροξυσμική, εμμένουσα ή μόνιμη μη βαλβιδικής αιτιολογίας 

ΚΜ, συστήνεται μακροχρόνια από του στόματος αντιπηκτική αγωγή, εκτός 

αντενδείξεων.(Authors/Task Force, McDonagh et al. 2022) 

 

Πίνακας 2. Το Ηas-Bled σκορ. 

(Πηγή: Hindricks G, et al. Eur Heart J. 2021;42:373-498) 
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Α. Ανταγωνιστές βιταμίνης K  

Οι VKAs, με κυριότερο εκπρόσωπο τη βαρφαρίνη, αναστέλλουν πολλαπλά μονοπάτια 

στoν καταρράκτη της πήξης, ελαττώνοντας τη σύνθεση των εξαρτώμενων από τη βιταμίνη 

Κ παραγόντων πήξης II, VII, IX, και X και τις αντιπηκτικές πρωτεΐνες C και S.(Gurbel and 

Tantry 2014) Η βαρφαρίνη μεταβολίζεται από τα ισοένζυμα του κυτοχρώματος P450, 

συνεπώς οι αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα που μεταβολίζονται από τα ίδια ισοένζυμα 

επηρεάζουν τη φαρμακοκινητική της. Eπίσης, ο μεταβολισμός και η αποτελεσματικότητα 

της βαρφαρίνης επηρεάζονται από την ηπατική λειτουργία, τους γενετικούς 

πολυμορφισμούς, το αλκοόλ και τη διατροφή.(You, Singer et al. 2012) Η θεραπεία με 

βαρφαρίνη αξιολογείται σε στενά θεραπευτικά όρια του Διεθνούς Κανονικοποιημένου 

Πηλίκου Ιnternational Normalized Ratio (INR), μεταξύ 2,0 και 3,0. Η ανεπαρκής 

αντιπηκτική αγωγή και η επακόλουθη αύξηση του κινδύνου ισχαιμικών ΑΕΕ σχετίζονται 

με τιμές INR κάτω από 2,0 και υψηλότερος κίνδυνος ενδοκρανιακής αιμορραγίας 

σχετίζεται με INR >4,0.  

 

Β. Άμεσα δρώντα από του στόματος αντιπηκτικά 

Επί του παρόντος, υπάρχουν τέσσερα DOACs, που έχουν εγκριθεί για την πρόληψη των 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων στην ΚΜ και που αναπτύχτηκαν με σκοπό να 

αντιπαρέλθουν τους περιορισμούς της βαρφαρίνης. Αποτελούνται από έναν άμεσο 

αναστολέα θρομβίνης, τη δαμπιγκατράνη και τρεις αναστολείς του παράγοντα Xa: 

ριβαροξαμπάνη, αμπιξαμπάνη, και, πιο πρόσφατα την εντοξαμπάνη.(De Caterina, Husted 

et al. 2012) Οι άμεσοι αναστολείς της θρομβίνης μπλοκάρουν απευθείας τη θρομβίνη, 

ελαττώνοντας τη μετατροπή του ινωδογόνου σε ινική και την ενεργοποίηση των 

παραγόντων V, VII, IX και των αιμοπεταλίων.(Weitz 2011)  

Οι περισσότερο μελετημένοι αναστολείς του παράγοντα Xa είναι η ριβαροξαμπάνη 

και η απιξαμπάνη, που έδειξαν να είναι αποτελεσματικοί έναντι των θρομβώσεων, αλλά, 

τόσο οι ίδιοι όσο και η δαμπιγκατράνη, εμφανίζουν χαμηλότερα ποσοστά ενδοκρανιακών 

αιμορραγιών απ’ ότι οι VKAs.(Gurbel and Tantry 2014) Επιπρόσθετα πλεονεκτήματα των 

νεότερων αντιπηκτικών φαρμάκων σε σχέση με τη βαρφαρίνη περιλαμβάνουν τη απουσία 
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αλληλεπιδράσεων με τρόφιμα, λιγότερες αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα και την 

ανάγκη συχνής εργαστηριακής παρακολούθησης του INR και ανάλογων προσαρμογών της 

δόσης. 

 

Β.I Mελέτη με τη Δαμπιγκατράνη  

H μελέτη RELY συνέκρινε τον άμεσο αναστολέα της θρομβίνης δαμπιγκατράνη (110mg 

και 150mg δύο φορές ημερησίως) με την βαρφαρίνη σε ασθενείς με ΚΜ. (Connolly, 

Ezekowitz et al. 2009) Η μελέτη περιελάμβανε 4904 ασθενείς με ΚΑ, από τους οποίους το 

ΚΕΑΚ ήταν γνωστό στο 59% των ασθενών. Τα εμβολικά επεισόδια όπως και οι μείζονες 

αιμορραγίες ήταν περισσότερα στους ασθενείς με ΚΑ. Σε αυτή την υποομάδα, δείχτηκαν 

παρόμοια ευρήματα με τη συνολική μέλετη αναφορικά με τα AEE και τη συστηματική 

εμβολή και την ασφάλεια, και με τις δύο δόσεις της δαμπιγκατράνης να μην είναι 

κατώτερες από τη βαρφαρίνη. Τα ετήσια ποσοστά των θρομβοεμβολικών επεισοδίων ήταν 

1,92% για τη βαρφαρίνη, 1,9% για τα 110mg δαμπιγκατράνης (RR 0.99, 95% CI 0.69-

1.42) και 1.44% για 150mg δαμπιγκατράνης (RR 0.75, 95% CI 0.51-1.10). Τα ποσοστά 

μείζονος αιμορραγίας ήταν παρόμοια με την κύρια μελέτη και δεν επηρεάστηκαν από την 

κατά ΝΥΗΑ (New York Heart Association ) κατηγορία συμπτωμάτων (NYHA II έναντι 

III, IV) ή το KEAK (>40% έναντι <40%). Ωστόσο, η ενδοκρανιακή αιμορραγία ήταν 

σημαντικά χαμηλότερη και στις δύο δόσεις δαμπιγκατράνης, σε σύγκριση με τη βαρφαρίνη 

(δαμπιγκατράνη 110 mg έναντι βαρφαρίνης (RR 0.34, 95% CI 0.14–0.80; δαμπιγκατράνη 

150 mg έναντι βαρφαρίνης, RR 0.39, 95% CI 0.17-0.89).(Ferreira, Ezekowitz et al. 2013) 

Στους 1258 ασθενείς με ελαττωμένο ΚΕ η δαμπιγκατράνη των 150mg συσχετίστηκε με 

χαμηλότερο ποσοστό εμβολικών επεισοδίων και μείζονων αιμορραγιών, αν και ο αριθμός 

των ασθενών με επιβεβαιωμένη ΚΑεΚΑ είναι πολύ χαμηλός για την εξαγωγή αξιόπιστων 

συμπερασμάτων. 

 

Β.IΙ Mελέτη με τη Ριβαροξαμπάνη  

H μελέτη ROCKET-AF, όπου το 67% των ασθενών είχαν ΚA, συνέκρινε τον αναστολέα 

του παράγοντα-Χa ριβαροξαμπάνη (20 mg ημερησίως, 15mg με βάση τα κριτήρια 
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αποκλεισμού) με τη βαρφαρίνη. Στη μελέτη συνολικά η ριβαροξαμπάνη εμφάνισε 

παρόμοια αποτελεσματικότητα για την πρόληψη θρομβοεμβολικών επεισοδίων, σε 

σύγκριση με τη βαρφαρίνη, με παρόμοια ποσοστά μείζονων αιμορραγιών.(Patel, Mahaffey 

et al. 2011) Όπως και στη συνολική μελέτη, στους ασθενείς με ΚΑ, η ριβαροξαμπάνη ήταν 

μη κατώτερη της βαρφαρίνης στην πρόληψη θρομβοεμβολικών επεισοδίων, ενώ οι κλινικά 

μείζονες και μη μείζονες αιμορραγίες ήταν παρόμοιες, παρουσία ή όχι ΚΑ. Επιπλέον, η 

σημαντική μείωση του αιμορραγικού ΑΕΕ που παρατηρήθηκε στην κύρια μελέτη 

διατηρήθηκε επίσης και στους ασθενείς με ΚΑ (Αdjusted HR, 0.38; 95% CI, 0.19-0.76; 

p=0.067). Επίσης, η αποτελεσματικότητα της ριβαροξαμπάνης δεν επηρεάστηκε από το 

ΚΕΑΚ (<40 ή ≥ 40% p=0.38) ή την κατά NYHA λειτουργική κατάταξη (I-II σε σχέση με 

III-IV, p=0.68).(van Diepen, Hellkamp et al. 2013)  

 

Β.IΙΙ Mελέτη με την Αμπιξαμπάνη 

Στη μελέτη ARISTOTLE συγκρίθηκε ο αναστολέας του παράγοντα Χa αμπιξαμπάνη (5 mg 

ημερησίως και 2,5mg με βάση τα κριτήρια αποκλεισμού) με τη βαρφαρίνη και δείχτηκε ότι 

η αμπιξαμπάνη ελάττωσε τα ποσοστά των ΑΕΕ και των συστηματικών εμβολών κατά 21% 

και το ποσοστό των μείζονων αιμορραγιών κατά 31%.(Granger, Alexander et al. 2011) Στη 

μελέτη, για τους ασθενείς με ΚΑ που το ΚΕΑΚ ήταν γνωστό, ταυτοποιήθηκαν 3 ομάδες. 

Αυτοί με ΚΕ>40% που δεν είχαν συμπτώματα ΚΑ (ν=8728), εκείνοι με ΚΕ>40% με 

συμπτώματα ΚΑ (ομάδα ΚΑδΚΕ, ν=2971) και εκείνοι με ΚΕ≤40% με ή χωρίς 

συμπτώματα ΚΑ (ομάδα ΚΑεΚΕ, ν=2796). Στους ασθενείς με συστολική δυσλειτουργία 

της αριστερής κοιλίας, η αμπιξαμπάνη σε σύγκριση με την βαρφαρίνη εμφάνισε 

χαμηλότερα θρομβοεμβολικά επεισόδια (ετήσιο ποσοστό 0.99% έναντι 1.80%, HR 0.55,) 

και χαμηλότερα ποσοστά μείζονων ή κλινικά σχετιζόμενων αιμορραγιών.(McMurray, 

Ezekowitz et al. 2013) Στην ομάδα των ασθενών με ΚΑδΚΕ η αμπιξαμπάνη ήταν το ίδιο 

αποτελεσματική στην πρόληψη θρομβοεμβολής και εξίσου ασφαλής με τη βαρφαρίνη, 

εκτός από τις αιμορραγίες του πεπτικού (ποσοστό 1,08% έναντι 0,53%, HR 2,03)  

 

Β.IV Mελέτη με την Εντοξαμπάνη  
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Η εντοξαμπάνη αποτελεί τον πιο πρόσφατα διαθέσιμο αναστολέα του παράγοντα Xa. Η 

μελέτη ENGAGE συνέκρινε τη βαρφαρίνη με την υψηλή δόση εντοξαμπάνης (60 mg έως 

30 mg ημερησίως) και την χαμηλή δόση εντοξαμπάνης (30 mg έως 15mg ημερησίως ) σε 

ασθενείς με ΚΜ και CHADS2 score >2 σε 21.205 ασθενείς.(Giugliano, Ruff et al. 2013) 

Στη μελέτη, 12.124 (58%) των ασθενών είχαν ΚΑ. Τόσο η υψηλή δόση εντοξαμπάνης 

(ετήσιο ποσοστό 1.18%, HR 0.79 p<0.001) όσο και η χαμηλή δόση (ετήσιο ποσοστό 

1.61%, HR 1.07, p=0.005) έδειξαν μη κατωτερότητα στην ελάττωση των 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων, καθώς και μικρότερο ποσοστό μείζονων αιμορραγιών 

(2.75%, HR 0.80, p<0.001 στην υψηλή δόση και 1.61%, HR 0.47 p<0.001 στη χαμηλή 

δόση) σε σχέση με την βαρφαρίνη. Όμως η υψηλή δόση της εντοξαμπάνης σχετιζόταν με 

μεγαλύτερο ποσοστό αιμορραγίων του πεπτικού (1.51%) σε σχέση με την βαρφαρίνη 

(1.23%). Αντίθετα η μικρή δόση αυτής, έδειξε μικρότερο ποσοστό γαστρεντερικών 

αιμορραγιών (0.82%).(Magnani, Giugliano et al. 2016)  

Συνολικά, τα δεδομένα και από τις 4 μελέτες δείχνουν χαμηλότερα ποσοστά 

αιμορραγιών των νεότερων αντιπηκτικών - NOACs - σε ασθενείς με ΚΑ συγκριτικά με 

τους αναστολείς της βιταμίνης Κ.  

 

2.3.2. Aντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με ΚΑ και φλεβομβικό ρυθμό 

Αντίθετα με τους ασθενείς με ΚΑ και ΚΜ, όπου η αντπηκτική αγωγή έχει δείξει σαφή 

υπεροχή και αποτελεσματικότητα, ο ρόλος της στην πρόληψη ΑΕΕ σε ασθενείς με ΚΑ και 

φλεβοκομβικό ρυθμό έχει λιγότερο διερευνηθεί και αποσαφηνιστεί. Παρά τον υψηλό 

θρομβοεμβολικό κίνδυνο, ιδιαίτερα των ασθενών με ΚΑεΚΕ, το παρατηρούμενο όφελος 

αντισταθμίζεται ισχυρά από τον πολύ υψηλό αιμορραγικό κίνδυνο - σχεδόν διπλάσιο 

κίνδυνο μειζόνων αιμορραγιών. 

 

Α. Ανταγωνιστές της βιταμίνης K 

Αρκετές τυχαιοποιημένες μελέτες (WASH, HELAS, WATCH and WARCEF) τα 

τελευταία 20 χρόνια, έλεγξαν την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια της αντιπηκτικής 

θεραπείας με VKAs-κυρίως τη βαρφαρίνη σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, την 
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ασπιρίνη και την κλοπιδογρέλη σε ασθενείς με ΚΑ και φλεβοκομβικό ρυθμό και έδειξαν 

να μη σχετίζονται με ελάττωση της θνητότητας (Πίνακας 3). 

1. Η WARCEF ήταν η μεγαλύτερη μελέτη με τη βαρφαρίνη σε ασθενείς με ΚΑ και 

φλεβοκομβικό ρυθμό.(Homma, Thsompson et al. 2012) Συνέκρινε τη βαρφαρίνη με την 

ασπιρίνη (325 mg/ημέρα) σε 2306 ασθενείς με ΚΑεΚΕ. Στη μελέτη δεν παρατηρήθηκε 

σημαντική διαφορά μεταξύ των φαρμακευτικών προσεγγίσεων στο πρωτογενές σύνθετο 

τελικό σημείο του ισχαιμικού ΑΕΕ, της ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας και της θνητότητας 

από όλα τα αίτια. Σημαντικό είναι, ότι η σημαντική μείωση του ποσοστού ισχαιμικού ΑΕΕ 

με βαρφαρίνη σε σύγκριση με την ασπιρίνη (2,5% έναντι 4,7%, p =0,005) επισκιάστηκε 

από τον αυξημένο, διπλάσιο κίνδυνο μείζονος αιμορραγίας. 

 

 

Πίνακας 3. Μελέτες με VKAs σε καρδιακή ανεπάρκεια με φλεβοκομβικό ρυθμό 

(Πηγή : Lin AY, et al. J Am Coll Cardiol HF 2021;9:243–53) 
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2. Η μελέτη WATCH(Massie, Collins et al. 2009) ακολούθησε μικρότερες μελέτες 

όπως τη WASH(Cleland, Findlay et al. 2004) και τη μελέτη HELAS(Cokkinos, 

Haralabopoulos et al. 2006) Στη μελέτη WATCH, 1.587 ασθενείς με συμπτωματική- 

συμφορητική ΚΑ με ΚΕΑΚ<35% σε φλεβοκομβικό ρυθμό λάβανε βαρφαρίνη (με στόχο 

INR 2,5-3) ή διπλά-τυφλά ασπιρίνη (162 mg μια φορά ημερησίως) σε συνδυασμό με 

εικονικό φάρμακο ή κλοπιδογρέλη (75 mg μια φορά ημερησίως) σε συνδυασμό με 

εικονικό φάρμακο. Παρά το γεγονός ότι δεν ανεδείχθησαν διαφορές στο πρωταρχικό 

τελικό σημείο του χρονικού διαστήματος μέχρι την εμφάνιση θανάτου, μη θανατηφόρου 

εμφράγματος μυοκαρδίου ή μη θανατηφόρου ΑΕΕ μεταξύ των δύο ομάδων, στην ομάδα 

της βαρφαρίνης εμφανίστηκαν λιγότερα μη θανατηφόρα ΑΕΕ σε σχέση με αυτή της 

κλοπιδογρέλης (0.2% έναντι 1.7% έναντι 2.1%, αντίστοιχα). Η βαρφαρίνη σε σύγκριση με 

την ασπιρίνη μείωσε το ποσοστό νοσηλείας για ΚΑ (16,5% έναντι 22,2%, p= 0,02). Οι 

μείζονες και ελάσσονες αιμορραγίες  ήταν περισσότερες με τη βαρφαρίνη από ό,τι με τα 

αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα. 

 

Β. Άμεσα δρώντα από του στόματος αντιπηκτικά 

Νεότερες μελέτες ελέγξανε την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια της αντιπηκτικής 

θεραπείας με τα DOACs, συγκεκριμένα της ριβαροξαμπάνης, σε συνδυαμό ή όχι με την 

ήδη λαμβάνουσα αντιαιμοπεταλιακή αγωγή (Πίνακας 4).  

1. Στη μελέτη ATLAS ACS 2-TIMI 51 τυχαιοποιήθηκαν 15.526 ασθενείς που 

είχαν πρόσφατα περάσει οξύ στεφανιαίο επεισόδιο να λάβουν 2,5 ή 5 mg ριβαροξαμπάνης 

ή εικονικού φαρμάκου δύο φορές ημερησίως, σε συνδυασμό με την ήδη λαμβάνουσα 

αντιαιμοπεταλιακή αγωγή.(Mega, Braunwald et al. 2012) Η ριβαροξαμπάνη 2,5 mg και 5 

mg μείωσε το σύνθετο πρωταρχικό σημείο θανάτου από καρδιαγγειακά αίτια, ΕΜ, ΑΕΕ 

συγκριτικά με το εικονικό φάρμακο (9.1% έναντι 10.7% p=0,02 και 8.8% έναντι 10.7%, 

p=0,03, αντίστοιχα). Η ριβαροξαμπάνη όμως αύξησε το ποσοστό μείζονων αιμορραγιών 

που δεν σχετίζεται με αορτοστεφανιαία παράκαμψη (2,1% έναντι 0,6%, p < 0,001) και 

ενδοκρανιακή αιμορραγία (0,6% έναντι 0,2%, p = 0,009), χωρίς σημαντική αύξηση των 

θανατηφόρων αιμορραγιών (0,3% έναντι 0,2%, p=0,66). Η δόση των 2,5 mg οδήγησε σε 

σημαντικά λιγότερα θανατηφόρα αιμορραγικά επεισόδια από τη δόση των 5 mg. Σε 1.694 
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ασθενείς με ιστορικό ΚΑ κατά την τυχαιοποίηση, η post hoc ανάλυση έδειξε ότι η δόση 

των 2,5 mg της ριβαροξαμπάνης (σχετικός κίνδυνος [HR]: 0,42, 95%,CI: 0,59- 0,81, 

p=0,001) και η δόση των 5 mg (HR: 0,44, 95% CI: 0,61 έως 0,84, p=0,002) μείωσαν 

σημαντικά το πρωταρχικό καταληκτικό σημείο της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και 

θνητότητας από όλα τα αίτια, χωρίς να αυξάνει τον κίνδυνο μείζονος αιμορραγίας.(Korjian, 

Braunwald et al. 2018)  

2. H μελέτη COMPASS ήταν μια διπλή-τυφλή μελέτη στην οποία 27.395 ασθενείς 

με είτε σταθερή στεφανιαία νόσο είτε περιφερική αγγειακή νόσο, τυχαιοποιήθηκαν να 

λάβουν ριβαροξαμπάνη (2,5mg ημερησίως) σε συνδυασμό με ασπιρίνη (100mg 

ημερησίως), ριβαροξαμπάνη (5mg ημερησίως) ή ασπιρίνη (100mg 

ημερησίως).(Eikelboom, Connolly et al. 2017) Το πρωτογενές σύνθετο καταληκτικό 

σημείο του καρδιαγγειακού θανάτου, ΑΕΕ, ΕΜ παρουσιάστηκε σε λιγότερους ασθενείς 

που λαμβάνανε 2,5mg ριβαροξαμπάνης ημερησίως από ότι σε ασθενείς που λαμβάνανε 

μόνο ασπιρίνη (4.1% έναντι 5.4%; HR 0.76; 95% CI: 0.66 σε 0.86; p < 0.001). Μείζονες 

αιμορραγίες εμφανίστηκαν συχνότερα σε αυτή την ομάδα ασθενών της ριβαροξαμπάνης 

από ότι στους ασθενείς που λάβανε μόνο ασπιρίνη (3,1% έναντι 1,9%; HR: 1.70; 95% CI: 

1,40 έως 2,05; p < 0,001), παρόλα αυτά δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στις 

ενδοκρανιακές ή θανατηφόρες αιμορραγίες ανάμεσα στις δύο ομάδες. Σε post hoc ανάλυση 

5902 ασθενών με ΚΑ δείχτηκε ότι η χορήγηση 2.5mg ριβαροξαμπάνης σε συνδυασμό με 

ασπιρίνη συνδυάστηκε με μεγαλύτερη μείωση του απόλυτου κινδύνου (2,4% έναντι 1,0%) 

και παρόμοια μείωση του σχετικού κινδύνου στα μείζονα ανεπιθύμητα καρδιακά συμβάντα 

από ό,τι σε ασθενείς χωρίς ΚΑ.(Branch, Probstfield et al. 2019)  
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Πίνακας 4. Μελέτες με DOACs στην καρδιακή ανεπάρκεια και φλεβοκομβικό ρυθμό 

(Πηγή : Lin AY, et al. J Am Coll Cardiol HF 2021;9:243–53) 

Η ευεργετική αυτή επίδραση παρατηρήθηκε τόσο σε ασθενείς με ΚΑεΚΕ <40%, όσο και 

σε ασθενείς με ΚΑδΚΕ >40%, ενώ ο αιμορραγικός κίνδυνος ήταν παρόμοιος σε ασθενείς 

με ή χωρίς ΚΑ.  

3. Η μελέτη COMMANDER HF εξέτασε την ασφάλεια και την 

αποτελεσματικότητα της ριβαροξαμπάνης στην ελάττωση του κινδύνου θανάτου, ΑΕΕ, 

ΕΜ, σε ασθενείς με ΚΑ και στεφανιαία νόσο, μετά από ένα επεισόδιο απορρύθμισης ΚΑ 

και ειδικότερα, την υπόθεση αν η χαμηλή δόση ριβαροξαμπάνης μπορεί να βελτιώσει την 

έκβαση σε ασθενείς με ΚΑ σε φλεβοκομβικό ρυθμό.(Zannad, Anker et al. 2018) Η μελέτη 

ήταν τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή και συνέκρινε την ριβαροξαμπάνη σε δόση 2,5mg δυό 

φορές ημερησίως με το εικονικό φάρμακο, επιπλέον της λαμβάνουσας αγωγής (ασπιρίνη 

με ή χωρίς θειονοπυριδίνη) σε ασθενείς με ΣΝ, χρόνια ΚΑ, ΚΕΑΚ ≤40%, που λάβανε 

θεραπεία για επεισόδιο απορύθμισης ΚΑ τις προηγούμενες 3 εβδομάδες και 

παρακολουθήθηκαν για 21 μήνες. Το πρωτογενές σύνθετο τελικό σημείο θανάτου από 

οποιοδήποτε αιτία, ΕΜ και ΑΕΕ εμφανίστηκε με την ίδια συχνότητα και στις δύο ομάδες. 

Οι ασθενείς με ΚΑεΚΕ και ΣΝ βρίσκονται σε  κίνδυνο ΑΕΕ στην περίοδο μετά από ένα 
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επεισόδιο απορρύθμισης ΚΑ, ακόμα κι αν δεν έχει ανιχνευθεί ΚΜ. Τα περισσότερα ΑΕΕ 

είναι ισχαιμικά και περίπου τα μισά από αυτά είναι θανατηφόρα ή συνοδεύονται από 

σημαντική αναπηρία. Η ριβαροξαμπάνη, στη δοσολογία που χρησιμοποιήθηκε στην 

COMMANDER-HF, μείωσε τα ποσοστά ΑΕΕ σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο κατά 

32% (1,29 συμβάντα έναντι 1,90 συμβάντων ανά 100 έτη ασθενών, σχετικός κίνδυνος HR 

0,68, 95% CI 0,49–0,94). Θανατηφόρα αιμορραγία εμφανίστηκε σε παρόμοιο ποσοστό 

στην ομάδα της ριβαροξαμπάνης και του εικονικού φαρμάκου (0,44 συμβάντα έναντι 0,55 

συμβάντων ανά 100 έτη ασθενών).(Mehra, Vaduganathan et al. 2019) Eπίσης, φαίνεται να 

είναι ενδιαφέρον και σημαντικό στον προσδιορισμό του κινδύνου ΑΕΕ σε ασθενείς με 

ΚΑεΚΑ σε φλεβοκομβικό ρυθμό η ανάδειξη πρωτοεμφανιζόμενης ΚΜ. Στην 

COMMANDER-HF, πρωτοεμφανιζόμενη ΚΜ επιβεβαιώθηκε σε 4,8% των ασθενών στην 

παρακολούθηση τους. Η μεγαλύτερη ηλικία (≥ 65 ετών), το ΚΕΑΚ < 35%, το ιστορικό 

αγγειοπλαστικής ή αρτοστεφανιαίας παράκαμψης, η λευκή φυλή, η συστολική αρτηριακή 

πίεση < 110 mmHg και η παχυσαρκία με ΔΜΣ ≥ 25 kg/m2,  συσχετίστηκαν ανεξάρτητα με 

τον κίνδυνο νεοεμφανιζόμενης ΚΜ. Η αντιπηκτική αγωγή με ριβαροξαμπάνη δεν μείωσε 

την ΚΜ νέας έναρξης. Η ΚΜ νέας έναρξης συσχετίστηκε με υψηλότερο κίνδυνο θανάτου 

από όλες τις αιτίες (HR 1,38, 95% CI 1,11–1,73). Το ευεργετικό αποτέλεσμα από την 

ανίχνευση των νέων επεισοδίων ΚΜ, θα ήταν η έναρξη των εγκεκριμένων δόσεων (15 ή 

20mg) των νεότερων από του στόματος νεότερων αντιπηκτικών. Επίσης, ένας δείκτης 

αυξημένου κινδύνου ΑΕΕ, μπορεί να αποτελούν τα επίπεδα των D-διμερών του 

πλάσματος, καθώς τα αυξημένα επίπεδα των ασθενών με ΚΑεΚΕ της COMMANDER-HF 

σχετίστηκαν ανεξάρτητα με υψηλότερα ποσοστά θανάτου, AEE και φλεβικής 

θρομβοεμβολής. Οι ασθενείς με τις μεγαλύτερες τιμές D-διμερών (> 515 ng/mL) είχαν τη 

μεγαλύτερη απόλυτη και σχετική μείωση ΑΕΕ (HR 0,36, 95% CI 0,18–0,70), γεγονός που 

δεικνύει μια υποομάδα ασθενών που δυνητικά θα έχει το μεγαλύτερο όφελος.(Fabris, 

Sinagra et al. 2021)  

Έτσι συνολικά, τα δεδομένα από τις μελέτες COMMANDER-HF και την 

COMPASS υποδηλώνουν ένα πιθανό όφελος για χορήγηση χαμηλής δόσης 

ριβαροξαμπάνης σε συγκεκριμένες υποομάδες ασθενών με ισχαιμικής αιτιολογιας ΚΑεΚΕ 

σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Σε μια μεταανάλυση που δημοσιεύτηκε το 2018, με σκοπό τη 

μελέτη της επίδρασης της αντιπηκτικής θεραπείας σε ασθενείς με ΚΑεΚΕ σε 
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φλεβοκομβικό ρυθμό, συγκρίθηκαν οι ασθενείς σε αντιπηκτική θεραπεία με εκείνους σε 

αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία ή εικονικό φάρμακο στα τελικά σημεία της θνητότητας από 

όλα τα αίτια, επανανοσηλείες για επιδείνωση ΚΑ, μη θανατηφόρου ΕΜ, μη θανατηφόρου 

ΑΕΕ οποιασδήποτε αιτιολογίας και μείζονος αιμορραγίας. Συμπεριλήφθησαν πέντε 

μελέτες που πληρούσαν τα προκαθορισμένα κριτήρια, συγκεκριμένα οι μελέτες WASH, 

HELAS, WATCH WARCEF και COMMANDER-HF. Η μετα-ανάλυση έδειξε ότι η 

αντιπηκτική αγωγή, σε σύγκριση με την αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία ή το εικονικό 

φάρμακο,  δεν μείωσε τη θνητότητα από όλα τα αίτια (λόγος κινδύνου [RR] 0,99, 95% CI 

0,90 έως 1,08), την επανανοσηλεία για καρδιακή ανεπάρκεια (RR 0,97, 95% CI 0,82 έως 

1,13) ή το μη θανατηφόρο ΕΜ (RR 0,92, 95% CI 0,75 έως 1,13). Η αντιπηκτική αγωγή 

μείωσε το ποσοστό μη θανατηφόρου ΑΕΕ (RR 0,63, 95% CI 0,49 έως 0,81, p=0,001), 

αλλά αυτό αντισταθμίστηκε από την αύξηση της συχνότητας μείζονος αιμορραγίας (RR 

1,88, 95% CI 1,49 έως 2,38, p=0,001).(Beggs, Rorth et al. 2019)  
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2.3.3. Aντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με θρόμβο της αριστερής κοιλίας  

Αν και δεν υπάρχουν επιδιομιολογογικά δεδομένα, η παρουσία θρόμβου εντός των 

καρδιακών κοιλοτήτων σε ασθενείς με ΚΑ ανευρίσκεται συχνά στην κλινική πράξη. 

(Zeitler and Eapen 2015)  

Ο θρόμβος στην αριστερή καρδιά μπορεί να προκαλέσει συστηματικές εμβολές                                            

Παρά τις σημαντικές προόδους, η διάγνωση, πρόληψη και θεραπεία των θρόμβων της 

αριστερής κοιλίας παραμένει δύσκολη. 

Θρόμβος στην αριστερή κοιλία έχει αναφερθεί στο 11% έως 44% των ασθενών με 

ΚΑ(Sivri, Yetkin et al. 2014) με τον επιπολασμό να συσχετίζεται αντιστρόφως με το 

ΚΕΑΚ.(Dries, Rosenberg et al. 1997)  

 Αναφορικά με την παθοφυσιολογία, η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και οι 

τμηματικές διαταραχές της κινητικότητας (ακινησία, δυσκινησία μυοκαρδιακού 

τοιχώματος - ανευρύσματα της αριστερής  κοιλίας) οι αυξημένες τελοδιαστολικές πιέσεις 

της αριστερής κοιλίας αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη θρόμβου στην 

αριστερή κοιλία, καθώς απαντώνται συχνά σε μεγάλα πρόσθια ΕΜ – ειδικά στην περίοδο 

μετά το οξύ έμφραγμα- και στη διατατική μυοκαρδιοπάθεια (Eικόνα 5).(Delewi, Zijlstra et 

al. 2012, Gianstefani, Douiri et al. 2014, Choi, Park et al. 2018). Ο σχηματισμός θρόμβου 

στην ΑΚ μετά από οξύ ΕΜ σχετίζεται με 5,5 φορές αυξημένο κίνδυνο εμβολικών 

επεισοδίων, σε σύγκριση με την απουσία θρόμβου. Χωρίς θεραπεία, τα ετήσια ποσοστά 

ΑΕΕ ή συστηματικού εμβολισμού είναι ≈10% έως 15%. (Vaitkus and Barnathan 1993) 

Αξίζει να σημειωθεί, ότι η σοβαρή ανεπάρκεια της μιτροειδούς μπορεί να έχει 

προστατευτικό επίδραση,μειώνοντας τη στάση αίματος εντός της αριστερής κοιλίας.  
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Εικόνα 5. Παθογενετικοί μηχανισμοί στη δημιουργία θρόμβου στην αριστερή κοιλία. 

(Πηγή:Rodriguez Cruz BJ, et al. Ann Transl Med 2021;9(6):520 

 

H διαχείρηση των ασθενών στην κλική πράξη είναι περίπλοκη, καθώς υπάρχουν σοβαρές 

ανησυχίες – επιφυλάξεις αναφορικά με την προσθήκη της από του στόματος αντιπηκτικής 

αγωγής στη διπλή αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία αλλά και τη δυνατότητα χορήγησης των 

DOACs ως πιθανή εναλλακτική επιλογή στους καθιερωμένους VΚAs. 

 

Α. Θεραπευτική αντιμετώπιση θρόμβου Αριστερής Κοιλίας μετά από οξύ Έμφραγμα 

Μυοκαρδίου 

Σύμφωνα με τις τελευταίες συστάσεις της Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρείας, θα 

πρέπει να ξεκινά θεραπευτική από του στόματος αντιπηκτική αγωγή (VKA ή DOAC), 

συνήθως για 3 μήνες, με απεικόνιση παρακολούθησης που θα πρέπει να γίνεται σε αυτό το 

χρονικό σημείο. Για ασθενείς με ιστορικό προηγούμενου ΕΜ ή ισχαιμικής 

μυοκαρδιοπάθειας που αναπτύσσουν θρόμβο στην ΑΚ, προτείνεται η έναρξη από του 

στόματος αντιπηκτική αγωγή για διάστημα τουλάχιστον 3 έως 6 μηνών, με απο κοινού 
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προσέγγιση στη λήψη αποφάσης για επ' αόριστον συνέχιση της θεραπείας.(Levine, 

McEvoy et al. 2022)  

 

Β. Πρόληψη σχηματισμού θρόμβου Αριστερής Κοιλίας μετά από Έμφραγμα 

Μυοκαρδίου 

Αναφορικά με την πρόληψη, σύμφωνα και πάλι με τις τελευταίες συστάσεις της 

Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρείας και καθώς ο κίνδυνος σχηματισμού θρόμβου ΑΚ 

μετά από ΕΜ φαίνεται να είναι μεγαλύτερος τις πρώτες δύο εβδομάδες μετά το ΕΜ, σε 

ασθενείς μετά ΕΜ με ακινησία ή δυσκινησία του πρόσθιου-κορυφαίου τμήματος της ΑΚ, 

και στους οποίους δεν ανιχνεύεται θρόμβος τις πρώτες ή αρκετές μέρες μετά το ΕΜ και δεν 

σκοπεύεται να ξεκινήσει αντιπηκτική αγωγή, μπορεί να εξεταστεί το ενδεχόμενο 

παρακολούθησης με υπερηχοκαρδιογράφημα με χορήγηση ενδοφλέβιου παράγοντα 

αντίθεσης ή αν η υπερηχοκαρδιογραφική εικόνα δεν είναι ικανοποιητική, με Μαγνητική 

Τομογραφία Καρδιάς. Αυτό μπορεί να πραγματοποιηθεί είτε λίγο πριν από το εξιτήριο σε 

εκείνους με παρατεταμένη ( >3-7 ημέρες) παραμονή στο νοσοκομείο ή εντός αρκετών 

εβδομάδων μετά το ΕΜ για όσους έλαβαν εξιτήριο εντός ≈3 ημερών από την εμφάνιση του 

ΕΜ.(Camaj, Fuster et al. 2022)  

 

Γ. Θεραπευτική αντιμετώπιση θρόμβου αριστερής κοιλίας στη Διατατική 

Μυοκαρδιοπάθεια 

Σύμφωνα και πάλι με τις τελευταίες συστάσεις της Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρείας 

που στηρίζονται σε αναδρομικά δεδομένα και μικρές μελέτες παρατήρησης, προτείνεται 

αντιπηκτική από του στόματος αγωγή (VKA or DOAC) για διάστημα 3-6 μηνών και 

διακοπή εάν το ΚΕΑΚ βελτιωθεί >35% (με προϋπόθεση τη λύση του θρόμβου) ή αν 

εμφανιστεί μείζονα αιμορραγία.(Cruz Rodriguez, Okajima et al. 2021) Αναφορικά με την 

επ’ αόριστον συνέχιση της αντιπηκτικής αγωγής, δεν μπορεί αυστηρά να καθοριστεί, αλλά 

λόγω της αποδεδειγμένης προδιάθεσης για την ανάπτυξη θρόμβου, ίσως θα πρέπει να 

χορηγηθεί σε ασθενείς που η συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας δε βελτιώνεται 

σύμφωνα με τις συνιστώμενες θεραπείες, και σε ασθενείς με επίμονη ακινησία ή 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
02/06/2024 15:55:21 EEST - 3.15.235.145



38 
 

δυσκινησία της κορυφής της αριστερής  κοιλίας, με την προϋπόθεση πάντα ότι οι ασθενείς 

μπορούν να ανεχτούν την αγωγή. Οι VKAs-κυρίως η βαρφαρίνη, παραδοσιακά έχουν 

χρησιμοποιηθεί και συστήνονται για την πρόληψη και αντιμετώπιση του θρόμβου της 

αριστερής κοιλίας, αλλά η χορήγηση τους συνοδεύεται από τους γνωστούς περιορισμούς. 

Εναλλακτικά, και αναφορικά με την δυνατότητα χορήγησης των νεότερεων-DOACs αντί 

της βαρφαρίνης, διάφορες μελέτες και μετα-αναλύσεις φαίνεται να μην βρήκαν διαφορές 

στη θεραπευτική αποτελεσματικότητα και ασφάλεια στη λύση του θρόμβου της ΑΚ, το 

ΑΕΕ ή το συστηματικό εμβολισμό (HR, 0,94 [95% CI, 0,70–1,25] Ρ=0,65; Σχήμα 4), 

καθώς και στη θνητότητα από όλα τα αίτια (HR, 0,92 [95% CI, 0,64–1,30]; P=0,63), τη 

λύση του θρόμβου (HR, 1.21 [95% CI, 0.89–1.64]; P=0.22) και τις αιμορραγικές 

επιπλοκές.  

Συνεπώς, και σύμφωνα με τελευταίες συστάσεις της Αμερικάνικης Καρδιολογικής 

Εταιρείας τα DOAC θεωρούνται ως λογική εναλλακτική λύση των VKAs σε ασθενείς με 

θρόμβο ΑΚ και μπορεί να εξεταστεί το ενδεχόμενο χορήγησης τους σε ασθενείς όπου το 

θεραπευτικό εύρος INR είναι δύσκολο να επιτευχθεί με συνέπεια ή στους οποίους οι 

συχνοί έλεγχοι INR είναι ανέφικτοι.(Cruz Rodriguez, Okajima et al. 2021, Dalia, Lahan et 

al. 2021, Levine, McEvoy et al. 2022). 
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Κεφάλαιο 3ο  

 

3.1. Συζήτηση 

Η ΚΑ και η ΚΜ συνυπάρχουν συχνά και συνοδεύονται από υψηλό κίνδυνο 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων. Ο θρομβωτικός κίνδυνος, όμως, παραμένει υψηλός στους 

ασθενείς με ΚΑ, ακόμα και σε εκείνους που βρίσκονται σε φλεβομβικό ρυθμό. Επίσης 

είναι σημαντικό, ότι η παρουσία ΚΑ αυξάνει τον θρομβοεμβολικό κίνδυνο σε όλους τους 

τύπους της, ανεξαρτήτως ΚΕΑΚ. 

Eπί του παρόντος, στους ασθενείς με ΚΑ και συνυπάρχουσα ΚΜ, η συνιστώμενη 

αντιπηκτική απο του στόματος αγωγή είναι τα DOACs, καθώς, συγκριτικά με τους VKAs, 

αποδείχτηκαν εξίσου αποτελεσματικά στην πρόληψη των θρομβοεμβολικών επεισοδίων 

και συνοδεύτηκαν από λιγότερο σοβαρές αιμορραγικές επιπλοκές. Τρεχόντως, υπάρχουν 

τέσσερα εγκεκριμένα DOACs και η επιλογή του καθενός από αυτά εξατομικεύεται 

ανάλογα με χαρακτηστικά του ασθενή (λαμβάνουσα αγωγή, νεφρική λειτουργία), ενώ ο 

τύπος της ΚΑ (ΚΑδΚΕ-ΚΑεΚΕ) δεν πρέπει να καθορίζει την απόφαση. Σε ασθενείς με 

ΚΑεΚΑ αθηροσκληρωτικής αιτιολογίας σε φλεβοκομβικό ρυθμό, δεν υπάρχουν επαρκή 

δεδομένα από τις ως τώρα μελέτες που να υποστηρίζουν τη χορήγηση από του στόματος 

αντιπηκτικής αγωγής. Ωστόσο, δείχτηκε ότι η χαμηλή δόση ριβαροξαμπάνης (2,5mg δις 

ημερησίως), επιπρόσθετα της συνήθους αγωγής με ασπιρίνη, σε ασθενείς με ΚΑεΚΕ και 

αγγειακή-στεφανιαία νόσο έδειξε ενθαρρυντικά αποτελέσματα, ελλατώνοντας σε 

συγκεκριμένες υποομάδες της μελέτης το κίνδυνο ΑΕΕ, χωρίς να αυξήσει τον κίνδυνο 

μείζονων αιμορραγιών. Παρόλα αυτά, η ριβαροξαμπάνη απέτυχε να ελαττώσει σημαντικά 

συνολικά τη θνητότητα. Η ταυτοποίηση των ασθενών χωρίς καταγεγραμένη ΚΜ σε 

φλεβοκομβικό ρυθμό που βρίσκονται σε υψηλό θρομβωτικό κίνδυνο, θα βοηθήσει 

ενδεχομένως στην προσαρμογή της θεραπείας με από του στόματος αντιπηκτικά. 

Ενδεχομένως, τα αποτελέσματα θα πρέπει να επιβεβαιωθούν σε περισσότερες, 

μεγαλύτερες τυχαιοποιημένες μελέτες, όπου η διάρκεια παρακολούθησης θα πρέπει να 

είναι μεγαλύτερη. 

Για τους ασθενείς με μη ισχαιμικής αιτιολογίας ΚΑ σε φλεβοκομβικό ρυθμό, δεν 

υπάρχουν διαθέσιμα δεδομένα απο κλινικές μελέτες, συνεπώς η απο του στόματος 

αντιπηκτική αγωγή δε συστήνεται από τις κατευθυντήριες οδηγίες. 
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Σύμφωνα με τις τελευταίες συστάσεις της Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρείας, 

για τη θεραπεία του θρόμβου της ΑΚ, οι VKAs αποτελούν την καθιερωμένη από του 

στόματος αντιπηκτική αγωγή, παρουσία ή όχι KM, παρά την έλλειψη πολλών δεδομένων. 

Τα DOACs, αποτελούν λογική εναλλακτική προσέγγιση σε ασθενείς με θρόμβο της 

αριστερής κοιλίας, ειδικά όταν είναι δύσκολο με τους VKAs, να επιτευχθεί θεραπευτική 

αντιπηξία.  

 

3.2. Συμπεράσματα 

Η ΚΑ αποτελεί προθρομβωτική κατάσταση και η συχνή συνύπαρξη της με ΚΜ αυξάνει έτι 

περαιτέρω τον θρομβοεμβολικό κίνδυνο. Στους ασθενείς αυτούς, και ανεξαρτήτως του 

τύπου της ΚΑ, συστήνονται άμεσα δρώντα από του στόματος αντιπηκτικά, καθώς έχουν 

αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα και ασφάλεια, υπερέχοντας από την καθιερώμενη από 

δεκαετίες αγωγή με VKAs. Οι ασθενείς με ΚΑ και φλεβοκομβικό ρυθμό βρίσκονται σε 

εξίσου υψηλό εμβολικό κίνδυνο, επί του παρόντος, η χρήση αντιπηκτικής αγωγής δεν 

μπορεί να συστηθεί, η βέλτιστη αντιθρομβωτική θεραπεία στερείται επαρκών αποδείξεων 

και η αναζήτηση καλύτερης ταυτοποίησης ασθενών που βρίσκονται στο μεγαλύτερο 

κίνδυνο/όφελος συνεχίζεται. Αναφορικά με την αντιπηκτική αγωγή στο χειρισμό του 

θρόμβου της αριστερής κοιλίας, τα DOACs μπορούν εναλλακτικά να χορηγηθούν, ειδικά 

όταν είναι δύσκολο με τους VKAs να επιτευχθεί θεραπευτική αντιπηξία. 
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