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H τεχνολογία που αφορά τους εμφυτεύ-

σιμους καρδιομετατροπείς- απινιδιστές 

(Implantable Cardioverter-Defibrillators / 

ICDs) συνεχώς εξελίσσεται, όπως και οι 

κλινικές ενδείξεις τοποθέτησής τους. 

Παρά τις σύγχρονες ενδείξεις τοποθέτη-

σης με βάση τις αρχές της αποδεικτικής 

ιατρικής, πολλές πτυχές της χρήσης των 

συσκευών αυτών παραμένουν αμφιλεγό-

μενες και ασαφείς, ενώ συνεχίζουν να 

υπάρχουν ανεπίλυτα ζητήματα και λιγό-

τερο σαφείς ενδείξεις. Όσον αφορά την 

εμφύτευση στα πλαίσια της δευτερογε-

νούς πρόληψης του αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου στις περισσότερες περιπτώσεις 

οι ενδείξεις είναι σαφείς. Αντιθέτως, οι 

κλινικές αποφάσεις που αφορούν την 

εμφύτευση στα πλαίσια της πρωτογενούς 

πρόληψης είναι περισσότερο περίπλοκες. 

Η θεραπεία με ICD είναι ιδιαίτερα 

αποτελεσματική όσον αφορά την πρόλη-

ψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε 

ένα ευρύ φάσμα κλινικών καταστάσεων. 

Η πλειονότητα των ασθενών που 

λαμβάνουν ICD πάσχουν από καρδιακή 

ανεπάρκεια με σοβαρά επηρεασμένη 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας. 

Σημειωτέον, η διαστρωμάτωση κινδύνου 

των υποψήφιων ασθενών για λήψη ICD 

είναι ιδιαίτερα σημαντική ώστε να 

επιτευχθεί η βέλτιστη σχέση κόστους/ 

οφέλους. Εκτός από τους ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια που έχουν αυξη-

μένο κίνδυνο αιφνίδιου καρδιακού θανά-

του, οι ασθενείς οι οποίοι πάσχουν από 

διάφορες αρρυθμιογόνες καρδιομυοπά-

θειες ή διαυλοπάθειες είναι επίσης πιθα-

νοί υποψήφιοι για εμφύτευση ICD. Σε 
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αυτό πλαίσιο, έχουν αναπτυχθεί μέθοδοι 

διαστρωμάτωσης κινδύνου με στόχο την 

υποβοήθηση της λήψης κλινικών αποφά-

σεων κατά περίπτωση. Στις καρδιομυο-

πάθειες με επηρεασμένη λειτουργικότητα 

της αριστερής κοιλίας, η χρήση του 

κλάσματος εξώθησης της αριστερής 

κοιλίας (ΚΕΑΚ) ως μοναδικού μέσου για 

τη διαστρωμάτωση του αρρυθμιολογικού 

κινδύνου έχει πτωχή προγνωστική αξία. 

Στην πραγματικότητα, η πλειονότητα 

των αιφνίδιων θανάτων εμφανίζεται σε 

ασθενείς με περισσότερο διατηρημένη 

συστολική λειτουργία της αριστερής 

κοιλίας. Επομένως, νέα σχήματα δια-

στρωμάτωσης κινδύνου πέραν του ΚΕΑΚ 

που περιλαμβάνουν μη-επεμβατικούς και 

επεμβατικούς αρρυθμικούς δείκτες θα 

πρέπει να αξιολογηθούν προσεκτικά σε 

προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες. 

Τέλος, πολλά υποσχόμενες νέες τεχνολο-

γίες, όπως οι υποδόριοι ICDs που 

προσφέρουν αποτελεσματική απινίδωση 

χωρίς ενδοκαρδιακά καλώδια, θα πρέπει 

να εξελιχθούν περαιτέρω καθώς και να 

αξιολογηθούν σε συγκεκριμένους πληθυ-

σμούς ασθενών.   

Εισαγωγή 

Ο εμφυτεύσιμος καρδιομετατροπέας-

απινιδιστής [Implantable Cardioverter-

Defibrillator (ICD)] εφευρέθηκε και 

αρχικά αναπτύχθηκε από τους Mirowski 

και Mower, οι οποίοι με την 

πρωτοποριακή τους έρευνα απέδειξαν 

την χρηστικότητα και την αποτελεσμα-

τικότητά του όσον αφορά τη θεραπεία 

των κακοήθων κοιλιακών αρρυθμιών και 

την πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου [1]. Παρότι έχουν παρέλθει 

σχεδόν 40 έτη από την πρώτη εμφύτευση 

στον άνθρωπο [2], οι ICDs εξακολουθούν 

να εξελίσσονται τεχνικά ενώ οι κλινικές 

ενδείξεις τοποθέτησής τους συνεχίζουν 

να αναπτύσσονται. Παρά τις τρέχουσες 

ενδείξεις εμφύτευσης με βάση τις αρχές 

τις αποδεικτικής ιατρικής, πολλές πτυχές 

της χρήσης των συσκευών αυτών 

παραμένουν αμφιλεγόμενες και ασαφείς, 

ενώ συνεχίζουν να υπάρχουν ανεπίλυτα 

ζητήματα και λιγότερο σαφείς ενδείξεις 

[3-7].  

Γενική Θεώρηση των Ενδείξεων 

Τοποθέτησης Εμφυτεύσιμων 

Καρδιομετατροπέων- 

Απινιδιστών 

Η θεραπεία με ICD είναι ιδιαίτερα αποτε-

λεσματική όσον αφορά την πρόληψη του 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε ένα 

ευρύ φάσμα κλινικών καταστάσεων. Η 
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πλειονότητα των ασθενών που λαμβά-

νουν ICD πάσχουν από καρδιακή 

ανεπάρκεια με σοβαρά επηρεασμένη λει-

τουργικότητα της αριστερής κοιλίας. 

Πράγματι, ο συγκεκριμένος πληθυσμός 

είναι σε αυξημένο κίνδυνο για αιφνίδιο 

καρδιακό θάνατο όμως η πλειονότητα 

των ασθενών που εμφανίζουν αιφνίδιο 

καρδιακό θάνατο στον γενικό πληθυσμό 

δεν έχουν σοβαρά επηρεασμένη λειτουρ-

γικότητα της αριστερής κοιλίας. Η δια-

στρωμάτωση κινδύνου των υποψήφιων 

ασθενών για λήψη ICD είναι ιδιαίτερα 

σημαντική ώστε να επιτευχθεί η βέλτιστη 

σχέση κόστους/οφέλους. Οι ICDs προ-

σφέρουν αποτελεσματική προστασία 

έναντι των κακοήθων κοιλιακών αρρυθ-

μιών, αλλά από την άλλη μεριά, δυνητικές 

επιπλοκές σχετιζόμενες με αυτούς όπως 

λοιμώξεις, προβλήματα με τα καλώδια 

και απρόσφορες εκφορτίσεις, μπορεί να 

περιορίσουν ή να εξουδετερώσουν τα 

προσδοκώμενα από αυτούς οφέλη. Η 

πλειονότητα των ασθενών που λαμβά-

νουν ICD αφορούν περιπτώσεις πρωτο-

γενούς πρόληψης αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου. Λιγότερο συχνά, οι ICDs εμφυ-

τεύονται στα πλαίσια δευτερογενούς 

πρόληψης αιφνίδιου καρδιακού θανάτου 

όπως σε ασθενείς με αποτραπέντα αιφνί-

διο καρδιακό θάνατο ή εμμένουσες κοι-

λιακές ταχυκαρδίες. Εκτός από τους 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια που 

έχουν αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου, οι ασθενείς οι οποίοι 

πάσχουν από διάφορες αρρυθμιογόνες 

καρδιομυοπάθειες ή διαυλοπάθειες είναι 

επίσης πιθανοί υποψήφιοι για εμφύτευση 

ICD. Σε αυτό πλαίσιο, έχουν αναπτυχθεί 

αρκετές μέθοδοι διαστρωμάτωσης κινδύ-

νου με στόχο την υποβοήθηση της λήψης 

κλινικών αποφάσεων κατά περίπτωση.      

Δευτερογενής πρόληψη 

Οι ασθενείς με ιστορικό αποτραπέντος 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου ή εμμέ-

νουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας θεωρού-

νται ότι είναι σε ιδιαίτερα αυξημένο 

κίνδυνο για υποτροπιάζοντα αρρυθμιο-

λογικά συμβάντα, ξεπερνώντας τα επίπε-

δα του 40% τα πέντε πρώτα χρόνια μετά 

το αρχικό συμβάν [8]. Ειδικά οι ασθενείς 

με εκτεταμένη ίνωση και σοβαρά επη-

ρεασμένο κλάσμα εξώθησης της αρι-

στερής κοιλίας (ΚΕΑΚ) βρίσκονται σε 

πολύ υψηλό κίνδυνο θανάτου ή 

επαναλαμβανόμενων κοιλιακών αρρυθ-

μιών [9]. Με βάση τα παραπάνω γίνεται 

κατανοητό ότι τα πλεονεκτήματα της 

θεραπείας με ICD είναι περισσότερο 

εμφανή και εκσεσημασμένα στα πλαίσια 
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της δευτερογενούς πρόληψης αιφνιδίου 

καρδιακού θανάτου. 

Οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδη-

γίες προτείνουν με έμφαση την εμφύ-

τευση ICD σε ασθενείς με αποτραπέντα 

αιφνίδιο καρδιακό θάνατο μετά από 

κοιλιακή μαρμαρυγή ή εμμένουσα κοιλι-

ακή ταχυκαρδία επί της απουσίας 

αναστρέψιμων αιτιών (Πίνακας 1) [3, 4]. 

Αυτή η σύσταση βασίζεται στα αποτε-

λέσματα τριών τυχαιοποιημένων κλινι-

κών δοκιμών, και συγκεκριμένα στις 

Antiarrhythmics Versus Implantable 

Defibrillators (AVID), Canadian Implan-

table Defibrillator Study (CIDS), και 

Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH), οι 

οποίες συνέκριναν την αποτελεσματι-

κότητα των ICDs και της αντιαρρυθμικής 

φαρμακευτικής θεραπείας (αποτελού-

μενης κυρίως από αμιωδαρόνη) όσον 

αφορά τις εκβάσεις του υποτροπιάζοντα 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου και της 

θνητότητας και κατέδειξαν ξεκάθαρα την 

υπεροχή της θεραπείας με ICD [10-12]. 

Είναι επίσης σημαντικό να αναφερθεί ότι 

μία μετα-ανάλυση των παραπάνω τριών 

μελετών ανέδειξε 50% μείωση του 

σχετικού κινδύνου για θάνατο από 

αρρυθμιολογική αιτία καθώς και 28% 

μείωση της ολικής θνητότοτητας σε 

ασθενείς που έλαβαν ICD [13]. Τέλος, μία 

μετα-ανάλυση υποπληθυσμών με βάση 

το ΚΕΑΚ έδειξε μεγαλύτερη μείωση του 

απόλυτου κινδύνου (Absolute Risk Redu-

ction, ARR) μετά από τρία χρόνια στους 

ασθενείς με KEAK<35% [ARR: 11.4%, 

Number Needed to Treat (NNT): 9] σε 

σύγκριση με τους ασθενείς με ΚΕΑΚ>35% 

(ARR: 2.2%, NNT: 45) [14].  

Οι αναστρέψιμες αιτίες αιφνίδιας 

καρδιακής ανακοπής αποτελούν περίπου 

το 50% των αναφερόμενων περιπτώ-

σεων. Αυτές περιλαμβάνουν σημαντικές 

ηλεκτρολυτικές και μεταβολικές διατα-

ραχές, το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

ή γενικότερα τη σοβαρή μυοκαρδιακή 

ισχαιμία, την προαρρυθμική δράση 

συγκεκριμένων φαρμάκων συμπεριλαμ-

βανομένων των αντιαρρυθμικών και την 

παρουσία κοιλιακής προδιέγερσης. Σε 

ασθενείς με αναστρέψιμο αίτιο αιφνίδιας 

καρδιακής ανακοπής εμφύτευση ICD 

γίνεται σε περίπου 40% των επιζώντων, 

χωρίς να υπάρχουν ξεκάθαρα στοιχεία 

από τυχαιοποιημένες μελέτες που να 

δικαιολογούν αυτή την πρακτική [15]. 

Παρόλα αυτά, μια ανάλυση από το AVID 

Registry έδειξε ότι οι ασθενείς οι οποίοι 

διαγιγνώσκονται με ‘’παροδικά’’ ή ‘’δυνη-

τικά διορθώσιμα’’ αίτια απειλητικής 
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Πίνακας 1. Συστάσεις εμφύτευσης ICDs στα πλαίσια δευτερογενούς πρόληψης 

Ασθενείς με αποτραπέντα αιφνίδιο καρδιακό θάνατο εξαιτίας κοιλιακής μαρμαρυγής ή 
εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας επί απουσίας αναστρέψιμων αιτιών1 

Ασθενείς με δομική καρδιοπάθεια και εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία 

Ασθενείς χωρίς δομική καρδιοπάθεια και εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία/κοιλιακή 
μαρμαρυγή 

Ασθενείς με συγκοπή καρδιακής αιτιολογίας και ΚΕΑΚ ≤35%. 

Ασθενείς με συγκοπή, ισχαιμική ή μη-ισχαιμική καρδιομυοπάθεια και θετική 
ηλεκτροφυσιολογική μελέτη (προγραμματισμένη κοιλιακή διέγερση). 

Ασθενείς με εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία/κοιλιακή μαρμαρυγή >48 ώρες μετά από 
οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς υποτροπή της ισχαιμίας και χωρίς ύπαρξη 
αναστρέψιμων αιτιών. 
1Μια πρόσφατη αναδρομική μελέτη κοόρτης δείχνει σημαντικό όφελος της θεραπείας με ICD σε ασθενείς με 
αναταχθείσα καρδιακή ανακοπή που οφείλεται σε αναστρέψιμα αίτια εκτός  

του εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

για τη ζωή κοιλιακής ταχυκαρδίας/ 

κοιλιακής μαρμαρυγής βρίσκονται σε 

αυξημένο κίνδυνο θανάτου [16]. 

Πράγματι, αυτοί οι ασθενείς μπορεί να 

υποκρύπτουν ένα υπόστρωμα το οποίο 

τους καθιστά σε συνεχή και αυξημένο 

κίνδυνο για σοβαρές αρρυθμίες [16]. Σε 

συμφωνία με αυτή την υπόθεση, η ομάδα 

του Saba και συν. πραγματοποίησε 

πρόσφατα μια αναδρομική μελέτη 

κοόρτης δείχνοντας ότι σε ασθενείς με 

αναστρέψιμες αιτίες αιφνίδιου καρδια-

κού θανάτου, πέραν εκείνης του εμφρά-

γματος του μυοκαρδίου, η θεραπεία με 

ICD σχετίζεται με αύξηση της επιβίωσης 

έως 39% την πρώτη τετραετία μετά το 

αρχικό συμβάν [17, 18]. Διευκρινιστικά 

πρέπει να αναφερθεί ότι οι ασθενείς με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου είχαν υποβλη-

θεί σε πλήρη στεφανιαία επαναγγείωση 

[17]. Σε αυτό το πλαίσιο, φάνηκε ότι οι 

ασθενείς με ICD και αναστρέψιμα αίτια 

πέραν του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

υπέστησαν πολύ περισσότερες πρόσφο-

ρες θεραπείες κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης [19]. Συμπερασματικά, 

μια υποτιθέμενη αναστρέψιμη αιτία 

μπορεί να αποκαλύψει προδιάθεση για 

ηλεκτρική αστάθεια της καρδιάς σε έναν 

υποπληθυσμό ασθενών εξαιτίας ενός 

παθολογικού υποστρώματος. Επομένως, 

παρά την έλλειψη αποδεικτικών τεκμη-

ρίων από τυχαιοποιημένες κλινικές μελέ-

τες, η θεραπεία με ICD σε ασθενείς που 



ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ 

Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση// 

έχουν επιβιώσει από αιφνίδια καρδιακή 

ανακοπή που οφείλεται σε αναστρέψιμα 

αίτια πέραν της μυοκαρδιακής ισχαιμίας 

μπορεί να είναι σε θέση να προσφέρει 

σημαντικά κλινικά οφέλη [17, 19]. Τέλος, 

η εμφάνιση κοιλιακής ταχυκαρδίας/ 

κοιλιακής μαρμαρυγής κατά τη διάρκεια 

των πρώτων 48 ωρών μετά την 

επαναγγείωση σε ασθενείς με οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου δεν φαίνεται 

να σχετίζεται με αρνητική πρόγνωση 

καθώς οι αρρυθμίες αυτές θεωρούνται 

‘’αρρυθμίες επαναγγείωσης’’. Πρέπει να 

τονιστεί ότι προς το παρόν η πιο συνετή 

προσέγγιση όσον αφορά την εμφύτευση 

ICD σε συγκεκριμένους ασθενείς υψηλού 

κινδύνου με εμμένουσα κοιλιακή 

ταχυκαρδία/κοιλιακή μαρμαρυγή που 

αποδόθηκε σε ‘’αναστρέψιμο αίτιο’’ 

φαίνεται να είναι εκείνη η οποία 

βασίζεται στην εξατομίκευση. 

Πρωτογενής Πρόληψη 

Η πλειονότητα των ασθενών λαμβάνουν 

ICD στα πλαίσια της πρωτογενούς πρόλη-

ψης του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. 

Αρκετές μελέτες-ορόσημο όπως η Multi-

center Automatic Defibrillator Trial 

(MADIT I και MADIT II), Multicenter 

UnSustained Tachycardia Trial (MUSTT), 

η Defibrillators in Non-Ischemic Cardio-

myopathy Treatment Evaluation (DEFI-

NITE), και η Sudden Cardiac Death in 

Heart Failure Trial (SCD-HeFT) καθιέ-

ρωσαν τον ρόλο της θεραπείας με ICD 

όσον αφορά την πρόληψη του αιφνιδίου 

καρδιακού θανάτου σε ασθενείς υψηλού 

κινδύνου με ισχαιμική και μη-ισχαιμική 

καρδιομυοπάθεια [20-24]. Βασιζόμενες 

στα αποτελέσματα των παραπάνω μελε-

τών, οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδη-

γίες για την εμφύτευση ICD στα πλαίσια 

της πρωτογενούς πρόληψης του 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου λαμβάνουν 

υπόψιν μόνο το ΚΕΑΚ και τη λειτουργική 

κατάσταση του ασθενούς με καρδιακή 

ανεπάρκεια (Πίνακας 2). Ουσιαστικά, 

όλοι οι ασθενείς με μέτρια έως σοβαρά 

επηρεασμένο ΚΕΑΚ είναι υποψήφιοι για 

εμφύτευση ICD (Πίνακας 2) [3, 4]. 

Παρόλα αυτά, η διαστρωμάτωση κινδύ-

νου με βάση τις παραπάνω οδηγίες είναι 

κάθε άλλο παρά ιδανική. Σε αυτό το 

πλαίσιο, πολλοί ειδικοί υποστηρίζουν ότι 

η χρήση του ΚΕΑΚ ως μοναδικού μέσου 

για τη διαστρωμάτωση κινδύνου των εν 

λόγω ασθενών είναι ανεπαρκής και 

μπορεί να οδηγήσει σε άσκοπη ή 

υπερβολική χρήση των ICDs [25, 26]. 

Πράγματι, σε μελέτες όπου η επιλογή των 

ασθενών βασίσθηκε αποκλειστικά και 

μόνο στο KEAK η μείωση του απόλυτου 
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Πίνακας 2. Συστάσεις εμφύτευσης ICD στα πλαίσια της πρωτογενούς πρόληψης ασθενών με 

επηρεασμένη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας 

Ασθενείς με συμπτωματική ισχαιμική καρδιακή ανεπάρκεια (NYHA II-III)  και ΚΕΑΚ 
≤35% οι οποίοι λαμβάνουν βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή τουλάχιστο για 3 μήνες και 
έχουν προσδόκιμο επιβίωσης τουλάχιστον ενός έτους* 

Ασθενείς με συμπτωματική (NYHA I) ισχαιμική καρδιακή ανεπάρκεια και ΚΕΑΚ ≤30% οι 
οποίοι λαμβάνουν βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία τουλάχιστο για 3 μήνες και έχουν 
προσδόκιμο επιβίωσης τουλάχιστον ενός έτους* 

Ασθενείς με ισχαιμική καρδιομυοπάθεια, ΚΕΑΚ ≤40%, μη εμμένουσα κοιλιακή 
ταχυκαρδία, και πρόκληση εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας κατά την 
ηλεκτροφυσιολογική μελέτη*   

Ασθενείς με ισχαιμική καρδιομυοπάθεια και ΚΕΑΚ ≤40%, <40 ημέρες μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου ή <90 ημέρες μετά επαναγγείωση και πρόκληση εμμένουσας 
κοιλιακής ταχυκαρδίας κατά την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη 

Επιλεγμένοι ασθενείς με συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια NYHA IV και ΚΕΑΚ ≤35%, 
τουλάχιστο 3 μήνες σε βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή και προσδόκιμο επιβίωσης 
τουλάχιστον ενός έτους με ένδειξη βηματοδότησης ή συγκοπή εξαιτίας κοιλιακής 
ταχυκαρδίας*   

Ασθενείς με συμπτωματική μη-ισχαιμικη καρδιακή ανεπάρκεια (NYHA II-III) και ΚΕΑΚ 
≤35% οι οποίοι είναι υπό βέλτιστη φαρμακευτική θεραπεία για τουλάχιστον 3 μήνες και 
έχουν προσδόκιμο επιβίωσης τουλάχιστον ενός έτους  

Ασθενείς κατά τη διάρκεια των πρώτων 40 ημερών μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου 
οι οποίοι έχουν ένδειξη μόνιμης βηματοδότησης και πληρούν τα κριτήρια της 
πρωτογενούς πρόληψης του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου**  

Ασθενείς κατά τη διάρκεια των πρώτων 40 ημερών μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου 
με συγκοπή η οποία πιθανότατα οφείλεται σε κοιλιακή ταχυαρρυθμία** 

Πιθανό όφελος σε μετεμφραγματικούς ασθενείς με ΚΕΑΚ ≤40%, <40 ημέρες μετά το 
έμφραγμα του μυοκαρδίου και πρόκληση εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας κατά την 
ηλεκτροφυσιολογική μελέτη** 

Πιθανό όφελος σε μετεμφραγματικούς επαναγγειωμένους ασθενείς με KEAK >40% με 
θετικούς μη επεμβατικούς ηλεκτροκαρδιογραφικούς δείκτες και θετική 
προγραμματισμένη κοιλιακή διέγερση 

*Σε ισχαιμικούς ασθενείς τουλάχιστον 40 ημέρες μετά το έμφραγμα του μυοκαρδίου ή 90 ημέρες μετά την 
επαναγγείωση. 
**Οι ασθενείς θα πρέπει να έχουν επαναγγειωθεί 
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κινδύνου θανάτου στα 3 έτη ήταν μικρή 

(9% και 5.6% στις μελέτες MADIT II και 

SCD-HeFT, αντίστοιχα) ενώ το ΝΝΤ 

σχετικά μεγάλο (11 και 18 στις μελέτες 

MADIT II SCD-HeFT, αντίστοιχα) [14]. 

Από την άλλη μεριά, σε μελέτες στις 

οποίες χρησιμοποιήθηκαν και επιπλέον 

εργαλεία για τη διαστρωμάτωση κινδύ-

νου όπως η προγραμματισμένη κοιλιακή 

διέγερση (Programmed Ventricular 

Stimulation, PVS), η μείωση της θνητό-

τητας ήταν ακόμη μεγαλύτερη. Ειδικό-

τερα, στους ασθενείς με ισχαιμική 

καρδιακή νόσο και μη εμμένουσα κοιλια-

κή ταχυκαρδία των μελετών MADIT I και 

MUSTT στους οποίους ήταν θετική η PVS, 

παρατηρήθηκε συνολικά η μέγιστη μείω-

ση του απόλυτου κινδύνου θανάτου στα 

3 έτη και το μικρότερο NNT (ARR 24.6% 

και 19%, ΝΝΤ 4 και 5, αντίστοιχα) [14]. 

Όμως, σε μια πρόσφατη συστηματική 

ανάλυση για την αξία της PVS στους 

ασθενείς με προηγηθέν έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και LVEF ≤40% χωρίς όμως 

μη-εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, η 

ευαισθησία της PVS για την πρόγνωση 

αρρυθμιολογικών συμβάντων ήταν 

58.1% και ειδικότητά της 69.5% [27]. 

Πέραν της PVS, αρκετοί μη επεμβατικοί 

δείκτες περιλαμβανομένων ηλεκτροκαρ-

διογραφικών [κοιλιακή εκτοπία, όψιμα 

δυναμικά, παρατεταμένο διάστημα QTc, 

εναλλαγή του κύματος T (T-wave 

alternans), μη φυσιολογική μεταβλη-

τότητα της καρδιακής συχνότητας (heart 

rate variability), μη φυσιολογική διακύ-

μανση του του καρδιακού ρυθμού μετά 

από έκτακτες κοιλιακές συστολές (heart 

rate turbulence)], βιοδεικτών όπως το 

BNP, απεικονιστικών δεικτών ενδεικτι-

κών ίνωσης και γενετικών δεικτών όπως 

συγκεκριμένες μεταλλάξεις  έχουν συσχε-

τισθεί με αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου και μπορεί να 

φανούν χρήσιμοι για την επιλογή των 

υποψήφιων ασθενών για θεραπεία με 

ICD [28-31]. Όσον αφορά το ηλεκτρο-

καρδιογράφημα και τους ηλεκτροκαρ-

διογραφικούς δείκτες, όταν χρησιμο-

ποιούνται μεμονωμένα έχουν χαμηλή 

θετική προγνωστική αξία η οποία όμως 

αυξάνεται σημαντικά όταν χρησιμο-

ποιούνται συνδυαστικά [29]. Φαίνεται 

ότι μια πολυπαραγοντική προσέγγιση η 

οποία θα περιλαμβάνει πολλαπλές 

μεθόδους διαστρωμάτωσης (μη επεμβα-

τικές και επεμβατικές) ίσως τελικά 

προσφέρει καλύτερη διαστρωμάτωση 

κινδύνου αυξάνοντας το σχετικό όφελος 

των ICDs [29, 30]. Επιπρόσθετα, θα 

πρέπει να συνυπολογίζεται και η 

επίδραση των συνυπαρχουσών συνοση-
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ροτήτων. Είναι ενδιαφέρον το ότι έχει 

προταθεί ένα μοντέλο διαστρωμάτωσης 

δύο επιπέδων που περιλαμβάνει πρώτα 

την εκτίμηση της πιθανότητας επιβίωσης 

και μετά την εκτίμηση της επιρρέπειας 

για κακοήθεις αρρυθμίες [29]. Πράγματι, 

η προχωρημένη ηλικία και συννοση-

ρότητες όπως  η νεφρική ανεπάρκεια, ο 

σακχαρώδης διαβήτης  και η χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια, εξασθε-

νούν το όφελος των ICDs [32-37]. Σημει-

ωτέον, έχουν αναπτυχθεί αρκετά σκορ 

διαστρωμάτωσης κινδύνου για εξατομι-

κευμένη πρόβλεψη του κλινικού οφέλους 

της θεραπείας με ICD. Τα μοντέλα αυτά 

περιλαμβάνουν δημογραφικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά, συνοσηρότητες και υπε-

ρηχοκαρδιογραφικές παραμέτρους, αλλά 

όχι αρρυθμιολογικούς δείκτες [7, 35-37]. 

Λαμβάνοντας υπόψιν ότι η θερα-

πεία με ICD συσχετίζεται με δυνητικές 

επιπλοκές όπως λοιμώξεις, προβλήματα 

με τα καλώδια και απρόσφορες εκφορ-

τίσεις, η δόκιμη επιλογή των υποψήφιων 

προς εμφύτευση ασθενών ώστε να 

επιτευχθεί η βέλτιστη σχέση κόστους/ 

οφέλους είναι πολύ σημαντική. Μια 

πρόσφατη μετα-ανάλυση 18 τυχαιοποι-

ημένων κλινικών δοκιμών ανέδειξε ένα 

συνολικό ποσοστό επιπλοκών 9.1% τους 

πρώτους 16 μήνες μετά την εμφύτευση 

ICD [38]. Επιπλέον, πρόσφατα δεδομένα 

υποδηλώνουν ότι η μακροπρόθεσμη 

επίπτωση των μηχανικών επιπλοκών και 

των λοιμώξεων των καλωδίων ίσως να 

είναι στην ‘πραγματική ζωή’ αρκετά 

μεγαλύτερη από ότι στις κλινικές μελέτες 

[39]. Πιο συγκεκριμένα, στην εν λόγω 

κοόρτη, οι μηχανικές επιπλοκές και οι 

λοιμώξεις των καλωδίων έφθασαν το 

24% σε βάθος 10 ετών [39].  

Παρότι οι τρέχουσες κατευθυ-

ντήριες οδηγίες αναφέρονται στους 

ασθενείς με ΚΕΑΚ<40%, είναι ευρέως 

γνωστό ότι συγκεκριμένοι ασθενείς με 

LVEF >40% μπορεί επίσης να βρίσκονται 

σε αυξημένο κίνδυνο για αιφνίδιο 

καρδιακό θάνατο. Παρομοίως, ο απόλυ-

τος αριθμός των ασθενών με LVEF >30% 

οι οποίοι εμφανίζουν αιφνίδιο καρδιακό 

θάνατο στον γενικό πληθυσμό είναι πολύ 

μεγαλύτερος από τον αριθμό των 

ασθενών ‘’υψηλού κινδύνου’’ με LVEF 

<30%. Στην αρκετά πρόσφατη Ελληνική 

πολυκεντρική μελέτη Post Myocardial 

Infarction Risk Stratification for Sudden 

Cardiac Death in Patients with Preserved 

Ejection Fraction (PRESERVE-EF) μελετή-

θηκαν 575 μετεμφραγματικοί και πλήρως 

επαναγγειωμένοι ασθενείς με LVEF >40% 
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από 40 ημέρες έως και τρία χρόνια μετά 

το έμφραγμα του μυοκαρδίου [40]. Ως 

υψηλού κινδύνου θεωρήθηκαν οι ασθε-

νείς οι οποίοι είχαν τουλάχιστον έναν 

θετικό ηλεκτροκαρδιογραφικό μη επεμ-

βατικό παράγοντα κινδύνου, όπως έκτα-

κτες κοιλιακές συστολές, μη εμμένουσα 

κοιλιακή ταχυκαρδία, θετικά όψιμα δυνα-

μικά, παρατεταμένο διάστημα QTc, αυξη-

μένη εναλλαγή του κύματος T (T-wave 

alter-nans), μειωμένη μεταβλητότητα του 

καρδιακού ρυθμού (heart rate variabi-

lity), παθολογική επιβράδυνση του καρδι-

ακού ρυθμού μετά από έκτακτες 

κοιλιακές συστολές (heart rate turbu-

lence) [40]. Οι ασθενείς αυτοί υπεβλή-

θησαν σε PVS και σε όσους η πρόκληση 

ήταν θετική τοποθετήθηκε ICD. Τελικά, 

37 ασθενείς έλαβαν ICD, και μετά από μια 

μέση περίοδο παρακολούθησης 32 μη-

νών, 9 ICDs (1.57% του συνόλου του 

ελεγχόμενου πληθυσμού) ενεργοποιή-

θηκαν με πρόσφορο τρόπο. Σημαντικά, ο 

παραπάνω αλγόριθμος δύο επιπέδων 

απέδωσε 100% ευαισθησία, 93.8% 

ειδικότητα, και 100% αρνητική προγνω-

στική αξία όσον αφορά τον αιφνίδιο 

καρδιακό θάνατο/κοιλιακή ταχυαρρυθ-

μία ή/και την πρόσφορη ενεργοποίηση 

των ICDs [40].  

Η πρώιμη εμφύτευση ICD σε 

ασθενείς με σημαντικά επηρεασμένη 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας 

αμέσως μετά από έμφραγμα του μυοκαρ-

δίου γενικά αποθαρρύνεται από τις 

τρέχουσες οδηγίες [3-5]. Δυο σημαντικές 

μελέτες, οι Defibrillator in Acute 

Myocardial Infarction Trial (DINAMIT) 

και Immediate Risk Stratification 

Improves Survival (IRIS), απέτυχαν να 

δείξουν βελτίωση της επιβίωσης σε 

ασθενείς με εμφύτευση ICD τις πρώτες 40 

ημέρες μετά από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου παρά τη σημαντική μείωση 

του αρρυθμικού θανάτου [41, 42]. Αυτό 

φαίνεται να εξηγείται από την ταυτό-

χρονη αύξηση της θνητότητας που 

οφείλεται σε μη αρρυθμικές αιτίες όπως η 

καρδιακή ανεπάρκεια ‘αντλίας’ και σε 

μηχανικές επιπλοκές του εμφράγματος 

[41-43]. Σε αντίθεση με τα παραπάνω, 

μία ερευνητική ομάδα από την Αυστραλία 

υποστηρίζει ότι η πρώιμη διαστρω-

μάτωση αρρυθμιολογικού κινδύνου με 

PVS ίσως να είναι ωφέλιμη σε μετεμφρα-

γματικούς επαναγγειωμένους ασθενείς με 

LVEF ≤40%. Πράγματι, μια αρνητική PVS 

(ακολουθώντας ένα επιθετικό πρωτό-

κολλο έως 4 διεγέρσεις) πριν την έξοδο 

των εν λόγω ασθενών από το νοσοκομείο 

φαίνεται να προβλέπει ένα ευνοϊκό 
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μακροπρόθεσμο αποτέλεσμα χωρίς την 

εμφύτευση ICD [44]. Αντίθετα, μια θετική 

πρώιμη PVS, ακόμη και αν αυτή 

επιτευχθεί σε μια δεύτερη προσπάθεια 

μετά από μια πρώτη αρνητική PVS, 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θανάτου 

ή κακοήθους αρρυθμίας [45]. Σε αυτό το 

πλαίσιο, η εν εξελίξει προοπτική μελέτη 

PROTECT-ICD εξετάζει το κατά πόσο μια 

πρώιμη ηλεκτροφυσιολογική μελέτη τις 

πρώτες 40 ημέρες μετά από το έμφραγμα 

του μυοκαρδίου μπορεί να καθοδηγήσει 

την προφυλακτική τοποθέτηση ICD, 

μελετώντας το κατά πόσο μια τέτοια 

στρατηγική μπορεί να οδηγήσει στη 

μείωση του αιφνίδιου καρδιακού θανά-

του και των κακοήθων αρρυθμιών [46]. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι οι Ευρωπαϊκές 

κατευθυντήριες οδηγίες ήδη προτείνουν 

την πρώιμη PVS μετά από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου (εντός 10 ημερών) σε 

ασθενείς με LVEF ≤40% με ένδειξη IIb [4].  

Είναι ευρέως γνωστό ότι τα οφέλη 

της θεραπείας με ICD σε ασθενείς με μη-

ισχαιμική καρδιομυοπάθεια είναι λιγό-

τερο ισχυρά σε σχέση με την ισχαιμική 

καρδιομυοπάθεια. Παρόλα αυτά, οι 

τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες προ-

τείνουν την τοποθέτηση ICD στους 

ασθενείς λειτουργικής κλάσης NYHA II-III 

με LVEF ≤35% (Πίνακας 2). Η αξία της 

θεραπείας με ICD σε ασθενείς με μη-

ισχαιμική καρδιομυοπάθεια αμφισβη-

τήθηκε πρόσφατα εξαιτίας των αποτελε-

σμάτων της μελέτης DANISH η οποία 

απέτυχε να δείξει σημαντική μείωση της 

ολικής θνητότητας παρά τη σημαντική 

μείωση του αιφνίδιου αρρυθμικού 

καρδιακού θανάτου σε ασθενείς με μη-

ισχαιμική καρδιομυοπάθεια και LVEF 

≤35% [47]. Όμως, πρέπει να σημειωθεί 

ότι η αυξημένη εφαρμογή βέλτιστης 

φαρμακευτικής θεραπείας καρδιακής 

ανεπάρκειας καθώς και η υψηλή 

επίπτωση θεραπείας καρδιακού επανα-

συχρονισμού στον πληθυσμό της μελέτης 

ίσως μείωσε τον κίνδυνο του θανάτου και 

ειδικότερα του αρρυθμικού θανάτου, 

περιορίζοντας τα πλεονεκτήματα της 

θεραπείας με ICD. Επιπρόσθετα, πρέπει 

να τονιστεί ότι σε ασθενείς <68 ετών, η 

ολική θνητότητα ήταν σημαντικά μικρό-

τερη στην ομάδα που έλαβε ICD [47]. 

Αυτό το εύρημα υποδεικνύει ότι η 

αυξημένη ηλικία και πιθανόν οι σχετιζό-

μενες συννοσηρότητες μετριάζουν την 

επίδραση της θεραπείας με ICD στην 

ολική θνητότητα. Ενδιαφέρον επίσης 

παρουσιάζει το γεγονός ότι πρόσφατες 

μετα-αναλύσεις οι οποίες συμπεριέλαβαν 

τα αποτελέσματα της μελέτης DANISH 
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ανέδειξαν σημαντική μείωση της ολικής 

θνητότητας, συμπεριλαμβανομένου του 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου, σε 

ασθενείς με μη-ισχαιμικη καρδιομυοπά-

θεια που είχαν λάβει ICD [28, 48, 49]. 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, τα 

επιπλέον επεμβατικά και μη επεμβατικά 

εργαλεία διαστρωμάτωσης αρρυθμιολο-

γικού κινδύνου φαίνεται να προσφέρουν 

ιδιαίτερη βοήθεια, ειδικά στην περί-

πτωση της μη-ισχαιμικής καρδιομυοπά-

θειας. Οι αρρυθμικοί δείκτες κινδύνου, η 

ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση, η 

ανίχνευση συγκεκριμένων γονιδιακών 

μεταλλάξεων και η ύπαρξη μυοκαρδιακής 

ίνωσης που είναι ανιχνεύσιμη με τη 

μαγνητική τομογραφία καρδιάς βοηθούν 

στο να αναγνωριστεί ο πραγματικός 

πληθυσμός ‘’υψηλού κινδύνου’’ που θα 

ωφεληθεί περισσότερο από την τοπο-

θέτηση ICD [28].  

Ο ρόλος της PVS όσον αφορά τη 

διαστρωμάτωση του αρρυθμιολογικού 

κινδύνου σε ασθενείς με μη-ισχαιμική 

καδιομυοπάθεια παραμένει αμφιλεγό-

μενος. Οι Αμερικανικές κατευθυντήριες 

οδηγίες υποστηρίζουν ότι θα πρέπει να 

γίνεται ηλεκτροφυσιολογική μελέτη μόνο 

στην περίπτωση της συγκοπής αγνώστου 

αιτιολογίας [3]. Από την άλλη μεριά, οι 

Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες 

αναφέρουν ότι η PVS μπορεί να 

χρησιμοποιείται ως μέσο διαστρωμά-

τωσης αρρυθμιολογικού κινδύνου σε 

ασθενείς με διατατική καρδιομυοπάθεια 

με ένδειξη κλάσης IIb [4]. Η πιθανή αξία 

της PVS στους ασθενείς με διατατική 

καρδιομυοπάθεια ενισχύθηκε πρόσφατα 

από μια πρooπτική μελέτη 157 ασθενών 

η οποία, κατά τη διάρκεια της μακρό-

χρονης παρακολούθησης, έδειξε ότι οι 

πρόσφορες θεραπείες των ICDs ή οι 

περιπτώσεις αιφνίδιου καρδιακού θανά-

του ήταν σημαντικά περισσότερες στους 

ασθενείς με θετική PVS [50].  

Το θέμα της βέλτιστης φαρμακευ-

τικής θεραπείας στους ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια χρήζει ιδιαίτερης 

προσοχής. Η αυξανόμενη εφαρμογή των 

σύγχρονων θεραπειών με βάση τις αρχές 

της αποδεικτικής ιατρικής οδηγεί στη 

μείωση του αιφνίδιου καρδιακού θανά-

του όπως φάνηκε στις μεγάλες κλινικές 

μελέτες-ορόσημο της καρδιακής ανεπάρ-

κειας. Ειδικότερα, μια πρόσφατη ανάλυ-

ση 12 κλινικών μελετών από το 1995 έως 

το 2014 ανέδειξε μείωση του αιφνίδιου 

θανάτου της τάξης του 44% [51]. 

Επομένως, τα κριτήρια εμφύτευσης ICD 

στην εποχή των σύγχρονων φαρμακευ-
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τικών θεραπειών πρέπει να είναι αυστη-

ρότερα, κάτι που ίσως πρέπει να 

εφαρμόζεται περισσότερο στην περίπτω-

ση της μη-ισχαιμικής καρδιομυοπάθειας. 

Πρέπει ακόμη να αναφερθεί ότι οι 

σύγχρονες φαρμακευτικές θεραπείες 

καθώς και άλλοι παράγοντες μπορεί να 

οδηγήσουν στην αύξηση του LVEF μετά 

την εμφύτευση ICD. Πράγματι, οι Zhang 

και συν. έδειξαν ότι τουλάχιστον 20% 

των ασθενών που λαμβάνουν ICD παρου-

σιάζουν βελτίωση του ΚΕΑΚ μεγαλύτερη 

του 35% μετά την εμφύτευση και 

επομένως παύουν να πληρούν τα κριτή-

ρια τοποθέτησης ICD [52]. Πρέπει λοιπόν 

να γίνει αντιληπτό ότι η καρδιακή ανε-

πάρκεια είναι μια δυναμική ασθένεια και 

ως εκ τούτου η περιοδική αξιολόγηση του 

αρρυθμιολογικού κινδύνου συμπεριλαμ-

βανομένων των προαναφερθέντων παρα-

μέτρων πέραν του ΚΕΑΚ θεωρείται 

επιβεβλημένη. Σε συμφωνία με τα 

παραπάνω, οι Kini και συν. έδειξαν ότι 

περίπου 25% των ασθενών που λαμβά-

νουν ICD για πρωτογενή πρόληψη μπορεί 

να μην πληρούν τις ενδείξεις τοποθέ-

τησης με βάση τις κατευθυντήριες 

οδηγίες τη στιγμή της αλλαγής γεννή-

τριας και αυτοί οι ασθενείς στη συνέχεια 

έχουν σημαντικά λιγότερες θεραπείες 

από τους ICDs [53]. Ωστόσο, μια 

απόφαση για στέρηση του ICD σε ασθε-

νείς με βελτιωμένο ΚΕΑΚ θα συνεπα-

γόταν και πάλι κάποιο κίνδυνο καθώς 

έχει δεχθεί ότι πρόσφορες εκφορτίσεις 

μπορούν να προκύψουν και μετά της 

αλλαγή της γεννήτριας στους ασθενείς 

αυτούς [54]. Επομένως, είναι λογικό να 

υποθέσουμε ότι μια πολυπαραγοντική 

εξατομικευμένη εκτίμηση του κινδύνου 

είναι η πιο κατάλληλη τακτική σε αυτές 

τις περιπτώσεις.   

Κληρονομικές  

Καρδιομυοπάθειες και 

Διαυλοπάθειες 

Γενικά, οι ασθενείς με κληρονομικές 

καρδιομυοπάθειες και διαυλοπάθειες που 

λαμβάνουν ICD είναι νεότεροι από τους 

αντίστοιχους με συστολική καρδιακή 

ανεπάρκεια. Επίσης, μακροπρόθεσμα οι 

ασθενείς αυτοί εμφανίζουν πιο συχνά 

επιπλοκές όπως προβλήματα με τα 

καλώδια και απρόσφορες εκφορτίσεις 

[55-57]. Σε αυτές τις περιπτώσεις και 

ειδικά όταν δεν υπάρχει βραδυκαρδιακή 

ένδειξη βηματοδότητησης, φαίνεται να 

είναι προτιμότερη η τοποθέτηση μονο-

εστιακών ICDs εξαιτίας της μείωσης του 

μακροπρόθεσμου κινδύνου των λοιμώ-

ξεων και άλλων επιπλοκών που σχετί-
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ζονται με τα καλώδια. Παρά την απουσία 

κολπικού καλωδίου το οποίο δυνητικά 

προσφέρει καλύτερη διάκριση των 

αρρυθμιών και με κατάλληλο προγραμ-

ματισμό των συσκευών, δεν φαίνεται να 

υπάρχει σημαντική διαφορά μεταξύ των 

μονοεστιακών και διεστιακών ICDs όσον 

αφορά τις απρόσφορες θεραπείες και τη 

θνητότητα [58]. Η δυνητική χρήση 

υποδόριων απινιδιστών είναι μια ακόμη 

επιλογή για αυτή την κατηγορία ασθενών 

και συζητείται διεξοδικότερα παρακάτω. 

Υπερτροφική Καρδιομυοπάθεια 

Η υπερτροφική καρδιομυοπάθεια είναι 

μια κληρονομική καρδιομυοπάθεια η 

οποία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου και κοιλια-

κών αρρυθμιών κυρίως κατά τη διάρκεια 

της άσκησης. Πολλοί παράγοντες κινδύ-

νου για αιφνίδιο καρδιακό θάνατο έχουν 

κατά καιρούς περιγραφεί στη βιβλιογρα-

φία. Μείζονες παράγοντες κινδύνου 

αποτελούν ο αποτραπέντας αιφνίδιος 

καρδιακός θάνατος, η εμμένουσα κοιλια-

κή ταχυκαρδία, το οικογενειακό ιστορικό 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου, η συγκο-

πή (πλην της αντανακλαστικής), η εκσε-

σημασμένη υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας (≥30 mm), τα πολλαπλά/ επανα-

λαμβανόμενα επεισόδια μη εμμένουσας 

κοιλιακής ταχυκαρδίας, το ανεύρυσμα 

της κορυφής της αριστερής κοιλίας, οι 

τιμές ΚΕΑΚ <50%, και η εκτεταμένη 

καθυστέρηση ενίσχυσης γαδολινίου στη 

μαγνητική τομογραφία καρδιάς (ύπαρξη 

εκτεταμένης ίνωσης) [6, 59]. Η θεραπεία 

με ICD θα πρέπει να εφαρμόζεται άμεσα 

σε όλες τις περιπτώσεις δευτερογενούς 

πρόληψης. Σε ασθενείς με ≥1 μείζονες 

παράγοντες κινδύνου θα πρέπει γίνεται 

εμφύτευση ICD στα πλαίσια της πρωτο-

γενούς πρόληψης [59]. Επιπλέον άλλοι 

‘τροποποιητές’ κινδύνου όπως η υποτα-

σική απάντηση στην άσκηση, η σημαντι-

κή απόφραξη του χώρου εξόδου της 

αριστερής κοιλίας κατά την ηρεμία και η 

ηλικία <60 έτη θα πρέπει να λαμβάνονται 

υπόψιν [59]. Είναι σημαντικό να αναφερ-

θεί ότι οι κατευθυντήριες οδηγίες δεν 

προτείνουν ούτε τον γενετικό έλεγχο, 

ούτε την PVS ως μέσα διαστρωμάτωσης 

κινδύνου [3]. Τέλος, οι υποδόριοι απινι-

δωτές μπορεί να πλεονεκτούν ως επιλογή 

στους νέους ασθενείς (βλέπε παρακάτω) 

[59]. 

Αρρυθμιογόνος 

Καρδιομυοπάθεια Της Δεξιάς 

Κοιλίας 

Η αρρυθμιογόνος καρδιομυοπάθεια της 

δεξιάς κοιλίας είναι μια κληρονομική 
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καρδιομυοπάθεια η οποία σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου και κοιλιακών αρρυθμιών 

κυρίως κατά τη διάρκεια της άσκησης 

[60, 61]. Όπως και σε άλλες περιπτώσεις, 

έτσι και σε ασθενείς με αρρυθμιογόνο 

καρδιομυοπάθεια της δεξιάς κοιλίας με 

ιστορικό αποτραπέντος αιφνίδιου καρδι-

ακού θανάτου ή εμμένουσας κοιλιακής 

ταχυκαρδίας προτείνεται με έμφαση η 

εμφύτευση ICD στα πλαίσια της 

δευτερογενούς πρόληψης. Μείζονες 

παράγοντες κινδύνου για αρρυθμιολο-

γικά συμβάντα σε αυτούς τους ασθενείς 

αποτελούν η αγνώστου αιτιολογίας συ-

γκοπή, τα επεισόδια μη εμμένουσας 

κοιλιακής ταχυκαρδίας και η μέτρια ή 

σοβαρή συστολική δυσλειτουργία της 

αριστερής ή της δεξιάς κοιλίας. Σε κείμενο 

ομοφωνίας η διεθνής ομάδα εργασίας για 

τη θεραπεία της αρρυθμιογόνου δυσπλα-

σίας της δεξιάς κοιλίας υποστηρίζει ότι η 

παρουσία οποιουδήποτε από τους παρα-

πάνω μείζονες παράγοντες κινδύνου από-

τελεί ένδειξη κλάσης IIa για την τοπο-

θέτηση ICD στα πλαίσια πρωτογενούς 

πρόληψης [60, 61]. Παρόλα αυτά, οι πιο 

πρόσφατες Αμερικανικές οδηγίες δεν 

προτείνουν την εμφύτευση ICD για πρω-

τογενή πρόληψη σε ασθενείς με αρρυθ-

μιογόνο δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας και 

μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία [3]. 

Ακόμη, κάθε φορά θα πρέπει να συνυπο-

λογίζεται η σχέση οφέλους και κόστους 

καθώς οι πιθανές επιπλοκές όπως τα 

προβλήματα με τη συσκευή ή τα καλώδια 

και οι απρόσφορες εκφορτίσεις ξεπερ-

νούν το επίπεδο του 8% ασθενών/έτος 

[60, 61]. 

Σύνδρομο Μακρού QT 

Τα συγγενή σύνδρομα μακρού QT (Long 

QT Syndromes - LQTS) είναι μια οικογέ-

νεια πρωτοπαθών ηλεκτρικών διαταρα-

χών που χαρακτηρίζονται από αυξημένη 

διάρκεια και ετερογένεια της κοιλιακής 

επαναπόλωσης και προδιαθέτουν σε πο-

λύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (torsades 

de pointes) και αιφνίδιο καρδιακό 

θάνατο [62, 63]. Όπως είναι γνωστό, η 

συμπαθητική δραστηριότητα διαδραμα-

τίζει σημαντικό ρόλο στην πρόκληση των 

αρρυθμιών αυτών και επομένως οι β-

αποκλειστές αποτελούν την κύρια θερα-

πεία σε ασθενείς με LQTS και QTc ≥470 

msec [3, 6, 62]. Εκτός από τους ασθενείς 

με αναταχθείσα καρδιακή ανακοπή, θα 

πρέπει ίσως να γίνεται εμφύτευση ICD 

και στους ασθενείς με LQTS και επανα-

λαμβανόμενα συγκοπτικά επεισόδια που 

βρίσκονται σε θεραπεία με β-αποκλειστή 

[3, 62, 64]. Η τοποθέτηση κολπικού 
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καλωδίου μπορεί να είναι απαραίτητη σε 

αυτούς τους ασθενείς (τοποθέτηση διε-

στιακού ICD) καθώς η συνεχής κολπική 

βηματοδότηση με σχετικά υψηλή συχνό-

τητα μπορεί να βραχύνει το διάστημα QT.    

Σύνδρομο Βραχέος QT 

Το σύνδρομο του βραχέος QT (Short QT 

Syndrome - SQTS) είναι μια σπάνια 

διαυλοπάθεια που σχετίζεται με αυξημέ-

νο κίνδυνο αιφνίδιου καρδιακού θανά-

του. Πιο συγκεκριμένα, οι ασθενείς με 

SQTS βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο 

συγκοπής, ακόμη και αιφνίδιου καρδια-

κού θανάτου, που φθάνει το επίπεδο του 

40% έως την ηλικία των 40 ετών [65]. Η 

τοποθέτηση ICD έχει ξεκάθαρη ένδειξη σε 

ασθενείς με αναταχθείσα καρδιακή ανα-

κοπή ή εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία / 

κοιλιακή μαρμαρυγή [3, 62, 65]. Σε 

ασυμπτωματικούς ασθενείς με SQTS δεν 

υπάρχουν δεδομένα που να υποστηρί-

ζουν την τοποθέτηση ICD. Όσον αφορά 

τους ασθενείς με SQTS και ισχυρό οικογε-

νειακό ιστορικό αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου υπάρχουν περιορισμένα δεδο-

μένα σύμφωνα με τα οποία η τοποθέτηση 

ICD θα πρέπει να εξετάζεται [65].   

Σύνδρομο Brugada 

Το σύνδρομο Brugada (BrS) είναι μια 

πρωτοπαθής ηλεκτρική διαταραχή που 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου εξαιτίας κακοήθων 

κοιλιακών αρρυθμιών. Στους συμπτωμα-

τικούς ασθενείς, δηλαδή εκείνους με από-

τραπέντα αιφνίδιο καρδιακό θάνατο/-

εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, συγκο-

πή, ή νυχτερινή αγωνιώδη αναπνοή, θα 

πρέπει να εμφυτεύεται ICD σε όλες τις 

περιπτώσεις [62]. Σε αντίθεση με την 

παραπάνω σαφή σύσταση, η διαστρω-

μάτωση κινδύνου και η αντιμετώπιση 

των ασυμπτωματικών περιπτώσεων πα-

ραμένει αμφιλεγόμενη [66, 67]. Πολλοί 

κλινικοί, ηλεκτροκαρδιογραφικοί και 

επεμβατικοί δείκτες έχουν συσχετισθεί με 

αυξημένο αρρυθμικό κίνδυνο. Αυτοί 

περιλαμβάνουν την ηλεκτροκαρδιογρα-

φική εικόνα του αυτόματου τύπου I 

Brugada μοτίβου, το κατακερματισμένο 

QRS, την πρώιμη επαναπόλωση στις 

κατωτεροπλάγιες απαγωγές, το ευρύ 

και/ή μεγάλο κύμα S στην απαγωγή I, τη 

δυσλειτουργία του φλεβοκόμβου, το 

αυξημένο διαστήμα Tpeak-Tend, το αυξη-

μένο διάστημα PQ ≥170 msec στην 

απαγωγή V1, το παρατεταμένο διάστημα 

QTc, την αυξημένη εναλλαγή του κύματος 

T (T-wave alternans), την ύπαρξη κολπι-

κής μαρμαρυγής, την πρώιμη ανάσπαση 

του τμήματος ST κατά τη φάση αποκα-

τάστασης της δοκιμασίας κόπωσης, την 
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βραχεία κοιλιακή δραστική ανερέθιστη 

περίδο (<200 msec) και την πρόκληση 

πολύμορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας/-

κοιλιακής μαρμαρυγής κατά την ηλεκτρο-

φυσιολογική μελέτη [66, 67]. Παρότι η 

αξία της PVS όσον αφορά τη 

διαστρωμάτωση κινδύνου των ασυμπτω-

ματικών ασθενών με BrS αμφισβητείται, 

υπάρχουν δεδομένα που συνηγορούν 

υπέρ της προγνωστικής της αξίας για 

μελλοντικά αρρυθμικά επεισόδια και 

ειδικότερα όταν χρησιμοποιούνται λιγό-

τερο επιθετικά πρωτόκολλα (έως δύο 

έκτακτα ερεθίσματα) [67-70]. Επομένως, 

η εμφύτευση ICD είναι εύλογη στις περι-

πτώσεις με ηλεκτροκαρδιογραφική εικό-

να αυτόματου ή επαγόμενου με το 

εμπύρετο τύπου I Brugada και ταυτό-

χρονη ύπαρξη επιπλέον κλινικών και 

ηλεκτροκαρδιογραφικών παραμέτρων 

υψηλού κινδύνου ή θετική PVS [66-70]. 

Κατεχολαμινεργική Πολήμορφη 

Κοιλιακή Ταχυκαρδία 

Η κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλια-

κή ταχυκαρδία (Catecholaminergic Poly-

morphic Ventricular Tachycardia - CPVT) 

είναι μια σπάνια κακοήθης διαυλοπάθεια 

που σχετίζεται με υψηλή επίπτωση 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου κυρίως 

κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφη-

βικής ηλικίας [62, 71]. Στην αρρυθμι-

ολογική αυτή οντότητα το φυσικό και 

ψυχολογικό στρες μπορούν να επάγουν 

πολύμορφη ή αμφίδρομη (bidirectional) 

κοιλιακή ταχυκαρδία [71]. Γενικά το 

βασικό ηλεκτροκαρδιογράφημα είναι 

φυσιολογικό. Έχει επισημανθεί ότι η 

εικόνα πρώιμης επαναπόλωσης σε ασθε-

νείς με CPVT σχετίζεται με συγκοπή και 

ότι στα πλαίσια της συγκοπής η ύπαρξη 

πρώιμης επαναπόλωσης αποτελεί παρά-

γοντα κινδύνου [72]. Σε ασθενείς με CPVT 

που θεραπεύονται με επαρκείς ή μέγιστες 

ανεκτές δόσεις β-αποκλειστών και 

συνεχίζουν να παρουσιάζουν επαναλαμ-

βανόμενα επεισόδια κοιλιακής ταχυκαρ-

δίας ή συγκοπής προτείνεται η εντατικο-

ποίηση της θεραπείας με εφαρμογή 

συνδυαστικής θεραπευτικής αγωγής (π.χ. 

β-αποκλειστής, φλεκαϊνίδη), με συμπαθη-

τική απονεύρωση της αριστερής κοιλίας 

και/ή με τοποθέτηση ICD [3]. Η βελτ-

ιστοποίηση της φαρμακευτικής αγωγής 

και/ή η συμπαθητική απονεύρωση μετά 

την τοποθέτηση ICD είναι πράξεις επιβε-

βλημένες στους ασθενείς με CPVT καθώς 

τυχόν πρόσφορες εκφορτίσεις μπορεί 

αυτές καθαυτές να επιδεινώσουν τις 

κοιλιακές αρρυθμίες και να προκαλέσουν 

ηλεκτρική θύελλα κάτι που εξηγείται από 

την απελευθέρωση κατεχολαμινών από 
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τον πόνο και τον φόβο [71]. Τέλος, πρέπει 

να αναφερθεί ότι οι απρόσφορες εκφορ-

τίσεις και οι επιπλοκές που σχετίζονται 

με τα καλώδια είναι πολύ συχνές σε 

αυτόν τον πληθυσμό [57].   

Σύνδρομο Πρώιμης 

Επαναπόλωσης 

Το σύνδρομο πρώιμης επαναπόλωσης 

(Early Repolarization Syndrome - ERS) 

αποτελεί μια από τις εκφάνσεις των συν-

δρόμων του κύματος J που περιλαμ-

βάνουν το BrS και σχετίζονται συνολικά 

με αυξημένη προδιάθεση για πολύμορφη 

κοιλιακή ταχυκαρδία και κοιλιακή μαρμα-

ρυγή [66]. Η ηλεκτροκαρδιογραφική 

εικόνα η οποία θεωρείται κακοήθης περι-

λαμβάνει κόμβωση ή επιπέδωση (not-

ching ή slurring) στο τέλος του QRS 

ταυτόχρονα με ανάσπαση του τμήματος 

ST που έχει οριζόντια ή κατιούσα φορά 

στις κατωτεροπλάγιες απαγωγές [66, 

73]. Το Shanghai Score System το οποίο 

περιλαμβάνει μια πλειάδα κλινικών και 

ηλεκτροκαρδιογραφικών παραμέτρων 

προτάθηκε πρόσφατα ως εργαλείο για τη 

διάγνωση του ERS [66]. Οι ασθενείς με 

ERS και προηγηθείσα αναταχθείσα 

καρδιακή ανακοπή ή εμμένουσα κοιλιακή 

ταχυκαρδία πρέπει να λαμβάνουν ICD 

(ένδειξη κλάσης Ι) [3, 62, 66]. 

Επιπρόσθετα, οι ασθενείς με ERS, συγκο-

πή και ισχυρό οικογενειακό ιστορικό 

αιφνίδιου καρδιακού θανάτου καθώς και 

οι ασυμπτωματικοί ασθενείς με κακοήθη 

ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα και ισχυ-

ρό οικογενειακό ιστορικό αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου θα πρέπει επίσης να 

εξετάζονται ως πιθανοί λήπτες θεραπείας 

με ICD [62, 66].   

Οι Απινιδιστές σε Συγγενείς 

Καρδιοπάθειες 

Η εμφύτευση ICDs στους ασθενείς με 

συγγενή καρδιοπάθεια ενέχει σημαντικές 

προκλήσεις. Αρκετά συχνά προκαλούνται 

σημαντικές τεχνικές δυσκολίες εξαιτίας 

ανατομικών κωλυμάτων όπως αποφρα-

γμένων φλεβών, νόσου των κολποκοι-

λιακών βαλβίδων και ενδοκαρδιακών 

επικοινωνιών (shunts) [74]. Σε μία 

πρόσφατη μετα-ανάλυση αναφέρθηκαν 

αρκετά υψηλά ποσοστά πρόσφορων 

εκφορτίσεων στους ασθενείς αυτούς, 

τόσο στα πλαίσια της πρωτογενούς όσο 

και δευτερογενούς πρόληψης [75]. Εξαι-

τίας των νεαρότερων ηλικιών και των 

χαμηλότερων ποσοστών θανάτου, τα 

οφέλη των ICDs φαίνεται να είναι μεγα-

λύτερα στους ασθενείς με συγγενή 

καρδιακή νόσο από τους ασθενείς με 

επίκτητη καρδιοπάθεια [75]. Παρόλα 
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αυτά, τα ποσοστά των απρόσφορων 

εκφορτίσεων και των επιπλοκών στον 

πληθυσμό αυτό είναι υψηλά και θα 

πρέπει να λαμβάνονται σοβαρά υπ’ όψιν 

[75]. Στις πρόσφατες κατευθυντήριες 

οδηγίες [3], επισημαίνεται ότι στις 

περιπτώσεις εμμένουσας ή αιμοδυναμικά 

ασταθούς κοιλιακής ταχυκαρδίας θα 

πρέπει πρώτα να διορθώνονται τυχόν 

υπολειπόμενες αιμοδυναμικές διαταρα-

χές (είτε με καθετηριασμό, είτε χειρουρ-

γικά), και μετά να γίνεται εκτίμηση για 

πιθανή κατάλυση της αρρυθμίας ή εμφύ-

τευση ICD. Όσον αφορά τη δευτερογενή 

πρόληψη, συνίσταται η εμφύτευση ICD 

επί απουσίας αναστρέψιμων αιτιών [3]. 

Σε ασθενείς με διορθωμένη φυσιολογία 

Fontan και αυξημένο αρρυθμικό φορτίο η 

ηλεκτροφυσιολογική μελέτη είναι 

χρήσιμη στην αξιολόγηση του αρρυ-

θμιολογικού κινδύνου και εάν αποβεί 

θετική θα πρέπει να τοποθετείται ICD 

(ένδειξη κλάσης IIa) [3]. Επιπλέον, στους 

ασθενείς με συγκοπή και διορθωμένη 

μέτρια ή σοβαρή σύμπλοκη συγγενή 

καρδιακή νόσο και τουλάχιστον μέτρια 

συστολική δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας ή σημαντική υπερτροφία, θα 

πρέπει να γίνεται εμφύτευση ICD με ή 

χωρίς θετική ηλεκτροφυσιολογική μελέτη 

(ένδειξη κλάσης IIa) [3]. Εξαιτίας της 

νεαρής ηλικίας των ασθενών με συγγενή 

καρδιακή νόσο και ICDs (μέση ηλικία 

εμφύτευσης τα 36.5 έτη) [75], ίσως να 

έχει κάποια πλεονεκτήματα η χρήση 

υποδόριων ICDs (βλέπε παρακάτω).  

Εμφύτευση Απινιδιστών στην 

Παιδική Ηλικία 

Οι ενδείξεις για την εμφύτευση ICDs στα 

παιδιά δεν διαφέρουν ουσιαστικά από 

εκείνες των ενηλίκων. Οι ICDs χρησιμο-

ποιούνται με αυξανόμενη συχνότητα 

στην παιδική ηλικία με στόχο την πρό-

ληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου 

σε περιπτώσεις συγγενούς καρδιακής 

νόσου, καρδιομυοπαθειών και διαυλοπα-

θειών [76, 77]. Αξίζει να αναφερθεί ότι τα 

τελευταία χρόνια παρατηρείται μια 

σχετική αύξηση της εμφύτευσης στα 

πλαίσια της πρωτογενούς πρόληψης σε 

σχέση με τη δευτερογενή πρόληψη [77]. 

Για αυτή την τάση φαίνεται να είναι 

υπεύθυνη η τεχνολογική πρόοδος, η 

γρηγορότερη διάγνωση των διαυλοπα-

θειών και η αυξανόμενη επιβίωση των 

παιδιών με συγγενή καρδιακή νόσο [77]. 

Παρόλα αυτά, πρέπει να αναφερθεί ότι 

μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν δεδομένα 

από κλινικές μελέτες όσον αφορά το 

όφελος της πρωτογενούς πρόληψης με 

ICDs σε παιδιατρικούς πληθυσμούς [77]. 
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Η απόφαση να τοποθετηθεί ένας ICD σε 

ένα παιδί είναι ένα πολύ περίπλοκο 

ζήτημα δεδομένου του μακρού χρονικού 

διαστήματος για το οποίο θα είναι 

τοποθετημένα τα καλώδια και του σχετι-

ζόμενου αθροιστικού κινδύνου επιπλο-

κών. Επιπλέον, η εμφύτευση ICD σε 

παιδιατρικούς ασθενείς αποτελεί πρό-

κληση από τεχνικής άποψης. Σε ορισμένα 

βρέφη και παιδιά μικρής ηλικίας και 

γενικότερα σε περιπτώσεις χωρίς 

κεντρική φλεβική πρόσβαση, το καλώδιο 

του ICD τοποθετείται στον περικαρδιακό 

χώρο ενώ η γεννήτρια σε κοιλιακή θήκη. 

Όμως, η αντοχή των συστημάτων αυτών 

είναι σημαντικά περιορισμένη σε σύγκρι-

ση με τις συμβατικές συσκευές που 

χρησιμοποιούν διαφλεβική πρόσβαση 

[76]. Η εμφύτευση ICDs στον παιδιατρικό 

πληθυσμό σχετίζεται με αυξημένα ποσο-

στά απρόσφορων θεραπειών, μηχανικών 

επιπλοκών που σχετίζονται με τα 

καλώδια, αλλά και ψυχικής δυσφορίας σε 

σύγκριση με τους ενήλικες ασθενείς [76]. 

Η υποδόρια εμφύτευση ICD είναι μια 

ακόμη επιλογή, αλλά η χρήση της σε 

παιδιά μικρότερης ηλικίας είναι 

προβληματική στις περισσότερες περι-

πτώσεις εξαιτίας του μεγάλου μεγέθους 

της γεννήτριας που μπορεί να προκαλέσει 

προβλήματα αισθητικής φύσεως ή να 

οδηγήσει σε εξωτερίκευση της συσκευής 

ή των καλωδίων [76].  

Υποδόριοι απινιδιστές 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, ένα σημα-

ντικό ποσοστό των κλασσικών διαφλέ-

βιων συστημάτων ICDs είναι επιρρεπή σε 

μακροχρόνιες επιπλοκές. Τα προβλήματα 

με τα καλώδια όπως για παράδειγμα οι 

μηχανικές επιπλοκές και οι λοιμώξεις 

αυξάνουν σημαντικά τη νοσηρότητα και 

τη θνητότητα των προσβεβλημένων 

ασθενών [78]. Ο πρόσφατος σχεδιασμός 

ενός εξ’ ολοκλήρου υποδόριου απινι-

δωτικού συστήματος το οποίο παρέχει 

αποτελεσματικότητα αλλά και ασφάλεια 

αντιπροσωπεύει μια καινοτόμα προσέγ-

γιση που μπορεί να είναι χρήσιμη σε 

συγκεκριμένες περιπτώσεις [79, 80]. 

Πράγματι, όπως έχει φανεί από μεγάλες 

σειρές ασθενών, οι υποδόριοι ICDs έχουν 

παρόμοια αποτελεσματικότητα με εκείνη 

των διαφλέβιων ICDs όσον αφορά την 

επιτυχή καρδιομετατροπή της κοιλιακής 

ταχυκαρδίας και κοιλιακής μαρμαρυγής 

[81]. Όμως οι συσκευές αυτές δεν έχουν 

τη δυνατότητα μόνιμης βηματοδότησης 

ούτε αντιταχυκαρδιακής βηματοδότησης. 

Επομένως, οι ασθενείς με ενδείξεις 

βραδυκαρδιακής βηματοδότησης δεν 

απότελούν υποψήφιους λήπτες υποδό-
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ριων ICDs. Επιπλέον, πρέπει να ανα-

φερθεί ότι δεν υπάρχει επί του παρόντος 

η δυνατότητα αναβάθμισης των υποδό-

ριων ICDs σε συσκευές θεραπείας καρδια-

κού επανασυγχρονισμού.  

Η απουσία διαφλέβιων καλωδίων 

καθιστά τους υποδόριους ICDs μια ελκυ-

στική επιλογή για τους νέους ασθενείς 

που έχουν αυξημένο δια βίου κίνδυνο 

ενδοκαρδίτιδας ή πολλαπλούς παράγο-

ντες κινδύνου για λοιμώξεις. Παρότι η 

λοίμωξη των υποδόριων τμημάτων των 

απινιδωτικών συστημάτων δεν είναι 

ασήμαντη ως επιπλοκή, δεν αποτελεί 

συνήθως συχνό πρόβλημα με την αυξανό-

μενη εμπειρία εμφύτευσεων [79]. Είναι 

λογικό να ειπωθεί ότι οι ασθενείς με 

κληρονομικές καρδιακές διαυλοπάθειες 

που σχετίζονται με πολύμορφη κοιλιακή 

ταχυκαρδία / κοιλιακή μαρμαρυγή 

αποτελούν ιδανικούς υποψήφιους για 

εμφύτευση υποδόριων ICDs δεδομένου 

του γεγονότος ότι η αντιταχυκαρδιακή 

βηματοδότηση δεν είναι αποτελεσματική 

σε αυτές τις περιπτώσεις. Πράγματι, οι 

τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες 

προκρίνουν την τοποθέτηση υποδόριων 

ICDs αυτούς τους ασθενείς [3]. Επιπλέον, 

σε ασθενείς υψηλού κινδύνου με 

σύμπλοκη συγγενή καρδιοπάθεια καθώς 

και σε ασθενείς με σύνθετη ανατομία του 

φλεβικού συστήματος χωρίς ένδειξη 

βηματοδότησης θα πρέπει να εξετάζεται 

η τοποθέτηση υποδόριων ICDs [82, 83]. 

Παρόλα αυτά, ένα σημαντικό μέρος των 

ασθενών αυτών μπορεί τελικά να μην 

πληρούν τα ηλεκτροκαρδιογραφικά κρι-

τήρια επιλογής των υποψήφιων για 

υποδόριο σύστημα [84]. Ακόμη, πρέπει να 

αναφερθεί ότι τα προβλήματα της 

λειτουργίας της αίσθησης των καλωδίων 

και οι απρόσφορες εκφορτίσεις είναι 

περισσότερο συχνά στους υποδόριους σε 

σχέση με τους συμβατικούς ICDs, παρόλο 

που η διεξοδική διαλογή των ασθενών 

και οι βελτιώσεις των αλγορίθμων και 

του προγραμματισμού των συσκευών 

έχουν περιορίσει σημαντικά τα 

προβλήματα αυτά. Τέλος, είναι σημαντικό 

να αναφερθεί ότι οι ασθενείς με υπερτρο-

φική καρδιομυοπάθεια, σύνδρομο Bruga-

da, και αρρυθμιογόνο καρδιομυοπάθεια 

της δεξιάς κοιλίας έχουν αυξημένο 

κίνδυνο για απρόσφορες εκφορτίσεις 

[85].   

Συμπεράσματα και Μελλοντικές 

Κατευθύνσεις  

Οι ενδείξεις για την εμφύτευση ICDs είναι 

σχετικά ξεκάθαρες όσον αφορά τις 

περιπτώσεις δευτερογενούς πρόληψης, 
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αλλά πολλές πτυχές της πρωτογενούς 

πρόληψης χρήζουν περαιτέρω διευκρί-

νησης. Στις καρδιομυοπάθειες με επηρεα-

σμένη λειτουργικότητα της αριστερής 

κοιλίας η χρήση του ΚΕΑΚ ως μοναδικού 

μέσου για τη διαστρωμάτωση του 

αρρυθμιολογικού κινδύνου έχει πτωχή 

προγνωστική αξία. Επιπλέον, η πλειο-

νότητα των αιφνίδιων θανάτων εμφανί-

ζεται σε ασθενείς με περισσότερο 

διατηρημένη συστολική λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας. Νέα σχήματα δια-

στρωμάτωσης κινδύνου πέραν του ΚΕΑΚ 

που περιλαμβάνουν μη-επεμβατικούς και 

επεμβατικούς αρρυθμικούς δείκτες θα 

πρέπει να αξιολογηθούν προσεκτικά σε 

προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες. 

Αντίστοιχα, θα πρέπει να δημιουργηθούν 

πολυπαραμετρικά συστήματα διαστρω-

μάτωσης κινδύνου που να είναι ικανά να 

καθοδηγήσουν αξιόπιστα τη θεραπεία με 

ICD για την πρωτογενή πρόληψη των 

ασθενών με κληρονομικές καρδιομυο-

πάθειες και διαυλοπάθειες. Τέλος, η 

μακροπρόθεσμη αξία καινοτόμων συ-

σκευών όπως οι υποδόριοι ICDs πρέπει 

να αξιολογηθεί περαιτέρω σε συγκεκρι-

μένους πληθυσμούς ασθενών. 
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