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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Ο αυτόματος διαχωρισμός των στεφανιαίων αγγείων 

(ΑΔΣ) ορίζεται ως ο διαχωρισμός μιας επικαρδιακής 
αρτηρίας, που δεν σχετίζεται με αθηροσκλήρωση ή 
τραύμα και δεν είναι ιατρογενής. Αφορά κυρίως σε 
γυναίκες, νεαρής σχετικά ηλικίας, χωρίς ιδιαίτερους 
προδιαθεσικούς παράγοντες στεφανιαίας νόσου. 
Αρκετά χρόνια μετά την πρώτη ανακάλυψη της νόσου, 
το 1931, απο τους Pretty et al, ο ΑΔΣ αναγνωρίζεται 
πλέον ως αιτία αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Συνε-
πώς, όλο και περισσότερα δεδομένα προκύπτουν 
για τη διάγνωση και τη διαχείριση των περιπτώσεων 
αυτών, από διεθνή άρθρα, που τονίζουν πως ο ΑΔΣ 
είναι πιο συχνός απ’ ότι θεωρούταν και πως πρέ-
πει να αντιμετωπίζεται διαφορετικά από το αθηρο-
σκληρωτικό οξύ στεφανιαίο επεισόδιο. Ωστόσο, τα 
δεδομένα προκύπτουν κυρίως από αναδρομικές και 
από μελέτες παρατήρησης, χωρίς αυτό να σημαίνει 
ότι δεν περιμένουμε νεότερες μελέτες στο μέλλον.

Στην τρέχουσα ανασκόπηση θα αναφερθού-
με στα στοιχεία φυσιολογίας και αιτιολογίας του 
ΑΔΣ, στη διάγνωση και την αντιμετώπισή του και 
σε προβληματισμούς που προκύπτουν από τη μα-
κροχρόνια παρακολούθηση των ασθενών αυτών. 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ
Η αληθής επίπτωση του ΑΔΣ παραμένει ασα-

φής, λόγω της υποδιάγνωσης της νόσου, ωστόσο 

νεότερα αγγειογραφικά δεδομένα αναδεικνύουν 
επίπτωση 2-4% στα οξέα στεφανιαία επεισόδια1, 2. 
Η νόσος εμφανίζεται κατά πλειοψηφία στις γυναί-
κες (έως και 90%)3 και αποτελεί το 35% των οξέων 
εμφραγμάτων σε γυναίκες κάτω των 50 ετών4 και 
43% των στεφανιαίων επεισοδίων σχετιζόμενων με 
την κύηση5. Ωστόσο, ο ΑΔΣ δεν είναι μόνο πάθη-
ση της κύησης, όπως θεωρούταν, καθώς, εκ του 
συνόλου των αυτόματων διαχωρισμών, η κύηση 
αποτελεί μόνο το 10% των περιπτώσεων3.

Αν και ο ΑΔΣ αφορά σε όλα τα αγγεία, κυριαρχεί 
ο πρόσθιος κατιών (32%-46% των περιπτώσεων) και 
εμφανίζεται κυρίως στα μέσα και άπω τμήματα των 
αγγείων. Κυριαρχεί η λευκή φυλή, χωρίς όμως να 
αποκλείεται κάποια εθνολογική ομάδα6,7.

ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΙΑ
Ο ΑΔΣ χαρακτηρίζεται από τον αυτόματο 

σχηματισμό ενός ενδοτοιχωματικού αιματώματος 
εντός της στεφανιαίας αρτηρίας. Ο διαχωρισμός 
πραγματοποιείται στο έξω τρίτο του μέσου χιτώ-
να, καθώς το αιμάτωμα καταλαμβάνει το σημείο 
του διαχωρισμού και πιέζει τον αληθή αυλό, προ-
καλώντας οξύ στεφανιαίο επεισόδιο (Εικόνα 1Α). 
Υπάρχουν δύο θεωρίες σχετικά με το σχηματισμό 
του ψευδοαυλού. Το μοντέλο “μέσα- έξω” (Εικόνα 
1Β), όπου το αρχικό γεγονός είναι η πρόκληση μιας 
ενδοθηλιακής σχάσης, που επιτρέπει στο αίμα να 
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εισέλθει δια του έσω χιτώνα και να συσσωρευθεί8 
στον μέσο, και το μοντέλο “έξω-μέσα” (Εικόνα 1C), 
όπου το πρωτογενές γεγονός είναι η διαταραχή κά-
ποιου αγγείου εκ των vasa vasorum, οδηγώντας 
απευθείας σε αιμορραγία εντός του μέσου χιτώνα 
και επακόλουθη ρήξη εντός αυλού9. 

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ
Στον ΑΔΣ συνήθως εκλείπουν οι κλασικοί παρά-

γοντες κινδύνου στεφανιαίας νόσου. Η εμφάνιση 
του ΑΔΣ έχει συσχετισθεί με διάφορους άλλους 
παράγοντες, όπως υποκείμενες αρτηριοπάθειες, 
γενετικοί παράγοντες, ορμονολογικές επιδράσεις, 
συστηματικές φλεγμονώδεις παθήσεις, περιβαλλο-
ντικοί παράγοντες και παράγοντες που προκαλούν 
έντονο ψυχικό στρες.

αγνοηθεί, τουλάχιστον σε μικροαγειακό επίπεδο και 
επίπεδο συνδετικού ιστού. 

ΑΔΣ έχει διαγνωσθεί σε πρωτότοκες, έγκυες, 
λεχοείδες, πολύτεκνες, μετεμμηνοπαυσιακές10, ενώ 
δεν τεκμηριώνεται σαφής συσχέτιση με περιπτώσεις 
γυναικών που λαμβάνουν αντισυλληπτικά δισκία 
και θεραπείες υποκατάστασης εμμηνόπαυσης ή 
αλλες εξωγενείς ορμόνες11.

Ο ΑΔΣ, που σχετίζεται με την κύηση, μπορεί να 
εμφανιστεί οποιαδήποτε στιγμή της κύησης, συνή-
θως στο τρίτο τρίμηνο. Στην πλειονότητα, πάντως, 
των περιπτώσεων εμφανίζεται μετά τον τοκετό (70%) 
και ιδίως κατά την πρώτη εβδομάδα της λοχείας12. Πε-
ριπτώσεις που εμφανίζεται ο διαχωρισμός αργότερα 
ή έως και ένα χρόνο μετά τον τοκετό σχετίζονται με 
παράταση του χρόνου θηλασμού. Στις περιπτώσεις 
διαχωρισμού σχετιζόμενου με κύηση, η εικόνα τείνει 
να είναι πιο δραματική με έκπτωση της συστολικής 
λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, καταπληξία και 
πολυαγγειακό διαχωρισμό ή διαχωρισμό στελέχους13,14. 
Ο διαχωρισμός της κύησης αφορά σε 1,8 ανά 100.000 
κυήσεις, 5-17% του συνόλου των διαχωρισμών και 15-
43% του συνόλου των οξέων στεφανιαίων επεισοδίων 
της κύησης15. Οι γυναίκες με διαχωρισμό της κύησης 
έχουν μεγαλύτερα ποσοστά προηγηθείσας προεκλαμ-
ψίας ή θεραπείας υπογονιμότητας και είναι μάλλον 
μεγαλύτερης ηλικίας στην πρώτη κύηση, πολύτοκες 
και έχουν συχνότερα ιστορικό ημικρανίας, χρόνιας 
υπέρτασης ή χρόνιας καταθλιπτικής συνδρομής14.

Ινομυώδης δυσπλασία και άλλες αρτηριοπάθειες
Η ινομυώδης δυσπλασία είναι μία μη αθηρο-

σκληρωτική, μη φλεγμονώδης αγγειακή νόσος, που 
αφορά κυρίως σε μεσήλικες γυναίκες και προσβάλλει 
σχεδόν οποιοδήποτε αγγείο, προκαλώντας αρτηριακή 
στένωση, ανεύρυσμα, ελίκωση ή διαχωρισμό του 
αγγείου. Η πολυεστιακή ινομυώδης δυσπλασία είναι 
ο συνηθέστερος τύπος, με εναλλασσόμενες περιοχές 
στένωσης και διάτασης, ενώ η εστιακή απαντά σε 
λιγότερο από το 10% των περιπτώσεων και αφορά 
σε μια εστία αγγειακής στένωσης16. Η ινομυώδης 
δυσπλασία είναι η πιο συχνή μη στεφανιαία αγγειακή 
ανωμαλία, που ανευρίσκεται σε ασθενείς με αυτόμα-
το διαχωρισμό στεφανιαίων αγγείων, με επίπτωση 
41-86% 3. Η ινομυώδης δυσπλασία και ο αυτόματος 
διαχωρισμός σχετίζονται σε γενετικό επίπεδο με την 

(1Β) “μέσα- έξω”, (1C)  “έξω-μέσα”3
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 Εικόνα 1. Σχηματική αναπαράσταση των πιθανών μηχανισμών 
αυτόματου διαχωρισμού. 
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Γυναικείες ορμόνες και κύηση 

 H πλειονότητα των ασθενών με  αυτόματο διαχωρισμό είναι, όπως αναφέρθηκε, 

γυναίκες, συνεπώς ο ρόλος των γυναικείων ορμονών δεν μπορεί να αγνοηθεί, τουλάχιστον 

σε μικροαγειακό επίπεδο και επίπεδο συνδετικού ιστού.  

 ΑΔΣ έχει διαγνωσθεί σε πρωτότοκες, έγκυες, λεχοείδες, πολύτεκνες, 

μετεμμηνοπαυσιακές, [10]  ενώ δεν τεκμηριώνεται σαφής συσχέτιση με περιπτώσεις 

γυναικών που λαμβάνουν αντισυλληπτικά δισκία και θεραπείες υποκατάστασης 

εμμηνόπαυσης ή αλλες εξωγενείς ορμόνες. [11] 
 Ο ΑΔΣ που σχετίζεται με την κύηση μπορεί να εμφανιστεί οποιαδήποτε στιγμή της 

κύησης, συνήθως στο τρίτο τρίμηνο. Στην πλειονότητα, πάντως, των περιπτώσεων 

εμφανίζεται μετά τον τοκετό (70%) και ιδίως κατά την πρώτη εβδομάδα της λοχείας.[12] 
Περιπτώσεις που εμφανίζεται ο διαχωρισμός αργότερα ή εως και ένα χρόνο μετά τον τοκετό 

Εικόνα 2. Χειρουργική εικόνα (Α) και ιστολογική εικόνα (Β) 
αυτόματου διαχωρισμού με πίεση του αληθούς αυλού από 
αιμάτωμα εντός του ψευδοαυλού3.

Γυναικείες ορμόνες και κύηση
H πλειονότητα των ασθενών με αυτόματο διαχω-

ρισμό είναι, όπως αναφέρθηκε, γυναίκες, συνεπώς 
ο ρόλος των γυναικείων ορμονών δεν μπορεί να 
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ανακάλυψη μιας κοινής παραλλαγής στο χρωμό-
σωμα 6, την rs9349379-A, που αποτελεί παράγοντα 
κινδύνου και για τις δύο νόσους17, 18. Πιθανώς, λοιπόν, 
ο αυτόματος διαχωρισμός να είναι η στεφανιαία 
εκδήλωση της ινομυώδους δυσπλασίας19.

Γενετική
Η συσχέτιση κληρονομικών αορτοπαθειών με την 

εμφάνιση αυτόματου διαχωρισμού απαντά στο 5% 
των περιπτώσεων. Το σύνδρομο Ehlers-Danlos από 
μετάλλαξη του COL3A1, το σύνδρομο Marfan (από 
μετάλλαξη του FBN1), το σύνδρομο Loeys-Dietz (που 
σχετίζεται με τα γονίδια TGFBRI, TGFBR2 SMAD3) έχουν 
συσχετισθεί με την εμφάνιση αυτόματου διαχωρισμού, 
όπως επίσης και η πολυκυστική νόσος του νεφρού. 
Οικογενειακή συσχέτιση αναγνωρίζεται σε ποσοστό 
1,2%, σύμφωνα με μελέτη των Goel et al από 421 ασθε-
νείς με αυτόματο διαχωρισμό στεφανιαίων αγγείων20. 

Φλεγμονώδεις καταστάσεις
Δεν υπάρχει ιδιαίτερη συσχέτιση του αυτόματου 

διαχωρισμού με φλεγμονώδεις καταστάσεις. Κάποια 
case reports αναφέρουν εμφάνιση αυτόματου δια-
χωρισμού σε ασθενείς με συστηματικό ερυθηματώδη 
λύκο, φλεγμονώδη νόσο του εντέρου, σαρκοείδωση, 
κρυοσφαιριναιμία στα πλαίσια ηπατίτιδας C και αγ-
γειίτιδες, που μπορεί να καταδεικνύουν κάποια συ-
σχέτιση φλεγμονωδών διεργασιών με την εμφάνιση 
διαχωρισμού σε μικρό ποσοστό ασθενών, αλλά αυτό 
μένει να επιβεβαιωθεί από μεγαλύτερες μελέτες21.

Αθηροσκληρωτικοί παράγοντες κινδύνου
Συνήθως στους ασθενείς με αυτόματο διαχω-

ρισμό αναγνωρίζονται λίγοι ή καθόλου κλασικοί 

αθηροσκληρωτικοί παράγοντες κινδύνου. Τελευταία 
δεδομένα, όμως, έρχονται να ανατρέψουν αυτή την 
άποψη, καθώς παράγοντες κινδύνου όπως κάπνι-
σμα, δυσλιπιδαιμία και αρτηριακή υπέρταση τείνουν 
να εμφανίζονται σε ασθενείς με αυτόματο διαχωρι-
σμό, κυρίως μεγαλύτερης ηλικίας. Ο σακχαρώδης 
διαβήτης φαίνεται να μην έχει θέση3.

Παράγοντες που επάγουν την εμφάνιση αυτό-
ματου διαχωρισμού

Στα 2/3 των ασθενών με αυτόματο διαχωρισμό 
αναδεικνύονται εκλυτικές συνθήκες για την εμφά-
νιση του διαχωρισμού. Οι πιο συχνές είναι έντονο 
σωματικό στρες, κυρίως για τους άνδρες, ή συ-
ναισθηματικό στρες για τις γυναίκες. Επιπλέον, το 
στρες είναι πιο συχνό στο οξύ έμφραγμα, λόγω 
αυτόματου διαχωρισμού, παρά στα αθηροσκλη-
ρωτικά οξέα στεφανιαία επεισόδια21. Σε μια μελέτη με 
168 ασθενείς με αυτόματο διαχωρισμό, προηγηθέν 
σωματικό ή συναισθηματικό στρες ανευρέθη σε 
ποσοστό 56,5% των ασθενών7. Ωστόσο, αυτά τα 
δεδομένα δεν είναι ισχυρά τεκμηριωμένα.

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ
Σχεδόν όλοι οι ασθενείς με αυτόματο διαχωρι-

σμό των στεφανιαίων αγγείων παρουσιάζουν εικόνα 
οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου με αύξηση των 
μυοκαρδιακών ενζύμων, και η μόνη διαφορά από το 
αθηροσκληρωτικό οξύ στεφανιαίο επεισόδιο είναι 
η κλινική εικόνα του ασθενούς. Ποσοστό 2-5% των 
ασθενών παρουσιάζουν καρδιογενή καταπληξία, 
26-87% παρουσιάζουν STEMI, 13-69% παρουσιάζουν 
NSTEMI και κύριο σύμπτωμα αποτελεί το προκάρδιο 
άλγος. 

Εικόνα 3. Συχνότητα εμφάνισης συ-
μπτωμάτων σε ασθενείς με αυτόματο 
διαχωρισμό22.

Εικόνα 3: Συχνότητα εμφάνισης συμπτωμάτων σε ασθενείς με αυτόματο διαχωρισμό [22] 

 

 

 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

 
Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει το αθηροσκληρωτικό οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, τον 

αγγειακό σπασμό, την μυοκαρδιοπάθεια Takotsubo, την εμβολή στεφανιαίας αρτηρίας, και 

το οξύ στεφανιαίο επεισόδιο χωρίς αποφρακτική στεφανιαία νόσο (MINOCA). 

 

 Κλασική Στεφανιογραφία 

Η ταξινόμηση κατά Saw [23] έχει καθιερωθεί για την ανάδειξη της αγγειογραφικής εικόνας 

του αυτόματου διαχωρισμού.   

Τύπος 1: ακτινοδιαυγές ιστίο και επιμήκης διπλός αυλός που συχνά σχετίζεται με 

κατακράτηση σκιαγραφικού. Αφορά το 29-48% των περιπτώσεων 

Τύπος 2: επιμήκης ομαλή στένωση που εντοπίζεται κυρίως στα μέσα με άπω τμήματα του 

αγγείου. Είναι ο  συνηθέστερος τύπος, 52-67% των περιπτώσεων.  

 Τύπος 2α: η στένωση δεν επεκτείνεται έως το τέλος του αγγείου 

 Τύπος 2β: η στένωση επεκτείνεται αγγειογραφικά έως το τέλος του αγγείου 

  -υπάρχουν και ενδιάμεσοι αυτών τύποι 

Τύπος 3: αγγειογραφικά όμοιος με αθηροσκληρωτική στένωση που απαιτεί 

διαφοροδιάγνωση με ενδοστεφανιαία απεικόνιση, 0-3.9%των περιπτώσεων 

Τύπος 4: πλήρης απόφραξη του αγγείου περιφερικά. Η διάγνωση συνήθως εγκαθίσταται 

μετά την αποκατάσταση της στεφανιαίας ροής εφόσον αποκλειστεί εμβολικό αίτιο. [24] 

 

 Εικόνα 4: Αγγειογραφική ταξινόμηση του αυτόματου διαχωρισμού [24] 
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ΔΙΑΓΝΩΣΗ
Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει το αθη-

ροσκληρωτικό οξύ στεφανιαίο επεισόδιο, τον αγ-
γειακό σπασμό, τη μυοκαρδιοπάθεια Takotsubo, 
την εμβολή στεφανιαίας αρτηρίας και το οξύ στε-
φανιαίο επεισόδιο χωρίς αποφρακτική στεφανιαία 
νόσο (MINOCA).

Κλασική Στεφανιογραφία
Η ταξινόμηση κατά Saw23 έχει καθιερωθεί για 

την ανάδειξη της αγγειογραφικής εικόνας του αυ-
τόματου διαχωρισμού. 
Τύπος 1: ακτινοδιαυγές ιστίο και επιμήκης διπλός 
αυλός, που συχνά σχετίζεται με κατακράτηση σκι-
αγραφικού. Αφορά στο 29-48% των περιπτώσεων.
Τύπος 2: επιμήκης ομαλή στένωση, που εντοπίζεται 
κυρίως στα μέσα με άπω τμήματα του αγγείου. Είναι 
ο συνηθέστερος τύπος, 52-67% των περιπτώσεων. 

Τύπος 2α: η στένωση δεν επεκτείνεται έως το 
τέλος του αγγείου.
Τύπος 2β: η στένωση επεκτείνεται αγγειογραφικά 
έως το τέλος του αγγείου.
- υπάρχουν και ενδιάμεσοι αυτών τύποι.

Τύπος 3: αγγειογραφικά όμοιος με αθηροσκληρωτική 
στένωση, που απαιτεί διαφοροδιάγνωση με ενδο-
στεφανιαία απεικόνιση, 0-3.9% των περιπτώσεων.
Τύπος 4: πλήρης απόφραξη του αγγείου περιφε-
ρικά. Η διάγνωση συνήθως εγκαθίσταται μετά την 
αποκατάσταση της στεφανιαίας ροής, εφόσον 
αποκλειστεί εμβολικό αίτιο24.

α) Ενδοστεφανιαίος υπέρηχος (IVUS):
 Προσφέρει διακριτική ικανότητα 150 μm για απει-

κόνιση του στεφανιαίου τοιχώματος και ανιχνεύει 
σχάση έσω χιτώνα, ψευδοαυλό, ενδοτοιχωματικό 
αιμάτωμα και ενδοαυλικό θρόμβο. 

β) OCT (optical coherence tomography): 
 Πιο προηγμένης τεχνολογίας απεικόνιση, που χρη-

σιμοποιεί κύματα υπέρυθρου φωτός για απεικό-
νιση του αρτηριακού τοιχώματος. Έχει διακριτική 
ικανότητα 10-20 μm και είναι ανώτερη του IVUS στην 
απεικόνιση των ανωμαλιών τοιχώματος- αυλού.

Εικόνα 4. Αγγειογραφική ταξινόμηση του αυτόματου διαχω-
ρισμού24.
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Αποτελεί χρήσιμο εργαλείο σε περιπτώσεις που 

η κλασική στεφανιογραφία είναι μη διαγνωστική ή 
αμφίβολη.

Εικόνα 5. OCT απεικόνιση αυτόματου διαχωρισμού. 

Εικόνα 5: OCT απεικόνιση αυτόματου διαχωρισμού.  

Α: σχάση έσω χιτώνα με συνέπεια το σχηματισμό ενός ψευδοαυλού και ενδοτοιχωματικού αιματώματος. 

Β: διαχωρισμός προκαλείται από de novo αιμάτωμα εντός του τοιχώματος του αγγείου και τοιχωματικό 

αιμάτωμα [25] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Οι δύο προαναφερθείσες μέθοδοι έχουν σημαντική πιθανότητα επιπλοκών, 

συμπεριλαμβανομένων  την επέκταση του διαχωρισμού από τον καθετήρα απεικόνισης, τον 

ιατρογενή διαχωρισμό, την απόφραξη του αληθούς αυλού και την επέκταση του 

διαχωρισμού από την έγχυση σκιαγραφικού (αφορά την OCT). Χρήση αυτών των μεθόδων 

προτιμότερο είναι να γίνεται όταν είναι απαραίτητη λόγω σημαντικού διαφοροδιαγνωστικού 

προβλήματος και εφόσον η διάμετρος του αγγείου το επιτρέπει. Καποιοι συγγραφείς 

προτείνουν να μην επεκτείνεται η απεικόνιση μέχρι το τέλος του διαχωρισθέντος τμήματος 

[21] σε περίπτωση συντηρητικής αντιμετώπισης. Η OCT έχει επιπρόσθετη αξία σε 

επεμβατική αντιμετώπιση για την επιβεβαίωση της παρουσίας του σύρματος στον αληθή 

αυλό προ της εμφύτευσης του stent [26] 
 

γ) Αξονική στεφανιογραφία 

H αξονική στεφανιοραφία επι του παρόντος δεν εχει υπεροχή στη διάγνωση του αυτόματου 

διαχωρισμού σε σχέση με την κλασική στεφανιογραφία. Εχει, ίσως, αναδείξει όφελος στην 

μακροχρόνια παρακολούθηση των ασθενών αυτών για επανεκτίμηση του αγγείου στη φάση 

επούλωσης. 

 

 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

 

 Οι δύο προαναφερθείσες μέθοδοι έχουν σημα-
ντική πιθανότητα επιπλοκών, συμπεριλαμβανο-
μένων την επέκταση του διαχωρισμού από τον 
καθετήρα απεικόνισης, τον ιατρογενή διαχω-
ρισμό, την απόφραξη του αληθούς αυλού και 
την επέκταση του διαχωρισμού από την έγχυση 
σκιαγραφικού (αφορά στην OCT). Χρήση αυ-
τών των μεθόδων προτιμότερο είναι να γίνεται 
όταν είναι απαραίτητη, λόγω σημαντικού δια-
φοροδιαγνωστικού προβλήματος, και εφόσον 
η διάμετρος του αγγείου το επιτρέπει. Κάποιοι 
συγγραφείς προτείνουν να μην επεκτείνεται η 
απεικόνιση μέχρι το τέλος του διαχωρισθέντος 
τμήματος21 σε περίπτωση συντηρητικής αντι-
μετώπισης. Η OCT έχει επιπρόσθετη αξία σε 
επεμβατική αντιμετώπιση για την επιβεβαίωση 
της παρουσίας του σύρματος στον αληθή αυλό 
προ της εμφύτευσης του stent26.

γ)  Αξονική στεφανιογραφία
 H αξονική στεφανιογραφία, επί του παρόντος, 

δεν εχει υπεροχή στη διάγνωση του αυτόματου 

Α: σχάση έσω χιτώνα με συνέπεια το σχηματισμό ενός ψευ-
δοαυλού και ενδοτοιχωματικού αιματώματος.

Β: διαχωρισμός προκαλείται από de novo αιμάτωμα εντός 
του τοιχώματος του αγγείου και τοιχωματικό αιμάτωμα25.
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διαχωρισμού σε σχέση με την κλασική στεφα-
νιογραφία. Εχει, ίσως, αναδείξει όφελος στη 
μακροχρόνια παρακολούθηση των ασθενών 
αυτών για επανεκτίμηση του αγγείου στη φάση 
επούλωσης.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ
Αν και δεν υπάρχουν αρκετές μελέτες για την 

επανεκτίμηση των ασθενών μετά τον αυτόματο δι-
αχωρισμό, τα δεδομένα από μελέτες παρατήρησης 
καταδεικνύουν επούλωση του αγγείου σε ποσοστό 
70-90%, σε χρονικό παράθυρο 3 έως 30 ημερών21. 
Ωστόσο, σε ποσοστό 5-10% των ασθενών που αντι-
μετωπίστηκαν συντηρητικά, παρατηρήθηκε επέκταση 
του διαχωρισμού με υποτροπή του οξέος επεισοδίου. 
Στις περιπτώσεις αυτές, καθώς και σε περιπτώσεις με 
αιμοδυναμική επιβάρυνση ή διαχωρισμό στελέχους, 
υπάρχει ένδειξη για επεμβατική αντιμετώπιση με αγ-
γειοπλαστική ή αορτοστεφανιαία παράκαμψη. Στις 
υπόλοιπες περιπτώσεις, η επεμβατική αντιμετώπιση 
δεν κρίνεται απαραίτητη, καθώς με τη συντηρητική 
αντιμετώπιση, στην πλειονότητα των περιπτώσεων, 
παρατηρείται αυτόματη επούλωση24.

Διαδερμική παρέμβαση
Κατά τη διενέργεια της αγγειοπλαστικής παρέμβα-

σης υπάρχει ο κίνδυνος επέκτασης του διαχωρισμού 
(περιφερικότερα ή κεντρικότερα περιλαμβάνοντας 
ακόμα και κεντρικά αγγεία). Ιατρογενώς αυτό μπορεί 
να συμβεί είτε από τον οδηγό καθετήρα είτε από το 
σύρμα αγειοπλαστικής. Επιπλέον, η συνήθης επού-
λωση του αγγείου μετά το διαχωρισμό μπορεί να έχει 
ως συνέπεια ατελή εναπόθεση του stent, με αποτέλε-
σμα πιθανότερη επαναθρόμβωση εντός αυτού27. H 
μελέτη της Mayo Clinic, με 189 ασθενείς με αυτόματο 
διαχωρισμό, ανέδειξε αποτυχία της αγγειοπλαστικής 
σε ποσοστό 53%28, ενώ η μελέτη Vancouver από 168 
ασθενείς ανέδειξε αποτυχία στο 36%7.

Με βάση αυτά τα στοιχεία έχουν αναδειχθεί 
μέθοδοι βελτιστοποίησης της αγγειοπλαστικής 
παρέμβασης, χωρίς, όμως, να έχει αποδειχθεί η 
υπεροχή κάποιας από αυτές, και περιλαμβάνουν 
τις ακόλουθες: 
● απλή αγγειοπλαστική με μπαλόνι χωρίς stent, 
● χρήση επιμήκων stents, που εξέχουν κατά αρκε-

τά χιλιοστά των ορίων του διαχωρισμού, προς 
αποφυγή της επέκτασής του,

● αποκλεισμός των κεντρικών και των περιφερικών 
τμημάτων του διαχωρισμού με μικρά stents πριν 
την εμφύτευση του stent εντός της βλάβης, 

● τοποθέτηση του stent εντός του εγγύς τμήμα-
τος του διαχωρισμού προς αποφυγή κεντρικής 
επέκτασης, 

● διάτρηση με ειδικό μπαλόνι του ψευδοαυλού και 
αναρρόφηση του αίματος εντός του αληθούς 
αυλού, με ή χωρίς stent, 

● χρήση βιοαπορροφήσιμων stents29.

Αορτοστεφανιαία παράκαμψη
Χρησιμοποιείται γενικά ως λύση διάσωσης σε 

περίπτωση αποτυχίας του stent ή σε περιπτώσεις 
που ο διαχωρισμός επεκτείνεται εντός του στελέχους 
ή περιλαμβάνει πολλαπλά αγγεία. Τα προβλήματα 
που προκύπτουν στην περίπτωση της αορτοστε-
φανιαίας παράκαμψης είναι σημαντικά και ουσι-
αστικά, είναι ο λόγος που η επέμβαση αυτή γίνεται 
σήμερα, όχι από επιλογή, αλλά ως λύση ανάγκης. 
Τα κυριότερα προβλήματα που προκύπτουν είναι η 
μη ικανοποιητική λειτουργία των μοσχευμάτων, λόγω 
ανταγωνιστικής ροής από το γηγενές αγγείο μετά 
την αυτόματη επούλωσή του και η πιθανή αδυνα-
μία ανεύρεσης διεγχειρητικά του υγιούς αυλού30,28,3.

Εικόνα 6. Αλγόριθμος αντιμετώπισης αυτόματου διαχωρισμού 
των στεφανιαίων αγγείων24.

Αντιαιμοπεταλιακή και λοιπή φαρμακευτική 
αγωγή

Η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή στον αυτόματο δια-
χωρισμό δεν έχει τεκμηριωθεί επαρκώς. Οι ασθενείς 
που θα υποβληθούν σε αγγειοπλαστική παρέμβαση 
θα λάβουν διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή για ένα 
χρόνο και στη συνέχεια ασπιρίνη δια βίου, σύμφωνα 
με τις ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες. Για τους 
ασθενείς που αντιμετωπίζονται συντηρητικά, υπάρ-

Χρησιμοποιείται γενικά ως λύση διάσωσης σε περίπτωση αποτυχίας του stent ή σε περιπτώσεις που 

ο διαχωρισμός επεκτείνεται εντός του στελέχους ή περιλαμβάνει πολλαπλά αγγεία. Τα προβλήματα 

που προκύπτουν στην περίπτωση της αορτοστεφανιαίας παράκαμψης, είναι σημαντικά και 

ουσιαστικά είναι ο λόγος που η επέμβαση αυτή γίνεται σήμερα, όχι από επιλογή, αλλά ως λύση 

ανάγκης. Τα κυριότερα προβλήματα που προκύπτουν είναι η μη ικανοποιητική λειτουργία των 

μοσχευμάτων, λόγω ανταγωνιστικής ροής από το γηγενές αγγείο μετά την αυτόματη επούλωσή του 

και η πιθανή αδυναμία ανεύρεσης διεγχειρητικά του υγιούς αυλού.[30]  [28] [3] 
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Αντιαιμοπεταλιακή και λοιπή φαρμακευτική αγωγή 

Η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή στον αυτόματο διαχωρισμό δεν έχει τεκμηριωθεί επαρκώς. Οι 

ασθενείς που θα υποβληθούν σε αγγειοπλαστική παρέμβαση θα λάβουν διπλή 

αντιαιμοπεταλιακή αγωγή για ένα χρόνο και στη συνέχεια ασπιρίνη δια βίου, σύμφωνα με 

τις ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες.  Για τους ασθενείς που αντιμετωπίζονται 

συντηρητικά, υπάρχουν ενδείξεις  για διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή με ασπιρίνη και 

κλοπιδογρέλη στην οξεία φάση, λόγω κινδύνου θρόμβωσης εντός του διαχωρισμένου 

τμήματος. Η διάρκεια της διπλής αγωγής σε αυτή την περίπτωση, δεν έχει αποσαφηνιστεί, 

με ενδείξεις για δια βίου αγωγή με ασπιρίνη. Μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση 

προτείνει τη χρήση διπλής αντιαιμοπεταλιακής για 2-4 εβδομάδες, και στη συνέχεια μονής 

με ασπιρίνη χαμηλής δόσης για 3-12 μήνες. [29] Οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου 

της αγειοτασίνης ενδείκνυνται σε περιπτώσεις έκπτωσης του κλάσματος εξώθησης, με 

προσοχή στην εγκυμοσύνη. Οι στατίνες δεν έχουν αποδείξει όφελος, ενώ οι β αποκλειστές 

μπορεί να σχετίζονται με μείωση των υποτροπών, όπως επίσης και η ρύθμιση της 

αρτηριακής υπέρτασης[31] 
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χουν ενδείξεις για διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 
με ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη στην οξεία φάση, 
λόγω κινδύνου θρόμβωσης εντός του διαχωρισμένου 
τμήματος. Η διάρκεια της διπλής αγωγής, σε αυτή 
την περίπτωση, δεν έχει αποσαφηνιστεί, με ενδείξεις 
για δια βίου αγωγή με ασπιρίνη. Μια πρόσφατη 
συστηματική ανασκόπηση προτείνει τη χρήση δι-
πλής αντιαιμοπεταλιακής για 2-4 εβδομάδες και στη 
συνέχεια μονής με ασπιρίνη χαμηλής δόσης για 
3-12 μήνες29. Οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύ-
μου της αγειοτασίνης ενδείκνυνται σε περιπτώσεις 
έκπτωσης του κλάσματος εξώθησης, με προσοχή 
στην εγκυμοσύνη. Οι στατίνες δεν έχουν αποδείξει 
όφελος, ενώ οι β αποκλειστές μπορεί να σχετίζο-
νται με μείωση των υποτροπών, όπως επίσης και 
η ρύθμιση της αρτηριακής υπέρτασης31.

Πρόγνωση και κίνδυνος υποτροπής
Υποτροπή του διαχωρισμού υπολογίζεται στο 

15% με 22% των ασθενών και φτάνει το 30% στα 10 
έτη, ενώ σοβαρές καρδιαγγειακές επιπλοκές έχουν 
υπολογισθεί στο 15% με 37% στα 5–7 χρόνια, με 
τα ποσοστά να ποικίλουν στις διάφορες καταγρα-
φές. Ωστόσο η θνητότητα, μακροχρόνια, είναι πολύ 
χαμηλή σε όλες τις μελέτες. Υποτροπή ή επέκταση 
συνήθως συμβαίνει στις πρώτες 7 ημέρες και οδηγεί 
σε πιθανή επαναγγείωση3, 29.

Απεικόνιση μετά τον αυτόματο διαχωρισμό
Συνήθως ο αυτόματος διαχωρισμός δεν επηρε-

άζει πολύ την καρδιακή λειτουργία. Στους ασθενείς 
με έκπτωση του κλάσματος εξώθησης συνιστάται 
εκ νέου αξιολόγησή του στους 3 μήνες. Στεφανιο-
γραφικός έλεγχος, σε πλαίσιο ρουτίνας, δεν συ-
νιστάται σε ασυμπτωματικούς ασθενείς που δέ-
χθηκαν συντηρητική αντιμετώπιση. Η απεικόνιση 
με αξονική στεφανιογραφία έχει θέση σε ασθενείς 
που ο διαχωρισμός αφορούσε σε εγγύς και μέσα 
τμήματα των αγγείων, λόγω δυνατότητας επαρκούς 
απεικόνισης αυτών, με στόχο τη λήψη αποφάσεων 
για την αντιαιμοπεταλιακή αγωγή32.

Κύηση και χρήση ορμονών του φύλου
Ο διαχωρισμός που σχετίζεται με κύηση απαιτεί 

πολυπαραγοντική προσέγγιση και αξιολόγηση από 
ιατρική ομάδα. Τοκετός μετά από διαχωρισμό θα 
αποφασισθεί με βάση τον κίνδυνο για τη μητέρα 

και το έμβρυο. Θα πρέπει να δοθεί σημασία στην 
έγκαιρη διάγνωση και να επιλεχθεί η χρήση επεμβα-
τικών μεθόδων αντιμετώπισης μόνο σε περιπτώσεις 
εμμένουσας ισχαιμίας, επικίνδυνης ανατομίας και 
αιμοδυναμικής αστάθειας. Η χρήση κλοπιδογρέλης 
δεν ενδείκνυται, εκτός από περιπτώσεις αγγειοπλα-
στικής παρέμβασης, λόγω ανεπαρκών δεδομένων 
για την ασφάλειά της, ενώ η ασπιρίνη θεωρείται 
ασφαλής33,34. Η κύηση μετά από διαχωρισμό συ-
νήθως αποθαρρύνεται, αλλά με την κατάλληλη 
καθοδήγηση από τον θεράποντα ιατρό δεν είναι 
απαγορευτική. Αν και δεν υπάρχουν αρκετά δεδο-
μένα, που να σχετίζουν τον αυτόματο διαχωρισμό 
με τη χρήση αντισυλληπτικών δισκίων ή ορμονών 
υποκατάστασης, οι ασθενείς που υφίστανται δια-
χωρισμό, ενώ βρίσκονται υπό αντίστοιχη αγωγή, θα 
πρέπει να την τροποποιήσουν ή και να την διακό-
ψουν. Αντί αυτών προτείνεται η χρήση ενδομητρικών 
συσκευών με τοπική έγχυση προγεστίνης (λεβονο-
γεστρέλης), που επιπλέον σχετίζονται με μειωμένη 
απώλεια αίματος κατά την έμμηνο ρύση, ειδικά σε 
γυναίκες που λαμβάνουν διπλή αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή λόγω αγγειοπλαστικής29.

Αθλητική δραστηριότητα μετά τον αυτόματο 
διαχωρισμό

Υπάρχει ανησυχία σχετικά με την επανέναρξη 
των δραστηριοτήτων μετά το διαχωρισμό, λόγω 
της συσχέτισης της αθλητικής δραστηριότητας με 
την έκλυση του αυτόματου διαχωρισμού. Γενικά, οι 
ασθενείς θα πρέπει να αποφεύγουν έντονη άθληση 
αντοχής, άσκηση έως εξαντλήσεως, ανταγωνιστικά 
αθλήματα σε υψηλό επίπεδο, άθληση σε ακραίες 
θερμοκρασίες, άρση βαρών που απαιτούν παρατε-
ταμένη τεχνική Valsalva. Το να τεθούν ακριβή όρια 
δραστηριοτήτων δεν έχει αξία, καθώς η αντοχή 
κάθε ασθενούς είναι διαφορετική και ιδανικά αυτά 
τα όρια πρέπει να τίθενται κατά τη διαδικασία του 
προγράμματος καρδιακής αποκατάστασης3, 21.

Θωρακικός πόνος μετά τον αυτόματο  
διαχωρισμό

Θωρακικός πόνος, τυπικός ή άτυπος, εμφανί-
ζεται περίπου στους μισούς ασθενείς που έχουν 
υποστεί αυτόματο διαχωρισμό. Σε όλους θα πρέ-
πει να αποκλεισθεί το οξύ στεφανιαίο επεισόδιο 
με ηλεκτροκαρδιογραφικό και ενζυμικό έλεγχο. Στη 
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διαφορική διάγνωση πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν 
η υποτροπή ή η επέκταση του διαχωρισμού. Μετά 
τον αποκλεισμό του οξέος επεισοδίου, θα πρέπει 
να ελεγχθεί η προέλευση του πόνου, με διερεύνηση 
που περιλαμβάνει το τεστ κοπώσεως, τη δυναμική 
υπερηχογραφία με δοβουταμίνη ή το σπινθηρο-
γράφημα του μυοκαρδίου. Εάν αυτές οι εξετάσεις 
είναι παθολογικές, απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση 
με κλασική ή αξονική στεφανιογραφία, ενώ αν δεν 
φαίνεται να υπάρχει καρδιακής προέλευσης πόνος 
χρειάζεται προσεκτική παρακολούθηση και επανε-
κτίμηση21.

Μερικές φορές ο πόνος μπορεί να εμφανίζεται 
στην ηρεμία, στο στρες ή να σχετίζεται με τις φάσεις 
του εμμηνορυσιακού κύκλου στις προεμμηνοπαυσι-
ακές γυναίκες35. Ο πόνος συχνά ανταποκρίνεται στα 
νιτρώδη ή στους αναστολείς διαύλων ασβεστίου, 
λόγω της αγγειοδιασταλτικής τους δράσης. Με την 
πάροδο του χρόνου ο πόνος μειώνεται σε ένταση 
και συχνότητα, γεγονός που σχετίζεται είτε με ύφεση 
των ψυχικών επιπτώσεων του διαχωρισμού είτε με 
τη σταδιακή επούλωση του αγγείου21.

Μετατραυματική διαταραχή άγχους μετά τον 
αυτόματο διαχωρισμό

Οι ψυχικές επιπτώσεις, που επιφέρει ένα οξύ 
στεφανιαίο επεισόδιο, έχουν περιγραφεί και είναι 
αναμενόμενες. Ωστόσο, μελέτες έχουν δείξει ότι το 
στρες είναι πιο έντονο στους ασθενείς με αυτόματο 
διαχωρισμό, απ’ ότι σε άλλους ασθενείς με οξέα 
στεφανιαία επεισόδια. Αυτό μπορεί να σχετίζεται με 
το γεγονός, ότι ο διαχωρισμός αφορά κυρίως σε 
νέους ασθενείς χωρίς παράγοντες κινδύνου, όπου 
η στεφανιαία νόσος θεωρείται απροσδόκητη. Άλλη 
αιτία μπορεί να αποτελεί το γεγονός ότι τη νόσο συ-
νοδεύει έντονη αβεβαιότητα ως προς τη θεραπευτική 
της προσέγγιση, που μπορεί να εντείνει το άγχος και 
την ανασφάλεια στον ασθενή. Ανεξάρτητα, όμως, 
από τους προηγούμενους παράγοντες, έχει δειχθεί 
πως πολλοί απο τους ασθενείς χρήζουν ή έχουν 
λάβει αγωγή για αγχώδη ή καταθλιπτική συνδρομή, 
πριν ή μετά το επεισόδιο. ́ Εχει επίσης φανεί, πως οι 
ψυχικές επιπτώσεις μπορεί να είναι πιο έντονες σε νέες 
γυναίκες με πρόσφατο ή επικείμενο τοκετό36. Το πρό-
γραμμα καρδιακής αποκατάστασης, η ψυχολογική 
υποστήριξη ή και η αντικαταθλιπτική ή αγχολυτική 
αγωγή μπορεί να βοηθήσουν στην ύφεση των συ-
μπτωμάτων σε αυτούς τους ασθενείς. ■
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