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Αιφνίδιος καρδιακός θάνατος στον αθλητισμό

Αποτελεί τραγικό γεγονός για την οικογένεια και την κοινότητα το φαινό-

μενο του αιφνίδιου θανάτου στους αθλητές. Γνωστοί και λιγότερο γνωστοί 

αθλητές έχασαν αιφνίδια τη ζωή τους από άγνωστη αιτία ή από καρδιακή 

ανακοπή κατά τη διάρκεια ενός αγώνα ή της προπόνησης. Οι αμερικανικές 

κατευθυντήριες οδηγίες υπογραμμίζουν τη σημασία λήψης ατομικού και 

οικογενειακού ιστορικού, καθώς και της ενδελεχούς κλινικής εξέτασης ενός 

ατόμου πριν από τη συμμετοχή του σε αθλητικές δραστηριότητες, με σκοπό 

την εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου του κατά την άσκηση. Ωστόσο, 

υπάρχει σκεπτικισμός ως προς τη σχέση κόστους-αποτελεσματικότητας ενός 

εκτεταμένου προασκησιακού ελέγχου, εγείροντας συγχρόνως και ηθικές 

ανησυχίες σχετικά με τον αποκλεισμό ορισμένων ατόμων. Παρ’ όλα αυτά, 

η έγκαιρη ανίχνευση λανθανουσών καρδιακών διαταραχών είναι ζωτικής 

σημασίας για την πρόληψη αιφνίδιων θανάτων, τονίζοντας την ανάγκη υιο-

θέτησης κανονισμών που προωθούν την ευρεία χρήση αυτοματοποιημένων 

εξωτερικών απινιδωτών (AEDs) και την εκπαίδευση καρδιοπνευμονικής αναζω-

ογόνησης (CPR). Αυτές οι παρεμβάσεις μπορούν να βελτιώσουν σημαντικά τις 

πιθανότητες επιβίωσης για άτομα που θα αντιμετωπίσουν αιφνίδια καρδιακή 

ανακοπή. Επί πλέον, η ενημέρωση και η ευαισθητοποίηση του πληθυσμού 

σχετικά με τα προειδοποιητικά συμπτώματα των καρδιακών διαταραχών 

πιθανόν να ωθήσει τους αθλούμενους στην αναζήτηση ιατρικής φροντίδας 

έγκαιρα με την εκδήλωση συμπτωμάτων κατά την άσκηση, αποτρέποντας 

τα περιστατικά αιφνίδιου καρδιακού θανάτου (ΑΚΘ). Σκοπός της παρούσας 

εργασίας είναι η εμβάθυνση στις αιτίες, στα συμπτώματα και στον τρόπο 

διαχείρισης της καρδιακής ανακοπής στον αθλητισμό, ώστε να σχεδιαστούν 

νέες στρατηγικές πρόληψης του ΑΚΘ.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (ΑΚΘ) συνιστά μια από 

τις κυριότερες αιτίες φυσικού θανάτου στον δυτικό κόσμο. 

Στατιστικά, το 15–20% όλων των θανάτων οφείλονται σε 

ΑΚΘ.1,2 Στην Αμερική, ο επιπολασμός του προσεγγίζει τις 

180.000–450.000 περιπτώσεις ετησίως,3 ενώ στην Ευρώπη 

τα περιστατικά ανέρχονται στις 700.000 κατ’ έτος. Ο επι-

πολασμός του ΑΚΘ στην Ελλάδα υπολογίζεται σε 14 ανά 

10.000 άτομα ανά έτος στους άνδρες και σε 3 ανά 10.000 

ανά έτος στις γυναίκες, για τις ηλικιακές ομάδες των 30–70 

ετών και για τα δύο φύλα. Σε ποσοστό 40% αναφέρεται 

ιστορικό καρδιοπάθειας.4 Τα περιστατικά ΑΚΘ σε αθλητές 

δεν είναι τόσο συχνά, όμως λόγω της μαζικής συμμετοχής 

ατόμων κάθε ηλικίας σε αθλητικές δραστηριότητες το 

ζήτημα του ΑΚΘ χρειάζεται να αναδειχθεί περισσότερο. 

Δεν υπάρχουν ακριβή στατιστικά στοιχεία ΑΚΘ για τους 

αθλητές στη χώρα μας. Ωστόσο, τα γενικά πρότυπα και οι 

παράγοντες κινδύνου για ΑΚΘ στους αθλητές είναι παρό-

μοια με εκείνα που παρατηρούνται παγκοσμίως. Περίπου 

200 νέοι –αθλητές και μη– χάνουν τη ζωή τους κατ’ έτος 

στην Ελλάδα, με πρώτη αιτία τις καρδιαγγειακές νόσους, 

κατά βάση τις κληρονομικές παθήσεις της καρδιάς. Σε 

πολλές περιπτώσεις, ωστόσο, ο αιφνίδιος θάνατος είναι 

άγνωστης αιτιολογίας, καθώς τόσο η νεκροτομή όσο και 

οι τοξικολογικές-ιστολογικές εξετάσεις δεν αναδεικνύουν 

ευρήματα. Είναι σημαντικό να μελετηθεί ενδελεχέστερα ο 

ΑΚΘ, προκειμένου να κατανοηθούν οι υποκείμενες αιτίες, οι 

παράγοντες κινδύνου και τα πιθανά προληπτικά μέτρα. Με 

την απόκτηση βαθύτερης κατανόησης του ΑΚΘ οι ερευνητές 

και οι επαγγελματίες υγείας μπορούν να αναπτύξουν στρα-

τηγικές για τον εντοπισμό αθλητών με υψηλότερο κίνδυνο, 

να εφαρμόσουν κατάλληλα πρωτόκολλα προσυμπτωμα-

τικού ελέγχου και να δημιουργήσουν αποτελεσματικά 

σχέδια διαχείρισης για τη μείωση της συχνότητας και του 

αντίκτυπου του ΑΚΘ στον αθλητισμό. Επί πλέον, η μελέτη 

του ΑΚΘ μπορεί να συνδράμει στην ευαισθητοποίηση των 

αθλητών, των προπονητών και των θεατών αθλητικών 
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διοργανώσεων σχετικά με τη σημασία της έγκαιρης ανα-

γνώρισης και παρέμβασης, σώζοντας, τελικά, ζωές εντός και 

εκτός γηπέδου. Προγράμματα εκπαίδευσης και κατάρτισης 

μπορούν να εφαρμοστούν για να εκπαιδεύσουν τα άτομα 

πώς να αναγνωρίζουν τα σημεία και τα συμπτώματα του 

ΑΚΘ και ποια μέτρα πρέπει να λαμβάνουν σε περίπτωση 

έκτακτης ανάγκης. 

2. ΑΙΦΝΙΔΙΟΣ ΚΑΡΔΙΑΚΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ:  

ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ

O ΑΚΘ μπορεί να συμβεί σε φαινομενικά υγιή άτομα, 

περιλαμβανομένων των αθλητών, και ορίζεται ως ένας 

απροσδόκητος θάνατος από καρδιακά αίτια που συμβαίνει 

εντός μίας ώρας (ή εντός 24 ωρών σε μη παρατηρούμενες 

περιπτώσεις) από την έναρξη μιας οξείας μεταβολής της 

καρδιαγγειακής κατάστασης, απουσία εξωτερικών αιτιολο-

γικών παραγόντων.5 Η αιφνίδια καρδιακή ανακοπή (ΑΚΑ) 

είναι η συχνότερη αιτία θνησιμότητας μεταξύ των επαγ-

γελματιών αθλητών.6 Η πραγματική συχνότητα σοβαρών 

καρδιαγγειακών συμβάντων σε αθλητές είναι ενδεχομένως 

υποαναφερόμενη, λόγω ανεπαρκούς αναγνώρισης κρου-

σμάτων σε περιπτώσεις αναδρομικής διερεύνησης και 

εξάρτησης από αναφορές στα μέσα ενημέρωσης και από 

αξιώσεις ασφάλισης.7

Οι αθλητές γυμνασίου είχαν μία πιθανότητα στις 50.000 

έως μία στις 80.000 πιθανότητες να πεθάνουν από ΑΚΑ, 

σύμφωνα με σχετικές μελέτες, ενώ οι άνδρες αθλητές δια-

τρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο. Πιο συγκεκριμένα, οι άνδρες 

καλαθοσφαιριστές διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο από 

τις γυναίκες ομολόγους τους, με εκτιμώμενο έναν στους 

13.426 να κινδυνεύει. Μεταξύ αθλητών, με μέση ηλικία 16 

ετών, που εκδήλωσαν περιστατικά ΑΚΘ, το ετήσιο ποσοστό 

θνησιμότητας ήταν 6,8 ανά 100.000 ή 0,0068% (δηλαδή 

<0,5%). Αν και η συχνότητα εμφάνισης και ο επιπολασμός 

της ΑΚΑ είναι ελάχιστα, είναι ωστόσο σημαντικό να λαμβά-

νονται προφυλάξεις. Πολλές ευρωπαϊκές αρχές πιστεύουν 

ότι οι νεαροί αθλητές πρέπει επίσης να υποβάλλονται σε 

έλεγχο ηλεκτροκαρδιογραφήματος (ΗΚΓ), εκτός από το 

ιστορικό υγείας και τη φυσική αξιολόγηση που είναι ήδη 

καθιερωμένη πρακτική.7

2.1. Αιτίες αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε αθλητές 

2.1.1. Ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Η συστολική λειτουργία 

των καρδιομυοκυττάρων μπορεί να καταστεί περισσότε-

ρο ευαίσθητη στο Ca2+ μετά την άσκηση, με αποτέλεσμα 

υψηλότερη δύναμη συστολής σε δεδομένη [Ca2+]i.8 Η υπε-

ρέκφραση του αντιμεταφορέα Na+/H+ και ο αλλοιωμένος 

έλεγχος του ενδοκυτταρικού pH μπορεί να διαδραματίσουν 

σημαντικό ρόλο σε αυτές τις αλλαγές. Η ανεπαρκής έκφραση 

κρίσιμων υπομονάδων ρύθμισης ιόντων που εμπλέκονται 

στην επαναπόλωση των καρδιακών κυττάρων σε σχέση 

με την αύξηση του μεγέθους των καρδιομυοκυττάρων9 

μπορεί να συμβάλλει στην ηλεκτρική αστάθεια σε έδαφος 

παθολογικής αναδιαμόρφωσης της καρδιάς. Από την άλλη 

πλευρά, η αύξηση των ρευμάτων εκπόλωσης και επανα-

πόλωσης στη φυσιολογική υπερτροφία μπορεί να παρέχει 

προστασία έναντι ανώμαλων ηλεκτρικών σημάτων στην 

αναδιαμορφούμενη καρδιά.10

2.1.2. Γενετικοί παράγοντες. Ορισμένες κληρονομικές 

καρδιακές παθήσεις μπορεί να αυξήσουν σημαντικά τον 

κίνδυνο ΑΚΘ ενός αθλητή. Οι εν λόγω παθολογικές καταστά-

σεις περιλαμβάνουν την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, 

την αρρυθμιογόνο μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας 

και το σύνδρομο μακρού QT. Η κατανόηση των γενετικών 

παραγόντων και των μεταλλάξεων που σχετίζονται με τις εν 

λόγω καταστάσεις είναι ζωτικής σημασίας για τον εντοπισμό 

αθλητών που ενδέχεται να διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο 

και για την εφαρμογή προληπτικών μέτρων ασφάλειάς 

τους κατά τη διάρκεια της άσκησης. Μελετώντας τους γε-

νετικούς παράγοντες και τις μεταλλάξεις που σχετίζονται 

με την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, την αρρυθμιογόνο 

μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας και το σύνδρομο 

μακρού QT, είναι δυνατόν να κατανοηθούν καλύτερα οι 

υποκείμενες αιτίες των συγκεκριμένων καταστάσεων και να 

αναπτυχθούν στοχευμένες θεραπείες και παρεμβάσεις για 

τη διαχείριση ή ακόμη και την πρόληψή τους σε αθλητές. 

Οι σχετικές μελέτες έχουν εντοπίσει συγκεκριμένα γονίδια 

και μεταλλάξεις που σχετίζονται με ΑΚΘ σε αθλητές.11

2.1.3. Δομικές καρδιακές ανωμαλίες. Αυτές οι ανωμαλίες 

μπορεί να περιλαμβάνουν καταστάσεις όπως η υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια, η οποία χαρακτηρίζεται από πάχυνση 

του καρδιακού μυός, ή συγγενείς καρδιακές ανωμαλίες. 

Οι εν λόγω δομικές ανωμαλίες ενδέχεται να διαταράξουν 

τη φυσιολογική λειτουργία της καρδιάς και να αυξήσουν 

τον κίνδυνο καρδιακού επεισοδίου κατά τη διάρκεια της 

σωματικής άσκησης.12 Εκτός από τις δομικές ανωμαλίες, 

άλλες υποκείμενες καρδιαγγειακές παθήσεις μπορεί επί-

σης να αποτελέσουν κίνδυνο για τους αθλητές. Μια τέτοια 

πάθηση είναι οι καρδιακές αρρυθμίες. Οι ακανόνιστοι καρ-

διακοί παλμοί που χαρακτηρίζουν τις αρρυθμίες (βλέπε πιο 

κάτω) μπορεί να εμφανιστούν κατά τη διάρκεια σωματικής 

άσκησης και να οδηγήσουν σε συμπτώματα, όπως ζάλη, 

λιποθυμία ή ακόμη και ΑΚΑ.13

2.1.4. Ηλεκτρικές ανωμαλίες. Οι ηλεκτρικές (ηλεκτρο-

φυσιολογικές) ανωμαλίες της καρδιάς, γνωστές και ως 

αρρυθμίες, μπορεί να διαταράξουν τον φυσιολογικό ρυθμό 

της καρδιάς και δυνητικά να οδηγήσουν σε απειλητικές 
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για τη ζωή επιπλοκές. Οι αρρυθμίες μπορεί να ποικίλλουν 

από απλές, ασυμπτωματικές διαταραχές έως σοβαρές 

καταστάσεις που απαιτούν άμεση ιατρική παρέμβαση. 

Ένας συνήθης τύπος αρρυθμίας είναι η κολπική μαρμα-

ρυγή, μια συχνή κατάσταση που προκαλεί ακανόνιστο 

και ταχύ καρδιακό ρυθμό, η οποία αυξάνει τον κίνδυνο 

εγκεφαλικού επεισοδίου και καρδιακής ανεπάρκειας.14 

Άλλες επικίνδυνες αρρυθμίες είναι η κοιλιακή ταχυκαρδία, 

η οποία εμφανίζεται όταν οι κοιλίες της καρδιάς πάλλονται 

με αφύσικα ταχύ ρυθμό, γεγονός που ενδέχεται να εξελι-

χθεί σε κοιλιακή μαρμαρυγή και να οδηγήσει σε ΑΚΑ15 και, 

τέλος, ο κολποκοιλιακός αποκλεισμός, ο οποίος εμποδίζει 

την κανονική ηλεκτρική αγωγή από τους κόλπους προς τις 

κοιλίες, επιβραδύνοντας τον καρδιακό ρυθμό και προκαλώ-

ντας συμπτώματα, όπως ζάλη ή λιποθυμία.16 Σε ορισμένες 

περιπτώσεις οι αρρυθμίες μπορεί να επιδεινωθούν κατά 

τη διάρκεια σωματικής άσκησης, αυξάνοντας τον κίνδυνο 

σοβαρών επεισοδίων σε αθλητές ή άτομα με υποκείμενα 

καρδιολογικά προβλήματα.17

2.1.5. Το σύνδρομο μακρού QT, το σύνδρομο Brugada και 

το σύνδρομο Wolff-Parkinson-White. Τα σύνδρομα μακρού 

QT, Brugada και Wolff-Parkinson-White (WPW) ανήκουν 

στις καρδιακές αρρυθμίες που σχετίζονται με διαταραχές 

της ηλεκτρικής αγωγιμότητας της καρδιάς. Κάθε ένα από 

τα εν λόγω σύνδρομα έχει διαφορετική αιτιολογία και 

παθογένεια, αλλά και τα τρία μπορεί να οδηγήσουν σε 

επικίνδυνες καρδιακές αρρυθμίες και ΑΚΘ. Το σύνδρομο 

μακρού QT (LQTS) είναι μια διαταραχή που χαρακτηρίζεται 

από παρατεταμένο διάστημα QT στο ΗΚΓ. Το διάστημα QT 

αντανακλά τον χρόνο που απαιτείται για να επαναπολωθούν 

οι κοιλίες της καρδιάς μετά τη συστολή τους. Το LQTS αυξά-

νει τον κίνδυνο εμφάνισης επικίνδυνων αρρυθμιών, όπως η 

πολυμορφική κοιλιακή ταχυκαρδία (torsades de pointes), η 

οποία μπορεί να οδηγήσει σε ΑΚΘ.18 Το LQTS μπορεί να είναι 

είτε κληρονομικό είτε επίκτητο. Οι κληρονομικές μορφές 

του οφείλονται σε μεταλλάξεις γονιδίων που κωδικοποι-

ούν ιοντικούς διαύλους, όπως τα KCNQ1 και KCNH2 για το 

LQT1 και LQT2, αντίστοιχα, και το SCN5A για το LQT3.19 Οι 

επίκτητες μορφές του LQTS συχνά σχετίζονται με τη λήψη 

ορισμένων φαρμάκων (π.χ. αντιαρρυθμικά, αντιψυχωσικά), 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές (π.χ. υποκαλιαιμία) και άλλες 

καταστάσεις που επηρεάζουν τους ιοντικούς διαύλους.18 Το 

σύνδρομο Brugada συνιστά μια άλλη γενετική διαταραχή 

που επηρεάζει τους ιοντικούς διαύλους νατρίου στην καρ-

διά, προκαλώντας σοβαρές κοιλιακές αρρυθμίες, όπως η 

torsades de pointes. Αυτή η κατάσταση μπορεί να οδηγήσει 

σε αιφνίδιο θάνατο, συχνά κατά τη διάρκεια του ύπνου ή 

της ανάπαυσης. Η πλέον κοινή αιτία του συνδρόμου είναι 

μια μετάλλαξη στο γονίδιο SCN5A, το οποίο επηρεάζει τη 

λειτουργία του νατρίου στην καρδιά. Οι πάσχοντες ενδέχεται 

να εμφανίσουν συμπτώματα ή αιφνίδιο θάνατο, ειδικά όταν 

η καρδιά τους βρίσκεται σε κατάσταση stress ή αυξημένης 

θερμοκρασίας σώματος, καθώς ο πυρετός μπορεί να επιδει-

νώσει την εμφάνιση των αρρυθμιών.20 Το σύνδρομο WPW 

είναι μια συγγενής διαταραχή του ηλεκτρικού συστήματος 

της καρδιάς που προκαλεί ταχυκαρδία λόγω της ύπαρξης 

μιας επί πλέον αγώγιμης οδού. Η εν λόγω επί πλέον οδός, 

γνωστή ως δέσμη του Kent, επιτρέπει την παράκαμψη 

του φυσιολογικού συστήματος ηλεκτρικής αγωγιμότητας 

της καρδιάς, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη υπερκοιλια-

κής ταχυκαρδίας. Η συγκεκριμένη κατάσταση μπορεί να 

οδηγήσει σε αρρυθμίες, όπως η κοιλιακή μαρμαρυγή, 

οι οποίες ενδέχεται να είναι δυνητικά απειλητικές για τη 

ζωή.21 Η αιτία του WPW είναι συνήθως συγγενής, καθώς τα 

παιδιά γεννώνται με αυτή την ανώμαλη αγώγιμη οδό. Σε 

μερικές περιπτώσεις μπορεί να παραμείνει ασυμπτωματικό 

για μεγάλο χρονικό διάστημα, ενώ σε άλλες ενδέχεται να 

εκδηλωθεί με αίσθημα παλμών, συγκοπή ή, σε σπάνιες 

περιπτώσεις, με ΑΚΘ.22 Η διάγνωση γίνεται συνήθως μέσω 

ΗΚΓ, το οποίο αποκαλύπτει χαρακτηριστικό κύμα δέλτα, 

ενώ οι πλέον σοβαρές περιπτώσεις αντιμετωπίζονται με 

καθετηριακή κατάλυση για την κατάργηση της επί πλέον 

αγώγιμης οδού.23

2.1.6. Άλλοι παράγοντες κινδύνου αιφνίδιου καρδιακού 

θανάτου. Μελέτες έχουν δείξει ότι η ηλικία, το φύλο και 

η εθνότητα συνιστούν παράγοντες που συσχετίζονται με 

περιστατικά ΑΚΘ. Η συχνότητα εμφάνισης ΑΚΘ που σχε-

τίζεται με τον αθλητισμό αυξάνεται με την ηλικία, τόσο σε 

μη ανταγωνιστικά όσο και σε ανταγωνιστικά αθλήματα. 

Τις τελευταίες δεκαετίες παρατηρείται ένας αυξανόμενος 

αριθμός «μεγαλύτερων» (ηλικίας >35 ετών) αθλητών που 

συμμετέχουν σε οργανωμένες αγωνιστικές αθλητικές δι-

οργανώσεις. Στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής (ΗΠΑ), 

το 2013, ποσοστό 54% των 19.025.000 συμμετεχόντων σε 

ανταγωνιστικούς αγώνες τρεξίματος ήταν ≥35 ετών (State of 

the Sport, 2014). Όπως αναφέρθηκε από προγενέστερους 

συγγραφείς,24 η εκτιμώμενη συχνότητα ΑΚΘ ήταν 0,47–1,21 

ανά 100.000 ανθρωπο-έτη σε νέους (ηλικίας ≤35 ετών) 

αθλητές ανταγωνιστικών αθλημάτων σε σύγκριση με 6,64 

ανά 100.000 ανθρωπο-έτη σε μεγαλύτερους (ηλικίας >35 

ετών) αθλητές, ενώ η συχνότητα εμφάνισης ΑΚΘ σε αθλη-

τές ηλικίας 12–19 ετών κατά τη διάρκεια 19 ακαδημαϊκών 

ετών ήταν χαμηλότερη (0,24 ανά 100.000 ανθρωπο-έτη 

αθλητών).25 Δημοσιευμένη μελέτη26 ανέφερε ετήσιο επιπο-

λασμό ΑΚΘ 1:43.770 σε αθλητές ηλικίας 17–23 ετών που 

ήταν μέλη της Εθνικής Κολεγιακής Αθλητικής Ένωσης των 

Ηνωμένων Πολιτειών (NCAA). Σε άλλη εργασία27 αναφέρ-

θηκαν ασθενείς ηλικίας 35–65 ετών που είχαν βιώσει ΑΚΑ 

κατά τη διάρκεια αθλητικών δραστηριοτήτων. Η μέση ηλικία 

ήταν τα 51,1±8,8 έτη και αιφνίδιες καρδιακές ανακοπές 
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σχετιζόμενες με τον αθλητισμό εμφανίστηκαν σε ένα μικρό 

ποσοστό περιπτώσεων ΑΚΑ (5%) και ήταν συχνότερες σε 

άτομα μέσης ηλικίας και άτομα με τουλάχιστον έναν πα-

ράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου και γνωστή καρδιακή 

νόσο. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι ο ΑΚΘ είναι πιο 

συχνός στους άνδρες αθλητές σε σύγκριση με τις γυναίκες 

αθλήτριες. Μελέτη που διεξήχθη28 σε >110.000 αθλητές 

ανέφερε επιπολασμό ΑΚΘ 2,6/100.000 ανθρωπο-έτη σε 

άνδρες αθλητές σε σύγκριση με 1,1/100.000 ανθρωπο-έτη 

σε γυναίκες αθλήτριες. Μελέτη του 20096 έδειξε ότι από τις 

1.049 περιπτώσεις ΑΚΘ σε νέους αθλητές ανταγωνιστικών 

αθλημάτων (μέση ηλικία 19±6 έτη) στις ΗΠΑ μόνο το 11% 

εμφανίστηκε σε γυναίκες. Η τάση αυτή παραμένει, επίσης, 

παρά την αύξηση της συμμετοχής των γυναικών σε διάφορα 

αθλήματα, μεταξύ εθνικοτήτων και σε οποιαδήποτε ηλικία.6 

Ένα μεγάλο περιφερειακό μητρώο στο Ηνωμένο Βασίλειο 

διαπίστωσε ότι μεταξύ 748 περιπτώσεων ΑΚΘ σε άτομα 

που συμμετείχαν σε αθλητικές δραστηριότητες (>3 ώρες 

οργανωμένης σωματικής άσκησης την εβδομάδα) μόνο 98 

(13%) ήταν γυναίκες. Η ίδια μελέτη κατέδειξε σημαντικά 

χαμηλότερη συχνότητα θανάτου κατά τη διάρκεια έντονης 

άσκησης σε γυναίκες αθλήτριες σε σύγκριση με άνδρες 

αθλητές (58% έναντι 83%, p<0,001).29 Οι υποθέσεις που 

εξηγούν την υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης ΑΚΘ σε 

άνδρες αθλητές περιλαμβάνουν την επίδραση του φύλου 

στις φυσιολογικές καρδιακές προσαρμογές στην άσκηση, 

τον υψηλότερο επιπολασμό της ίνωσης του μυοκαρδίου 

στους άνδρες, ο οποίος μπορεί να αποτελέσει υπόστρωμα 

για απειλητικές για τη ζωή αρρυθμίες, ορμονικούς παρά-

γοντες (π.χ., τα οιστρογόνα πιθανόν να δρουν προστα-

τευτικά στις γυναίκες), τον υψηλότερο επιπολασμό της 

αθηροσκληρωτικής στεφανιαίας νόσου στους άνδρες και 

ψυχολογικούς παράγοντες, ιδιαίτερα λαμβάνοντας υπ’ όψιν 

την τάση των ανδρών να φθάνουν σε επίπεδα εξάντλησης 

και να εμπλέκονται συχνότερα σε εθιστικές συμπεριφορές.30 

Επιπρόσθετα, εκτός από τους προδιαθεσικούς παράγοντες 

που δεν μπορούν να τροποποιηθούν, υπάρχουν και αυτοί 

οι οποίοι με τροποποίησή τους μπορούν να επηρεάσουν 

θετικά ή αρνητικά την έκβαση ενός συμβάματος. Συγκεκρι-

μένα, το είδος και η ένταση της σωματικής προσπάθειας 

μπορεί να επηρεάσει τον κίνδυνο ανάπτυξης απειλητικών 

για τη ζωή αρρυθμιών, εάν υπάρχει υποκείμενη καρδιακή 

πάθηση. Φαίνεται ότι η έντονη άσκηση που εκτελείται από 

αθλητές σε ανταγωνιστικά αθλήματα, σε αντίθεση με την 

ψυχαγωγική άσκηση, μπορεί να οδηγήσει σε υψηλότερο 

κίνδυνο ΑΚΘ.31 Σχετικά πρόσφατη έρευνα32 ανέδειξε πο-

σοστό 1:100.000 ΑΚΘ μεταξύ αθλητών ανταγωνιστικών 

αθλημάτων έναντι 0,32:100.000 σε εκείνους που επιδίδονταν 

σε δραστηριότητες αναψυχής ή ψυχαγωγικά αθλήματα. 

Άλλοι συγγραφείς31 ανέφεραν σχετικό κίνδυνο ΑΚΑ 3,6 σε 

αθλητές-μαθητές Γυμνασίου σε σύγκριση με συνομηλίκους 

τους που δεν ασκούνταν. Αντίθετα, σε μελέτη του 201633 

αναφέρθηκε υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης ΑΚΘ σε νέα 

άτομα που δεν συμμετείχαν σε έντονη άσκηση σε σύγκριση 

με αθλητές ανταγωνιστικών αθλημάτων. Συγκεκριμένα, οι 

ΑΚΘ ήταν 8 φορές συχνότεροι σε μη αθλητές.33 Στις ΗΠΑ, 

η υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης ΑΚΘ έχει αναφερ-

θεί σε καλαθοσφαιριστές.6,18,34 Αντίθετα, στην Ευρώπη, 

οι περισσότερες εκδηλώσεις ΑΚΘ που σχετίζονται με τον 

αθλητισμό εμφανίζονται στο ποδόσφαιρο. Σύμφωνα με 

άλλη μελέτη,35 η συχνότητα εμφάνισης ΑΚΘ ήταν 6,8 ανά 

100.000 ανθρωπο-έτη νεαρών ποδοσφαιριστών, ηλικίας 

16 ετών, που είχαν εξεταστεί με ΗΚΓ και ερωτηματολόγιο 

υγείας. Άλλη μελέτη στην Ιταλία ανέφερε ότι το 45% όλων 

των περιστατικών ΑΚΘ σε αθλητές συνέβησαν ενώ έπαιζαν 

ποδόσφαιρο, με παρόμοιο ποσοστό (39%) να αναφέρεται 

και για το Ισραήλ. Αυτό πιθανόν να αντικατοπτρίζει τη μεγα-

λύτερη δημοτικότητα τόσο του ερασιτεχνικού όσο και του 

επαγγελματικού ποδοσφαίρου στην Ευρώπη σε σύγκριση 

με τις ΗΠΑ, η οποία μπορεί να έχει επηρεάσει το μέγεθος 

του αθλητικού πληθυσμού που συμμετέχει σε αυτό.36

3. ΠΡΟΛΗΨΗ ΑΙΦΝΙΔΙΟΥ ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ  

ΣΕ ΑΘΛΗΤΕΣ

Ο ΑΚΘ στους αθλητές μπορεί να προληφθεί μέσω της 

εφαρμογής στρατηγικών που στοχεύουν στον εντοπισμό 

καρδιακών παθήσεων οι οποίες ενδέχεται να θέσουν σε κίν-

δυνο ασυμπτωματικά άτομα (screening) και πολιτικών που 

αυξάνουν την πιθανότητα επιτυχούς ανάνηψης καρδιακών 

ανακοπών. Τόσο η American Heart Association/American 

College of Cardiology (AHA/ACC) όσο και η Ευρωπαϊκή 

Εταιρεία Καρδιολογίας (ESC) συνιστούν καρδιακό έλεγχο 

πριν από τη συμμετοχή σε αθλητικές δραστηριότητες, με 

στόχο τον εντοπισμό καρδιακών παθήσεων που ενέχουν 

κίνδυνο ΑΚΘ.37 Δεν υπάρχει παγκόσμια συναίνεση σχετικά 

με το αν ή πώς πρέπει να διενεργείται ο καρδιακός έλεγχος 

στους αθλητές, με μεγάλες διαφοροποιήσεις να παρατη-

ρούνται μεταξύ των χωρών, των αθλητικών διοικητικών 

οργάνων και του επιπέδου αθλητικού ανταγωνισμού. Τόσο 

οι αμερικανικές όσο και οι ευρωπαϊκές κατευθυντήριες 

οδηγίες υποδεικνύουν ότι το ιατρικό ιστορικό και η φυσική 

εξέταση πρέπει να συνιστούν μέρος του καρδιακού ελέγ-

χου.37 Ωστόσο, ενώ το ΗΚΓ 12 απαγωγών είναι ο βασικός 

έλεγχος που προτείνεται από την ESC, η εν λόγω αξιολόγηση 

δεν συνιστάται από την AHA, η οποία επικεντρώνεται στο 

προσωπικό και στο οικογενειακό ιστορικό, καθώς και στη 

φυσική εξέταση.7 Τα αποτελέσματα μελέτης38 έδειξαν ότι η 

εφαρμογή ενός υποχρεωτικού προγράμματος καρδιακού 

ελέγχου με τη χρήση του ΗΚΓ πριν από τη συμμετοχή σε 
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αθλητικές δραστηριότητες οδήγησε σε σημαντική μείωση 

της συχνότητας εμφάνισης ΑΚΘ στους αθλητές. Συγκε-

κριμένα, στην περιοχή του Veneto της Ιταλίας, ο ετήσιος 

επιπολασμός ΑΚΘ σε αθλητές μειώθηκε κατά 89% μετά 

τον καρδιακό έλεγχο που έγινε υποχρεωτικός το έτος 1982. 

Αντίθετα, σε άλλη εργασία39 ανέλυσαν 13 περιπτώσεις ΑΚΘ 

σε αθλητές-μαθητές Γυμνασίου στη Minnesota των ΗΠΑ για 

μια περίοδο 26 ετών και ανέφεραν ότι μόνο 4 (31%) άτομα 

είχαν καρδιαγγειακές παθήσεις που θα μπορούσαν να 

ανιχνευτούν αξιόπιστα μέσω καρδιακού ελέγχου, ιατρικού 

ιστορικού, φυσικής εξέτασης και ΗΚΓ. Επί πλέον, δεδομέ-

να από παλαιότερη έρευνα40 έδειξαν ότι η επίδραση της 

εφαρμογής υποχρεωτικού καρδιακού ελέγχου με ΗΚΓ και 

δοκιμασία κόπωσης πριν από τη συμμετοχή σε αθλητικές 

δραστηριότητες δεν οδήγησε σε σημαντική αλλαγή στα 

τεκμηριωμένα περιστατικά ΑΚΘ σε αθλητές ανταγωνιστι-

κών αθλημάτων. Η συγκεκριμένη μελέτη βασίστηκε στη 

συστηματική αναζήτηση δύο κύριων εφημερίδων στο 

Ισραήλ, γεγονός που αποτελεί σημαντικό περιορισμό της 

μελέτης, καθώς τα στοιχεία δεν συλλέχθηκαν μέσω μιας 

προοπτικής βάσης δεδομένων, με αποτέλεσμα την πιθανή 

υποεκτίμηση των περιστατικών.40

Εάν οι αρχικές ιατρικές εξετάσεις υποδηλώνουν πιθανή 

καρδιακή νόσο, τότε συνιστάται περαιτέρω διερεύνηση, 

μέσω υπερηχοκαρδιογραφήματος, καρδιαγγειακής μαγνητι-

κής τομογραφίας, καρδιοπνευμονικής δοκιμασίας κόπωσης 

και οικογενειακής εξέτασης. Επί παρουσίας ενός ύποπτου 

φαινοτύπου, ο γενετικός έλεγχος μπορεί να είναι χρήσιμος 

για τη διάγνωση και τη διαστρωμάτωση κινδύνου.41 Αν και 

ο ειδικός γενετικός έλεγχος μπορεί να είναι χρήσιμος, ελλεί-

ψει ύποπτου φαινοτύπου ή θετικού proband* ο γενετικός 

έλεγχος δεν πραγματοποιείται συνήθως. Αυτό οφείλεται στο 

γεγονός ότι έχει χαμηλή απόδοση και μπορεί να βρεθούν 

παραλλαγές άγνωστης σημασίας, οι οποίες ενδέχεται να 

μην είναι κλινικά σημαντικές.42 Ενώ ο έλεγχος πριν από τη 

συμμετοχή σε αθλητικές δραστηριότητες μπορεί να είναι 

δεοντολογικά δικαιολογημένος για την πρόληψη του ΑΚΘ 

σε αθλητές, υπάρχουν ορισμένα περίπλοκα δεοντολογικά 

ζητήματα που σχετίζονται με τις αποφάσεις αποκλεισμού. 

Οι αθλητές, ειδικά εκείνοι οι οποίοι αγωνίζονται σε πολύ 

υψηλό επίπεδο, μπορεί να προσλάβουν τον αποκλεισμό, 

βάσει των αποτελεσμάτων που προκύπτουν από τον έλεγ-

χο, ως διάκριση λόγω ιατρικής κατάστασης, γεγονός το 

οποίο πιθανόν να προκαλέσει σημαντική ψυχολογική 

επιβάρυνσή τους.

* Ένας proband είναι άτομο που επηρεάζεται από μια γενετική πάθηση 
ή ανησυχεί ότι διατρέχει κίνδυνο. Συνήθως, ο proband είναι το πρώτο 
άτομο σε μια οικογένεια που φέρει την ανησυχία μιας γενετικής δια-
ταραχής στην προσοχή των επαγγελματιών υγείας. Πηγή ορισμού: 
NIH (2023) στο Proband (genome.gov)

Μια κοινή διαδικασία λήψης αποφάσεων σχετικά με τη 

συμμετοχή στον αθλητισμό είναι πάντα σκόπιμη, λαμβάνο-

ντας υπ’ όψιν την έλλειψη ισχυρών στοιχείων αναφορικά με 

τον κίνδυνο που μπορεί να διατρέχουν άτομα με καρδιακή 

νόσο κατά την άσκηση. Υπάρχουν ορισμένες καταστάσεις 

όπου η άσκηση ενδέχεται να ενέχει σημαντικό κίνδυνο. 

Αυτές περιλαμβάνουν προηγούμενη ΑΚΑ ή ανεξήγητη 

συγκοπή, συμπτωματική/αποφρακτική υπερτροφική μυ-

οκαρδιοπάθεια, διατατική μυοκαρδιοπάθεια με σημαντική 

έκπτωση της συστολικής λειτουργίας ή και γονότυπους 

υψηλού κινδύνου (lamin A/C-filamin C).41 Η χρήση μαζικού 

καρδιακού ελέγχου σε αθλητές παραμένει αμφιλεγόμενη. Τα 

πλέον αναφερόμενα ζητήματα είναι εκείνα που σχετίζονται 

με την οικονομική βιωσιμότητα ενός εθνικού προγράμματος 

προσυμπτωματικού ελέγχου, τα αβέβαια οφέλη όσον αφο-

ρά στη μείωση του ΑΚΘ, την πιθανότητα ψευδώς θετικών 

αποτελεσμάτων και επακόλουθων περιττών αποκλεισμών 

και το γεγονός ότι ο έλεγχος δεν αποτρέπει όλους τους 

καρδιακούς θανάτους των νεαρών αθλητών.35

4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Ο ΑΚΘ είναι ένα καταστροφικό γεγονός που μπορεί να 

συμβεί σε υγιή κατά τα άλλα άτομα, ακόμη και σε αθλητές. Τα 

υποκείμενα καρδιακά προβλήματα μπορεί να αυξήσουν τον 

κίνδυνο ΑΚΘ και ο συνδυασμός ενός ανώμαλου ηλεκτρικού 

ή ανατομικού υποστρώματος με τις φυσιολογικές αλλαγές 

και απαιτήσεις της έντονης άσκησης πιθανόν να οδηγήσει 

σε θανατηφόρες αρρυθμίες. Οι άνδρες και οι μεγαλύτεροι 

σε ηλικία αθλητές έχουν περισσότερες πιθανότητες να 

αναπτύξουν ΑΚΘ. Παρ’ όλο που οι πρωτοπαθείς μυοκαρ-

διοπάθειες και οι διαυλοπάθειες είναι οι πλέον συχνές αιτίες 

ΑΚΘ σε νεαρούς αθλητές, η αθηροσκληρωτική στεφανιαία 

νόσος είναι η πλέον κοινή αιτία θανατηφόρων επεισοδίων 

σε βετεράνους. Οι υποκείμενες αιτίες του ΑΚΘ ποικίλλουν, 

υπογραμμίζοντας την πολυπλοκότητα ερμηνείας της αυτο-

ψίας. Μια δομικά φυσιολογική καρδιά αποκαλύπτεται όλο 

και πιο συχνά μετά τη νεκροτομή σε νεαρούς αθλητές που 

εμφάνισαν ΑΚΘ, υπονοώντας ότι τα σύνδρομα πρωτοπα-

θούς αρρυθμίας μπορεί συχνά να διαδραματίζουν ρόλο.

Ο καρδιακός έλεγχος πριν από τη συμμετοχή σε αθλη-

τικές δραστηριότητες μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 

ανίχνευση καρδιακών ανωμαλιών που ενδεχομένως να 

οδηγήσουν σε ΑΚΘ σε αθλητές. Ενώ τα ευρωπαϊκά πρό-

τυπα απαιτούν ΗΚΓ 12 απαγωγών, οι αμερικανικές κατευ-

θυντήριες οδηγίες δίνουν έμφαση στο ατομικό και στο 

οικογενειακό ιστορικό, καθώς και στη φυσική εξέταση. Ο 

καρδιακός έλεγχος στον αθλητισμό εξακολουθεί να είναι 

ένα αμφιλεγόμενο ζήτημα, με τους επικριτές να εκφρά-

ζουν ανησυχίες για την οικονομική βιωσιμότητα, τη σχέση 
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κόστους-αποτελεσματικότητας και τις ηθικές εκτιμήσεις 

όσον αφορά στον αποκλεισμό. Αν και η έγκαιρη ανίχνευση 

λανθανουσών καρδιακών διαταραχών μπορεί να συνδράμει 

στην πρόληψη των εν λόγω θανάτων, οι κανονισμοί που 

προωθούν την ευρεία χρήση των αυτοματοποιημένων εξω-

τερικών απινιδωτών και την πρώιμη καρδιοαναπνευστική 

αναζωογόνηση (ΚΑΡΠΑ) παραμένουν κρίσιμοι.

Μελλοντικές έρευνες θα πρέπει, επίσης, να διερευ-

νήσουν τον πιθανό ρόλο των επιγενετικών παραγόντων 

στην πρόκληση μεταλλάξεων που οδηγούν σε καρδιακή 

βλάβη. Αυτό περιλαμβάνει τη διερεύνηση των επιπτώσεων 

περιβαλλοντικών και άλλων παραγόντων, όπως η ρύπανση, 

η συνεχιζόμενη πανδημία COVID-19, οι καιρικές συνθήκες 

και το χρόνιο stress, στην καρδιακή υγεία. Λαμβάνοντας 

υπ’ όψιν αυτά τα δεδομένα, είναι δυνατόν να επιτευχθεί μια 

πιο ολοκληρωμένη κατανόηση των υποκείμενων αιτιών των 

καρδιακών διαταραχών και να αναπτυχθούν στοχευμένες 

παρεμβάσεις για την πρόληψη της εμφάνισής τους. Η κατα-

νόηση του πιθανού ρόλου των επιγενετικών παραγόντων 

στην πρόκληση μεταλλάξεων που οδηγούν σε καρδιακή 

βλάβη είναι, επίσης, ζωτικής σημασίας για τη βελτίωση των 

γνώσεων στον τομέα της καρδιακής υγείας. Διερευνώντας 

τον αντίκτυπο περιβαλλοντικών παραγόντων, όπως η ρύ-

πανση και οι καιρικές συνθήκες, αλλά και του χρόνιου stress, 

μπορεί να αναδειχθούν πιθανοί παράγοντες πρόκλησης 

καρδιακών διαταραχών. Η εν λόγω ολιστική προσέγγιση 

θα επιτρέψει την ανάπτυξη στοχευμένων παρεμβάσεων 

για την αντιμετώπιση των υποκείμενων αιτίων και, τελικά, 

την αποτροπή πρόκλησης καρδιακής βλάβης.
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This study investigates the significance of cardiac monitoring in sports to avoid sudden cardiovascular events during 

exercise. The United States (US) guidelines emphasize the importance of obtaining an individual and family history, 

as well as a thorough clinical examination of an individual prior to participation in sports activities, in order to assess 

his(her) cardiovascular risk during exercise. However, there is skepticism about the cost-effectiveness of an extensive 

pre-exercise screening, while raising ethical concerns about the exclusion of certain individuals. Nevertheless, early 

detection of latent cardiac disorders is crucial to prevent sudden deaths, highlighting the need for regulations that 

promote the wide use of automated external defibrillators (AEDs) and cardiopulmonary resuscitation (CPR) training. 

These interventions can significantly improve the chances of survival for individuals who experience sudden cardiac 

arrest. In addition, educating and raising awareness of the warning signs of cardiac disorders can prompt athletes to 

seek medical care early upon the onset of symptoms during exercise, increasing the chances of timely and effective 

intervention and preventing dangerous outcomes of these events. This work aims to contribute to awareness and 

preparedness strategies to reduce the risk of sudden cardiac death in sports.

Key words: Early medical care, Prevention of sudden death, Sudden cardiac arrest, Warning symptoms
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