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Ρερίλθψθ 
 

Ειςαγωγή - ΢κοπόσ: Η Καρδιακι Ανεπάρκεια (ΚΑ) αποτελεί, κατά βάςθ, μια χρόνια 

ςτακερι κατάςταςθ θ οποία, ωςτόςο, υπό ςυγκεκριμζνεσ ςυνκικεσ (π.χ. οξεία 

ιςχαιμία), είναι «επιρρεπισ» ςε απορρφκμιςθ με τθν Οξεία εμωάνιςθ-επιδείνωςθ 

ςυμπτωμάτων ΚΑ (ΟΚΑ). Η διάγνωςθ και διαχείριςθ τθσ ΟΚΑ κακϊσ και των αιτιϊν 

που ςυνζτειναν ςτθν εκδιλωςι τθσ περιλαμβάνει, μεταξφ άλλων, τθ χριςθ 

βιοδεικτϊν όπωσ το νατριουρθτικό πεπτίδιο NT-proBNP και τθν καρδιακι τροπονίνθ 

(cTn). ΢κοπόσ τθσ παροφςασ μελζτθσ ιταν θ εκτίμθςθ του ρόλου του NT-proBNP και 

τθσ υψθλισ ευαιςκθςίασ cTn (hs-cTn) ωσ βιοδεικτϊν ςτθν OΚΑ. Πιο ςυγκεκριμζνα, θ 

ςυςχζτιςθ των βιοδεικτϊν αυτϊν τόςο μεταξφ τουσ όςο και με τουσ κλαςςικοφσ 

καρδιαγγειακοφσ παράγοντεσ κινδφνου και άλλεσ ςυννοςυρότθτεσ που 

παρατθροφνται ςτουσ αςκενείσ με ΟΚΑ κακϊσ και με βαςικοφσ 

υπερθχοκαρδιογραωικοφσ δείκτεσ. 

Τλικό - Μζθοδοι: ΢τθ μελζτθ ςυμπεριλιωκθκαν 89 διαδοχικοί αςκενείσ τθσ Ά 

Καρδιολογικισ Kλινικισ του Γενικοφ Νοςοκομείου Νίκαιασ «Άγιοσ Παντελειμων» 

που νοςθλεφτθκαν με πρωτοδιαγνωςκείςα ΚΑ ι απορρφκμιςθ γνωςτισ χρόνιασ ΚΑ. 

Κατά τθν ειςαγωγι των αςκενϊν ςτο Νοςοκομείο ζγινε μζτρθςθ του NT-proBNP και 

τθσ hs-cTnΙ και διενεργικθκε υπερθχοκαρδιογραωικι μελζτθ. 

Αποτελζςματα: Διαπιςτϊκθκαν λίαν αυξθμζνα επίπεδα NT-proBNP [3131 (1414-

6735) pg/ml) και ιπια αυξθμζνα επίπεδα hs-cTnΙ [41 (19-94) ng/l]. Η αυξθμζνθ 

θλικία και θ παρουςία χρόνιασ νεωρικισ ανεπάρκειασ ςυςχετίςτθκαν με υψθλότερα 

επίπεδα NT-proBNP ενϊ θ παρουςία αρτθριακισ υπζρταςθσ και χρόνιασ 

αποωρακτικισ πνευμονοπάκειασ με υψθλότερα επίπεδα hs-cTn. Σο NT-proBNP 

παρουςίαςε ςθμαντικι αρνθτικι ςυςχζτιςθ με το κλάςμα εξϊκθςθσ (r=-0.247, 

p=0.049) και κετικι ςυςχζτιςθ με τθν τελοδιαςτολικι διάμετρο (r=+0.267, p=0.033) 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Η hs-cTn δε ςυςχετίςτθκε ςθμαντικά με τουσ 

υπερθχοκαρδιογραωικοφσ δείκτεσ. Οι δυο βιοδείκτεσ δε ςυςχετίςτθκαν ςθμαντικά 

μεταξφ τουσ οφτε με το ωφλο.  

΢υμπεράςματα: Σο NT-proBNP αποτελεί το βαςικό βιοδείκτθ ςτθν ΟΚΑ ςχετιηόμενο 

με τθν θλικία, τθν παρουςία χρόνιασ νεωρικισ ανεπάρκειασ και με 

υπερθχοκαρδιογραωικοφσ δείκτεσ τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Η hs-cTn αποτελεί 

επικουρικό βιοδείκτθ ςτθν ΟΚΑ ςχετιηόμενο με τθν παρουςία αρτθριακισ 

υπζρταςθσ και χρόνιασ νεωρικισ ανεπάρκειασ. 
 

Λζξεισ κλειδιά: NT-proBNP, hs-cTn, οξεία καρδιακι ανεπάρκεια, χρόνια νεωρικι 

ανεπάρκεια, αρτθριακι υπζρταςθ, χρόνια αποωρακτικι πνευμονοπάκεια, κλάςμα 

εξϊκθςθσ αριςτερισ κοιλίασ, τελοδιαςτολικι διάμετροσ αριςτερισ κοιλίασ 
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Abstract 

 

Background - Purpose: Heart Failure (HF) is basically a chronic stable condition 

which, however, under specific conditions (e.g. acute ischemia), is “susceptible” to 

decompensation with Acute onset-exacerbation of HF symptoms (AHF). The 

diagnosis and management of AHF and its contributing causes include, among 

others, the use of biomarkers such as the natriuretic peptide NT-proBNP and cardiac 

troponin (cTn). The aim of the present study was to evaluate the role of NT-proBNP 

and high-sensitivity cTn (hs-cTn) as biomarkers in AHF. More specifically, the 

correlation of these biomarkers both with each other and with classic cardiovascular 

risk factors and other comorbidities observed in patients with AHF as well as with 

basic echocardiographic markers. 

Material - Methods: The study included 89 consecutive patients of the First 

Cardiology Clinic of the General Hospital of Nikaia "Agios Panteleimon" who were 

hospitalized with newly diagnosed HF or decompensation of known chronic HF. NT-

proBNP and hs-cTnI were measured and an echocardiographic study was performed 

at patients’ admission to the hospital. 

Results: Highly elevated levels of NT-proBNP [3131 (1414-6735) pg/ml] and mildly 

elevated levels of hs-cTnI [41 (19-94) ng/l] were found. Higher age and the presence 

of chronic kidney disease were associated with higher levels of NT-proBNP while the 

presence of arterial hypertension and chronic obstructive pulmonary disease with 

higher levels of hs-cTn. NT-proBNP showed a significant negative correlation with left 

ventricular ejection fraction (r=-0.247, p=0.049) and a positive correlation with left 

ventricular end-diastolic diameter (r=+0.267, p=0.033). Hs-cTn was not significantly 

correlated with echocardiographic markers. The two biomarkers were not 

significantly correlated with each other or with gender. 

Conclusions: NT-proBNP is the key biomarker in AHF related to age, the presence of 

chronic kidney disease and left ventricular echocardiographic markers. Hs-cTn is a 

secondary biomarker in AHF related to the presence of arterial hypertension and 

chronic renal failure. 

 

Key words: NT-proBNP, hs-cTn, acute heart failure, chronic kidney disease, arterial 

hypertension, chronic obstructive pulmonary disease, left ventricular ejection 

fraction, left ventricular end-diastolic diameter 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/09/2026 18:11:39 EEST - 216.73.216.250



[7] 
 

 

ΡΙΝΑΚΑΣ ΡΕ΢ΙΕΧΟΜΕΝΩΝ 

 

 

Ευχαριςτίεσ …………………………………………………………….……………………………………...…….. 3 

  

Βιογραφικό Σθμείωμα …..…………………………………………………………………..…………….…..  4 

 

Ρερίλθψθ …………………………………………………………………………………………………………….… 5 

  

Abstract ……………………………………………….…………………………………………………………...…… 6 

 

  

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕ΢ΟΣ 

 

Ειςαγωγι …..…………………………………………………...……………………………………….…….….… 10

  

Κεφάλαιο 1 - Βιοδείκτεσ ςτθν καρδιακι ανεπάρκεια ………………………..…….………… 11

  

1.1 Καρδιακι Ανεπάρκεια και Οξεία Απορρφκμιςθ Καρδιακισ Ανεπάρκειασ ………. 11

  

1.2 Βιοδείκτεσ και προγνωςτικι αξία ςτθν Οξεία Απορρφκμιςθ Καρδιακισ  

       Ανεπάρκειασ ………………………………….……………………..……………………..………..….…… 15 

 

1.3 Βιολογικόσ ρόλοσ και προγνωςτικι αξία νατριουρθτικϊν πεπτιδίων …….…………17 

 

1.4 Σροπονίνθ και Καρδιακι Ανεπάρκεια ……………………………………...……….……..… 24 

 

1.5 Αλγόρικμοσ Προςζγγιςθσ τθσ Οξείασ Απορρφκμιςθσ τθσ Καρδιακισ Ανεπάρκειασ  

ςτο Σμιμα Επειγόντων Περιςτατικϊν ……..……………………………………………...……… 30 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/09/2026 18:11:39 EEST - 216.73.216.250



[8] 
 

 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕ΢ΟΣ 

 

Κεφάλαιο 2 - Στόχοσ / Μεκοδολογία τθσ μελζτθσ …..………………………………….…….… 34 

 

2.1 ΢τόχοσ μελζτθσ ………………………………………………………………………………….……..….… 34 

 

2.2 Πλθκυςμόσ Μελζτθσ - Κριτιρια Ζνταξθσ / Αποκλειςμοφ ……..………….……….….… 34 

 

2.3 Μελετϊμενοι Βιοδείκτεσ, ΢υννοςθρότθτεσ τθσ ΚΑ και Τπερθχοκαρδιογραωικοί  

       δείκτεσ …..…………………………………………….……………………………………….……….…….… 34 

 

2.4 ΢τατιςτικι ανάλυςθ …..………………………….……….…………………………………………….… 35 

 

Κεφάλαιο 3 - Αποτελζςματα ………….………..……….……………………...……………….……..… 37 

 

3.1 Βαςικά κλινικά χαρακτθριςτικά, καρδιαγγειακοί παράγοντεσ κινδφνου και  

       ςυννοςθρότθτεσ του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ ….…………..……………………….…….… 37 

  

3.2 Βιοδείκτεσ & υπερθχοκαρδιογραωικοί δείκτεσ του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ .... 38

  

3.3 ΢υςχετίςεισ ……………………………………………..…………………………………….……….….…… 39

  

Κεφάλαιο 4 - Συηιτθςθ …………………….….…………………………………………….……….…….… 46 

 

Κεφάλαιο 5 - Συμπεράςματα / Μελλοντικζσ προοπτικζσ ……………..…………….……… 52

  

5.1 Παρουςίαςθ κυρίων ςυμπεραςμάτων …..……………………………...………………..…..… 52 

 

5.2 Προτάςεισ για περαιτζρω ζρευνα ……………………….…………………………..…….…….… 53 

 

Βιβλιογραφία ……………………….………………………………………………….………………….…….… 54 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/09/2026 18:11:39 EEST - 216.73.216.250



[9] 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕ΢ΟΣ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/09/2026 18:11:39 EEST - 216.73.216.250



[10] 
 

 

Ειςαγωγι 

 

 

Η καρδιακι ανεπάρκεια (ΚΑ) ορίηεται ωσ θ δυςλειτουργία του καρδιακοφ 

μυόσ που οδθγεί ςε αδυναμία τθσ καρδιάσ να ικανοποιιςει τισ μεταβολικζσ 

απαιτιςεισ των περιωερικϊν οργάνων και ιςτϊν. Η οξεία καρδιακι ανεπάρκεια 

(ΟΚΑ) ορίηεται ωσ θ ταχεία εμωάνιςθ ι θ μεταβολι ςθμείων και ςυμπτωμάτων 

ςυμωόρθςθσ και / ι χαμθλισ παροχισ που απαιτεί άμεςθ ιατρικι ωροντίδα. 

Αποτελεί ςυχνότερα επιδείνωςθ παλαιότερα διαγνωςμζνθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ 

ι λιγότερα ςυχνά πρϊτθ εκδιλωςθ του ςυνδρόμου. Οι αςκενείσ με ΟΚΑ 

παρουςιάηουν ςυχνά ςυννοςθρότθτεσ οι οποίεσ μποροφν να διαχωριςτοφν ςε 

καρδιαγγειακζσ (π.χ. αρτθριακι υπζρταςθ, ςτεωανιαία νόςοσ, κολπικι μαρμαρυγι) 

και ςε μθ-καρδιαγγειακζσ (π.χ. εμπφρετο λοίμωξθ, αναιμία, χρόνια αποωρακτικι 

πνευμονοπάκεια, ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, νεωρικι ανεπάρκεια), οι οποίεσ ςπάνια 

αποτελοφν τθν αιτία τθσ ΟΚΑ αλλά ςυχνά αποτελοφν εκλυτικό παράγοντα 

απορρφκμιςθσ και επθρεάηουν ςθμαντικά τθν πρόγνωςθ του ςυνδρόμου. 

Η ΚΑ αποτελεί παγκόςμιο πρόβλθμα υγείασ θ δε ΟΚΑ αποτελεί μια χρονικι 

περίοδο ςθμαντικισ νοςθρότθτασ και κνθτότθτασ, με τα «μζςα» διαχείριςθσ που 

αποδεδειγμζνα βελτιϊνουν τθν ζκβαςι τθσ να είναι περιοριςμζνα.  

Η μζτρθςθ ςυγκεκριμζνων βιοδεικτϊν αποτελεί πλζον ςθμαντικό εργαλείο 

για τθ διαχείριςθσ τθσ ΟΚΑ και μπορεί να κακοδθγιςει τθ κεραπευτικι προςζγγιςθ. 

΢τθ διάγνωςθ, παρακολοφκθςθ και διαχείριςθ τθσ ΟΚΑ χρθςιμοποιοφνται, μεταξφ 

άλλων: α) μζτρθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ  των νατριουρθτικϊν πεπτιδίων (όπωσ π.χ. 

του NT-proBNP) ςτο αίμα, τα οποία εκκρίνονται όταν αυξθκεί θ τοιχωματικι τάςθ 

οποιαςδιποτε καρδιακισ κοιλότθτασ και β) θ καρδιακι τροπονίνθ (cTn), θ οποία 

αποτελεί δείκτθ μυοκαρδιακισ νζκρωςθσ και ζχει υψθλι ειδικότθτα για τον 

μυοκαρδιακό ιςτό. 

Ωςτόςο, θ ςυςχζτιςθ των βιοδεικτϊν αυτϊν (cTn και NT-proBNP) τόςο 

μεταξφ τουσ όςο και με τουσ κλαςικοφσ παράγοντεσ καρδιαγγειακοφ κινδφνου (π.χ. 

αρτθριακι υπζρταςθ, ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, δυςλιπιδαιμία) αλλά και με 

υπερθχοκαρδιογραωικοφσ δείκτεσ (π.χ. κλάςμα εξϊκθςθσ)κατά τθν οξεία 

ωάςθ απορρφκμιςθσ αςκενϊν με χρόνια ΚΑ, δεν είναι πλιρωσ διευκρινιςμζνθ. 
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Κεφάλαιο 1 - Βιοδείκτεσ ςτθν καρδιακι ανεπάρκεια 

 

 

1.1 Καρδιακι Ανεπάρκεια και Οξεία Απορρφκμιςθ Καρδιακισ Ανεπάρκειασ 

 

Η καρδιακι ανεπάρκεια (ΚΑ) χαρακτθρίηεται ωσ θ αδυναμία τθσ αντλίασ τθσ 

καρδιάσ να παρζχει επαρκείσ ποςότθτεσ αίματοσ ςτθν περιωζρεια, ανάλογεσ προσ 

τισ μεταβολικζσ ανάγκεσ των ιςτϊν, αν και διατθρεί ωυςιολογικζσ τισ ενδοκοιλοτικζσ 

ι ενδοκαρδιακζσ πιζςεισ [1]. Εωόςον διατθροφνται ωυςιολογικζσ οι ενδοκοιλοτικζσ 

πιζςεισ, θ ΚΑ είναι αποτζλεςμα τθσ κακισ λειτουργίασ του μυοκαρδίου, όπωσ ςε 

εκτεταμζνθ μυοκαρδιακι βλάβθ (π.χ. ζμωραγμα του μυοκαρδίου). ΢υχνά, μπορεί να 

προκλθκεί ΚΑ με ωυςιολογικό μυοκάρδιο, όταν το προωορτίο ι το μεταωορτίο τθσ 

καρδιάσ μεταβλθκοφν ζτςι ϊςτε να επθρεάςουν τθν καρδιακι λειτουργία όπωσ για 

παράδειγμα ςτθν οξεία ανεπάρκεια αορτισ, που προκαλεί καρδιακι ανεπάρκεια 

λόγω υπερωόρτωςθσ όγκου, χωρίσ ςθμαντικι μυοκαρδιακι δυςλειτουργία. 

΢υχνότερα, ςυμμετζχουν το μυοκάρδιο μαηί με τθ ωόρτιςθ τθσ καρδιακισ αντλίασ 

[2]. Όλεσ οι πακολογικζσ καταςτάςεισ που προςβάλλουν τισ βαλβίδεσ ι το 

περικάρδιο (ςτζνωςθ τριγλϊχινασ ι ςυμπιεςτικι περικαρδίτιδα) και περιορίηουν τθ 

διαςτολικι πλιρωςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ μποροφν να προκαλζςουν ΚΑ, χωρίσ να 

ςυνυπάρχει ςθμαντικι μυοκαρδιακι βλάβθ. Η ΚΑ προκαλεί ςχεδόν πάντοτε 

ανεπάρκειαπεριωερικισ άρδευςθσ, χωρίσ να ςυμβαίνει πάντοτε, όμωσ, και το 

αντίςτροωο. Αυτό ωαίνεται κυρίωσ ςε ζνα μεγάλο αρικμό πακολογικϊν 

καταςτάςεων, όπωσ θ υποογκαιμικι καταπλθξία (ςοκ), θ αναιμία, θ νόςοσ Beri-beri, 

που χαρακτθρίηονται από υψθλι καρδιακι παροχι (υπερκινθτικά ςφνδρομα) και 

μποροφν να προκαλζςουν κυκλοωορικι ανεπάρκεια, ενϊ αυτι κακ’ αυτι θ 

καρδιακι λειτουργία είναι ωυςιολογικι ι ελάχιςτα επιβαρθμζνθ. 

Η οξεία  καρδιακι ανεπάρκεια (ΟΚΑ) προκαλείται από ποικίλεσ αιτίεσ. Σα 

κλινικά ςυμπτϊματα τθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ (ΚΑ) ςυμβαίνουν ι επιδεινϊνονται 

ταχφτατα και είναι ςυχνά απειλθτικά για τθ ηωι με αποτζλεςμα να χριηουν άμεςθσ 

ιατρικισ περίκαλψθσ και ειςαγωγισ ςτο νοςοκομείο. Η ΟΚΑ αποτελεί το ςυχνότερο 

λόγο νοςθλείασ ςε ανκρϊπουσ  ≥ 65 ετϊν, εκ των οποίων το 80–85% παρουςιάηουν 

οξείεσ εξάρςεισ χρόνιασ ΚΑ, δθλαδι οξεία απορρφκμιςθ τθσ ιδθ γνωςτισ καρδιακισ 
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ανεπάρκειασ. Η ΟΚΑ ζχει πτωχι πρόγνωςθ, με ενδονοςοκομειακι κνθτότθτα που 

κυμαίνεται από 4 ζωσ 7% και ποςοςτά επανειςόδου ςτο νοςοκομείο ςτισ 60 με 90 

θμζρεσ περίπου ςτο 30% [3]. Μελζτεσ ζχουν δείξει ότι θ κατακράτθςθ υγρϊν 

αποτελεί τθν κφρια αιτία νοςθλείασ για οξεία απορρφκμιςθ τθσ καρδιακισ 

ανεπάρκειασ [4, 5], και για αυτό το λόγο θ μείωςθ τθσ κατακράτθςθσ υγρϊν 

κεωρείται κεραπεία προτεραιότθτασ για τθν ΟΚΑ [6, 7].  

Είναι πολφ ςθμαντικι θ αναγνϊριςθ όχι μόνον τθσ αιτιολογίασ αλλά και των 

εκλυτικϊν παραγόντων που μποροφν να επιδεινϊςουν τθν χρόνια καρδιακι 

ανεπάρκεια (π.χ. ελάττωςθ/διακοπι ωαρμακευτικισ αγωγισ, υπερωόρτιςθ με 

αλάτι, αυξθμζνθ ωυςικι δραςτθριότθτα, ςυναιςκθματικι ωόρτιςθ, μθ-ςτεροειδι 

αντιωλεγμονϊδθ ι κορτικοςτεροειδι ωάρμακα, χριςθ οινοπνεφματοσ, ιςχαιμία, 

αρρυκμίεσ, λοίμωξθ, νεωρικι ανεπάρκεια, αναιμία, διαταραχζσ κυρεοειδικισ 

λειτουργίασ, πνευμονικι εμβολι, εξζλιξθ τθσ υποκείμενθσ νόςου). Σο υποκείμενο 

αίτιο τθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ ζχει μεγάλθ κλινικι και προγνωςτικι αξία για τθν 

περαιτζρω κεραπευτικι αντιμετϊπιςθ του αςκενοφσ. Όςον αωορά τθν πρόγνωςθ, 

είναι γνωςτό ότι οι αςκενείσ με ιςχαιμικισ αιτιολογίασ ΚΑ ζχουν πτωχι πρόγνωςθ 

ςε ςχζςθ με τθ μθ-ιςχαιμικισ αιτιολογίασ ΚΑ [8].  

Τπάρχουν αναςτρζψιμεσ αιτίεσ (Ο)ΚΑ οι οποίεσ με τθν κατάλλθλθ 

κεραπευτικι προςζγγιςθ μποροφν να αντιμετωπιςτοφν αποτελεςματικά. Σζτοια 

παραδείγματα μπορεί να είναι θ ιςχαιμικι μυοκαρδιοπάκεια μετά τθν 

επαναιμάτωςθ του μυοκαρδίου ι οι διάωορεσ βαλβιδοπάκειεσ εκωυλιςτικισ 

αιτιολογίασ όπωσ θ αςβεςτοποιόσ ςτζνωςθ τθσ αορτισ ςτουσ θλικιωμζνουσ 

αςκενείσ ι θ ριξθ των τενοντίων χορδϊν (ωσ επιπλοκι τθσ πρόπτωςθσ τθσ 

μιτροειδοφσ βαλβίδασ), όπου μετά τθν αντικατάςταςθ ι επιδιόρκωςθ τθσ βαλβίδασ, 

υπάρχει βελτίωςθ τθσ πρόγνωςθσ των αςκενϊν.  

Οωείλει επίςθσ να αναωερκεί ότι επιδθμιολογικζσ πλθκυςμιακζσ μελζτεσ 

ζχουν αναγνωρίςει παράγοντεσ κινδφνου για τθν ανάπτυξθ τθσ ΚΑ [9] 

ςυμπεριλαμβάνοντασ τθν υπζρταςθ, τθ ςτεωανιαία νόςο, τισ βαλβιδοπάκειεσ, το 

ςακχαρϊδθ διαβιτθ, τθν παχυςαρκία και το κάπνιςμα. 

Σο μζγεκοσ του προβλιματοσ που προκαλεί θ ΚΑ είναι γιγάντιο για τα 

ςυςτιματα υγείασ. Τπολογίηεται ότι 5.000.000 αςκενείσ ζχουν ΚΑ ςτισΗΠΑ ενϊ κάκε 

χρόνο καταγράωονται 500.000 νζεσ περιπτϊςεισ [10]. Ο επιπολαςμόσ τθσ ΚΑ ςτο 
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γενικό πλθκυςμό κυμαίνεται από 0,4-2% και μεγαλϊνει με τθν αφξθςθ τθσ θλικίασ 

[11].  Η επίπτωςθ τθσ νόςου υπολογίηεται ςε 1-5 νζεσ περιπτϊςεισ ανά 1000 άτομα 

ανά ζτοσ και είναι τριπλάςια ςτουσ άνδρεσ από τισ γυναίκεσ [11]. Η προοδευτικι 

γιρανςθ του πλθκυςμοφ αναμζνεται να αυξιςει τθν επίπτωςθ τθσ ΚΑ τισ επόμενεσ 

δεκαετίεσ [12]. ΢υγκριτικά, ο μζςοσ όροσ θλικίασ των αςκενϊν είναι τα 74 ζτθ ςτθν 

Ευρϊπθ και τα 70 ζτθ ςτθν Ελλάδα ενϊ πάνω από τα 70% των Ελλινων αςκενϊν 

είναι πάνω από 70 ετϊν.  

Η επίπτωςθ τθσ ΚΑ εξαρτάται επίςθσ από τθν επίπτωςθ των κλινικϊν 

καταςτάςεων που ςυμβάλλουν ςτθν εμωάνιςι τθσ. Όπωσ αναωζρκθκε, από τισ 

ςθμαντικότερεσ κλινικζσ καταςτάςεισ που ςυμβάλλει ςτθν αιτιοπακογζνεια τθσ ΚΑ 

είναι θ ςτεωανιαία νόςοσ κακότι οι αςκενείσ με ςτεωανιαία νόςο ζχουν 

τετραπλάςιο κίνδυνο ανάπτυξθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ [12]. 

Η κεραπευτικι αντιμετϊπιςθ τθσ ΚΑ, με βάςθ τθσ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ 

τθσ Ευρωπαϊκισ Καρδιολογικισ Εταιρίασ [13, 14] κατευκφνεται ςε 3 άξονεσ: 

- Πρόλθψθ νοςθμάτων που οδθγοφν ςε καρδιακι δυςλειτουργία και ΚΑ 

  (Τπζρταςθ, ΢τεωανιαία νόςοσ, Βαλβιδικι νόςοσ, κ.τ.λ.) 

- Βελτίωςθ τθσ ποιότθτασ ηωισ. 

- Παράταςθ τθσ επιβίωςθσ. 

Ο ρόλοσ τθσ μθ-ωαρμακευτικισ αντιμετϊπιςθσ είναι ςθμαντικόσ και ςυχνά 

δεν τονίηεται αρκετά. Μικρζσ αλλά ουςιαςτικζσ αλλαγζσ ςτθ ρουτίνα μποροφν να 

αποτελζςουν το υπόβακρο για τθ βελτίωςθ τθσ ποιότθτασ ηωισ των αςκενϊν. Ο 

αςκενισ και θ οικογζνεια του πρζπει να εκπαιδευτοφν και να ενθμερωκοφν ςτα 

εξισ: 

- Αναγνϊριςθ των ςυμπτωμάτων και τι να κάνουν όταν αυτά ςυμβαίνουν 

- Κακθμερινό ηφγιςμα 

- Διακοπι καπνίςματοσ 

- Η ςθμαςία τθσ ςυμμόρωωςθσ ςτθ ωαρμακευτικι και μθ-ωαρμακευτικι κεραπεία 

- Κακοριςμόσ δόςεων και ϊρασ λιψθσ των ωαρμάκων 

- Παρενζργειεσ ωαρμάκων 

- Περιοριςμόσ λιψθσ αλατιοφ, όπου αυτό είναι απαραίτθτο 

- Αποωυγι λιψθσ αλκοόλ 

- Μείωςθ του ςωματικοφ βάρουσ ςε παχφςαρκουσ 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/09/2026 18:11:39 EEST - 216.73.216.250



[14] 
 

 

- Αποωυγι λιψθσ υγρϊν > 1 λίτρο / 24ωρο ςε ςοβαρι ΚΑ 

- Σακτικόσ εμβολιαςμόσ 

- Ενκάρρυνςθ τθσ κακθμερινισ ωυςικισ δραςτθριότθτασ (με εξαίρεςθ τθν οξεία 

   καρδιακι ανεπάρκεια και τουσ αςκενείσ με λειτουργικό ςτάδιο IV, ςφμωωνα με   

   τθν κατάταξθ τθσ Καρδιολογικισ Εταιρείασ τθσ Νζασ Τόρκθσ *New York Heart 

   Association, NYHA]) 

- Κακθμερινό πρόγραμμα ςωματικισ άςκθςθσ ςε αςκενείσ με ςτακερό λειτουργικό  

   ςτάδιο NYHA ΙΙ-ΙΙΙ 

- Αποωυγι κορτικοςτεροειδϊν, μθ-ςτεροειδϊν αντιωλεγμονωδϊν, λικίου,  

   τρικυκλικϊν αντικατακλιπτικϊν, ανταγωνιςτϊν αςβεςτίου και αντιαρρυκμικϊν  

   τθσ ομάδασ ΙΑ, ΙΒ, ΙC 

Όςον αωορά ςτθ ωαρμακευτικι αγωγι, τα τελευταία χρόνια ζχουν γίνει 

επαναςτατικζσ πρόοδοι και διαωοροποιιςεισ που αωοροφν τθ ωιλοςοωία και το 

τρόπο χοριγθςθσ των ωαρμάκων. ΢υνοπτικά, μποροφμε να τθ διακρίνουμε ςε 

ωάρμακα που βελτιϊνουν τθν επιβίωςθ και ςε αυτά που βελτιϊνουν τα 

ςυμπτϊματα τθσ ΚΑ. ΢τθν πρϊτθ κατθγορία υπάγονται οι αναςτολείσ του 

μετατρεπτικοφ ενηφμου τθσ αγγειοτενςίνθσ ΙΙ, οι ανταγωνιςτζσ των υποδοχζων τθσ 

αγγειοτενςίνθσ ΙΙ, οι βιτα αδρενεργικοί αναςτολείσ και οι ανταγωνιςτζσ τθσ 

αλδοςτερόνθσ [13, 14]. ΢τθν δεφτερθ κατθγορία κατατάςςονται τα διουρθτικά [13-

15], τα αγγειοδιαςταλτικά (υδραλαηίνθ, δινιτρικόσ ιςοςορβίτθσ) και θ δακτυλίτιδα. 

Ζχει όμωσ παρατθρθκεί ότι θ μακροχρόνια κεραπεία με διουρθτικά μπορεί να 

οδθγιςει ςε ενεργοποίθςθ του νευροενδοκρινικοφ ςυςτιματοσ του νεωροφ, ςε 

θλεκτρολυτικι ςπατάλθ, νεωρικι ανεπάρκεια και ζτςι πρόοδο τθσ ΟΚΑ [16]. Επίςθσ, 

υπολογίηεται ότι περιςςότερο από το 20% των αςκενϊν δε βελτιϊνουν τα 

ςυμπτϊματά τουσ μετά τθ διουρθτικι αγωγι και ότι ςε περιςςότερο από το 30% 

των αςκενϊν παρατθρικθκε αντίςταςθ ςτα διουρθτικά [17, 18]. 

Σζλοσ, ςτθν κεραπευτικι ωαρζτρα τθσ ΚΑ υπάρχει και θ επεμβατικι 

αντιμετϊπιςθ που περιλαμβάνει τθ χειρουργικι κεραπεία (π.χ. τθσ υποκείμενθσ 

βαλβιδοπάκειασ ι τθσ ςτεωανιαίασ νόςου), τθν εμωφτευςθ βθματοδότθ ι 

απινιδωτι, τισ ςυςκευζσ μθχανικισ υποβοικθςθσ και, ωσ ζςχατο μζτρο, τθ 

μεταμόςχευςθ καρδιάσ.  
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Η ταξινόμθςθ κατά NYHA χρθςιμοποιείται παραδοςιακά για να προςδιορίςει 

τθ ςοβαρότθτα τθσ ΚΑ με βάςθ τα ςυμπτϊματα, να υποδείξει τθν πρόγνωςθ και, ωσ 

εκ τοφτου, να κακοδθγιςει τθ διαχείριςθ των αςκενϊν. Η ςοβαρότθτα των 

ςυμπτωμάτων των αςκενϊν με ΚΑ τουσ ταξινομεί ςε αςυμπτωματικοφσ (καλά 

κεραπευμζνουσ αςκενείσ ςτουσ οποίουσ τα ςυμπτϊματα ζχουν ανακουωιςτεί) 

(NYHA I), ιπια ςυμπτωματικοφσ (NYHA II), μζτρια ςυμπτωματικοφσ (NYHA III)και 

ςοβαρά ςυμπτωματικοφσ (NYHA IV) [19]. Αναλυτικότερα: 

- ΝΤΗΑ I. Χωρίσ περιοριςμό τθσ ςωματικισ δραςτθριότθτασ. Η ςυνθκιςμζνθ  

  ςωματικι δραςτθριότθτα δεν προκαλεί αδικαιολόγθτθ κόπωςθ, αίςκθμα παλμϊν,  

  δφςπνοια. 

- ΝΤΗΑ II. Ελαωρφσ περιοριςμόσ τθσ ςωματικισ δραςτθριότθτασ. Η ςυνθκιςμζνθ  

  ςωματικι δραςτθριότθτα ζχει ωσ αποτζλεςμα κόπωςθ, αίςκθμα παλμϊν,  

  δφςπνοια. 

- ΝΤΗΑ III. ΢θμαντικόσ περιοριςμόσ τθσ ωυςικισ δραςτθριότθτασ. Λιγότερο από τθ  

  ςυνθκιςμζνθ δραςτθριότθτα προκαλεί κόπωςθ, αίςκθμα παλμϊν ι δφςπνοια. 

- ΝΤΗΑ IV. Δυςωορία ςε οποιαδιποτε ςωματικι δραςτθριότθτα. ΢υμπτϊματα  

  καρδιακισ ανεπάρκειασ ςε θρεμία. Εάν πραγματοποιθκεί οποιαδιποτε ςωματικι  

  δραςτθριότθτα, θ δυςωορία αυξάνεται. 

Ζνασ αςκενισ κατθγορίασ NYHA III μπορεί να βελτιωκεί κλινικά και να 

μεταπζςει ςτθν κατθγορία ΙΙ με τθ λιψθ τθσ κεραπείασ του, υποδεικνφοντασ ότι θ 

ταξινόμθςθ κατά NYHA είναι ουςιαςτικά μια λειτουργικι βακμολογικι κλίμακα που 

δε λαμβάνει υπόψθ τθν υποκείμενθ καρδιακι διαταραχι που μπορεί ςτο χρόνο να 

βελτιωκεί ι να επιδεινωκεί. 

 

 

1.2 Βιοδείκτεσ και προγνωςτικι αξία ςτθν Οξεία Απορρφκμιςθ Καρδιακισ 

Ανεπάρκειασ 

 

Η καρδιακι ανεπάρκεια αποτελεί ζνα ςφνδρομο με ηοωερι πρόγνωςθ [20]. 

Αναωζρονται τα εξισ ςτοιχεία: 

ΝΤΗΑ Ι-ΙΙ: 2-5% κνθτότθτα ανά ζτοσ. 

ΝΤΗΑ ΙΙ-ΙΙΙ: 5-10% κνθτότθτα ανά ζτοσ. 
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ΝΤΗΑ ΙΙΙ-ΙV: 15-20% κνθτότθτα ανά ζτοσ. 

ΝΤΗΑ IV: 25-50% κνθτότθτα ανά ζτοσ. 

Παράλλθλα, θ πρόγνωςθ των νοςθλευόμενων αςκενϊν με ΚΑ δεν είναι 

ελπιδοωόρα: θ κνθτότθτα αγγίηει το 2-22% ςτισ επείγουςεσ νοςθλείεσ [21], το 44% 

των αςκενϊν επανανοςθλεφονται εντόσ 6 μθνϊν [22] και το 33% πεκαίνουν μζςα 

ςε ζνα ζτοσ [23]. 

Η ΟΚΑ χρθςιμοποιείται ςυχνά για να περιγράψει τον αςκενι με αιωνίδια 

ζναρξθ δφςπνοιασ και πνευμονικό οίδθμα [24]. Η οξεία επιδείνωςθ μπορεί να είναι 

ςυνζπεια π.χ. εμωράγματοσ του μυοκαρδίου, αρρυκμίασ, οξείασ βαλβιδοπάκειασ ι 

ενδοκαρδίτιδασ [25]. Οι κλινικζσ εκδθλϊςεισ εξαρτϊνται από το πόςο γριγορα 

αναπτφςςεται το ςφνδρομο. Η ΟΚΑ αναωζρεται ςτθν ταχεία ι ςταδιακι εμωάνιςθ 

ςυμπτωμάτων τθσ ΚΑ, οπότε και ο αςκενισ αναηθτά άμεςα επείγουςα ιατρικι 

βοικεια, και οδθγεί ςυχνά ςε μθ-προγραμματιςμζνθ ειςαγωγι ςτο νοςοκομείο και 

δθ, ςτθ μονάδα εντατικισ κεραπείασ. Οι αςκενείσ με ΟΚΑ χριηουν επείγουςασ 

κλινικισ αξιολόγθςθσ με επακόλουκθ λιψθ ι εντατικοποίθςθ τθσ ωαρμακευτικισ 

αγωγισ πικανϊσ και με ενδοωλζβια χοριγθςθ, ανάλογα με τθν αξιολόγθςθ του 

ςυμβάματοσ [26]. Σα κλινικά ςυμπτϊματα και ςθμεία με τα οποία ζρχονται ςτα 

επείγοντα αςκενείσ με ΚΑ περιλαμβάνουν κυρίωσ αίςκθμα δφςπνοιασ, μειωμζνθ 

ανοχι ςτθν άςκθςθ, κακϊσ και κατακράτθςθ υγρϊν που μπορεί να οδθγιςει ςε 

πνευμονικι ςυμωόρθςθ ι περιωερικό οίδθμα. Όμωσ, τα παραπάνω ςυμπτϊματα 

και ςθμεία δεν είναι απαραίτθτο να εμωανίηονται όλα ταυτόχρονα ςε κάκε 

άρρωςτο. 

Για τθ διάγνωςθ τθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ είναι απαραίτθτθ (εκτόσ από 

τθν φπαρξθ ςυμπτωμάτων) θ αντικειμενικι επιβεβαίωςθ καρδιακισ 

δυςλειτουργίασ, κατά προτίμθςθ με υπερθχοκαρδιογράωθμα, ι με πιο 

εξειδικευμζνεσ (αλλά λιγότερο διακζςιμεσ) μεκόδουσ, όπωσ θ μαγνθτικι 

τομογραωία καρδιάσ και θ ραδιοϊςοτοπικι κοιλιογραωία. Χριςιμθ επίςθσ είναι και 

θ ςυμβολι του θλεκτροκαρδιογραωιματοσ (ΗΚΓ) και τθσ ακτινογραωίασ κϊρακοσ. 

Επιπροςκζτωσ, θ ανίχνευςθ αυξθμζνων επιπζδων του εγκεωαλικοφ νατριουρθτικοφ 

πεπτιδίου (Brain Natriuretic Peptide, BNP) και του pro-BNP ςτο πλάςμα των 

αςκενϊν είναι ςθμαντικόσ για τθ (διαωορο-)διάγνωςθ τθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ, 
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κακϊσ ωυςιολογικά επίπεδα ςε αςκενείσ που δε λαμβάνουν ωαρμακευτικι αγωγι 

για ΚΑ πρακτικά αποκλείουν τθ διάγνωςθ.  

Γενικά, θ χριςθ καρδιαγγειακϊν βιοδεικτϊν τόςο ςτθν πρωτογενι όςο και 

ςτθ δευτερογενι πρόλθψθ ζχει ςυγκεντρϊςει ςθμαντικό ενδιαωζρον τα τελευταία 

χρόνια. Οι καρδιακοί βιοδείκτεσ μποροφν να μετρθκοφν και να ποςοτικοποιθκοφν 

για να βοθκιςουν ςτον ζλεγχο, τθ διάγνωςθ ι τθν πρόγνωςθ τθσ καρδιακισ νόςου 

[27]. Οι βιοδείκτεσ κακίςτανται χριςιμοι όταν: α. είναι ευρζωσ διακζςιμοι, β. θ 

λιψθ τουσ και οι μζτρθςθ τουσ γίνεται εφκολα και γ. μποροφν να ςυνδεκοφν με τισ 

υπό εξζταςθ βιολογικζσ διεργαςίεσ. Ωσ το τρζχον «χρυςό πρότυπο» για τουσ 

βιοδείκτεσ καρδιακισ ανεπάρκειασ, τα νατριουρθτικά πεπτίδια (ΝΠ) μποροφν να 

παρζχουν διαγνωςτικζσ πλθροωορίεσ ενϊ ζχουν μεγάλθ χρθςιμότθτα και για τθν 

πρόγνωςθ των αςκενϊν: υψθλζσ τιμζσ ΝΠ βοθκοφν ςτο χαρακτθριςμό τθσ νόςου, 

προςδιορίηουν τθν επιτακτικι ανάγκθ κεραπείασ ι προςαρμογισ τθσ 

ωαρμακευτικισ αγωγισ ενϊ διαδραματίηουν ρόλο και ςτθ μακροπρόκεςμθ 

πρόγνωςθ. Πολλαπλζσ μελζτεσ ζχουν διερευνιςει τον ρόλο των ΝΠ ωσ 

πραγματικϊν ςτόχων για τθ κεραπεία τθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ και, ςυνολικά, τα 

δεδομζνα από αυτζσ τισ μελζτεσ υποδθλϊνουν ότι μπορεί να υπάρχει ρόλοσ για τθ 

χριςθ των επιπζδων τουσ για τθ βελτίωςθ τθσ νοςθρότθτασ και τθσ κνθςιμότθτασ. 

Σα τελευταία χρόνια, οι εν λόγω καρδιακοί βιοδείκτεσ ζχουν αποδειχκεί όλο και πιο 

χριςιμοι για τον ζλεγχο, τθ διάγνωςθ και τθν πρόγνωςθ τθσ νόςου [28]. 

 

 

1.3 Βιολογικόσ ρόλοσ και προγνωςτικι αξία νατριουρθτικϊν πεπτιδίων 

 

Γενικά, θ οικογζνεια των νατριουρθτικϊν πεπτιδίων (ΝΠ) αποτελείται από μια 

ομάδα δομικά παρόμοιων, αλλά γενετικά διακριτϊν πεπτιδικϊν ορμονϊν που 

παίηουν ςθμαντικό ρόλο ςτθ ρφκμιςθ τθσ καρδιαγγειακισ, ενδοκρινικισ και 

νεωρικισ ομοιόςταςθσ [29-31].  

Από τθν ανακάλυψθ του κολπικοφ νατριουρθτικοφ πεπτιδίου (Atrial Natriuretic 

Peptide, ANP), πριν από ςχεδόν 40 χρόνια, ζχει ςθμειωκεί αξιοςθμείωτθ πρόοδοσ 

ςτον τομζα τθσ ζρευνασ για τα ΝΠ [32]. Η ωυςιολογικι λειτουργία και θ 

ενδοκρινολογικι ςθμαςία των κόλπων τθσ καρδίασ ςτθ παραγωγι ΝΠ παρζμεναν 
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άγνωςτα ζωσ ότου μια ςειρά από πρωτότυπα πειράματα που διεξιχκθςαν από τουσ 

DeBold και ςυν. ζριξαν ωωσ ςτθν καρδιοωυςιολογία [33]. Σο 1981 ο DeBold και ςυν., 

ζδειξαν ότι θ καρδιά λειτουργεί ωσ ςθμαντικό ενδοκρινικό ςφςτθμα καρδιαγγειακισ 

και νεωρικισ ιςορροπίασ [34], χρθςιμοποιϊντασ ζνα εκχφλιςμα καρδιακοφ μυόσ 

που χορθγικθκε ςε ποντίκια, με αποτζλεςμα τθν πρόκλθςθ νατριοφρθςθσ και τθν 

πτϊςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ. Αυτι θ παρατιρθςθ οδιγθςε ςτθν ανακάλυψθ μιασ 

οικογζνειασ πεπτιδίων με ελαωρϊσ διαωορετικζσ ςυνκζςεισ αμινοξζων που 

ςυνεργάηονται για να επιτφχουν τθ διατιρθςθ τθσ ομοιόςταςθσ νατρίου και όγκου 

ςτουσ νεωροφσ. Ζπειτα, ανακαλφωκθκε το ANP και ςτθ ςυνζχεια ανακαλφωκθκαν 4 

άλλα νατριουρθτικά πεπτίδια. Σο νατριουρθτικό πεπτίδιο του εγκεωάλου (BNP), το 

νατριουρθτικό πεπτίδιο τφπου C (CNP), το νατριουρθτικό πεπτίδιο dendroaspis 

(DNP) και θ ουροδιλαντίνθ [33, 34] (Εικόνεσ 1, 2). Η γουανυλίνθ και 

ουρογουανυλίνθ είναι πεπτίδια που προζρχονται από το εντερικό επικιλιο και 

εμπλζκονται ςτθν απορρόωθςθ νεροφ [35-38].  

Σο κυρίαρχο ερζκιςμα που ελζγχει τθ ςφνκεςθ και τθν απελευκζρωςθ ΝΠ από 

τισ καρδιακζσ κοιλότθτεσ (κόλπουσ και κοιλίεσ) είναι το ςτρεσ και οι δυνάμεισ 

τάνυςθσ ςτα καρδιακά τοιχϊματα [39]. Οι υποδοχείσ των ΝΠ εκωράηονται ευρζωσ 

ςτο καρδιαγγειακό ςφςτθμα και ζχουν, επίςθσ, ταυτοποιθκεί ςτουσ πνεφμονεσ, 

ςτουσ νεωροφσ, ςτο δζρμα, ςτα αιμοπετάλια και ςτισ προ-ςυναπτικζσ ςυμπακθτικζσ 

νευρικζσ ίνεσ [40-47]. Λειτουργϊντασ ωσ ανταγωνιςτζσ ςτουσ κφριουσ 

αγγειοςυςταλτικοφσ και νευρο-ορμονικοφσ άξονεσ, αςκοφν ιςχυρά νατριουρθτικά 

και διουρθτικά αποτελζςματα ςτουσ νεωροφσ και ρυκμίηουν τθν απόπτωςθ και τον 

πολλαπλαςιαςμό ςτα κφτταρα των αγγείων, των λείων μυϊν μζχρι τα 

καρδιομυοκφτταρα [45-47]. 

Σο ςφςτθμα των ΝΠ ενεργοποιείται ςε ζνα ευρφ ωάςμα καρδιαγγειακϊν 

πακιςεων, όπωσ είναι θ ςυςτολικι και διαςτολικι δυςλειτουργία τθσ δεξιάσ και τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ, ςτα οξζα ςτεωανιαία ςφνδρομα, ςε καταςτάςεισ ςτακερισ 

ςτεωανιαίασ νόςου, ςε βαλβιδοπάκειεσ κακϊσ και ςτθν υπερτροωία τθσ αριςτερισ 

και τθσ δεξιάσ κοιλίασ [29, 48-51]. 

Σο ANP είναι ζνα κυκλικό πολυπεπτίδιο 28 αμινοξζων που ςυντίκεται και κυρίωσ 

εκκρίνεται από κολπικά καρδιομυοκφτταρα ανταποκρινόμενο ςτθν τάςθ του 

τοιχϊματοσ ςτθν ενιλικθ ωυςιολογικι καρδιά [52]. Η κφρια μορωι του είναι το 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/09/2026 18:11:39 EEST - 216.73.216.250



[19] 
 

 

αμινοτελικό του τμιμα (NT-proANP), ζνα πεπτίδιο 98 αμινοξζων, αλλά υπάρχουν 

κάποιεσ ενδείξεισ που υποδθλϊνουν περαιτζρω υποδιαίρεςθ του ςε μικρότερα 

κραφςματα, τα οποία μπορεί να ζχουν βιολογικι επίδραςθ [53]. Η κοιλιακι 

ςφνκεςθ του ΑΝΡ είναι αυξθμζνθ προσ το τζλοσ του εμβρυϊκοφ και πρϊιμου 

νεογνικοφ κφκλου, αλλά μειϊνεται γριγορα εντόσ των πρϊτων εβδομάδων μετά τθ 

γζννθςθ [54]. Σο κυρίαρχο ερζκιςμα για τθν απελευκζρωςθ του ANP ωαίνεται να 

είναι το μυοκυτταρικό ςτρεσ και όχι μόνο το ωορτίο πίεςθσ, ενϊ αυξθμζνα επίπεδα 

του ANP ςτθν κυκλοωορία παρατθροφνται ςε πολλζσ καρδιαγγειακζσ διαταραχζσ 

[31, 55]. Οι κοιλίεσ τθσ καρδιάσ ςυμβάλλουν ςθμαντικά ςτα κυκλοωοροφντα 

επίπεδα του ANP ςε αςκενείσ με δυςλειτουργία ι/και με υπερτροωία τθσ αριςτερισ 

κοιλίασ [56, 57]. Αν θ ςυγκζντρωςθ του ΑΝΡ είναι υψθλότερθ ςτουσ κόλπουσ από 

τισ κοιλίεσ, θ υπερτροωικι μάηα τθσ αριςτερισ κοιλίασ υποδθλϊνει ότι το κοιλιακό 

μυοκάρδιο γίνεται κφρια πθγι κυκλοωορόντων ΑΝΡ και ΝΣ-proΑΝΡ 

χαρακτθρίηοντασ ζτςι καταςτάςεισ καρδιακισ ανεπάρκειασ [58]. Η ζκωραςθ και θ 

απελευκζρωςθ του ANP από τα καρδιομυοκφτταρα μπορεί επίςθσ να διεγερκεί από 

νευρο-ορμόνεσ, όπωσ θ νορεπινεωρίνθ, θ αγγειοτενςίνθ II [36, 59, 60], θ 

ενδοκθλίνθ-1, τα γλυκοκορτικοειδι και οι προωλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ [61-63]. Η 

ενεργοποίθςθ των νευρο-ορμονικϊν και ωλεγμονωδϊν ςυςτθμάτων χαρακτθρίηει 

τθν καρδιακι ανεπάρκεια και μπορεί να ςυμβάλει ςτθν αφξθςθ των επιπζδων 

κυκλοωορόντων ANP που παρατθροφνται ςτο κλινικό ςφνδρομο. Επίςθσ, τα επίπεδα 

του ANP επθρεάηονται από καταςτάςεισ υποξίασ [64]. 

Εκτόσ από το να επθρεάηει τθν ομοιόςταςθ νεροφ και νατρίου, το ANP μπορεί 

επίςθσ να ζχει παρακρινικζσ δράςεισ [65]. Σο αγγελιοωόρο RNA (mRNA) του ANP 

ζχει εντοπιςτεί ςε διάωορα όργανα, όπωσ το αορτικό τόξο, ο κφμοσ, ο πνευμονικόσ 

ιςτόσ και τα επινεωρίδια. Σο ανοςοαντιδραςτικό ANP και οι υποδοχείσ του 

υπάρχουν ςε διαωορετικά όργανα όπωσ οι ωοκικεσ, το παχφ ζντερο, το πάγκρεασ, 

τα μάτια και οι ςιελογόνοι αδζνεσ, οδθγϊντασ ςε εικαςίεσ ότι το ANP μπορεί να 

ρυκμίηει τοπικά τθν ομοιόςταςθ των υγρϊν ςε αυτά τα όργανα [55, 66]. 

Σα νατριουρθτικά πεπτίδια που ςυντίκενται ςτθν καρδιά ςυνειςωζρουν ςτθ 

διατιρθςθ τθσ ομοιόςταςθσ του όγκου και ςτθ ρφκμιςθ των οδϊν καρδιαγγειακισ 

αναδιαμόρωωςθσ. Ζχουν ανιχνευτεί αρκετά ΝΠ, αλλά το εγκεωαλικό ΝΠ (BNP) και 

το αμινοτελικό του τμιμα (NΣ-proBNP) είναι τα πιο εκτενϊσ μελετθμζνα και ευρζωσ 
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χρθςιμοποιοφμενα ςτθ κλινικι πράξθ. Η απελευκζρωςι τουσ από τα κοιλιακά 

καρδιομυοκφτταρα εντείνεται ωσ απόκριςθ ςτο ςτρεσ των τοιχωμάτων του 

μυοκαρδίου ι ςτθν αφξθςθ τθσ τοιχωματικισ τάςθσ (που προκαλείται είτε από 

υπερωόρτιςθ όγκου είτε από υπερωόρτιςθ πίεςθσ), ςυνκικεσ οι οποίεσ 

χαρακτθρίηουν τθν ΚΑ [27]. Σο γονίδιο που κωδικοποιεί το BNP αρχικά παράγει ζνα 

πρϊιμο πεπτίδιο 134 αμινοξζων [(pre)-proBNP], το οποίο ςτθ ςυνζχεια διαςπάται 

γριγορα δίδοντασ γζνεςθ ςτο proBNP, πεπτίδιο 108 αμινοξζων. Μετζπειτα, θ 

περαιτζρω διάςπαςθ του proBNP παράγει το βιολογικά ενεργό Ο-τελικό κραφςμα 

BNP (32 αμινοξζων), και το βιολογικά αδρανζσ Ν-τελικό κραφςμα NΣ-proBNP (76 

αμινοξζων) (Εικόνα 1). Σόςο το BNP όςο και το NΣ-proBNP παράγονται ςε αναλογία 

1:1 και απελευκερϊνονται ςτθν κυκλοωορία ςε ίςεσ ποςότθτεσ, αλλά το NΣ-proBNP 

ζχει μεγαλφτερο χρόνο θμιηωισ (≈120 λεπτά, ςε ςφγκριςθ με τα 20 λεπτά για το 

BNP, Εικόνα 1) και ζτςι κυκλοωορεί ςε υψθλότερθ ςυγκζντρωςθ. Σο BNP 

κακαίρεται από ειδικό υποδοχζα, ο οποίοσ εξαρτάται από τθν ποςότθτα του 

λιπϊδουσ ιςτοφ του οργανιςμοφ, ενϊ το NT-proBNP κακαίρεται κυρίωσ από τουσ 

νεωροφσ. ΢ε άτομα χωρίσ ΚΑ, τα επίπεδα BNP και NΣ-proBNP τείνουν να είναι 

υψθλότερα με τθν πάροδο τθσ θλικίασ και μπορεί να είναι υψθλότερα ςτισ γυναίκεσ 

ςε ςφγκριςθ με τουσ άνδρεσ. Επιπλζον, οι ςυγκεντρϊςεισ και των δφο πεπτιδίων 

μπορεί να είναι αυξθμζνεσ ςε ζναν αρικμό πακολογικϊν καταςτάςεων, όπωσ θ 

νεωρικι δυςλειτουργία, ενϊ θ παχυςαρκία τείνει να μειϊνει τα επίπεδα και των 

δφο. Αν θ αυξθμζνθ πίεςθ του κοιλιακοφ τοιχϊματοσ είναι ζνα καλά κακοριςμζνο 

λάκτιςμα για τθν αφξθςθ του BNP ι/και του NT-proBNP, πολυάρικμοι άλλοι 

ςυςχετιςμοί δομικισ καρδιακισ νόςου ζχουν βρεκεί ότι επθρεάηουν τθ 

ςυγκζντρωςι τουσ. Οι παράγοντεσ που οδθγοφν ςε προγνωςτικά ςθμαντικι αφξθςθ 

του BNP ι/και του NT-proBNP περιλαμβάνουν τθν κατάςταςθ όγκου, κακϊσ και 

πολλζσ άλλεσ παραμζτρουσ τθσ καρδιακισ δομισ και λειτουργίασ, όπωσ το μζγεκοσ 

και τθ λειτουργία τθσ αριςτερισ και τθσ δεξιάσ κοιλίασ, ανωμαλίεσ τθσ διαςτολικισ 

λειτουργίασ ακόμα και τθν παρουςία ι/και τθ ςοβαρότθτα τθσ βαλβιδικισ 

καρδιακισ νόςου ι τθσ πνευμονικισ υπζρταςθσ [67]. Άλλοι παράγοντεσ 

περιλαμβάνουν διαταραχζσ του καρδιακοφ ρυκμοφ (όπωσ κολπικι μαρμαρυγι) και 

τθ ςτεωανιαία ιςχαιμία [68, 69]. 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/09/2026 18:11:39 EEST - 216.73.216.250



[21] 
 

 

Εικόνα 1 Εγκεωαλικά νατριουρθτικά πεπτίδια ςτο καρδιομυοκφτταρο. 

BNP: εγκεφαλικό νατριουρθτικό πεπτίδιο, NT-proBNP: αμινο-τελικό proBNP, T-1/2 

life: χρόνοσ θμιηωισ 

(Πθγι: Kim Y, et al. Appl Microbiol Biotechnol 2019; 103: 4779-4788 [70]) 

 

 

 

Σο νατριουρθτικό πεπτίδιο του εγκεωάλου BNP και θ Ν-τελικι προ-ορμόνθ 

(NT-proBNP) ζχουν κακιερωκεί ωσ αποδεκτοί δείκτεσ τθσ ΚΑ. Είναι δείκτεσ, χριςιμοι 

ςτθν εκτίμθςθ τθσ διάγνωςθσ και τθ κακοδιγθςθ κεραπείασ. Οι μορωζσ τόςο των 

κολπικϊν όςο και των εγκεωαλικϊν ΝΠ ζχουν μελετθκεί και εγκρικεί για 

νοςοκομειακι χριςθ ςε αςκενείσ με χρόνια αλλά και οξεία ΚΑ, δρϊντασ 

ςυνεργιςτικά με αλλά μζςα ωσ προσ τθ διάγνωςθ. 

Σο BNP και το Ν-τελικό-proBNP χρθςιμοποιοφνται ευρζωσ ωσ ςθμαντικά 

διαγνωςτικά εργαλεία για τθν αξιολόγθςθ αςκενϊν που παρουςιάηουν οξεία 

δφςπνοια και απελευκερϊνονται από τθν καρδιά ωσ απόκριςθ ςτθν υπερωόρτωςθ 

πίεςθσ και όγκου. Μελζτεσ ζχουν δείξει ότι θ μζτρθςθ ΝΠ ςτο Σμιμα Επειγόντων 

Περιςτατικϊν (ΣΕΠ) μπορεί να μειϊςει τθν κατανάλωςθ νοςοκομειακϊν πόρων και 

μπορεί να μειϊςει το κόςτοσ είτε εξαλείωοντασ τθν ανάγκθ για ακριβότερεσ 
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εξετάςεισ, είτε κζτοντασ μια εναλλακτικι διάγνωςθ που δεν απαιτεί νοςθλεία [71]. 

Η γνϊςθ των επιπζδων των ΝΠ ενόσ αςκενοφσ μπορεί επομζνωσ να βοθκιςει όχι 

μόνο ςτθν επείγουςα κλινικι αξιολόγθςθ αλλά και ςτθν αιμοδυναμικι αξιολόγθςθ 

και ςτθν επακόλουκθ τιτλοποίθςθ τθσ κεραπείασ. Η παρακολοφκθςθ των ΝΠ ςτουσ 

εξωτερικοφσ αςκενείσ μπορεί επίςθσ να βελτιϊςει τθ κεραπεία και τα 

αποτελζςματα. 

Σο BNP εκκρίνεται από τισ κοιλίεσ τθσ καρδιάσ ωσ απόκριςθ ςε οποιαδιποτε 

κατάςταςθ που ςυμβάλλει ςτθν υπερωόρτωςθ όγκου ι πίεςθσ, αντανακλϊντασ 

κυρίωσ, τον βακμό διάταςθσ και δυςλειτουργίασ του μυοκαρδίου [72]. Αντίκετα, 

μειϊνεται με τθν παχυςαρκία ι ωσ αποτζλεςμα κεραπείασ τθσ καρδιακισ 

ανεπάρκειασ. Σζλοσ, μπορεί να είναι χρόνια αυξθμζνο ςτθν ςτακερι/χρόνια 

καρδιακι ανεπάρκεια όπωσ και ςτθ χρόνια νεωρικι ανεπάρκεια [73]. Σο BNP δεν 

πρζπει να κεωρείται αποκλειςτικά ορμόνθ που προζρχεται από τισ κοιλίεσ, 

δεδομζνου ότι θ κυρίαρχθ πθγι κυκλοωοροφντων BNP πικανϊσ να διαωζρει 

ανάλογα με τθ ςοβαρότθτα και τθν αιτιολογία τθσ πακολογίασ. ΢ε αντίκεςθ με το 

ANP, το BNP παράγεται τόςο ςτουσ κόλπουσ όςο και ςτισ κοιλίεσ του ωυςιολογικοφ 

μυοκαρδίου [74]. Σα κυκλοωοροφντα επίπεδα ςε υγιι άτομα είναι χαμθλότερα για 

το BNP ςε ςφγκριςθ με το ANP [63].  

Εκτόσ από τθν παραγωγι από κολπικά και κοιλιακά καρδιομυοκφτταρα, 

πρόςωατα δεδομζνα υποδθλϊνουν ότι το BNP μπορεί να παραχκεί και από άλλουσ 

τφπουσ κυττάρων, ςυμπεριλαμβανομζνων των καρδιακϊν ινοβλαςτϊν [75, 76]. Αν 

και αυτά τα μόρια αναωζρονται ωσ νατριουρθτικά πεπτίδια, εκτελοφν μια ποικιλία 

ωυςιολογικϊν λειτουργιϊν, εκτόσ από τθ νατριοφρθςθ, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ 

αγγειοδιαςτολισ, τθσ αγγειακισ αναδιαμόρωωςθσ, εκδθλϊνοντασ αντιπολλα-

πλαςιαςτικζσ ιδιότθτεσ, αλλά και τθσ ρφκμιςθσ των ςυςτθμάτων ρενίνθσ-

αγγειοτενςίνθσ-αλδοςτερόνθσ. Σο νατριουρθτικό ςφςτθμα αποτελείται επίςθσ από 

3 υποδοχείσ, δθλαδι τον υποδοχζα νατριουρθτικοφ πεπτιδίου-Α (NPR-A ι 

γουανυλυλοκυκλάςθ-Α), τον νατριουρθτικό υποδοχζα-Β (NPR-B ι τθ 

γουανυλυλοκυκλάςθ-Β) και τον υποδοχζα νατριουρθτικοφ πεπτιδίου-C (NPR-C ι 

υποδοχζα κάκαρςθσ) [77]. 

Ο ρόλοσ του BNP ι του NT-proBNP για τον εντοπιςμό ι τον αποκλειςμό τθσ 

οξείασ μθ-αντιρροποφμενθσ και τθσ χρόνιασ καρδιακισ ανεπάρκειασ είναι καλά 
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τεκμθριωμζνοσ [78]. Ωςτόςο, όταν εξετάηεται ο ρόλοσ τουσ ωσ προσ τθ λιψθ 

κεραπευτικϊν αποωάςεων, είναι ςθμαντικό να αναγνωρίςουμε πϊσ αυτόσ 

ςυνδζεται και με τθν προγνωςτικι τουσ αξία. ΢ε ςφγκριςθ με ςχεδόν κάκε άλλο 

προγνωςτικό μζτρο, το BNP και το NT-proBNP αντιπροςωπεφουν αξιοςθμείωτα 

ςυνεπείσ, ιςχυροφσ προγνωςτικοφσ παράγοντεσ πολλϊν επιπλοκϊν τθσ καρδιακισ 

ανεπάρκειασ. 

 

Εικόνα 2 Δομι των νατριουρθτικϊν πεπτιδίων του ανκρϊπου (ANP, BNP, CNP). 

Η τελικι αλλθλουχία αμινοξζων και θ δομι ϊριμων πεπτιδίων μαηί με το κφριο 

προϊόν τισ πεπτιδικισ αποικοδόμθςθσ φαίνονται ςτα δεξιά. Σα ςθμεία διάςπαςθσ 

υποδεικνφονται με ψαλίδι. 

ANP: εκφράηεται ςτουσ κόλπουσ, τισ κοιλίεσ, ςτουσ νεφροφσ, ςτο λιπϊδθ ιςτό και 

ςτον εγκζφαλο 

BNP: εκφράηεται ςτισ κοιλίεσ, ςτουσ κόλπουσ και ςτον εγκζφαλο 

CNP: εκφράηετε ςτα οςτά, ςτον εγκζφαλο, ςτο ενδοκιλιο και ςτο μυοκάρδιο 

(Πθγι: Potter et al., Handb Exp Pharmacol 2009; 191: 341-66 [31]) 
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1.4 Τροπονίνθ και Καρδιακι Ανεπάρκεια 
  

 Οι πρωτεΐνεσ του ςυμπλζγματοσ των τροπονίνων εμπλζκονται ςτθ ρφκμιςθ 

τθσ ςυςτολισ των καρδιακϊν μυοκυττάρων. ΢τισ καρδιακζσ τροπονίνεσ ανικουν 3 

πρωτεΐνεσ (I, C, T) οι οποίεσ αλλθλεπιδροφν με τθν τροπομυοςίνθ για να 

ςχθματίςουν το ςφμπλοκο τροπονίνθσ-τροπομυοςίνθσ. Αυτό το ςφμπλοκο 

ςχθματίηει το ςκελετό των ραβδωτϊν μυοκαρδιακϊν ινϊν και ζχει ρυκμιςτικι 

λειτουργία ςτθ ςφηευξθ θλεκτρικισ διζγερςθσ και ςυςτολισ του καρδιακοφ μυ. Αν 

τα μυοκαρδιακά κφτταρα υποςτοφν βλάβθ από οξεία ιςχαιμία ι οποιοδιποτε άλλο 

μθχανιςμό, αυτζσ οι πρωτεΐνεσ απελευκερϊνονται ςτθν κυκλοωορία. 

 Η τροπονίνθ Ι (αναςταλτικι), θ τροπονίνθ C (ςυνδζεται με το αςβζςτιο) και θ 

τροπονίνθ Σ (ςυνδζεται με τθν τροπομυοςίνθ) αποτελοφν το ςφμπλεγμα των 

τροπονινϊν [79]. Τπάρχουν διάωορεσ ιςομορωζσ του κάκε υποτφπου ςτον καρδιακό 

και τον ςκελετικό μυ. Αν και θ πλειοψθωία τθσ καρδιακισ τροπονίνθσ (cTn) ανικει 

ςτον ςυςταλτικό μθχανιςμό, οριςμζνθ ποςότθτα τροπονίνθσ Ι (cTnI) και Σ (cTnT) 

ανευρίςκονται ελεφκερεσ ςτο κυτοςόλιο [80]. Αυξθμζνα επίπεδα cTnI και cTnT ςτον 

ορό αίματοσ (> από το 99ο εκατοςτθμόριο του άπω ορίου αναωοράσ (upper 

reference of limit, URL)) ανευρίςκονται πάντα ςε αςκενείσ με οξφ ζμωραγμα του 

μυοκαρδίου (ΟΕΜ) κατά ζνα τυπικό μοτίβο αφξθςθσ και μείωςθσ (Εικόνα 3). Αυτι θ 

αφξθςθ τθσ cTn ανικει ςτα διαγνωςτικά κριτιρια του ΟΕΜ [81]. 
 

Εικόνα 3 Οξεία ζναντι χρόνιασ μυοκαρδιακισ βλάβθσ. (URL: άπω όριο αναφοράσ) 

(Πθγι: τροποποιθμζνθ από Thygesen K, et al. Eur Heart J 2012; 33: 2551-2567 [81]) 
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Τπάρχουν αντιδραςτιρια για τθν ανίχνευςθ των cTnT και cTnI, με ποικίλου 

βακμοφ ευαιςκθςία και όρια ανίχνευςθσ. Πρόςωατα, υψθλισ ευαιςκθςίασ (high 

sensitivity, hs) μζκοδοι ζχουν αναπτυχκεί και χρθςιμοποιοφνται ευρζωσ ςτθν 

κλινικι πράξθ, ανιχνεφοντασ επίπεδα cTn ζωσ και ng ι pg. Για να κεωρθκεί μια 

μζκοδοσ υψθλισ ευαιςκθςίασ, κα πρζπει να μπορεί να ανιχνεφει περιςςότερο από 

το 50% του ανιχνεφςιμου ποςοφ cTn ςε υγιείσ ανκρϊπουσ [82] (Εικόνα 4). Ζνα 

τζτοιο υψθλισ ευαιςκθςίασ αντιδραςτιριο για τθν cTnT (τθσ εταιρείασ Roche) 

εγκρίκθκε πρόςωατα από τον Αμερικάνικο Οργανιςμό Σροωίμων και Φαρμάκων για 

χριςθ ςτισ Ηνωμζνεσ Πολιτείεσ. 

 

Εικόνα 4 ΢υμβατικζσ και υψθλισ ευαιςκθςίασ (high sensitivity, hs) μζκοδοι 

μζτρθςθσ τθσ καρδιακισ τροπονίνθσ (cTn). 

URL: άπω όριο αναφοράσ 
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Οι περιςςότερεσ ζρευνεσ που χρθςιμοποιοφνται ςιμερα για τθν ΚΑ ζχουν 

πραγματοποιθκεί με ςφγχρονα αντιδραςτιρια, αν και ο όγκοσ ερευνϊν που 

ςχετίηεται με υψθλισ ευαιςκθςίασ μεκόδουσ cTn (hs-cTn) αυξάνεται γριγορα. Η 

μζτρθςθ και θ ερμθνεία τθσ cTn αποτελεί καίριο κομμάτι τθσ διαχείριςθσ αςκενϊν 

με οξζα ςτεωανιαία ςφνδρομα [83]. Η τυπικι κινθτικι αφξθςθσ και μετζπειτα 

μείωςθσ τθσ τιμισ τθσ cTn αποτελεί κομμάτι των διαγνωςτικϊν κριτθρίων του ΟΕΜ 

(Εικόνα 3) ενϊ θ αυξθμζνθ cTn ζχει προγνωςτικι αξία για διάωορεσ μθ-καρδιακζσ 

καταςτάςεισ [84]. 

 Τπάρχουν πολλζσ κεωρίεσ ωσ προσ τθν αιτιολόγθςθ τθσ ανίχνευςθσ τθσ cTn 

ςε αςκενείσ με ΚΑ. Η  επικρατοφςα κεωρία ςχετίηεται με τθν επίμονθ 

υπενδοκαρδιακι ιςχαιμία, θ οποία μπορεί να ςχετίηεται - ι και όχι - με επικαρδιακι 

απόωραξθ ςτεωανιαίασ νόςου [85]. ΢ε οξεία απορρφκμιςθ τθσ ΚΑ, θ μειωμζνθ 

καρδιακι παροχι και θ αφξθςθ τθσ πίεςθσ κοιλιακισ πλιρωςθσ μποροφν να 

εντείνουν τθν κλίςθ πίεςθσ τθσ ςτεωανιαίασ άρδευςθσ. Αυτοί οι μθχανιςμοί 

οδθγοφν ςε καρδιακι ιςχαιμία και απελευκερϊνουν cTn. ΢ε χρόνια ΚΑ (ΧΚΑ), θ 

ςυνεχισ επανατροωοδότθςθ του ςυςτιματοσ ρενίνθσ - αγγειοτενςίνθσ - 

αλδοςτερόνθσ μπορεί να οδθγιςει ςε εμμζνουςα κυτταρικι βλάβθ και κάνατο. 

Ανιχνεφςιμθ cTn ζχει βρεκεί ςτακερά ςε αςκενείσ με ιςχαιμικοφ και μθ-ιςχαιμικοφ 

τφπου ΚΑ [86]. ΢ε αςκενείσ με μθ-ιςχαιμικι ΚΑ υπάρχει ςυςχζτιςθ τθσ cTn με 

περιοριςτικό πρότυπο διαμιτροειδικισ ροισ ςτο Doppler υπερθχογράωθμα, κακϊσ 

και με ςυγκεντρωτικι αναδιαμόρωωςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ [85]. Όταν αυξάνεται 

θ cTn ςε νζο περιςτατικό οξείασ ΚΑ ςυχνά υπάρχει το ερϊτθμα εάν θ ιςχαιμία ιταν 

το λάκτιςμα για το ίδιο το επειςόδιο ι εάν θ απελευκζρωςθ cTn είναι απόρροια τθσ 

οξείασ απορρφκμιςθσ. Διαδοχικζσ μετριςεισ και λιψθ ιατρικοφ ιςτορικοφ είναι 

απαραίτθτα για τθ διαλεφκανςθ μεταξφ των δυο αυτϊν υποκζςεων. Άλλεσ κεωρίεσ 

ςχετικά με το μθχανιςμό απελευκζρωςθσ cTn περιλαμβάνουν τθν μυοκυτταρικι 

βλάβθ από ωλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ ι οξειδωτικό ςτρεσ [86], τθν απόπτωςθ από το 

λθκαργικό μυοκάρδιο [87, 88] ι βλάβθ του μυοκαρδίου και αφξθςθ τθσ 

διαπερατότθτασ των κυτταρικϊν μεμβρανϊν με ςυνοδό εκροι [88]. Κακϊσ θ 

ευαιςκθςία των μεκόδων για τθν cTn βελτιϊνεται, πολλά οξζα ςυμβάματα, 

ςυμπεριλαμβανομζνων ςιψθσ, αρρυκμίασ, υπζρταςθσ, καρδιοτοξικότθτασ από 
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χθμειοκεραπεία και νεωρικισ ανεπάρκειασ, ζχουν ςχετιςτεί με αυξθμζνθ cTn [89, 

90]. 

 Διάωοροι βιοδείκτεσ, όπωσ το διαλυτό ST-2, ο growth differentiation factor 

15 και τα νατριουρθτικά πεπτίδια ζχουν δείξει μζτρια προγνωςτικι αξία ςτθν 

μελζτθ Framingham ωσ προσ τθν ικανότθτα να προβλζπουν περιςτατικά ΚΑ [89, 91, 

92]. H cTn ωσ δείκτθσ υποκείμενθσ μυοκαρδιακισ δυςλειτουργίασ ίςωσ αποτελζςει 

προγνωςτικό εργαλείο για νζα ΚΑ. Η χρόνια και χαμθλισ ζνταςθσ μυοκυτταρικι 

βλάβθ μπορεί να προχπάρχει ςε αςκενείσ πολφ πριν τθν κλινικι εκδιλωςθ τθσ ΚΑ. 

Οι DeFilippi και ςυν. [93] μελζτθςαν το ρόλο τθσ hs-cTnT ςε 4221 αςκενείσ με θλικία 

>65 ζτθ, από τον πλθκυςμό τθσ μελζτθσ Cardiovascular Heart. Από τον πλθκυςμό 

αυτό, το 66.2% των αςκενϊν είχαν ανιχνεφςιμα επίπεδα αναωοράσ για τθν cTnT. Σα 

επίπεδα αναωοράσ και θ αφξθςθ από αυτά ςτα 2 χρόνια παρακολοφκθςθσ 

ςχετίςτθκαν αμωότερα με τθν ανάπτυξθ ΚΑ. Όταν οι μεταβλθτζσ αυτζσ 

προςτζκθκαν ςε προγνωςτικό μοντζλο (που περιλάμβανε δθμογραωικά ςτοιχεία, 

κλινικοφσ παράγοντεσ κινδφνου, ωαρμακευτικι αγωγι και τουσ βιοδείκτεσ NΣ-

proBNP και C-αντιδρϊςα πρωτεΐνθ (CRP)), θ hs-cTnT παρείχε μζτριο πρόςκετο 

προγνωςτικό ρόλο πρόβλεψθσ μελλοντικισ ΚΑ. Μια παρόμοια μελζτθ των Saunders 

και ςυν. [94] μελετϊντασ τθν κοορτι τθσ Atherosclerosis Risk in Community (ARIC) 

παρουςίαςαν μετριςιμθ cTnT ςτο 66.5% των αςκενϊν, θ αφξθςθ τθσ οποίασ 

ςχετιηόταν με επακόλουκθ νοςθλεία για ΚΑ. Με βάςθ τα δεδομζνα αυτά, υπάρχει 

ζνδειξθ ότι θ μζτρθςθ τθσ cTn και θ παρακολοφκθςθ των μακροπρόκεςμων 

διαδοχικϊν αλλαγϊν ςτο γενικό πλθκυςμό μπορεί να βοθκιςει ςτθν αναγνϊριςθ 

των ατόμων που είναι ςε κίνδυνο ανάπτυξθσ ΚΑ.  

Η βιβλιογραωία θ ςχετιηόμενθ με τθν cTn ςτθν ΚΑ αωορά κυρίωσ τθν τιμι τθσ 

ανιχνεφςιμθσ cTn ςτο πλαίςιο τθσ ΟΚΑ. Οι Peacock και ςυν. [95] εξζταςαν τθν 

προγνωςτικι αξία τθσ τιμισ αναωοράσ τθσ cTn ςε αςκενείσ με ΟΚΑ, ςε ζνα 

ςθμαντικό άρκρο τθσ Acute Decompensated Heart Failure National Registry 

(ADHERE). Από τουσ 67.924 αςκενείσ, οι 4240 (6.2%) είχαν αυξθμζνθ cTnT ι cTnI 

ςτθν ειςαγωγι τουσ για ΟΚΑ.  Οι αςκενείσ με κετικι τροπονίνθ είχαν μεγαλφτερθ 

αναλογία κνθτότθτασ από τουσ αςκενείσ με αρνθτικι τροπονίνθ (8.0% vs. 2.7%, 

p<0.001). Επιπρόςκετα, οι αςκενείσ με αυξθμζνεσ τιμζσ αναωοράσ cTn είχαν πιο 

ςυχνά ενδονοςοκομειακά ςυμβάματα και αυξθμζνθ ενδονοςοκομειακι κνθτότθτα, 
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ανεξαρτιτωσ κεραπείασ.  Σζλοσ, ςε αυτι τθν ανάλυςθ οι αςκενείσ με κετικι cTn 

ιταν πιο πικανό να λάβουν νιτρογλυκερίνθ, ινότροπα και αγγειοδιαςταλτικά 

ωάρμακα. Αυτά τα ευριματα πικανόν να αντιπροςωπεφουν ζνα πιο πάςχον 

πλθκυςμό, κακϊσ οι αςκενείσ με αυξθμζνθ cTn  χρειάςτθκαν επίςθσ περιςςότερο 

χρόνο ςτθ μονάδα εντατικισ κεραπείασ (ΜΕΘ). ΢τθν κλινικι  μελζτθ Acute Study of 

Clinical Effectiveness of Nesiritide in Decompensated Heart Failure (ASCEND-HF) το 

78% των αςκενϊν είχαν ανιχνεφςιμθ cTn και το 50% είχαν αυξθμζνθ cTnI 

(μεγαλφτερθ από το 99ο εκατοςτθμόριο του URL) [96]. Οι αςκενείσ με ιςχαιμικι και 

μθ-ιςχαιμικι ΚΑ δεν είχαν διαωορά ςτθν cTn, όμωσ αςκενείσ με καρδιακι 

ανεπάρκεια με μειωμζνο κλάςμα εξϊκθςθσ (ΚΑμΚΕ) είχαν υψθλότερα επίπεδα cTn 

από τουσ αςκενείσ με καρδιακι ανεπάρκεια με διατθρθμζνο κλάςμα εξϊκθςθσ 

(ΚΑδΚΕ). Αυτζσ οι αυξθμζνεσ τιμζσ ςχετίηονταν, επίςθσ, με μεγαλφτερθσ διάρκειασ 

νοςθλεία, επιδεινοφμενθ ΚΑ και κάνατο, όμωσ δεν είχαν προγνωςτικι αξία μετά τθν 

ζξοδο από το νοςοκομείο. Όμωσ, αςκενείσ με διαδοχικζσ ενδονοςοκομειακζσ 

μετριςεισ cTn που ενζπιπταν ςε μοτίβα αφξθςθσ - μείωςθσ περιςςότερο ι λιγότερο 

από το 99ο εκατοςτθμόριο του URL δεν είχαν διαωορά ςτθν βραχυπρόκεςμθ 

κνθτότθτα. Αυτι θ μεγάλθ μελζτθ (n= 5808) επανατόνιςε τθν προγνωςτικι αξία τθσ 

cTn κατά τθ διάρκεια νοςθλείασ για ΚΑ αλλά (ςε αντίκεςθ με άλλεσ μελζτεσ) όχι για 

πιο μακροπρόκεςμα ςυμβάματα. ΢χετικά με τθ hs-cTn, οι μελζτεσ χρθςιμοποιοφν 

ειδικά νζα αντιδραςτιρια για τθν ΟΚΑ. Δεδομζνου ότι οι μζκοδοι hs-cTn ανιχνεφουν 

χαμθλότερα επίπεδα cTn, υπάρχουν πικανϊσ περιςςότεροι αςκενείσ με ΚΑ και 

αυξθμζνθ hs-cTn. Οι  Parissis και ςυν. [97] πραγματοποίθςαν μια μικρι ανάλυςθ 

αςκενϊν με ΟΚΑ, που είχαν μθ-ανιχνεφςιμθ cTn αλλά κετικι hs-cTn. Οι αςκενείσ 

επανελζγχκθκαν μετά τθ νοςθλεία ςε μια περίοδο μζςθσ διάρκειασ 174 θμερϊν και 

τιμι hs-cTn μεγαλφτερθ των 77 pg/mL ανζδειξε τουσ αςκενείσ με χειρότερθ 

μακροπρόκεςμθ πρόγνωςθ. Επιπλζον, ςε μια κοορτι δυςπνοϊκϊν αςκενϊν 

τμιματοσ επειγόντων περιςτατικϊν τθσ κλινικισ μελζτθσ Basics in Acute Shortness 

of Breath Evaluation, οι αςκενείσ τθσ μελζτθσ που είχαν ΟΚΑ και αυξθμζνθ hs-cTn 

είχαν αυξθμζνο κίνδυνο βραχυπρόκεςμθσ και μακροπρόκεςμθσ κνθτότθτασ [98]. Οι 

Arenja και ςυν. [98] ζδειξαν ότι αςκενείσ με ΟΚΑ και αυξανόμενθ cTn είχαν 

μεγαλφτερθ πικανότθτα να ειςαχκοφν ςτθ ΜΕΘ, να πεκάνουν ενδονοςοκομειακά ι 

βραχυπρόκεςμα. Οι Xue και ςυν. [99] μελζτθςαν αςκενείσ υπό αγωγι για ΟΚΑ. 
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Όςοι αςκενείσ είχαν αυξανόμενθ hs-cTn  επζδειξαν μεγαλφτερθ κνθτότθτα παρ’ όλθ 

τθν αγωγι για ΚΑ που ελάμβαναν. Αυτζσ οι μελζτεσ υποδεικνφουν ότι τόςο θ 

αυξθμζνθ cTn αναωοράσ όςο και οι διαδοχικά αυξανόμενεσ τιμζσ cTn ςε αςκενείσ 

με ΟΚΑ είναι ανεξάρτθτοι παράγοντεσ για βραχυπρόκεςμα ςυμβάματα. Επίςθσ, θ 

χριςθ hs μεκόδων ανιχνεφουν cTn ςε αςκενείσ με ΟΚΑ που βρίςκονται ςε αυξθμζνο 

κίνδυνο αλλά παρουςιάηουν ωυςιολογικι cTn με βάςθ τισ ςυμβατικζσ μεκόδουσ. ΢ε 

αςκενείσ που θ cTn αυξάνεται κατά τθν οξεία κεραπεία για ΚΑ υπάρχει 

μεγαλφτεροσ κίνδυνοσ για μακροπρόκεςμεσ επιπλοκζσ.  

Όςον αωορά ςτθν ΧΚΑ, πολλαπλζσ μεγάλεσ κλινικζσ μελζτεσ ζχουν μελετιςει 

τθν προγνωςτικι αξία τθσ cTn. ΢τθν κλινικι μελζτθ Valsartan Heart Failure Trial (Val-

HeFT), θ cTn μετρικθκε κατά τθν αρχικι αξιολόγθςθ ςε 4053 αςκενείσ [100] και 

ανευρζκθκε αυξθμζνθ ςτο 10.4% των αςκενϊν, ςχετίςτθκε δε με το λειτουργικό 

ςτάδιο των αςκενϊν κατά NYHA. Επίςθσ, θ cTn ςχετίςτθκε με τθν κνθτότθτα ςτα 2 

ζτθ οπότε και θ hs-cTn ιταν ανιχνεφςιμθ ςτο 92.0% των αςκενϊν. Αυξθμζνθ hs-cTn 

ςχετίςτθκε με μακροπρόκεςμθ κνθτότθτα και νοςθλεία για ΚΑ. ΢το 

πολυπαραγοντικό μοντζλο, θ hs-cTn προςτζκθκε ςτθν ικανότθτα των κλινικϊν 

μεταβλθτϊν και του BNP να προβλζψει τθ μακροπρόκεςμθ κνθτότθτα. Οι Grodin 

και ςυν [101] ανζλυςαν τθν cTn και τθν hs-cTn ςε αςκενείσ με ΧΚΑ. ΢ε αςκενείσ με 

αυξθμζνθ cTn και hs-cTn, θ υψθλότερθ hs-cTn ςχετίςτθκε με 2πλάςια αφξθςθ τθσ 

5ετοφσ κνθτότθτασ, μετά από προςαρμογι για τουσ κλαςικοφσ παράγοντεσ 

κινδφνου για ΚΑ (Εικόνα 5).  

 

Εικόνα 5 Εκτίμθςθ (Kaplan-Meier) τθσ 5ετοφσ επιβίωςθσ με βάςθ τα επίπεδα:  

(A) τθσ cTnI (πάνω ι κάτω από το όριο ανίχνευςθσ), (B) τθσ hs-cTnT (ςε ng/L). 

(Πθγι: Grodin JL, et al. Am J Med 2015; 128: 276-82 [101]) 
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Οι Jungbauer και ςυν. [102] επίςθσ βρικαν ότι αυξθμζνθ hs-cTn ςε αςκενείσ με 

χρόνια ΚΑμΚΕ ςχετίηεται με μακροπρόκεςμθ κνθτότθτα και επαναλαμβανόμενεσ 

νοςθλείεσ για ΚΑ. Οι  Gravning και ςυν. [103] μελζτθςαν τισ τιμζσ τθσ hs-cTn ςε 

αςκενείσ >60 ετϊν με χρόνια ιςχαιμικι ΚΑ. Παρομοίωσ, θ hs-cTn είχε ςθμαντικι 

προγνωςτικι αξία για κάκε ςχετιηόμενθ με καρδιαγγειακά ςυμβάματα κνθτότθτα. 

Επιπλζον, θ αρχικά μετροφμενθ τιμι ιταν πιο ςθμαντικι από τισ μεταβολζσ τθσ  hs-

cTn κατά τθ διάρκεια του follow-up. Οι Nagarajan και ςυν. πραγματοποίθςαν μια 

μετα-ανάλυςθ μελετϊν τθσ cTn ςτθν ΧΚΑ [104] και κατζλθξαν ότι δεν υπάρχει 

ςθμαντικι διαωορά μεταξφ ςυμβατικά μετροφμενθσ cTn και hs-cTn, ςε ςχζςθ με τα 

μακροπρόκεςμα αποτελζςματα. ΢υνοπτικά, πολλαπλζσ μεγάλεσ κλινικζσ μελζτεσ 

ζχουν δείξει ςθμαντικι ςυςχζτιςθ τθσ cTn (ανεξαρτιτωσ τθσ ευαιςκθςίασ τθσ 

χρθςιμοποιοφμενθσ εργαςτθριακισ μεκόδου) με τθ κνθτότθτα, τα βραχυπρόκεςμα 

και μακροπρόκεςμα ανεπικφμθτα ςυμβάματα ςε αςκενείσ με ΧΚΑ.  

 

 

1.5 Αλγόρικμοσ Ρροςζγγιςθσ τθσ Οξείασ Απορρφκμιςθσ τθσ Καρδιακισ  

      Ανεπάρκειασ ςτο Τμιμα Επειγόντων Ρεριςτατικϊν 

 
Η προςζγγιςθ των αςκενϊν που προςζρχονται ςτο ΣΕΠ ενόσ τριτοβάκμιου 

Νοςοκομείου με πικανι διάγνωςθ ΚΑ (νεοδιαγνωςκείςα ι απορρφκμιςθ γνωςτισ 

χρόνιασ νόςου) περιλαμβάνει, όπωσ και ςε κάκε αςκενι, ςυνδυαςμό ιςτορικοφ, 

κλινικισ εξζταςθσ και παρακλινικϊν εξετάςεων. ΢φμωωνα με τισ τρζχουςεσ 

κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τθσ Ευρωπαϊκισ Καρδιολογικισ Εταιρείασ [13] (Εικόνα 6), o 

διαγνωςτικόσ αλγόρικμοσ προβλζπει, καταρχάσ, τθν παρουςία ςυμπτωμάτων (από 

το ιςτορικό) και ςθμείων (από τθν κλινικι εξζταςθ) που να παραπζμπουν ςε ΚΑ 

ιδιαίτερα ςε άτομα με παράγοντεσ κινδφνου για ΚΑ. Ακολουκεί θ λιψθ ΗΚΓ 12 

απαγωγϊν και θ διαπίςτωςθ τυχόν ευρθμάτων ςε αυτό ςχετικϊν με οξεία ΚΑ (π.χ. 

ταχυαρρυκμία και παρουςία Q ςε γειτονικζσ απαγωγζσ, ενδεικτικό παλαιοφ 

εμωράγματοσ). Εωόςον εκ των ανωτζρω τίκεται θ υποψία οξείασ ΚΑ, οι οδθγίεσ 

προτείνουν τθ μζτρθςθ ΝΠ (BNP, NT-proBNP). Επί ωυςιολογικϊν επιπζδων, 

πρακτικά αποκλείεται θ διάγνωςθ αυτι ενϊ επί αυξθμζνων τιμϊν (ι επί μθ-

διακζςιμθσ μζτρθςθσ ΝΠ αλλά επί ιςχυρισ υποψίασ ΚΑ), θ διάγνωςθ 
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επιβεβαιϊνεται με υπερθχοκαρδιογράωθμα και ο ωαινότυποσ αυτισ (ΚΑμΚΕ, ΚΑεΚΕ 

και ΚΑδΚΕ) προςδιορίηεται βάςει του κλάςματοσ εξϊκθςθσ τθσ αριςτερισ κοιλίασ 

(≤40%, 41-49% και ≥50%, αντίςτοιχα) (Εικόνα 6). Εν ςυνεχεία, μπορεί να 

απαιτθκοφν και περαιτζρω, ςυγκεκριμζνεσ κατά περίπτωςθ, διαγνωςτικζσ εξετάςεισ 

για τον προςδιοριςμό τθσ αιτίασ τθσ οξείασ ΚΑ, όπωσ θ μζτρθςθ cTn για τον ζλεγχο 

πικανοφ ΟΕΜ ι θ ακτινογραωία κϊρακα για τον ζλεγχο πικανισ λοίμωξθσ του 

αναπνευςτικοφ ι καρδιομεγαλίασ.   

 

Εικόνα 6 Διαγνωςτικόσ Αλγόρικμοσ Καρδιακισ Ανεπάρκειασ. 

(Πθγι: McDonagh TA, et al. Eur J Heart Fail. 2022; 24: 4-131 [13]) 
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Διάωοροι δείκτεσ ζχουν «ςχεδιαςτεί» με ςκοπό τον προςδιοριςμό τθσ 

πρόγνωςθσ των αςκενϊν με ΚΑ. Μεταξφ αυτϊν, ο δείκτθσ οξείασ καρδιακισ 

ανεπάρκειασ (Acute Heart Failure Index, AHFI) αναπτφχκθκε για τον προςδιοριςμό 

νοςθλευόμενων με ΚΑ αςκενϊν που ζχουν χαμθλό κίνδυνο ενδονοςοκομειακισ 

κνθτότθτασ ι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ςυμβάντων εντόσ του νοςοκομείου [105]. Σο 

μοντζλο ενςωματϊνει 21 προγνωςτικοφσ παράγοντεσ: το ωφλο, το ιςτορικό 

εμωράγματοσ μυοκαρδίου, ςτθκάγχθσ, αγγειοπλαςτικισ, ςακχαρϊδθ διαβιτθ ι/και 

πνευμονικισ νόςου, τθν καρδιακι ςυχνότθτα,  τον αναπνευςτικό ρυκμό, τθ 

ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ, τθ κερμοκραςία, το κάλιο, το νάτριο, το άηωτο ουρίασ, 

τθν κρεατινίνθ, τθ γλυκόηθ και τα  λευκά αιμοςωαίρια αίματοσ, το αρτθριακό pH, 

ΗΚΓικζσ ενδείξεισ ιςχαιμίασ ι εμωράγματοσ του μυοκαρδίου και πνευμονικι 

ςυμωόρθςθ ι πλευριτικι ςυλλογι ςτθν ακτινογραωία κϊρακα. Ο αλγόρικμοσ 

απαιτεί γνϊςθ τθσ πιο ακραίασ τιμισ κάκε μεταβλθτισ πρόβλεψθσ τθν παραμονι ι 

τθν θμζρα ειςαγωγισ για τον προςδιοριςμό του κινδφνου [106, 107]. 

Η διαχείριςθ αςκενϊν με ΚΑ απαιτεί τθν ενςωμάτωςθ κλινικϊν δεξιοτιτων 

και ςυμπλθρωματικϊν παρακλινικϊν εξετάςεων για τθ ςωςτι διάγνωςθ, κεραπεία 

και εκτίμθςθ τθσ. Ο εντοπιςμόσ των αςκενϊν που διατρζχουν μεγαλφτερο κίνδυνο 

κανάτου και εκείνων που είναι πικανότερο να επωωελθκοφν από τισ διακζςιμεσ 

κεραπείεσ παραμζνει μια πρόκλθςθ [92, 108-110]. Αν και ο βαςικόσ χαρακτθριςμόσ 

των αςκενϊν με KA ςτθρίηεται κυρίωσ από τθν εκτίμθςθ τθσ λειτουργίασ τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ, υπάρχουν μθ-επεμβατικζσ απεικονιςτικζσ τεχνικζσ οι οποίεσ 

μποροφν να παρζχουν ςθμαντικζσ γνϊςεισ ςτθν πακοωυςιολογία, τθν πρόγνωςθ 

και τθ διαχείριςθ αςκενϊν με KA πάντα ςε ςυνάρτθςθ με εργαςτθριακζσ μετριςεισ 

βιοδεικτϊν όπωσ είναι τα ΝΠ (BNP, NT-proBNP) και θ hsTn (Εικόνα 6) [111-113]. 

΢πινκθρογραωικζσ τεχνικζσ και τεχνικζσ μαγνθτικοφ ςυντονιςμοφ για λεπτομερι 

μοριακι απεικόνιςθ του μυοκαρδίου μποροφν να ρίξουν ωωσ ςτισ διαδικαςίεσ 

αιμάτωςθσ, μεταβολιςμοφ και βιωςιμότθτασ, κυτταρικισ βλάβθσ, αςφγχρονθσ 

καρδιακισ ςυςπαςτικότθτασ και λειτουργίασ νευρορμονικϊν υποδοχζων, 

διευκολφνοντασ το κλινικό ζργο [114].  
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Κεφάλαιο 2 - Στόχοσ / Μεκοδολογία τθσ μελζτθσ 

 

 

2.1 Στόχοσ τθσ μελζτθσ 

 

΢κοπόσ τθσ παροφςασ μελζτθσ είναι θ εκτίμθςθ του ρόλου του NT-proBNP 

και τθσ cTn ωσ βιοδεικτϊν ςτθν οξεία απορρφκμιςθ των αςκενϊν με χρόνια ΚΑ. Πιο 

ςυγκεκριμζνα, θ ςυςχζτιςθ των βιοδεικτϊν αυτϊν τόςο μεταξφ τουσ όςο και: 

- με τουσ κλαςςικοφσ καρδιαγγειακοφσ παράγοντεσ κινδφνου και άλλεσ 

ςυννοςυρότθτεσ που παρατθροφνται ςτουσ αςκενείσ με οξεία απορρφκμιςθσ 

χρόνιασ ΚΑ κακϊσ και  

- με υπερθχοκαρδιογραωικοφσ δείκτεσ που μετρϊνται ι/και υπολογίηονται ςτουσ 

αςκενείσ με οξεία απορρφκμιςθσ χρόνιασ ΚΑ. 

 

 

2.2 Ρλθκυςμόσ Μελζτθσ - Κριτιρια Ζνταξθσ / Αποκλειςμοφ 

 

΢τθ μελζτθ ςυμπεριλιωκθκαν 89 διαδοχικοί αςκενείσ με ΚΑ τθσ Ά 

Καρδιολογικισ Kλινικισ του Γενικοφ Νοςοκομείου Νίκαιασ «Άγιοσ Παντελειμων» 

που ειςιχκθςαν ςτο Νοςοκομείο μεταξφ 31 Δεκεμβρίου 2019 και 11 Απριλίου 2023.  

Σα κριτιρια ειςαγωγισ ςτθ μελζτθ ιταν: 

1. Διάγνωςθ ειςόδου-εξόδου από τον Νοςοκομείο: πρωτοδιαγνωςκείςα ΚΑ ι 

απορρφκμιςθ γνωςτισ χρόνιασ ΚΑ και  

2. Αυξθμζνα επίπεδα NT-proBNP με ι χωρίσ αυξθμζνα επίπεδα hs-cTN 

 

 

2.3 Μελετϊμενοι Βιοδείκτεσ, Συννοςθρότθτεσ τθσ ΚΑ και Υπερθχοκαρδιογραφικοί  

δείκτεσ 

 

Ζγινε μζτρθςθ του NT-proBNP και τθσ hs-cTnΙ κατά τθν ειςαγωγι των 

αςκενϊν ςτο Νοςοκομείο. Οι τιμζσ αναωοράσ για το NT-proBNP ιταν <125 pg/ml 

και για τθν hs-cTnΙ <15.6 ng/l και 34.2 ng/l για γυναίκεσ και άντρεσ, αντίςτοιχα. 
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Καταγράωθκε θ παρουςία τόςο κλαςςικϊν καρδιαγγειακϊν παραγόντων 

κινδφνου όςο και άλλων ςυννοςθροτιτων που ςυχνά παρατθροφνται ςτουσ 

αςκενείσ με οξεία ΚΑ. ΢υγκεκριμζνα, προςδιορίςτθκε αωενόσ μεν θ θλικία 

αωετζρου δε θ φπαρξθ: 

- Αρτθριακισ Τπζρταςθσ (ΑΤ) 

- Δυςλιπιδαιμίασ (ΔΛΠ) 

- ΢ακχαρϊδθ Διαβιτθ τφπου 2 (΢Δτ2)   

- ΢τεωανιαίασ Νόςου (΢Ν) 

- Χρόνιασ Αποωρακτικισ Πνευμονοπάκειασ (ΧΑΠ)  

- Χρόνιασ Νεωρικισ Ανεπάρκειασ (ΧΝΑ) 

- Κολπικισ Μαρμαρυγισ (ΚΜ) (μόνιμθσ ι παροξυςμικισ) 

- Βθματοδότθ / Απινιδωτι 

Όλοι οι αςκενείσ υποβλικθκαν ςε πλιρθ υπερθχοκαρδιογραωικι εξζταςθ 

τθν θμζρα τθσ ειςαγωγισ του ςτο Νοςοκομείο ι τθν επομζνθ. Για τουσ ςκοποφσ τθσ 

παροφςασ μελζτθσ δόκθκε ζμωαςθ ςτθ μζτρθςθ ι/και υπολογιςμό των κάτωκι 

υπερθχοκαρδιογραωικϊν δεικτϊν:  

- Kλάςμα Εξϊκθςθσ τθσ Αριςτερισ Κοιλίασ (Left Ventricular Ejection Fraction, LVEF) 

- Σελοδιαςτολικι Διάμετροσ τθσ Αριςτερισ Κοιλίασ (Left Ventricular End-Diastolic 

Diameter, LVEDD) 

- Όγκοσ του Αριςτεροφ Κόλπου (Left Atrium Volume, LA Volume) 

- Δείκτθσ Όγκου του Αριςτεροφ Κόλπου (LAVi)  

 

 

2.4 Στατιςτικι ανάλυςθ 

 

Η ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων διενεργικθκε με το πρόγραμμα IBM 

SPSS Statistics, Version 23.0. Για τισ ςυνεχείσ (ποςοτικζσ) μεταβλθτζσ, ο ζλεγχοσ 

κανονικότθτασ τθσ κατανομισ τουσ, διενεργικθκε με τθ χριςθ του Kolmogorov-

Smirnov test. Για όςεσ διαπιςτϊκθκε κανονικι κατανομι (θλικία), τα δεδομζνα 

παρουςιάηονται ωσ μζςθ τιμι ± ςτακερι απόκλιςθ (mean ± SD), ενϊ για τισ 

υπόλοιπεσ (NT-proBNP, hs-cTn, LVEF, LVEDD, LA Volume και LAVi) ωσ διάμεςθ τιμι 

(median) και διατεταρτθμοριακό διάςτθμα (interquartile range, IQR). Οι 
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κατθγορικζσ μεταβλθτζσ παρουςιάηονται ωσ απόλυτοσ αρικμόσ (n) και ποςοςτιαία 

αναλογία (%). Σο απλό (independent) Student’s t-test χρθςιμοποιικθκε για τον 

ζλεγχο διαωορϊν ςτουσ μζςουσ όρουσ δφο ςυνόλων τιμϊν ςυνεχϊν μεταβλθτϊν 

όταν αυτζσ ακολουκοφςαν τθν κανονικι κατανομι. Διαωορετικά, χρθςιμοποιικθκε 

θ αντίςτοιχθ μθ-παραμετρικι μζκοδοσ (Mann-Whitney test). Η μερικι ςυςχζτιςθ 

(διορκωμζνθ ωσ προσ τθν θλικία) μεταξφ των ςυνεχϊν μεταβλθτϊν (NT-proBNP, hs-

cTn, LVEF, LVEDD, LA Volume και LAVi) ζγινε με τθ χριςθ του μθ-παραμετρικοφ 

ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ r του Spearman. Ωσ ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα ορίςτθκε θ 

τιμι p<0.05. 
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Κεφάλαιο 3 - Αποτελζςματα 

 

 

3.1 Βαςικά κλινικά χαρακτθριςτικά, καρδιαγγειακοί παράγοντεσ κινδφνου και 

ςυννοςθρότθτεσ του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ 

 

Ο πλθκυςμόσ τθσ μελζτθσ περιλάμβανε 50 άντρεσ και 39 γυναίκεσ με μζςθ 

θλικία (± SD) τα 74.1 (± 11.3) ζτθ (Ρίνακασ 1).  

Ο επιπολαςμόσ των κλαςςικϊν καρδιαγγειακϊν παραγόντων κινδφνου 

κακϊσ και άλλων ςυννοςυροτιτων ςτον μελετϊμενο πλθκυςμό ωαίνονται ςτον 

Ρίνακα 1 και ςτθν Εικόνα 7. ΢υνοπτικά, ο πλθκυςμόσ ζπαςχε από ΑΤ ςτο 50.6%, 

από ΔΛΠ ςτο 40.4%, από ΢Δτ2 ςτο 37.1%, από ΢Ν ςτο 36.0%, από ΧΑΠ ςτο 27.0%, 

από ΧΝΑ ςτο 15.7%, από ΚΜ (μόνιμθ ι παροξυςμικι) ςτο 46.1% ενϊ το 11.2% 

ζωερε Βθματοδότθ-Απινιδωτι. 

 

 Ρίνακασ 1 Βαςικά χαρακτθριςτικά του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ. 

 Κλινικά χαρακτθριςτικά:  

     Αρικμόσ ςυμμετεχόντων (n) 89 

     Ηλικία (ζτθ) 74.1 ± 11.3 

     Φφλο: άρρενεσ / κιλεισ 50 (56.2) / 39 (43.8) 

 Καρδιαγγειακοί παράγοντεσ κινδφνου & ςυννοςθρότθτεσ:  

     Αρτθριακι υπζρταςθ 45 (50.6) 

     Δυςλιπιδαιμία  36 (40.4) 

     Σακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 2 33 (37.1) 

     Στεφανιαία νόςοσ 32 (36.0) 

     Χρόνια αποφρακτικι πνευμονοπάκεια 24 (27.0) 

     Χρόνια νεφρικι ανεπάρκεια 14 (15.7) 

     Κολπικι μαρμαρυγι (μόνιμθ ι παροξυςμικι) 41 (46.1) 

     Βθματοδότθσ-Απινιδωτισ 10 (11.2) 

 Σα δεδομζνα παρουςιάηονται ωσ mean ± SD ι ωσ n (%) 
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Εικόνα 7 Επιπολαςμόσ καρδιαγγειακϊν παραγόντων κινδφνου και ςυννοςυροτιτων 

του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ. 

 

 

 

 

3.2 Βιοδείκτεσ & υπερθχοκαρδιογραφικοί δείκτεσ του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ 

 

Σα επίπεδα των μελετοφμενων βιοδεικτϊν (NT-proBNP, hs-cTn) κακϊσ και οι 

τιμζσ των υπερθχοκαρδιογραωικϊν παραμζτρων (LVEF, LVEDD, LA Volume, LAVi) 

κατά τθν ειςαγωγι των αςκενϊν ωαίνονται ςτον Ρίνακα 2. Διαπιςτϊκθκαν λίαν 

αυξθμζνα επίπεδα NT-proBNP και ιπια αυξθμζνα επίπεδα hs-cTn. 

 

 Ρίνακασ 2 Βιοδείκτεσ & Yπερθχοκαρδιογραωικοί δείκτεσ του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ. 

 Βιοδείκτεσ:  

     NT-proBNP (pg/ml) 3131 (1414-6735) 

     hs-cTn (ng/l) 41 (19-94) 

 Yπερθχοκαρδιογραφικοί δείκτεσ:  

     LVEF (%) 43 (26-56) 

     LVEDD (mm)  51 (47-59) 

     LA volume (ml) 92 (65-118) 

     LAVi (ml/m
2
) 54 (38-69) 

 Σα δεδομζνα παρουςιάηονται ωσ median (IQR) 
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Οι τιμζσ τόςο των 2 βιοδεικτϊν (NT-proBNP, hs-cTn) όςο και των διαςτάςεων 

του Αριςτεροφ Κόλπου (LA Volume, LAVi) δε διζωεραν ςτατιςτικά ςθμαντικά (p=NS) 

μεταξφ ανδρϊν και γυναικϊν, όπωσ ωαίνεται ςτον Ρίνακα 3.  

Αντίκετα, οι άνδρεσ είχαν ςαωϊσ χειρότερθ ςυςτολικι απόδοςθ (LVEF) και 

αυξθμζνεσ διαςτάςεισ (LVEDD) τθσ Αριςτερισ Κοιλίασ, ςυγκριτικά με τισ γυναίκεσ 

(p<0.05), όπωσ ωαίνεται ςτον Ρίνακα 3. 

 

 Ρίνακασ 3 Βιοδείκτεσ & Yπερθχοκαρδιογραωικοί δείκτεσ ανά ωφλο. 

 Άνδρεσ 

(n=50) 

Γυναίκεσ 

(n=39) 
p 

 Βιοδείκτεσ:    

     NT-proBNP (pg/ml) 2933 (1019-6061) 3325 (1995-8056) NS 

     hs-cTn (ng/l) 44 (20-93) 34 (19-134) NS 

 Yπερθχοκαρδιογραφικοί δείκτεσ:    

     LVEF (%) 30 (25-50) 50 (40-60) <0.001 

     LVEDD (mm)  58 (49-64) 48 (44-52) <0.001 

     LA volume (ml) 97 (64-134) 82 (65-105) NS 

     LAVi (ml/m
2
) 57 (38-79) 48 (38-61) NS 

 Σα δεδομζνα παρουςιάηονται ωσ median (IQR), NS: Non-Significant 

 

 

3.3 Συςχετίςεισ 

 

Η ςυςχζτιςθ των επιπζδων των υπό διερεφνθςθ βιοδεικτϊν με τθν παρουςία 

ι μθ των επιμζρουσ καρδιαγγειακϊν παραγόντων κινδφνου & των λοιπϊν 

ςυννοςθροτιτων, παρουςιάηεται ςτον Ρίνακα 4. 

Από τον Ρίνακα 4 προκφπτει ςθμαντικι ςυςχζτιςθ του NT-proBNP με τθ 

ΧΝΑ, τθσ δε hs-cTn με τθν ΑΤ και τθ ΧΑΠ. ΢υγκεκριμζνα: 

- Oι αςκενείσ με ΧΝΑ είχαν ςαωϊσ υψθλότερα επίπεδα NT-proBNP (επιβεβαι- 

ϊνοντασ τα όςα είναι γνωςτά από τθ βιβλιογραωία). 

- Οι αςκενείσ με ΑΤ & οι αςκενείσ με ΧΑΠ είχαν ςαωϊσ υψθλότερα επίπεδα hs-cTn. 
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 Ρίνακασ 4 Επίπεδα βιοδεικτϊν ανάλογα με τθν παρουςία ι μθ των επιμζρουσ καρδιαγγειακϊν   

 παραγόντων κινδφνου & των λοιπϊν ςυννοςθροτιτων. 

Καρδιαγγειακοί παράγοντεσ κινδφνου & 

ςυννοςθρότθτεσ: 

NT-proBNP (pg/ml) hs-cTn (pg/l) 

median (IQR) p median (IQR) P 

 Αρτθριακι υπζρταςθ 
Ναι 

Πχι 

 2723 (1449-5935) 

 3500 (1030-8524) 
NS 

  65 (19-249) 

  29 (19-69) 
0.048 

 Δυςλιπιδαιμία  
Ναι 

Πχι 

 3529 (1375-7899) 

 2785 (1409-6730) 
NS 

  68 (24-133) 

  35 (19-75) 
NS 

 Σακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 2 
Ναι 

Πχι 

 2256 (960-5652) 

 3678 (1673-7900) 
NS 

  53 (25-114) 

  31 (19-94) 
NS 

 Στεφανιαία νόςοσ 
Ναι 

Πχι 

 2256 (826-6443) 

 3529 (1842-8212) 
NS 

  41 (21-131) 

  42 (19-91) 
NS 

 Χρόνια αποφρακτικι πνευμονοπάκεια 
Ναι 

Πχι 

 2723 (985-6680) 

 3529 (1438-7340) 
NS 

  90 (39-314) 

  31 (19-75) 
0.003 

 Χρόνια νεφρικι ανεπάρκεια 
Ναι 

Πχι 

 7290 (2438-25340) 

 2612 (1019-6063) 
0.006 

  42 (20-71) 

  40 (19-144) 
NS 

 Κολπικι μαρμαρυγι (μόνιμθ ι παροξυςμικι) 
Ναι 

Πχι 

 3765 (1672-7900) 

 2953 (1080-6316) 
NS 

  27 (19-85) 

  50 (26-222) 
NS 

 Βθματοδότθσ-Απινιδωτισ 
Ναι 

Πχι 

 3624 (1583-13944) 

 3131 (1373-6713) 
NS 

  66 (26-125) 

  40 (19-96) 
NS 

 NS: Non-Significant 

 

 

Αναωορικά με τθ ςυςχζτιςθ των υπό διερεφνθςθ βιοδεικτϊν με τισ 

υπόλοιπεσ ποςοτικζσ μεταβλθτζσ διαπιςτϊκθκαν τα κάτωκι: 

- Ο ζνασ βαςικόσ, υπό διερεφνθςθ, βιοδείκτθσ, το NT-proBNP παρουςίαςε (επαλθ- 

κεφοντασ τθ βιβλιογραωία) ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ με τθν θλικία 

(r=+0.357, p=0.001): δθλαδι όςο μεγαλφτερθ θ θλικία τόςο υψθλότερα και τα 

επίπεδα του NT-proBNP. Η ςυςχζτιςθ αυτι παρουςιάηεται γραωικά ςτθν Εικόνα 8. 

- Αντίκετα, ο ζτεροσ βαςικόσ, υπό διερεφνθςθ, βιοδείκτθσ, θ hs-cTn δεν παρουςίαςε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τθν θλικία (r=-0.044, p=NS). 

Βάςει των ανωτζρω, ακολοφκθςε μερικι ςυςχζτιςθ (διορκωμζνθ ωσ προσ 

τθν θλικία), των υπό διερεφνθςθ βιοδεικτϊν με τουσ υπερθχογραωικοφσ δείκτεσ. 
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Εικόνα 8 ΢υςχζτιςθ μεταξφ NT-proBNP και θλικίασ (με γραμμι τάςθσ, εξίςωςθ και 

τιμισ R2). 

 

 

 

 

Οι, διορκωμζνεσ για θλικία, ςυςχετίςεισ μεταξφ των ςυνεχϊν μεταβλθτϊν 

τθσ μελζτθσ, ςυμπεριλαμβανομζνων των υπό διερεφνθςθ βιοδεικτϊν (NT-proBNP, 

hs-cTn, LVEF, LVEDD, LA Volume και LAVi) παρουςιάηονται ςτον Ρίνακα 5. 

Σα επίπεδα του NT-proBNP παρουςίαςαν ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι 

ςυςχζτιςθ με το LVEF (r=-0.247, p=0.049) και ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι 

ςυςχζτιςθ με τθν LVEDD (r=+0.267, p=0.033). Με άλλα λόγια, όςο μικρότερο το LVEF 

και όςο μεγαλφτερθ θ LVEDD, τόςο υψθλότερα τα επίπεδα του NT-proBNP. 

Αντίκετα, τα επίπεδα του NT-proBNP δε ςυςχετίςτθκαν οφτε με τα επίπεδα 

τθσ hs-cTn οφτε με τισ διαςτάςεισ του Αριςτεροφ κόλπου (LA Volume και LAVi).   

Σα επίπεδα τθσ hs-cTn δε ςυςχετίςτθκαν ςθμαντικά οφτε με τα επίπεδα NT-

proBNP (όπωσ ιδθ προαναωζρκθκε) οφτε με κανζναν από τουσ υπερθχο-

καρδιογραωικοφσ δείκτεσ. 

 ΢τατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ διαπιςτϊκθκε και μεταξφ κάποιων εκ των 

υπερθχοκαρδιογραωικϊν δεικτϊν. ΢υγκεκριμζνα: 

- Σο LVEF παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι ςυςχζτιςθ με τθν LVEDD (r=-

0.574, p<0.001). 
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 Ρίνακασ 5 ΢υςχετίςεισ μεταξφ των ςυνεχϊν μεταβλθτϊν τθσ μελζτθσ (διορκωμζνεσ για θλικία). 

  

  

Βιοδείκτεσ:  Yπερθχοκαρδ/φικοί δείκτεσ: 

NT-proBNP hs-cTn LVEF LVEDD LA volume LAVi 

 Βιοδείκτεσ:  NT-proBNP r 

p 

1.000 

x 

0.063 

NS 
 

-0.247 

 0.049 

0.267 

0.033 

 0.163 

 NS 

0.158 

NS 

   hs-cTn r 

p 

0.063 

NS 

1.000 

x 

-0.119 

 NS 

-0.032 

NS 

-0.078 

 NS 

-0.081 

NS 

  

  

    
 Yπερθχοκαρδ/φικοί  

 δείκτεσ: 

 LVEF r 

p 

-0.247 

0.049 

-0.119 

NS 

 

1.000 

x 

-0.574 

<0.001 

-0.208 

 NS 

-0.202 

NS 

   LVEDD  r 

p 

0.267 

0.033 

-0.032 

NS 

-0.574 

<0.001 

1.000 

x 

 0.405 

 0.001 

0.397 

0.001 

   LA volume r 

p 

0.163 

NS 

-0.078 

NS 

-0.208 

 NS 

0.405 

0.001 

 1.000 

 x 

 0.996 

<0.001 

   LAVi r 

p 

0.158 

NS 

-0.081 

NS 

-0.202 

 NS 

0.397 

0.001 

  0.996 

<0.001 

1.000 

x 

 r: ςυντελεςτισ ςυςχζτιςθσ, p: ςυντελεςτισ ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ, NS: Non-Significant 

 

 

- Η LVEDD παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ με τον LA Volume 

(r=+0.405, p=0.001) και το LAVi (r=+0.397, p=0.001). 

- O LA Volume, ωσ αναμενόταν, παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ 

με το LAVi (r=+0.996, p<0.001). 
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Οι ςθμαντικζσ ςυςχετίςεισ του NT-proBNP με το LVEF και τθν LVEDD 

παρουςιάηονται γραωικά ςτισ Εικόνεσ 9 και 10, αντίςτοιχα. 

 

Εικόνα 9 ΢υςχζτιςθ μεταξφ LVEF και NT-proBNP (με γραμμι τάςθσ, εξίςωςθ και 

τιμισ R2). 

 

 

 

 

Εικόνα 10 ΢υςχζτιςθ μεταξφ LVEDD και NT-proBNP (με γραμμι τάςθσ, εξίςωςθ και 

τιμισ R2). 
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Οι ςθμαντικζσ ςυςχετίςεισ τθσ LVEDD με το LVEF, το LA Volume και το LAVi 

παρουςιάηονται γραωικά ςτισ Εικόνεσ 11, 12 και 13, αντίςτοιχα. 

 

Εικόνα 11 ΢υςχζτιςθ μεταξφ LVEDD και LVEF (με γραμμι τάςθσ, εξίςωςθ και τιμισ 

R2). 

 

 

 

 

Εικόνα 12 ΢υςχζτιςθ μεταξφ LVEDD και LA Volume (με γραμμι τάςθσ, εξίςωςθ και 

τιμισ R2). 
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Εικόνα 13 ΢υςχζτιςθ μεταξφ LVEDD και LAVi (με γραμμι τάςθσ, εξίςωςθ και τιμισ 

R2). 

 

 

 

 

Η ςθμαντικι ςυςχζτιςθ του LA Volume με το LAVi παρουςιάηεται γραωικά 

ςτθν Εικόνα 14. 

 

Εικόνα 14 ΢υςχζτιςθ μεταξφ LA Volume και LAVi (με γραμμι τάςθσ, εξίςωςθ και 

τιμισ R2). 
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Κεφάλαιο 4 - Συηιτθςθ 

 

 

Η ΟΚΑ αποτελεί το ςυχνότερο λόγο νοςθλείασ ςε ανκρϊπουσ  άνω των 65 

ετϊν, ζχει πτωχι πρόγνωςθ, με ενδονοςοκομειακι κνθτότθτα από 4 ζωσ 7% και 

ποςοςτά επανανοςθλείασ ςε ςφντομο χρονικό διάςτθμα περίπου ςτο 30% [3]. 

Oι βιοδείκτεσ που ζχουν χρθςιμοποιθκεί κατά καιροφσ για τθν διαχείριςθ 

των αςκενϊν με KA αωοροφν το ευρφ ωάςμα των πακοωυςιολογικϊν μθχανιςμϊν 

του ςυνδρόμου. Οι κυριότεροι από αυτοφσ ςχετίηονται με τθν ενεργοποίθςθ των 

νευροορμονικϊν ςυςτθμάτων (π.χ. κατεχολαμίνεσ, ενδοκθλίνθ 1), τθν ανοςολογικι 

διζγερςθ (π.χ. CRP, κυτταροκίνεσ, ενδοκθλιακά προςκολλθτικά μόρια), τθν 

καταςτροωι των μυοκαρδιακϊν κυττάρων και τθν ιςχαιμία (π.χ. cTn, κρεατινικι 

κινάςθ-MB), τθν αναδιαμόρωωςθ τθσ εξωκυττάριασ κεμζλιασ ουςίασ (π.χ. 

μεταλλοπρωτεινάςεσ, παράγωγα κολλαγόνου), τθν αφξθςθ του οξειδωτικοφ stress 

(π.χ. μαλονδυαλδεψδθ, πρωτεινικά καρβονφλια), τθν επθρεαςμζνθ νεωρικι 

λειτουργία (π.χ. νάτριο οροφ, ουρία, νεωρικι κάκαρςθ, ςιςτατίνθ) και τθν αυξθμζνθ 

τοιχωματικι τάςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ (π.χ. BNP, πρωτεΐνθ ST2). 

Από τθ ςωρεία αυτϊν των βιοδεικτϊν, εκείνοι που ζχουν κακιερωκεί είναι 

τα ΝΠ. Οι τφποι των ΝΠ που χρθςιμοποιοφνται για τθν διάγνωςθ τθσ KA είναι 

κυρίωσ το BNP και το αδρανζσ μόριο του (ΝΣ-proBNP). Ζχει αποδειχκεί ότι το BNP 

και το NT-proBNP είναι ςθμαντικά κλινικά εργαλεία για τθ διαωοροδιάγνωςθ τθσ 

οξείασ δφςπνοιασ ςτο ΣΕΠ. Σα μόρια αυτά παράγονται ωσ απάντθςθ ςτο αυξθμζνο 

τοιχωματικό ςτρεσ τθσ αριςτερισ κοιλίασ και θ απελευκζρωςθ τουσ ςτθν 

κυκλοωορία αποτελεί ομοιοςτατικό μθχανιςμό για τθν εξουδετζρωςθ των 

βλαπτικϊν δράςεων του ςυςτιματοσ ρενίνθσ-αγγειοτενςίνθσ-αλδοςτερόνθσ ςτο 

καρδιαγγειακό ςφςτθμα, αωοφ προκαλοφν αγγειοδιαςτολι και νατριοφρθςθ. To ΝΣ-

proBNP κεωρείται πλζον ευαίςκθτοσ δείκτθσ για τθν πρϊιμθ διάγνωςθ τθσ 

διαςτολικισ δυςλειτουργίασ του μυοκαρδίου. Ο προςδιοριςμόσ αυξθμζνων 

επιπζδων πεπτιδίων BNP και pro-BNP ςτο πλάςμα των αςκενϊν είναι ςθμαντικόσ 

για τθ διάγνωςθ τθσ ΚΑ, κακϊσ ωυςιολογικά επίπεδα ςε αςκενείσ που δε 

λαμβάνουν ωαρμακευτικι αγωγι για ΚΑ πρακτικά αποκλείουν τθ διάγνωςθ *28]. 
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Ο κακοριςμόσ των ωυςιολογικϊν επιπζδων εξαρτάται από τθν υποκείμενθ 

κλινικι κατάςταςθ του αςκενοφσ (π.χ. ςοβαρι ι ιπια ςυμπτωματικι δυςλειτουργία 

τθσ αριςτερι κοιλίασ, υποκλινικι νόςοσ χωρίσ ςυμπτϊματα) αλλά και από τθ 

ςυνφπαρξθ άλλων νοςολογικϊν οντοτιτων, οι οποίεσ επθρεάηουν ςε κάποιο βακμό 

τα επίπεδα των ΝΠ. Οι καταςτάςεισ που αυξάνουν ι μειϊνουν τα επίπεδα των 

εγκεωαλικϊν ΝΠ και οι οποίεσ πρζπει να λαμβάνονται υπόψθ ςτθν αντικειμενικι 

εκτίμθςθ ενόσ αςκενοφσ με ΚΑ είναι οι εξισ: 

Α. Αιτίεσ υψηλότερων επιπζδων ΝΠ  (εκτόσ τησ απορρφθμιςησ τησ ΚΑ): 

- Δυςλειτουργία αριςτερισ κοιλίασ 

- Χρόνια ΚΑ 

- Προχωρθμζνθ θλικία 

- Γυναικείο ωφλο 

- Νεωρικι δυςλειτουργία 

- Οξφ ςτεωανιαίο ςφνδρομο 

- Πνευμονικι νόςοσ (ςφνδρομο οξείασ αναπνευςτικισ δυςχζρειασ, χρόνια   

   πνευμονικι καρδία) 

- Πνευμονικι εμβολι 

- Καταςτάςεισ υψθλισ παροχισ (π.χ. ςιψθ, κίρρωςθ, υπερκυρεοειδιςμόσ) 

- Κολπικι μαρμαρυγι 

Β. Καταςτάςεισ με χαμηλότερα, από τα αναμενόμενα, επίπεδα ΝΠ: 

- Παχυςαρκία 

- Πνευμονικό οίδθμα 

- Οξεία ανεπάρκεια μιτροειδοφσ βαλβίδασ 

- ΢τζνωςθ μιτροειδοφσ βαλβίδασ, μφξωμα αριςτεροφ κόλπου  

- Καρδιακόσ επιπωματιςμόσ 

- ΢υμπιεςτικι περικαρδίτιδα 

Σα αυξθμζνα επίπεδα NT-pro BNP ςυνδζονται με τθν επιμικθ και τθν 

κυκλοτερι καταπόνθςθ, με τισ τελοδιαςτολικζσ διαςτάςεισ και πιζςεισ και το 

κλάςμα εξϊκθςθσ τθσ αριςτερισ κοιλίασ *115+. Σο NT-proBNP δίνει δεδομζνα 

ςχετικά με τθ διάγνωςθ και τθ ςοβαρότθτα τθσ καρδιακισ δυςλειτουργίασ κακϊσ 

και τθ πρόγνωςθ. Θεωρείται ανεξάρτθτοσ δείκτθσ πρόγνωςθσ ςε οξεία και χρόνια 

καρδιακι ανεπάρκεια. Αναωορικά με τθν χρόνια ΚΑ, μελζτεσ ζχουν δείξει ότι οι 
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αςκενείσ με τθν μεγαλφτερθ αφξθςθ του BNP παρά τισ χορθγοφμενεσ κεραπείεσ, 

είχαν τθν υψθλότερθ νοςθρότθτα και κνθτότθτα. 

H επίπτωςθ τθσ KA εξαρτάται από τθν επίπτωςθ των κλινικϊν καταςτάςεων 

που ςυμβάλλουν ςτθν εμωάνιςι τθσ. ΢θμαντικότερθ κλινικι κατάςταςθ που 

ςυμβάλλει ςτθν αιτιοπακογζνεια τθσ KA είναι θ ςτεωανιαία νόςοσ κακότι οι 

αςκενείσ με ςτεωανιαία νόςο ζχουν τετραπλάςιο κίνδυνο ανάπτυξθσ KA. Περίπου 

τα 2/3 τθσ ΚΑ είναι ιςχαιμικισ αιτιολογίασ. Σο υποκείμενο αίτιο τθσ ΚΑ ζχει μεγάλθ 

κλινικι και προγνωςτικι αξία για τθν περαιτζρω κεραπευτικι αντιμετϊπιςθ του 

αςκενοφσ. Όςον αωορά τθν πρόγνωςθ, είναι γνωςτό ότι οι αςκενείσ με ιςχαιμικισ 

αιτιολογίασ ΚΑ ζχουν πτωχότερθ πρόγνωςθ ςε ςχζςθ με τθ μθ-ιςχαιμικισ αιτιολογία 

καρδιακι ανεπάρκεια [8]. 

Πρόςωατεσ μελζτεσ κατζδειξαν, επίςθσ, ότι το ΒNP είναι και ζνασ ςθμαντικόσ 

προγνωςτικόσ παράγοντασ επί μυοκαρδιακισ ιςχαιμίασ *115+. Αυξθμζνα επίπεδα 

BNP παρατθροφνται μετά από επειςόδια ιςχαιμίασ του μυοκαρδίου και μπορεί να 

ςχετίηονται με μελλοντικζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ. Παρ’ ότι θ πιο μελετθμζνθ 

χριςθ του BNP είναι ςτθ διάγνωςθ, τθν πρόγνωςθ και τθ διαχείριςθ αςκενϊν με 

ΚΑ, υπάρχουν ενδείξεισ ότι υπάρχει άμεςθ απελευκζρωςθ τθσ BNP ωσ απόκριςθ 

ςτθν ιςχαιμία ακόμθ και απουςία νζκρωςθσ του μυοκαρδίου. Σο BNP ζχει 

αποδειχκεί ζνα από τα καλφτερα διαγνωςτικά εργαλεία ςτο ΣΕΠ, όχι μόνο ωσ 

εξζταςθ ελζγχου αςκενϊν με δφςπνοια αλλά και για να βοθκιςει ςτθ διάγνωςθ και 

τθν πρόγνωςθ αςκενϊν με πόνο ςτο ςτικοσ. 

΢ε ςχζςθ με τα ανωτζρα εκτεκζντα αλλά και το όςα αναωζρκθκαν ςτο 

«Γενικό Μζροσ», τα ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ είναι ςε γενικι ςυμωωνία. 

΢υγκεκριμζνα:  

- το NT-proBNP ιταν ςθμαντικά αυξθμζνο ςτουσ αςκενείσ τθσ μελζτθσ γεγονόσ που 

ςυνάδει με τθν κακιζρωςι του ωσ ανεξάρτθτο διαγνωςτικό δείκτθ ςε οξεία και 

χρόνια ΚΑ. 

- το NT-proBNP παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ με τθν θλικία, 

γεγονόσ επίςθσ ςφμωωνο με τα όςα αναωζρονται ςτθ βιβλιογραωία. 

- τα επίπεδα NT-proBNP ιταν υψθλότερα (αν και όχι ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό 

βακμό) ςτισ γυναίκεσ, εφρθμα επίςθσ ςυμβατό με τθ βιβλιογραωία.  
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- οι αςκενείσ με ΧΝΑ είχαν πολφ υψθλότερεσ τιμζσ NT-proBNP ςε ςχζςθ με τουσ 

αςκενείσ που δεν είχαν ΧΝΑ, γεγονόσ που αντικατοπτρίηει τθν υπάρχουςα 

βιβλιογραωία που αωορά BNP και ΧΝΑ *116]. 

- Σο NT-proBNP παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι ςυςχζτιςθ με το LVEF 

και ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ με τθν LVEDD, ευριματα ςυμβατά με τθ 

γνϊςθ ότι οι αυξθμζνεσ ενδοκοιλοτικζσ πιζςεισ ςχετίηονται με τθν ζκλυςθ NT-

proBNP. 

Ωςτόςο, ςε αντίκεςθ με τα αναμενόμενα: 

- Σο NT-proBNP δεν πζτυχε να δείξει ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ με τισ 

διαςτάςεισ του Αριςτεροφ Κόλπου (LV Volume και LAVi). 

Ο δεφτεροσ μελετϊμενοσ βιοδείκτθσ, θ cTn, ανευρίςκεται ςυχνά αυξθμζνοσ 

ςε αςκενείσ με ΟΚΑ και αποτελεί ςθμαντικι εξζταςθ κακϊσ ςυςχετίηεται ςτενά με 

τουσ υποκείμενουσ πακολογικοφσ μθχανιςμοφσ, τθ διάγνωςθ και τθν πρόγνωςι τθσ 

ΚΑ [115]. Η ανίχνευςθ cTn ςε αςκενείσ με ΚΑ κεωρείται ότι ςχετίηεται με επίμονθ 

υπενδοκαρδιακι ιςχαιμία, θ οποία μπορεί να ςχετίηεται - ι και όχι - με απόωραξθ 

επικαρδιακισ ςτεωανιαίασ αρτθρίασ [85]. ΢ε οξεία απορρφκμιςθ τθσ ΚΑ θ μειωμζνθ 

καρδιακι παροχι και θ αφξθςθ τθσ πίεςθσ κοιλιακισ πλιρωςθσ μποροφν να 

εντείνουν τθν κλίςθ πίεςθσ τθσ ςτεωανιαίασ άρδευςθσ. Αυτοί οι μθχανιςμοί 

οδθγοφν ςε καρδιακι ιςχαιμία και απελευκερϊνουν cTn. Γενικά, θ αιτιολογία των 

αυξθμζνων επιπζδων cTn ςτθν ΚΑ είναι αςαωισ και πικανά πολυπαραγοντικι: 

- οξφ και χρόνιο μυοκαρδιακό stress 

- χρόνια υποκλινικι, υπενδοκαρδιακι ιςχαιμία 

- άμεςθ βλάβθ μυοκαρδιακϊν κυττάρων 

- αυξθμζνθ απόπτωςθ 

- αυξθμζνο μυοκαρδιακό turnover ςτα πλαίςια τθσ προοδευτικισ μυοκαρδιακισ 

δυςλειτουργίασ 

Σισ περιςςότερεσ ωορζσ, αν και όχι αποκλειςτικά, τα αυξθμζνα επίπεδα cTn  

ςε οξεία ι χρόνια ΚΑ ςυςχετίηονται με τθν νζκρωςθ του μυοκαρδίου. Σο ΟΕΜ είναι 

θ κφρια αιτία των αυξθμζνων επιπζδων cTn κυρίωσ ςτθν οξεία αλλά και ςτθ χρόνια 

ΚΑ. Οξεία ι χρόνια αναντιςτοιχία μεταξφ προςωοράσ και ηιτθςθσ τθσ αιμάτωςθσ 

του μυοκαρδίου ςυμμετζχει επίςθσ ςτθν αφξθςθ των επιπζδων cTn ςε αςκενείσ με 

KA [81]. ΢ε οξεία ι χρόνια ΚΑ με μειωμζνο ι διατθρθμζνο κλάςμα εξϊκθςθσ, τα 
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αυξθμζνα επίπεδα cTn ζχουν προγνωςτικι αξία για ανεπικφμθτεσ εκβάςεισ. ΢ε 

αςκενείσ με χρόνια ΚΑ, τα αυξθμζνα επίπεδα cTn γενικά ςυςχετίηονται με τθν 

βαρφτθτα τθσ KA. Όταν τα επίπεδα cTn είναι ιπια-μζτρια αυξθμζνα, αλλά κάτω από 

το όριο για ΟΕΜ, τότε το πιο ςυχνό ςενάριο είναι θ οξεία απορρφκμιςθ 

προχπάρχουςασ χρόνιασ ΚΑ ςτα πλαίςια οξείασ ιςχαιμικισ βλάβθσ του μυοκαρδίου 

(με αρχικά αυξανόμενα και εν ςυνεχεία μειοφμενα επίπεδα cTn). Μπορεί ωςτόςο, 

να είναι αποτζλεςμα τθσ χρόνιασ ιςχαιμικισ βλάβθσ (με ςτακερά επίπεδα cTn) 

[117].  

΢υγκριτικά με τα προαναωερκζντα βιβλιογραωικά δεδομζνα, ςτθν παροφςα 

μελζτθ: 

- διαπιςτϊκθκαν ιπια μόνο αυξθμζνεσ τιμζσ hs-cTn. H αιτία για τθ μικρι μόνο 

αφξθςθ αυτι τθσ hs-cTn είναι πικανά το γεγονόσ ότι μικρό μόνο ποςοςτό του 

μελετϊμενου πλθκυςμοφ είχε το ΟΕΜ ωσ αίτιο εκδιλωςθσ ΟΚΑ (10 αςκενείσ, 11.2% 

του πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ). 

- τα επίπεδα τθσ hs-cTn ιταν ανεξάρτθτα τθσ θλικίασ. Αν και υπάρχουν ενδείξεισ ότι 

οι τιμζσ τθσ cTn είναι θλικιοεξαρτϊμενεσ, δεν ζχουν επί του παρόντοσ κακιερωκεί 

θλικιακά κριτιρια για τα επίπεδα τθσ cTn 

- τα επίπεδα τθσ hs-cTn ιταν χαμθλότερα (αν και όχι ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό 

βακμό) ςτισ γυναίκεσ, εφρθμα ςυμβατό με τθ βιβλιογραωία.  

- οι αςκενείσ με ΑΤ είχαν πολφ υψθλότερεσ τιμζσ hs-cTn ςε ςχζςθ με αςκενείσ που 

δεν είχαν ΑΤ. Σο εφρθμα αυτό πικανϊσ εξθγείται από το γεγονόσ ότι θ ΑΤ αυξάνει το 

μυοκαρδιακό stress και ζτςι πικανϊσ επιτείνει τθν ζκλυςθ cTn 

- οι αςκενείσ με ΧΑΠ είχαν πολφ υψθλότερεσ τιμζσ hs-cTn ςε ςχζςθ με αςκενείσ που 

δεν είχαν ΧΑΠ. Αν και οι μελζτεσ δεν ζχουν καταλιξει ςτθν αιτιολόγθςθ τθσ 

αυξθμζνθσ cTn ςε αςκενείσ με ΧΑΠ, θ βιβλιογραωία αναωζρει ότι θ παρόξυνςθ ΧΑΠ 

ςχετίηεται με, κατά 4 ωορζσ, αφξθςθ τθσ cTn [118]. 

Εν κατακλείδι, ςτθν παροφςα εργαςία μελετικθκαν αςκενείσ με ΟΚΑ με 

μζςθ θλικία τα 74 ζτθ και διαπιςτϊκθκαν ιπια αυξθμζνα επίπεδα hs-cTn που 

αντανακλοφν τθν υποκείμενθ μυοκαρδιακι ιςχαιμία και επιπλζον ςθμαντικά 

αυξθμζνα επίπεδα NT-pro-BNP που αντιπροςωπεφουν τθν αιμοδυναμικι 

επιβάρυνςθ και ιςχαιμία που ςυμβαίνει ςτθν ΟKA. ΢υνεπϊσ, θ πρωτοδιαγνωςκείςα 

ΚΑ αλλά και θ απορρφκμιςθ γνωςτισ ΚΑ ςχετίηεται με αφξθςθ των βιοδεικτϊν NT-
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proBNP και hs-cTn ιδιαίτερα επί παρουςίασ νεωρικισ και πνευμονικισ νόςου, 

αντίςτοιχα.  

 

Περιοριςμοί τησ μελζτησ 

Σα ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ υπόκεινται ςε ςυγκεκριμζνουσ 

περιοριςμοφσ. Αρχικά περιοριςμό αποτελεί το ςχετικά μικρό μζγεκοσ τθσ μελζτθσ. 

Επίςθσ, το γεγονόσ ότι τα δεδομζνα εξιχκθκαν από ζνα μόνο κζντρο και ςε 

ςυγκεκριμζνθ αςτικι περιοχι τθσ Ελλάδασ. Μεγαλφτεροσ πλθκυςμόσ από 

περιςςότερα κζντρα ανά τθν επικράτεια κα εξαςωάλιηε μεγαλφτερθ 

αντιπροςωπευτικότθτα και ςυνεπϊσ αξιοπιςτία ςτα ςυμπεράςματα τθσ παροφςασ 

μελζτθσ. Άλλοσ περιοριςμόσ είναι το γεγονόσ ότι δεν αναλφκθκαν και επομζνωσ δε 

λιωκθκαν υπόψθ οι επιμζρουσ αιτίεσ εκδιλωςθσ τθσ ΟΚΑ ςτθν εξαγωγι των 

ςυμπεραςμάτων. 
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Κεφάλαιο 5 - Συμπεράςματα / Μελλοντικζσ προοπτικζσ 

 

 

5.1 Ραρουςίαςθ κυρίων ςυμπεραςμάτων 

 

΢υμπεραςματικά, ςτον πλθκυςμό τθσ μελζτθσ μασ: 

- Η μζςθ θλικία (± SD) των νοςθλευόμενων αςκενϊν για ΟΚΑ ιταν τα 74.1 (± 11.3) 

ζτθ. 

- Η αναλογία ανδρϊν / γυναικϊν ιταν 56% / 44%. 

- Πζραν τθσ ΟΚΑ, παράλλθλα ςυνυπιρχε ΑΤ ςτο 50.6%, ΔΛΠ ςτο 40.4%, ΢Δτ2 ςτο 

37.1%, ΢Ν ςτο 36.0%, ΧΑΠ ςτο 27.0%, ΧΝΑ ςτο 15.7%, ΚΜ (μόνιμθ ι παροξυςμικι) 

ςτο 46.1% και Βθματοδότθσ-Απινιδωτισ ςτο 11.2% των αςκενϊν. 

- Διαπιςτϊκθκαν λίαν αυξθμζνα επίπεδα NT-proBNP [3131 (1414-6735) pg/ml+ και 

ιπια αυξθμζνα επίπεδα hs-cTn [41 (19-94) ng/l] κατά τθν ειςαγωγι των αςκενϊν. 

- Διαπιςτϊκθκε χαμθλό LVEF, ιδίωσ ςτουσ άντρεσ *30 (25-50)% vs. 50 (40-60)%], 

ςχετικά αυξθμζνεσ διαςτάςεισ τθσ Αριςτερισ Κοιλίασ, ιδίωσ ςτουσ άντρεσ *LVEDD 58 

(49-64) mm vs. 48 (44-52) mm+ και αυξθμζνεσ διαςτάςεισ Αριςτεροφ Κόλπου *LA 

volume 92 (65-118) ml, LAVi 54 (38-69) ml/m2]. 

- Oι αςκενείσ με ΧΝΑ είχαν ςαωϊσ υψθλότερα επίπεδα NT-proBNP. 

- Οι αςκενείσ με ΑΤ & οι αςκενείσ με ΧΑΠ είχαν ςαωϊσ υψθλότερα επίπεδα hs-cTn. 

- Σο NT-proBNP παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ με τθν θλικία 

(r=+0.357, p=0.001). 

- Σο NT-proBNP παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι ςυςχζτιςθ 

(διορκωμζνθ για θλικία) με το LVEF (r=-0.247, p=0.049) και ςτατιςτικά ςθμαντικι 

κετικι ςυςχζτιςθ (διορκωμζνθ για θλικία) με τθν LVEDD (r=+0.267, p=0.033). 

- Σο LVEF παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι αρνθτικι ςυςχζτιςθ (διορκωμζνθ για 

θλικία) με τθν LVEDD (r=-0.574, p<0.001). 

- Η LVEDD παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ (διορκωμζνθ για 

θλικία) με τον LA Volume (r=+0.405, p=0.001) και το LAVi (r=+0.397, p=0.001). 

- O LA Volume παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι κετικι ςυςχζτιςθ (διορκωμζνθ για 

θλικία) με το LAVi (r=+0.996, p<0.001). 
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5.2 Ρροτάςεισ για περαιτζρω ζρευνα 

 

 Σα ςυμπεράςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ κα μποροφςαν περαιτζρω να 

διευκρινιςτοφν και ενδεχομζνωσ να ιςχυροποιθκοφν ι να τροποποιθκοφν από 

μεγαλφτερεσ μελλοντικζσ πολυκεντρικζσ μελζτεσ που κα εςτιάςουν: 

- ςε νεότερουσ υπερθχοκαρδιογραωικοφσ δείκτεσ ςυςτολικισ δυςλειτουργίασ όπωσ 

το Μυοκαρδιακό Strain [επίμθκεσ, κυκλοτερζσ και ακτινικό] τόςο τθσ Αριςτερισ 

Κοιλίασ όςο και του Αριςτεροφ Κόλπου ι/και το Μυοκαρδιακό Ζργο (με τουσ 

επιμζρουσ μετροφμενουσ-υπολογιηόμενουσ δείκτεσ αυτοφ). 

- ςτισ επιμζρουσ αιτίεσ οξείασ εκδιλωςθσ ςυμπτωμάτων ΚΑ (π.χ. ΟΕΜ, κολπικι 

μαρμαρυγι με ταχεία κοιλιακι ανταπόκριςθ, αιμορραγία κλπ). 

- ςτθ διαςτρωμάτωςθ των ευρθμάτων βάςει άλλων ςυννοςθροτιτων, όπωσ π.χ. θ 

παχυςαρκία ι το είδοσ τθσ εμωυτευκείςασ ςυςκευισ (μονοεςτιακόσ, διπλοεςτιακόσ 

ι αμωικοιλιακόσ βθματοδότθσ ι απινιδωτισ). 

- ςτθν πικανι ςυςχζτιςθ των επιπζδων των βιοδεικτϊν (NT-proBNP και hs-cTN) 

κατά τθν ειςαγωγι με τθ διάρκεια τθσ νοςθλείασ. 

- ςτισ μεταβολζσ των βιοδεικτϊν (NT-proBNP και hs-cTN) κατά τθ νοςθλεία κακϊσ 

και ςτουσ πικανοφσ παράγοντεσ (π.χ. ωαρμακευτικά ι/και διαιτθτικά μζςα) που 

ςυμβάλλουν περιςςότερο ςτισ μεταβολζσ των βιοδεικτϊν. 

- ςτθ βραχυπρόκεςμθ και μακροπρόκεςμθ πρόγνωςθ των αςκενϊν βάςει των 

επιπζδων των βιοδεικτϊν (NT-proBNP και hs-cTN) κατά τθν ειςαγωγι και κατά τθν 

ζξοδο και βάςει τθσ μεταβολισ αυτϊν κατά τθ νοςθλεία. 
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