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© 2020 Δημήτριος Οικονόμου

«Η έγκριση της διδακτορικής διατριβής από το Τμήμα Ιατρικής της Σχολής Επιστημών Υγείας του 

Πανεπιστημίου Θεσσαλίας δεν υποδηλώνει αποδοχή των απόψεων του συγγραφέα (σύμφωνα με τις 

διατάξεις του άρθρου 202, παράγραφος 2 του Ν. 5343/1932)».
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ΤΡΙΜΕΛΗΣ ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ

1. Δρ. ΦΙΛΙΠΠΟΣ ΤΡΥΠΟΣΚΙΑΔΗΣ, επιβλέπων Καθηγητής 

Καθηγητής Καρδιολογίας Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

2. Δρ. ΙΩΑΝΝΗΣ ΣΚΟΥΛΑΡΙΓΚΗΣ μέλος τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής 

Καθηγητής Καρδιολογίας Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

3. Δρ. ΝΙΚΟΛΑΟΣ ΤΣΙΛΙΜΙΓΚΑΣ, μέλος τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής 

Καθηγητής Χειρουργικής θώρακος-καρδιάς-αγγείων Πανεπιστημίου Θεσσαλίας
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Εγκρίθηκε από τα Μέλη της Επταμελούς Εξεταστικής Επιτροπής (6η/22.01.2020 ΓΣΕΣ):

1ος Εξεταστής 
(επιβλέπων)

Δρ. Φίλιππος Τρυποσκιάδης
Καθηγητής Καρδιολογίας Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

2ος Εξεταστής Δρ. Ιωάννης Σκουλαρίγκης
Καθηγητής Καρδιολογίας Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

3οςΕξεταστής Δρ. Νικόλαος Τσιλιμίγκας
Καθηγητής Χειρουργικής θώρακος-καρδιάς-αγγείων 
Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

4ος Εξεταστής Δρ. Ποταμιάνος Σπυρίδων
Καθηγητής Γαστρεντερολογίας Πανεπιστημίου Θεσσαλίας

5ος Εξεταστής Δρ. Ιωάννης Στεφανίδης
Καθηγητής Παθολογίας-Νεφρολογίας Πανεπιστημίου 
Θεσσαλίας

6ος Εξεταστής Δρ. Κωνσταντίνος Μακαρίτσης
Αναπληρωτής Καθηγητής Παθολογίας Πανεπιστημίου
Θεσσαλίας

7ος Εξεταστής Δρ. Ευτέρπη Ζαφειρίου
Επίκουρος Καθηγήτρια Δερματολογίας Πανεπιστημίου 
Θεσσαλίας
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Στους γονείς μου Σωκράτη και Ολυμπία 

Στην σύζυγό μου Μαρία-Αγγέλα 

Στις κόρες μου Ολίνα και Εύα
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ
Με την ολοκλήρωση της παρούσας διδακτορικής διατριβής θα ήθελα να ευχαριστήσω όλους 

τους συντελεστές οι οποίοι συνέβαλαν στο εγχείρημα αυτό, αφιερώνοντας χρόνο και ενέργεια.

Πρωτίστως, εκφράζω την βαθιά μου ευγνωμοσύνη στον Καθηγητή μου Φίλιππο Τρυποσκιάδη 

για την εμπιστοσύνη που μου έδειξε αναθέτοντας μου την παρούσα διατριβή. Καθ’ όλη τη 

διάρκεια αυτής, η επιμονή του, οι συμβουλές και παρατηρήσεις του καθώς και η πολύτιμη 

εμπειρία του βοήθησαν καθοριστικά στην πραγματοποίηση της διατριβής. Τον ευχαριστώ 

κυρίως γιατί στην μέχρι τώρα ιατρική πορεία μου αποτελεί πηγή ιατρικής γνώσης, πρότυπο 

ιατρικής σκέψης και διαμορφωτή της ιατρικής μου συμπεριφοράς.

Ευχαριστώ τον Καθηγητή Καρδιολογίας, Ιωάννη Σκουλαρίγκη και τον Καθηγητή 

Καρδιοχειρουργικής, Νικόλαο Τσιλιμίγκα για την στήριξη και συνεχή βοήθειά τους στην 

επίλυση των δυσκολιών που εμφανίστηκαν κατά την διάρκεια της πραγματοποίησης της 

παρούσας διατριβής, ως μέλη της Τριμελούς Επιτροπής.

Πολλά ευχαριστώ στο λαμπρό συνάδελφο καρδιολόγο κ. Ανδρέα Ξανθόπουλο, Επικουρικό 

Ιατρό της Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής, η συμμετοχή του οποίου ήταν 

αποφασιστική τόσο στη στατιστική ανάλυση των δεδομένων της μελέτης, όσο και στη 

δημοσίευση αυτής.

Θα ήταν παράλειψη να μην ευχαριστήσω τον αγαπητό συνάδελφο κ. Γρηγόρη Γιαμούζη, 

Επίκουρο Καθηγητή της Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής, τον καρδιολόγο κ. 

Γεώργιο Καραγιάννη (MD, FESC, FHFA, Consultant Cardiologist of Cardiology Department, 

Hillingdon Hospital and Transplant Department, Harefield Hospital, London) καθώς και τον κ. 

Απόστολο Δήμο, ειδικευόμενο του τμήματός μας, για τη βοήθεια που μου παρείχαν.
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Τέλος, θα ήθελα να απευθύνω τις ευχαριστίες μου στην κ. Ανθή Σίμου, υπεύθυνη της 

Γραμματείας του Καρδιολογικού τμήματος της Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Θεσσαλίας 

για την αμέριστη συμπαράσταση και βοήθεια.
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ΣΥΝΤΟΜΟ ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ
ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ: Δημήτριος Οικονόμου 
ΠΑΤΡΩΝΥΜΟ: Σωκράτης 
ΙΔΙΟΤΗΤΑ: Ιατρός Καρδιολόγος
ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ: Κωνσταντά 192, Βόλος, Τ.Κ: 38221 
ΤΗΛ: Οικίας: 2421026995 (Βόλος), Κινητό: 6976999446 
Ε-mail: dimitrioseconomou@yahoo.gr 
OIK. ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ: Έγγαμος με δύο παιδιά.
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ: Βόλος, 26/4/1968

ΣΤΡΑΤΙΩΤΙΚΕΣ ΥΠΟΧΡΕΩΣΕΙΣ
1993-1994: Εκπλήρωση στρατιωτικής θητείας (Ειδικές Δυνάμεις) -  Βαθμός Υπολοχαγού.

ΕΚΠ ΑΤΔΕΥΣΗ
1986: Απόφοιτος 2ου Λυκείου Βόλου.

1986-1992: Πτυχιούχος Ιατρικής Σχολής Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου 
Αθηνών. Βαθμός πτυχίου : «ΛΙΑΝ ΚΑΛΩΣ».

28/11/94-11/7/96: Εκπλήρωση Υπηρεσίας Υπαίθρου στο Περιφερειακό Ιατρείο
Ευξεινούπολης -  Κέντρο Υγείας Αλμυρού, Νομού Μαγνησίας και σύγχρονη υπηρεσία στο 
Καρδιολογικό Τμήμα του ΓΝΝ Βόλου με μερική απόσπαση για το ίδιο διάστημα.

12/7/96-11/7/98: Ειδίκευση στην Παθολογία στην Β ' Παθολογική κλινική του ΓΝΝ Βόλου 
«Αχιλλοπούλειο».

13/7/96-23/2/1999: Υπηρεσία στο Καρδιολογικό Τμήμα του Γ.Ν.Ν Βόλου με υπεραριθμία.

24/2/99-23/2/03: Ειδίκευση στην Καρδιολογία στο Β ' Καρδιολογικό Τμήμα του Π.Ν.Ν.Α 
«Ευαγγελισμός».

28/5/2003: Χορήγηση άδειας τίτλου Ιατρικής Ειδικότητας.

21/11/03-20/11/2005: Εξειδίκευση στην Εντατικολογία στη ΜΕΘ του Γ.Ν.Βόλου 
«Αχιλλοπούλειο».

27/01/2006 μέχρι και σήμερα: Υπηρεσία στην Καρδιολογική Κλινική του Πανεπιστημιακού 
Νοσοκομείου Λάρισας, με το βαθμό του Διευθυντή από 25/7/2018.

ΣΥΝΕΧΗΣ ΚΑΤΑΡΤΙΣΗ/ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ

• 08/11/1996-04/4/1997: Παρακολούθηση του σεμιναρίου με τίτλο «ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ- 
ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ» της Ομάδας Φυσιολογίας-Παθοφυσιολογίας της Αναπνοής, 
του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας.

• 05/5/2001: Παρακολούθηση των Φροντιστηριακών Μαθημάτων της Ομάδας Εργασίας 
Καρδιακής Ανεπάρκειας στο ΩΚΚ.
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• 16-18/2/2001: Παρακολούθηση της Α ’ Σειράς των Φροντιστηριακών Μαθημάτων
Καρδιολογίας στο ΩΚΚ.

• 22-24/6/2001: Παρακολούθηση της Β ' Σειράς των Φροντιστηριακών Μαθημάτων
Καρδιολογίας στο ΩΚΚ.

• 14-17/2/2002: Παρακολούθηση της Α ' Σειράς των Φροντιστηριακών Μαθημάτων
Καρδιολογίας στο ΩΚΚ.

• 08/11/2001-13/6/2002: Παρακολούθηση της Γ 'Σειράς των Μετεκπαιδευτικών Μαθημάτων 
Ηλεκτροφυσιολογίας και Βηματοδότησης στο ΩΚΚ.

• 12-15/9/2002: Παρακολούθηση της Β ' Σειράς των Φροντιστηριακών Μαθημάτων 
Καρδιολογίας στο ΩΚΚ.

• 05/10/2002: Παρακολούθηση των Φροντιστηριακών Μαθημάτων στη Καρδιακή 
Ανεπάρκεια στο Ιπποκράτειο Γ.Ν. Αθηνών.

• 07/11/2002-26/6/2003: Παρακολούθηση της Δ' Σειράς των Μετεκπαιδευτικών Μαθημάτων 
Ηλεκτροφυσιολογίας και Βηματοδότησης στο ΩΚΚ.

• 11/9/2003-14/9/2003: Παρακολούθηση της Β ' Σειράς των Φροντιστηριακών Μαθημάτων 
Καρδιολογίας στο ΩΚΚ.

• 01/5/2003-01/2/2004: Παρακολούθηση και συμμετοχή, επισήμως και ενεργά στο 
πρόγραμμα του Αιμοδυναμικού και Ηλεκτροφυσιολογικού Εργαστηρίου του 
νοσοκομείου «Ο Ευαγγελισμός» με υπεύθυνους τους κ. Ταβερναράκη Αντώνιο και Σιδέρη 
Αντώνιο αντιστοίχως.

• 01/5/2013-01/5/2017: Παρακολούθηση και συμμετοχή, επισήμως και ενεργά (εκπαιδευτική 
άδεια) στο πρόγραμμα του Αιμοδυναμικού και Ηλεκτροφυσιολογικού Εργαστηρίου του 
νοσοκομείου «Ο Ευαγγελισμός» με υπεύθυνους τους κ. Αντωνέλη Ιωάννη και Σιδέρη 
Αντώνιο αντιστοίχως, μία ημέρα την εβδομάδα.
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Μέλος Επιστημονικών Συλλόγων και Εταιρειών

• Member of the European Society of Cardiology (ESC)
• Μέλος της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας
• Μέλος της Ομάδας Εργασίας Ηλεκτροφυσιολογίας και Βηματοδότησης

ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ

Άριστη γνώση Αγγλικών

ΧΡΗΣΗ Η/Υ

• Πιστοποίηση Γνώσης Χειρισμού Η/Υ.

• Παρακολούθηση εκπαιδευτικού προγράμματος με τίτλο «Πληροφορική και Οργάνωση 
Εργασίας» και αντικείμενο την εκμάθηση των Microsoft Word-Excel-Power POINT 2000 
και Internet.

ΕΜΠΕΙΡΙΑ

Κατά την διάρκεια της υπηρεσίας μου στο Νοσοκομείο μας από τις 27/01/2006 μέχρι και 
σήμερα, έχω διενεργήσει περισσότερα από 450 διοισοφάγεια υπερηχογραφήματα, 2500 
διαγνωστικούς στεφανιογραφικούς ελέγχους, 600 αγγειοπλαστικές (μεταξύ των οποίων και 
πρωτογενείς) και 2500 τοποθετήσεις μόνιμων βηματοδοτών αντιστοίχως.

ΕΛΕΥΘΕΡΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ- ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ: 61

• 34ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο, 10-12/10/2013, Αθήνα: «Μείωση της δύναμης 
εξώθησης και της κινητικής ενέργειας του αριστερού κόλπου σε ασθενείς με οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος»
Δ. Οικονόμου, Γ. Καραγιάννης, Μ. Παπαμιχάλης, Γ. Γιαμούζης, Ι. Σκουλαρίγκης, Φ. 
Τρυποσκιάδης.

Καρδιολογική Κλινική, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Λάρισας

ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ: 12

• Hellenic Journal o f Cardiology (article in press):
“Left atrial systolic function in acute coronary syndromes”
Dimitrios Economou, Andrew Xanthopoulos, Michail Papamichalis, Aikaterini Chamaidi, 
Apostolos Dimos, Dimitrios Tavoularis, John Skoularigis, Filippos Triposkiadis. 
Department of Cardiology, University General Hospital of Larissa, Greece.
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ΔΙΔΑΚΤΙΚΟ ΕΡΓΟ

Συμμετοχή στα εκπαιδευτικά προγράμματα και μαθήματα της Καρδιολογικής Κλινικής στους 
ειδικευόμενους και φοιτητές, στο εκπαιδευτικό πρόγραμμα των Νοσηλευτικών Ειδικοτήτων, 
σε πρόγραμμα Μεταπτυχιακών Σπουδών με τίτλο «Η διατροφή στην υγεία και στη νόσο -  Ο 
ρόλος των προβιοτικών στα καρδιαγγειακά νοσήματα» καθώς και στο Καρδιολογικό Συνέδριο 
Κεντρικής Ελλάδας που διοργανώνεται κάθε χρόνο από την Καρδιολογική Κλινική.

ΔΙΔΑΚΤΙΚΑ ΒΙΒΛΙΑ

• Συμμετοχή στη συγγραφή κεφαλαίου με τίτλο «Διαβήτης και χρόνια στεφανιαία νόσος» του 
βιβλίου των Καθηγητών Φίλιππου Τρυποσκιάδη και Γεωργίου Λουρίδα με τίτλο 
«ΔΙΑΒΗΤΗΣ-ΚΑΡΔΙΑ-ΑΓΓΕΙΑ» (Ιατρικές εκδόσεις Λαγός Δημήτριος 2010).

• Συμμετοχή στη συγγραφή δύο κεφαλαίων «Φυσική δραστηριότητα και καρδιά» και 
«Κλειστές κακώσεις της καρδιάς» του βιβλίου Καρδιολογίας του Καθηγητού Φίλιππου 
Τρυποσκιάδη (Ιατρικές εκδόσεις Λαγός Δημήτριος 2016).

ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΠΟΛΥΚΕΝΤΡΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ

1. RELY, 2. INSPIRE ME, 3. REACH-UP, 4. ASCHEND-HF, 5. RIVAROX,

6. TARGET, 7. RANEXA, 8. DAD-HF
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

«Μεταβολές του BNP και της κολπικής λειτουργίας στα οξέα ισχαιμικά σύνδρομα» 

Εισαγωγή

Ο αριστερός κόλπος (Ακ) λειτουργεί: α) ως δεξαμενή για την πνευμονική φλεβική επιστροφή, 

β) ως αγωγός για την άμεση ροή του αίματος από τις πνευμονικές φλέβες στην αριστερή κοιλία 

(ΑΚ), και γ) ως συστολική (ενισχυτική) αντλία, η οποία αυξάνει τη βραδεία τελοδιαστολική 

κοιλιακή πλήρωση. Στις φυσιολογικές καρδιές περίπου το 70% της κοιλιακής πλήρωσης 

αντιστοιχεί στη φάση της ταχείας πρώιμης πλήρωσης. Η τελευταία ακολουθείται από τη φάση 

της διάστασης. Το τελευταίο 25% της πλήρωσης (τελοδιαστολική πλήρωση) οφείλεται στην 

κολπική συστολή.

Η συμβολή του αριστερού κόλπου (Ακ) στη συνολική μυοκαρδιακή απόδοση συχνά αυξάνεται 

σε καταστάσεις που σχετίζονται με δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, όπως η καρδιακή 

ανεπάρκεια. Ωστόσο, λιγότερο είναι γνωστά όσον αφορά τη συστολική λειτουργία του Ακ σε 

ασθενείς με οξέα στεφανιαία σύνδρομα (ΟΣΣ).

Σκοπός

Η διερεύνηση των παραμέτρων λειτουργίας του αριστερού κόλπου σε ασθενείς με οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα.

Υλικό και Μέθοδος

Μελετήθηκαν 96 συνεχόμενοι ασθενείς που εισήχθησαν στην Καρδιολογική Κλινική του 

Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας με διάγνωση οξέος στεφανιαίου επεισοδίου 

{30 με ασταθή στηθάγχη, 26 με έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST 

διαστήματος (nonSTEMI) και 40 με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST 

διαστήματος (STEMI). Στην ομάδα ελέγχου (n=28) περιλήφθηκαν ενήλικες με φυσιολογική 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας (ΑΚ), νοσηλευόμενοι για αποκλεισμό στεφανιαίας 

νόσου (ΣΝ).

Ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή (κΜ), μετρίου/σοβαρού βαθμού ανεπάρκεια της μιτροειδούς 

βαλβίδας και διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής εξαιρέθηκαν.
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Όλοι οι ασθενείς παρείχαν συναίνεση κατόπιν ενημέρωσης και η μελέτη είναι σύμφωνη με τις 

αρχές που περιγράφονται στη «δήλωση του Ελσίνκι».

Εντός της πρώτης ώρας από την εισαγωγή διενεργήθηκε πλήρης υπερηχογραφική μελέτη και 

ανάλυση όλων των παραμέτρων λειτουργίας του αριστερού κόλπου, σύμφωνα με τις τρέχουσες 

συστάσεις.

Καθορίστηκαν οι όγκοι του Ακ (μέθοδος επιφάνειας - μήκους δύο επιπέδων) στο άνοιγμα 

(μέγιστος) και κλείσιμο (ελάχιστος) της μιτροειδούς βαλβίδας. Ο όγκος του Ακ κατά την 

έναρξη της κολπικής συστολής μετρήθηκε στην αρχή του κύματος Ρ στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα.

Έγινε παρακολούθηση της διακύμανσης των καρδιακών δεικτών νέκρωσης, καθώς και της 

νεφρικής λειτουργίας κατά τη διάρκεια της νοσηλείας.

Στατιστική ανάλυση

Τα δεδομένα εκφράζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση (συνεχείς μεταβλητές) ή ποσοστά 

(κατηγορικές μεταβλητές). Η δοκιμασία ANOVA για ανεξάρτητα δείγματα και η δοκιμασία Χ2 

χρησιμοποιήθηκαν για συγκρίσεις των συνεχών και κατηγορικών μεταβλητών αντιστοίχως. 

Τιμή p <0.05 θεωρήθηκε στατιστικά σημαντική. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με 

το SPSS (IBM-SPSS-Statistics, Version 23.0., Armonk, NY).

Αποτελέσματα

Μελετήθηκαν 30 ασθενείς με ασταθή στηθάγχη, 26 ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (non-STEMI), 40 ασθενείς με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) και 28 ενήλικες της ομάδας ελέγχου. 

Η μέση ηλικία ήταν 61±10, 60±12, 59±13 και 58±13 έτη (p=0.866) και το κλάσμα εξώθησης 

της αριστερής κοιλίας 58±6, 49±9, 45±10 και 60±7% (p<0.001) αντίστοιχα. Ο δείκτης όγκου 

του αριστερού κόλπου (ΔΟΑκ) δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ των 4 ομάδων [27.7±8.7, 

31.4±10/6, 29.3±8.1 και 30.5±7.7 ml/m2 (p=0.404) αντίστοιχα]. Αντίθετα, ο δείκτης όγκου 

ενεργητικής κένωσης του Ακ (ΔΟΕΚΑκ), ο δείκτης δύναμης εξώθησης του Ακ (ΔΔΕΑκ) και 

η κινητική ενέργεια του Ακ (ΚΕΑκ) ήταν σημαντικά μειωμένα στους ασθενείς με ΟΣΣ και η
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διαφορά έγινε στατιστικά σημαντική στην ομάδα των STEMI σε σύγκριση με την ομάδα 

ελέγχου [(6.8±3.3 έναντι 8.9±4.8 ml/m2, p=0.032), (2.4±1.4 έναντι 4.1±5.1 , p=0.021) και 

(18.2±11.3 έναντι 39.7±51.6, p=0.004) αντίστοιχα]. Οι παράμετροι λειτουργίας του αριστερού 

κόλπου δε συσχετίστηκαν με τη διακύμανση των καρδιακών δεικτών νέκρωσης, καθώς και της 

νεφρικής λειτουργίας.

Συζήτηση

Όταν η λειτουργία της αριστερής κοιλίας είναι φυσιολογική, η κολπική ανεπάρκεια έχει 

ελάχιστη επίδραση στην καρδιακή παροχή και τις πιέσεις των δεξιών κοιλοτήτων της καρδιάς, 

λόγω της αντιρροπιστικής λειτουργίας του Ακ ως αγωγού. Ωστόσο, όταν συνυπάρχει πρώιμη 

δυσλειτουργία της ΑΚ, οι αλλαγές στη λειτουργία του Ακ ως δεξαμενή και αγωγός δεν 

επαρκούν για την αντιρρόπηση μιας εξασθενημένης κολπικής συστολής. Έτσι, η κατεσταλμένη 

συστολική λειτουργία του Ακ στα ΟΣΣ παρουσία δυσλειτουργίας της ΑΚ μπορεί να συμβάλει 

στην ανάπτυξη οξείας καρδιακής ανεπάρκειας καθώς και να συνδέεται με την υψηλή 

συχνότητα εμφάνισης νέας κολπικής μαρμαρυγής λόγω κολπικής ισχαιμίας, αυξημένης 

κολπικής τάσης, φλεγμονής, συμπαθητικής υπερδραστηριότητας και νευροορμονικής 

ενεργοποίησης.

Συμπέρασμα

H συστολική δυσλειτουργία του Ακ μπορεί να είναι παρούσα σε ασθενείς με ΟΣΣ και ιδιαίτερα 

έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) οδηγώντας 

ενδεχομένως σε επιπλοκές. Επομένως, μια λεπτομερής αξιολόγηση της συστολικής 

λειτουργίας του Ακ μπορεί να βελτιώσει τη διαστρωμάτωση κινδύνου και τη διαχείριση 

ασθενών με ΟΣΣ.

14

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/05/2024 14:15:16 EEST - 3.149.24.211



ABSTRACT

“Changes in BNP and left atrial function in acute coronary syndromes” 

Introduction

The left atrium (LA) functions: (a) as a reservoir for pulmonary venous return; (b) as a conduit 

for direct blood flow from the pulmonary veins to the left ventricle (LV); and (c) as a systolic 

(booster) pump; which increases the slow LV filling (diastasis). In normal hearts about 70% of 

ventricular filling corresponds to the phase of rapid early filling. The latter is followed by the 

phase of “diastasis” . The last 25% of the filling (last diastolic filling) is due to atrial contraction. 

The contribution of the left atrium (LA) to overall myocardial function is often increased in 

conditions associated with left ventricular dysfunction, such as heart failure. However, less is 

known about the systolic function of La in patients with acute coronary syndromes (ACS).

Aim:

Investigation of left atrial function parameters in patients with acute coronary syndromes.

Study population and Method

We evaluated 96 consecutive patients, who were admitted to the Cardiology Clinic of Larissa 

University General Hospital with a diagnosis of acute coronary artery disease {30 with unstable 

angina, 26 with nonST-elevation myocardial infarction (non-STEMI) and 40with ST-elevation 

MI (STEMI). The control group (n = 28) included adults with normal left ventricular (LV) 

function, hospitalized for coronary artery disease (CNS) exclusion.

Patients with atrial fibrillation (AF), moderate/severe mitral valve regurgitation, and 

atrioventricular conduction abnormalities were excluded.

All patients provided informed consent and the study conforms to the principles outlined in the 

Declaration of Helsinki.

Within the first hour of admission a full cardiac ultrasound study and analysis of all parameters 

of the left atrium was performed, according to current recommendations.

LA volumes were determined (biplane area-length method) at mitral valve opening (maximal) 

and closure (minimal). LA volume at onset of LA systole was measured at the beginning of the 

electrocardiographic P wave.
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Additionally, the variations in cardiac necrosis markers as well as renal function during 

hospitalization were monitored.

Statistical analysis

Data are expressed as mean ± standard deviation (continuous variables) or percentages 

(categorical variables). The Chi-square statistic and ANOVA for independent samples were 

used for comparisons of categorical and continuous variables respectively. A p value < 0.05 

was considered statistically significant. The statistical analysis was performed with SPSS 

(IBM-SPSS-Statistics, Version 23.0., Armonk, NY).

Results

Thirty patients with unstable angina, 26 patients with non-STEM acute myocardial infarction, 

40 patients with ST interval acute myocardial infarction (STEMI), and 28 controls were studied. 

Mean age was 61 ± 10, 60 ± 12, 59 ± 13 and 58 ± 13 years (p = 0.866) and left ventricular 

ejection fraction was 58 ± 6, 49 ± 9, 45 ± 10, and 60 ± 7%, (p <0.001) respectively. Left atrial 

volume index (LAVI) did not differ significantly between the 4 groups [27.7 ± 8.7, 31.4 ± 10/6, 

29.3 ± 8.1 and 30.5 ± 7.7 ml / m2 (p = 0.404), respectively. In contrast, the left atrial active 

emptying volume index (LACTEVI), the left atrial ejection force index (LAEjForceI) and the 

left atrial kinetic energy (LAKE) were significantly decreased in patients with ACS, and the 

difference was statistically significant in the STEMI group compared with the control group 

[(6.8 ± 3.3 vs. 8.9 ± 4.8 ml / m2, p = 0.032), (2.4 ± 1.4 vs. 4.1 ± 5.1, p = 0.021) and (18.2 ± 11.3 

vs. 39.7 ± 51.6, p = 0.004), respectively ]. Left ventricular function parameters were not 

correlated with fluctuation of cardiac necrosis markers as well as renal function.

Discussion

In the presence of a normal LV, atrial failure has little effect on cardiac output and right heart 

pressures because of compensatory conduit function, but when early LV dysfunction coexists, 

changes in reservoir and conduit functions are insufficient to compensate for an atrial 

contraction impairment. Thus, depressed LA systolic function in ACS in the presence of LV 

dysfunction may contribute to the development of acute heart failure and it may be linked with 

the high incidence of new-onset AF due to atrial ischemia, increased atrial stretch, 

inflammation, sympathetic overactivity, and neuro-hormonal activation.
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Conclusions

LA systolic dysfunction may be present in patients with ACS and especially STEMI potentially 

leading to complications. Therefore, a detailed assessment of LA systolic function may improve 

the risk stratification and management of ACS patients.
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Α. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ
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A.1 ΑΡΙΣΤΕΡΟΣ ΚΟΛΠΟΣ

A.1.1 ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ (Ακ)

Βλέποντας το θώρακα από την πρόσθια επιφάνεια, ο αριστερός κόλπος είναι το διαμέρισμα της 

καρδιάς που κατέχει την τελευταία οπίσθια θέση αυτής στο πρόσθιο μεσοθωράκιο. Με βάση 

το μεσοκολπικό διάφραγμα και το επίπεδο των κολποκοιλιακών βαλβίδων (μιτροειδούς και 

τριγλώχινας) το αριστερό κολπικό διαμέρισμα βρίσκεται υψηλότερα και πιο πίσω σε σχέση με 

τον δεξιό κόλπο. Οι πνευμονικές φλέβες που κυμαίνονται από 4-8 εισέρχονται στο οπίσθιο 

τοίχωμα του αριστερού κόλπου με τις αριστερές να εντοπίζονται υψηλότερα σε σχέση με τις 

δεξιές. Το πλάγιο περικαρδιακό κοίλωμα κάθεται προσθίως αυτού και μπροστά από το 

κοίλωμα είναι η ρίζα της αορτής.

Ο διχασμός της τραχείας, ο οισοφάγος και η κατιούσα αορτή βρίσκονται αμέσως πίσω από το 

περικάρδιο που σκεπάζει το οπίσθιο τοίχωμα του κόλπου. Τέλος ακόμα πιο πίσω βρίσκεται η 

σπονδυλική στήλη.

Ακολουθώντας τη διεύθυνση της αιματικής ροής, το κολπικό διαμέρισμα αρχίζει από το σημείο 

της πνευμονικής φλέβας - κολπικής σύνδεσης και καταλήγει στην κολποκοιλιακή σύνδεση στο 

όριο του μιτροειδικού στομίου. Τα τοιχώματα του κόλπου είναι μυϊκά και διακρίνονται σε 

ανώτερο, οπίσθιο, διαφραγματικό (η μεσαίο), αριστερό πλάγιο και πρόσθιο όπως προτείνεται 

από τον Mc Alpine (1). Το ανώτερο τοίχωμα είναι σε άμεση επαφή με το διχασμό της τραχείας 

και τη δεξιά πνευμονική αρτηρία. Το πάχος αυτού του κολπικού τοιχώματος κυμαίνεται μεταξύ 

3.5 και 6.5 mm (μέση τιμή, 4.5+0.6 mm) (2). Το πάχος του πλαγίου τοιχώματος κυμαίνεται 

μεταξύ 2.5 και 4.9mm (μέση τιμή 3.9+0.7mm). Το πρόσθιο τοίχωμα, που έρχεται σε επαφή με 

την αορτική ρίζα, κυμαίνεται μεταξύ 1.5 και 4.8 mm (μέση τιμή 3.3+1.2mm) πάχος, αλλά 

μπορεί να γίνει πολύ λεπτό στην περιοχή προ του μιτροειδικού δακτυλίου, όπου παρατηρείται 

μείωση του πάχους μέχρι και στα 2.0mm. Σημειωτέων, υπάρχει μία περιοχή του προσθίου 

κολπικού τοιχώματος που βρίσκεται σε άμεση επαφή με το οπίσθιο τοίχωμα της αορτής, η 

οποία είναι εξαιρετικά λεπτή και χαρακτηρίστηκε από τον Mc Alpine ως «απροστάτευτη» στον 

κίνδυνο διάτρησης (3).

Το οπίσθιο τοίχωμα του αριστερού κόλπου, συμπεριλαμβανομένου και του κατώτερου 

τμήματος αυτού, έρχεται σε επαφή με τον οισοφάγο και τα νεύρα του (παρασυμπαθητικά), την
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θωρακική αορτή και το στεφανιαίο κόλπο. Το μέσο πάχος του κυμαίνεται μεταξύ 4.1+0.7mm, 

το οποίο τείνει να γίνεται λεπτότερο πλησίον των στομίων των αριστερών και δεξιών 

πνευμονικών φλεβών (εικόνα 1). Νεκροτομικές μετρήσεις έδειξαν ότι η περιοχή μεταξύ των 

άνω πνευμονικών φλεβών εμφανίζει το μικρότερο πάχος, 2.3+0.9mm, χωρίς σημαντική 

διαφορά μεταξύ των ασθενών με και χωρίς κολπική μαρμαρυγή, ενώ το τοίχωμα ήταν 

λεπτότερο μεταξύ των στομίων των κάτω πνευμονικών φλεβών στα άτομα με κολπική 

μαρμαρυγή (4).

Ο στεφανιαίος κόλπος και η συνέχειά του, η μεγάλη καρδιακή φλέβα, τρέχουν κατά μήκος της 

επικαρδιακής επιφάνειας στην οπισθιοκατώτερη περιοχή της καρδιάς. Η φλεβική κατασκευή 

καλύπτεται από λιπώδη ιστό στην αριστερή κολποκοιλιακή αύλακα, αλλά στην πλειονότητα 

των καρδιών δεν βρίσκεται στο ίδιο επίπεδο με τον μιτροειδικό δακτύλιο (5). Κατά την εξέταση 

από την πρόσθια περιοχή του θώρακος, ο στεφανιαίος κόλπος τρέχει από πάνω προς τα κάτω, 

ενώ κατά την εξέταση από μία αριστερή προσθιοπλάγια θέση, το φλεβικό κανάλι από μία 

οπίσθιο - ανώτερη θέση κατέρχεται σε πρόσθιο - κατώτερη φορά. Κατά τη διάρκεια της 

καρδιακής διαμόρφωσης, η αμβλεία κολπική φλέβα του αριστερού κόλπου (φλέβα του 

Marhsall) κατέρχεται επικαρδιακώς από μία ανώτερη περιοχή του αριστερού κόλπου, μεταξύ 

της αριστερής άνω φλέβας και αριστερού ωτίου κατά μήκος του οπισθοπλαγίου κολπικού 

τοιχώματος και καταλήγει στον στεφανιαίο κόλπο. Το σημείο κατάφυσης είναι το σημείο 

συμβολής της μεγάλης καρδιακής φλέβας με το στεφανιαίο κόλπο, όπου συνυπάρχει μία σειρά 

εύθραυστων βαλβίδων, γνωστές ως «η βαλβίδα του Vieussens» (εικόνα 2).

Σε μερικά άτομα, ο αυλός της αμβλείας κολπικής φλέβας διαμορφώνει την «εμμένουσα 

αριστερή άνω κοίλη φλέβα», η οποία εκβάλει στον στεφανιαίο κόλπο. Στην πλειονότητα των 

ατόμων, παρόλα αυτά, αυτή η φλέβα εξελίσσεται σε ένα ινώδες υπόλειμμα, το «σύνδεσμο του 

Marhsall» (6). Ο στεφανιαίος κόλπος είναι κρυμμένος από μυϊκά καλύμματα που ποικίλουν σε 

έκταση κοντά από το σημείο συμβολής του συνδέσμου/ή φλέβας του Marhsall, μέχρι και το 

άνοιγμά του στον δεξιό κόλπο. Αυτό το μυϊκό μανίκι καλύπτει ένα μήκος 25-52mm και αυξάνει 

σε πάχος πλησίον του στομίου του στεφανιαίου κόλπου (6). Το ακάλυπτο τοίχωμα του 

στεφανιαίου κόλπου ωστόσο, είναι συχνά λεπτό και απροστάτευτο (3).
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Α.1.2 ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΕΣ ΦΛΕΒΕΣ

Μελέτες ανατομικές σε μία σειρά 35 περιστατικών έδειξαν την εμφάνιση 4 φλεβικών στομίων 

στο 74%, πέντε (5) φλεβικών στομίων στο 17% και στο υπόλοιπο 9% υπήρχε κοινό στόμιο στη 

δεξιά ή αριστερή πλευρά. Φυσιολογικά οι δεξιά άνω πνευμονική φλέβα πορεύεται οπισθίως 

της σύνδεσης του δεξιού κόλπου και της άνω κοίλης φλέβας, ενώ η δεξιά κάτω μεταξύ της 

κατάφυσης των κοίλων φλεβών. Τα στόμια των δεξιών πνευμονικών φλεβών είναι 

παρακείμενα του επιπέδου του μεσοκολπικού διαφράγματος. Η εξέλιξη των μεθόδων 

απεικόνισης την προηγούμενη δεκαετία έχει αποκαλύψει σημαντικές παραλλαγές στον αριθμό 

των φλεβικών στομίων και στην ανατομία τους (7).

Δίκην «γαντιού», μυϊκός ιστός εκτείνεται από τον αριστερό κόλπο περιβάλλοντας εξωτερικώς 

τις πνευμονικές φλέβες σε άλλοτε άλλο μήκος και αυτό έχει με λεπτομέρεια περιγραφεί σε 

δημοσίευση των Keith και Flank (1907) όπου τεκμηριώνεται η ανακάλυψή τους για το 

φλεβόκομβο (8, 9). Αν και η ηλεκτρική δραστηριότητα σε αυτή την περιοχή έχει αναγνωριστεί 

από παλαιότερα, τα τελευταία χρόνια αυτά τα «μυϊκά γάντια» απασχολούν τους 

ηλεκτροφυσιολόγους εξαιτίας της συσχέτισής τους με την εμφάνιση εστιακής δραστηριότητας 

(focal activity) ως αιτία έναρξης κολπικής αρρυθμίας (10). Το πάχος αυτών των γαντιών είναι 

μεγαλύτερο στην φλεβοκολπική σύνδεση (1-1.5 mm) και εξασθενίζει προχωρώντας προς τους 

πνεύμονες.

Το ενδοκάρδιο του αριστερού κόλπου συνεχίζεται και αυτό στο ενδοθήλιο των πνευμονικών 

φλεβών (εικόνα 3). Ο μέσος χιτώνας των πνευμονικών φλεβών αποτελείται από λείες μυϊκές 

ίνες σε συνδυασμό με ελαστικό και ινώδη ιστό και η μετάβασή του στον υπενδοθηλιακό ιστό 

του αριστερού κόλπου, γίνεται με σταδιακή υποστροφή των λείων μυϊκών κυττάρων.

Στο επικαρδιακό λίπος, στο σημείο της φλεβοκολπικής σύνδεσης υπάρχουν άφθονες 

αυτόνομες νευρικές δεσμίδες καθώς και νευρικά γάγγλια (11).

Α.1.3 Η ΚΑΤΑΣΚΕΥΗ ΤΟΥ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

Ο αριστερός κόλπος (Ακ) εμφανίζει ένα χαρακτηριστικό ωτίο το οποίο είναι σαν ένας σάκος 

με μορφή «δακτύλου» που εξορμάται από το κύριο σώμα του αριστερού κόλπου. Το τελευταίο
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αποτελείται από το τμήμα των πνευμονικών φλεβών, το μεσοκολπικό διάφραγμα και το τμήμα 

του αριστερού κόλπου που περιβάλλει το στόμιο της μιτροειδούς βαλβίδας.

Α.1.4 ΤΟ ΚΟΛΠΤΚΟ ΩΤΙΟ

Το αριστερό κολπικό ωτίο είναι σημαντικά μικρότερο από το αντίστοιχο στη δεξιά πλευρά. 

Τείνει να έχει μία μικρή, στενή και σωληνώδη μορφή και από νεκροτομικές μελέτες έχει βρεθεί 

ότι το κολπικό ωτίο ασθενών με κολπική μαρμαρυγή εμφανίζει τριπλάσιο όγκο σε σχέση με 

τον όγκο ατόμων σε φλεβοκομβικό ρυθμό (12). Επίσης φάνηκε ότι η ενδοκαρδιακή επιφάνεια 

ήταν μαλακότερη λόγω εντονότερης ενδοκαρδιακής ινοελάστωσης στα άτομα με κολπική 

μαρμαρυγή και αυτά τα χαρακτηριστικά προδιαθέτουν σε σχηματισμό θρόμβου.

Η άκρη του ωτίου τις περισσότερες περιπτώσεις, πορεύεται προς τα εμπρός και κεφαλικά και 

καλύπτει την βάση του κορμού της πνευμονικής αρτηρίας, την αριστερή στεφανιαία αρτηρία 

ή τμήμα του προσθίου κατιόντα κλάδου και τη μεγάλη καρδιακή φλέβα (9). Σε άλλους το άκρο 

του μπορεί να κατευθύνεται προς τα κάτω και οπισθίως. Το τοίχωμά του είναι λεπτό και 

εσωτερικά εμφανίζει έντονες δοκιδώσεις (εικόνα 4) (3).

Α.1.5 ΜΕΣΟΚΟΛΠΤΚΟ ΔΙΑΦΡΑΓΜΑ (εικόνα 5)

Το πρόσθιο τμήμα του μεσοκολπικού διαφράγματος είναι σε άμεση επαφή με την αορτική ρίζα 

και η δομή αυτού του τμήματος είναι πιο σύνθετη από ότι φαίνεται με μία γρήγορη ματιά (13). 

Όταν παρατηρείται ενδοκοιλοτικά, το διάφραγμα συγχωνεύεται με την οροφή, το οπίσθιο 

τοίχωμα και τον προθάλαμο προς την κοιλία. Είναι πολύ δύσκολο να διακρίνουμε το 

πραγματικό μεσοκολπικό διάφραγμα από τα άλλα τμήματα του κόλπου.

Κατά τη διάρκεια της εμβρυικής ζωής, η ωοειδής βαλβίδα επιτρέπει τη ροή αίματος από το 

δεξιό στον αριστερό κόλπο μέσω του ωοειδούς τρήματος. Μετά την γέννηση η ωοειδής 

βαλβίδα προσκολλάται ολοκληρωτικά στην αριστερή πλευρά του ωοειδούς τρήματος, στις 

περισσότερες καρδιές, σφραγίζοντας το ωοειδές άνοιγμα.

Πρόσφατη μελέτη στην οποία εξετάσθηκε το μεσοκολπικό διάφραγμα σε 94 καρδιακά 

δείγματα, ανέφερε την εμφάνιση κύρτωσης σαν «καπνοσακούλας» σε ποσοστό περίπου 44%,
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το οποίο αποδόθηκε σε ανεπαρκή συγχώνευση του πρωτογενούς με το δευτερογενές 

διάφραγμα παρόλη την πλήρη κάλυψη του ωοειδούς τρήματος. Πιο συγκεκριμένα, ανεπαρκής 

συγχώνευση στο ουραίο τμήμα του τρήματος οδηγεί σε δημιουργία κοιλώματος από την 

πλευρά του αριστερού κόλπου, ενώ διαταραχή της συγχώνευσης στο κεφαλικό τμήμα της 

επικάλυψης, οδηγεί σε κοίλωμα από την δεξιά πλευρά του διαφράγματος. Αυτά δε τα 

κυρτώματα ίσως γίνονται θέσεις εναπόθεσης θρόμβων. Τελικώς στο 10-35% του πληθυσμού 

παραμένει σχηματισμός ως ωοειδές τρήμα (PFO:Patent Foramen Oval) (14). Αυτή η περιοχή 

είναι και ο στόχος στην διαφραγματική παρακέντηση για την δίοδο από δεξιά στον αριστερό 

κόλπο, διότι αυτή η θέση έχει το μικρότερο πάχος που κυμαίνεται από 1-3mm στις 

φυσιολογικές καρδιές.

Πρέπει να τονίσουμε ότι σε ανωμαλίες του θωρακικού κλωβού ή του καρδιαγγειακού 

συστήματος, όπως η κυφοσκολίωση ή χαρακτηριστική υπερτροφία της αριστερής κοιλίας 

μπορεί να οδηγήσει σε έκτοπη θέση του ωοειδούς τρήματος.

Ανεύρυσμα κολπικού διαφράγματος λέγεται η σακοειδής απόκλιση > από 1cm από το επίπεδο 

του μεσοκολπικού διαφράγματος. Σε αυτές τις καρδιές, η μεμβράνη του ωοειδούς βοθρίου είναι 

λεπτότερη, στερημένη από μυϊκά κύτταρα και αποτελείται κυρίως από συνδετικό ιστό, 

κάνοντας αυτό περισσότερο ανθεκτικό σε πιθανή διάτρηση και εμφανίζει τη χαρακτηριστική 

δίκην «τέντας» εικόνα βαθιά στον αριστερό κόλπο, με φόβο την πιθανή πλησίαση του κολπικού 

τοιχώματος σε προσπάθεια μεσοκολπικής παρακέντησης. Κατά προσέγγιση το ένα τρίτο των 

καρδιών με ανεύρυσμα του μεσοκολπικού διαφράγματος, σχετίζονται με ανοικτό ωοειδές 

τρήμα. Με ή χωρίς ανευρυσματική διαμόρφωση, το άνοιγμά του εντοπίζεται στο 

προσθιοκεφαλικό όριο του βοθρίου. Σε δείγματα καρδιάς το μέγεθος του ανοίγματος 

κυμαίνεται από 1-10 mm σε διάμετρο και το μήκος του τούνελ εξαρτάται από την έκταση 

επικάλυψης του ορίου του μεσοκολπικού ιστού από την ωοειδή βαλβίδα (15).

A.1.6 ΣΥΝΘΕΣΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ

Το οπίσθιο τοίχωμα του αριστερού κόλπου που δέχεται τις πνευμονικές φλέβες παρουσιάζει 

χαρακτηριστικά του φλεβικού τοιχώματος. Το τοίχωμα είναι μαλακό στην ενδοκαρδιακή 

επιφάνεια, χωρίς διακριτό όριο μεταξύ φλεβικού και κολπικού τοιχώματος. Η περιοχή μεταξύ 

των στομίων των άνω πνευμονικών φλεβών παρουσιάζει έντονη έλλειψη σε ινολιπώδη ιστό.
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Ενδομυοκαρδιακώς, το τοίχωμα εμφανίζει αλλαγές στον προσανατολισμό των μυϊκών 

δεσμίδων (13). Οι υπενδοκαρδιακές δεσμίδες στις φλεβοκολπικές συνδέσεις είναι κυρίως δίκην 

βρόγχου προεκτάσεις των κατακόρυφων και λοξών δεσμίδων του κολπικού τοιχώματος. 

Βλέποντας εσωτερικώς την κολπική κοιλότητα, η ενδοθηλιακή επιφάνεια εμφανίζει την εικόνα 

κορυφογραμμής μεταξύ των στομίων των άνω και κάτω πνευμονικών φλεβών.

Παρόμοια εικόνα εμφανίζεται και στο όριο μεταξύ του στομίου της αριστερής άνω 

πνευμονικής φλέβας και του στομίου του κολπικού ωτίου. Η αριστερή πλάγια κορυφογραμμή 

μεταξύ του ωτίου και των αριστερών πνευμονικών φλεβών περιγράφηκε για πρώτη φορά από 

τον Keith το 1907 ως «αριστερή τελική ακρολοφία» (16). Στο υπερηχογράφημα η τελευταία 

αναγνωρίζεται σαν «άκρου του Q» σημείο (“Q tip” sign) και όταν προεξέχει μπορεί να 

θεωρηθεί θρόμβος ή κολπική μάζα.

Α.1.7 ΕΝΛΟΚΟΛΠΤΚΕΣ ΜΥΪΚΕΣ ΣΥΝΔΕΣΕΙΣ

Υπάρχουν πολλαπλές μυϊκές γέφυρες μεταξύ των κολπικών διαμερισμάτων. Αποτελούμενες 

από κοινό κολπικό μυοκάρδιο, αυτές οι γέφυρες ποικίλουν σε εύρος, πάχος και αμεσότητα ως 

προς το μυϊκό τοίχωμα του μεσοκολπικού διαφράγματος (17). Μυϊκές γέφυρες αναγνωρίζονται 

και μεταξύ των φλεβών και των κολπικών τοιχωμάτων. Υπάρχουν αμφιβολίες για το αν η 

διέγερση άγεται από τον φλεβόκομβο προς τον κολποκοιλιακό κόμβο μέσω ειδικών οδών. 

Εντούτοις υπάρχουν ανατομικές ενδείξεις που συνηγορούν για την παρουσία τριών 

διακομβικών οδών.

Η κυριότερη είναι η πρόσθια διακομβική οδός, η οποία αρχίζει από το πρόσθιο όριο του 

φλεβοκόμβου και πορεύεται προς τα εμπρός γύρω από την άνω κοίλη φλέβα εισερχόμενη στο 

πρόσθιο διακολπικό δεμάτιο, το επονομαζόμενο «δεμάτιο του Bachmann». Το δεμάτιο τούτο 

συνεχίζει στον αριστερό κόλπο, ενώ η πρόσθια διακομβική οδός εισέρχεται στο άνω όριο του 

κολποκοιλιακού κόμβου. Το δεμάτιο του Bachmann είναι μία μεγάλη μυϊκή δέσμη που 

φαίνεται ότι άγει επιλεκτικά το καρδιακό ερέθισμα από το δεξιό στον αριστερό κόλπο. Η μέση 

διακομβική οδός αρχίζει από το άνω και το οπίσθιο όριο του φλεβοκόμβου και πορευόμενη 

πίσω από την άνω κοίλη φλέβα προς την ακρολοφία του μεσοκολπικού διαφράγματος, 

κατέρχεται από το μεσοκολπικό διάφραγμα στο άνω όριο του κολποκοιλιακού κόμβου. Η 

οπίσθια διακομβική οδός αρχίζει από το οπίσθιο όριο του φλεβοκόμβου πορευόμενη προς τα
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πίσω, γύρω από την άνω κοίλη φλέβα και κατά μήκος της τελικής ακρολοφίας στην ευσταχιανή 

ακρολοφία και στη συνέχεια μέσα στο μεσοκολπικό διάφραγμα, πάνω από το στεφανιαίο 

κόλπο, συνδέεται με την οπίσθια μοίρα του κολποκοιλιακού κόμβου.

Ορισμένες ίνες και από τις τρεις οδούς παρακάμπτουν την ακρολοφία του κολποκοιλιακού 

κόμβου και εισέρχονται στην περιφερική μοίρα του (18). Αυτές οι ομάδες διακομβικού ιστού 

πρέπει να αποκαλούνται «διακομβικό κολπικό μυοκάρδιο» και όχι δεμάτια, διότι η ιστολογική 

τους εικόνα είναι παρόμοια του απλού κολπικού μυοκαρδίου και διαφέρει από εκείνη των 

ειδικών δεματίων. Επίσης μυϊκές γέφυρες παρατηρούνται σε μερικές καρδιές που συνδέουν το 

μυϊκό μανίκι των δεξιών πνευμονικών φλεβών με το δεξιό κόλπο, την άνω κοίλη φλέβα με τον 

αριστερό κόλπο και τον στεφανιαίο κόλπο με υπόλειμμα της φλέβας του Marshall (19).

Α.1.8 ΓΥΡΩ ΙΣΤΟΙ ΚΑΙ ΟΡΓΑΝΑ

Τμήματα του αριστερού κολπικού τοιχώματος, οι εκβολές των πνευμονικών φλεβών και το 

αριστερό ωτίο βρίσκονται σε γειτνίαση με σημαντικές ανατομικές δομές, οι οποίες μπορεί να 

επηρεαστούν από επεμβατικούς χειρισμούς που εκτελούνται στο κόλπο.

Η επικαρδιακή επιφάνεια του αριστερού κόλπου και ειδικότερα η περιοχή των φλεβοκολπικών 

συνδέσεων, της οροφής, της μεσοκολπικής αύλακας και κατά μήκος του στεφανιαίου κόλπου 

στο κατώτερο τοίχωμα, καλύπτεται από στρώμα λιπώδους ιστού. Προγαγγλιονικές 

παρασυμπαθητικές και μεταγαγγλιονικές συμπαθητικές ίνες πορεύονται μαζί σε αυτό το 

στρώμα του λιπώδους ιστού και γαγγλιονικά πλέγματα εντοπίζονται στο υποεπικάρδιο (20).

Εξωτερικά ο αριστερός κόλπος καλύπτεται από το περικάρδιο, τον ινορογόνο θύλακο μέσα 

στον οποίο βρίσκεται κλεισμένη η καρδιά και το αρχικό τμήμα των μεγάλων αγγείων. Το 

περικάρδιο αποτελείται από δύο στρώματα, το εξωτερικό ινώδες «τοιχωματικό» και το 

εσωτερικό ορογόνο, το οποίο αφού καλύψει όλη την εσωτερική επιφάνεια του ινώδους, 

ανακάμπτει κατά την αρχή των μεγάλων αγγείων της καρδιάς και καλύπτει όλη την εξωτερική 

επιφάνεια της καρδιάς ως επικάρδιο (21).

Το πρόσθιο κολπικό τοίχωμα και τμήμα του κολπικού διαφράγματος έρχεται σε επαφή με την 

ρίζα της αορτής, ενώ η οροφή του αριστερού κόλπου έρχεται σε επαφή με το διχασμό των 

πνευμονικών αρτηριών και τον αριστερό βρόγχο. Σε μεγάλη διάταση του κόλπου είναι πιθανή 

μετακίνηση του διχασμού της πνευμονικής αρτηρίας κεφαλικά, πλησιάζοντας την κάτω
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επιφάνεια του αορτικού τόξου, με αποτέλεσμα πιθανή συμπίεση του παλίνδρομου λαρυγγικού 

νεύρου.

Τέλος προς τα πίσω ο αριστερός κόλπος έρχεται σε επαφή με τμήμα της θωρακικής μοίρας του 

οισοφάγου. Ο τελευταίος κατέρχεται πίσω και δεξιά του αορτικού τόξου και πίσω από τον 

αριστερό βρόγχο εκ των δεξιών της κατιούσας θωρακικής αορτής, πίσω από το περικάρδιο ενώ 

πλησίον του οισοφαγικού τρήματος του διαφράγματος πορεύεται μπροστά από την αορτή. Το 

διάστημα μεταξύ του ινώδους περικαρδίου και του προσθίου τοιχώματος του οισοφάγου 

καταλαμβάνεται από ινολιπώδη ιστό, λεμφαδένες, οισοφαγικές αρτηρίες και κλάδους του 

Πνευμονογαστρικού νεύρου (22).

ΑΝΑΤΟΜΙΚΕΣ ΕΙΚΟΝΕΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

~ L e f t  a t r ia F  
a p p e n d a g e

-
Tr’Ĉ P-Z«a,4

A o rta

Pulm  |  
.T runk-

R igh t
Atriu

Εικόνα 1.

Α. Εικόνα του αριστερού κόλπου μετά από 
απομάκρυνση μέρους του προσθίου 
τοιχώματος, όπου φαίνονται τα συστατικά 
αυτού και η λεία ενδοκαρδιακή επιφάνειά 
του.

Β. Εγκάρσια τομή στο επίπεδο των 
κολποκοιλιακών βαλβίδων όπου φαίνεται η 
στενή σχέση της αορτικής ρίζας με τον κόλπο 
καθώς και το μεσοκολπικό διάφραγμα.
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Εικόνα 2.

Α. Διαχωρισμένη καρδιά σε εγκάρσιο επίπεδο, 
όπου φαίνεται η σχέση του στεφανιαίου 
κόλπου (CS) με τον αριστερό κόλπο (LA).

Β. Αυτή η τομή δείχνει το κατώτερο τμήμα της 
καρδιάς μετά από απομάκρυνση του 
επικαρδίου του αριστερού κόλπου και της 
αριστερής κοιλίας. Η είσοδος του συνδέσμου 
του Marshall (LoM) μαρκάρει τη σύνδεση της 
μεγάλης καρδιακής φλέβας^ον) με το 
στεφανιαίο κόλπο (CS).

C. Ιστολογική τομή αντίστοιχου τμήματος με 
του Α σχήματος, όπου εμφανίζονται οι μυϊκές 
ίνες με κόκκινο χρώμα και ο ινώδης ιστός με 
πράσινο.

Εικόνα 3.

Α. Μετά από απομάκρυνση του επικαρδίου, 
έχουμε την κλασσική εικόνα της εισόδου των 
τεσσάρων πνευμονικών φλεβών στον 
αριστερό κόλπο και τη σχέση της δεξιάς άνω 
φλέβας (RS) με τη σύνδεση της άνω κοίλης 
φλέβας (SCV) με το δεξιό κόλπο.

B. Εικόνα που δείχνει την στενή σχέση της ΑΡ 
άνω πνευμονικής φλέβας (LS) με το ωτίο του 
αριστερού κόλπου (LAA).

C. Η είσοδος των πνευμονικών φλεβών χωρίς 
διακριτή φλεβοκολπική σύνδεση.

D. Ιστολογική εικόνα, όπου φαίνεται ότι το 
παχύτερο κολπικό τοίχωμα γίνεται λεπτότερο 
στην είσοδο των πνευμονικών φλεβών.
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Εικόνα 4.

Α. Το ωτίο του αριστερού κόλπου και οι 
συνδέσεις του με τον αριστερό κόλπο από την 
οπίσθια και αριστερή οπτική γωνία.

Β. Παρουσίαση του λεπτού πάχους των 
κολπικών τοιχωμάτων καθώς και του ωτίου με 
τη χρήση δυνατής φωτεινής δέσμης.

LSPV, υποδεικνύει την ΑΡ άνω πνευμονική 
φλέβα και RSPV, την ΔΕ άνω πνευμονική φλέβα.

CS υποδεικνύει το στεφανιαίο κόλπο; ICV, 
κάτω κοίλη φλέβα; SCV, άνω κοίλη φλέβα; 
LI, αριστερή κάτω; LS αριστερή άνω; PV, 
πνευμονική φλέβα; RI, δεξιά κάτω; και RS, 
δεξιά άνω πνευμονική φλέβα

Εικόνα 5.

Α. Οβελιαία τομή του αριστερού κόλπου και 
αριστερής κοιλίας όπου φαίνεται η ενδοκαρδιακή 
επιφάνεια (ανοικτό βέλος) καθώς και η σχέση 
του στεφανιαίου κόλπου με το οπίσθιο τοίχωμα 
του κόλπου.

Β. Μετωπιαία τομή, όπου φαίνονται τα τέσσερα 
καρδιακά διαμερίσματα και το μεσοκολπικό 
διάφραγμα (ανοικτό βέλος). Οι αστερίσκοι 
δείχνουν τα σημεία προσκόλλησης της 
τριγλώχινας και μιτροειδούς βαλβίδας στο 
μεσοκολπικό διάφραγμα.

C. Ιστολογική εικόνα σε εγκάρσιο άξονα της 
καρδιάς, όπου φαίνεται η λεπτή βαλβίδα του 
ωοειδούς τρήματος (ανοικτό βέλος) και τα μυϊκά 
όρια αυτού (μικρά βέλη).

D. Εικόνα ανοικτού ωοειδούς τρήματος 
(Ανοικτό βέλος).
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A.1.9 ΔΙΑΣΤΑΣΕΙΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

Με βάση το μοντέλο των πέντε τμημάτων που προτάθηκε από τον Mc Alpine, με το 

διαθωρακικό δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογράφημα, τα τοιχώματα του αριστερού κόλπου (Ακ) 

διακρίνονται σε οροφή, οπίσθιο, ΑΡ πλάγιο, διαφραγματικό και πρόσθιο (σχήμα 1).

Πρόσθιο

Διαφρα I  Οροφή 
νματικό I  Λ

Κατώτερο-οπίσθιο

3-κοιλοτήτων
προβολή 2-κοιλοτήτων προβολή

4-κοιλοτήτων
προβολή

Σχήμα 1. Η κορυφαία τεσσάρων κοιλοτήτων τομή τέμνει οβελιαία την καρδιά από την κορυφή της ΑΡ 
κοιλίας. Συμβατικά, το μεσοκολπικό διάφραγμα εντοπίζεται προς τα έσω, το πλάγιο τοίχωμα στην 
αντίθετη πλευρά, προσθίως ο μιτροειδικός δακτύλιος και προς τα πάνω η οροφή. Το άνω και οπίσθιο- 
κατώτερο τοίχωμα μπορούν να απεικονιστούν από την κορυφαία δύο κοιλοτήτων λήψη. Οι πράσινες και 
μπλε κουκίδες αντιπροσωπεύουν τις ΔΕ και ΑΡ πνευμονικές φλέβες αντιστοίχως.

Η χρήση μίας μόνο διαμέτρου για την εκτίμηση της διάστασης του Ακ, προϋποθέτει ότι ο 

κόλπος διαστέλλεται και συσπάται συμμετρικά, διατηρώντας ένα σταθερό σχήμα και 

αδιαφορώντας ότι ο Ακ συχνά μεγεθύνεται ασύμμετρα.

Κατά την διάρκεια του καρδιακού κύκλου, ο αριστερός κόλπος διατείνεται αρχικώς κατά τον 

κάθετο και προσθιοπίσθιο άξονα, κυρίως λόγω της συστολικής καθόδου του μιτροειδικού

35

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/05/2024 14:15:16 EEST - 3.149.24.211



δακτυλίου (προκαλώντας αναρρόφηση όπως η σύριγγα) αλλά επίσης λόγω της ανόδου της 

αορτικής ρίζας κατά την διάρκεια της περιόδου εξώθησης.

Πράγματι, ο αριστερός κόλπος είναι περισσότερο σφαιρικός κατά την κοιλιακή τελοσυστολή 

από ότι την τελοδιαστολή. Οι κολπικές διαστάσεις συνήθως μετριούνται ακριβώς πριν την 

διάνοιξη της Μιτροειδούς και κατά την διάρκεια της κοιλιακής τελοσυστολής, επειδή σε αυτό 

το σημείο ο όγκος του αριστερού κόλπου παίρνει την μεγαλύτερη τιμή του, έχει την πιο 

σφαιρική μορφή και έτσι η μέτρηση μόνο μίας διαμέτρου είναι αντιπροσωπευτική του όγκου 

της κολπικής κοιλότητας.

Τέτοιες μετρήσεις μπορεί να γίνουν είτε μέσω του Μ -mode ή 2D mode από την επιμήκη 

παραστερνική λήψη. Για κάθε λήψη ο ηχοβολέας πρέπει να λαμβάνει τέτοια γωνία, ώστε να 

μεγιστοποιείται το μέγεθος του κόλπου.

A.1.9.1 Μέτρηση διαμέτρου αριστερού κόλπου (Ακ)

Στην αριστερή επιμήκη παραστερνική λήψη, η μίας διάστασης δέσμη του μορφοτροπέα (M- 

mode scan line) τοποθετείται ορθογώνια της αορτικής ρίζας και των κολπικών τοιχωμάτων. Η 

σωστή μέτρηση γίνεται από το κύριο όριο του οπισθίου αορτικού τοιχώματος μέχρι το κύριο 

όριο του οπισθίου τοιχώματος του αριστερού κόλπου. Μάλιστα, για αποφυγή λαθών, 

προτείνεται από την Ευρωπαϊκή και Αμερικάνικη Εταιρεία Υπερηχογραφίας, το κατώτερο 

όριο του οπίσθιου αορτικού τοιχώματος.

A.1.9.2 Μέτρηση όγκου αριστερού κόλπου

Η μέτρηση του όγκου του Ακ βοηθάει στην ακριβή εκτίμηση της ασύμμετρης 

αναδιαμόρφωσής του. Επιπροσθέτως, ο όγκος του αριστερού κόλπου αποτελεί πιο δυνατό 

προβλεπτικό παράγοντα συμβαμάτων έναντι της επιφάνειας και των διαμέτρων του. Ο όγκος 

του αριστερού κόλπου αντανακλά τις επιδράσεις των αυξημένων πιέσεων πλήρωσης στην 

πάροδο του χρόνου: για αυτό και έχει χαρακτηριστεί ως η «γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη της 

Διαστολικής δυσλειτουργίας».

Ο όγκος συνιστάται για την εκτίμηση του μεγέθους του Ακ και πρέπει να περιλαμβάνεται σε 

όλες τις μελέτες παρακολούθησης όπου είναι σημαντική η ποσοτική ακρίβεια.
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Α.1.9.3 Μέθοδοι υπολογισμού όγκου αριστερού κόλπου

Τρεις μέθοδοι χρησιμοποιούνται για την μέτρηση του όγκου του αριστερού κόλπου (Ακ): 

α) Επιφάνειας-μήκους δύο επιπέδων 

β) Αλγόριθμος του Simpson 

γ) Ελλειψοειδές μοντέλο

Κάθε μαθηματικός υπολογισμός προϋποθέτει ο Ακ να έχει σταθερό σχήμα, το οποίο οδηγεί σε 

υπέρ ή υποεκτίμηση του πραγματικού όγκου.

α) ΜΕΘΟΔΟΣ ΕΠΙΦΑΝΕΙΑΣ-ΜΗΚΟΥΣ ΔΥΟ ΕΠΙΠΕΔΩΝ

LA volume (ml)= (0.85 x A4C area x A2C area)/Length

Μέτρηση του όγκου του Ακ (LA) με τη μέθοδο της «επιφάνειας -  μήκους δύο επιπέδων» χρησιμοποιώντας 
την κορυφαία 4 και 2 κοιλοτήτων προβολή κατά την κοιλιακή τελοσυστολή (μέγιστο μέγεθος Ακ). A4C= 
επιφάνεια Ακ στην 4 κοιλοτήτων προβολή, A2C= επιφάνεια Ακ στην 2 κοιλοτήτων προβολή, L = μήκος 
μετρούμενο από το άκρο της μιτροειδούς μέχρι το οπίσθιο τοίχωμα του Ακ.

Χρησιμοποιώντας αυτήν τη μέθοδο, μετράται η επιφάνεια του Ακ με πλανημέτρηση από την 

κορυφαία λήψη των τεσσάρων και δύο κοιλοτήτων αντίστοιχα. Στη συνέχεια επιλέγουμε τις 

καλύτερες λήψεις ώστε το μήκος L, μετρούμενο από το κέντρο του μιτροειδικού δακτυλίου 

μέχρι και το ανώτερο όριο του διαμερίσματος, δεν πρέπει να διαφέρει > 5mm στα δύο 

ορθογώνια επίπεδα. Επιλέγουμε τα κατάλληλα στιγμιότυπα για μέτρηση, δηλαδή για τον 

μέγιστο όγκο, κατά την τελοσυστολή, ακριβώς πριν την διάνοιξη της μιτροειδούς (το τέλος 

του Τ κύματος στο ΗΚΓράφημα).

Προσοχή! Κατά την πλανημέτρηση το κατώτερο όριο πρέπει να είναι το επίπεδο του 

μιτροειδικού δακτυλίου και από την ιχνηλάτηση του κολπικού ενδοκαρδίου πρέπει να 

εξαιρούνται, το κολπικό ωτίο και οι πνευμονικές φλέβες (εικόνα 6).

Στην κλινική πρακτική συνιστάται αυτή η μέθοδος, διότι οι περισσότερες μελέτες έχουν δείξει 

ότι αποδίδει με μεγαλύτερη ακρίβεια τον όγκο του αριστερού κόλπου (2).
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Εικόνα 6. (Α-Δ) Μέτρηση του όγκου του Ακ (LA) με τη μέθοδο επιφάνειας-μήκους χρησιμοποιώντας 
κορυφαία 4 και 2 κοιλοτήτων προβολή κατά την κοιλιακή τελοσυστολή (μέγιστο μέγεθος Ακ). Α = 
επιφάνεια, L = μήκος μετρούμενο από το άκρο της μιτροειδούς μέχρι το οπίσθιο τοίχωμα του Ακ, LV= 
ΑΡ κοιλία, RA = ΔΕ κόλπος, RV= ΔΕ κοιλία.

β) ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΜΕΝΗ ΜΕΘΟΔΟ ΤΟΥ Simpson

Κατά αυτή τη μέθοδο, ο αριστερός κόλπος (Ακ) διαιρείται σε ένα αριθμό κυλίνδρων ή δίσκων 

(n) με ίσο ύψος.
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Το ύψος κάθε κυλίνδρου καθορίζεται από τον αριθμό τους. Ύψος = L/n. Ο όγκος κάθε 

κυλίνδρου υπολογίζεται από τις δύο διαμέτρους του κυλίνδρου (αΐ και bi) στην κορυφαία 

προβολή 2 και 4 κοιλοτήτων αντιστοίχως (εικόνα 7):

V κυλίνδρου= π x a /2  x b /2  L/n= π/4 (a, x bi) x L/n

και

LA volume= π/4 Σ20=ι ai x bi x L/20

όπου ai and b =  20 δίσκοι που λαμβάνονται από ορθογώνιες μεταξύ τους προβολές.

Τα όρια του ενδοκαρδίου του Ακ ιχνηθετούνται δια χειρός ή αυτόματα με τη χρήση ακουστικής 

ποσοτικοποίησης (acoustic quantification) δηλ. με βάση τη διαφορά της έντασης μεταξύ των 

ήχων που προέρχονται από το μυοκάρδιο και αυτών που προέρχονται από το αίμα (εικόνα 7).

Εικόνα 7

A): κορυφαία προβολή 4 κοιλοτήτων, (Β): προβολή 2 κοιλοτήτων

Το πλεονέκτημα αυτής της μεθόδου είναι ότι δεν απαιτείται η χρήση συγκεκριμένου μήκους 

για τον υπολογισμό του όγκου, ενσωματώνει μικρές παρατυπίες σε κάθε δίσκο και θεωρητικώς 

είναι πιο ακριβής μέθοδος σε σχέση με τη μέθοδο επιφάνειας-μήκους.
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γ) ΕΛΛΕΙΨΟΕΙΔΕΣ ΜΟΝΤΕΛΟ

Για τον υπολογισμό του όγκου με τη μέθοδο αυτή χρησιμοποιούνται τα μήκη του κόλπου που 
λαμβάνονται στη λήψη τεσσάρων κοιλοτήτων και αριστερή (ΑΡ) επιμήκη παραστερνική κατά 
την κοιλιακή τελοσυστολή, όπου ο κόλπος έχει το μέγιστο μέγεθος.

LA volume= (D1 x D2 x D3) x (0,523)

όπου LA volume: όγκος του Ακ και Ό:διάμετρος Ακ.

Η D2 μετράται από το επίπεδο του μιτροειδικού δακτυλίου μέχρι το οπίσθιο τοίχωμα, D1 είναι 
η κολπική διάμετρος στον ορθογώνιο εγκάρσιο άξονα στη D2, και η D3 μετριέται από τα έσω 
όρια του προσθίου και κατωτέρου τοιχώματος του αριστερού κόλπου, όπως στην εικόνα 8. Η 
τιμή του όγκου που λαμβάνεται με την μέθοδο αυτή είναι συνήθως 5 έως 10 ml μικρότερη σε 
σχέση με τη μέθοδο επιφάνειας-μήκους.

Εικόνα 8.

(A): κορυφαία προβολή 4 κοιλοτήτων, (Β): επιμήκης ΑΡ παραστερνική προβολή, LV: ΑΡ κοιλία, RV: ΔΕ 
κοιλία, RA: ΔΕ κόλπος.

Το μέγεθος του Ακ μεταβάλλεται σε σχέση με το μέγεθος του σώματος. Έτσι, είναι 
προτιμότερο να γίνεται διόρθωση του όγκου (LA vol) με την επιφάνεια σώματος (BSA):

LA vol/BSA, σε
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Φ υ σ ιο λ ο γικό ς  μ έγισ το ς όγκος Α Ρ  κόλπου με βάση το δ είκτη  επ ιφ ά ν εια ς  

σ ώ μ α το ς (BSA)
2 2  +  6 m l / m 2

Φ υ σ ιο λ ο γικό ς  ελ ά χισ το ς ό γκο ς Α Ρ  κόλπου με βάση το  δείκτη  επ ιφ ά ν εια ς  

σ ώ μ α το ς (BSA)
9 + 4ml/m2

Φ υ σ ιο λ ο γικό ς  μ έσ ο ς ολικός ό γκο ς εκκένω σ η ς 13.5+4.3ml/m2

Ή π ια  δ ιά τα σ η  Α Ρ  κόλπου (>1 SD σ τα θ ερ ά  α π ό κλισ η  α π ό ιο  μέσο όρο) 28 - 33ml/m2

Μ έτρια  δ ιά τα σ η  Α Ρ κόλπου (>2 SD  σ τα θ ερ έ ς  α π ο κλ ίσ εις  α π ό το  μέσο όρο) 34 - 40ml/m2

Σοβαρή δ ιά τα σ η  Α Ρ  κόλπου (>3 SD  σ τα θ ερ έ ς  α π ο κλ είσ εις  α π ό το  μέσο όρο) > 40ml/m2

Πίνακας 1. Αναφερόμενες φυσιολογικές διακυμάνσεις των τιμών του Δείκτη όγκου του αριστερού (ΑΡ) 
κόλπου LAVI (LA Volume Index) στους ενήλικες, με μετρήσεις βασισμένες στη μέθοδο «Επιφάνειας- 
μήκους δύο επιπέδων»

Ο δείκτης όγκου φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητος από την ηλικία από την παιδική ηλικία και 

μετά. Η αύξηση του μεγέθους του Ακ με την πάροδο της ηλικίας θα μπορούσε να αντανακλά 

παθολογικές καταστάσεις που συχνά συνοδεύουν την προχωρημένη ηλικία.

Δείκτης όγκου Ακ μεγαλύτερος από 34ml/m2 έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί ισχυρό, ανεξάρτητο 

και αναπαραγώγιμο προδιαθεσικό παράγοντα καρδιαγγειακών συμβαμάτων (κολπική 

μαρμαρυγή, καρδιακή ανεπάρκεια, ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου και θανάτου) σε 

μεγάλες μελέτες παρακολούθησης.

Α.1.9.4 Τριών διαστάσεων πραγματικού χρόνου ηχοκαρδιογράφημα 

Real-time 3D

Καθώς το υπερηχογράφημα τριών διαστάσεων δεν βασίζεται σε γεωμετρικές προϋποθέσεις, 

δεν υπόκειται σε σφάλματα τοποθέτησης επιπέδου (που μπορεί να οδηγήσουν σε οπτική 

συρρίκνωση του αντίστοιχου καρδιακού διαμερίσματος), κάνει αυτή τη μέθοδο ελκυστική για 

εναλλασσόμενο τρόπο μέτρησης του όγκου του αριστερού κόλπου. Ωστόσο, ένας σχετικά
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χαμηλός ρυθμός καρέ μπορεί να αποκλείει μια ακριβή και κατ’ επανάληψη εκτίμηση της 

μεταβολής του όγκου του Ακ σε όλο τον καρδιακό κύκλο και μπορεί να αποδειχθεί ότι είναι η 

προτιμώμενη μέθοδος σε μεγάλες μελέτες στο μέλλον.

Οι παρακάτω πίνακες συνοψίζουν αίτια αύξησης καθώς και καταστάσεις που οδηγούν σε 

μείωση του μεγέθους του Ακ σε σχέση με το αναμενόμενο μέγεθος:

ΑΥΞΗΣΗ ΠΙΕΣΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ (Ακ)

Διαστολική Δυσλειτουργία 

Στένωση Μιτροειδούς βαλβίδας 

Τρίχωρος κόλπος

Σύνδρομο σκληρίας Ακ: χαρακτηριστική μείωση της ενδοτικότητας οφειλόμενη σε ίνωση 

ή ασβεστοποίηση του τοιχώματος

ΑΥΞΗΣΗ ΟΓΚΟΥ ΑΡ ΚΟΛΠΟΥ

Κολπική μαρμαρυγή ή πτερυγισμός 

Ανεπάρκεια Μιτροειδούς βαλβίδας 

ΑΡ προς τα ΔΕ επικοινωνία:

- Ελλείμματα κολπικού διαφράγματος

- Ελλείμματα μεσοκοιλιακού διαφράγματος

- Ανοικτός Βοτάλειος Πόρος

Καταστάσεις αυξημένης παροχής (συνήθως με διάταση των τεσσάρων διαμερισμάτων)

- Αναιμία

- Αρτηριοφλεβική επικοινωνία

- Αθλητές - απουσία καρδιαγγειακής νόσου

ΔΙΑΦΟΡΕΤΙΚΑ ΑΙΤΙΑ

Συγγενή ανευρύσματα Ακ: συχνότερα αφορούν το Ωτίο 

Ανοιχτός στεφανιαίος κόλπος 

Μετεγχειρητικές επιπλοκές:

- Κολπικά διαφράγματα

- Κολπικές αναστομώσεις (σε καρδιακή μεταμόσχευση)
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Εξωτερική συμπίεση

- Διάταση αορτής (Ανεύρυσμα αορτικής ρίζας όπως σε σύνδρομο Marfan, χρόνιο 

αορτικό διαχωρισμό)

- Εξωκαρδιακές μάζες ή δομές (αύξηση και αλλαγή γωνίωσης Ακ)

- Στροφή Ακ λόγω υπερβολικής διάτασης δεξιού κόλπου.

Οι μετρήσεις του Ακ πρέπει να γίνονται σε σχέση με την ηλικία του ασθενούς, κλινική 

κατάσταση, όγκο των άλλων καρδιακών διαμερισμάτων και τις παραμέτρους στην Doppler 

μελέτη.

Α.1.9.5 Εκτίμηση αριστερού κόλπου μέσω αξονικής/μαγνητικής τομογραφίας

Η εκτίμηση του όγκου του Ακ με τη χρήση αξονικής τομογραφίας (CT: Computer 

Tomography), επιτρέπει ακριβότερες μετρήσεις εκτιμώντας ολοκληρωμένα το σχήμα του 

κόλπου και χωρίς την ανάγκη χρήσης γεωμετρικών συμβιβασμών (19), λόγω της θαυμάσιας 

χωρικής και χρονικής ανάλυσης που προσφέρει. Αυτός είναι και ο λόγος της ραγδαίας αύξησης 

της χρήσης της CT, με σημαντικό περιορισμό την έκθεση στην ακτινοβολία και την ανάγκη 

χρήσης σκιαγραφικού μέσου (23). Μάλιστα προσφέρει σημαντική βοήθεια, πριν την 

κατάλυση, στην χαρτογράφηση του κόλπου και την ανατομία των πνευμονικών φλεβών.

Σε σύγκριση με τις μετρήσεις της Μαγνητικής Τομογραφίας (MRI: Magnetic Resonance 

Imaging), οι αντίστοιχες τις Αξονικής Τομογραφίας είναι παρόμοιες ως προς τον μέγιστο όγκο 

του Ακ και ελαφρώς μεγαλύτερες ως προς τον ελάχιστο όγκο αυτού, κατά τη διάρκεια του 

καρδιακού κύκλου. Πρέπει να τονιστεί όμως, ότι σε όλες τις μελέτες οι τιμές που ελήφθησαν 

με τις CT και MRI ήταν αρκετά μεγαλύτερες από ότι με την υπερηχογραφία, πιθανότατα λόγω 

τις υποεκτίμησης του πραγματικού κολπικού όγκου στην τελευταία.

Πάντως η MRI θεωρείται η πιο ακριβής τεχνική για την εκτίμηση του όγκου του Ακ, με την 

καλύτερη χωρική ανάλυση και διακριτική ικανότητα των μυοκαρδιακών ορίων κατά τη 

διάρκεια του καρδιακού κύκλου (24).
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Α.2 Η ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

A.2.1 ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ

Η μηχανική λειτουργία του αριστερού κόλπου (Ακ) ορίζεται από τρεις φάσεις μεταβολής του 

όγκου του κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου (23). Στην πρώτη ο Ακ συμπεριφέρεται ως 

δεξαμενή (reservoir) κατά την κοιλιακή συστολή, συγκεντρώνοντας το αίμα που έρχεται από 

τις πνευμονικές φλέβες.

Η φάση αυτή μηχανιστικά επηρεάζεται από τη χάλαση του Ακ και τη συσταλτικότητα της 

αριστερής κοιλίας, που οδηγούν σε μετατόπιση του μιτροειδικού δακτυλίου προς την κορυφή, 

με αποτέλεσμα την αύξηση του όγκου του Ακ (25). Η κολπική ενδοτικότητα επιτρέπει την 

αύξηση του όγκου κατά την διάρκεια της reservoir φάσης, διατηρώντας τις πιέσεις πλήρωσης 

μέσα σε επιτρεπτά όρια. Μείωση στην κολπική ενδοτικότητα επιφέρει αύξηση της 

ενδοκολπικής πίεσης, ιδίως κατά την κοιλιακή τελοσυστολή (v-wave).

Στη δεύτερη φάση, κατά την ταχεία πλήρωση της αριστερής κοιλίας και τη διάσταση αυτής, ο 

Ακ συμπεριφέρεται ως αγωγός (conduit). Έτσι ταυτόχρονα με τον όγκο αίματος που είχε 

αποθηκευτεί κατά την πρώτη φάση στον Ακ και οδηγείται στην αριστερή κοιλία λόγω της 

κολποκοιλιακής κλίσης πίεσης, συμβαίνει και απευθείας ροή από τις πνευμονικές φλέβες προς 

την κοιλία.

Τέλος ως αντλία (pump) με την κολπική συστολή, συμβάλλει ενεργά στην κοιλιακή πλήρωση, 

κατά την τελοδιαστολή (26).

Η κατανόηση κάθε μίας από αυτές τις λειτουργικές φάσεις είναι κριτικό σημείο στη σωστή 

ερμηνεία των αλλαγών στις διαμέτρους και τη διαμόρφωση των ροών προς και από τον Ακ 

κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου, τόσο στη φυσιολογική καρδιά όσο και στις 

παθολογικές καταστάσεις (σχήμα 2).
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Σχήμα 2. Η λειτουργία του ΑΡ κόλπου.

Η ιδανική όμως μέθοδος για την εκτίμηση της κολπικής λειτουργίας είναι η επεμβατική 

εκτίμηση της σχέσης πίεσης - όγκου του Ακ.

Ο βρόγχος πίεσης - όγκου του αριστερού κόλπου αποτελείται από έναν ενεργό βρόγχο (Α) 

σχετιζόμενο με το κολπικό έργο και ένα παθητικό βρόγχο (V) που αντιπροσωπεύει την ολική 

παθητική ελαστική ενέργεια που αποθηκεύεται από τον Ακ κατά την reservoir φάση 

(αποθήκευσης). Η κλίση της σχέσης πίεσης - όγκου του Ακ ποσοτικοποιεί αλλαγές της 

ινότροπης κατάστασης του κόλπου. Η ενδοτικότητα του ΑΡ κόλπου δύναται να εκτιμηθεί από 

τον βρόγχο πίεσης - όγκου, με προσδιορισμό της κλίσης της γραμμής μεταξύ της κατώτερης 

πίεσης του Ακ του βρόγχου Α και της μέγιστης τιμής πίεσης αυτού στον βρόγχο Δ (σχήμα 3).
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Βρόγχος A

Βρόγχος Δ

Ογκος Ακ στηνΕλάχιστος ογκος Μέγιστος ογκος
έναρξη της κολπικής

συστολής

Ενεργητική εκκένωση

Συστολή Ακ

ΜΒΚ
MBA

Ακ παθητική εκκένωση
& αγωγός

Πλήρωση Ακ
(reservoir)

Ογκος ΑΡ κολτιου

Σχήμα 3. Η καμπύλη πίεσης-όγκου του ΑΡ κόλπου. Χαρακτηρίζεται από δύο βρόγχους. Ο βρόγχος Α 
αντιπροσωπεύει την αντλητική λειτουργία του ΑΡ κόλπου κατά την τελοδιαστολή της ΑΡ κοιλίας και ο 
βρόγχος Δ είναι η έκφραση της λειτουργίας του ΑΡ κόλπου ως reservoir. Ακ: ΑΡ κόλπος, ΜΒ: Μιτροειδής 
βαλβίδα, ΜΒΚ: Κλείσιμο Μιτροειδούς βαλβίδας, ΜΒΑ: Άνοιγμα Μιτροειδούς βαλβίδας.

A.2.2 ΝΕΕΣ ΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ 

ΜΗΧΑΝΙΚΗΣ ΤΟΥ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

Μολονότι το παλμικό ιστικό Doppler ηχοκαρδιογράφημα επηρεάζεται από τη γωνία 

πρόσκρουσης της δέσμης και την πυκνότητα του μυοκαρδιακού μυός, η strain (εκατοστιαία 

παραμόρφωση) και strain rate (ρυθμός παραμόρφωσης) απεικόνιση αποτελούν καινοτόμες, 

μη επεμβατικές ηχοκαρδιογραφικές τεχνικές για ποσοτικοποίηση της τμηματικής 

μυοκαρδιακής λειτουργίας, ανεξάρτητα από τη μυοκαρδιακή πυκνότητα.
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Το strain αντιπροσωπεύει τη μυοκαρδιακή παραμόρφωση, ενώ το strain rate (ρυθμός 

παραμόρφωσης) συμβολίζει την ταχύτητα με την οποία η μυοκαρδιακή παραμόρφωση 

συμβαίνει (εκφράζεται σε s-1 ).

Κατά την κολπική συστολή η μυοκαρδιακή βράχυνση του Ακ οδηγεί σε αρνητική τιμή του 

strain rate (SR). Εναλλακτικά, η τιμή του strain και SR είναι θετική κατά την φάση 

αποθήκευσης (reservoir), λόγω της διάτασης του Ακ και της τοιχωματικής τάσης (σχήμα 4, 

εικόνα 9),(27). Στη διαμόρφωση του SR, δύο κορυφές υποδιαιρούν την περίοδο δεξαμενής 

(reservoir) του ΑΡ κόλπου σε δύο φάσεις: α) αρχική, που αντιστοιχεί στην περίοδο της 

ισογκοτικής συστολής και β) όψιμη, κατά την εξώθηση και την ισογκοτική χάλαση.

Η αρχική κορυφή (peak) αντανακλά την ενδοτικότητα του Ακ, ενώ η όψιμη κορυφή συμβαίνει 

κατά τη διάρκεια της κοιλιακής εξώθησης, δείχνοντας τη στενή συσχέτιση της reservoir 

(αποθηκευτικής) λειτουργίας και κίνησης του μιτροειδικού δακτυλίου από την καρδιακή βάση 

προς την κορυφή.

Οι Wakami (28) και συνεργάτες, επιβεβαίωσαν στενή συσχέτιση μεταξύ της μέγιστης 

κολπικής παραμόρφωσης και της διαμήκους κοιλιακής παραμόρφωσης.

Η λειτουργία ως αγωγού (conduit) του Ακ, εξαρτάται από τον βαθμό χάλασης και το 

προφόρτιο της αριστερής κοιλίας. Η μεταφορά του αίματος στην αριστερή κοιλία συνοδεύεται 

από βράχυνση του κολπικού μυοκαρδίου, με αποτέλεσμα αρνητικές τιμές SR (σχήμα 4, εικόνα 

9). Κατά τη διάσταση, ολοκληρώνεται η τοιχωματική παραμόρφωση του Ακ, με αποτέλεσμα 

τόσο η παραμόρφωση strain, όσο και ο ρυθμός παραμόρφωσης strain rate να εμφανίζουν 

μορφή οροπεδίου (plateau) (σχήμα 4, εικόνα 9).
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Σχήμα 4. Διαμήκης παραμόρφωση του κολπικού τοιχώματος του ΑΡ κόλπου. ΜΒΚ: κλειστή μιτροειδής 
βαλβίδα, ΑΒΑ: ανοιχτή αορτική βαλβίδα, ΑΒΚ: κλειστή αορτική βαλβίδα, ΜΒΑ: ανοιχτή μιτροειδής 
βαλβίδα, ΣΠ: συστολική περίοδος (1: έναρξη, 2: μέγιστο ε, 2': μέγιστη SR, 3: τέλος), ΦΔ: φάση reservoir 
(3: έναρξη, 4: μέγιστο ε; 5: τέλος), ΑΑΠ: αρχή φάσης αποθήκευσης (4', μέγιστη SR), ΤΑΠ: τέλος φάσης 
αποθήκευσης (4", μέγιστη SR), ΦΑ: conduit φάση (5: έναρξη, 6: μέγιστο ε, 6': μέγιστη SR, 7: τέλος της 
κολπικής παραμόρφωσης κατά τη διάρκεια της διάστασης), ΑΚΠ: αρχική κοιλιακή πλήρωση, Δ: φάση 
διάστασης.
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Ε ικ ό ν α  9

Εικόνα 9. Τεσσάρων διαμερισμάτων λήψη δείχνει την ολική του Ακ διαμήκη παραμόρφωση strain (Α) 
και χρονική παραμόρφωση SR (Β) σε φυσιολογική καρδιά. Η έναρξη είναι πριν το P έπαρμα του 
ΗΚΓφήματος. (Α) Η μέγιστη αρνητική τιμή κατά τη συστολική φάση (κόκκινο βέλος), η μέγιστη θετική 
τιμή κατά τη φάση αποθήκευσης (κίτρινο βέλος) και η φάση αγωγού, η οποία περιλαμβάνει την πρώιμη
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διαστολή (μπλε βέλος) και τη διάσταση (πορτοκαλί βέλος). (Β) Το μέγιστο (peak) της κολπικής συστολής 
κατά την τελοδιαστολή (κίτρινο βέλος), το αρχικό μέγιστο (κόκκινο βέλος) και όψιμο μέγιστο (πράσινο 
βέλος) της φάσης αποθήκευσης κατά τη διάρκεια της κοιλιακής συστολής, και η φάση αγωγού conduit 
στην αρχή της διαστολής (μπλε βέλος).

Α.2.2.1 Κλινική εφαρμογή του δύο διαστάσεων Speckle-Tracking 

ηχοκαρδιογραφήματος

Η ηλεκτρομηχανική σύζευξη του ΑΡ κόλπου μπορεί να εκτιμηθεί μη επεμβατικά μέσω του 

«δύο διαστάσεων speckle-tracking ηχοκαρδιογραφήματος», μετρώντας τον χρόνο από την 

έναρξη του κύματος P μέχρι την αρνητική κορυφή της καμπύλης παραμόρφωσης (strain) 

(εικόνα10).

Εικόνα 10. Σφαιρική Ακ διαμήκης παραμόρφωση strain (Α) και λεπτομερής ανάλυση της παραμόρφωσης 
κατά τη διάρκεια της συστολικής φάσης (Β) όπου φαίνεται μία κολπική ηλεκτρομηχανική καθυστέρηση 
126ms, μετρούμενη από την έναρξη του Ρ κύματος μέχρι την αρνητική κορυφή της καμπύλης σε 
φυσιολογικό άτομο. (Το χρονικό διάστημα απεικονίζεται μεταξύ των δύο διακεκομμένων κόκκινων 
γραμμών).
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Επιπροσθέτως, ο δυσυχρονισμός του Ακ μπορεί να εκτιμηθεί μετρώντας τη χρονική διαφορά 

των αρνητικών κορυφών στην καμπύλη παραμόρφωσης μεταξύ του κολπικού διαφράγματος 

και πλαγίου τοιχώματος (εικόνα 11).

120msec
Long. Slroln Inner 

lime: I I I  msecPoak Hold : Poe’
3V 0

Long. Sti»n Inner 

W A  r-.

*  
11

)1
1 | |

fcl /nucc MJZmicc 182msec

Εικόνα 11. Δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογράφημα, λήψη τεσσάρων κοιλοτήτων δείχνει τη διαμήκη 
παραμόρφωση του Ακ σε φυσιολογικό άτομο: η μπλε γραμμή (Α) και η μωβ (Β) αντιπροσωπεύουν τη 
μηχανική παραμόρφωση του μεσοκολπικού διαφράγματος και του πλαγίου τοιχώματος αντιστοίχους. 
Όπως αναμένεται, η αρνητική κορυφή στην καμπύλη του μεσοκολπικού διαφράγματος (C, άσπρο βέλος) 
συμβαίνει πριν την αρνητική κορυφή του πλαγίου τοιχώματος (D, κόκκινο βέλος), εμφανίζοντας 
καθυστέρηση 60ms μεταξύ των δύο κορυφών.
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Α.2.2.2 Κλινικές εφαρμογές της εκτίμησης της ηλεκτρομηχανικής καθυστέρησης

Συνήθη καρδιαγγειακά νοσήματα, όπως η καρδιακή ανεπάρκεια (29), η στένωση της 

μιτροειδούς (30), ο διαβήτης (31), η αποφρακτική υπνική άπνοια (32) και η υπέρταση (33, 34), 

ιδιαιτέρως σε συνδυασμό με διαστολική δυσλειτουργία, χαρακτηρίζονται από μεγαλύτερη 

διακολπική και ενδοκολπική ηλεκτρομηχανική καθυστέρηση, καθώς και από μεγαλύτερη 

διασπορά του κύματος Ρ, τα οποία αποτελούν γνωστά ηλεκτροφυσιολογικά χαρακτηριστικά 

κόλπου που ρέπει σε κολπική μαρμαρυγή.

Πράγματι, από καθαρή μηχανική προοπτική, ο κολπικός δυσυχρονισμός οδηγεί σε διαταραχή 

της δραστηριότητας. Σαν συνέπεια, ακόμα και με φυσιολογική κολποκοιλιακή αγωγή, η 

κοιλιακή συστολή αρχίζει πριν τη συμπλήρωση της κολπικής συστολής, οδηγώντας σε ατελή 

κολπική κένωση, μείωση κοιλιακής πλήρωσης και όγκου παλμού, καθώς και σε αύξηση της 

πίεσης του Ακ και πίεσης ενσφήνωσης των πνευμονικών τριχοειδών (εικόνα 12).

Εικόνα 12. Δύο διαστάσεων ηχοκαρδιογράφημα, τεσσάρων κοιλοτήτων λήψη, όπου φαίνεται η κολπική 
παραμόρφωση ασθενούς με Καρδιακή Ανεπάρκεια και 1ου βαθμού Κ-Κ αποκλεισμό. Η μπλε (Α) και η
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μωβ (Β) γραμμή αντιπροσωπεύουν τη μηχανική παραμόρφωση του μεσοκολπικού διαφράγματος και του 
πλαγίου κολπικού τοιχώματος. Η αρνητική κορυφή του μεσοκολπικού διαφράγματος (C, άσπρο βέλος) 
συμβαίνει πριν την αρνητική κορυφή του πλαγίου τοιχώματος (D, κόκκινο βέλος), εμφανίζοντας μία 
ενδοκολπική ηλεκτρομηχανική καθυστέρηση 122ms μεταξύ των δύο κορυφών.

A.3 ΝΑΤΡΙΟΥΡΗΤΙΚΑ ΠΕΠΤΙΔΙΑ

Τα μυοκαρδιακά κύτταρα παράγουν και αποθηκεύουν νατριουρητικά πεπτίδια ως προορμόνες 

στα ενδοκυττάρια κοκκία. Το σύστημα των νατριουρητικών πεπτιδίων αποτελείται από πέντε 

δομικά παρόμοια πεπτίδια, το κολπικό ANP, το BNP, μια ισομορφή του ANP (urodilantin), 

τον C- τύπο νατριουρητικού πεπτιδίου (CNP) και το DNP (dendroaspis).

Το ANP, πεπτίδιο αποτελούμενο από 28 αμινοξέα, παράγεται κυρίως στον κόλπο της καρδιάς, 

ενώ το ΒΝΡ, ένα πεπτίδιο 32 αμινοξέων που αρχικώς απομονώθηκε στον εγκέφαλο χοίρων, 

είναι παρόν και στον ανθρώπινο εγκέφαλο, τελικώς αναγνωρίστηκε ως μία ορμόνη, η οποία 

πρωτίστως παράγεται στις κοιλίες της καρδίας. Η αύξηση του όγκου και της ενδοτοιχωματικής 

τάσης των καρδιακών κοιλοτήτων είναι οι κύριες αιτίες για την απελευθέρωσή τους (35). 

Εντούτοις, η έκκριση νατριουρητικών πεπτιδίων διεγείρεται επίσης από παρακρινικούς 

παράγοντες, όπως η ενδοθηλίνη, το νιτρικό οξείδιο, η αγγειοτενσίνη ΙΙ, η βασοπρεσίνη και 

αδρενεργικούς αγωνιστές, οι οποίοι και ενεργοποιούνται στην καρδιακή ανεπάρκεια (36). 

Τέλος και φυσιολογικοί παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο και η νεφρική λειτουργία παίζουν 

ρόλο στη ρύθμισή τους.

Η βιοσύνθεση, η έκκριση και η κάθαρση του ΒΝΡ διαφέρει από του ΑΝΡ, γεγονός που 

υποδηλώνει ότι αυτά τα δύο νατριουρητικά πεπτίδια έχουν διαφορετικούς φυσιολογικούς και 

παθοφυσιολογικούς ρόλους. Ενώ το ΑΝΡ εκκρίνεται σε βραχείες ώσεις ως απάντηση σε οξείες 

αλλαγές της ενδοκολπικής πίεσης, η ενεργοποίηση του ΒΝΡ ρυθμίζεται μεταγραφικά ως 

απάντηση σε χρόνιες αυξήσεις της ενδοκολπικής/κοιλιακής πίεσης.

Τα προαναφερόμενα πεπτίδια αρχικώς συνθέτονται ως προορμόνες, οι οποίες στη συνέχεια 

διασπώνται σε ένα μεγαλύτερο ανενεργό Ν-τελικό τμήμα (ΝΤ-proΑΝΡ και ΝΤ-proΒΝΡ) και
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μικρότερα, βιολογικά ενεργά πεπτίδια (ΑΝΡ και ΒΝΡ). Το ΑΝΡ έχει ένα σχετικά βραχύ χρόνο 

ημίσειας ζωής κατά προσέγγιση τριών (3) λεπτών, ενώ το ΒΝΡ έχει χρόνο ημίσειας ζωής στο 

πλάσμα περίπου 20 λεπτών. Ο C-τύπος νατριουρητικού πεπτιδίου (CNP), το οποίο βρίσκεται 

αρχικώς στο ενδοθήλιο των αγγείων, επίσης απελευθερώνεται ως προορμόνη, η οποία 

διασπάται στη βιολογικώς ανενεργή μορφή (ΝΤ-COT) και σε μία 22-αμινοξέων δραστική 

μορφή COT.

Η παρακάτω εικόνα (εικόνα 13) δείχνει τα μονοπάτια σηματοδότησης του συστήματος των 

νατριουρητικών πεπτιδίων.

Αγγειοδιαστολι

Αποδιοργάνωση

NPR-A

cGMP

! /
Αγγειοδιαστολή

Ζη Ό

& διούρηση

Αναστολή συστήματος

Εικόνα 13 Νατριουρητικά πεπτίδια. Α. Ο κοινός 17 αμινοξέων δισουλφιδικός δακτύλιος των 
νατριουρετικών πεπτιδίων Α, Β, C και D. Πανομοιότηπες αλληλουχίες αμινοξέων σημειώνονται με 
μαύρο. Β. Δράση και κάθαρση νατριουρητικών πεπτιδίων. GTP= τριφωσφορική γουανοσίνη, cGMP= 
κυκλική μονοφοσφωρική γουανοσίνη, NPR: υποδοχείς νατριουρητικών πεπτιδίων (Β-type natriuretic 
peptides in heart failure. Biomark Med 1:243, 2007).

Τα νατριουρητικά πεπτίδια διεγείρουν την παραγωγή του δεύτερου ενδοκυττάριου 

αγγελιοφόρου, της κυκλικής μονοφωσφορικής γουανοσίνης (cGMP), μέσω δέσμευσης του Α 

υποδοχέα νατριουρητικού πεπτιδίου (NPR-A), ο οποίος κατά προτίμηση δεσμεύει το ΑΝΡ και 

ΒΝΡ και του Β υποδοχέα νατριουρητικού πεπτιδίου (NPR-B), ο οποίος δεσμεύει το COT. Και
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οι δύο αυτοί υποδοχείς NPR-Α και NPR-Β συνδέονται με το σωματίδιο της γουανιλικής 

κυκλάσης. Μέσω της ενεργοποίησης των NPR-Α και NPR-Β υποδοχέων, ασκούνται πολλές 

από τις δράσεις των νατριουρητικών πεπτιδίων, όπως η αναστολή της ρενίνης και 

αλδοστερόνης, η αναστολή ίνωσης, με κυριότερο αποτέλεσμα τη διούρηση και 

αγγειοδιαστολή. Ο τύπου C υποδοχέας νατριουρητικού πεπτιδίου (NPR-C) δεν συνδέεται με 

την κυκλική μονοφωσφορική γουανοσίνη (cGMP) και χρησιμεύει ως υποδοχέας κάθαρσης 

των νατριουρητικών πεπτιδίων.

Τα νατριουρητικά πεπτίδια διασπώνται από την ουδέτερη ενδοπεπτιδάση ΝΕΡ (νεπριλυσίνη), 

η οποία ευρέως εκφράζεται σε πολλαπλούς ιστούς, όπου συχνά συνυπάρχει με μετατρεπτικό 

ένζυμο της αγγειοτασίνης ΜΕΑ (ACE). Αναστολή αυτής της ενδοπεπτιδάσης ΝΕΡ ενισχύει 

την νεφρική δράση των ΑΝΡ και ΒΝΡ. Η εμπειρία με την ομαπατριλάτη, η οποία αναστέλλει, 

τόσο την ουδέτερη ενδοπεπτιδάση, όσο και το μετατρεπτικό ενζύμο ACE έδειξε ότι η 

ομαπατριλάτη δεν ήταν περισσότερο αποτελεσματική από τον αναστολέα του μετατρεπτικού 

ενζύμου στους ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια.

Συνεπώς, η κολπική ενδοκρινική λειτουργία ίσως αποτελεί μηχανισμό ζωτικής σημασίας στην 

αντιρρόπηση αιμοδυναμικών και νευροορμονικών διαταραχών της καρδιακής ανεπάρκειας.

Εντούτοις, η χρήση συνδυασμού ανταγωνιστού ΑΤ1υποδοχέων και ενός αναστολέα της 

νεπριλυσίνης (LCZ696) έδειξε να έχει ευνοϊκή επίδραση στη δομή της ΑΡ κοιλίας σε ασθενείς 

με καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο το κλάσμα εξώθησης (HFpEF).

Η βιολογική σημασία των νατριουρητικών πεπτιδίων στο χειρισμό του Να+ από τους νεφρούς, 

έχει αποδειχθεί σε πολλές μελέτες με τη χρήση ανταγωνιστών των υποδοχέων των 

νατριουρητικών πεπτιδίων, καθώς και στην υπερέκφραση των ΑΝΡ και ΒΝΡ. Σε πειραματικά 

μοντέλα καρδιακής ανεπάρκειας, είτε οξεία διαταραχή στους νατριουρητικούς υποδοχείς Α 

και Β, είτε η χρόνια γενετική διαταραχή του υποδοχέα του νατριουρητικού πεπτιδίου Α 

αμβλύνει τη νεφρική νατριουρητική απάντηση στην οξεία αύξηση του όγκου, αποδεικνύοντας 

την προστατευτική δράση των νατριουρητικών πεπτιδίων στους νεφρούς.

Η έγχυση ενός ανασυνδυασμένου ανθρώπινου ΑΝΡ και ΒΝΡ ασκεί ευεργετικά αιμοδυναμικά 

αποτελέσματα που χαρακτηρίζονται από μείωση της αρτηριακής και της κεντρικής φλεβικής 

πίεσης, αύξηση της καρδιακής παροχής και καταστολή της νευροορμονικής ενεργοποίησης 

στους ανθρώπους, καταλήγοντας σε κλινική ανάπτυξή τους ως θεραπευτικοί παράγοντες στην
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καρδιακή ανεπάρκεια. Επιπροσθέτως του σημαντικού βιολογικού ρόλου τους, τα 

νατριουρητικά πεπτίδια έχουν παράσχει σημαντικές διαγνωστικές και προγνωστικές 

πληροφορίες στην καρδιακή ανεπάρκεια (37).

A.3.1 ΝΑΤΡΙΟΥΡΗΤΙΚΑ ΠΕΠΤΙΔΙΑ ΚΑΙ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ 

ΚΟΙΛΙΑΣ

Παθολογική επεξεργασία και σύνθεση των νατριουρητικών πεπτιδίων καθώς και αντίσταση 

στα βιοδραστικά μόριά τους παρατηρείται στα άτομα με καρδιακή ανεπάρκεια (38) (εικόνα 

14).
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ανάπτυξης
ΚύτταροΔιατμητικη NT-proCNP

τάση

|  Ελάπωση

ί Αύξηση
-------► Προτιμωμενο υπόστρωμα ■  Α ΝΡ Προιον διάσπασης
-------► Μη επιθυμητό υπόστρωμα ■  ΒΝΡ Προϊόν διάσπασης

------► Προτιμώμενο υπόστρωμα (μη κατανοητό ρόλο στην ΚΑ) Η  CNP Προϊόν διάσπασης

7  Ήπια αύξηση 

—► Καμία αλλαγή

Εικόνα 14

Α). To ANP παράγεται στα κολπικά μυοκαρδιακά κύτταρα ως προ-προΑΝΡ από το οποίο αποσχίζεται 
συγκεκριμένο πεπτίδιο sP (signal peptide) και σχηματίζεται το προΑΝΡ. Κατά την έκκρισή του το
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προΑΝΡ υποβάλλεται σε επεξεργασία από την δεσμευμένη στην κυτταρική μεμβράνη διαλυτή κορίνη, 
παράγοντας ένα αμινό Ν-τελικό πεπτίδιο (ΝΤ-proANP; 98 αμινοξέων) και ένα ενεργό C-τελικό πεπτίδιο 
(ΑΝΡ; 28 αμινοξέων). Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, τα επίπεδα της κορίνης μειώνονται, με 
αποτέλεσμα την αύξηση του ακατέργαστου προ-ΑΝΡ.

Το BNP συντίθεται ως προ-προΒΝΡ στα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα. Η αφαίρεση ενός sP πεπτιδίου 
οδηγεί στο σχηματισμό του προΒΝΡ, το οποίο με επεξεργασία από την δεσμευμένη στην κυτταρική 
μεμβράνη διαλυτή φουρίνη και κορίνη, καταλήγει στην απελευθέρωση του αμινό Ν-τελικού τμήματος (ΝΤ- 
ρ^ΒΝΡ;76 αμινοξέων) και του βιολογικά δραστικού C- τελικού τμήματος (ΒΝΡ; 32 αμινοξέων).

Το CΝΡ εκφράζεται ευρέως στο αγγειακό σύστημα και βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στο ενδοθήλιο. 
Επίσης εμφανίζεται και στα μυοκαρδιακά κύτταρα, σε επίπεδο γονιδίου και πρωτεΐνης. Και αυτό 
συντίθεται ως προ-προCNP και μετά την αφαίρεση του sP σχηματίζεται το προCNP. Η επεξεργασία του 
τελευταίου (103 αμινοξέα) μπορεί να συμβεί μέσω της φουρίνης, για να δώσει ένα πεπτίδιο 53 αμινοξέων, 
το C-τελικό πεπτίδιο (CΝΡ̂), την κύρια δραστική μορφή του CΝΡ στους ιστούς.

Β). Τόσο η ενδοκυττάριος, όσο και η κυκλοφορούσα διαλυτή Νεπριλυσίνη είναι υπεύθυνες για την 
υποβάθμιση του ΑΝΡ. Αντιθέτως, το ΒΝΡ επηρεάζεται πολύ λιγότερο από τη Νεπριλυσίνη. Συνεπώς, η 
αναστολή της Νεπριλυσίνης μέσω της Σακουμπιτρίλης (αναστολέας αυτής), σχετίζεται με μεγαλύτερη 
αύξηση της δραστικότητας του ΑΝΡ από τη δραστηριότητα του ΒΝΡ.

Η Νεπριλυσίνη έχει συγγένεια και με το CΝΡ και ως εκ τούτου, η αναστολή της αναμένεται να αυξήσει τα 
επίπεδα του CΝΡ στο αίμα (39).

Σε ασθενείς με υποψία Καρδιακής Ανεπάρκειας (ΚΑ), η μέτρηση των BNP/NT-proBNP 

βοηθάει στη διάγνωση ή αποκλεισμό της (40, 41).

Τα επίπεδα του BNP και NT-proBNP είναι σημαντικά αυξημένα στους ασθενείς με ΚΑ και η 

αύξηση τους είναι ανάλογη της σοβαρότητας της νόσου (42), αλλά επηρεάζονται επίσης από 

το κλάσμα εξώθησης της ΑΡ κοιλίας, την ηλικία, το φύλο, τη νεφρική λειτουργία, τα επίπεδα 

νατρίου, το δείκτη μάζας σώματος καθώς και γενετικούς παράγοντες και συνοσηρότητες. Έτσι 

η χρησιμότητα των BNP και NT-proBNP, ενώ έχει εδραιωθεί στη διάγνωση και καθορισμό 

της πρόγνωσης των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) και μειωμένο κλάσμα εξώθησης 

(HFrEF), είναι περιορισμένη στους ασθενείς με ΚΑ και διατηρημένο κλάσμα εξώθησης της 

ΑΡ κοιλίας (HFpEF) (43). Για παράδειγμα, τα επίπεδα των BNP και NT-proBNP επηρεάζονται 

από συνοσηρότητες που συχνά συνυπάρχουν με HFpEF, όπως την κολπική μαρμαρυγή και 

νεφρική δυσλειτουργία, οδηγώντας σε αύξηση των επιπέδων και την παχυσαρκία σε μείωση
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αυτών (44). Επιπροσθέτως, ενώ τα επίπεδα των BNP και NT-proBNP είναι χαρακτηριστικά 

χαμηλότερα σε ασθενείς με HFpEF σε σύγκριση με ασθενείς με HFrEF, έχουν αναφερθεί 

ακόμη και φυσιολογικά επίπεδα του BNP σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και 

διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (45). Το παραπάνω πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στην 

ερμηνεία της μέτρησης των επιπέδων των νατριουρητικών πεπτιδίων σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια και διατηρημένο κλάσμα εξώθησης HFpEF.

Αυξημένα επίπεδα των BNP και NT-proBNP σχετίζονται επίσης με κακή πρόγνωση ως προς 

τη θνητότητα αλλά και τις επανεισαγωγές σε ασθενείς με HFrEF και HFpEF, ανεξάρτητα με 

το κλάσμα εξώθησης (46). Επιπρόσθετα, τα επίπεδα του NT-proBNP κατά την εισαγωγή για 

οξεία καρδιακή ανεπάρκεια και κατά την έξοδο του ασθενούς προβλέπουν την ολική 

θνητότητα (47), ενώ η σταδιακή μείωσή τους κατά την διάρκεια της νοσηλείας σχετίζεται με 

μειωμένη καρδιαγγειακή θνητότητα, επανεισαγωγές και ολική θνητότητα (48).

A.3.2 BNP ή NT-proBNP;

Ενώ τα BNP και NT-proBNP είναι πρότυποι βιοδείκτες για τη διάγνωση και εκτίμηση της 

πρόγνωσης ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια (40), φαίνεται ότι το NT-proBNP υπερτερεί του 

BNP τόσο στη διάγνωση και αξιολόγηση της καρδιακής ανεπάρκειας, όσο και την πρόβλεψη 

των αποτελεσμάτων (49).

Πράγματι, στη μελέτη της Βαλσαρτάνης στην καρδιακή ανεπάρκεια, οι συγκεντρώσεις των 

NT-proBNP και BNP προέβλεψαν την ολική θνησιμότητα (hazard ratios [HRs] 2.07 και 1.87, 

αντιστοίχως), θνησιμότητα και νοσηρότητα (HRs 2.20 και 2.05, αντιστοίχως) καθώς και 

νοσηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια (HRs 2.66 και 2.48, αντιστοίχως) (49). Εντούτοις, 

συγκρινόμενο το NT-proBNP με το BNP, προσδίδει σημαντικά μεγαλύτερη προβλεπτική αξία 

για τη θνησιμότητα και νοσηρότητα (p=0,0332), νοσηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια 

(p=0,0143), καθώς και οριακά μεγαλύτερη προβλεπτική τιμή ως προς τη θνησιμότητα από 

όλες τις αιτίες (p=0.0734), όταν οι τιμές συγκρίθηκαν με καμπύλες RO C.

Με μεγαλύτερο χρόνο ημίσειας ζωής και επομένως μεγαλύτερη συγκέντρωση κυκλοφορίας 

και χαμηλότερη εγγενή βιολογική μεταβλητότητα σε σύγκριση με το BNP (50), το NT-proBNP 

μπορεί να είναι πιο ακριβής δείκτης κοιλιακής καταπόνησης και κατά συνέπεια, καθοριστικός 

παράγοντας πρόγνωσης σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια (51).
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Επιπλέον, καθώς το NT-proBNP δεν αποδομείται από τη νεπριλυσίνη, αντιπροσωπεύει ένα 

χρήσιμο βιοδείκτη για τη διαχείριση ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια, που λαμβάνουν 

θεραπείες που αναστέλλουν αυτό το ένζυμο.

A.4 ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ

A.4.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η στεφανιαία νόσος δύναται να είναι χρόνια (ασυμπτωματική ή συμπτωματική) ή οξεία 

(συνήθως συμπτωματική). Η συχνότερη κλινική εκδήλωση της χρόνιας στεφανιαίας νόσου 

είναι η σταθερή στηθάγχη, ενώ της οξείας στεφανιαίας νόσου τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα 

και ο αιφνίδιος θάνατος.

Ο όρος οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (ΟΣΣ) χρησιμοποιείται για να δηλώσει την ισχαιμία κατά 

την οξεία φάση της στεφανιαίας νόσου με ή χωρίς συνοδό νέκρωση του μυοκαρδίου. Πιο 

συγκεκριμένα, αναφέρεται σε ένα φάσμα τριών πιθανών κλινικών εκδηλώσεων της 

στεφανιαίας νόσου, την ασταθή στηθάγχη, το έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του 

ST διαστήματος (NSTEMI) και το έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST 

διαστήματος (STEMI).

Το ΟΣΣ αφορά όλο το φάσμα των κλινικών εκδηλώσεων που ακολουθούν την διάσπαση 

αθηρωματικής πλάκας στα στεφανιαία αγγεία, με αποτέλεσμα τη θρόμβωση, εμβολή και 

διαφορετικού βαθμού μείωση της στεφανιαίας ροής.

Τα κλινικά σημεία δεν εξαρτώνται απόλυτα από την έκταση και σοβαρότητα της ισχαιμίας του 

μυοκαρδίου. Η απόλυτη διακοπή της στεφανιαίας ροής, χωρίς την παρουσία επαρκούς 

παράπλευρης κυκλοφορίας οδηγεί σε έμφραγμα του μυοκαρδίου με ή χωρίς ανάσπαση του ST 

διαστήματος. Η απελευθέρωση ευαίσθητων βιοχημικών δεικτών, ενδεικτικών της 

μυοκαρδιακής νέκρωσης (π.χ. Τροπονίνης), συμβάλλουν στη διάγνωση του εμφράγματος του 

μυοκαρδίου (52). Εάν δεν παρατηρηθεί αύξηση των βιοχημικών δεικτών, τότε για την
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περιγραφή της κατάστασης αυτής χρησιμοποιείται ο όρος ασταθή στηθάγχη και θα πρέπει στη 

διαφορική διάγνωση του προκάρδιου άλγους να προστεθούν και έξω-καρδιακά αίτια (53).

A.4.2 ΟΡΙΣΜΟΙ

Το κύριο σύμπτωμα σε ασθενή με υποψία ΟΣΣ είναι ο θωρακικός πόνος. Με βάση το

ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ), δύο ομάδες ασθενών πρέπει να διαφοροποιηθούν:

(1) Ασθενείς με οξύ θωρακικό πόνο και εμμένουσα (>20λεπτά) ανάσπαση του ST 

διαστήματος.

Αυτή η κατάσταση ορίζεται ως ΟΣΣ με ανάσπαση του ST, γενικώς αντανακλά μία οξεία 

ολική απόφραξη στεφανιαίας αρτηρίας και οι περισσότεροι ασθενείς θα αναπτύξουν 

τελικώς ένα έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI). Ο 

στυλοβάτης της θεραπείας σε αυτούς τους ασθενείς είναι η άμεση επαναιμάτωση με 

πρωτογενή αγγειοπλαστική ή θρομβόλυση (54).

(2) Ασθενείς με οξύ θωρακικό πόνο, αλλά χωρίς εμμένουσα (>20λεπτά) ανάσπαση του ST 

διαστήματος στο ηλεκτροκαρδιογράφημα.

Οι ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές μπορεί να περιλαμβάνουν, παροδική ανάσπαση 

του ST διαστήματος, παροδική ή εμμένουσα κατάσπαση του ST διαστήματος, αναστροφή 

του Τ κύματος, επιπέδωση αυτών ή ακόμη και καθόλου αλλοιώσεις στο ΗΚΓ.

Αυτή η κατάσταση ορίζεται αρχικά ως ΟΣΣ χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος και στη 

συνέχεια θα διαχωριστεί α) σε έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST 

διαστήματος (NSTEMI) ή β) ασταθή στηθάγχη (Unstable Angina).

Η ασταθής στηθάγχη (UA) και το NSTEMI έμφραγμα είναι δύο δυσδιάκριτες μεταξύ τους 

οντότητες και η διαφορά τους έγκειται στο γεγονός ότι το τελευταίο χαρακτηρίζεται από 

μυοκαρδιακή βλάβη με απελευθέρωση στην κυκλοφορία μυοκαρδιακών ενζύμων, όπως 

οι τροπονίνες (TnI ή ^ Γ )  και το CK-MB (ισοένζυμο ΜΒ της κρεατινικής κινάσης). 

Αντιθέτως η ασταθής στηθάγχη ορίζεται ως μυοκαρδιακή ισχαιμία στην ηρεμία ή την 

ελάχιστη κόπωση με απουσία νέκρωσης μυοκαρδιακών κυττάρων (53).

Σε σύγκριση με τους ασθενείς με NSTEMI, τα άτομα με ασταθή στηθάγχη έχουν 

ουσιαστικά χαμηλότερο κίνδυνο θανάτου και φαίνεται ότι αποκομίζουν λιγότερα οφέλη 

από την εντατικοποίηση της αντιαιμοπεταλιακής θεραπείας καθώς και την πρώιμη 

επεμβατική στρατηγική (52),(55).
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A.4.3 ΕΠΤΛΗΜΤΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΟΞΕΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΣΥΝΔΡΟΜΩΝ

A.4.3.1. Επίπτωση και επιπολασμός των ΟΣΣ

Παγκοσμίως, η στεφανιαία νόσος είναι η συχνότερη αιτία θανάτου και η συχνότητά της 

εμφανίζει αυξητική τάση. Εν τούτοις, στην Ευρώπη, υπάρχει μία γενική τάση για μείωση της 

θνητότητας της στεφανιαίας νόσου τις τελευταίες τρεις δεκαετίες (56). Η στεφανιαία νόσος 

εκτιμάται ότι είναι υπεύθυνη για σχεδόν 1.8 εκατομμύρια θανάτους ετησίως, ή το 20% των 

ολικών θανάτων στην Ευρώπη, αν και με μεγάλες διακυμάνσεις μεταξύ των κρατών (57).

Η σχετική επίπτωση των STEMI και NSTEMI εμφραγμάτων μειώνεται και αυξάνεται, 

αντιστοίχως (58),(59).

Πιθανότατα, η πιο περιεκτική καταγραφή των STEMI στην Ευρώπη, είναι η Σουηδική, στην 

οποία η συχνότητα εμφάνισης των STEMI ήταν 58 περιπτώσεις ανά 100.000 άτομα ανά έτος 

το 2015. Στα άλλα Ευρωπαϊκά κράτη, η συχνότητα εμφάνισης κυμαίνεται μεταξύ 43 έως 144 

περιπτώσεων ανά 100.000 άτομα το χρόνο (60). Ομοίως, η αναφερόμενη προσαρμοσμένη 

επίπτωση στις Η.Π.Α μειώθηκε από 133 ανά 100.000 το 1999 στα 50 ανά 100.000 άτομα το 

2008, ενώ η επίπτωση των NSTEMI παρέμεινε σταθερή ή αυξήθηκε ελαφρώς (61). Υπάρχει 

μάλιστα σταθερό το μοτίβο για τα STEMI, να είναι σχετικώς συχνότερα στους νέους σε σχέση 

με τους ηλικιωμένους και στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες (62). Πράγματι, γυναίκες με 

πρωτοεμφανιζόμενο έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΜΙ) είναι συνήθως περίπου 6 έως 10 χρόνια 

μεγαλύτερες σε σχέση με τους άνδρες (63) και είναι πιθανότερο να έχουν ιστορικό διαβήτη, 

αρτηριακής υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας, καρδιακής ανεπάρκειας και ασταθούς στηθάγχης (64).

Η θνητότητα στους ασθενείς με STEMI επηρεάζεται από αρκετούς παράγοντες, μεταξύ των 

οποίων η αυξημένη ηλικία, η Killip τάξη, η χρονική καθυστέρηση μέχρι την έναρξη της 

θεραπείας, η παρουσία οργανωμένου συστήματος υγείας για επείγουσα αντιμετώπιση των 

STEMI, το ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΜΙ), ο σακχαρώδης διαβήτης, η νεφρική 

ανεπάρκεια, ο αριθμός των στεφανιαίων αρτηριών με αποφρακτική νόσο και το κλάσμα 

εξώθησης της ΑΡ κοιλίας (LVEF).

Αρκετές πρόσφατες μελέτες έχουν επισημάνει πτώση στην οξεία και μακροπρόθεσμη 

θνητότητα των STEMI παράλληλα με την όλο και μεγαλύτερη χρήση της θεραπείας 

επαναιμάτωσης, πρωτογενή διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση, μοντέρνα αντιπηκτική 

θεραπεία και δευτερογενή πρόληψη (65),(66). Παρόλα αυτά, η θνητότητα παραμένει
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σημαντική. Η ενδονοσοκομειακή θνητότητα τυχαίων ασθενών με έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

καταγεγραμμένων στα Εθνικά μητρώα κρατών της Ευρωπαϊκής Ένωσης, ποικίλει μεταξύ 4 

και 12% (67), ενώ η αναφερόμενη ετήσια θνητότητα μεταξύ ασθενών με STEMI, 

καταγεγραμμένων σε μητρώα αγγειογραφικά, είναι κατά προσέγγιση 10% (68),(69).

Αν και η ισχαιμική καρδιακή νόσος εμφανίζεται κατά μέσο όρο 7 έως10 χρόνια αργότερα στις 

γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες, το έμφραγμα του μυοκαρδίου παραμένει η κυριότερη αιτία 

θανάτου σε αυτές. Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα (ΟΣΣ) εμφανίζονται τρεις με τέσσερις φορές 

περισσότερο στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες για ηλικίες μικρότερες των 60 χρόνων, 

αλλά μετά την ηλικία των 75, οι γυναίκες αντιπροσωπεύουν την πλειονότητα των ασθενών 

(70). Οι γυναίκες πολύ συχνά εμφανίζουν άτυπα συμπτώματα, μέχρι και 30% αυτών σε μερικές 

καταγραφές (71) και τείνουν να παρουσιάζονται αργότερα σε σχέση με τους άνδρες (72, 73). 

Επίσης, οι γυναίκες εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης αιμορραγικών επιπλοκών 

κατά τη διενέργεια αγγειοπλαστικής και τα όψιμα αποτελέσματα είναι χειρότερα στις γυναίκες, 

με μερικές μελέτες να αποδίδουν αυτό στη μεγαλύτερη ηλικία αυτών και στις συνοσηρότητες 

σε σχέση με τους άνδρες με έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΜΙ) (74),(75). Μάλιστα κάποιες 

μελέτες έχουν δείξει ότι οι γυναίκες τείνουν να υποβάλλονται σε λιγότερες επεμβάσεις σε 

σχέση με τους άνδρες και δέχονται θεραπεία επαναιμάτωσης σε μικρότερη συχνότητα 

(76),(77).

Μεταξύ των ατόμων που παρουσιάζονται στο τμήμα των επειγόντων περιστατικών με πιθανό 

ΟΣΣ, η διάγνωση είναι ασταθής στηθάγχη για το 44% των περιστατικών και πιθανό έμφραγμα 

του μυοκαρδίου για το 46% των περιπτώσεων. Κατά την έξοδο των ασθενών από το 

νοσοκομείο, στο 30% έχει επιβεβαιωθεί η παρουσία STEMI, στο 25% NSTEMI, ασταθής 

στηθάγχη στο 38% και στο υπόλοιπο 7% το προκάρδιο άλγος που παρουσίαζαν οφειλόταν σε 

μη καρδιακές παθήσεις (78). Δύο μεγάλες μελέτες (GRACE και Euro Heart Survey) για τον 

επιπολασμό των ΟΣΣ έχουν καταλήξει στα ίδια αποτελέσματα την προηγούμενη δεκαετία 

(79).

Σύμφωνα με στοιχεία του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας και τη μελέτη MONICA 

(monitoring trends and determinants in cardiovascular disease), η επίπτωση των στεφανιαίων 

επεισοδίων (σίγουρο ή πιθανό έμφραγμα του μυοκαρδίου, καρδιακή ανακοπή) είναι 

υψηλότερη στις Βόρειες, Κεντρικές και Ανατολικές Ευρωπαϊκές χώρες σε σχέση με τις Νότιες 

και Δυτικές (με εξαίρεση το Ηνωμένο Βασίλειο). Ο ρυθμός περιστατικών στους άνδρες
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ηλικίας 35-64 ετών που ζουν στην Πολωνία είναι τρεις φορές μεγαλύτερος απ’ ότι σ’ αυτούς 

που ζουν στην Ισπανία, ενώ στις γυναίκες είναι τέσσερις φορές υψηλότερος, αντίστοιχα. Η 

μεγαλύτερη επίπτωση παρατηρήθηκε στη Γλασκώβη (Ηνωμένο Βασίλειο), τόσο στους άνδρες, 

όσο και στις γυναίκες. Η γεωγραφική διακύμανση για την επίπτωση είναι παρόμοια με αυτή 

που παρατηρείται για τη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα (80).

Η μελέτη MONICA μελέτησε επίσης τις τάσεις που επικρατούν σχετικά με τη μοιραία 

κατάληξη των περιστατικών (case fatality), δηλαδή το θάνατο μέσα σε 28 ημέρες μετά το 

συμβάν (81). Η κατάληξη μετά το συμβάν εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως την 

ακρίβεια της διαγνωστικής μεθόδου, τη σοβαρότητα του συμβάντος και την ανταπόκριση του 

ασθενούς στη θεραπεία.

Η παραπάνω μελέτη έδειξε ότι ο θάνατος μετά από καρδιακό επεισόδιο είναι συχνότερος στους 

περισσότερους πληθυσμούς της Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης, σε σχέση με αυτούς της 

Βόρειας, της Νότιας και Δυτικής Ευρώπης. Για παράδειγμα, η κατάληξη μετά από καρδιακό 

επεισόδιο είναι, τόσο για τους άνδρες όσο και για τις γυναίκες που ζούσαν στη Ρωσία, κατά 

50% μεγαλύτερη σε σχέση με αυτή που παρατηρείται σε όσους ζούσαν στο Ηνωμένο Βασίλειο 

ή την Ισπανία. Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι τα στοιχεία της παρούσας μελέτης 

χρονολογούνται μία 15ετία πριν, γεγονός που υποδηλώνει ότι έκτοτε τα ποσοστά ενδέχεται να 

είναι διαφορετικά, τη στιγμή που έχει επιτευχθεί σημαντική πρόοδος σε ότι αφορά την 

αντιμετώπιση των καρδιακών συμβαμάτων (82).

A.4.4 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΟΞΕΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΣΥΝΔΡΟΜΩΝ

Παρά τις βελτιώσεις στην παρεμβατική και φαρμακολογική θεραπεία της 

αρτηριοσκληρωτικής νόσου, εξακολουθεί να είναι η πρωταρχική αιτία θανάτου στον 

ανεπτυγμένο κόσμο. Ως εκ τούτου, υπάρχει μια ανάγκη για περαιτέρω ανάπτυξη πιο 

αποτελεσματικής θεραπευτικής προσεγγίσεις. Αυτό απαιτεί καλύτερη κατανόηση των 

μοριακών μηχανισμών και της παθοφυσιολογίας της νόσου (83).

Έρευνα την τελευταία δεκαετία άλλαξε την άποψή μας για το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 

(ΟΣΣ): από την απλή απόθεση λιπιδίων σε μια φλεγμονώδη νόσο, από το ΟΣΣ που προκαλείται 

αποκλειστικά από ρήξη της πλάκας στους νέους ορισμούς της διάβρωσης της πλάκας ή των
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ασβεστοποιημένων οζιδίων, από την ιδέα ενός αναπτυσσόμενου θρόμβου και τις 

αναμενόμενες θανατηφόρες συνέπειες στην έννοια της θεραπείας των πλακών και του 

θρόμβου που συμβάλλουν στην πρόοδο της πλάκας.

A.4.4.1 Διαδικασία αθηρογένεσης

Η στεφανιαία αρτηριοσκλήρωση είναι η βασική προϋπόθεση για την εμφάνιση οξέος 

στεφανιαίου συνδρόμου (ΟΣΣ), με ελάχιστες εξαιρέσεις. Τα ΟΣΣ προκαλούνται σπάνια από 

αυτόματο διαχωρισμό των στεφανιαίων, αρτηρίτιδα, ύπαρξη μυοκαρδιακής γέφυρας, 

θρομβοεμβολή ή στεφανιαίο αγγειόσπασμο χωρίς εμφανή στεφανιαία νόσο.

Η αθηροσκλήρωση των στεφανιαίων είναι γνωστό ότι αναπτύσσεται από την παιδική ηλικία 

και την εφηβεία, όπως είναι εμφανές από τις λιπώδεις ραβδώσεις (fatty streaks) που 

εμφανίζονται στη μελέτη Bogalusa για άτομα που πέθαναν από τραύμα ή άλλες μη καρδιακές 

αιτίες (84). Αυτές οι αρχικές λιπώδεις ραβδώσεις εξελίσσονται κατά τη διάρκεια της νεαρής 

ενηλικίωσης. Πράγματι, σε μια σειρά αυτοψιών, το 83% νέων ενηλίκων (μέσος όρος ηλικίας 

36 ετών), οι οποίοι πέθαναν από μη φυσικά αίτια είχαν ήδη στεφανιαία αρτηριοσκλήρωση και 

8% αυτών είχαν αποφρακτική στεφανιαία νόσο .(85). Αν επεκτείνουμε αυτά τα ευρήματα στον 

γενικό πληθυσμό, τα περισσότερα άτομα άνω των 40 ετών στην κοινωνία μας έχουν πρώιμες 

αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις στις στεφανιαίες αρτηρίες. Κάτω από παθολογικές 

καταστάσεις (παράγοντες κινδύνου, μηχανικό τραυματισμό, κ.λ.π.), το ενδοθήλιο καθίσταται 

δυσλειτουργικό, αλλάζοντας την πρωταρχική αντιαθηρογενετική ενδοθηλιακή ατμόσφαιρα σε 

μια προαθηρογενετική. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία χαρακτηρίζεται από μια αλλαγή στη 

σύνθεση και έκκριση διαφόρων ουσιών από το ενδοθήλιο (π.χ. από το αντιθρομβωτικό και 

αγγειοδιασταλτικό νιτρικό οξείδιο και προστακυκλίνη στη θρομβοξάνη που προκαλεί 

συσσώρευση κυττάρων και αγγειοσύσπαση).

Το δυσλειτουργικό ενδοθήλιο έχει τρεις συνέπειες:

Πρώτον, εκθέτει πρωτεΐνες προσκόλλησης [όπως η σελεκτίνη, το διακυτταρικό μόριο 

προσκόλλησης (ICAM) και το μόριο προσκόλλησης αγγειακών κυττάρων], διευκολύνοντας 

την ενεργοποίηση μονοκυττάρων και την προσκόλλησή τους στην δυσλειτουργική περιοχή.
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Δεύτερον, ενισχύει την ενεργοποίηση και την συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Τα 

ενεργοποιημένα αιμοπετάλια (απελευθερώνοντας το περιεχόμενο των α-κοκκίων τους) 

χρησιμεύουν ως φλεγμονώδεις μεσολαβητές, που εκφράζουν διάφορους υποδοχείς 

αλληλοεπιδρώντας με τα λευκοκύτταρα και το ενεργοποιημένο ενδοθήλιο, διαιωνίζοντας την 

παθολογική διαδικασία. Οι πρωτεΐνες αυτές διευκολύνουν την προσέλκυση και την 

εσωτερίκευση των κυκλοφορούντων μονοκυττάρων στον υποενδοθηλιακό χώρο, όπου 

μετατρέπονται σε μακροφάγα.

Τέλος, υπάρχει μια ενίσχυση της διείσδυσης των λιπιδίων της κυκλοφορίας στο εσωτερικό 

στρώμα. Η συσσώρευση της χοληστερόλης παίζει κεντρικό ρόλο στην αθηρογένεση. Η 

χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (LDL) χοληστερόλη συνδέεται με τις πρωτεογλυκάνες του 

υποενδοθηλιακού χώρου, όπου υφίσταται μια οξειδωτική διαδικασία. Η οξειδωμένη 

χοληστερόλη είναι εξαιρετικά τοξική, και ως ένα μέρος του μηχανισμού άμυνας 

φαγοκυτταρώνεται από τα μακροφάγα του αγγειακού τοιχώματος. Η παρουσία των 

οξειδωμένων λιπιδίων προκαλεί μια σειρά προφλεγμονωδών αντιδράσεων μέσω διαφόρων 

μεσολαβητών [π.χ. ΤΝΡ-α, IL-1, χημειοτακτική πρωτεΐνη 1 μονοκυττάρου (MCP-1)], 

διαιωνίζοντας την ενεργοποίηση και την πρόσληψη μονοκυττάρων, μακροφάγων και 

φλεγμονωδών κυττάρων. Τα μακροφάγα με την φαγοκυττάρωση του λιπιδαιμικού υλικού, 

γίνονται αφρώδη κύτταρα (foam cells).

Συνήθως ο πυρήνας της αλλοίωσης σχηματίζεται από αφρώδη κύτταρα, τα οποία 

διαχωρίζονται από το αίμα από αγγειακά λεία μυϊκά κύτταρα (VSMC) και κολλαγόνο. Σε 

περίπτωση αποτυχίας των μακροφάγων να αφαιρέσουν τη χοληστερόλη από το τοίχωμα του 

αγγείου προάγεται ο αποπτωτικός θάνατός τους, απελευθερώνοντας τη χοληστερόλη στο 

τοίχωμα του αγγείου, προκαλώντας αποπτωτικό θάνατο των λείων μυϊκών κυττάρων του 

αγγείου (VSMC) και το σημαντικότερο, φλεγμονωδών ουσιών όπως ο ιστικός παράγοντας (TF, 

κάνοντας τη βλάβη περισσότερο θρομβογόνο) και μεταλλοπρωτεϊνασών (ενζύμων που 

χωνεύουν το κολλαγόνο και δημιουργούν ένα λεπτότερο κέλυφος πλάκας), καθιστώντας έτσι 

τις αθηροσκληρωτικές αλλοιώσεις πιο επιρρεπείς στη ρήξη (τη λεγόμενη «ευάλωτη πλάκα»- 

“vulnerable plaque ”).
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A.4.4.2 Αθηροσκλήρωση και φλεγμονή

Μέχρι πρόσφατα, η κυρίαρχη έννοια ήταν ότι η αθηροσκλήρωση αφορούσε μια απλή 

διαδικασία απόθεσης λιπιδίων στο αγγειακό τοίχωμα, σε συνδυασμό με αντιδραστικό 

πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών ινών (VSMC) που προκαλεί στένωση του αυλού.

Η έλευση της κυτταρικής βιολογικής εποχής της αθηροσκλήρωσης αντικατέστησε αυτήν την 

απλοϊκή ιδέα και η σύγχρονη έρευνα (κυρίως κατά την τελευταία δεκαετία) εντόπισε 

ανοσολογικούς μηχανισμούς στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης. Η φλεγμονή ως βασική 

ρυθμιστική διαδικασία συνδέει πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου με την αθηροσκλήρωση και 

τις επιπλοκές τους με την αλλοιωμένη αρτηριακή βιολογία.

Μέσω της εξέλιξης, η φλεγμονώδης απόκριση έχει αυξηθεί σε πολυπλοκότητα και 

αποτελεσματικότητα. Η φλεγμονή είναι ένας μηχανισμός άμυνας κατά των μολύνσεων 

ειδικότερα, ενώ παίζει επίσης ρόλο στην επισκευή των ιστών που έχουν υποστεί βλάβη. 

Υπάρχουν δύο διαφορετικοί τύποι φλεγμονής, η έμφυτη και η επίκτητη φλεγμονή. Και οι δύο 

είναι σημαντικές στην παθοφυσιολογία της αθηροσκλήρωσης και του ΟΣΣ.

A.4.4.3 Η μορφολογία της πλάκας που συνδέεται με ΟΣΣ

Τρεις κλασσικοί φαινότυποι πλάκας συνδέονται με το ΟΣΣ (86),(87).

Από ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, συμπεριλαμβανομένων και 22 μελετών αυτοψίας στις 

οποίες διερευνήθηκαν 1.847 στεφανιαίες αρτηρίες μικροσκοπικά με σκοπό τον εντοπισμό της 

αιτίας της υποκείμενης θρόμβωσης, μπορεί να εξαχθεί το συμπέρασμα ότι η μεγάλη 

πλειοψηφία των στεφανιαίων θρόμβων (73%) αναπτύχθηκε στην κορυφή μιας ραγείσας 

αρτηριοσκληρωτικής πλάκας (87).

Ως θραύση της πλάκας, ορίζεται ένα δομικό ελάττωμα -ένα κενό- στην ινώδη κάψα που 

διαχωρίζει τον πλούσιο σε λιπίδια νεκρωτικό πυρήνα της πλάκας από τον αυλό της αρτηρίας. 

Μια πρόσφατη ανασκόπηση (87) διαπίστωσε ότι η ρήξη της πλάκας ήταν η κύρια αιτία της 

στεφανιαίας θρόμβωσης ανεξάρτητα από την κλινική παρουσίαση (έμφραγμα του μυοκαρδίου 

79%, αιφνίδιος θάνατος 65%), την ηλικία (ηλικίας άνω των 60 ετών 77%, ηλικίας κάτω των 

60 ετών 64%), το φύλο (άνδρες 76%, γυναίκες 55%) και την ήπειρο (Ευρώπη 72%, USA 68%. 

Ασία 81%).
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Μια ενδιαφέρουσα ιδέα είναι ότι η κλινικά σιωπηλή ρήξη της πλάκας δεν είναι ένα σπάνιο 

φαινόμενο και η ρήξη πλάκας με σχηματισμό τοιχωματικού θρόμβου φαίνεται να είναι μια 

συχνή αιτία της επεισοδιακής, αλλά ασυμπτωματικής εξέλιξης σε σοβαρή στένωση (88).

Πράγματι, επουλωμένες ρήξεις βρέθηκαν στο 61% των καρδιών και το ποσοστό της τοπικής 

στένωσης του αυλού αυξήθηκε με την αύξηση του αριθμού των θεραπευμένων περιοχών 

προηγούμενης ρήξης αθηρωματικής πλάκας.

Ως εκ τούτου, μπορούμε να συμπεράνουμε ότι η εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης περιλαμβάνει 

δύο ξεχωριστές διαδικασίες: τη μακράς διάρκειας που οδηγεί σε στένωση του αυλού με αργό 

ρυθμό (η «κλασική» έννοια της αθηροσκλήρωσης), και μια σύντομη, η οποία προκαλεί ταχεία 

απόφραξη του αυλού (αιμορραγία της πλάκας με θρόμβωση του αυλού, επούλωση της πλάκας 

και ενσωμάτωση του θρόμβου στην πλάκα της στεφανιαίας, περιορίζοντας έτσι τον αυλό και 

αυξάνοντας το φορτίο της πλάκας).

Το πρωτότυπο της ραγισμένης πλάκας περιέχει αρκετά παθολογικά χαρακτηριστικά:

(α) ένα μεγάλο και μαλακό, πλούσιο σε λιπίδια, νεκρωτικό πυρήνα (συνήθως πάνω από το 

30% της πλάκας),

(β) κάλυψη από λεπτή κάψα μικρότερη από 65 μm όταν εκτιμάται μεταθανάτια (89) ή 49 μm 

εάν αξιολογείται με τομογραφία οπτικής συνοχής (OCT) (90),

(γ) φλεγμονή της ινώδους κάψας (ενεργοποιημένα μακροφάγα και Τ-κύτταρα),

(δ) λίγα λεία μυϊκά κύτταρα (VSMC),

(ε) θετική αναδιαμόρφωση που μετριάζει την απόφραξη του αυλού (στην αγγειογραφία 

παρατηρείται ήπια στένωση),

(στ) νεοαγγειογένεση από τα vasa vasorum,

(ζ) αιμορραγία εντός της πλάκας,

(η) ενδοτοιχωματική / περιαγγειακή φλεγμονή και

(i) στικτή μορφή ασβεστοποίησης.

Στη δεκαετία του 1990 εισήχθη ο όρος «διάβρωση πλάκας» για να περιγράψει θρομβώσεις 

χωρίς να έχει προηγηθεί ρήξη πλάκας (91). Διάβρωση πλάκας ορίζεται όταν η κατά σειρά τομή
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της θρόμβωσης στο αρτηριακό τμήμα αποτυγχάνει να αποκαλύψει ρήξη πλάκας. Συνήθως, το 

ενδοθήλιο λείπει στο σημείο διάβρωσης και το εκτεθειμένο τοίχωμα αποτελείται κυρίως από 

αγγειακά λεία μυϊκά κύτταρα και πρωτεογλυκάνες, αλλά το αίμα δεν έρχεται σε επαφή με τον 

πλούσιο σε λιπίδια νεκρωτικό πυρήνα.

Σε αντίθεση με τη ρήξη της πλάκας, χαρακτηριστικό της διαβρωμένης πλάκας είναι η 

παρουσία παθολογικού εσωτερικού με πάχυνση ή ένα ινοαθήρωμα με μικρότερης σοβαρότητα 

φλεγμονή (89) και στένωση του αυλού (91) από τις ραγείσες πλάκες.

Οι μηχανισμοί επιφανειακής διάβρωσης έχουν λάβει πολύ λιγότερη προσοχή από εκείνους που 

εμπλέκονται στη ρήξη των ινωδών καψών. Η απόπτωση των ενδοθηλιακών κυττάρων θα 

μπορούσε να συμβάλει στην ανάπτυξή της απόσπασης.

Το οξειδωτικό στρες και το υποχλωριώδες οξύ -  προϊόν της μυελοϋπεροξειδάσης, ενός 

ενζύμου που απελευθερώνεται από τα ενεργοποιημένα λευκοκύτταρα που σχετίζονται με τα 

αθηρώματα-μπορούν να προκαλέσουν απόπτωση των ενδοθηλιακών κυττάρων (92). Αυτά τα 

αποπτωτικά κύτταρα είναι σε θέση να συνθέτουν και να απελευθερώνουν τον προπηκτικό 

ιστικό παράγοντα (TF), πολλαπλασιάζοντας έτσι την απώλεια ενδοθηλιακών κυττάρων και 

την τοπική θρόμβωση στις στεφανιαίες αρτηρίες. Οι μηχανισμοί της επιφανειακής διάβρωσης 

αξίζουν την προσοχή σε μελλοντικές έρευνες, διότι είναι πολύ λιγότερο κατανοητοί από ότι οι 

μηχανισμοί που προκαλούν τη ρήξη των ινωδών πλακών.

Ο όρος «ασβεστοποιημένο οζίδιο» ισχύει για ένα σπάνιο τύπο στεφανιαίας θρόμβωσης, η 

οποία δεν προκαλείται από ρήξη της πλάκας αλλά σχετίζεται με καταστροφικές οζιδιακές 

ασβεστώσεις που προεξέχουν στον αυλό του αγγείου (89). Αυτές οι ασβεστώσεις συνήθως 

συμβαίνουν σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας και σε βαριά ασβεστοποιημένες αρτηρίες με 

πολλές ελικώσεις. Τα ασβεστοποιημένα οζίδια έχουν ξεχωριστά χαρακτηριστικά που 

αναγνωρίζονται με ενδοαγγειακή υπερηχογραφία (IVUS; ακανόνιστη, προεξέχουσα και κυρτή 

επιφάνεια του αυλού και ακανόνιστη αιχμή του ασβεστίου), επιτρέποντας την ταυτοποίησή 

τους (93).

Είναι ενδιαφέρουσα, μια πρόσφατη ανάλυση της PROSPECT μελέτης, η οποία δείχνει ότι ο 

επιπολασμός των ασβεστοποιημένων οζιδίων ήταν 17% ανά αρτηρία και 30% ανά ασθενή. 

Βρίσκονταν λιγότερο από 40mm (χιλιοστά) από το στόμιο της στεφανιαίας αρτηρίας στο 85% 

των προσθίων κατιόντων κλάδων και στο 86% των περισπώμενων αρτηριών, ενώ τα
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ασβεστοποιημένα οζίδια εντός της δεξιάς στεφανιαίας ήταν ομοιόμορφα κατανεμημένα προς 

τα περιφερικά τμήματα αυτής. Οι ασθενείς με ασβεστοποιημένα οζίδια ήταν σημαντικά 

μεγαλύτεροι ηλικιακά, είχαν περισσότερο ογκώδεις πλάκες και περισσότερα ινοαθηρώματα με 

παχιά κάψα και με λιγότερα μείζονα ανεπιθύμητα συμβάματα. Απροσδόκητα, η μελέτη 

PROSPECT έδειξε ότι τα ασβεστοποιημένα οζίδια, παρά το γεγονός ότι συνδέονται με 

περισσότερο ογκώδεις πλάκες και μεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς, ήταν απίθανο να 

προκαλέσουν στεφανιαία επεισόδια κατά τη διάρκεια της τρίχρονης παρακολούθησης, 

πιθανώς επειδή συνδέονταν επίσης περισσότερο με ινοαθηρώματα με παχιά κάψα (94).

Αυτή η ταξινόμηση με βάση την παθολογία έχει επιβεβαιωθεί από μια πρόσφατη Οπτικής 

Συνεκτικής Τομογραφίας OCT (Optical coherence tomography) μελέτη που αναλύει 126 

ασθενείς με ΟΣΣ, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε προεπεμβατικό OCT (95). Η συχνότητα ρήξης 

της πλάκας, της διάβρωσης και του ασβεστοποιημένου οζίδιου ήταν 44%, 31% και 8% 

αντίστοιχα. Οι ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος 

εμφάνισαν ρήξη πλάκας συχνότερα (71% έναντι 39% διάβρωση πλάκας και 0% 

ασβεστοποιημένο οζίδιο). Οι ασθενείς με διάβρωση ήταν νεότεροι (54 ετών έναντι 61 ετών σε 

ρήξη πλακών και 65 ετών σε ασβεστοποιημένο οζίδιο), παρουσιάζονται συχνότερα με ΟΣΣ 

χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (62% έναντι 29% στη ρήξη πλάκας) και εμφανίζουν 

λιγότερο σοβαρές στενώσεις (55% έναντι 66% στο ασβεστοποιημένο οζίδιο και 69% σε ρήξη 

πλάκας).

Η λιπώδης πλάκα εμφανίστηκε λιγότερο συχνά σε διάβρωση (44% έναντι 100% στη ρήξη 

πλακών) και όταν το λιπίδιο ήταν παρόν σε διάβρωση, η πλάκα παρουσίαζε μία παχύτερη κάψα 

(169 μm έναντι 60 μm σε ρήξη πλάκας) και ένα μικρότερο τόξο λιπιδίων (203ο έναντι 276ο σε 

ρήξη πλάκας). Το ασβεστοποιημένο οζίδιο εμφανίστηκε μόνο σε ΟΣΣ χωρίς ανάσπαση του 

ST διαστήματος (100% των περιπτώσεων).

Η ρήξη πλάκας είναι η συνηθέστερη αιτία στεφανιαίας θρόμβωσης στους άνδρες (80%) απ’ 

ότι στις γυναίκες (60%) (96) και η ρήξη πλάκας είναι ιδιαίτερα σπάνια στις γυναίκες που 

βρίσκονται πριν από την εμμηνόπαυση (97).

Υπάρχει μια σημαντική σχέση μεταξύ υψηλών επιπέδων χοληστερόλης και θρόμβωσης που 

προκαλείται από ρήξη πλάκας (έναντι διάβρωσης) (97). Το κάπνισμα φαίνεται να σχετίζεται 

περισσότερο με τη διάβρωση της πλάκας που προάγει τη θρόμβωση και λιγότερο με την
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αθηροσκλήρωση. Οι φρέσκοι θρόμβοι συσχετίζονται συχνότερα με ρήξη πλάκας από τη 

διάβρωση, υποδηλώνοντας ότι η πρώτη συσχετίζεται περισσότερο με οξύ συμβάν (96).

Μια φιλόδοξη μελέτη παθολογίας (98) αποσκοπούσε στην ταυτοποίηση ιεραρχικώς των 

ιστομορφομετρικών συστατικών της πλάκας με σκοπό να αναγνωρίσει ποιο συστατικό της 

καθορίζει καλύτερα την ευάλωτη πλάκα.

Το πάχος της κάψας θεωρείται το κυριότερο διακριτικό χαρακτηριστικό του τύπου της πλάκας. 

Κάψα μικρότερη των 55μm βρέθηκε σε όλες τις πλάκες με ρήξη και πάνω από 85μm σε όλα 

τα σταθερά ινοαθηρώματα. Έτσι, πλάκες με μικρότερο από 85μm πάχος κάψας θεωρούνται 

ευάλωτες και επικίνδυνες.

Επίσης, με βάση IVUS μελέτη, όταν σε ινοαθήρωμα με λεπτή κάψα το φορτίο της πλάκας είναι 

περισσότερο από 70% και η στένωση του αυλού λιγότερη από 4mm2 φαίνεται να σχετίζεται 

με δυσμενή συμβάματα.

Πολλές φορές, τόσο η ρήξη της πλάκας, όσο και ο σχηματισμός θρόμβου δεν οδηγούν σε 

στεφανιαία συμβάντα και συμβάλλουν στην εξέλιξη της πλάκας και την ανάπτυξη στένωσης 

του αυλού. Σε ασθενείς που πέθαναν από μη καρδιακά αίτια, αλλά είχαν παράγοντες κινδύνου 

για στεφανιαία νόσο, το 31% των ασθενών έδειξε ρήξη πλάκας (99). Μια διαφορετική ομάδα 

αποκάλυψε πολλαπλές θεραπευμένες στενώσεις στις στεφανιαίες αρτηρίες και στην 

πραγματικότητα, μόνο το 11% των ρωγμών της πλάκας είναι παρθένες στη φύση, δηλ. δεν 

προηγούνται προηγούμενων ρήξεων της ίδιας πλάκας (88). Τέλος, κλινικές μελέτες που 

χρησιμοποιούν αγγειοσκόπηση ή IVUS (ενδοαγγειακή υπερηχογραφία) διαπίστωσαν ότι το 

80% των ασθενών με ΟΣΣ έδειξαν ενδείξεις θρόμβωσης και ρήξης πλάκας απομακρυσμένες 

από τις ευάλωτες περιοχές (100).

Όλες οι παραπάνω παρατηρήσεις υποδεικνύουν έντονα ότι ένα οξύ στεφανιαίο επεισόδιο δεν 

είναι αναγκαία συνέπεια της ρήξης της στεφανιαίας πλάκας, αλλά επιπλέον μπορεί να 

προκύψει και από διάβρωση της πλάκας. Συχνότερα, οι ρωγμές πλάκας και οι διαβρώσεις 

εμφανίζονται χωρίς συμπτώματα και οδηγούν σε εξέλιξη του όγκου της πλάκας. Αυτές οι 

παρατηρήσεις υποδεικνύουν ότι η ταυτοποίηση πλακών που είναι επιρρεπείς σε ρήξη, δηλ. οι 

ευάλωτες πλάκες, μπορεί να μην είναι τόσο σημαντικές όσο συχνά τις θεωρούμε.

Ένα ενδιαφέρον χαρακτηριστικό είναι η δυναμική φύση της πλάκας. Ινοαθηρώματα με παχιά 

κάψα (thick-cap fibroatheromas) μπορεί να μεταβληθούν σε ινοαθηρώματα με λεπτή κάψα
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(thin-capfibroatheromas) σε διάστημα ίσο ή μεγαλύτερο των 12 μηνών και αντίστροφα. Αυτά 

τα δεδομένα υποδηλώνουν ότι μια πλάκα που φαίνεται να είναι ευάλωτη σε μια δεδομένη 

στιγμή μπορεί να είναι λιγότερο ευάλωτη λίγους μήνες αργότερα, ενώ μια άλλη πλάκα, αρχικά 

μη ευάλωτη, μπορεί να αναπτύξει ευάλωτα χαρακτηριστικά εντός του ίδιου χρονικού 

διαστήματος.

A.4.4.4 Πέρα από τη ρήξη της πλάκας: Ο σχηματισμός θρόμβων και το "ευάλωτο αίμα"

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η στεφανιαία αρτηριοσκλήρωση αποτελεί προϋπόθεση για 

την εμφάνιση ενός ΟΣΣ, είναι μία απαραίτητη κατάσταση, αλλά όχι επαρκής από μόνη της. 

Για παράδειγμα, μάθαμε τα τελευταία χρόνια ότι η σοβαρότητα των στεφανιαίων αλλοιώσεων 

δεν συσχετίζεται με την κλινική εμφάνιση του ΟΣΣ: πράγματι, περισσότερο από το 70% των 

ασθενών με ΟΣΣ έχουν μια ένοχη “culprit’ στεφανιαία βλάβη μικρότερη από το 50% της 

διαμέτρου του αυλού στην αγγειογραφία. Επομένως, άλλοι παράγοντες εκτός από μόνο την 

παρουσία μιας στεφανιαίας αθηροσκληρωτικής αλλοίωσης πρέπει να εμπλέκονται σε ένα 

ΟΣΣ. Η θρομβογόνος δυναμικότητα του κυκλοφορούντος αίματος μπορεί να διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο.

Μετά τη ρήξη/ή διάβρωση της πλάκας, ο υποενδοθηλιακός χώρος [που περιέχει ιστικό 

παράγοντα (TF), κολλαγόνο και παράγοντα von Willebrand (vWF)] εκτίθεται στη ροή του 

αίματος. Ειδικότερα, πρώτον, ο TF αλληλοεπιδρά με τον κυκλοφορούντα παράγοντα VII, ο 

οποίος ενεργοποιεί τον παράγοντα Χ, οδηγώντας στην τελική μετατροπή της ανενεργούς 

ζυμογόνου προθρομβίνης στο δραστικό ένζυμο θρομβίνη.

Εκτός αυτού, κάτω από συνθήκες υψηλών διατμητικών δυνάμεων (Shear stress), όπως αυτές 

που βρέθηκαν κοντά σε μία σημαντική στένωση, ο παράγοντας vWF διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο στη διαδικασία της προσκόλλησης των αιμοπεταλίων μέσω της γλυκοπρωτεΐνης Λα. 

Μετά την συγκόλληση, τα αιμοπετάλια υφίστανται μία εντυπωσιακά περίπλοκη σειρά 

μορφολογικών και βιοχημικών αλλαγών που οδηγούν στη δημιουργία και απελευθέρωση 

διαλυτών μεσολαβητών, συμπεριλαμβανομένων της θρομβοξάνης Α2, του ADP και της 

σεροτονίνης, οι οποίες με τη σειρά τους προωθούν την περαιτέρω ενεργοποίηση και πρόσληψη 

πρόσθετων αιμοπεταλίων από την κυκλοφορία. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση των 

επιπέδων της γλυκοπρωτεΐνης nb/IIIa γνωστή και ως Ιντεγκρίνη απΛ3, η οποία είναι ικανή να
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συνδέει πολλαπλούς παράγοντες προσκόλλησης, συμπεριλαμβανομένου του vWF, του 

ινωδογόνου, της ινικής και της φιμπρονεκτίνης, και είναι θεμελιώδης για το σχηματισμό 

σταθερών συσσωματωμάτων αιμοπεταλίων.

Εκτός από τον σχηματισμό του αρχικού αιμοστατικού βύσματος, τα αιμοπετάλια διαθέτουν 

επίσης μια προπηκτική λειτουργία, όπως το ότι παρέχουν μια καταλυτική επιφάνεια για τη 

βέλτιστη προσκόλληση των παραγόντων της πήξης. Η θρομβίνη, από την άλλη πλευρά, δεν 

έχει μόνο την ικανότητα της παραγωγής πολυμερών ινώδους, αλλά είναι επίσης ο πιο ισχυρός 

ενεργοποιητής των αιμοπεταλίων μέσω δέσμευσης του ενεργοποιημένου με πρωτεάση 

υποδοχέα αιμοπεταλίων. Άλλος παθοφυσιολογικός ρόλος των αιμοπεταλίων είναι η 

διασταυρούμενη δράση με τα λευκοκύτταρα. Η πρόσληψη μονοκυττάρων στα προσκολλημένα 

στο αγγειακό τοίχωμα αιμοπετάλια, επιτυγχάνεται μέσω της αλληλεπίδρασης της Ρ-σελεκτίνης 

των αιμοπεταλίων με τον συγγενή υποδοχέα Ρ-σελεκτίνης των λευκοκυττάρων. Αυτή η 

αλληλεπίδραση είναι σημαντική για τη διάδοση της φλεγμονής στο σημείο της αγγειακής 

βλάβης, καθώς και για τη διατήρηση της ανάπτυξης του θρόμβου.

Η έννοια της υψηλής θρομβογονικότητας του αίματος σε υπερπηκτική κατάσταση μπορεί να 

εξηγηθεί από το γεγονός ότι ο ιστικός παράγοντας TF δεν είναι μόνο παρών στον υποενδοθήλιο 

χώρο, αλλά είναι επίσης σε κατάσταση κυκλοφορίας στο αίμα. Από την αρχική έκθεση των 

Giesen et al. (101) το 1999, έχουν συγκεντρωθεί στοιχεία και η επικρατούσα υπόθεση είναι ότι 

ο κυκλοφορούν TF μπορεί να έχει διαφορετική προέλευση.

Η πρώτη δεξαμενή αποτελείται από μακροφάγα και αιμοπετάλια.

Τα περισσότερα από τα μόρια του ιστικού παράγοντα TF που βρίσκονται στην κυτταρική 

επιφάνεια έχουν χαμηλή δραστηριότητα (ένα φαινόμενο που ορίζεται ως κρυπτογράφηση) 

(102). Έκθεση της φωσφατιδυλοσερίνης ως απάντηση σε διάφορα ερεθίσματα θεωρείται ο πιο 

ισχυρός επαγωγέας της ενεργοποίησης του TF.

Η δεύτερη δεξαμενή σχετίζεται με μικροσωματίδια. Αυτά είναι κυστίδια υπομικρών 

μεμβράνης που απελευθερώνονται από διαφορετικούς τύπους κυττάρων ως συνέπεια 

ενεργοποίησης ή απόπτωσης (103). Αυτό το προθρομβωτικό αποτέλεσμα σχετίζεται με την 

έκθεση της φωσφολιπιδαιμικής επιφάνειας και την προσέλκυση των παραγόντων πήξης, με 

αποτέλεσμα την ενίσχυση του καταρράκτη πήξης.
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Τα μικροσωματίδια είναι πράγματι πολύ συχνά στην αθηροσκληρωτική πλάκα, προερχόμενα 

από μακροφάγα, ερυθροκύτταρα και λεία μυϊκά κύτταρα, ενώ τα μικροσωματίδια που 

κυκλοφορούν προέρχονται κυρίως από αιμοπετάλια (104). Πολύ σημαντικό, ήταν ότι 

μικροσωματίδια που υπάρχουν σε αρτηριοσκληρωτικές πλάκες μπορεί να μεταφέρουν μόρια 

προσκόλλησης, όπως το ICAM-1, σε ενδοθηλιακά κύτταρα, προκαλώντας ενδεχομένως μια 

περαιτέρω προσέλκυση φλεγμονωδών κυττάρων (105). Τα κυκλοφορούντα μικροσωματίδια 

φέρουν ιστικό παράγοντα TF στην επιφάνειά τους, αντιπροσωπεύοντας μια σημαντική πηγή 

του TF (106). Αυτοί οι μηχανισμοί μπορεί να οδηγήσουν σε μία αυξημένη συγκέντρωση TF 

στη θέση του σχηματισμού θρόμβου, η οποία πιστεύεται ότι ξεκινά και επιταχύνει την πήξη 

του αίματος και το σχηματισμό ινώδους.

Τέλος, πρέπει να επισημάνουμε τον ενδιαφέροντα ρόλο του ιστικού παράγοντα TF στη 

διασταυρούμενη απάντηση μεταξύ της φλεγμονής και της πήξης.

Πρώτον, ο ιστικός παράγοντας TF μπορεί να μεσολαβήσει σε ανεξάρτητα από την πήξη 

βιολογικά φαινόμενα, συμπεριλαμβανομένης της αγγειογένεσης (107) (που είναι γνωστό ότι 

είναι ένα κρίσιμο συστατικό της ευάλωτης πλάκας), της προσκόλλησης μονοκυττάρων στο 

ενδοθήλιο, (108) και τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων μέσα στην αθηροσκληρωτική πλάκα 

μέσω της κινάσης που ρυθμίζεται από εξωκυτταρικό σήμα (109).

Αντίθετα, η φλεγμονή μπορεί να ενισχύσει τη θρομβογονική κατάσταση του αίματος. Για 

παράδειγμα, τα αγγειακά λεία μυϊκά κύτταρα VSMC και ενδοθηλιακά κύτταρα εκφράζουν 

λειτουργικό ιστικό παράγοντα ΤΕ στις μεμβράνες τους, μετά τη διέγερση με C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη (110) ή ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (111), μετατρέποντας τον φαινότυπό τους σε 

προθρομβωτικό.

A.4.5 ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΔΙΑΣΤΡΩΜΑΤΩΣΗ ΤΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΤΩΝ ΟΞΕΩΝ 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΣΥΝΔΡΟΜΩΝ

Μεταξύ των ασθενών που προσέρχονται στο τμήμα των επειγόντων περιστατικών με οξύ πόνο 

στο στήθος, η επικράτηση της νόσου αναμένεται να είναι τα ακόλουθα: 5-10% STEMI, 15­

20% NSTEMI, 10% ασταθής στηθάγχη, 15% άλλες καρδιακές παθήσεις και 50% μη καρδιακές 

παθήσεις (112).
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Πολλές καρδιακές και μη καρδιακές παθήσεις μπορεί να μιμούνται ΟΣΣ χωρίς ανάσπαση του 

ST-διαστήματος (πίνακας 2):

Πίνακας 2. Καρδιακές και μη καταστάσεις που μιμούνται ΟΣΣ.

Καταστάσεις που πρέπει πάντα να λαμβάνονται υπόψη στη διαφορική διάγνωση του ΟΣΣ, 

διότι είναι δυνητικά θανατηφόρες αλλά και θεραπεύσιμες, περιλαμβάνουν τον διαχωρισμό της 

αορτής, πνευμονική εμβολή και πνευμοθώρακα υπό τάση.

Η ηχοκαρδιογραφία πρέπει να πραγματοποιείται επειγόντως σε όλους τους ασθενείς με 

αιμοδυναμική αστάθεια (113).

Η ακτινογραφία θώρακος συνιστάται σε όλους τους ασθενείς στους οποίους το ΟΣΣ θεωρείται 

απίθανο, με σκοπό την ανίχνευση πνευμονίας, πνευμοθώρακος, πλευρικών καταγμάτων ή 

άλλων θωρακικών διαταραχών.

A.4.5.1 Διαστρωμάτωση του κινδύνου 

A.4.5.1.1 Κλινική παρουσία
Εκτός από ορισμένους κλινικούς δείκτες κινδύνου, όπως η προχωρημένη ηλικία, ο διαβήτης 

και η νεφρική ανεπάρκεια, η αρχική κλινική παρουσίαση του ασθενούς είναι ιδιαίτερα
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σημαντική για πρόωρη πρόγνωση (114). Ο πόνος στο στήθος σε κατάσταση ηρεμίας φέρει μια 

χειρότερη πρόγνωση από τα συμπτώματα που προκαλούνται κατά τη διάρκεια της σωματικής 

προσπάθειας. Σε ασθενείς με διαλείπουσα συμπτωματολογία, αύξηση στον αριθμό των 

επεισοδίων που προηγούνται του συμβάντος επηρεάζει αρνητικά την πρόγνωση. Ταχυκαρδία, 

υπόταση, καρδιακή ανεπάρκεια και εμφάνιση νέας ανεπάρκειας της μιτροειδούς βαλβίδας 

στην προσέλευση του ασθενούς στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών (Τ.Ε.Π) προβλέπουν 

την κακή πρόγνωση και την έκκληση για ταχεία διάγνωση και διαχείριση (115).

A.4.5.1.2 Ηλεκτροκαρδιογράφημα

Το αρχικό ΗΚΓ προβλέπει τον πρώιμο κίνδυνο (116). Ασθενείς με κατάσπαση του ST 

διαστήματος έχουν χειρότερη πρόγνωση από τους ασθενείς με φυσιολογικό ΗΚΓ (117). Ο 

αριθμός των απαγωγών που παρουσιάζουν κατάσπαση του ST διαστήματος και το μέγεθός της 

είναι ενδεικτικά της έκτασης της ισχαιμίας και συσχετίζονται αφενός με την πρόγνωση και το 

όφελος από μια στρατηγική επεμβατικής θεραπείας από την άλλη (118).

Κατάσπαση του ST-διαστήματος > 0,05 mV σε δύο ή περισσότερες κατά σειρά απαγωγές, στο 

κατάλληλο κλινικό πλαίσιο, υποδηλώνει ΟΣΣ χωρίς ανάσπαση του ST-διαστήματος και 

συνδέεται με αρνητική πρόγνωση. Κατάσπαση του ST σε συνδυασμό με παροδική ανάσπαση 

του ST αναγνωρίζει υποομάδα ασθενών υψηλού κινδύνου (119), ενώ η σχετική 

αρνητικοποίηση κύματος Τ δεν αλλάζει την προγνωστική αξία της κατάσπασης του ST 

διαστήματος.

Ενώ η μεμονωμένη αναστροφή του T-κύματος κατά την εισαγωγή δεν έχει συσχετιστεί με 

χειρότερη πρόγνωση σε σύγκριση με την απουσία ανωμαλιών του ΗΚΓ, συχνά παροτρύνει μια 

πιο γρήγορη διάγνωση και θεραπεία (120).

A.4.5.1.3 Βιοχημικοί δείκτες

Πέρα από τη διαγνωστική χρησιμότητα, τα επίπεδα της καρδιακής τροπονίνης- Tn προσθέτουν 

προγνωστικές πληροφορίες όσον αφορά τη βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη θνησιμότητα. 

Ενώ η υψηλής ευαισθησίας καρδιακές τροπονίνες T και Ι φαίνεται να έχουν συγκρίσιμη 

διαγνωστική ακρίβεια, η υψηλής ευαισθησίας καρδιακή τροπονίνη Τ έχει μεγαλύτερη
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προγνωστική ακρίβεια (121). Όσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα της υψηλής ευαισθησίας 

τροπονίνης (hs-Tn) κατά την είσοδο στο Τ.Ε.Π., τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος του 

θανάτου (122).

Πολλοί βιοδείκτες έχουν συσχετιστεί με θνησιμότητα στα ΟΣΣ, μερικοί από τους οποίους 

προσδίδουν πρόσθετη προγνωστική αξία στην καρδιακή τροπονίνη (123).

Η κρεατινίνη ορού και ο εκτιμώμενος ρυθμός σπειραματικής διήθησης (eGFR) πρέπει επίσης 

να προσδιορίζονται σε όλους τους ασθενείς με ΟΣΣ επειδή επηρεάζουν την πρόγνωση και 

αποτελούν βασικά στοιχεία του Παγκόσμιου Μητρώου Εκτίμησης Οξέων Στεφανιαίων 

Συμβαμάτων (GRACE 2.0).

Επίσης, τα εκτεταμένως επικυρωμένα νατριουρητικά πεπτίδια (δηλ. τύπου Β νατριουρητικό 

πεπτίδιο, Ν-τερματικό προ-Β τύπου νατριουρητικό πεπτίδιο και μεσοπεριφερειακό pro-A 

τύπου νατριουρητικό πεπτίδιο) παρέχουν προγνωστικές πληροφορίες σχετικά με την κορυφή 

της καρδιακής τροπονίνης (124). Σε κάποιο βαθμό, το ίδιο ισχύει και για την υψηλής 

ευαισθησίας C-αντιδρώσα πρωτεΐνη και τους νέους βιοδείκτες όπως τη μεσοπεριφερειακή 

προ-αδρενομεδουλίνη, τον παράγοντα διαφοροποίησης της ανάπτυξης 15 και την copeptin.

Ωστόσο, η αξιολόγηση αυτών των δεικτών δεν έχει μέχρι στιγμής αποδειχθεί ότι βελτιώνει τη 

διαχείριση των ασθενών και η προστιθέμενη αξία τους στην εκτίμηση κινδύνου πάνω από τον 

υπολογισμό του κινδύνου μέσω του GRACE 2.0 score, φαίνεται οριακή.

Επομένως, η συνήθης χρήση αυτών των βιολογικών δεικτών για την πρόγνωση δεν μπορεί να 

συνιστάται προς το παρόν.

A.4.5.1.4 Υπολογισμός κινδύνου

Η ποσοτική εκτίμηση του ισχαιμικού κινδύνου στα ΟΣΣ χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος 

μέσω διαφόρων βαθμολογιών (scores) είναι ανώτερη από την κλινική αξιολόγηση μόνο.

Το GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) risk score παρέχει την πιο ακριβή 

διαστρωμάτωση του κινδύνου, τόσο κατά την εισαγωγή, όσο και μετά την έξοδο από το 

νοσοκομείο (125),(126). Ο υπολογισμός του κινδύνου με τον GRACE 2.0 risk μετρητή παρέχει 

μια άμεση εκτίμηση, της θνησιμότητας κατά τη διάρκεια νοσηλείας, στο εξάμηνο, τον πρώτο 

χρόνο και στην τριετία. Επίσης εκτιμάται ο συνδυασμένος κίνδυνος θανάτου και εμφράγματος
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του μυοκαρδίου τον 1ο χρόνο (127). Οι μεταβλητές που χρησιμοποιούνται στον υπολογισμό 

του κινδύνου GRACE 2.0 περιλαμβάνουν την ηλικία, τη συστολική πίεση αίματος, την 

καρδιακή συχνότητα, την κρεατινίνη ορού, την κατηγορία Killip κατά την εισαγωγή στο 

Τ.Ε.Π., τυχόν καρδιακή ανακοπή κατά την εισαγωγή, την αύξηση των καρδιακών ενζύμων και 

την απόκλιση του ST διαστήματος. Εάν οι τιμές της κατηγορίας Killip ή της κρεατινίνης του 

ορού δεν είναι διαθέσιμες, μια τροποποιημένη βαθμολογία μπορεί να υπολογιστεί με την 

προσθήκη νεφρικής ανεπάρκειας και τη χρήση διουρητικών, αντιστοίχως.

Το TIMI risk score βασίζεται σε αποτελέσματα κλινικών μελετών και προέρχεται από 

πληθυσμό με έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος. Αυτό το score 

συγκεντρώνει πόντους με βάση την ηλικία >65 ετών, την παρουσία >3 παραγόντων κινδύνου, 

ιστορικό γνωστής στεφανιαίας νόσου, τη χρήση ασπιρίνης τις τελευταίες 7 ημέρες, τη σοβαρή 

στηθάγχη (δύο ή περισσότερα επεισόδια εντός 24 ωρών), την απόκλιση του ST >0,5 mm και 

θετικό καρδιακό δείκτη

Είναι απλό στη χρήση, αλλά η ακρίβειά του είναι κατώτερη σε σχέση με εκείνη του GRACE 

risk score και του GRACE 2.0 calculator.
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Β) ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ
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Β.1 Εισαγωγή

Τις τελευταίες δεκαετίες υπάρχει αυξημένο ενδιαφέρον για την αξιολόγηση της συμβολής του 

αριστερού κόλπου (Ακ) στη μυοκαρδιακή απόδοση σε υγιείς και σε διάφορες καρδιαγγειακές 

παθήσεις. Οι περισσότερες μελέτες έχουν επικεντρωθεί στη μη επεμβατική αξιολόγηση των 

διαστάσεων και της μηχανικής λειτουργίας του Ακ, που μπορούν να επηρεάσουν τη συνολική 

καρδιακή απόδοση και την καρδιαγγειακή νοσηρότητα (128).

Η διάταση του αριστερού κόλπου έχει συσχετισθεί με μειωμένη καρδιαγγειακή απόδοση και 

κακή πρόγνωση στη διατατική μυοκαρδιοπάθεια (129-131). Η διατηρημένη λειτουργία του 

αριστερού κόλπου (Ακ) συμβάλλει στη διατήρηση χαμηλών τελοδιαστολικών πιέσεων της 

αριστερής κοιλίας και καρδιακής παροχής, χωρίς σημαντική αύξηση των πιέσεων του Ακ. 

Αντίθετα, η ανεπάρκεια του Ακ οδηγεί σε συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας (ΚΑ) εξαιτίας 

των αυξημένων πιέσεων του Ακ (132, 133). Η συμβολή του αριστερού κόλπου (Ακ) στη 

συνολική μυοκαρδιακή απόδοση συχνά αυξάνεται σε καταστάσεις που σχετίζονται με 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, όπως η καρδιακή ανεπάρκεια.

Ωστόσο, η λειτουργικότητα του Ακ δεν έχει μελετηθεί σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία 

σύνδρομα.

Β.2 Σκοπός της μελέτης

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση των παραμέτρων της μηχανικής λειτουργίας 

του αριστερού κόλπου (Ακ) σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία σύνδρομα.

Β.3 Μέθοδος

Β.3.1 Πληθυσμός μελέτης

Μελετήθηκαν διαδοχικοί ασθενείς που εισήχθησαν στην Καρδιολογική Κλινική του 

Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας με διάγνωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου. 

Εντός της πρώτης ώρας από την εισαγωγή διενεργήθηκε πλήρης υπερηχογραφική μελέτη και
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ανάλυση όλων των παραμέτρων λειτουργίας του αριστερού κόλπου (Ακ). Στη συνέχεια έγινε 

παρακολούθηση της διακύμανσης των καρδιακών δεικτών νέκρωσης, καθώς και της νεφρικής 

λειτουργίας κατά τη διάρκεια της νοσηλείας. Ασυμπτωματικοί ενήλικες με παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου και φυσιολογική λειτουργία της αριστερής κοιλίας που 

νοσηλεύτηκαν για τον αποκλεισμό στεφανιαίας νόσου αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου.

Κριτήρια αποκλεισμού ήταν: η παρουσία κολπικής μαρμαρυγής, κλινικά σημαντικής 

ανεπάρκειας μιτροειδούς βαλβίδας (μέτριας ή σοβαρής) και η παρουσία κολποκοιλιακών 

διαταραχών αγωγής. Η μελέτη ήταν σε συμφωνία με τις αρχές της διακήρυξης του Ελσίνκι και 

πραγματοποιήθηκε με βάση τις οδηγίες της επιστημονικής επιτροπής του νοσοκομείου.

Όλοι οι συμμετέχοντες της μελέτης υπέγραψαν κείμενο γραπτής συγκατάθεσης.

Β.3.2 Υπερηχοκαρδιογραφία

Η μονοδιάστατη (M-mode), δισδιάστατη (2-D) και Doppler υπερηχοκαρδιογραφία 

πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τις ευρέως αναγνωρισμένες αρχές, συμπεριλαμβάνοντας όλες 

τις κλασικές λήψεις και μετρήσεις.

Για τις ανάγκες της υπερηχογραφίας, χρησιμοποιήθηκε το υπερηχογραφικό μηχάνημα Envisor 

της PHILIPS με τη χρήση μιας 5.0MHz κεφαλής υπερήχων.

Ταυτόχρονα με την υπερηχογραφική μελέτη υπήρχε ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή για 

τον καθορισμό της χρονικής στιγμής των μετρήσεων των όγκων και των διαστάσεων του 

αριστερού κόλπου. Όλες οι μετρήσεις της μελέτης αντιπροσωπεύουν τη μέση τιμή από τρεις 

(3) συνεχόμενους καρδιακούς κύκλους.

Ο τελοδιαστολικός και τελοσυστολικός όγκος της αριστερής κοιλίας υπολογίστηκαν με βάση 

τη δισδιάστατη υπερηχογραφία με τη χρήση της μεθόδου Teichholz (134). Οι όγκοι του 

αριστερού κόλπου υπολογίστηκαν με τη μέθοδο επιφάνειας-μήκους δύο επιπέδων (biplane 

area-length method) ως εξής:

Α κ  Ό γκος(Μ ί)=  0 .85  *(επ ιφ ά νεια  Α κ  στη  λ ή ψ η  4  κ ο ιλο τή τω ν)* (επ ιφ ά νεια  Α κ  

στη λ ή ψ η  2  κ ο ιλο τή τω ν)/κ ο ινή  δ ιά μ ετρ ο  Α κ  (135)
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Η κοινή διάμετρος του Ακ ορίστηκε ως η μέγιστη απόσταση μεταξύ του οπίσθιου τοιχώματος 

του Ακ και του μεσαίου τμήματος της μιτροειδούς βαλβίδας.

Ο μέγιστος όγκος του αριστερού κόλπου μετρήθηκε στη χρονική στιγμή αμέσως πριν της 

διάνοιξης της μιτροειδούς βαλβίδας, ενώ ο ελάχιστος όγκος στη χρονική στιγμή της σύγκλεισης 

της βαλβίδας. Ο όγκος του Ακ στην έναρξη της κολπικής συστολής (Vp) θεωρήθηκε ο όγκος 

που αντιστοιχεί στην έναρξη του επάρματος p του ηλεκτροκαρδιογραφήματος. Ο όγκος 

ενεργητικής κένωσης του Ακ (O E K A k = L A C T E V ) ορίστηκε ως ο όγκος κατά την έναρξη της 

κολπικής συστολής μείον τον ελάχιστο κολπικό όγκο (V p-V m in ), ενώ το κλάσμα ενεργητικής 

κένωσης του Ακ (K E K A k = L A C T E F ) ως το πηλίκο L A C T E V /V p .

Το προφίλ της διαμιτροειδικής ταχύτητας ροής καταγράφηκε με την τοποθέτηση του δείγματος 

όγκου μεταξύ των άκρων των μιτροειδικών γλωχίνων στο σημείο της μέγιστης διαστολικής

ροής.

Η δύναμη εξώθησης του αριστερού κόλπου Ακ (A E A K = L A E jF oree) υπολογίστηκε σύμφωνα 

με τη μέθοδο του Manning (136):

L A E jF o rce  (kdyn es) =  0 .5  * q  * M O A  * A 2

όπου q: πυκνότητα αίματος = 1.06 gm/cm3, M O A  = επιφάνεια διάνοιξης της μιτροειδούς 

βαλβίδας (cm2), και Α: μέγιστη όψιμη διαμιτροειδική διαστολική ταχύτητα ροής (cm/sec).

Η διάμετρος του μιτροειδικού δακτυλίου (d) μετρήθηκε από την κορυφαία λήψη τεσσάρων 

κοιλοτήτων και η επιφάνεια διάνοιξης της μιτροειδούς βαλβίδας υπολογίστηκε ως π *d2/ 4 , 

θεωρώντας ότι το σχήμα του δακτυλίου είναι κυκλικό.

Επειδή κατά τη διάρκεια της κολπικής συστολής M O A = L A C T E V /V T I a , όπου VTIa : επιφάνεια 

ταχύτητας της όψιμης διαμιτροειδικής ροής, η παραπάνω εξίσωση μετατρέπεται σε:

L A E jF o rce  =  0 .5  * q  * L A C T E V /V T I a  * Α 2

Λαμβάνοντας υπόψη ότι L A C T E V  = Vp * L A C T E F  συνεπάγεται ότι:

L A E jF o rce  (kdyn es) =  0 .5  * q  * Vp * L A C T E F  * A 2/V T I a

(τροποποιημένη μέθοδος Manning) (137)

81

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/05/2024 14:15:16 EEST - 3.149.24.211



Η κινητική ενέργεια του Αριστερού κόλπου Ακ (LAKE) υπολογίστηκε από την εξίσωση:

L A K E  (kdyn es.cm ) =  0 .5  * q  * L A C T E V  * A 2 (138)

Όλες οι μετρήσεις όγκων και παραμέτρων του Ακ διορθώθηκαν ως προς την επιφάνεια 

σώματος.

Η αναπαραγωγιμότητα των υπερηχογραφικών μετρήσεων καθορίστηκε από τη σύγκριση των 

μετρήσεων μεταξύ του κυρίου ερευνητή και ενός ανεξάρτητου υπερηχογραφιστή. Όλες οι 

υπερηχογραφικές μετρήσεις που εισήχθησαν στην ανάλυση διενεργήθηκαν από τον ίδιο 

ερευνητή προς αποφυγή ασυμφωνίας μεταξύ των εξεταστών (interobserver variability).

Β.3.3 Μέτρηση νατριουρητικών πεπτιδίων

Η μέτρηση των νατριουρητικών πεπτιδίων, και πιο συγκεκριμένα του ΒΝΡ, πραγματοποιήθηκε 

με το σύστημα Triage BNP Test (Biosite, 11030 Roselle St., San Diego, CA 92121, USA), που 

υπολογίζει τα επίπεδα στο πλάσμα σε δείγματα αίματος μέσα σε EDTA. Μετρήθηκαν οι τιμές 

του ΒΝΡ καθημερινά μετά την εισαγωγή των ασθενών στη μελέτη και κατ’ ελάχιστο τις πρώτες 

τέσσερις (4) ημέρες της εισαγωγής.

Β.3.4 Μέτρηση τροπονίνης

Η μέτρηση της τροπονίνης έγινε με το ίδιο προαναφερόμενο σύστημα Triage BNP Test 

(Biosite, 11030 Roselle St., San Diego, CA 92121, USA), στις 4 και 8 ώρες από την έναρξη των 

συμπτωμάτων και κάθε ημέρα για τις πρώτες τέσσερις (4) ημέρες της εισαγωγής.

Β.4 Στατιστική ανάλυση

Για τις ποσοτικές μεταβλητές υπολογίσθηκαν τα στατιστικά μέτρα θέσης (μέση τιμή, διάμεσος, 

25% - 75% τεταρτημόρια) και διασποράς (τυπική απόκλιση, 95% διάστημα εμπιστοσύνης) ανά 

μεταβλητή, για δε τις ποιοτικές μεταβλητές υπολογίσθηκαν οι απόλυτες και σχετικές (%) 

κατανομές συχνοτήτων.
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Στις ποσοτικές μεταβλητές εφαρμόστηκε στη αρχή ο έλεγχος Kolmogorov-Smirnov για να 

διαπιστωθεί αν οι παρατηρήσεις ακολουθούν κανονική κατανομή. Στην παρούσα μελέτη σε 

όλες τις περιπτώσεις επιβεβαιώθηκε η υπόθεση ότι τα στοιχεία του δείγματος προέρχονται από 

κανονική κατανομή και υπολογίστηκαν για τις αντίστοιχες μεταβλητές η μέση τιμή, η τυπική 

απόκλιση και το 95% διάστημα εμπιστοσύνης.

Ο παραμετρικός έλεγχος Student t-test ανά ζεύγη χρησιμοποιήθηκε για να διερευνηθεί η 

ύπαρξη ή όχι στατιστικά σημαντικής διαφοροποίησης στις μέσες τιμές των 

υπερηχοκαρδιογραφικών παραμέτρων.

Ο παραμετρικός έλεγχος ANOVA για ανεξάρτητα δείγματα εφαρμόστηκε για τη σύγκριση των 

μέσων τιμών μιας ποσοτικής μεταβλητής μεταξύ των ομάδων της μελέτης. Τέλος, ο 

συντελεστής συσχέτισης του Pearson χρησιμοποιήθηκε για την ανεύρεση τυχόν συσχέτισης 

μεταξύ των παραμέτρων της μελέτης.

Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων έγινε με το στατιστικό λογισμικό SPSS και το επίπεδο 

σημαντικότητας για την αποδοχή ή όχι της μηδενικής υπόθεσης (ύπαρξη ή όχι στατιστικά 

σημαντικής διαφοράς) που ελήφθη για όλους τους ελέγχους, ήταν <5%.

Β.5 Αποτελέσματα

Μελετήθηκαν 30 ασθενείς με ασταθή στηθάγχη, 26 ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (Νοη-STEMI), 40 ασθενείς με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) και 28 ενήλικες της ομάδας ελέγχου 

(Γράφημα 1)
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Γ ρ ά φ η μ α  1 . Πληθυσμός μελέτης

ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ

■ Ασταθής Στηθάγχη Non-STEMI STEMI Ομάδα ελέγχου

Η μέση ηλικία ήταν 61±10, 60±12, 59±13 και 58±13 έτη (p=0.866) και το κλάσμα εξώθησης 

της αριστερής κοιλίας 58±6, 49±9, 45±10 και 60±7% (p<0.001) αντίστοιχα. Τα βασικά 

δημογραφικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης, καθώς και οι εργαστηριακές 

εξετάσεις των ομάδων της μελέτης φαίνονται στον πίνακα 3.

Πίνακας 3. Βασικά δημογραφικά και εργαστηριακές εξετάσεις του πληθυσμού της μελέτης.

Ασταθής

Στηθάγχη

Non-

STEMI

STEMI Ομάδα

ελέγχου

Ηλικία (έτη) 61±10 60±12 59±13 58±13

Ύψος (cm) 171±9 170±8 172±8 169±8

Βάρος (Kg) 84±15 81±12 83±12 81±20

Καρδιακή συχνότητα (bpm) 70±10 69±10 74±13 68±9

Συστολική Αρτηριακή Πίεση 

(mmHg)

142±19 138±30 132±19 129±21 

(vs 1)
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Διαστολική Αρτηριακή 

Πίεση (mmHg)

78±13 77±14 75±13 76±7

ΒΝΡ ημέρα 1 31±47 

(vs 3)

135±301 249±330 

(vs 1,4)

15±13

ΒΝΡ ημέρα 2 26±25 

(vs 3)

157±265 

(vs 3)

286±361 

(vs all)

14±10

ΒΝΡ ημέρα 3 22±20 

(vs 2,3)

143±250 238±297 

(vs 1,4)

14±9

ΒΝΡ ημέρα 4 28±19 

(vs 2,3)

184±220 

(vs all)

209±169

Τροπονίνη ημέρα 1 0.1±0.1 

(vs 2,3)

4.8±5.4 

(vs all)

13.1±10.5 0.1±0

Τροπονίνη ημέρα 2 0.1±0.2 

(vs 2,3)

5.8±6.4 

(vs all)

18.4±10.9 

(vs all)

0.1±0

Τροπονίνη ημέρα 3 0.1±0 

(vs 2,3)

4.3±3.9 

(vs 1,3)

16.7±10.0 

(vs all)

0.1±0

Τροπονίνη ημέρα 4 0.1±0 8 12.3±7.0 0.1

Ουρία 42±16 40±12 38±13 37±11

Κρεατινίνη 1 1.07±0.28 0.99±0.18 1.00±0.19 0.95±0.20

Κρεατινίνη 2 1.10±0.34 

(vs 2,3)

0.95±0.18 0.94±0.14 0.99±0.19

Κρεατινίνη 3 0.99±0.15 0.98±0.18 1.01±0.16 1.04±0.26

Κρεατινίνη 4 1.06±0.13 0.98±0.24 1.02±0.19 1.15±0.40

Μέγιστη τιμή κρεατινίνης 1.15±0.33 1.09±0.22 1.10±0.23 1.07±0.30

Ημέρες μέχρι τη 

μεγιστοποίηση της 

κρεατινίνης

2.2±1.3 2.9±1.5 3.0±1.6 2.7±1.4

CPK 1 109±84 

(vs 3)

322±385 

(vs 3)

748±1130 

(vs all)

80±67

CPK 2 390±1025 

(vs 3)

469±653 

(vs 3)

1019±957 

(vs all)

99±83
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CPK 3 298±788 298±421 652±1177 120±29

CPK 4 104±79 194±288 370±772 108±14

Μέγιστη τιμή CPK 308±934 

(vs 3)

603±661 

(vs 3)

1548±1467 

(vs all)

133±102

Η διακύμανση των τιμών του ΒΝΡ δεν διέφερε στατιστικά μεταξύ των πρώτων 4 ημερών μετά 

την εισαγωγή του ασθενούς (Γράφημα 2). Οι ασθενείς της ομάδας ελέγχου και οι ασθενείς της 

ομάδας της ασταθούς στηθάγχης εμφάνισαν στατιστικά σημαντικά μικρότερη τιμή ΒΝΡ σε 

σύγκριση με τις άλλες ομάδες της μελέτης.

Γράφημα 2. Διακύμανση της τιμής ΒΝΡ στις ομάδες της μελέτης

ΒΝΡ
350 

300 

250 

200 

150 

100 

50

1=  ■
0 -----------------------------------------------------------------------

pg/ml Ημέρα 1 Ημέρα 2

■  Ασταθής Στηθάγχη ■  Non-STEMI

- ■  —
Ημέρα 3 Ημέρα 4

STEMI Ο μάδα ελέγχο υ
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Οι τιμές της τροπονίνης στις ομάδες των Non-STEMI και STEMI ήταν στατιστικά σημαντικά 

μεγαλύτερες σε σύγκριση με αυτές των ομάδων ελέγχου και ασταθούς στηθάγχης (Γράφημα

3).

Γράφημα 3. Διακύμανση της τιμής τροπονίνης στις ομάδες της μελέτης

ΤΡΟΠΟΝΙΝΗ
20
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pg/ml Ημέρα 1 Ημέρα 2 Ημέρα 3 Ημέρα 4

■  Ασταθής Στηθάγχη ■  Non-STEMI Μ STEMI ■  Ομάδα ελέγχου

Η διακύμανση της τιμής της κρεατινίνης δεν διέφερε στατιστικώς σημαντικά μεταξύ των 

ομάδων της μελέτης (Γράφημα 4). Επίσης, δεν εμφανίστηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά 

μεταξύ των μέγιστων τιμών κρεατινίνης μεταξύ των ομάδων της μελέτης (Γράφημα 5). Δεν 

υπήρξε διαφορά στο χρόνο σε ημέρες μέχρι τη μέγιστη τιμής κρεατινίνης (Γράφημα 6).
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Γ ρ ά φ η μ α  4 . Διακύμανση της τιμής κρεατινίνης στις ομάδες της μελέτης

0,8

0,6

0 -----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
mg/dl Ημέρα 1 Ημέρα 2 Ημέρα 3 Ημέρα 4

■  Ασταθής Στηθάγχη ■  Non-STEMI ■  STEMI ■  Ομάδα ελέγχου 

Γράφημα 5. Μέγιστη τιμή κρεατινίνης στις ομάδες της μελέτης.

Μέγιστη τιμή κρεατινίνης

mg/di Ασταθής Στηθάγχη non-STEMI STEMI Ομάδα ελέγχου
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Γ ρ ά φ η μ α  6 . Χρονική διάρκεια μέχρι τη μεγιστοποίηση των τιμών κρεατινίνης στις ομάδες της μελέτης.

Ημέρες μέχρι τη μεγιστοποίηση της κρεατινίνης
3,5  

3

2.5 

2

1.5 

1

0,5

0
Ασταθής Στηθάγχη non-STEMI STEMI Ομάδα ελέγχου

Η μέγιστη τιμή CPK ήταν στατιστικώς σημαντικά μεγαλύτερη στην ομάδα του STEMI τη 

δεύτερη ημέρα νοσηλείας (Γράφημα 7). Οι τιμές του CPK στις ομάδες των Non-STEMI και 

STEMI ήταν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερες σε σύγκριση με αυτές των ομάδων ελέγχου 

και ασταθούς στηθάγχης (Γράφημα 8).
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Γ ρ ά φ η μ α  7. Μέγιστη τιμή CPK στις ομάδες της μελέτης

Μέγιστη τιμή CPK
1800 
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Γράφημα 8. Διακύμανση της τιμής CPK στις ομάδες της μελέτης

CPK
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400
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0

υ/Ι Ημέρα 1

Ασταθής Στηθάγχη

Ημέρα 2

Non-STEMI

Ημέρα 3 Ημέρα 4

STEMI ■  Ομάδα ελέγχου

Όλες οι υπερηχογραφικές παράμετροι του αριστερού κόλπου στις ομάδες της μελέτης 

φαίνονται στον Πίνακα 4. Ο δ ε ίκ τη ς  όγκ ου  του Α κ  (A O A k = L A V I) δεν διέφερε σημαντικά
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μεταξύ των 4 ομάδων [27.7±8.7, 31.4±10.6, 29.3±8.1 και 30.5±7.7 ml/m2 (p=0.404) 

αντίστοιχα]. Αντίθετα, ο δ είκ τη ς  όγκ ου  ενερ γη τ ικ ή ς  κ ένω σ η ς  του Α κ  (A O E K A k = L A C T E V I), 

ο δ ε ίκ τη ς  δ ύ να μ η ς  εξώ θ η σ η ς  του Α κ  (A A E A h = L A E jF orceI) και η κ ινη τ ικ ή  ενέρ γε ια  του Α κ  

(K E A ^ L A K E )  ήταν σημαντικά μειωμένα στην ομάδα των STEMI σε σύγκριση με την ομάδα 

ελέγχου [(6.8±3.3 έναντι 8.9±4.8 ml/m2, p=0.032), (2.4±1.4 έναντι 4.1±5.1 , p=0.021) και 

(18.2±11.3 έναντι 39.7±51.6, p=0.004) αντίστοιχα] (Γράφημα 9, 10& 11).

Πίνακας 4. Υπερηχογραφικές παράμετροι του αριστερού κόλπου στις ομάδες πληθυσμού.

Ασταθής

Στηθάγχη

Non-

STEMI

STEMI Ομάδα

ελέγχου

Κλάσμα εξώθησης Αρ Κοιλίας (Κ Ε Α Κ )

l v e f  (%)

58±6 

(vs 2,3)

49±9 

(vs all)

45±10 

(vs all)

60±7

Χρόνος επιβράδυνσης του κύματος Ε 

(Χ Ε Ε )

D ece la ra tio n  tim e  (sec)

228±36 205±51 190±51 

(vs all)

223±51

E /e ’ 2.3±0.7 2.6±1.0 2.6±1.1 2.2±1.0

Μέγιστος όγκος Ακ (Μ Ο Α κ ) 

L A V m a x  (ml)

54±16 60±21 57±14 58±17

Δείκτης Όγκου Ακ (Δ Ο Α κ ) 

L A V I  (ml/m2)

28±9 31±11 29±8 31±8

Όγκος του Ακ κατά το χρόνο του κύματος 

p (Ο Α κρ )

L A V p  (ml)

41±15 46±18 42±14 44±16

Ελάχιστος όγκος του Ακ (Ε Ο Α κ ) 

L A V m in  (ml)

25±10 31±15 28±12 27±9

Όγκος παθητικής κένωσης του Ακ 

(Ο Π Κ Α κ )

L A P E V  (ml)

12±7 14±7 15±10 14±7

Κλάσμα παθητικής κένωσης του Ακ 

(Κ Π Κ Α κ ) - L A P E F  (%)

23±12 24±11 26±14 25±±13
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Όγκος ενεργητικής κένωσης του Ακ 

(ΟΕΚΑκ)

LACTEV (ml)

16±8 16±7 13±7 

(vs 4)

17±10

Δείκτης όγκου ενεργητικής κένωσης του 

Ακ (Δ ΟΕΚΑκ)

LACTEVI (ml/m2)

8.1±3.7 8.2±3.5 6.9±3.3 

(vs 4)

8.9±4.8

Κλάσμα ενεργητικής κένωσης του Ακ 

(ΚΕΚΑκ)

LACTEF (%)

38±11 35±10 33±14 37±14

Ολικό κλάσμα εξώθησης του Ακ 

(ΟλΚΕΑκ)

LAtotEF (%)

53±10 51±10 50±15 54±9

Δύναμη εξώθησης του Ακ (ΔΕΑκ) 

LAEjForce

5.6±3.2 6.5±5.0 4.6±2.6 

(vs 4)

7.8±9.7

Δείκτης Δύναμης Εξώθησης του Ακ 

(ΔΔΕΑκ)

LAEjForceI

2.9±1.6 3.5±2.9 2.4±1.4 

(vs 4)

4.1±5.1

Κινητική Ενέργεια του Ακ (ΚΕΑκ) 

LAKE

54±35 61±46 35±22 

(vs 4)

76±98

Δείκτης Κινητικής Ενέργειας του Ακ 

(ΔΚΕΑκ)

LAKEI

28±18 32±26 18±11 

(vs 4)

40±52
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Γράφημα 9. Τιμές Όγκου ενεργητικής κένωσης (OEKAk=LACTEV) και Δείκτη όγκου ενεργητικής 
κένωσης (AOEKAk=LACTEVI) του Ακ στις ομάδες πληθυσμού
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LACTEV LACTEVI

Γράφημα 10. Τιμές Δείκτη Δύναμης εξώθησης του Ακ (AAEAK=LAEjForceI) στις ομάδες πληθυσμού
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Γράφημα 11. Τιμές Κινητικής ενέργειας (LAKE) και Δείκτη κινητικής ενέργειας (LAKEI) του Ακ στις ομάδες 
πληθυσμού
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LAKE ■  LAKEI

Οι παράμετροι λειτουργίας του αριστερού κόλπου δεν συσχετίστηκαν με τη διακύμανση των 

καρδιακών δεικτών νέκρωσης, καθώς και της νεφρικής λειτουργίας.

Β.6 Συζήτηση

Στην παρούσα μελέτη εξετάστηκαν οι μεταβολές των παραμέτρων της κολπικής λειτουργίας 

όπως ο δείκτης όγκου (AOAk=LAVI), ο δείκτης όγκου ενεργητικής κένωσης 

(AOEKAk=LACTEVI), ο δείκτης δύναμης εξώθησης (AAEAK=LAEjForce) και η κινητική 

ενέργεια του Ακ (KEAk=LAKE) καθώς και του εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου (BNP) 

σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία σύνδρομα (έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST, 

έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST, ασταθής στηθάγχη) έναντι ασυμπτωματικών 

ενηλίκων με παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και φυσιολογική λειτουργία της αριστερής 

κοιλίας που νοσηλεύτηκαν για τον αποκλεισμό στεφανιαίας νόσου (ομάδα ελέγχου). 

Διαπιστώθηκε ότι ενώ η διακύμανση των τιμών του ΒΝΡ δεν διέφερε τις πρώτες 4 ημέρες μετά 

την εισαγωγή του ασθενούς, οι ασθενείς της ομάδας ελέγχου και οι ασθενείς της ομάδας της
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ασταθούς στηθάγχης εμφάνισαν στατιστικά σημαντικά μικρότερη τιμή ΒΝΡ σε σύγκριση με 

τις άλλες ομάδες της μελέτης. Επιπρόσθετα, παρότι οι όγκοι του Ακ ήταν παρόμοιοι μεταξύ 

των 4 ομάδων, o δείκτης δύναμης εξώθησης του Ακ (ΔΔΕΑκ^ Α Ε ]Ε ογοοΙ) ήταν χαμηλότερος 

στην ομάδα των ασθενών με οξέα στεφανιαία σύνδρομα έναντι της ομάδας ελέγχου και η 

διαφορά αυτή ήταν στατιστικά σημαντική στην ομάδα των ασθενών με έμφραγμα του 

μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI).

Β.6.1 Οξέα στεφανιαία σύνδρομα και νατριουρητικά πεπτίδια

Μια από τις πρώτες μελέτες που ανέδειξαν την προγνωστική σημασία του BNP στους ασθενείς 

με οξέα στεφανιαία σύνδρομα ήταν αυτή των de Lemos και συνεργατών το 2001 (139). Οι 

ερευνητές μέτρησαν τα επίπεδα του BNP εντός 40 ωρών από την έναρξη των ισχαιμικών 

συμπτωμάτων σε 2525 ασθενείς από την μελέτη Orbofiban in Patients with Unstable 

Coronary Syndromes—Thrombolysis in Myocardial Infarction 16 trial και διαπίστωσαν 

ισχυρές συσχετίσεις μεταξύ του BNP και των καταληκτικών συμβαμάτων του θανάτου, της 

καρδιακής ανεπάρκειας και του εμφράγματος του μυοκαρδίου, τόσο στις 30 ημέρες, όσο και 

στους 10 μήνες. Συγκεκριμένα, τα επίπεδα του BNP ήταν υψηλότερα στους ασθενείς που 

εμφάνισαν για πρώτη φορά έμφραγμα μυοκαρδίου ή επανέμφραγμα εντός 30 ημερών (P=0.02) 

ή 10 μηνών (P=0.01) έναντι αυτών που δεν έκαναν έμφραγμα. Ομοίως, στην μελέτη μας τα 

επίπεδα του BNP ήταν σημαντικά υψηλότερα στην ομάδα των ασθενών με έμφραγμα του 

μυοκαρδίου (με ή χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος) έναντι των ασθενών με ασταθή 

στηθάγχη και της ομάδας ελέγχου.

Οι Tapanainen και συνεργάτες εξέτασαν την προγνωστική σημασία των νατριουρητικών 

πεπτιδίων ως προς το καταληκτικό σημείο του θανάτου (αιφνίδιου ή μη) σε 521 

μετεμφραγματικούς ασθενείς που ελάμβαναν β-αποκλειστές (140). Οι συγγραφείς 

διαπίστωσαν ότι τα αυξημένα επίπεδα του BNP (HR 3.9, 95% CI 1.2 to 12.3, p = 0.02) και το 

χαμηλό κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (<40%) (p = 0.03) ήταν οι μόνοι σημαντικοί 

παράγοντες πρόγνωσης αιφνιδίου καρδιακού θανάτου στην πολυπαραγοντική ανάλυση, κατά 

τη διάρκεια της παρακολούθησης (43 ± 13 μήνες) των ασθενών.

Η ερευνητική ομάδα του Morrow παρακολούθησε τις τιμές του BNP σε 4497 ασθενείς με οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο παρουσία ή απουσία ανάσπασης του ST διαστήματος, στην εισαγωγή,

95

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/05/2024 14:15:16 EEST - 3.149.24.211



στους 4 και 12 μήνες και συμπέρανε ότι οι διαδοχικές μετρήσεις του BNP κατά τη διάρκεια 

της παρακολούθησης εκτός νοσοκομείου προβλέπει τον κίνδυνο για θάνατο ή 

νεοεμφανιζόμενη καρδιακή ανεπάρκεια. Για παράδειγμα, ασθενείς με πρωτοεμφανιζόμενα 

αυξημένα επίπεδα BNP στους 4 μήνες είχαν αυξημένο κίνδυνο για ανεπιθύμητα συμβάματα 

(HR, 4.5; 95% CI, 2.3-8.6). Επίσης, ασθενείς με αυξημένα επίπεδα BNP στην εισαγωγή αλλά 

χαμηλότερα από 80 pg/mL στους 4 μήνες, είχαν μέτρια αύξηση του κινδύνου (HR, 1.7; 95% 

CI, 1.0-2.9) σε σχέση με αυτούς που είχαν επίπεδα BNP<80 pg/mL και στις 2 επισκέψεις.

Η παρακολούθηση των τιμών του πλάσματος του εγκεφαλικού BNP καθώς και του κολπικού 

ANP νατριουρητικού πεπτιδίου σε 50 διαδοχικούς ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου κατά 

τη διάρκεια 4 πρώτων εβδομάδων από το συμβάν, αποτέλεσε το αντικείμενο της ερευνητικής 

προσπάθειας των Morita και συνεργατών (141). Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η τιμή των 

εγκεφαλικών νατριουρητικών πεπτιδίων στην εισαγωγή ήταν σημαντικά υψηλότερη αυτής της 

ομάδας παρακολούθησης και ότι παρουσιάζει αρχικά αύξηση με μέγιστη τιμή (peak) στις 16 

ώρες περίπου από την εισαγωγή, κατόπιν μειώνεται και στη συνέχεια αυξάνεται και πάλι σε 

μια μερίδα ασθενών με μέγιστη τιμή στις 5 ημέρες (δικόρυφο πρότυπο). Από την άλλη μεριά, 

το κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο είναι ήδη αυξημένο (σε σχέση με την ομάδα ελέγχου) στην 

εισαγωγή του ασθενούς, ακολουθεί φθίνουσα πορεία και ακολούθως παρουσιάζει μια μικρή 

κορύφωση μεταξύ της 2ης και 3ης ημέρας. Σε αντίθεση με την παραπάνω ερευνητική 

παρατήρηση, η παρούσα εργασία δεν ανέδειξε διακύμανση των τιμών του ΒΝΡ κατά τη 

διάρκεια των 4 ημερών από την εισαγωγή του ασθενούς.

Μια ενδιαφέρουσα μελέτη κατέγραψε τα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων σε 32 

ασθενείς με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου και διερεύνησε την χρησιμότητά τους ως δείκτες 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας (142). Πράγματι, διαπιστώθηκε αύξηση των 

νατριουρητικών πεπτιδίων στον πληθυσμό αυτό (στην εισαγωγή για το κολπικό νατριουρητικό 

πεπτίδιο ANP και το NT-pro BNP και την 2η ημέρα για το εγκεφαλικό νατριουρητικό πεπτίδιο 

BNP). Αξιοσημείωτα, τα επίπεδα των πεπτιδίων αυτών στο πλάσμα εξαρτώνταν από το 

μέγεθος του εμφράγματος, την εντόπισή του και τον βαθμό της μυοκαρδιακής δυσλειτουργίας. 

Επίσης, όσον αφορά το BNP βρέθηκε, επιπρόσθετα, συσχέτιση και με τη βατότητα της ένοχης 

αρτηριακής βλάβης και οι μετρούμενες τιμές του σε οποιαδήποτε ημέρα της νοσηλείας έδειξαν 

την καλύτερη συσχέτιση με το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας, τόσο στην οξεία 

φάση, όσο και στους 6 μήνες.
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Πρόσφατη ανάλυση ανέδειξε την προγνωστική σημασία των νατριουρητικών πεπτιδίων όσον 

αφορά την μακροχρόνια θνητότητα που σχετίζεται με επανεμφανιζόμενα ισχαιμικά καρδιακά 

συμβάματα, ιδίως σε ασθενείς με διατηρημένο ή ενδιάμεσο κλάσμα εξώθησης που 

παρουσιάζονται με οξύ στεφανιαίο επεισόδιο (143, 144). Πιο συγκεκριμένα, κατά τη 10ετή 

παρακολούθηση 745 ασθενών που νοσηλεύτηκαν αρχικά για στεφανιαίο επεισόδιο, οι τιμές 

του BNP στην εισαγωγή αποτέλεσαν ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για μακροχρόνια 

θνητότητα από οποιαδήποτε αιτιολογία (OR = 1.39 for a 2-fold increase, p = 0.001). 

Αξιοσημείωτα, ενώ ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης (GFR) είχε προγνωστική αξία στην 

πολυπαραγοντική ανάλυση (OR = 0.98, p = 0.04), μετά τη διόρθωση ως προς το BNP έπαψε 

να είναι ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης. Επίσης, τα επίπεδα του BNP σχετίζονταν 

αντίστροφα με την κάθαρση της κρεατινίνης τόσο στο συνολικό πληθυσμό (r=-0.360, p<0.001) 

όσο και σε αυτούς που κατέληξαν από καρδιαγγειακές αιτίες (rho=-0.287, p=0.01) ή επέζησαν 

ως το τέλος της παρακολούθησης (rho=-0.372, p<0.001). Στην παρούσα διατριβή η 

διακύμανση της τιμής της κρεατινίνης δεν διέφερε στατιστικώς σημαντικά μεταξύ των ομάδων 

της μελέτης, δεν εμφανίστηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά μεταξύ των μέγιστων τιμών 

κρεατινίνης μεταξύ των ομάδων της μελέτης και δεν υπήρξε διαφορά στο χρόνο σε ημέρες 

μέχρι τη μέγιστη τιμή κρεατινίνης.

Οι μηχανισμοί που ενοχοποιούνται στην αύξηση των τιμών των νατριουρητικών πεπτιδίων στα 

οξέα στεφανιαία σύνδρομα περιλαμβάνουν την αυξημένη τάση των μυοκαρδιακών κυττάρων 

(myocardial stretch), τη διέγερση του συμπαθητικού συστήματος και του συστήματος ρενίνης- 

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, τη φλεγμονή, την ισχαιμία και την προθρομβωτική διάθεση που 

παρατηρείται στα σύνδρομα αυτά (144).

Β.6.2 Οξέα στεφανιαία σύνδρομα και δείκτες κολπικής λειτουργίας

Μετά από έρευνα αρκετών ετών η στεφανιαία νόσος έχει συσχετιστεί με το μέγεθος του 

αριστερού κόλπου, το οποίο είναι η πρώτη ανιχνεύσιμη παράμετρος κολπικής λειτουργίας, 

αποτελώντας έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά συμβάματα σε 

ασυμπτωματικούς και σε στεφανιαίους ασθενείς (145, 146).

Στην μελέτη των Truong QA και συνεργατών του 2011, η οποία αποτελεί υποανάλυση της 

προοπτικής μελέτης ROMICAT (The Rule Out Myocardial Infarction Using Computer
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Assisted Tomography) διενεργήθηκε αξονική στεφανιογραφία σε 377 ασθενείς που προσήλθαν 

στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ) αιτιώμενοι στηθαγχικό ενόχλημα. Με την 

αξονική τομογραφία πολλαπλών ανιχνευτών (MDCT) εκτός από την απεικόνιση του 

στεφανιαίου δικτύου έγινε και ογκομετρική ανάλυση του αριστερού κόλπου εκτιμώντας το 

μέγιστο και ελάχιστο όγκο αυτού ανά τετραγωνικό μέτρο επιφανείας σώματος. Από αυτούς οι 

107 ασθενείς δεν είχαν κάποιον παράγοντα για στεφανιαία νόσο και η αξονική στεφανιογραφία 

ήταν αρνητική για στενώσεις (χρησιμοποιήθηκαν ως ομάδα ελέγχου), ενώ οι υπόλοιποι 270 

ασθενείς είχαν τουλάχιστον έναν παράγοντα κινδύνου ή η αξονική τους ανέδειξε στενώσεις 

των στεφανιαίων αγγείων (ομάδα μελέτης). Η μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι 

ασθενείς με πολλούς παράγοντες κινδύνου ή με στεφανιαία νόσο, όπως αυτό καταδεικνύονταν 

από την αξονική στεφανιογραφία, είχαν μεγαλύτερους όγκους αριστερού κόλπου σε σύγκριση 

με τους υπολοίπους. Επίσης ο κίνδυνος για νέο οξύ στεφανιαίο επεισόδιο ήταν τρεις με πέντε 

φορές μεγαλύτερος στους ασθενείς με αυξημένους όγκους αριστερού κόλπου, ειδικά όταν 

συνυπήρχαν στενώσεις του στεφανιαίου δικτύου (147).

Σε μετα-ανάλυση από τους Facchini και συνεργάτες, του 2014 έγινε προσπάθεια να οριστεί ο 

αριστερός κόλπος ως βιοδείκτης για μελλοντικά καρδιακά και εγκεφαλικά συμβάματα 

αξιολογώντας το μέγεθος και τη λειτουργία του. Με γνώση ότι ο αριστερός κόλπος αρδεύεται 

με αίμα από εγγύς κλάδους της περισπωμένης αρτηρίας, η μελέτη απέδειξε ότι σε στεφανιαίους 

ασθενείς με απόφραξη της περισπωμένης οι δείκτες λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου 

είναι σαφώς επηρεασμένοι σε σχέση με τους στεφανιαίους ασθενείς με απόφραξη του προσθίου 

κατιόντα κλάδου. Επίσης ο όγκος και η λειτουργικότητα του αριστερού κόλπου αποδείχθηκε 

ότι είναι προγνωστικοί δείκτες μετά από πρωτογενή διαδερμική αγγειοπλαστική με τον δείκτη 

όγκου αριστερού κόλπου (ΔΟ Ακ) συνδυαζόμενο με άλλους παράγοντες κινδύνου να αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα για επαναγγείωση και έμφραγμα του μυοκαρδίου σε ασθενείς άνω των 

65 ετών και προγνωστικό παράγοντα για επιβίωση μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου (148).

Σε μια διαφορετική μελέτη το 2013 οι Jing Z και συνεργάτες μέτρησαν τις διαστάσεις του 

αριστερού κόλπου και την επιμήκη ιστική παραμόρφωση της αριστερής κοιλίας με την δύο 

διαστάσεων ανίχνευση σημείου (Speckle-T racking) υπερηχοκαρδιογραφία σε 50 ασθενείς με 

έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (NSTEMI) και σε 40 υγιή 

άτομα (ομάδα ελέγχου). Διαπίστωσαν ότι οι ασθενείς με NSTEMI είχαν αυξημένο ΔΟΑκ και 

μειωμένη επιμήκη ιστική παραμόρφωση της αριστερής κοιλίας σε σχέση με την ομάδα ελέγχου 

(149).
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Σε 384 ασθενείς με NSTEMI της μελέτης των Kuhl JT και συνεργατών του 2011, μετρήθηκε 

ο δείκτης δύναμης εξώθησης του αριστερού κόλπου (ΔΔΕΑκ) και το κλάσμα ενεργητικής 

κένωσης (Κ Ε Κ Α κ) και αποδείχθηκε ότι και οι δύο είναι ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για 

θάνατο από οποιαδήποτε αιτία μετά από παρακολούθηση των ασθενών αυτών για 36 μήνες 

(150).

Αντίθετα στη μελέτη των Moller JE και συνεργατών του 2003 με 314 ασθενείς με οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, η τιμή του ΔΟΑκ > 32ml/m2 αποδείχθηκε ισχυρός προγνωστικός 

δείκτης για θάνατο από κάθε αιτία μετά από 15 μήνες παρακολούθησης (151) όπως επίσης και 

στη μελέτη των Beinart R και συνεργατών του 2004, όπου σε 135 ασθενείς με οξύ έμφραγμα 

του μυοκαρδίου o εκτιμώμενος εντός 48 ωρών από την εισαγωγή ΔΟΑκ >32ml/m2 

αποδείχθηκε ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για πενταετή θνητότητα και καρδιακή 

ανεπάρκεια σε σχέση με τους εμφραγματίες ασθενείς με μικρότερο ΔΟΑκ (152).

Όπως γίνεται ήδη αντιληπτό η ιδιαίτερη σημασία του ΔΟΑκ τις τελευταίες δεκαετίες ως πιο 

ακριβής και αντικειμενικός τρόπος αξιολόγησης του μεγέθους του αριστερού κόλπου σε σχέση 

με την επιφάνεια και τη διάμετρο φάνηκε από πλήθος μελετών. Το 2012 ο ΔΟΑκ αποδεικνύεται 

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για μείζον καρδιαγγειακό συμβάν (θάνατος, 

νεοεμφανιζόμενη κολπική μαρμαρυγή, επαναγγείωση, νέο έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

στηθάγχη, καρδιακή ανεπάρκεια) μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Οι Gunasekaran R και 

συνεργάτες υπολόγισαν τον ΔΟΑκ σε όλους τους ασθενείς που εισήχθησαν για οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο χωρίζοντάς τους σε δύο ομάδες, εκείνους με φυσιολογικό [43] και εκείνους με 

αυξημένο [32] ΔΟΑκ με όριο τα 28 ml/m2 παρακολουθώντας τους ασθενείς αυτούς για 6 μήνες. 

Το 93,8% της πρώτης ομάδας και το 53,5% της δεύτερης υπέστησαν μείζον καρδιαγγειακό 

συμβάν στο εξάμηνο με αυτούς που είχαν μεγαλύτερο ΔΟΑκ να εμφανίζουν περισσότερα του 

ενός επεισόδια (153).

Ενδιαφέρον ιδιαίτερο παρατηρήθηκε από τη μελέτη των Cho JH και συνεργατών το 2012 όπου 

μελέτησαν το μέγεθος του αριστερού κόλπου μετά από πρωτογενή αγγειοπλαστική και 

αναλύθηκε η αλλαγή στον ΔΟΑκ μετά από παρακολούθηση 30,8±7,5 μηνών. Διαπιστώθηκε 

αύξηση του ΔΟΑκ της τάξης του 1,86-4,01 ml/m2. Η αύξηση αυτή ήταν ανεξάρτητος 

παράγοντας νεοεμφανισθείσας κολπικής μαρμαρυγής και νοσηλείας για καρδιακή ανεπάρκεια 

(154).
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Ομοίως κατόπιν προοπτικής μελέτης μέσω της Solar Registry από την Βραζιλία αξιολογήθηκε 

ο ΔΟΑκ ως προγνωστικός παράγοντας για μείζον σύμβαμα σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο σε βάθος ενός έτους. Οι Secundo Junior JA και συνεργάτες το 2014 μελέτησαν 171 

ασθενείς μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο με μέτρηση του ΔΟΑκ εντός 48 ωρών από την 

εισαγωγή. Δημιουργήθηκαν δύο ομάδες αναλόγως του ΔΟΑκ (η πρώτη με ΔΟΑκ <32 ml/m2 

και η δεύτερη με ΔΟΑκ >32 ml/m2). Ο αυξημένος ΔΟΑκ συσχετίστηκε με μεγαλύτερη ηλικία, 

μεγαλύτερο δείκτη μάζας σώματος, υπέρταση, ιστορικό παλαιότερου εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, προηγούμενη αγγειοπλαστική, επηρεασμένη νεφρική λειτουργία και χαμηλό 

κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας. Κατά τη διάρκεια της νοσηλείας οι ασθενείς με 

μεγαλύτερο ΔΟΑκ υπέστησαν οξύ πνευμονικό οίδημα (14,1% έναντι 4,3%, p=0.024), ενώ ένα 

μείζον καταληκτικό σύμβαμα (αγγειακό εγκεφαλικό, οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, θάνατος) σε 

βάθος έτους ήταν πιο συχνό σε αυτούς τους ασθενείς (26% έναντι 7%, p=0.001) (155).

Εκτός του ΔΟΑκ το ενδιαφέρον εστιάστηκε και σε άλλου είδους υπερηχογραφικές μετρήσεις. 

Ήταν ήδη γνωστό ότι ο μειωμένος δείκτης δύναμης εξώθησης του αριστερού κόλπου (ΔΔΕΑκ) 

είναι προγνωστικός δείκτης νέων συμβαμάτων μετά από οξέα στεφανιαία σύνδρομα χωρίς 

ανάσπαση του ST (NSTE-ACS). Στη μελέτη των Liu TY του 2012, 164 ασθενείς με NSTE- 

ACS στους οποίους μετρήθηκε με ιστικό Doppler η μέση ταχύτητα στα μέσα τμήματα του 

μεσοκολπικού, πλάγιου, πρόσθιου και κατώτερου τοιχώματος του αριστερού κόλπου, τιμή 

αυτής <6,3cm/sec ήταν ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για νέο συμβάν (θάνατος, 

επανανοσηλεία για οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ή καρδιακή ανεπάρκεια) (30,9% έναντι 9,6%, 

p<0.01) (156). Επίσης οι Lonborg JT και συνεργάτες απέδειξαν ότι ο ΔΔΕΑκ είναι ανεξάρτητος 

προγνωστικός παράγοντας για θάνατο, νέο έμφραγμα του μυοκαρδίου και νοσηλεία για 

καρδιακή ανεπάρκεια κατόπιν εκτιμήσεως 199 ασθενών στους οποίους πραγματοποιήθηκε 

μαγνητική τομογραφία καρδιάς 1-3 ημέρες μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με 

ανάσπαση του ST (STEMI) και παρακολούθηση αυτών για 2-3 χρόνια (157).

Δεδομένου ότι μετά από ένα οξύ στεφανιαίο επεισόδιο η δομική αναδιαμόρφωση δεν γίνεται 

μόνο στις κοιλίες αλλά και στους κόλπους, η μελέτη των Pinar M και συνεργατών το 2013 

απέδειξε ότι ο ΔΟΑκ και ο δείκτης διατασιμότητας του αριστερού κόλπου είναι εμφανώς 

μειωμένοι μετά από ένα τέτοια επεισόδιο. Για τη μελέτη αυτή ελέγχθηκαν 150 ασθενείς (75 με 

οξύ έμφραγμα με ανάσπαση του ST και 75 χωρίς ανάσπαση του ST) με υπερηχογραφική 

εκτίμηση ελέγχου της διαμέτρου, της επιφάνειας, του όγκου του αριστερού κόλπου καθώς και 

με εκτίμηση αυτού με ιστικό Doppler. Οι δύο άνωθεν δείκτες του αριστερού κόλπου ήταν
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ακόμη μικρότεροι όταν η ένοχη αρτηρία για το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ήταν η περισπωμένη 

αρτηρία ενώ για τον δεξιό κόλπο όταν η ένοχη αρτηρία ήταν η δεξιά στεφανιαία αρτηρία (158).

Τέλος οι Ersboll M και συνεργάτες παρατήρησαν ότι η υψηλότερη τιμή παραμόρφωσης του 

αριστερού κόλπου (LA strain) μετρούμενη τις πρώτες 48 ώρες μετά από οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου συσχετίστηκε με θάνατο και καρδιακή ανεπάρκεια σε μελέτη 843 ασθενών για 

διάστημα παρακολούθησης 23 μηνών (159).

Από τις παραπάνω μελέτες και έρευνες αλλά και από την παρούσα μελέτη διαπιστώνεται και 

αποδεικνύεται ότι ο αριστερός κόλπος δεν είναι απλά μια ανατομική συνέχεια που συνδέει τους 

πνεύμονες με την αριστερή κοιλία αλλά μια δομή με ιδιαίτερη αιμοδυναμική και προγνωστική 

αξία στους ασθενείς μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Είναι μάλιστα γνωστό ότι οι δομικές 

και λειτουργικές διαταραχές του αριστερού κόλπου είναι υποκλινικοί φαινότυποι ατόμων με 

αυξημένη πιθανότητα για μελλοντικά καρδιαγγειακά συμβάματα (160).

Β.7 Συμπεράσματα

Η συστολική δυσλειτουργία του Ακ μπορεί να είναι παρούσα σε ασθενείς με οξέα στεφανιαία 

σύνδρομα και ειδικά οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του STδιαστήματος, 

οδηγώντας σε επιπλοκές. Συνεπώς, η προσεκτική και λεπτομερής εκτίμηση της συστολικής 

λειτουργίας του Ακ μπορεί να βελτιώσει τη διαστρωμάτωση του κινδύνου και την 

αντιμετώπιση των ασθενών με οξέα στεφανιαία σύνδρομα.

Economou D, Xanthopoulos A, Papamichalis M, Chamaidi A, Dimos A, Tavoularis D, 

Skoularigis J, Triposkiadis F.

“Left atrial systolic function in acute coronary syndromes”.

H ellen ic J  C ardiol. 2 0 1 9  N o v  20. p ii:  S 1109-9666(19)30279-9 . doi: 

10 .1016 /j.h jc .2019 .10 .005 .
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C o r r e s p o n d e n c e

Left atrial systolic function in acute coronary syndromes
e x c lu d e d .  A ll p a t i e n t s  p r o v id e d  in f o r m e d  c o n s e n t  a n d  th e  s tu d y  
c o n f o r m s  to  t h e  p r in c ip le s  o u t l in e d  in  t h e  D e c la ra t io n  o f  H e ls in k i .

A n e c h o c a r d io g r a p h ic - d o p p le r  e x a m in a t io n  (V iv id  I, G e n e ra l 
E le c tr ic  H e a l th c a re ,  C h ic ag o , 1L, U SA ) w a s  p e r f o r m e d  w i th i n  
1 h o u r  a f t e r  a d m is s io n  in  a c c o r d a n c e  w i th  c u r r e n t  r e c o m m e n d a ­
t io n s .4 LA v o lu m e s  w e r e  d e t e r m in e d  ( b ip l a n e  a r e a - le n g th  m e th o d )  
a t  m i t r a l  v a lv e  o p e n in g  a n d  c lo s u re .  LA v o lu m e  a t  o n s e t  o f  LA s y s ­
to le  w a s  m e a s u r e d  a t  t h e  b e g in n in g  o f  t h e  e l e c t r o c a r d io g r a p h ic  P 
w a v e . LA s y s to l ic  f u n c t io n  w a s  a s s e s s e d  w i th  th e  LA e je c t io n  fo rc e  
(LAEF) c o r r e c te d  f o r  b o d y  s u r f a c e  a r e a .5

D a ta  a r e  e x p r e s s e d  a s  m e a n  ±  s t a n d a r d  d e v ia t i o n  ( c o n t in u o u s  
v a r ia b le s )  o r  p e r c e n ta g e s  ( c a te g o r ic a l  v a r ia b le s ) .  T h e  C h i- s q u a r e  
s ta t i s t i c  a n d  ANOVA f o r  i n d e p e n d e n t  s a m p le s  w e r e  u s e d  fo r  c o m ­
p a r i s o n s  o f  c a te g o r ic a l  a n d  c o n t in u o u s  v a r ia b le s  r e s p e c t iv e ly .  A p  
v a lu e  <  0 .0 5  w a s  c o n s id e r e d  s ta t is t ic a l l y  s ig n if ic a n t .  T h e  s ta t is t ic a l  
a n a ly s is  w a s  p e r f o r m e d  w i th  SPSS (IB M -S P S S -S ta tis tic s , V e r s io n  
2 3 .0 ., A rm o n k , NY).

D e m o g r a p h ic  a n d  c l in ic a l c h a ra c te r is t ic s  w e r e  s im i la r  b e tw e e n  
g r o u p s  (T a b le  1 ). BN P a n d  t r o p o n in  w e r e  h ig h e r ,  w h e r e a s  t h e  LV 
e j e c t io n  f r a c t io n  (LVEF) w a s  lo w e r  in  ACS p a t i e n t s  th a n  c o n tro ls .  
A lth o u g h  LA v o lu m e s  w e r e  s im i la r  in  t h e  fo u r  s tu d y  g r o u p s ,  LAEF 
w a s  lo w e r  in  ACS p a t ie n t s  th a n  c o n t r o ls  a n d  th e  d i f f e re n c e  r e a c h e d  
s ta t is t ic a l  s ig n if ic a n c e  in  STEM ! p a t ie n t s  (F ig. 1 ).

A l th o u g h  d a t a  o n  o u tc o m e s  a r e  m is s in g , o u r  w o r k  h ig h l ig h ts  th e  
d e t r im e n ta l  e f f e c ts  o f  ACS a n d  e s p e c ia l ly  STEM I o n  LA s y s to l ic  f u n c ­
t i o n  w h ic h  a r e  n o t  t r a c k e d  b y  c h a n g e s  in  LA v o lu m e s .  P re v io u s  r e ­
p o r ts  d e m o n s t r a t e d  r e d u c e d  LA s y s to l ic  s t r a in  p a r a m e te r s  e v e n  in  
t h e  p r e s e n c e  o f  n o r m a l - s iz e d  LA in  CAD p a t ie n t s .6

T h e  le f t  a t r iu m  (LA) fu n c t io n s  a s : 1 a )  a  re s e rv o ir  fo r  p u lm o n a r y  
v e n o u s  r e tu r n ,  b )  a  conduit f o r  d i r e c t  f lo w  f ro m  p u lm o n a r y  v e in s  
t o  th e  le f t  v e n t r ic le  (LV), a n d  c )  a  systolic (booster) pump  t h a t  a u g ­
m e n t s  la te  d ia s to l ic  v e n t r ic u l a r  f il lin g . In  n o rm a l h e a r t s  a b o u t  70% 
o f  v e n t r ic u l a r  f il l in g  c o r r e s p o n d s  t o  t h e  r a p id  e a r ly  f il l in g  p h a s e . 
T h e  l a t t e r  is  fo llo w e d  b y  th e  p h a s e  o f  d ia s ta s is .  T h e  f in a l 25%  o f  
f il l in g  d u r in g  v e n t r ic u l a r  d ia s to le  r e s u l t s  f ro m  a t r ia l  c o n t r a c t io n .  
T h e  LA b o o s te r  p u m p  fu n c t io n  is  a u g m e n te d  in  s i tu a t io n s  w i th  LV 
d ia s to l ic  d y s f u n c t io n .2 L ess is  k n o w n  r e g a r d in g  LA s y s to l ic  f u n c t io n  
in  p a t i e n t s  w i t h  a c u te  c o r o n a r y  s y n d r o m e s  (A CS),3

F ro m  J a n u a r y  to  J u n e  2 0 17 , w e  e v a lu a te d  9 6  p a t ie n t s  p r e s e n t in g  
w i t h  ACS (3 0  p a t i e n t s  w i th  u n s t a b l e  a n g in a ,  2 6  w i th  n o n - S T e le v a ­
t i o n  m y o c a rd ia l  in f a r c t io n  [M l) a n d  4 0  w i th  ST e l e v a t io n  M l). T h e  
c o n t r o l  g r o u p  (n  =  2 8 )  in c lu d e d  a d u l t s  w i t h  n o r m a l  LV fu n c t io n  
h o s p i ta l iz e d  fo r  t h e  e x c lu s io n  o f  c o r o n a r y  a r t e r y  d is e a s e  (CA D). P a ­
t i e n t s  w i t h  a t r i a l  f ib r i l la t io n  (A F), m o d e r a te / s e v e r e  m i t r a l  v a lv e  
r e g u r g i ta t i o n ,  a n d  a t r io v e n t r i c u la r  c o n d u c t io n  a b n o r m a l i t i e s  w e r e

Table 1
Characteristics, laboratory and echocardiographic parameters of the study population

Unstable
Angina

Non- STEMI STEMI Control group

Age [years) 61 ±  10 60 ±  12 59 + 13 58 ± 1 3
Height (cm) 171 ± 9 170 ± 8 172 ± 8 169 ± 8
W eight (Kg) 84 ± 15 81 ±  12 83 + 12 81 ± 2 0
Heart rate (beats/min) 70 ±  10 69 + 10 74 + 13 68 ± 9
Systolic Arterial Pressure (mmHg) 142 ± 19 138 + 30 132 + 19 129 ±21 (vs 1)
Diastolic Arterial Pressure (mmHg) 78 ± 13 7 7 + 1 4 75 + 13 76 ± 7
BNP (ng/L) 31 ±  47 (vs 3) 135 + 301 249 + 330 (vs 1,4) 15 ±  13
Troponin (pg/L) 0.1 ±  0.1 (vs 2,3) 4.8 + 5.4 (vs all) 13.1 ±10.5  (vsall) 0.1 ± 0
Urea (mg/dl) 42 ± 16 40 + 12 38 ± 13 37 ± 11
Creatinine (mg/dl) 1.07 ±  0.28 0.99 ± 0 .1 8 1.00 ±0.19 0.95 ±  0.20
Left ventricular ejection fraction (X) 58 ± 6 (vs 2.3) 49 ± 9  (vs all) 45 ±  10 (vs all) 60 ± 7
LA maximal volume (cm3) 54 ± 16 60 + 21 57 ±  14 58 ± 17
LA volume a t  onset of atrial systole (cm3) 41 ± 15 46 ± 18 42 ±  14 44 + 16
LA minimal volume (cm3) 25 ±  10 31 ± 15 28 ±  12 27 ± 9
LA ejection Force (kdynes/m2) 2.9 ±  1.6 3.5 ±  2.9 2.4 ±  1.4 (vs 4) 4.1 ±  5.1

STEMI: ST segment elevation myocardial infarction; BNP: Brain Natriuretic Peptide, LA: left atrial.
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In  t h e  p r e s e n c e  o f  a  n o r m a l  LV, a t r i a l  f a i lu r e  h a s  l i t t l e  e f f e c t  o n  

c a rd ia c  o u t p u t  a n d  r i g h t  h e a r t  p r e s s u r e s  b e c a u s e  o f  c o m p e n s a to r y  

c o n d u i t  f u n c t io n ,  b u t  w h e n  e a r ly  LV d y s f u n c t io n  c o e x is ts ,  c h a n g e s  

in  r e s e r v o i r  a n d  c o n d u i t  f u n c t io n s  a r e  in s u f f ic ie n t  to  c o m p e n s a te  

f o r  a n  a t r ia l  c o n t r a c t io n  i m p a i r m e n t / ’8 T h u s , d e p r e s s e d  LA s y s to l ic  

f u n c t io n  in  ACS in  t h e  p r e s e n c e  o f  LV d y s f u n c t io n  m a y  c o n t r ib u t e  to  

t h e  d e v e lo p m e n t  o f  a c u te  h e a r t  f a i lu r e ” a n d  i t  m a y  b e  l i n k e d  w i t h  
t h e  h ig h  in c id e n c e  o f  n e w - o n s e t  AF d u e  to  a t r i a l  is c h e m ia ,  

i n c r e a s e d  a t r i a l  s t r e t c h ,  in f l a m m a t io n ,  s y m p a t h e t i c  o v e ra c tiv i ty , 

a n d  h o r m o n e  a c t iv a t io n .1011

In  c o n c lu s io n ,  LA s y s to l ic  d y s f u n c t i o n  m a y  b e  p r e s e n t  in  p a ­

t i e n t s  w i t h  ACS a n d  e s p e c i a l l y  STEM1 p o t e n t i a l l y  l e a d in g  to  c o m ­

p l i c a t io n s .  T h e r e f o r e ,  a  d e t a i l e d  a s s e s s m e n t  o f  LA s y s to l ic  f u n c t io n  
m a y  im p r o v e  t h e  r i s k  s t r a t i f i c a t i o n  a n d  m a n a g e m e n t  o f  ACS 

p a t i e n t s .
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