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Γιατί το ερώτημα είναι σημαντικό;
Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι σημαντικό 

πρόβλημα της δημόσιας υγείας. Αφορά 
περισσότερους από 15 εκατομμύρια 
κατοίκους της Βόρειας Αμερικής και της 
Ευρώπης, ενώ άλλα τόσα νέα περιστατικά 
διαγιγνώσκονται κάθε χρόνο1-5. Είναι η 
πλέον δαπανηρή νόσος του καρδιαγγεια-
κού συστήματος στον Δυτικό κόσμο6,7. Η 
διαγνωστική αποτυχία στη διάγνωση της 
καρδιακής ανεπάρκειας αυξάνει την θνητό-
τητα, παρατείνει την νοσηλεία και αυξάνει 
το θεραπευτικό κόστος8,9. Η δύσπνοια, το 
αίσθημα της δυσκολίας στην αναπνοή11 
είναι η αιτία για 2.5 εκατομμύρια επισκέψεις 
σε νοσοκομεία στις ΗΠΑ12. 

Η δύσπνοια εμφανίζεται σε πολλές πα-
θολογικές καταστάσεις, όπως η συμφο-
ρητική καρδιακή ανεπάρκεια, το άσθμα, 
η αποφρακτικού τύπου πνευμονοπάθεια, 
το άγχος, η απόφραξη των ανώτερων αε-
ραγωγών, η μεταβολική οξέωση και οι 
νευρομυϊκές παθήσεις. 

Η ταυτοποίηση ασθενών με καρδιακή 
ανεπάρκεια μεταξύ πολλών περιστατικών 
με παρόμοια συμπτωματολογία επιτρέπει 
την έγκαιρη συμπτωματική και αιτιολογική 
αντιμετώπιση. 

Δεν είναι πάντοτε εφικτό να αξιολογεί-
ται ο δυσπνοϊκός ασθενής με εξετάσεις 
για την καρδιακή λειτουργικότητα (υπε-
ρηχογράφημα, κοιλιογραφία ή καρδια-
κό καθετηριασμό). Η πρόκληση για τον 
γιατρό είναι να διαγνώσει την καρδιακή 
ανεπάρκεια με βάση το ιστορικό, την φυ-
σική εξέταση και τις άμεσα εφαρμόσιμες 
εξετάσεις (π.χ. ακτινογραφία θώρακος, 
ηλεκτροκαρδιογράφημα, νατριουρητικό 
πεπτίδιο Β τύπου-BNP).

Συνεπώς, οι στόχοι αυτής της ανασκόπη-
σης είναι να εντοπίσει τα πλέον χρήσιμα 
συμπτώματα, τα κλινικά σημεία και τις 
εξετάσεις για τη διάγνωση του κλινικού 
συνδρόμου της καρδιακής ανεπάρκειας σε 

δυσπνοϊκούς ασθενείς που διακομίζονται 
στο εφημερείο. 

Με τον όρο «καρδιακή ανεπάρκεια» 
εννοείται μια συνολική κλινική διάγνωση 
της καρδιακής ανεπάρκειας σαν αιτία της 
δύσπνοιας (ανεξάρτητα αιτιολογίας, συστο-

λικής ή διαστολικής δυσλειτουργίας), χρη-
σιμοποιώντας πληροφορίες από πολλές 
πηγές, όπως το ιστορικό, η φυσική εξέταση, 
η ακτινογραφία θώρακος, το ηλεκτροκαρ-
διογράφημα (HKΓ), τη βιοχημική εξέταση 
του αίματος, και ένα ή περισσότερα τεστ 
που εκτιμούν την καρδιακή λειτουργία. 

Παθοφυσιολογία της δύσπνοιας 
στην καρδιακή ανεπάρκεια 

Αρκετοί παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 
έχουν προταθεί σαν υπεύθυνοι για την 
αίσθηση της δύσπνοιας σε ασθενείς με 
καρδιακή ανεπάρκεια (πίνακας 1). Δεν 
δυσπνοούν όλοι οι ασθενείς με αριστερή 
κοιλιακή δυσλειτουργία και/ή υψηλές πι-
έσεις πλήρωσης. 

Επιπλέον, ασθενείς με μειωμένο κλάσμα 
εξώθησης μπορεί να είναι δυσπνοϊκοί από 
αιτίες ανεξάρτητες από την καρδιακή ανε-
πάρκειά τους18-20. Συνεπώς, η χρήση του 
συνδρόμου της καρδιακής ανεπάρκειας 
παίρνει υπόψη της τόσο το υποκειμενικό 
αίσθημα του ασθενή, την κλινική εξέταση, 
τα ευρήματα από τις εξετάσεις ρουτίνας, 
καθώς επίσης και την εκτίμηση με ειδικές 
εξετάσεις. Η μέτρηση του BNP του ορού 
συμπεριλαμβάνεται στις ειδικές εργαστηρι-
ακές εξετάσεις, επειδή πρόσφατες μελέτες 
επιβεβαιώνουν ότι είναι χρήσιμη για τη 
διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας22. 

Το BNP είναι μια νευρο-ορμονική ουσία 
που εκκρίνεται σχεδόν αποκλειστικά από 
τις κοιλίες σαν απάντηση σε αύξηση του 
φορτίου πίεσης ή όγκου, η οποία προκαλεί 
νατριούρηση, διούρηση και μυοχάλαση23. 
Επίσης, φαίνεται ότι το BNP είναι χρήσι-
μο για την πρόγνωση της καρδιαγγειακής 
θνητότητας, στην χρόνια και στην οξεία 
καρδιακή ανεπάρκεια22, ενώ αναμένονται 
τα αποτελέσματα σχετικών μελετών με 
τη χρησιμότητα του BNP στον ορό σαν 
δείκτη της απόκρισης του ασθενή στη θε-
ραπεία22. 
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Aνασκόπηση

Πiνακας 1.  
Στοιχεiα χρhσιμα για τη διaγνωση 

της καρδιακhς ανεπaρκειας σε 
δυσπνοϊκοyς ασθενeiς  

στο εφημερεiο

Α. Στοιχεία από το ιστορικό

Καρδιακή ανεπάρκεια
Έμφραγμα μυοκαρδίου
Στεφανιαία νόσος
Συμπτώματα
Παροξυσμική νυκτερινή δύσπνοια
Ορθόπνοια
Δύσπνοια στην άσκηση

Β. Φυσική εξέταση

Τρίτος καρδιακός τόνος (ταχεία πλήρωση κοι-
λίας)

Εκτίμηση της φλεβικής πίεσης
Τρίζοντες
Καρδιακό φύσημα
Οίδημα κάτω άκρων

Γ. Ακτινογραφία θώρακος

Διόγκωση πνευμονικών πυλών
Διάμεσο οίδημα
Καρδιομεγαλία
Πλευριτική (πλευριτικές) συλλογή (συλλο-

γές)

Δ. Ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα

Κολπική μαρμαρυγή
Μη φυσιολογική εικόνα

Ε. ΒΝΡ

Χρήσιμο όταν η στάθμη είναι ≤100 pg/mL, 
επειδή μειώνει την πιθανότητα καρδιακής ανε-
πάρκειας

ΣΤ. Συνολική εκτίμηση του γιατρού

Έχει συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια 

αυτός ο δυσπνοϊκός ασθενής 
στο εφημερείο;

Wang CS, FitzGerald JM, Schulzer M et al
JAMA 2005; 294:1944-1956 [www.jama.com]

Ελεύθερη απόδοση στα ελληνικά: ΑλεξΑνδρα ΖερβουδΑκη, Kαρδιολόγος



Πώς πρέπει να αξιολογούνται 
τα συμπτώματα και τα σημεία;

Η λεπτομερής λήψη του ιστορικού και 
η φυσική εξέταση του καρδιαγγειακού 
συστήματος παραμένουν οι ακρογωνιαίοι 
λίθοι της διάγνωσης17,24-30. Όσον αφορά 
τον χειρισμό Valsalva, αυτός πραγματο-
ποιείται φουσκώνοντας και διατηρώντας 
μια περιχειρίδα μέτρησης πίεσης στα 15 
mm Hg πάνω από την συστολική πίεση σε 
κατάκλιση (οι ήχοι Korotkoff δεν πρέπει να 
είναι ακουστοί σε αυτό το σημείο), σημείο 
στο οποίο ο ασθενής εκτελεί έναν παρα-
τεταμένο χειρισμό Valsalva (εκπνοή έναντι 
κλειστής επιγλωττίδας) για τουλάχιστον 10 
δευτερόλεπτα. 

Σε περίπτωση φυσιολογικής απάντησης, η 
συστολική πίεση αυξάνεται άμεσα κατά 30 
έως 40mmHg πάνω από την πίεση ηρεμίας 
για 1 έως 3 δευτερόλεπτα (φάση 1, εμφά-
νιση ήχων Korotkoff). Καθώς μειώνεται 
η φλεβική επιστροφή, η συστολική πίεση 
κατακρημνίζεται κάτω από την πίεση ηρεμίας 
(φάση 2, εξαφάνιση των ήχων Korotkoff). 
Όταν ο χειρισμός τελειώνει, παρατηρείται 
μια επιπλέον πτώση της συστολικής πίεσης 
κάτω από την πίεση ηρεμίας (φάση 3, συ-
νεχιζόμενη απουσία των ήχων Korotkoff). 
Μεταξύ 3 και 15 δευτερολέπτων, μετά την 
ολοκλήρωση του χειρισμού, η συστολική 
πίεση αυξάνεται 15 mm Hg ή περισσότε-
ρο πάνω από την πίεση ηρεμίας (φάση 4, 
επανεμφάνιση των ήχων Korotkoff)21,31-34. 
Δύο «παθολογικές» αποκρίσεις έχουν πε-
ριγραφεί στην καρδιακή ανεπάρκεια. Σε πε-
ρίπτωση απουσίας της overshoot response, 
οι φάσεις 1 έως 3 είναι φυσιολογικές, αλλά 
οι ήχοι Korotkoff δεν επανεμφανίζονται 
στη φάση 4. Στην απόκριση squarewave, 
η φάση 1 είναι φυσιολογική, αλλά οι ήχοι 
Korotkoff είναι παρόντες στις φάσεις 2 και 
3, ενώ εξαφανίζονται στη φάση 421,31,32,34.

Mεθοδολογία
Η στρατηγική της έρευνας

Συγκεντρώσαμε μέσω MEDLINE τις μελέ-
τες που δημοσιεύθηκαν από το 1966 έως 
τον Ιούλιο 2005, σχετικά με την ακρίβεια 
και τη διαγνωστική αξιοπιστία των στοιχείων 
της κλινικής εξέτασης ως προς τη διάγνωση 
των ασθενών με δύσπνοια. Η έρευνα μέσω 
υπολογιστή συμπληρώθηκε με μια έρευνα 
σε βιβλία και κείμενα που δεν υπάρχουν 
σε ηλεκτρονική μορφή. 

Αποτελέσματα
Αποτελέσματα της έρευνας

Βρέθηκαν 815 σχετικές μελέτες. Από αυ-
τές, οι 682 αποκλείστηκαν και αναλύθηκαν 
οι υπόλοιπες 133. Οι μελέτες αυτές εξετά-

σθηκαν λεπτομερώς και εντοπίστηκαν 22, 
που αξιολόγησαν τον ρόλο της κλινικής 
εξέτασης ή των βασικών εξετάσεων ρουτίνας 
(ακτινογραφία θώρακος, ΗΚΓφημα, ΒΝΡ 
ορού) σε ασθενείς με δύσπνοια12,31,32,36,39-

56.

Χαρακτηριστικά των μελετών 
Αξιολογήθηκαν μόνο οι μελέτες με ικα-

νοποιητική ποιότητα (επίπεδο 1-3). Από 
τις 22 μελέτες που ανταποκρίθηκαν στα 
κριτήρια εισαγωγής στην έρευνά μας, 18 
περιελήφθησαν στην μετα-ανάλυση12,31,36,39-

48,52-56. 

Ακρίβεια της κλινικής εξέτασης 
και των παρακλινικών εξετάσεων

Με τον όρο ακρίβεια εννοούμε την μετα-
βλητότητα μεταξύ των παρατηρητών (inter-
observer / intraobserver variation) για ένα 
συγκεκριμένο εύρημα. Καμία μελέτη δεν 
εξέτασε ειδικά αυτή την παράμετρο στις 
σχετικές μελέτες. Ωστόσο, ανάλογη εργασία 
έγινε και αναφορικά με άλλες διαγνώσεις, 
όπως τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα, τις 
πνευμονικές παθήσεις κ.ά. 

Σε γενικές γραμμές, υπάρχει μεγάλη με-
ταβλητότητα στην ακρίβεια των κλινικών 
ευρημάτων που σχετίζονται με την καρδιακή 
ανεπάρκεια, γεγονός που αντανακλά τον 
μεταβαλλόμενο χαρακτήρα των ευρημάτων, 
αλλά και τις διαφορές αναφορικά με την 
ικανότητα κλινικής εξέτασης των γιατρών. 

Δεκατρείς μελέτες εξέτασαν την αξιοπιστία 
της κλινικής εξέτασης ως προς την αρχική 
εκτίμηση της ύπαρξης καρδιακής ανεπάρ-
κειας σε δυσπνοϊκούς ασθενείς που εξετά-
σθηκαν στο εφημερείο. Η συνολική αρχική 
κλινική αντιμετώπιση των ασθενών στο 
εφημερείο συσχετίσθηκε με πολύ υψηλό 
επίπεδο τελικής επιβεβαίωσης της αρχικής 
διάγνωσης καρδιακής ανεπάρκειας (LR: 4.4; 
95% CI: 1.8-10.0, όπου LR = Likelihood 
Ratio). Όταν ο γιατρός του εφημερείου 
εκτίμησε ότι ο δυσπνοϊκός ασθενής δεν 
υπέφερε από καρδιακή ανεπάρκεια, η πα-
ραπάνω συσχέτιση μειώθηκε στο μισό (LR: 
0.45; 95% CI: 0.28-0.73).

Στοιχεία από το ιστορικό
Τα πλέον χρήσιμα στοιχεία απ’ το ιστορικό 

για την επιβεβαίωση της παρουσίας της 
καρδιακής ανεπάρκειας ήταν το ιστορικό 
καρδιακής ανεπάρκειας (LR: 5.8; 95% CI: 
4.1-8.0), εμφράγματος του μυοκαρδίου (LR: 
3.1; 95% CI: 2.0-4.9) ή στεφανιαίας νόσου 
(LR: 1.8; 95% CI: 1.1-2.8). Αντίθετα, για 
τους ασθενείς χωρίς προηγούμενο ιστορικό 
καρδιακής ανεπάρκειας (LR: 0.45; 95% 
CI: 0.38-0.53), στεφανιαίας νόσου (LR: 
0.68; 95% CI: 0.48-0.96) ή εμφράγματος 

του μυοκαρδίου (LR: 0.69; 95% CI: 0.58-
0.82), ήταν λιγότερο πιθανό η δύσπνοια 
να οφείλεται σε συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια.

Συμπτώματα 
Η παρουσία παροξυσμικής νυκτερινής 

δύσπνοιας (LR: 2.6; 95% CI: 1.5-4.5), ορθό-
πνοιας (LR: 2.2; 95% CI: 1.2-3.9) ή δύσπνοι-
ας στην άσκηση (LR: 1.3; 95% CI: 1.2-1.4) 
αύξανε την πιθανότητα της διάγνωσης της 
καρδιακής ανεπάρκειας. Αντίθετα, η απου-
σία δύσπνοιας στην άσκηση (LR: 0.48; 95% 
CI: 0.35-0.67), ορθόπνοιας (LR: 0.65; 95% 
CI: 0.45-0.92) ή παροξυσμικής νυκτερινής 
δύσπνοιας (LR: 0.70; 95% CI: 0.54-0.91) 
μείωνε την πιθανότητα της παραπάνω δι-
άγνωσης ως αιτία της δύσπνοιας.

Φυσική εξέταση 
Η παρουσία τρίτου καρδιακού τόνου 

αύξανε την πιθανότητα διάγνωσης καρ-
διακής ανεπάρκειας στον μέγιστο βαθμό 
(LR: 11; 95% CI: 4.9-25.0). Η παρουσία 
αρκετών άλλων ευρημάτων της κλινικής 
εξέτασης συσχετίσθηκε επίσης θετικά με 
την τελική παραπάνω διάγνωση: διάταση 
των σφαγίτιδων (LR: 5.1; 95% CI: 3.2-7.9), 
τρίζοντες (LR: 2.8; 95% CI: 1.9-4.1), κάθε 
είδος καρδιακού φυσήματος (LR: 2.6; 95% 
CI: 1.7-4.1), οιδήματα κάτω άκρων (LR: 2.3; 
95% CI: 1.5-3.7). 

Η παρουσία παθολογικού ηπατοσφα-
γιτιδικού αντανακλαστικού (LR: 6.4; 95% 
CI: 0.81-51.0) εμφάνισε υψηλό LR, αλλά 
η αξιολόγησή του σε 1 μόνο μελέτη σε 
51 ασθενείς έδειξε διεύρυνση των ορίων 
αξιοπιστίας (CIs)31. Μια μη φυσιολογική 
απάντηση στο χειρισμό Valsalva στην ίδια 
μελέτη εμφάνισε ένα LR της τάξης των 2.1, 
αλλά το κατώτερο όριο του 95% CI ήταν 
1.0. 

Η παρουσία των άλλων ευρημάτων δεν 
συσχετίσθηκε σημαντικά με τη διάγνωση 
της καρδιακής ανεπάρκειας σε δυσπνοϊκούς 
ασθενείς. Η απουσία τριζόντων (LR: 0.51; 
95% CI: 0.37-0.70), τα οιδήματα των κάτω 
άκρων (LR: 0.64; 95% CI: 0.47-0.87) ή η 
διάταση των σφαγιτίδων (LR: 0.66; 95% CI: 
0.57-0.77) ήταν τα πλέον χρήσιμα ευρήματα 
που μείωναν σημαντικά την πιθανότητα της 
διάγνωσης της καρδιακής ανεπάρκειας. 

Η απουσία τρίτου καρδιακού τόνου ή 
φυσήματος μείωνε την πιθανότητα της καρ-
διακής ανεπάρκειας, αλλά το LR υπολογί-
σθηκε κοντά στο 1. 

Η συνεισφορά της ακτινογραφίας 
θώρακος 

Επτά μελέτες εξέτασαν την συνεισφορά 
διαφόρων ευρημάτων στην ακτινογραφία 
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θώρακος που γίνεται στο εφημερείο. 
Η παρουσία οποιουδήποτε ακτινο-
λογικού ευρήματος (εκτός από την 
εικόνα του πνευμονικού οιδήματος) 
εμφάνισε υψηλές τιμές θετικών LRs 
με CIs που υπερέβαιναν το 1 και συ-
νεπώς αύξαναν την πιθανότητα της 
διάγνωσης της καρδιακής ανεπάρκειας 
σε δυσπνοϊκούς ασθενείς. 

Η παρουσία διάτασης των πνευ-
μονικών φλεβών (ανακατανομή της 
πνευμονικής αιμάτωσης) εμφάνισε 
υψηλή συσχέτιση σε 4 μελέτες (LR: 
12.0; 95% CI: 6.8-21.0), καθώς επίσης 
και η καρδιομεγαλία σε 6 μελέτες (LR: 
3.3; 95% CI: 2.4-4.7). Η παρουσία 
διαμέσου οιδήματος εμφάνισε επίσης 
υψηλή συσχέτιση σε 2 μελέτες (LR: 
12.0; 95% CI: 5.2-27.0). Η παρουσία 
πνευμονίας ή υπερδιάτασης μείωσε την 
πιθανότητα της διάγνωσης της καρδιακής 
ανεπάρκειας αλλά αξιολογήθηκε μόνο σε 
μία μελέτη. Τα πλέον μελετημένα ακτινο-
λογικά ευρήματα (διόγκωση πνευμονικών 
φλεβών και καρδιομεγαλία) ήταν επίσης τα 
ευρήματα που όταν ήταν απόντα εμφάνισαν 
ικανοποιητική συσχέτιση. 

Η απουσία καρδιομεγαλίας ήταν ιδιαίτερα 
χρήσιμη (LR: 0.33; 95% CI: 0.23-0.48), 
με στενότερα όρια αξιοπιστίας απ’ ό,τι η 
απουσία διάτασης των πνευμονικών φλεβών 
(LR: 0.48; 95% CI: 0.28-0.83).

Η συνεισφορά του  
ηλεκτροκαρδιογραφήματος 

Επτά μελέτες εξέτασαν την συνεισφορά 
του ΗΚΓ στο εφημερείο. Η παρουσία κολπι-
κής μαρμαρυγής σε δυσπνοϊκό ασθενή ήταν 
το σημαντικότερο εύρημα στο εφημερείο 
(LR: 3.8; 95% CI: 1.7-8.8) και αξιολογή-
θηκε σε πέντε μελέτες. Η παρουσία νέων 
μεταβολών στο έπαρμα Τ (LR: 3.0; 95% CI: 
1.7-5.3) ή παθολογικό ηλεκτροκαρδιογρά-
φημα αύξανε την πιθανότητα διάγνωσης της 
καρδιακής ανεπάρκειας, αλλά εκτιμήθηκαν 
σε λίγες μελέτες (LR: 2.2; 95% CI: 1.6-3.1) 
Η παρουσία φυσιολογικού ΗΚΓ μείωνε την 
πιθανότητα της καρδιακής ανεπάρκειας και 
ήταν το μοναδικό φυσιολογικό εύρημα με 
αρνητικό LR με διαφορά από το 1 που είχε 
κλινικό νόημα (LR: 0.64; 95% CI: 0.47-
0.88).

Η συνεισφορά του BNP
Έντεκα μελέτες εξέτασαν τις κλινικά χρή-

σιμες στάθμες του BNP στον ορό ασθενών 
που διακομίζονται στο εφημερείο. Οκτώ από 
αυτές ανέφεραν ότι είχαν χρηματοδοτηθεί 
από φαρμακευτικές εταιρίες, 2 δεν ανέφεραν 
πληροφορίες σχετικά με την χρηματοδότη-
σή τους, και μόνον 1 ανέφερε ότι δεν είχε 

σχέση με ανάλογη χρηματοδότηση. Καθώς 
η στάθμη-όριο αυξάνονταν, η θετική συ-
σχέτιση αυξάνονταν επίσης. Συνεπώς, όσο 
υψηλότερη ήταν η στάθμη του BNP, τόσο 
πιθανότερη ήταν η καρδιακή ανεπάρκεια. 
Ωστόσο, κανένα όριο του BNP δεν υποδή-
λωνε με ασφάλεια την παρουσία καρδιακής 
ανεπάρκειας. Για κάθε στάθμη-όριο του 
BNP μέχρι τα 250 pg/mL, τιμές κάτω από 
αυτό το όριο καθιστούσαν την καρδιακή 
ανεπάρκεια όλο και λιγότερο πιθανή (LR: 
0.06-0.15). Οι στάθμες του BNP πρέπει να 
ερμηνεύονται διαφορετικά σε ασθενείς με 
νεφρική ανεπάρκεια. Η απώλεια ακρίβειας 
καθώς επιδεινώνεται η νεφρική λειτουργία 
μπορεί να ελαχιστοποιηθεί με την χρήση 
ορίων των 225 και 201 pg/mL, αντίστοιχα, 
για ασθενείς με υπολογιζόμενη σπειραματι-
κή διήθηση της τάξης των 15 έως 29 και 30 
έως 59 mL/min/1.73m2. Η χρησιμότητα της 
στάθμης του BNP σε ασθενείς με προχωρη-
μένη νεφρική ανεπάρκεια είναι αμφίβολη, 
καθώς τέτοιοι ασθενείς δεν περιελήφθησαν 
στη σχετική μελέτη. 

Η συνεισφορά των ευρημάτων σε 
ασθενείς με ιστορικό πνευμονικής 
πάθησης 

Μια μελέτη εξέτασε την συνεισφορά των 
συμπτωμάτων, των σημείων, του ΗΚΓ και 
του BNP για τη διάγνωση της καρδιακής 
ανεπάρκειας σε δυσπνοϊκούς ασθενείς με 
προηγούμενο ιστορικό άσθματος ή ΧΑΠ52. 
Αυτή η μελέτη υπήρξε τμήμα της μελέ-
της Breathing Not Properly Multinational 
Study39.

Η αρχική κλινική εικόνα
Μια ισχυρή κλινική υπόνοια του γιατρού 

των επειγόντων (πιθανότητα ≥ 80%) 
συσχετίσθηκε σημαντικά με το ενδεχό-
μενο τελικής διάγνωσης της καρδιακής 
ανεπάρκειας (LR: 9.9; 95% CI: 5.3-
18.0), ενώ μια ενδιάμεση (21%-79%) 
ή μια ασθενής (≤20%) υπόνοια μείωσε 
το ενδεχόμενο αυτό (LR: 0.65; 95% 
CI: 0.55-0.77) αλλά δεν την απέκλεισε 
εντελώς. Στην πραγματικότητα, το 32% 
των ασθενών της ομάδας ενδιάμεσης 
υπόνοιας και το 9% των ασθενών της 
ομάδας ασθενούς υπόνοιας έλαβαν 
τελικά τη διάγνωση της καρδιακής 
ανεπάρκειας. 

Στοιχεία απ’ το ιστορικό
Η παρουσία των περισσότερων από 

τα στοιχεία του ιστορικού αύξαναν την 
πιθανότητα της διάγνωσης της καρδι-

ακής ανεπάρκειας. Ιστορικό προηγούμενης 
κολπικής μαρμαρυγής (LR: 4.1; 95% CI: 
2.5-6.6) ή χειρουργικής επέμβασης bypass 
στεφανιαίων (LR: 2.8; 95% CI: 1.3-5.8) ήσαν 
τα πλέον χρήσιμα στοιχεία που αύξαναν 
την πιθανότητα καρδιακής ανεπάρκειας. 
Η απουσία ανάλογων στοιχείων από το 
ιστορικό δεν συσχετίσθηκε με κλινικά ση-
μαντική μείωση της πιθανότητας για την 
παραπάνω διάγνωση. 

Συμπτώματα
Μόνο η απουσία ορθόπνοιας (LR: 0.68; 

95% CI: 0.48-0.95) εμφάνισε ένα LR 
που ήταν σημαντικά διαφορετικό από 1. 
Συνεπώς, τα συμπτώματα δεν φάνηκαν 
ιδιαίτερα χρήσιμα μεταξύ των δυσπνοϊ-
κών ασθενών με πνευμονική νόσο ώστε 
να προσδιορισθεί ποιος πάσχει επίσης από 
καρδιακή ανεπάρκεια. 

Φυσική εξέταση
Η παρουσία τρίτου καρδιακού τόνου έχει 

μεγάλη διαγνωστική αξία για τη διάγνωση 
της καρδιακής ανεπάρκειας (LR: 57; 95% 
CI: 7.6-425.0). Άλλα χρήσιμα ευρήματα 
αποτελούν η διόγκωση των σφαγιτίδων 
(LR: 4.3; 95% CI: 2.8-6.5), τα οιδήματα των 
κάτω άκρων (LR: 2.7; 95% CI: 2.2-3.5), οι 
τρίζοντες (LR: 2.6; 95% CI: 2.1-3.3), ή η 
ηπατομεγαλία (LR: 2.4; 95% CI: 1.2-4.7). 
Η απουσία τριζόντων (LR: 0.39; 95% CI: 
0.28-0.55), οιδημάτων κάτω άκρων (LR: 
0.41; 95% CI: 0.30-0.57), ή διόγκωσης 
σφαγιτίδων (LR: 0.65; 95% CI: 0.54-0.78) 
μείωσε την πιθανότητα διάγνωσης καρδι-
ακής ανεπάρκειας. 

Ακτινογραφία θώρακος
Η παρουσία πνευμονικού οιδήματος ήταν 

το πλέον χρήσιμο εύρημα που υποβοήθησε 
τη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας (LR: 
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Η παρουσία πνευμονικού οιδήματος στην ακτινο-
γραφία θώρακος είναι το πλέον χρήσιμο εύρημα 
για τη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας.



11.0; 95% CI: 5.8-22.0). Άλλα πολύ χρήσι-
μα ευρήματα ήταν η καρδιομεγαλία (LR: 7.1; 
95% CI: 4.5-11.0) ή η πλευριτική συλλογή 
(LR: 4.6; 95% CI: 2.6-8.0). Η φυσιολογική 
ακτινογραφία θώρακος (LR: 0.11; 95% CI: 
0.04-0.28) και η απουσία καρδιομεγαλίας 
(LR: 0.54; 95% CI: 0.44-0.67) μείωναν την 
πιθανότητα της διάγνωσης. 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα
Η παρουσία ηλεκτροκαρδιογραφικών 

ευρημάτων, όπως η κολπική μαρμαρυγή 
(LR: 6.0; 95% CI: 3.4-10.0), οι ισχαιμι-
κές αλλοιώσεις των επαρμάτων ST-T (LR: 
4.6; 95% CI. 2.4-8.7), ή των επαρμάτων 
Q (LR:3.1; 95% CI: 1.8-5.5) ήταν επίσης 
χρήσιμη για τη διάγνωση της καρδιακής 
ανεπάρκειας σε δυσπνοϊκούς ασθενείς με 
ιστορικό πνευμονοπάθειας. Κανένα ηλε-
κτροκαρδιογραφικό εύρημα δεν υπήρξε 
χρήσιμο για τον αποκλεισμό της διάγνωσης 
της καρδιακής ανεπάρκειας. 

B-type Natriuretic Peptide (ΒΝP)
Οι στάθμες του BNP μπορεί να αυξηθούν 

σε ασθενείς με χρόνια πνευμονοπάθεια 
λόγω ύπαρξης strain της δεξιάς κοιλίας. 
Ωστόσο, το BNP φαίνεται ότι παραμένει 
χρήσιμο γι’ αυτούς τους ασθενείς. Οι με-
λέτες έχουν δείξει ότι οι στάθμες του ΒΝΡ 
είναι σημαντικά υψηλότερες σε ασθενείς με 
ιστορικό χρόνιας πνευμονοπάθειας και οξεία 
δύσπνοιας, λόγω συμφορητικής καρδιακής 
ανεπάρκειας, σε σύγκριση με τους ασθενείς 
που είχαν ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας 
και οξεία δύσπνοια, λόγω πνευμονοπάθει-
ας36,65. Το BNP του ορού σε δυσπνοϊκούς 
ασθενείς με ιστορικό άσθματος ή ΧΑΠ ήταν 
χρήσιμο για τη διάγνωση της καρδιακής 
ανεπάρκειας (BNP ≥100 pg/mL; LR: 4.1; 
95% CI: 3.3-5.0). Ωστόσο, η συνεισφορά 
του υπήρξε μεγαλύτερη για τον αποκλεισμό 
της καρδιακής ανεπάρκειας όταν η στάθμη 
ήταν χαμηλή (BNP≤100 pg/mL; LR: 0.09; 
95% CI: 0.04-0.19). Αυτό ήταν το εύρημα 
μίας μόνο μελέτης, συνεπώς η τιμή-όριο 
του BNP για την επιβεβαίωση ή τη διάγνωση 
της καρδιακής ανεπάρκειας σε δυσπνοϊκό 
ασθενή με πνευμονοπάθεια στο εφημερείο 
παραμένει αμφίβολη. 

Σχόλια
Η ανίχνευση της αιτίας της δύσπνοιας σε 

ασθενείς στο εφημερείο είναι ταυτόχρονα 
σημαντική αλλά και δύσκολη. Η διάγνωση 
του συνδρόμου της καρδιακής ανεπάρκειας 
απαιτεί την συνύπαρξη σχετικών συμπτω-
μάτων και αντικειμενικών εξετάσεων της 
καρδιακής δυσλειτουργίας5. Αν και είναι 
διαθέσιμες επεμβατικές εξετάσεις, όπως 
ο καθετηριασμός Swan-Ganz, αυτό δεν 

μπορεί να συμβεί στις συνθήκες ενός εφη-
μερείου. Η αποκλειστική στήριξη στο ηλε-
κτροκαρδιογράφημα για τη διάγνωση της 
καρδιακής ανεπάρκειας είναι προβληματι-
κή επειδή απαιτεί ειδική εκπαίδευση66 και 
μπορεί να μην αντανακλά πιστά την αιτία 
της δύσπνοιας67. 

Με άλλα λόγια, δεν εμφανίζουν όλοι οι 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια μειωμέ-
νο κλάσμα εξώθησης. Για παράδειγμα, οι 
ασθενείς με διαστολική καρδιακή ανεπάρ-
κεια μπορεί να εμφανίζουν υψηλές πιέσεις 
πλήρωσης και δύσπνοια με φυσιολογικό 
κλάσμα εξώθησης. Το αντίθετο είναι επίσης 
αληθές: οι ασθενείς με μειωμένο κλάσμα 
εξώθησης μπορεί να είναι δυσπνοϊκοί λόγω 
μη καρδιολογικών αιτιών, όπως η ΧΑΠ, 
και επιπλέον, η σοβαρότητα της μείωσης 
του κλάσματος εξώθησης δεν συσχετίζεται 
πάντοτε με το υποκειμενικό σύμπτωμα της 
δύσπνοιας68. Στην παρούσα ανασκόπηση, 
πολλά στοιχεία αποδείχτηκαν χρήσιμα για τη 
διάγνωση ή τον αποκλεισμό της καρδιακής 
ανεπάρκειας σε δυσπνοϊκούς ασθενείς. Τα 
στοιχεία που συνοψίζονται στον πίνακα 1 
έχουν αξιολογηθεί από περισσότερες από 
μία μελέτες και ήταν χρήσιμα, είτε λόγω 
της παρουσίας τους είτε λόγω της απουσίας 
τους. Άλλα σχετικά ευρήματα ίσως αξιολο-
γηθούν στο μέλλον. Δεν βρήκαμε μελέτες 
σχετικές με τον συνδυασμό στοιχείων από 
το ιστορικό και την φυσική εξέταση ως προς 
τη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας. 
Ωστόσο, η ανάλυσή μας υποδηλώνει ότι η 
αρχική συνολική εικόνα που έχει ο γιατρός 
είναι πολύ χρήσιμη (ιστορικό, φυσική εξέ-
ταση, ακτινογραφία, ΗΚΓ). Όταν ο γιατρός 
δεν αισθάνεται βέβαιος μετά την πρώτη 
εκτίμηση της κατάστασης, θα πρέπει να 
βασίζεται στα λίγα ευρήματα που εμφα-
νίζουν ένα LR κατά πολύ μεγαλύτερο από 
1. Σημειώνεται ότι μια μεμονωμένη ισχυρή 
κλινική υπόνοια (LR: 4.4; 95% CI: 1.8-10.0) 
έχει υψηλότερο LR από μια υψηλή στάθμη 
του BNP. Αυτό σημαίνει ότι η στάθμη του 
BNP ίσως δεν προσφέρεται περαιτέρω για 
τη διάγνωση σε δυσπνοϊκούς ασθενείς για 
τους οποίους υπάρχει ήδη ισχυρή κλινική 
υπόνοια καρδιακής ανεπάρκειας. 

Πάντως, σε ασθενείς για τους οποίους 
δεν υπάρχει ισχυρή αρχική κλινική υπόνοια 
καρδιακής ανεπάρκειας, μια στάθμη-όριο 
του BNP της τάξης των 100 pg/mL φαίνεται 
χρήσιμη, ιδιαίτερα για τον αποκλεισμό της 
καρδιακής ανεπάρκειας. Για την καλύτερη 
ερμηνεία των αποτελεσμάτων της μέτρησης 
του BNP είναι απαραίτητη η προηγούμενη 
αξιολόγηση της κλινικής υπόνοιας. Η διά-
γνωση της κλινικής ανεπάρκειας δεν τίθεται 
με μόνη τη στάθμη του BNP. Σύμφωνα με 
τις Ευρωπαϊκές Οδηγίες για τη διάγνωση 

της καρδιακής ανεπάρκειας, το BNP ίσως 
είναι ένα χρήσιμο εργαλείο κυρίως για τον 
αποκλεισμό της καρδιακής ανεπάρκειας 
λόγω της υψηλής αρνητικής διαγνωστικής 
του αξίας5. 

Ο γιατρός πρέπει να γνωρίζει ότι υπάρ-
χουν αρκετοί παράγοντες που επηρεάζουν 
επίσης τις στάθμες του BNP (πίνακας 2). 
Έχουν προταθεί αλγόριθμοι για την ορθή 
αξιολόγηση της στάθμης του BNP70.

Συμπέρασμα
Τα στοιχεία που αξιολογήθηκαν από 

περισσότερες από μία μελέτη με τα υψη-
λότερα LRs (LR: 3.5) για τη διάγνωση της 
καρδιακής ανεπάρκειας ήταν τα ακόλουθα: 
η συνολική κλινική εκτίμηση, το ιστορικό της 
καρδιακής ανεπάρκειας, ο τρίτος καρδιακός 
τόνος, η διόγκωση των σφαγιτίδων φλε-
βών, η ακτινογραφική εικόνα πνευμονικού 
οιδήματος και η κολπική μαρμαρυγή στο 
ηλεκτροκαρδιογράφημα. Τα στοιχεία που 
αξιολογήθηκαν σε περισσότερες από μία 
μελέτες με τα χαμηλότερα LRs (LR: 0.60) 
για τη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας 
ήσαν τα ακόλουθα: η συνολική κλινική 
εκτίμηση, η απουσία προηγούμενου ιστο-
ρικού καρδιακής ανεπάρκειας, η απουσία 
δύσπνοιας στην κόπωση, η απουσία τριζό-
ντων, η απουσία ακτινογραφικής εικόνας 
πνευμονικού οιδήματος ή καρδιομεγαλίας. 
Το εύρημα που η παρουσία του μείωσε 
σημαντικά την πιθανότητα της διάγνωσης 
ήταν μια στάθμη του BNP≤100 pg/mL (για 
ασθενείς με σπειραματική διήθηση 15-60 
mL/min/1.73m2, μπορεί να χρησιμοποι-
ηθεί μια στάθμη-όριο της τάξης των 201 
pg/mL). Ωστόσο, ο γιατρός πρέπει πάντοτε 
να βασίζει την ερμηνεία της στάθμης του 
BNP στα ευρήματα από το ιστορικό και 
την κλινική εξέταση του ασθενή. Σε μια 
υποομάδα ασθενών στο εφημερείο με ιστο-
ρικό άσθματος ή ΧΑΠ, τα χαρακτηριστικά 
στοιχεία που στήριξαν τη διάγνωση της 
καρδιακής ανεπάρκειας ήταν η συνολική 
κλινική εκτίμηση, ένας τρίτος καρδιακός 
τόνος, η εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος 
ή καρδιομεγαλίας στην ακτινογραφία και η 
κολπική μαρμαρυγή. Τα στοιχεία που υπο-
βοήθησαν τον αποκλεισμό της διάγνωσης 
ήταν η φυσιολογική ακτινογραφία θώρα-
κος και η χαμηλή στάθμη του BNP (≤100 
pg/mL). Ωστόσο, αυτά τα αποτελέσματα 
προέρχονται από ανάλυση υποομάδων 
μιας μελέτης και χρειάζονται περαιτέρω 
επιβεβαίωση. Σύμφωνα με την παραπάνω 
μελέτη κανένα μεμονωμένο στοιχείο δεν 
αποδείχτηκε ιδιαίτερα χρήσιμο για τη δι-
άγνωση ή τον αποκλεισμό της καρδιακής 
ανεπάρκειας. Συνεπώς, συστήνεται τελικά 
η συνολική κλινική εκτίμηση, βασισμένη σε 
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όλα τα διαθέσιμα παρακλινικά στοιχεία. Εάν 
συγκεντρωθούν τα απαραίτητα δεδομένα με 
υψηλό LR υπέρ της καρδιακής ανεπάρκειας, 
μπορεί να αρχίσει εμπειρική θεραπεία χωρίς 
περαιτέρω εξετάσεις. Αντίθετα, εάν η κλι-
νική υπόνοια καρδιακής ανεπάρκειας είναι 
ασθενής, ο γιατρός πρέπει να αναζητήσει 
άλλες αιτίες της δύσπνοιας. 
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Πiνακας 2.  
Παρaγοντες που επηρεaζουν 

τα επiπεδα του BNP

Α. Παράγοντες που αυξάνουν τα επίπεδα 
του BNP (εκτός καρδιακής ανεπάρκειας)

Μεγάλη ηλικία
Νεφρική ανεπάρκεια
Οξέα στεφανιαία σύνδρομα
Πνευμονική νόσος με πνευμονική καρδία
Μαζική πνευμονική εμβολή
Καταστάσεις υψηλής καρδιακής παροχής

Β. Παράγοντες που μειώνουν τα επίπεδα 
του BNP (επί καρδιακής ανεπάρκειας)

Οξύ πνευμονικό οίδημα
Ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια NYHA I και 
χαμηλό κλάσμα εξώθησης
Οξεία ανεπάρκεια μιτροειδούς
Στένωση μιτροειδούς 
Μύξωμα κόλπου
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