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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

 

ΣΚΟΠΟΣ/ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Να καταγραφεί η διακύμανση των επιπέδων Τροπονίνης Ι και η 

συχνότητα εμφάνισης οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου, μετά από ενδομυελική ήλωση 

περιτροχαντήριου κατάγματος ισχίου. Επιπλέον να αναδειχθούν οι προγνωστικοί δείκτες αύξησης 

της Τροπονίνης Ι μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου για περιτροχαντήριο κάταγμα ισχίου. Έ  

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ: Στην προοπτική μελέτη συμμετείχαν 132 ασθενείς (75 γυναίκες, 57 

άνδρες, ηλικίας 84.7±4.8) με προδιαθεσικούς παράγοντες για στεφανιαία νόσο, που υπέστησαν 

περιτροχαντήριο κάταγμα ισχίου και χειρουργήθηκαν με ενδομυελική ήλωση ισχίου. 

Καταγράφηκαν τα επίπεδα Τροπονίνης Ι μετεγχειρητικά και συσχετίστηκαν με δημογραφικά και με 

το καρδιολογικό ιστορικό. Παράλληλα καταγράφηκε η συχνότητα εκδήλωσης οξέως εμφράγματος 

του μυοκαρδίου και έγινε ανάλυση των περιστατικών αυτών. Η στατιστική επεξεργασία των 

δεδομένων έγινε με το στατιστικό πακέτο STATA 8.0.  

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Εξήντα δύο ασθενείς παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα Τροπονίνης Ι 

μετεγχειρητικά. Από αυτούς μόνο 5 (8.06%) εκδήλωσαν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Όλοι οι 

ασθενείς που εκδήλωσαν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, είχαν επίπεδα μεγαλύτερα από 230 pg/ml 

την 1η μετεγχειρητική ημέρα. Επιπλέον βρέθηκε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ 

αυξημένων επιπέδων Τροπονίνης Ι και προχωρημένη ηλικία (p=0.02), ASA score>2 (p=0.003), 

μετάγγιση αίματος > 2 μονάδες (p=0.032), ιστορικό στηθάγχης (p=0.00001), ιστορικό καρδιακής 

ανεπάρκειας σταδίου ΙΙΙ (p=0.023).  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ: Η αύξηση των επιπέδων Τροπονίνης Ι μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου 

είναι συνήθης, ιδίως σε ηλικιωμένα άτομα με ιστορικό στηθάγχης ή καρδιακής ανεπάρκειας. 

Εντούτοις η αύξηση αυτή πολύ σπάνια υποδηλώνει την εμφάνιση οξέως εμφράγματος του 

μυοκαρδίου.  
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ABSTRACT 

 

 

Background: The purpose of the study was to evaluate the trends of Troponin I (cTnI) levels and to 

determine whether the increased levels of this marker are associated with the presence of 

perioperative myocardial infarction (MI), in patients following hip intramedullary nailing, for hip 

fracture treatment. Furthermore to find out parameters that predict the elevation in Troponin I 

(cTnI) after intramedullary hip nailing.  

 

Methods: One hundred thirty-two patients with risk factors for coronary artery disease, who 

underwent hip intramedullary nailing for intertrochanteric hip fracture, were participated in this 

prospective study. Troponin trends observed after hip nailing were recorded in association with 

demographic and clinical data. Besides, the cases of MI developed in the operated patients were 

also recorded and analyzed.  

 

Results: Sixty-two (46.96%) patients, who underwent hip surgery, had raised Troponin levels 

during the postoperative period. However, only 5 (8.06%) patients of them with elevated Troponin 

levels experienced MI. Significant increase of Troponin levels, more than 300 folds was reported in 

all patients sustained MI after hip surgery. It was noteworthy that all the patients sustained MI had 

cTnI levels more than 230 pg/ml on the first postoperative day. Elevated Troponin levels was 

significantly associated with older age (p=0.02), history of angina (p=0.00001), more than two units 

blood transfusion (p=0.032), ASA score >2 (p=0.003) and heart failure stage C (p=0.023).  

 

Discussion: Elevated cTnI levels are common in the early post-operative period after hip 

intramedullary nailing, in patients with risk factors for MI. So, the routine use of cardiac Troponin 

assays should be encouraged, especially in older patients with ASA score>2, transfused with more 

than 2 units of blood postoperatively and risk factors especially angina or heart failure, in order to 

detect clinical silent MI and improve the mortality rates postoperatively.  
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Τα κατάγματα του ισχίου διακρίνονται σε υποκεφαλικά και διατροχαντήρια. Τα υποκεφαλικά 

κατάγματα αντιμετωπίζονται χειρουργικά με ημιολική αρθροπλαστική ισχίου, επέμβαση που 

απαιτεί ευρεία προσπέλαση της άρθρωσης του ισχίου με διήνυση μεγάλων μυϊκών μαζών συνεπεία 

της χειρουργικής τομής [1].  Τα διατροχαντήρια κατάγματα παλαιότερα αντιμετωπίζονταν 

χειρουργικά με εξωμυελικού τύπου ήλωση, επέμβαση που απαιτούσε επίσης μεγάλες χειρουργικές 

τομές με σημαντικό τραυματισμό των μυϊκών μαζών του ισχίου [2]. Αντιθέτως τις τελευταίες 

δεκαετίες για τη χειρουργική θεραπεία των διατροχαντήριων καταγμάτων εφαρμόζεται η 

ενδομυελική ήλωση που αποτελεί ελάχιστα επεμβατική μέθοδος χωρίς σημαντική καταστροφή των 

μυικών μαζών [3]. 

 

Οι χειρουργικές επεμβάσεις στο ισχίο αποτελούν στις μέρες μας εγχειρήσεις ρουτίνας. Παρόλα 

αυτά, πάντα ελοχεύει ο κίνδυνος μετεγχειρητικών επιπλοκών ιδίως σε ασθενείς μεγάλης ηλικίας με 

συνοδά νοσήματα [1]. Μια από τις επιπλοκές κατά την μετεγχειρητική περίοδο μετά από κάταγμα 

ισχίου είναι η εμφάνιση οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου [2]. 

 

Η οξεία νέκρωση του μυοκαρδίου αποτελεί σημαντικό παράγοντα θνησιμότητας μετά  από 

χειρουργική επέμβαση στο ισχίο, ιδίως σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο [4]. Η  πτώση της 

αρτηριακής πίεσης και η αυξημένη καρδιακή συχνότητα λόγω των μετεγχειρητικών απωλειών 

αίματος, ευθύνονται κατά κύριο λόγο για τη διαταραχή της οξυγόνωσης του μυοκαρδίου και 

προδιαθέτουν στην εμφάνιση εμφράγματος [5]. 

 

Η συχνότητα ισχαιμίας του μυοκαρδίου μετά από χειρουργική επέμβαση για κάταγμα ισχίου 

αγγίζει το 43% των περιπτώσεων, ενώ μετά από επέμβαση ολικής αρθροπλαστικής ισχίου για 

οστεοαρθρίτιδα κυμαίνεται από 14-31% [6]. 
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Οι Gupta και συν.  σε κλινική μελέτη υποστηρίζουν ότι η συχνότητα εμφράγματος ανέρχεται στο 

13.8% κατά τη διάρκεια της πρώτης μετεγχειρητικής εβδομάδας μετά από κάταγμα ισχίου σε 

ασθενείς άνω των 80 ετών [7]. Παρόμοια οι Voisard και συν. σε πτωματική μελέτη 256 θανόντων 

εντός τριάντα ημερών μετά από χειρουργηθέν κάταγμα ισχίου, ανέφεραν συχνότητα εμφράγματος 

περίπου 10% [8]. 

 

Τα κριτήρια που προτείνει ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας για τη διάγνωση του εμφράγματος 

περιλαμβάνουν το προκάρδιο άλγος, τις αλλοιώσεις στο ηλεκτροκαρδιογράφημα και τις 

παθολογικές μεταβολές στα επίπεδα των καρδιολογικών ενζύμων (Κρεατινοφωσφοκινάση CPK και 

Τροπονίνη) [9]. Μερικά από τα κριτήρια αυτά πιθανόν να μη βοηθούν σημαντικά στη διάγνωση 

του περιεγχειρητικού εμφράγματος μετά από χειρουργική επέμβαση στο ισχίο, διότι πολλές φορές 

απουσιάζει ο πόνος στο προκάρδιο καθώς και οι ηλεκτροκαρδιογραφικές μεταβολές [4]. 

 

Εξαιτίας της μετεγχειρητικής αναλγησίας, των υπνωτικών φαρμάκων που λαμβάνουν οι 

χειρουργημένοι ασθενείς λόγω της μετεγχειρητικής διέγερσης και του ιστορικού σακχαρώδη 

διαβήτη, το έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να εκδηλώνεται σιωπηλά, χωρίς πόνο στην άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο μετά από χειρουργική επέμβαση στο ισχίο [6]. Σχεδόν το 75% των 

ασθενών με έμφραγμα δεν εκδηλώνουν συμπτώματα στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο, γεγονός 

που υποδηλώνει την δυσκολία ανίχνευσης εμφράγματος εγκαίρως [7]. 

 

Επιπλέον το ηλεκτροκαρδιογράφημα έχει περιορισμένη αξία, επειδή η ευαισθησία του κυμαίνεται 

από 52% έως 73% στην ανίχνευση του εμφράγματος του μυοκαρδίου, σύμφωνα με διάφορες 

μελέτες [4, 7, 9]. 

 

Συνάμα στη διάγνωση του εμφράγματος χρησιμοποιείται ευρέως ο δείκτης που εκφράζεται από την 

συγκέντρωση του ισοενζύμου CK- MB προς την συγκέντρωση της ολικής CPK (CPK-MB index). 
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Τιμές του δείκτη μεγαλύτερες από 6% είναι ενδεικτικές της διάγνωσης εμφράγματος σε ασθενείς με 

προκάρδιο άλγος [10]. Όμως τα επίπεδα του δείκτη μπορεί να κυμαίνονται εντός φυσιολογικών 

ορίων στο 25% με 50% των ασθενών, κατά τις πρώτες 6 ώρες από την εμφάνιση εμφράγματος του 

μυοκαρδίου [11]. Επιπλέον μετά από χειρουργική επέμβαση στο ισχίο παρατηρείται αύξηση των 

επιπέδων του CK- MB λόγω της καταστροφής των μυικών μαζών των σκελετικών μυών συνεπεία 

της χειρουργικής τομής, χωρίς απαραίτητα να συμβαίνει έμφραγμα του μυοακαρδίου [10]. Αυτό 

παρατηρείται διότι το ισοένζυμο CK- MB απαντάται εκτός από το μυοκάρδιο και στους 

σκελετικούς μυς σε μικρή συγκέντρωση που κυμαίνεται από 0.9ng/U έως 44ng/U [12]. 

Ψευδώς αυξημένα επίπεδα του δείκτη CK- MB αναφέρονται στη βιβλιογραφία μετά από διάφορα 

είδη επεμβάσεων και μπορεί να περιπλέξουν τη διάγνωση του εμφράγματος του μυοκαρδίου 

μετεγχειρητικά [10]. 

 

Πρόσφατες μελέτες  έχουν δείξει ότι αύξηση στον ορό της CK και CK- MB συμβαίνει σχεδόν στο 

30% των ασθενών μετά από επέμβαση στο ισχίο, χωρίς όμως να έχουν υποστεί έμφραγμα του 

μυοκαρδίου [9] 

 

Οι Mouzopoulos και συν. μελέτησαν 90 ασθενείς που χειρουργήθηκαν για κάταγμα ισχίου και 

διαπίστωσαν την παθολογική αύξηση των επιπέδων της CPK στο 43.3% των ασθενών, χωρίς όμως 

την εκδήλωση εμφράγματος. Η αύξηση της συγκέντρωσης του ενζύμου αποδόθηκε στην 

χειρουργική διατομή των μυών του ισχίου και άρχισε λίγες ώρες μετά το χειρουργείο, ενώ 

επανήλθε στις φυσιολογικές τιμές την 5η μετεγχειρητική ημέρα [13]. 

 

Παρόμοια οι Wagman και συν. μελέτησαν τη συγκέντρωση του ενζύμου στον ορό κατόπιν 

χειρουργείου στο ισχίο και βρήκαν αυξημένες τιμές CPK, χωρίς όμως την εκδήλωση εμφράγματος 

[14]. Οι αυξημένες τιμές  CPK, που επανήλθαν σε φυσιολογικά επίπεδα μετά από 1 εβδομάδα 

περίπου, θεωρήθηκε ότι προέρχονται από την εκτεταμένη βλάβη των σκελετικών μυών λόγω της 
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χειρουργικής τομής.  [14]. 

 

Σε άλλη μελέτη όπου μελετήθηκαν χειρουργημένοι ασθενείς μετά από κάταγμα ισχίου, βρέθηκε ότι 

το 30% αυτών  παρουσίασαν τιμές CK- MB που να υπερβαίνουν το 6% της ολικής CPK [15]. 

Διατυπώθηκε η άποψη ότι μετά από επέμβαση στο ισχίο παρατηρείται αύξηση του δείκτη CK- MB 

χωρίς απαραίτητα να συμβαίνει έμφραγμα. Παράλληλα επισημάνθηκε ότι αύξηση των επιπέδων 

της CK- MB > 50 iu/L μετά από χειρουργική επέμβαση στο ισχίο, θα πρέπει να αποδίδονται σε 

έμφραγμα του μυοκαρδίου [15] 

 

Οι Αkeson και συν. στη μελέτη τους σύγκριναν τις τιμές του δείκτη  CK- MB / CPK σε 30 ασθενείς 

μετά από χειρουργική επέμβαση ολικής αρθροπλαστικής ισχίου καθώς και σε 30 ασθενείς που δεν 

υποβλήθηκαν σε επέμβαση αλλά εκδήλωσαν έμφραγμα [16]. Οι συγγραφείς υποστήριξαν ότι η 

υψηλότερη τιμή του δείκτη  CK- MB / CPK που καταγράφηκε μετεγχειρητικά μετά από ολική 

αρθροπλαστική ισχίου δεν ξεπέρασε την αντίστοιχη κατώτερη τιμή που καταγράφηκε στους 

εμφραγματίες [16]. 

 

Οι περιορισμοί της αξίας του CK- MB για τη διάγνωση εμφράγματος στη μετεγχειρητική περίοδο, 

έχουν στρέψει το ενδιαφέρον σε εναλλακτικούς βιοχημικούς δείκτες, όπως η Τροπονίνη για τον 

αποκλεισμό του εμφράγματος του μυοκαρδίου [17]. 

 

Η τροπονίνη έχει 3 ισομερή (TnC, TnT και TnI) που απαντώνται στα μυοκαρδιακά κύτταρα και 

στους σκελετικούς μυς [18]. Όσον αφορά την Τροπονίνη C, η ισομορφή που απαντάται στο 

μυοκάρδιο είναι ίδια με αυτή των σκελετικών μυών και επομένως δε μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως 

καρδιακός δείκτης [17]. Η ισομορφή της Τροπονίνης Τ, η cTnT απαντάται κυρίως στο μυοκάρδιο, 

αλλά παράγεται και από τους σκελετικούς μυς κατά την εμβρυική περίοδο και κατόπιν ανάπλασης 

του μυικού ιστού ή σε νοσήματα των μυών [9]. Η ισομορφή της Τροπονίνης I, η cTnI απαντάται 
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μόνο στο μυοκάρδιο και δεν αυξάνεται σε νοσήματα των μυών ή κατά την ανάπλαση του μυικού 

ιστού μετά από τραυματισμό [18]. 

Σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογραφία η Τροπονίνη  αποτελεί περισσότερο αξιόπιστο δείκτη 

εμφράγματος του μυοκαρδίου στη μετεγχειρητική περίοδο σε σχέση με τη CK-MB [9]. 

 

Οι Jules-Elysee και συν. μελέτησαν τα επίπεδα των CK- MB και της τροπονίνης Ι μετά από 

χειρουργική επέμβαση όπως ολική αρθροπλαστική γόνατος, ολική αρθροπλαστική ισχίου και 

οπίσθια σπονδυλοδεσία [19]. Βρήκαν ότι 6 από τους 85 (7%) ασθενείς  παρουσίασαν ψευδώς 

θετικό δείκτη CK- MB κατά την διάρκεια των πρώτων 24 ωρών στην άμεση μετεγχειρητική 

περίοδο. Επιπλέον συμπέραναν ότι η τροπονίνη Ι παρουσιάζει μεγαλύτερη διαγνωστική ακρίβεια 

απ’ότι η CK- MB κατά τη μετεγχειρητική περίοδο για την πρώιμη διάγνωση του εμφράγματος [19]. 

 

Στην εργασία τους οι Adams και συν μελέτησαν τα επίπεδα CK- MB και της τροπονίνης Ι τις 

πρώτες 36 ώρες, σε 96 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αγγειοχειρουργική επέμβαση και σε 12 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση σπονδυλικής στήλης [20]. Οκτώ ασθενείς 

εμφάνισαν έμφραγμα του μυοκαρδίου μετεγχειρητικά και σε όλους σημειώθηκαν αυξημένα 

επίπεδα της Tροπονίνης Ι. Αντίθετα τα επίπεδα της CK- MB βρέθηκαν αυξημένα μόνο σε έξι 

ασθενείς. Επιπλέον είναι αξιοσημείωτο ότι στη μελέτη αυτή παρατηρήθηκαν ψευδώς αυξημένα 

επίπεδα Tροπονίνης Ι χωρίς εκδήλωση εμφράγματος, καθώς και ψευδώς αυξημένα επίπεδα CK- 

MB σε 19 ασθενείς. 

 

Οι Sandhu και συν. σε μια ενδιαφέρουσα μετανάλυση παρατήρησαν ότι το 39% των ασθενών μετά 

από χειρουργηθέν κάταγμα ισχίου παρουσιάζει αύξηση των επιπέδων Τροπονίνης T [21]. Όμως 

από τους ασθενείς αυτούς μόνο το 35% εμφάνισε έμφραγμα του μυοκαρδίου. Όμοια οι Hietala και 

συν. παρατήρησαν ότι η Τροπονίνη T μπορεί να αυξηθεί μέχρι και 5 φορές περισσότερο από τη 

φυσιολογική της τιμή μετά από χειρουργηθέν κάταγμα ισχίου, αλλά μόνο στο 35% των 
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περιπτώσεων συνυπάρχει έμφραγμα του μυοκαρδίου [22]. 

 

Οι μελέτες αυτές καταγράφουν τη διακύμανση των επιπέδων της Τροπονίνης μετά από μεγάλες 

επεμβάσεις όπως η ημιαρθροπλαστική υποκεφαλικού κατάγματος ισχίου ή η εξωμυελική ήλωση 

διατροχαντήριου κατάγματος ισχίου. Έίναι πιθανό η αύξηση της Τροπονίνης σε τέτοιες μεγάλες 

επεμβάσεις να αντικατοπτρίζει την ισχαιμία συνεπεία των μεγάλων απωλειών αίματος και του 

πόνου λόγω των εκτεταμένων τομών και μυικών τραυματισμών ή τις ανεπιθύμητες ενέργειες της 

μεγάλης διάρκειας αναισθησίας [6, 23]. 

 

Στη διεθνή βιβλιογραφία όμως δεν υπάρχουν μελέτες που να εξετάζουν τα μετεγχειρητικά επίπεδα 

της Τροπονίνης μετά από ενδομυελική ήλωση διατροχαντήριου κατάγματος ισχίου, όπου οι 

χειρουργικές τομές είναι μικρές, η καταστροφή των μυικών μαζών είναι ελάχιστη, ο χειρουργικός 

χρόνος εκτέλεσης και η αναισθησία διαρκούν λίγο και οι απώλειες αίματος μετεγχειρητικά είναι 

μικρότερες [4]. Συνεπώς αποτελεί ερευνητικό κενό η διερεύνηση της προγνωστικής αξίας της 

Τροπονίνης στην διάγνωση του εμφράγματος μετά από διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου [1]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1. Διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου και ενδομυελική ήλωση ισχίου. 
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1.1.1 Ανατομία της καρδιάς 

 

Η καρδιά είναι ένα μυώδες και κοίλο όργανο που τοποθετείται εντός του θωρακικού κλωβού, 

ανάμεσα στους δύο πνεύμονες [24]. Έχει σχήμα ανεστραμμένης πυραμίδας με την κορυφή να 

στρέφεται προς τα κάτω και αριστερά και την βάση να στρέφεται προς τα πάνω και το μέγεθος της 

αντιστοιχεί στο μέγεθος της γροθιάς του ενήλικα [25]. Βρίσκεται άνωθεν του διαφράγματος και 

οπισθίως του στέρνου και των πλευρικών χόνδρων της 3ης και 6ης πλευράς [26]. Η οπίσθια 

επιφάνεια της αντιστοιχεί στο ύψος μεταξύ του 6ου και 9ου θωρακικού σπονδύλου.  Τα  2/3 της 

καρδιάς βρίσκονται αριστερά της μέσης γραμμής και το 1/3 δεξιά [24]. Η βάση της καρδιάς 

αντιστοιχεί στο επίπεδο της 3ης στερνοπλευρικής διάρθρωσης [25]. Η κορυφή της καρδιάς 

αντιστοιχεί στην θέση της καρδιακής ώσης, δηλαδή στο 5ο αριστερό μεσοπλεύριο διάστημα 

αντίστοιχα επί της μεσοκλειδικής γραμμής [27]. 

 

Η καρδιά περιβάλλεται από ένα υμένα το περικάρδιο, ενώ οι εσωτερικές της κοιλότητες 

καλύπτονται από μια λεπτή μεμβράνη, το ενδοκάρδιο [24]. Ανάμεσα στο περικάρδιο και το 

ενδοκάρδιο βρίσκεται το μυοκάρδιο που αποτελείται μυϊκές ίνες και είναι το παχύτερο τοίχωμα της 

καρδιάς [27]. 

 

Η καρδιά με το μεσοκοιλιακό διάφραγμα διαιρείται σε αριστερό και δεξιό τμήμα. Κάθε τμήμα 

αποτελείται από δυο κοιλότητες [26]. Τους κόλπους που βρίσκονται στο άνω μέρος της καρδιάς και 

τις κοιλίες που βρίσκονται στο κάτω μέρος της καρδιάς [25]. Οι κόλποι και οι κοιλίες επικοινωνούν 

μεταξύ τους με το κολποκοιλιακό στόμιο [28]. Κάθε κόλπος και κάθε κοιλιά της ίδιας πλευράς 

επικοινωνούν μεταξύ τους, ενώ δεν υπάρχει καμιά επικοινωνία με τις κοιλότητες της άλλης 

πλευράς [24]. Επομένως το αίμα του αριστερού τμήματος της καρδιάς δεν αναμειγνύεται με το 

αίμα του δεξιού τμήματος [27]. Οι καρδιακές κοιλότητες καλύπτονται από μία μεμβράνη, το 

ενδοκάρδιο, το οποίο αναδιπλώνεται ανάμεσα στον κόλπο και την κοιλία και σχηματίζει τις 
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κολποκοιλιακές βαλβίδες [24]. Επίσης με τον ίδιο τρόπο ανάμεσα στις κοιλίες και τις αρτηρίες 

(πνευμονικό στέλεχος και αορτή) το ενδοκάρδιο αναδιπλώνεται για να σχηματίσει αντίστοιχα την 

πνευμονική και την αορτική βαλβίδα [27]. 

Ο δεξιός κόλπος δέχεται την άνω και κάτω κοίλη φλέβα που μεταφέρουν στη καρδιά το αίμα από 

ολόκληρο το σώμα [28]. Ο δεξιός κόλπος επικοινωνεί με τη δεξιά κοιλία μέσω του δεξιού 

κολποκοιλιακού στομίου, την τριγλώχινα βαλβίδα [26]. Η λειτουργία της βαλβίδας είναι να 

επιτρέπει τη δίοδο του αίματος από τον κόλπο στην κοιλία και να εμποδίζει το αντίστροφο [25]. Η 

δεξιά κοιλία έχει σχήμα τρίπλευρης πυραμίδας και δέχεται το αίμα από τον δεξιό κόλπο μέσω της 

τριγλώχινος βαλβίδας [28]. Από την δεξιά κοιλία αρχίζει το πνευμονικό στέλεχος που διαχωρίζεται 

στις δυο πνευμονικές αρτηρίες, οι οποίες μεταφέρουν το αίμα στους πνεύμονες προκειμένου να 

εμπλουτιστεί με οξυγόνο [26]. Η δεξιά κοιλία και το πνευμονικό στέλεχος επικοινωνούν μέσω της 

πνευμονικής βαλβίδας η οποία εμποδίζει το αίμα να επιστρέψει από την πνευμονική αρτηρία στην 

δεξιά κοιλία [24]. 

 

 Ο αριστερός κόλπος δέχεται το αίμα από τις τέσσερις πνευμονικές φλέβες και επικοινωνεί με την 

αριστερά κοιλία μέσω του αριστερού κολποκοιλιακού στομίου, της μιτροειδούς βαλβίδας [28].  Η 

αριστερά κοιλία  έχει σχήμα κώνου και δέχεται το αίμα από τον αριστερό κόλπο μέσω της 

μιτροειδούς βαλβίδας [24]. Από την αριστερά κοιλία αρχίζει η αορτή, που είναι το μεγαλύτερο 

αρτηριακό στέλεχος του ανθρωπίνου σώματος [27]. Το στόμιο της αορτής κλείνει με την αορτική 

βαλβίδα και εμποδίζει την επιστροφή του αίματος από την αορτή στην αριστερή κοιλία [24]. 

 

Κάθε κοιλία εμφανίζει στην εσωτερική της επιφάνεια τις μυικές δοκίδες και τους θηλοειδείς μύες 

[25]. Οι τελευταίοι είναι κωνοειδείς προσεκβολές του κοιλιακού μυοκαρδίου που περιβάλλονται 

από το ενδοκάρδιο [27]. Φέρουν τις τενόντιες χορδές που προσφύονται στις κολποκοιλιακές 

βαλβίδες. Η κάθε βαλβίδα έχει σχήμα χωνιού όπου το φαρδύ τμήμα προσφύεται στην περιφέρεια 

του κολποκοιλιακού στομίου, ενώ το στενό μέρος αυτού κρέμεται μέσα στην κοιλία [24]. Το 
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τοίχωμα του χωνιού είναι σχισμένο σε δύο ή τρία τριγωνικά τμήματα, τις γλωχίνες [28]. 

 

1.1.2 Ανατομία των στεφανιαίων αγγείων 

 

Η αιμάτωση της καρδιάς εξυπηρετείται από τα στεφανιαία αγγεία. Η δεξιά και η αριστερή στεφανιαία 

αρτηρία εκφύονται από την αρχή της ανιούσας αορτής, άνωθεν των αντίστοιχων πτυχών της αορτικής 

βαλβίδας [29-33]. Έχουν αναφερθεί αρκετές ανατομικές παραλλαγές στην θέση των στομίων των 

στεφανιαίων αρτηριών [32]. 

 

Το στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας διέρχεται μεταξύ της πνευμονικής αρτηρίας και 

του αριστερού κόλπου εντός της κολποκοιλιακής αύλακας, όπου διχάζεται στον πρόσθιο κατιόντα 

κλάδο και στην περισπωμένη αρτηρία [30]. 

Ο πρόσθιος κατιών κλάδος διελαύνει εντός της πρόσθιας μεσοκοιλιακής αύλακας και χορηγεί τους 

διαφραγματικούς και διαγώνιους κλάδους, που αιματώνουν το μεσοκοιλιακό διάφραγμα και το 

πρόσθιο-πλάγιο τοίχωμα της αριστερής κοιλίας, αντίστοιχα [29]. 

Το πλάγιο τοίχωμα της αριστερής κοιλίας αιματώνεται από τους επιχείλιους κλάδους της 

περισπώμενης αρτηρίας που διέρχεται εντός της αριστερής κολποκοιλιακής αύλακας  [29, 31]. 

 

Η δεξιά κοιλία αιματώνεται από κλάδους της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας που διέρχεται εντός της 

δεξιάς κολποκοιλιακής αύλακας [32]. Ο οπίσθιος κατιών κλάδος πορεύεται προς την κορυφή και 

αιματώνει το οπίσθιο τμήμα του μεσοκοιλιακού διαφράγματος και το κατώτερο τοίχωμα της 

αριστερής κοιλίας [30, 32]. Ο οπίσθιος κατιών κλάδος εκφύεται (συνήθως) από την δεξιά 

στεφανιαία αρτηρία ή (λιγότερο συχνά) από την περισπωμένη αρτηρία [32]. Η στεφανιαία αρτηρία, 

από την οποία εκφύεται ο οπίσθιος κατιών κλάδος, ονομάζεται επικρατούσα με, αντίστοιχα, δεξιό ή 

αριστερό επικρατούντα τύπο στεφανιαίας κυκλοφορίας [33]. 

Υπάρχουν περιπτώσεις όπου το οπίσθιο τμήμα του μεσοκοιλιακού διαφράγματος και το κατώτερο 
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τοίχωμα της αριστερής κοιλίας αιματώνονται και από τις δύο στεφανιαίες αρτηρίες (δεξιά 

στεφανιαία και περισπωμένη), οι οποίες τότε ονομάζονται συν-επικρατούσες [29]. 

Ο φλεβόκομβος και ο κολποκοιλιακός κόμβος, δύο δομές με πολύ σημαντικό ρόλο στην ηλεκτρική 

λειτουργία της καρδιάς, αιματώνονται από τις αντίστοιχες στεφανιαίες αρτηρίες [31]. Ο 

φλεβόκομβος αιματώνεται στο 60% των περιπτώσεων από τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία και στο 

40% από τη περισπωμένη, ενώ ο κολποκοιλιακός κόμβος αιματώνεται στο 90% των περιπτώσεων 

από τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία και στο 10% από τη περισπωμένη [30]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2. Αγγείωση της καρδιάς. 

 

1.2 Φυσιολογία συστολής μυοκαρδίου 

 

Η σύσπαση του μυοκαρδιακού κυττάρου πραγματοποιείται με την ολίσθηση των λεπτών νηματίων 

της ακτίνης πάνω στις εγκάρσιες  γέφυρες της μυοσίνης [34]. Στο σημείο αυτό η τροπονίνη 

διαδραματίζει σπουδαίο ρόλο. Έτσι σε συνθήκες ηρεμίας του μυοκαρδιακού κυττάρου, όπου η 

τροπονίνη C δεν συνδέεται με το ασβέστιο, το σύμπλεγμα τροπονίνης και τροπομυοσίνης 

αποτρέπει την ολίσθηση μεταξύ της ακτίνης και των εγκάρσιων γεφυρών της μυοσίνης [35]. 

Στα υπό διέγερση μυοκαρδιακά κύτταρα, η τροπονίνη C συνδέεται με το ασβέστιο, ενεργοποιώντας 

το σύμπλεγμα τροπονίνης και τροπομυοσίνης, γεγονός που με τη σειρά του επιτρέπει την 
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αλληλεπίδραση της ακτίνης με τις εγκάρσιες γέφυρες της μυοσίνης [36]. Η απελευθέρωση 

ενέργειας από την υδρόλυση του ATP επιτρέπει στις εγκάρσιες γέφυρες να έλκουν τα λεπτά 

νημάτια της ακτίνης προς το κέντρο του σαρκομερίου [34]. Οι ρυθμιστικοί παράγοντες για να 

συνεχιστεί η συστολή είναι τα ιόντα Ca+2 και το ΑΤΡ. Εφόσον σταματήσει η νευρική διέγερση της 

μυϊκής μεμβράνης, τα ιόντα Ca+2 απομακρύνονται από το σαρκόπλασμα και αποθηκεύονται στο 

σαρκοπλασματικό δίκτυο [36]. Σε μια τέτοια περίπτωση, τερματίζεται η πρόσδεση της μυοσίνης 

επάνω στα νημάτια της ακτίνης και τα σαρκομέρια και κατ' επέκταση οι μυϊκές ίνες, επιστρέφουν 

στο αρχικό τους μήκος [37]. 

 

1.3 Μεταβολισμός του μυοκαρδίου 

 

Ο μεταβολισμός της καρδιάς για την παραγωγή ενέργειας στηρίζεται αποκλειστικά στην 

οξειδωτική φωσφορυλίωση [38-42]. Για το λόγο αυτό το μυοκάρδιο είναι ιδιαίτερο ανθεκτικό στην 

κόπωση αφού περιέχει μεγάλο αριθμό μιτοχονδρίων, αυξημένη συγκέντρωση μυοσφαιρίνης 

(αποθήκη οξυγόνου) και διαθέτει πλούσια παροχή αίματος με τη στεφανιαία κυκλοφορία [40]. 

Μόνο το 5% των ενεργειακών αναγκών της καρδιάς εξυπηρετείται από τον αναερόβιο 

μεταβολισμό, ενώ σε συνθήκες ισχαιμίας μπορεί να φτάσει το 10% [42]. Επιπλέον, η καρδιά 

παρουσιάζει υψηλό βασικό μεταβολισμό, σχεδόν 20πλάσιο από αυτόν των σκελετικών μυών [38]. 

Ο μεταβολισμός στην ηρεμία διαφέρει στις δύο κοιλίες. Είναι σαφώς χαμηλότερος στην δεξιά 

κοιλία [38, 41]. 

 

Η καρδιακή συχνότητα αποτελεί έναν σημαντικό παράγοντα που επηρεάζει τις ενεργειακές ανάγκες 

του μυοκαρδίου [40]. Η αυξημένη καρδιακή συχνότητα είναι υπεύθυνη περίπου για το 50% της 

κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο [42]. 

 

Η στεφανιαία ροή αυξάνεται σε συνθήκες αυξημένων μυοκαρδιακών ενεργειακών αναγκών, και 
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επανέρχεται στην βασική κατάσταση, στην ηρεμία [39]. Περίπου το 60%της ενέργειας προέρχεται 

από τα ελεύθερα λιπαρά οξέα και τα τριγλυκερίδια, το 35% απο τους υδατάνθρακες και το 5% από 

τα αμινοξέα [39]. 

 

1.4 Φυσιολογία αιματικής ροής στην στεφανιαία κυκλοφορία 

 

Η άρδευση των ιστών μέσω της συστηματικής κυκλοφορίας, καθώς και η ροή στα πνευμονικά 

τριχοειδή μέσω της πνευμονικής κυκλοφορίας, εξυπηρετείται κυρίως κατά την συστολή του 

μυοκαρδίου [40]. Αντίθετα η στεφανιαία ροή εξυπηρετείται κατά κύριο λόγο με την διαστολή και 

όχι την συστολή του μυοκαρδίου [41-43]. Οι στεφανιαίες αρτηρίες συμπιέζονται από την συστολή 

του μυοκαρδίου των κοιλιών, με αποτέλεσμα να αυξάνονται οι αντιστάσεις των στεφανιαίων 

αρτηριών και να ελαττώνεται η στεφανιαία ροή κατά την συστολή [40]. Επιπλέον η ανοικτή αορτή 

εμποδίζει μερικώς τα ανοίγματα των στεφανιαίων αρτηριών γιατί Επιπλέον, όταν οι γλωχίνες της 

αορτής είναι ανοικτές καλύπτουν μερικώς το άνοιγμα των στεφανιαίων αρτηριών με αποτέλεσμα 

την μειωμένη αιματική ροή σε αυτές [42]. Η συμπίεση του μυοκαρδίου είναι μεγαλύτερη στην 

αριστερή κοιλία λόγω του αυξημένου πάχους των τοιχωμάτων της και λόγω των υψηλότερων 

πιέσεων που αναπτύσσονται στην αριστερή κοιλότητα [43]. Συνάμα η συμπίεση του μυοκαρδίου, 

είναι μεγαλύτερη στο υπενδοκάρδιο [42, 44]. 

 

Η στεφανιαία ροή είναι μέγιστη κατά την πρώιμη διαστολική φάση και προοδευτικά μειώνεται 

καθώς ελαττώνεται η πίεση στην ανιούσα αορτή [40]. Επιπλέον η αυξημένη καρδιακή συχνότητα 

επηρεάζει σημαντικά την στεφανιαία ροή, διότι ελαττώνει την διαστολική περίοδο [41, 45]. 

Επομένως η χορήγηση φαρμακευτικών σκευασμάτων που ελαττώνει την καρδιακή συχνότητα είναι 

χρήσιμη στις περιπτώσεις στένωσης των στεφανιαίων αγγείων, βελτιώνοντας την αιμάτωση του 

μυοκαρδίου [43, 46]. Στις φυσιολογικές στεφανιαίες αρτηρίες η αιματική ροή εξασφαλίζεται με 

τους μηχανισμούς αυτορύθμισης δηλαδή τη μεταβολή των αγγειακών αντιστάσεων με τη δράση 
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του ΚΝΣ, των νεφρών και του μυοκαρδίου [42]. 

 

Ταυτόχρονα η στεφανιαία κυκλοφορία επηρεάζεται από την παραγωγή τοπικών μεταβολιτών όπως 

η αδενοσίνη και η υποξία [40]. Σε περίπτωση αύξησης της συστολής του μυοκαρδίου, αυξάνονται 

οι απαιτήσεις σε οξυγόνο και παράλληλα αυξάνεται η κατανάλωση του οξυγόνου [41]. Έτσι 

δημιουργούνται συνθήκες υποξίας που πυροδοτούν την αγγειοδιαστολή, η οποία με τη σειρά της 

αυξάνει την παροχή αίματος και την παροχή οξυγόνου [43,45]. 

 

1.5 Στεφανιαία νόσος 

 

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί νόσημα του καρδιαγγειακού συστήματος και αναφέρεται στην στένωση ή 

την απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών, που προκαλείται λόγω της αθηροσκλήρωσης [46]. Αποτελεί 

μια από τις συχνότερες αιτίες θανάτου, ιδιαίτερα στις δυτικές χώρες. Ενδεικτικά ο ετήσιος αριθμός 

θανάτων στις ΗΠΑ από στεφανιαία νόσο, ξεπερνά τους 700000 [47]. 

 

Η αθηροσκλήρωση οφείλεται στη δημιουργία αθηρωματικών πλακών που επενδύουν το εσωτερικό 

τοίχωμα των στεφανιαίων αρτηριών, προκαλώντας την στένωση του αυλού τους [44]. Πρόκειται για μια 

προοδευτική και λιπώδη εκφυλιστική νόσο του έσω χιτώνα των αρτηριών [48]. Η στένωση του αυλού 

των στεφανιαίων αγγείων έχει ως επακόλουθο τη μείωση παροχής αίματος και οξυγόνου στο μυοκάρδιο 

[42]. 

 

Γενικά οι παράγοντες κινδύνου που ενοχοποιούνται για την εμφάνιση της στεφανιαίας νόσου 

χωρίζονται σε δύο μεγάλες κατηγορίες, στους τροποποιήσιμους και στους μη τροποποιήσιμους 

παράγοντες κινδύνου [48]. Στους πρώτους ανήκουν αυτοί που μπορούν να αλλάξουν και 

περιλαμβάνουν  την υπερχοληστερολαιμία, την αρτηριακή υπέρταση, τον σακχαρώδη διαβήτη, το 

κάπνισμα, την παχυσαρκία (ιδίως η ανδρικού τύπου κοιλιακή παχυσαρκία), την περιορισμένη φυσική 

δραστηριότητα και την προσωπικότητα του ατόμου [45]. Στους μη τροποποιήσιμους παράγοντες 
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κινδύνου, δηλαδή σε αυτούς που δεν αλλάζουν, συμπεριλαμβάνονται το φύλο, η ηλικία και το 

οικογενειακό ιστορικό εμφάνισης στεφανιαίας νόσου σε νεαρή ηλικία [50, 51]. 

 

1.5.1 Αιτιοπαθογένεια στεφανιαίας νόσου 

 

Η αιτιοπαθογένεια της στεφανιαίας νόσου αναφέρεται στην βλάβη του ενδοθηλίου των 

στεφανιαίων αγγείων, με το σχηματισμό της αθηρωματικής πλάκας, υπό την επίδραση 

φλεγμονωδών και αγγειακών παραγόντων και την ενεργοποίηση του πηκτικού μηχανισμού με το 

σχηματισμό θρόμβου, με τελικό αποτέλεσμα την στένωση του αυλού των στεφανιαίων αγγείων 

[52].   

Η αθηρωματική πλάκα μπορεί να υποστεί διάβρωση ή ρήξη οδηγώντας στην πλήρη απόφραξη του 

αυλού και την εμφάνιση οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου [53]. Το γεγονός αυτό, επί απουσίας 

παράπλευρης κυκλοφορίας, οδηγεί σε νέκρωση του μυοκαρδίου που εκδηλώνεται είτε ως οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI), είτε ως οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

χωρίς ανάσπαση του ST (NSTEMI) [54]. Παροδική ή μερική απόφραξη της στεφανιαίας 

κυκλοφορίας εξαιτίας του θρόμβου ή των συστατικών της ραγείσας αθηρωματικής πλάκας σε 

συνδυασμό με αγγειόσπασμο, μπορεί επίσης να οδηγήσει σε μυοκαρδιακή νέκρωση [55]. 

 

1.5.2 Ταξινόμηση στεφανιαίας νόσου 

 

Η στεφανιαία νόσος διαιρείται κλινικά σε δύο κατηγορίες, τη χρόνια στεφανιαία νόσο και τα οξέα 

στεφανιαία (ΟΣΣ) ή ισχαιμικά σύνδρομα [56-60]. 

Στη χρόνια στεφανιαία νόσο ανήκει η στηθάγχη προσπάθειας ή αλλιώς σταθερή στηθάγχη [56]. Η 

κυρίαρχη βλάβη στην σταθερή στηθάγχη είναι η σταθερή αθηρωματική πλάκα, η οποία 

σχηματίζεται με αργό ρυθμό  και επαλείφει το εσωτερικό τουλάχιστον μίας στεφανιαίας αρτηρίας 

[57].  Η ισχαιμία του μυοκαρδίου εμφανίζεται όταν η στένωση της στεφανιαίας αρτηρίας είναι της 

τάξης του 60%, ενώ η σταθερή στηθάγχη παρουσιάζεται όταν η στένωση φτάσει το 75% [61]. 
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Χαρακτηρίζεται από οπισθοστερνικό αίσθημα δυσφορίας ή σφιξίματος που μπορεί να  αντανακλά 

στους ώμους, τους βραχίονες (κυρίως αριστερά), τον τράχηλο, την κάτω γνάθο και την ράχη [55]. 

Άλλα συνοδά συμπτώματα αποτελούν η δύσπνοια, η ναυτία, τα δυσπεπτικά ενοχλήματα, η 

εφίδρωση, η κόπωση και η κακουχία [51]. Διαρκεί για λίγα λεπτά και σχετίζεται με την εκτέλεση 

διαφόρων δραστηριοτήτων όπως η άσκηση, η σεξουαλική επαφή ή η λήψη τροφής [53]. Επίσης 

μπορεί να σχετίζεται με τη συναισθηματική φόρτιση ή τις αλλαγές της θερμοκρασίας του 

περιβάλλοντος (ψυχρό περιβάλλον) [62].  Υφίεται είτε με τη διακοπή του εκλυτικού παράγοντα, 

είτε με τη λήψη νιτρογλυκερίνης υπογλωσσίως [57]. 

 

Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα προκαλούνται από μείωση της ροής του αίματος στα στεφανιαία 

αγγεία έτσι ώστε η παροχή οξυγόνου στο μυοκάρδιο να μην εξυπηρετεί τις αυξημένες ανάγκες του 

[59]. Συνήθως η μείωση της ροής του αίματος είναι απότοκος της στένωσης των στεφανιαίων 

αρτηριών, που οφείλεται στις αθηρωματικές πλάκες που διαβρώνονται ή ρύγνηνται [56]. 

Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα περιλαμβάνουν [61]: 

την ασταθή στηθάγχη, 

το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI – ST elevation 

myocardial infarction) 

το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (NSTEMI – non ST 

elevation myocardial infarction) και 

τον αιφνίδιο θάνατο. 

 

Η ασταθής στηθάγχη είναι το αποτέλεσμα της ελαττωμένης αιμάτωσης του μυοκαρδίου λόγω 

απόφραξης της στεφανιαίας κυκλοφορίας [62]. Στην παθοφυσιολογία της δεν συμμετέχει η τυχόν 

ανισορροπία μεταξύ προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου από το μυοκάρδιο, όπως συμβαίνει 

μετεγχειρητικά ή στην σταθερή στηθάγχη, αλλά η μερική απόφραξη του αυλού των στεφανιαίων 

αγγείων [63]. 
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Πολλές φορές δύσκολα διαχωρίζεται η ασταθής στηθάγχη από το έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς 

ανάσπαση του ST διαστήματος [64]. Χαρακτηρίζεται από αυξανόμενης έντασης οπισθοστερνικό 

άλγος, μεγαλύτερης διάρκειας σε σχέση με εκείνον της σταθερής στηθάγχης [65]. Μπορεί να 

εκλύεται στην ηρεμία ή μετά από ήπια κόπωση και δεν βελτιώνεται με την λήψη φαρμάκων [66].  

Στην ασταθή στηθάγχη, χαρακτηριστικά αυξάνεται η τροπονίνη  [67]. 

 

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) χαρακτηρίζεται από 

νέκρωση όλου του πάχους του τοιχώματος του μυοκαρδίου [68]. Υπάρχει οξύς  οπισθοστερνικός 

πόνος που συχνά δεν είναι έντονος και περιγράφεται ως σφίξιμο, κάψιμο ή πίεση στο στήθος [64]. 

Εντοπίζεται κυρίως στο θώρακα και μπορεί να αντανακλά στην πλάτη, στους βραχίονες, στους 

ώμους, στην κάτω γνάθο και στους καρπούς κυρίως αριστερά και στο επιγάστριο [68]. 

Χαρακτηρίζεται από προθανάτια αγωνία και εφίδρωση [66]. Άλλοτε μπορεί να συνοδεύεται από 

ναυτία και έμετο [67]. Διαρκεί περισσότερο από 30 λεπτά και δεν υφίεται με τη χρήση 

σκευασμάτων νιτρογλυκερίνης [64]. Οι ηλικιωμένοι, οι διαβητικοί και οι γυναίκες μπορεί να 

παρουσιάζουν άτυπα συμπτώματα όπως κόπωση ή αίσθημα παλμών [69]. Αυτά μπορεί να 

προηγούνται του έντονου πόνου μέχρι και 4 εβδομάδες, αλλά συνήθως εμφανίζονται περίπου μία 

εβδομάδα πριν [68].   

Σε αυτό τον τύπο του εμφράγματος η ρήξη των ευάλωτων αθηρωματικών πλακών συνοδεύεται από 

σχηματισμό θρόμβου εντός του αυλού του αγγείου με αποτέλεσμα τη διακοπή της αιματικής ροής 

στη στεφανιαία κυκλοφορία [65].   Ηλεκτροκαρδιογραφικά παρατηρείται εμμένουσα ανάσπαση 

του διαστήματος ST και εμφάνιση του παθολογικού κύματος Q [67]. 

 

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (NSTEMI) χαρακτηρίζεται 

από νέκρωση του μυοκαρδίου που δεν εκτείνεται σε όλο το πάχος του τοιχώματος του [68]. 

Υπάρχει οπισθοστερνικός πόνος που μοιάζει με αυτόν της στηθάγχης (δηλαδή σφίξιμο ή κάψιμο 
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στο στήθος που αντανακλά στην πλάτη, τους βραχίονες, στην κάτω γνάθο και συνοδεύεται από 

εφίδρωση, ναυτία και επιγαστραλγία) [65]. Χαρακτηριστικά επιδεινώνεται με την πάροδο του 

χρόνου. Ο πόνος είναι διαλείπων και παρουσιάζει αυξομειώσεις [67]. Η διάρκειά του δεν ξεπερνά 

τα 20 – 30 λεπτά και συχνά υποχωρεί με τη διακοπή του εκλυτικού παράγοντα [69]. Στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα δεν παρατηρείται  ανάσπαση  του  ST  διαστήματος,  ούτε  κύματα  Q [68]. 

 

Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος είναι αποτέλεσμα σοβαρής αρρυθμίας, συνήθως κοιλιακής 

μαρμαρυγής ή ταχυκαρδίας, λόγω οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου [70]. 

Οφείλεται σε ρήξη της αθηροσκληρωτικής πλάκας, που συνοδεύεται από καταιγισμό 

μικροεμβόλων, τα οποία δημιουργούν ασταθή ηλεκτρικά πεδία στο μυοκάρδιο, με αποτέλεσμα την 

εκδήλωση κοιλιακής μαρμαρυγής, πριν ακόμα ολοκληρωθεί η πλήρης απόφραξη της στεφανιαίας 

αρτηρίας και εμφανιστεί πόνος ισχαιμίας [71]. Επομένως μπορεί να εκδηλώνεται αιφνίδιος θάνατος 

ακόμα και σε ασθενείς που δεν έχουν εμφανίσει ποτέ συμπτώματα ισχαιμίας [70]. Περίπου το 50% 

των αιφνιδίων θανάτων από στεφανιαία νόσο, παρατηρείται σε ασθενείς που ήταν προηγουμένως 

ασυμπτωματικοί και δεν γνώριζαν ότι έπασχαν από στεφανιαία νόσο [72]. 

 

1.5.3 Παθολογοανατομία της αθηρωματικής πλάκας των στεφανιαίων αγγείων 

 

Η αθηροσκλήρωση είναι μία χρόνια και πολυεστιακή διεργασία, που οφείλεται κυρίως στη 

συσσώρευση λιπιδίων στον έσω χιτώνα του τοιχώματος των στεφανιαίων αρτηριών, σχηματίζοντας 

τις λεγόμενες αθηρωματικές πλάκες [73]. Προσβάλλει συνήθως τις μεσαίου και μεγάλου μεγέθους 

στεφανιαίες αρτηρίες [74]. Αρχίζει πολύ νωρίς από την παιδική ηλικία και εξελίσσεται διαρκώς, 

άλλοτε αργά και άλλοτε γρήγορα, ανάλογα με την παρουσία ή όχι παραγόντων κινδύνου, μέχρι να 

εκδηλωθεί ένα οξύ ισχαιμικό επεισόδιο, μετά από παρέλευση συνήθως πολλών δεκαετιών [75]. Η 

παρουσία τους αυξάνει σε συχνότητα και αριθμό μετά την ηλικία των 35 ετών για τους άνδρες και 

των 55 ετών για τις γυναίκες [76]. 
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Η εμφάνιση της στεφανιαίας νόσου σχετίζεται είτε με τη δημιουργία αθηρωματικής πλάκας, είτε με 

την εγκατάσταση θρόμβου στον αυλό των στεφανιαίων αγγείων ή με τον αγγειόσπασμο των 

στεφανιαίων αγγείων [77]. Η δημιουργία αθηρωματικής πλάκας είναι μια διαδικασία αργή και μη 

αναστρέψιμη, ενώ η εγκατάσταση του θρόμβου ή ο αγγειόσπασμος αποτελούν ταχείες διαδικασίες 

που μπορεί να αναστραφούν [72]. Άρα λοιπόν η απόφραξη των στεφανιαίων αγγείων προκύπτει 

από το συνδυασμό μιας χρόνιας διαδικασίας σχηματισμού αθηρωματικής πλάκας και μιας ταχείας 

διαδικασίας σχηματισμού θρόμβου [74]. 

 

Στην εγκατάσταση της αθηροσκλήρωσης συμμετέχει μια πλειάδα κυττάρων που περιλαμβάνουν τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα που επενδύουν τον έσω χιτώνα της αρτηρίας, τα μονοκύτταρα του αίματος 

που εισβάλουν στην περιοχή της βλάβης, τα Τ-λεμφοκύτταρα που εισέρχονται και παραμένουν στη 

βλάβη καθώς και τα λεία μυϊκά κύτταρα του μέσου χιτώνα της αρτηρίας [75]. Τα τελευταία 

μεταναστεύουν  κάτω  από  το  ενδοθήλιο,  πολλαπλασιάζονται  εκεί και διαφοροποιούνται 

συμμετέχοντας 

στην δημιουργία 

της πλάκας [77]. 
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Εικόνα 3.  Αθηρωματώδης πλάκα. 

 

Η έναρξη της βλάβης του ενδοθηλίου για το σχηματισμό της αθηρωματικής βλάβης, λαμβάνει 

χώρα όταν η LDL κατακρατείται υπενδοθηλιακά, αντί να διέρχεται μέσα από το αρτηριακό 

τοίχωμα, οπότε οξειδώνεται από τις κυτταρικές οξυγονάσες [76]. Η οξειδωμένη μορφή της LDL 

διεγείρει τα ενδοθηλιακά κύτταρα να εκφράσουν στην επιφάνειά τους μόρια προσκόλλησης, τα 

οποία συνδέονται με λευκοκύτταρα όπως μονοκύτταρα και Τ-λεμφοκύτταρα [74]. Τα σύμπλοκα 

αυτά μόρια αποτελούμενα από μόρια προσκόλλησης και λευκοκύτταρα, αρχικά βρίσκονται στο 

ενδοθήλιο, αλλά στη συνέχεια μεταναστεύουν υπενδοθηλιακά [76].  Εκεί τα  λεμφοκύτταρα, ιδίως 

τα μονοπύρηνα  μετατρέπονται σε μακροφάγα και προκαλούν περαιτέρω οξείδωση της LDL, ενώ 

ταυτόχρονα παράγονται ελεύθερες ρίζες οξυγόνου [77]. Η πλήρως οξειδωμένη μορφή της LDL 

αναγνωρίζεται από ειδικούς υποδοχείς των μακροφάγων, τα οποία φαγοκυττώνουν σταγονίδια 

χοληστερόλης, εστέρες χοληστερόλης και μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα [78]. Επίσης τα 

μακροφάγα εκκρίνουν ουσίες που ευθύνονται και για την μετατροπή των λείων μυικών κυττάρων 

σε αφρώδη κύτταρα [72]. Η συγκέντρωση των αφρωδών κυττάρων ευθύνεται για τις λιπώδεις 

γραμμώσεις, που αποτελούν τις πρώιμες βλάβες του ενδοθηλίου των στεφανιαίων αγγείων, που 

ξεκινούν ήδη από την παιδική ηλικία [74]. 

 

Σιγά-σιγά οι λιπώδεις γραμμώσεις μετατρέπονται σε αθηρωματικές βλάβες με το σχηματισμό της 

ινώδους κάψας [77]. Τα λιπίδια από το πλάσμα ξεκινούν να συσσωρεύονται στο κέντρο της βλάβης 

του ενδοθηλίου δημιουργώντας τον λιπώδη πυρήνα [71]. Μεταξύ του λιπώδους πυρήνα και του 

έσω χιτώνα του αγγείου περιέχονται άφθονα μακροφάγα, λεία μυϊκά κύτταρα, λεμφοκύτταρα και 

τριχοειδή [76]. Τα μακροφάγα παράγουν σημαντικές ποσότητες αυξητικών και χημειοτακτικών 
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παραγόντων που προσελκύουν τα λεία μυϊκά κύτταρα του μέσου χιτώνα στην περιοχή της βλάβης 

στον έσω χιτώνα, την οποία σταθεροποιούν [78]. Εκεί πολλαπλασιάζονται, αλλάζουν φαινότυπο 

και αρχίζουν να συνθέτουν συστατικά της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας [79]. Η συνάθροιση των 

λείων μυϊκών κυττάρων κάτω από το ενδοθήλιο και η αυξημένη σύνθεση κολλαγόνου δημιουργεί 

την ινώδη κάψα της αθηρωματικής πλάκας που προβάλλει εντός του αυλού [80]. Η βλάβη 

μεγεθύνεται προοδευτικά με την είσοδο και πολλαπλασιασμό περισσοτέρων μονοκυττάρων,  λείων  

μυϊκών  κυττάρων  και  παραγωγή  υπερβολικών ποσοτήτων εξωκυττάριας ουσίας [71]. 

Σε ορισμένες περιπτώσεις παρατηρείται ασβεστοποίηση στο λιπώδη πυρήνα και σε άλλα σημεία 

της βλάβης, που προσδίδει σταθερότητα στην αθηρωματική πλάκα [76]. 

 

1.5.4 Ρήξη αθηρωματικής πλάκας και σχηματισμός θρόμβου 

 

Συνήθως οι αθηρωματικές πλάκες είναι σταθερές, αλλά κάποιες αλλάζουν σύσταση και δομή με το 

πέρασμα των χρόνων και καθίστανται ευάλωτες, με αποτέλεσμα να ρήγνυνται και  να σχηματίζεται 

θρόμβος [74]. 

Όταν συμβεί διάρρηξη ή διάβρωση του έσω χιτώνα του αγγείου λόγω επίδρασης κάποιου 

επιβαρυντικού παράγοντα π.χ. αρτηριακή υπέρταση, καθώς και στα πλαίσια μιας γενικότερης 

φλεγμονώδους αντίδρασης όπου συμβαίνει λέπτυνση της ινώδους κάψας με απώλεια 

των λείων μυϊκών κυττάρων και αποδιοργάνωση του κολλαγόνου, σχηματίζονται ρωγμές και 

εξελκώσεις [78]. Συνάμα σε αυτό βοηθά και η αιμορραγία στο εσωτερικό της πλάκας [74]. 

 

Η δημιουργία ρωγμών συνήθως πυροδοτεί τον σχηματισμό θρόμβου, μέσω της απελευθέρωσης του 

ενεργοποιητή του πλασμινογόνου από τα συστατικά της πλάκας [77]. Καθώς η βλάβη εξελίσσεται, 

τα μακροφάγα απελευθερώνουν πρωτεολυτικά ένζυμα, τις μεταλλοπρωτεϊνάσες (κολλαγενάσες, 

ζελατινάσες, στρομελυσίνες)  που επιδρούν στην ινώδη κάψα της πλάκας και την κάνουν ευάλωτη 

και μη σταθερή, με την βοήθεια της πλασμίνης [76]. Επιπλέον οι πρωτεάσες χαλαρώνουν την 
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προσκόλληση του ενδοθηλίου στο αγγειακό τοίχωμα. Συνάμα τα μακροφάγα παράγουν 

προθρομβωτικούς παράγοντες και προκαλούν τον θάνατο και την απόπτωση του ενδοθηλίου, 

ευοδώνουν ιδίως την απόπτωση των λείων μυικών κυττάρων [75, 80]. Παράλληλα τα μακροφάγα 

φαγοκυττώνουν την ινώδη κάψα και δημιουργούν τις προϋποθέσεις για την αποκόλληση της 

πλάκας [76. 77]. Ο εκτεθειμένος συνδετικός ιστός από την απουσία του ενδοθηλίου, πυροδοτεί τον 

σχηματισμό του θρόμβου χωρίς την ρήξη της πλάκας [73]. 

 

Αν η ινώδης κάψα της πλάκας ραγεί τότε φράσει μερικώς τον αυλό και εκεί ο στροβιλισμός του 

αίματος προκαλεί τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων και το σχηματισμό θρόμβου [77. 78]. Δηλαδή 

η ρήξη της πλάκας επιτρέπει την απευθείας επαφή του αίματος με τον λιπώδη πυρήνα της πλάκας 

που περιέχει ιστικό παράγοντα και σωματίδια κολλαγόνου  που ευοδώνουν την πήξη. Τα 

αιμοπετάλια προσκολλώνται στην εκτεθειμένη υπενδοθηλιακή στιβάδα, παράγεται η θρομβίνη που 

μετατρέπει το ινωδογόνο σε ινώδες, οι ίνες του οποίου σχηματίζουν τον ενδοτοιχωματικό θρόμβο, 

ωθώντας το ενδοθήλιο να προβάλει περισσότερο στον αυλό και να τον φράσσει [[80]. Σε 

περίπτωση που ο ινωδολυτικός μηχανισμός ανεπαρκεί, τότε ο σχηματισμός του θρόμβου 

συνοδεύεται από απόφραξη του αγγείου [74]. 

 

Οι ευάλωτες πλάκες που υπόκεινται σε ρήξη είναι μικρού μεγέθους και πλούσιες σε λίπος. 

Χαρακτηρίζονται από συσσώρευση λιπιδίων, λεπτή ινώδη κάψα και μεγάλο μαλακό πυρήνα [77]. 

Αποσταθεροποιούνται με την επίδραση φλεγμονωδών κυττάρων όπως μακροφάγων, 

μαστοκυττάρων και ουδετερόφιλων [76, 80]. Αντίθετα οι σταθερές πλάκες είναι περισσότερο 

ινώδεις, αλλά προκαλούν σοβαρότερη στένωση του αυλού. Η ρήξη της πλάκας γίνεται στο σημείο 

όπου η ινώδης κάψα είναι περισσότερο λεπτή και λιγότερο ανθεκτική [74]. Τα 2/3 των 

αθηροσκληρωτικών πλακών ανήκουν στις ευάλωτες πλάκες [72]. 

 

Η αθηροσκλήρωση στη χρόνια φάση της είναι συνήθως ασυμπτωματική ή μπορεί να εκδηλώνεται 
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κλινικά ως στηθάγχη κατά την προσπάθεια [79]. Αντίθετα η ρήξη της πλάκας εκδηλώνεται πάντα 

ως οξύ στεφανιαίο επεισόδιο (π.χ. ασταθής στηθάγχη, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου STEMI ή 

NSTEMI, αιφνίδιος θάνατος) [68]. 

 

1.5.5  Υποστροφή της αθηρωματικής πλάκας 

 

Η διαδικασία υποστροφής της πλάκας, ταυτίζεται με την συρρίκνωση της πλάκας λόγω σημαντικής 

ελαττώσεως των συστατικών της και αυτό κλινικά συνδυάζεται με την αύξηση της διαβατότητας 

του προηγουμένως στενού αγγείου [80]. Παράλληλα η διεύρυνση του αυλού του αγγείου, μπορεί να 

προκύψει από τη λύση του θρόμβου ή από την επούλωση και αναδιοργάνωση της ραγείσας πλάκας 

[77]. 

 

Η ελάττωση των συσσωρευμένων στην πλάκα λιπιδίων που αποτυπώνεται με μείωση της 

χοληστερόλης στο πλάσμα και συνοδεύεται από μείωση των αποθηκευμένων εστέρων 

χοληστερόλης στα αφρώδη κύτταρα, των λιποπρωτεινών και των εξωκυττάριων εστέρων 

χοληστερόλης της πλάκας, ευθύνεται για την υποστροφή της πλάκας [73]. Η ελάττωση της  LDL- 

χοληστερόλης αντιτίθεται στον πολλαπλασιασμό και την μετανάστευση των λείων μυϊκών 

κυττάρων από τον μέσω στο έσω χιτώνα του αγγείου, καθώς στην απελευθέρωση φλεγμονωδών 

παραγόντων και στην οξείδωση των LDL, που είναι οι πυροδοτικός μηχανισμός της αθηρογένεσης 

[76]. 

 

1.5.6 Προδιαθεσικοί παράγοντες αθηρογένεσης 

 

Όταν το μεγαλύτερο ποσοστό της συγκέντρωσης της χοληστερίνης στο πλάσμα βρίσκεται με τη 

μορφή της LDL τότε προκαλεί σκλήρυνση του τοιχώματος των αρτηριών και δημιουργία 

αθηροσκληρωτικών πλακών [81]. Αντίθετα η μορφή της χοληστερίνης  HDL δρα ευεργετικά, διότι 
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συμβάλλει στην απομάκρυνση των λιπών από το τοίχωμα των αρτηριών, ευοδώνοντας την 

αποδόμηση της αθηροσκληρωτικής πλάκας [82]. Παράλληλα η HDL αναστέλλει την οξείδωση της 

LDL εμποδίζοντας την εξέλιξη της αθηρωμάτωσης [83, 84]. 

 

Αύξηση των επιπέδων της LDL χοληστερίνης, παρατηρείται σε άτομα με διατροφή πλούσια σε 

λιπαρά, τα οποία δεν ασκούνται ή έχουν οικογενειακό ιστορικό υπερχοληστεριναιμίας (ομοζυγώτες 

ή ετεροζυγώτες υπερχοληστεριναιμικοί) [85, 86]. Μάλιστα η οικογενής υπερχοληστεριναιμία είναι 

κληρονομική νόσος, που μεταδίδεται με τον επικρατούντα χαρακτήρα [87]. Η ετερόζυγος μορφή 

της εμφανίζει συχνότητα 1: 500 στο γενικό πληθυσμό [88]. Τα ετεροζυγωτικά άτομα διαθέτουν 

τους μισούς υποδοχείς LDL στα κύτταρά τους με αποτέλεσμα να δυσχαιρένεται η πρόσληψη της 

LDL, να παρεμποδίζεται μερικώς η απομάκρυνση της από το πλάσμα και να αναπτύσσεται  η 

αθηροσκληρωτική νόσος στη μέση ηλικία [85]. Αντίθετα η ομόζυγος μορφή εμφανίζεται αρκετά 

σπάνια [81]. Τα ομοζυγωτικά άτομα στερούνται πλήρως υποδοχέων LDL στα κύτταρά τους με 

αποτέλεσμα να παρεμποδίζεται ολοσχερώς η απομάκρυνση της από το πλάσμα και να 

αναπτύσσεται  η αθηροσκληρωτική νόσος σε νεαρή ηλικία [83].   

Η HDL είναι ελαττωμένη στις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση, στους διαβητικούς ασθενείς, στους 

βαρείς καπνιστές και στα άτομα με καθιστική ζωή [88]. 

Η μελέτη Framingham ανέδειξε ότι αν η σχέση ολικής χοληστερίνης/ HDL χοληστερίνης είναι 

μεγαλύτερη από 5 τότε αυξάνεται η πιθανότητα ανάπτυξης αθηροσκλήρωσης ιδιαίτερα των 

στεφανιαίων αρτηριών [89]. 

 

Συνάμα τα αυξημένα τριγλυκερίδια συνδυάζονται με αύξηση των επιπέδων της LDL σχηματίζοντας 

πυκνά μόρια LDL που διαθέτουν πιο έντονη αθηρογόνο δράση [85].  Αυξημένα επίπεδα 

τριγλυκερίδιων βρίσκονται σε παχύσαρκα άτομα με καθιστική ζωή και σε διαβητικούς [83]. 

 

Επιπλέον στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ή στον μη ρυθμιζόμενο διαβήτη τύπου Ι παρατηρείται 
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υπερινσουλιναιμία και αύξηση της συγκέντρωσης του αυξητικού παράγοντα ινσουλίνης Ι, λόγω 

ινσουλινοαντοχής και επακόλουθης υπερινσουλιναιμίας [90]. Ο αυξητικός παράγοντας ινσουλίνης Ι 

διεγείρει τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών κυττάρων και των κυττάρων του συνδετικού 

ιστού της αθηροματώδους πλάκας [91]. Παράλληλα ο αρρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης 

συνοδεύεται από υπερτριγλυκεριδαιμία και ελαττωμένη HDL, επιταχύνοντας την προϋπάρχουσα 

αθηροσκλήρωση [85, 89]. 

Παράλληλα η υπέρταση σχετίζεται με δυσλειτουργία του ενδοθηλίου λόγω τραυματικής βλάβης 

και πυροδοτεί την αθηροσκλήρωση [92]. Συγκεκριμένα αυξάνει την διαπερατότητα του ενδοθηλίου 

στα μόρια της LDL [83]. Επίσης η υπέρταση, ευοδώνει τον πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών 

κυττάρων και προάγει την παραγωγή αυξητικών παραγόντων [86]. 

 

Το κάπνισμα προκαλεί επιτάχυνση της αθηροσκλήρωσης, λόγω κυρίως της αύξησης της LDL και 

ελάττωσης της HDL χοληστερίνης, αύξησης του ινωδογόνου, της ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων 

και της αύξησης της γλοιότητας του αίματος λόγω πολυκυταραιμίας [93]. Επικουρικά προκαλεί 

αγγειόσπασμο που επιτείνει τις συνθήκες ισχαιμίας [94]. 

 

Η παχυσαρκία προδιαθέτει στην εμφάνιση υπέρτασης, σακχαρώδους διαβήτη και 

υπερχοληστεριναιμίας και ως εκ τούτου σχετίζεται, με την ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης. Αντίθετα η 

φυσική δραστηριότητα λόγω απελευθέρωσης αγγειοδιασταλτικών και αντιθρομβωτικών ουσιών 

προστατεύει το ενδοθήλιο από την αθηροσκλήρωση [95]. 

 

Οι διάφορες καταστάσεις υπερπηκτικότητας του αίματος όχι μόνο αυξάνουν την πιθανότητα 

θρόμβωσης, αλλά συμμετέχουν και στην αύξηση του μεγέθους της αθηρωματώδους πλάκας με την 

απόφραξη άλλοτε άλλου βαθμού του αγγείου [96]. 

 

Αιμοστατικοί παράγοντες όπως το ινωδογόνο, ο παράγων Von Willebrand, ο παράγων VII 
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ενεργοποιούνται κατά την εκδήλωση οξέων στεφανιαίων συνδρόμων [97]. Ανάλογη είναι η 

συμπεριφορά του αναστολέα του ενεργοποιητού του πλασμινογόνου-1 (PAI-1) [98]. Αντίθετα, η 

αυξημένη ενεργοποίηση του ιστικού πλασμινογόνου συσχετίζεται με ελάττωση των 

καρδιαγγειακών επεισοδίων [99]. Η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και των μονοκυττάρων με 

παράλληλη αύξηση του ιστικού παράγοντα αυξάνουν την πιθανότητα θρόμβωσης [100]. Οι 

μηχανισμοί της θρόμβωσης δεν συμβάλλουν μόνο στην απόφραξη της αρτηρίας μετά από τη ρήξη 

της πλάκας αλλά συμμετέχουν και στην αύξηση του μεγέθους της αθηροσκληρωτικής πλάκας [97]. 

Η κάλυψη από το ενδοθήλιο του θρόμβου που σχηματίζεται στο τοίχωμα της αρτηρίας οδηγεί στην 

περαιτέρω στένωση του αυλού της αρτηρίας [98]. Τέλος οι λοιμώξεις με χλαμύδια πνευμονίας ή 

μεγαλοκυτταροϊό μπορεί να ενεργοποιήσουν τα μονοκύτταρα και λεμφοκύτταρα του αίματος και 

να οδηγήσουν σε καταστάσεις υπερπηκτικότητας [101]. 

 

1.6 Ορισμός οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου 

 

Ο ορισμός του οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου (ΟΕΜ), σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή 

Καρδιολογική Εταιρεία (4th Universal definition), περιλαμβάνει την νέκρωση των κυττάρων του 

μυοκαρδίου σε συνδυασμό με την μεταβολή των επιπέδων της τροπονίνης, καθώς και την 

ταυτόχρονη ύπαρξη  κλινικών συμπτωμάτων ισχαιμίας, ή ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων ή  

ανίχνευσης μη βιώσιμου μυοκαρδίου ή ανώμαλης κινητικότητας του τοιχώματος του μυοκαρδίου, 

με απεικονιστικές μεθόδους [102, 103]. 

Συγκεκριμένα η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία ορίζει ως έμφραγμα, την νέκρωση των 

μυοκαρδιακών κυττάρων που συνοδεύεται πρωτίστως από αύξηση των τιμών της τροπονίνης, σε 

επίπεδα που ξεπερνούν το 99ο εκατοστημόριο των φυσιολογικών τιμών αναφοράς [104]. Βέβαια η 

αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης, προκειμένου να μπορεί να αποδοθεί σε έμφραγμα, θα πρέπει 

μετά την κορύφωση των τιμών της, να ακολουθείται από ελάττωση αυτών σε φυσιολογικά επίπεδα 

[102, 105]. Αυτό βοηθά στο διαχωρισμό των οξέων από τις χρόνιες αυξήσεις της τροπονίνης, που 
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παρατηρούνται σε ασθενείς με δομικές ανωμαλίες της καρδιάς όπως είναι η υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας και η καρδιακή ανεπάρκεια, ή σε ασθενείς που πάσχουν από νεφρική ανεπάρκεια 

[105] . 

Τονίζεται ότι η αναγκαία συνθήκη αύξησης της τροπονίνης στο πλάσμα, για τον ορισμό του 

εμφράγματος του μυοκαρδίου, θα πρέπει να συνοδεύεται από την ταυτόχρονη ύπαρξη ενός 

κριτηρίου από τα παρακάτω [102 – 106]: 

α) συμπτωματολογία ισχαιμίας του μυοκαρδίου, όπως προκάρδιο άλγος, δύσπνοια ή κλινικά σημεία 

αιμοδυναμικής αστάθειας (π.χ. ταχυκαρδία, υπόταση) 

β) νεοεμφανιζόμενες διαταραχές του διαστήματος ST (ανάσπαση ή κατάσπαση) ή του κύματος T 

(αναστροφή επάρματος) ή νεοεμφανιζόμενος αποκλεισμός ΑΡ σκέλους, ή εμφάνιση παθολογικών 

κυμάτων Q 

γ) ανίχνευση μη βιώσιμων περιοχών του μυοκαρδίου (π.χ. με μαγνητική τομογραφία καρδίας) ή 

απώλειας κινητικότητας του τοιχώματος του μυοκαρδίου με το υπερηχογράφημα 

δ)τεκμηρίωση ύπαρξης θρόμβου ή άλλης παθολογικής στένωσης των στεφανιαίων αγγείων με την 

αγγειογραφία ή μακροσκοπικά με την νεκροτομή και νεκροψία. 

 

Το ΟΕΜ είναι απότοκος της αιφνίδιας ελάττωσης της αιματικής ροής στα στεφανιαία αγγεία 

συνήθως λόγω απόφραξης που προκύπτει από τη ρήξη μιας προϋπάρχουσας αθηρωματικής πλάκας 

και τον επακόλουθο σχηματισμό θρόμβου [73]. Εκτός της αθηρωματικής πλάκας για την 

παρακώλυση της στεφανιαίας κυκλοφορίας, μπορεί να ευθύνεται ο σπασμός των στεφανιαίων 

αγγείων, η θλάση του μυοκαρδίου, οι διαταραχές της πηκτικότητας του αίματος, η πάχυνση του 

αρτηριακού τοιχώματος και οι συγγενείς ανωμαλίες των στεφανιαίων αγγείων [80]. Είναι γεγονός 

ότι το 6% των ασθενών με ΟΕΜ δεν παρουσιάζει αθηρωματικές πλάκες στα στεφανιαία αγγεία, 

σύμφωνα με στεφανιογραφικές ή νεκροτομικές μελέτες [67]. Φαίνεται ότι σε νέους και ιδίως 

καπνιστές χωρίς άλλους παράγοντες κινδύνου στο ιστορικό τους για στεφανιαία νόσο (π.χ. χωρίς 

ιστορικό στηθάγχης), την πιθανή αιτία μυοκαρδιακής νέκρωσης αποτελεί ο σπασμός των 
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στεφανιαίων αγγείων που ακολουθείται από σχηματισμό θρόμβου και στη συνέχεια από αυτόματη 

λύση αυτού [74]. 

 

Σε άλλες περιπτώσεις το ΟΕΜ σχετίζεται με την αύξηση των αναγκών του μυοκαρδίου σε οξυγόνο 

που δεν μπορούν να εξυπηρετηθούν λόγω υπότασης ή ταχυκαρδίας ή υποξυγοναιμίας ή αναιμίας σε 

έδαφος αποφραγμένης ή μη, στεφανιαίας αρτηρίας (π.χ. αγγειόσπασμος) [102]. Ο μηχανισμός 

αυτός του εμφράγματος παρατηρείται συνήθως κατά την μετεγχειρητική περίοδο, όπου τα 

παραπάνω σημεία αιμοδυναμικής αστάθειας ή χαμηλής προσφοράς οξυγόνου στο μυοκάρδιο είναι 

συνήθη [104]. 

 

Παράταση της ισχαιμίας περισσότερο από 20-60 min, είτε στα πλαίσια ύπαρξης αθηρωματικής 

πλάκας στα στεφανιαία αγγεία που υπόκειται σε ρήξη, σε συνδυασμό με την αυξημένη 

αιμοπεταλιακή δραστηριότητα και τον σχηματισμό ενδοαυλικού θρόμβου, είτε στα πλαίσια 

διαταραχής της ισορροπίας μεταξύ προσφοράς και ζήτησης σε οξυγόνο από το μυοκάρδιο, 

παρακωλύει την στεφανιαία κυκλοφορία, που καταλήγει σε μη αναστρέψιμη βλάβη του 

μυοκαρδίου και τελικά σε νέκρωση του μυοκαρδίου [77, 102, 103, 104]. 

 

1.6.1 Παθολογοανατομία του εμφράγματος 

 

Παθολογοανατομικά τα εμφράγματα διακρίνονται σε διατοιχωματικά με την νέκρωση να 

επεκτείνεται σε όλο το πάχος των κοιλιών και σε μη διατοιχωματικά με την νέκρωση να 

περιορίζεται στο υπενδοκάρδιο ή στο τοιχωματικό μυοκάρδιο ή και στα δύο, χωρίς να επεκτείνεται 

στο επικάρδιο [107]. Τα πιο πολλά εμφράγματα εντοπίζονται στο ελεύθερο τοίχωμα της αριστερής 

κοιλίας και το μεσοκοιλιακό διάφραγμα [108]. Πιο σπάνια είναι η εντόπιση στους κόλπους [91]. Η 

απόφραξη της αριστερής πρόσθιας κατιούσας στεφανιαίας αρτηρίας προκαλεί έμφραγμα στο 

πρόσθιο και προσθιο-πλάγιο τοίχωμα και την κορυφή (κάτω κορυφαίο τοίχωμα) της αριστερής 
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κοιλίας, στο μεσοκοιλιακό διάφραγμα, τους θηλοειδείς μύες [107]. Η απόφραξη της περισπώμενης 

στεφανιαίας αρτηρίας προκαλεί έμφραγμα του πλάγιου ή του οπίσθιου κάτω τοιχώματος της 

αριστερής κοιλίας (εφόσον η αριστερή στεφανιαία αρτηρία είναι επικρατούσα, δηλαδή εκφύεται 

από αυτήν ο οπίσθιος κατιών κλάδος) [109]. Η απόφραξη της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας, 

προκαλεί έμφραγμα του οπίσθιου κάτω τοιχώματος της αριστερής κοιλίας, αλλά και της δεξιάς 

κοιλίας (εφόσον η δεξιά στεφανιαία αρτηρία είναι επικρατούσα), καθώς και του κατώτερου και 

οπίσθιου τμήματος του μεσοκοιλιακού διαφράγματος [107]. 

Η έκταση και η εντόπιση της νέκρωσης του μυοκαρδίου σχετίζεται με την συσταλτική ικανότητα 

της αριστερής κοιλίας και κατ’ επέκταση με την θνητότητα μετά από ΟΕΜ [106]. Τα εμφράγματα 

του πρόσθιου τοιχώματος καταλαμβάνουν συνήθως μεγάλη έκταση, προκαλούν σημαντικού 

βαθμού δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας,, μόνιμο πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισμό και 

δημιουργία τοιχωματικών θρόμβων ή ανευρυσμάτων [108]. Αντίθετα τα εμφράγματα του 

κατώτερου και πλάγιου τοιχώματος της αριστερής κοιλίας δεν συνοδεύονται από αιμοδυναμική 

αστάθεια, εκτός και αν έχει συμβεί ρήξη θηλοειδούς μυός [109]. 

 

Αρχικά μετά τις πρώτες 6 ώρες από το ΟΕΜ, το τοίχωμα του μυοκαρδίου έχει ωχρή και υποκύανη 

όψη, ενώ μετά από 18-36 ώρες αποκτά σκούρα φαιά ή ερυθροκύανη όψη και μετά 48 ώρες το 

νεκρωτικό μυοκάρδιο γίνεται σταχτόχρουν με κιτρινωπές γραμμώσεις από τη διήθηση των 

ουδετερόφιλων [103]. Αργότερα, μετά από 8-10 ημέρες το τοίχωμα του μυοκαρδίου λεπταίνει 

σημαντικά [107].   

 

 

1.6.2 Κλινική ταξινόμηση οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου 

 

 

Η κλινική ταξινόμηση των εμφραγμάτων σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία 

παρουσιάζεται αναλυτικά στον Πίνακα 1 [102, 103]. 
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Πίνακας 1 . Κλινική ταξινόμηση οξέως εμφράγματος μυοκαρδίου 

 

 

 

ΤΥΠΟΣ Ι 

 

Αιφνίδια εμφάνιση εμφράγματος στα πλαίσια ρήξης ή εξέλκωσης ή διαχωρισμού της 

αθηρωματικής πλάκας και σχηματισμό ενδοαυλικού θρόμβου σε ένα ή περισσότερα 

στεφανιαία αγγεία που παρακωλύει ή αποφράσει  την αιματική ροή οδηγώντας σε 

νέκρωση των μυοκαρδιακών κυττάρων. Στον ασθενή μπορεί να προϋπάρχει σοβαρή 

στεφανιαία νόσος ή όχι. 

 

 
 

ΤΥΠΟΣ ΙΙ 

 

Έμφραγμα που οφείλεται στην μη εξυπηρέτηση των απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε 

οξυγόνο λόγω χαμηλής αιματικής ροής στα πλαίσια αγγειόσπασμου, δυσλειτουργίας του 

ενδοθηλίου, εμβολή των στεφανιαίων αγγείων ή σε ύπαρξη ταχυκαρδίας-βραδυκαρδίας, 

αρρυθμιών, αναιμίας, αναπνευστικής ανεπάρκειας και υπότασης ή υπέρτασης. 

 

 
 

ΤΥΠΟΣ ΙΙΙ 

 

Έμφραγμα με συμπτώματα ισχαιμίας και νέες αλλαγές ενδεικτικές ισχαιμίας στο ΗΚΓ ή 

νέο αποκλεισμό αριστερού σκέλους, που καταλήγει σε θάνατο πριν την αιμοληψία για 

την ανίχνευση των επιπέδων τροπονίνης ή αν έχει γίνει λήψη αίματος πριν την ανύψωση 

των επιπέδων τροπονίνης. 

 

 
 

ΤΥΠΟΣ IVΑ 

 

Έμφραγμα που παρουσιάζεται μετά από διαδερμική PCI, με συνοδό αύξηση της 
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τροπονίνης σε επίπεδα πενταπλάσια από το 99ο τεταρτημόριο των τιμών αναφοράς όταν 

αρχικά η τροπονίνη είναι φυσιολογική ή αύξηση της τροπονίνης μεγαλύτερη από 20% σε 

σχέση με την αρχική τιμή εφόσον αυτή είναι παθολογική. Τα επίπεδα της τροπονίνης 

παραμένουν σταθερά ή ελαττώνονται με το χρόνο. Συνάμα απαιτείται ένα από τα 

παρακάτω κριτήρια: συμπτώματα ενδεικτικά ισχαιμίας ή νέες ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις ή αγγειογραφικές ενδείξεις παρακώλυσης αιματικής ροής στα στεφανιαία 

αγγεία ή ενδείξεις νέων τμημάτων υποκινησίας ή ακινησίας του μυοκαρδιακού 

τοιχώματος που αναδεικνύονται με το υπερηχοκαρδιογράφημα. 

 

 
 

ΤΥΠΟΣ IVΒ 

 

Έμφραγμα μετά από θρόμβωση stent που αναδεικνύεται με αγγειογραφία και 

συνοδεύεται από αύξηση της τροπονίνης. Τουλάχιστον μία μέτρηση αυτής θα πρέπει να 

ξεπερνά το 99ο εκατοστημόριο των φυσιολογικών τιμών αναφοράς. 

 

 

ΤΥΠΟΣ IVC 
 

Έμφραγμα που σχετίζεται με επαναστένωση > 50% μετά από αγγειοπλαστική ή επιτυχή 

τοποθέτηση stent, με αύξηση των επιπέδων τροπονίνης περισσότερο από το 99ο 

εκατοστημόριο των φυσιολογικών τιμών αναφοράς. 

 
 

ΤΥΠΟΣ V 
 

Έμφραγμα μετά από by pass στεφανιαίων αγγείων με αύξηση της τροπονίνης 10 φορές 

περισσότερο από το 99ο εκατοστημόριο των φυσιολογικών τιμών αναφοράς με την 

ύπαρξη ταυτόχρονα ενός από τα παρακάτω: νέα κύματα Q ή νέος αποκλεισμός 

αριστερού σκέλους ή αγγειογραφικό εύρημα απόφραξης μοσχεύματος ή νέου 

στεφανιαίου αγγείου ή ενδείξεις νέων τμημάτων υποκινησίας ή ακινησίας του 

μυοκαρδιακού τοιχώματος που αναδεικνύονται με το υπερηχοκαρδιογράφημα. 
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1.6.3 Διαφορική διάγνωση εμφράγματος τύπου Ι και τύπου ΙΙ 

 

 

Η διαφορική διάγνωση του εμφράγματος τύπου Ι και ΙΙ είναι ιδιαίτερα δύσκολη και απαιτεί 

προσεκτική κλινική αξιολόγηση. Ο διαχωρισμός του τύπου Ι (που προκαλείται από την ρήξη της 

αθηρωματικής πλάκας και την παρακώλυση της στεφανιαίας κυκλοφορίας) από τον τύπο ΙΙ (που 

οφείλεται στην ανισορροπία μεταξύ των αναγκών και της παροχής οξυγόνου), είναι καθοριστικής 

σημασίας, γιατί η θεραπεία στις δυο αυτές καταστάσεις, είναι διαφορετική [102]. 

 

Συγκεκριμένα ο τύπος Ι απαιτεί την έγκαιρη θρομβόλυση, την χορήγηση αντιπηκτικών και την 

επαναγγείωση, ενώ ο τύπος ΙΙ απαιτεί μια διαφορετική προσέγγιση. Στον τύπο ΙΙ, η αύξηση της 

τροπονίνης μπορεί να οφείλεται στην καταιγίδα απελευθέρωσης κατεχολαμινών, στον 

αγγειόσπασμο των στεφανιαίων αγγείων, στη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και στην παρουσία 

προϋπάρχουσας σταθερής αθηρωματικής πλάκας των στεφανιαίων αγγείων, με αποτέλεσμα την μη 

εξυπηρέτηση των απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε οξυγόνο, σε συνδυασμό με ή όχι τις 

προηγούμενες προσωρινές ή μόνιμες δομικές ανωμαλίες [103]. 

 

Σε ασθενή που μετά από χειρουργική επέμβαση παρουσιάζει υπόταση (λόγω υπογκαιμίας ή οξείας 

απώλειας αίματος) σε συνδυασμό με αύξηση των επιπέδων τροπονίνης, πρέπει να χορηγούνται 

υγρά προς αναπλήρωση του όγκου υγρών καθώς και να γίνεται μετάγγιση αίματος [102, 104]. Σε 

τέτοιες περιπτώσεις η αύξηση της τροπονίνης μπορεί να ξεσκεπάζει μια προϋπάρχουσα στένωση 

των στεφανιαίων αγγείων που μετά την επέμβαση γίνεται έκδηλη, γιατί αυξάνονται οι απαιτήσεις 

του μυοκαρδίου σε οξυγόνο, αλλά υπάρχει χαμηλή αιματική ροή [106]. 

 

1.6.4 Μηχανισμός περιεγχειρητικού εμφράγματος 

Ο μηχανισμός των περιεγχειρητικών εμφραγμάτων δεν είναι απολύτως κατανοητός. Υποστηρίζεται 

ότι στο 50% των περιπτώσεων ευθύνεται η ρήξη της αθηρωματικής πλάκας και επακόλουθος 
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σχηματισμός θρόμβου που αποφράσσει  την στεφανιαία κυκλοφορία (Type I) [101]. 

Στο υπόλοιπο 50% των περιπτώσεων ευθύνεται η διαταραχή προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου από 

το μυοκάρδιο, χωρίς να συμβαίνει ρήξη της αθηρωματικής πλάκας (Type II) [102, 103]. Η 

διαταραχή αυτή είναι απότοκος των απωλειών αίματος λόγω της χειρουργικής επέμβασης, της 

μετεγχειρητικής υπότασης, του μετεγχειρητικού πόνου, του αυξημένου τόνου του συμπαθητικού 

συστήματος στα πλαίσια πυροδότησης μιας γενικευμένης φλεγμονώδους εξεργασίας [102]. 

 

 

 

1.6.5 Κλινική εικόνα οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου 

 

Τα περισσότερα περιεγχειρητικά εμφράγματα λαμβάνουν χώρα σιωπηλά ή με λιγότερο σοβαρά 

συμπτώματα, κυρίως λόγω της μετεγχειρητικής αναλγησίας [102]. Συνήθως ανιχνεύονται τυχαία 

από τη μέτρηση βιοδεικτών ή από την εκτέλεση ηλεκτροκαρδιογραφήματος. Επομένως διάφοροι 

παράγοντες κινδύνου όπως η υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία, το κάπνισμα και ο σακχαρώδης διαβήτης 

θα πρέπει να θέτουν την υποψία [77]. Πάντως οι περισσότερες περιπτώσεις περιεγχειρητικού 

εμφράγματος περιλαμβάνουν το NSTEMI έμφραγμα [103]. Αντίθετα είναι πιο λίγες οι περιπτώσεις 

STEMI περιεγχειρητικού εμφράγματος [104]. 

Σε συμπτωματικές περιπτώσεις, η τυπική κλινική εκδήλωση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων 

χωρίς ανάσπαση του ST διαστήματος (NSTEMI) περιλαμβάνει το οπισθοστερνικό άλγος που 

περιγράφεται σαν πίεση ή βάρος, που διαρκεί λίγα λεπτά έχοντας διαλείποντα χαρακτήρα ή  

επίμονος με αυξομειώσεις ανάλογα με το επίπεδο προσπάθειας [102]. Ο πόνος αντανακλά στον 

τράχηλο, τον αριστερό βραχίονα και την κάτω γνάθο [104]. Συνάμα συνυπάρχει δύσπνοια, ναυτία, 

εφίδρωση, επιγαστρικό άλγος, δυσπεπτικές ενοχλήσεις ή να εκδηλώνεται με συγκοπή, ιδίως σε 

ηλικιωμένες γυναίκες που πάσχουν από διαβήτη ή χρόνια νεφρική ανεπάρκεια [102]. 

Από την άλλη πλευρά σε συμπτωματικές περιπτώσεις, η τυπική κλινική εκδήλωση των ΟΣΣ με 

ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI) περιλαμβάνει το έντονο οπισθοστερνικό άλγος, το οποίο 
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διαρκεί 20 λεπτά ή και περισσότερο, αντανακλά στον τράχηλο, την κάτω γνάθο ή τον αριστερό 

βραχίονα και δεν ανταποκρίνεται στη λήψη νιτρογλυκερίνης [107]. Χαρακτηριστικό σύμπτωμα 

είναι η αγωνία και  το αίσθημα επικείμενου θανάτου [104]. Άλλα μη τυπικά συμπτώματα στο 30% 

των περιπτώσεων, ιδίως σε γυναίκες μεγάλης ηλικίας που πάσχουν από διαβήτη, περιλαμβάνουν 

την ναυτία και τους εμέτους, την δύσπνοια, το αίσθημα κόπωσης, το αίσθημα παλμών και η 

συγκοπή [107]. Στην κατηγορία αυτή με άτυπη συμπτωματολογία ανήκουν συνήθως γυναίκες, 

διαβητικοί και ηλικιωμένοι ασθενείς [108]. Αξιοσημείωτο είναι ότι στο 60% των ασθενών 

προηγούνται πρόδρομα συμπτώματα μια εβδομάδα πριν την έναρξη του πόνου και στο 30% 

προηγούνται συμπτώματα μέχρι και 4 εβδομάδες πιο πριν [109]. Μόνο το 10% των ασθενών 

παρουσιάζει συμπτώματα για χρονικό διάστημα μικρότερο από 24 ώρες [104]. Στο 50% των 

ασθενών με STEMI, σωματικοί ή συναισθηματικοί παράγοντες, διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 

στην ρήξη της αθηρωματικής πλάκας [103]. 

 

1.6.6  Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με το ηλεκτροκαρδιογράφημα 

 

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) αποτελεί σύνηθες εργαλείο στην καθημερινή ιατρική πράξη, για 

την διάγνωση του εμφράγματος [103, 115]. Χαρακτηρίζεται όμως από χαμηλή ευαισθησία στην 

ανίχνευση του περιεγχειρητικού εμφράγματος, λόγω των συχνών ηλεκτροκαρδιογραφικών 

αλλοιώσεων που παρατηρούνται στους ασθενείς, μετά από χειρουργική επέμβαση, συνεπεία των 

ηλεκτρολυτικών διαταραχών, της υποθερμίας, της υπογλυκαιμίας, ή της μετεγχειρητικής οξέωσης 

[115]. Σύμφωνα με την μελέτη των Martinez και συν. η ευαισθησία της μεθόδου ανέρχεται μόλις 

στο 12%, ενώ αντίθετα η ειδικότητα αγγίζει το 98% για την διάγνωση του περιεγχειρητικού 

εμφράγματος [116]. Συνάμα η μελέτη VISION ανέδειξε ότι το ηλεκτροκαρδιογράφημα ανιχνεύει 

μόνο το 35% των περιεγχειρητικών εμφραγμάτων [117]. Παρά την χαμηλή ευαισθησία, 

υποστηρίζεται ότι η ύπαρξη ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων περιεγχειρητικού εμφράγματος 

σχετίζεται με δυσμενή πρόγνωση για την επιβίωση του ασθενούς [102]. Μάλιστα η εμφάνιση των 
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αλλοιώσεων πρώιμα, αμέσως μετά την επέμβαση υποδηλώνει μείζονα καρδιακή επιπλοκή [116]. 

Για τον λόγο αυτό, προτείνεται από την Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία σε ασθενείς με 

γνωστούς παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο, που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση, 

να γίνεται ΗΚΓ πριν την επέμβαση, αμέσως μετά την επέμβαση, καθώς και τις 2 πρώτες ημέρες 

μετά την επέμβαση [118]. 

Ενδεικτικά σημεία περιεγχειρητικού εμφράγματος του μυοκαρδίου αποτελούν : 

Συνήθως τα περιεγχειρητικά εμφράγματα είναι non Q  

Η εμφάνιση νέων μετεγχειρητικών επαρμάτων Q διάρκειας τουλάχιστον 0.03-0.04sec  ή διεύρυνση 

προϋπαρχόντων επαρμάτων Q σε συνδυασμό με μεταβολές του διαστήματος ST και του επάρματος 

Τ. Η παρουσία νέων επαρμάτων Q αποτελεί αξιόπιστο κριτήριο περιεγχειρητικού εμφράγματος, 

όταν παρατηρείται σταθερά σε διαδοχικά ηλεκτροκαρδιογραφήματα κατά τη διάρκεια της 

μετεγχειρητικής πορείας του ασθενούς [119]. Επιπλέον, η κατάσπαση του διαστήματος ST (>2mm) 

ιδίως στις προκάρδιες απαγωγές καθώς και τα αρνητικά επάρματα T  που διατηρούνται για 

περισσότερο από 48 ώρες, είναι ενδεικτικά περιεγχειρητικού εμφράγματος [102]. Σπανιότερα, η 

ανάσπαση του διαστήματος ST (>0.2mV) αποτυπώνει την εμφάνιση περιεγχειρητικού εμφράγματος 

και παρατηρείται μόνο στο 2% των περιπτώσεων εμφράγματος μετά από χειρουργική επέμβαση 

[120]. Συνάμα η εμφάνιση ταχυκαρδίας ή βραδυκαρδίας, καθώς και η παρουσία αρρυθμιών όπως η 

κολπική μαρμαρυγή (που ανιχνεύονται με το ηλεκτροκαρδιογράφημα) μπορεί να οδηγήσουν στην 

εμφάνιση περιεγχειρητικού εμφράγματος (τύπος ΙΙ ΟΕΜ) [103]. Στην μελέτη των Landesberg και 

συν. όπου καταγράφηκαν οι περιπτώσεις περιεγχειρητικού εμφράγματος σε  ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε αγγειοχειρουργική επέμβαση, παρατηρήθηκε ότι όλες οι περιπτώσεις 

εμφράγματος εκδηλώθηκαν με την παρουσία ταχυκαρδίας [120]. Οι Feringa και συν. υποστήριξαν 

ότι η αύξηση κατά 10 παλμούς / λεπτό του καρδιακού ρυθμού, αυξάνει την εμφάνιση  

περιεγχειρητικού εμφράγματος κατά 2.5 φορές, σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

αγγειοχειρουργική επέμβαση [121]. Το ΗΚΓ θα πρέπει να πραγματοποιείται εντός 10 min από την 

στιγμή της εμφάνισης του ασθενούς στο ΤΕΠ και θα πρέπει να επαναλαμβάνεται τακτικά, ανά 15-
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30min, εφόσον το αρχικό καρδιογράφημα δεν είναι διαγνωστικό [102]. 

 

1.6.7 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με το υπερηχοκαρδιογράφημα 

 

Με τη βοήθεια του υπερηχοκαρδιογραφήματος ανιχνεύονται τυχόν τμηματικές διαταραχές της 

κινητικότητας (υποκινησία ή ακινησία ή παράδοξη κινητικότητα) του τοιχώματος της ΑΡ κοιλίας 

κατά τη συστολή μετά από νέκρωση λόγω της ισχαιμίας [102]. Επιπλέον στα υγιή μυοκαρδιακά 

τοιχώματα παρατηρείται  αυξημένη κινητικότητα αντιρροπιστικά [121]. 

Παράλληλα με το υπερηχοκαρδιογράφημα εντοπίζονται τυχόν επιπλοκές του εμφράγματος όπως η 

ρήξη του μεσοκοιλιακού διαφράγματος, του ελεύθερου τοιχώματος της ΑΡ κοιλίας ή του 

θυλοειδούς μυός και το ανεύρυσμα της ΑΡ κοιλίας [110].   

 

1.7 Βιοχημικοί δείκτες διάγνωσης περιεγχειρητικού εμφράγματος 

 

Σε συνθήκες μυοκαρδιακής ισχαιμίας, στα πλαίσια χαμηλής αιματικής ροής στα στεφανιαία αγγεία 

ή σε περιπτώσεις μη εξυπηρέτησης των αυξημένων απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε οξυγόνο, 

συμβαίνει ανεπανόρθωτη βλάβη και επακόλουθη νέκρωση των μυοκαρδιακών κυττάρων [108]. Η 

νέκρωση λαμβάνει χώρα εντός 20 λεπτών και ολοκληρώνεται σε διάστημα 4-6 ωρών, ανάλογα με 

την ύπαρξη παράπλευρης κυκλοφορίας, την διατήρηση ή όχι της ελαττωμένης αιματικής ροής στα 

στεφανιαία αγγεία, την εξυπηρέτηση των απαιτήσεων σε οξυγόνο του μυοκαρδίου και την 

ευαισθησία των μυοκαρδιακών κυττάρων [111]. 

 

Με την βλάβη του μυοκαρδίου απελευθερώνονται διάφοροι καρδιακοί δείκτες στο πλάσμα που 

χρησιμεύουν για την διάγνωση, την πρόγνωση αλλά και την έγκαιρη έναρξη της θεραπείας, σε 

ασθενείς με προκάρδιο άλγος [106]. Συγκεκριμένα η υποξία λόγω της παρατεταμένης ισχαιμίας 

τροποποιεί τον μεταβολισμό των μυοκαρδιακών κυττάρων [39]. Επικρατούν οι συνθήκες 



38 

 

αναερόβιας γλυκόλυσης όπου το παραγόμενο γαλακτικό οξύ ελαττώνει το ενδοκυττάριο pH, που με 

τη σειρά του ενεργοποιεί λυσοσωμικά πρωτεολυτικά ένζυμα, τα οποία διασπούν τις δομικές 

πρωτεΐνες, με αποτέλεσμα να αυξάνεται η διαπερατότητα της κυτταρικής μεμβράνης [40]. Διά 

μέσου της κατεστραμμένης κυτταρικής μεμβράνης εξέρχονται οι διάφοροι βιοδείκτες που 

μετρώνται στο πλάσμα [106]. 

 

 

 

 

1.7.1 Χαρακτηριστικά βιοδεικτών 

 

Οι βιοδείκτες είναι βιολογικές παράμετροι οι οποίες μπορούν να μετρηθούν αντικειμενικά και 

ποσοτικά στο σώμα ή στα βιολογικά υγρά του ανθρώπου, είτε ως δείκτες φυσιολογικών ή 

παθολογικών βιολογικών διεργασιών, είτε ως αποκρίσεις σε μια θεραπευτική παρέμβαση [122]. 

Αποτελούν χρήσιμα εργαλεία για την αξιολόγηση της πορείας των ασθενών με την έννοια της 

ανταπόκρισης της νόσου στη θεραπεία ή με την πρόγνωση της νόσου [123]. 

 

Παραδείγματα βιοδεικτών αποτελούν οι καρδιακοί παλμοί, η αρτηριακή πίεση, οι αναπνοές καθώς 

και οι διάφορες εργαστηριακές εξετάσεις του αίματος ή άλλων βιολογικών ιστών. Τα 

χαρακτηριστικά  του ιδανικού βιοδείκτη περιλαμβάνουν: ευκολία και ασφάλεια μέτρησης, χαμηλό 

κόστος, πρώιμη διάγνωση, υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα, υψηλή προγνωστική αξία, εφαρμογή 

στο γενικό πληθυσμό ανεξαρτήτου φύλου και φυλής [106]. 

Οι βιοδείκτες χρησιμοποιούνται στην καθημερινή πράξη σε διάφορα στάδια της υπό διερεύνηση 

νόσου [122]. Πριν από τη διάγνωση, χρησιμοποιούνται για τον έλεγχο και την εκτίμηση του 

κινδύνου της νόσου [123]. Κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης της πορείας της νόσου, μπορούν 

να καθορίσουν την έκταση της βλάβης και την επιλογή της αρχικής θεραπείας [106]. Στο 
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θεραπευτικό στάδιο, χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση της επιλεγμένης θεραπείας [102]. 

 

Ο χρόνος έναρξης και η διάρκεια ανίχνευσης του βιοδείκτη στο πλάσμα εξαρτάται από: 

α) τη θέση του βιοδείκτη στον ενδοκυττάριο χώρο. Συγκεκριμένα τα μόρια που βρίσκονται 

ελεύθερα στο κυτταρόπλασμα ανιχνεύονται πιο γρήγορα διότι απελευθερώνονται πρώτα στο 

πλάσμα και  κατόπιν ανιχνεύονται τα συνδεδεμένα δομικά μόρια [123]. 

β) Το μοριακό βάρος (ΜΒ). Δηλαδή τα μόρια με χαμηλότερο ΜΒ εξέρχονται πιο εύκολα από την 

κυτταρική μεμβράνη και εισέρχονται πιο γρήγορα στην κυκλοφορία [103]. 

 

Υποστηρίζεται ότι ένας αποτελεσματικός βιοδείκτης για τη διάγνωση του εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, θα πρέπει να συγκεντρώνει μια σειρά από πλεονεκτήματα που συνοψίζονται 

παρακάτω [102-104]: 

να χαρακτηρίζεται από αυξημένη ειδικότητα για το μυοκάρδιο, 

να παρουσιάζει υψηλή συγκέντρωση στο μυοκάρδιο, 

ταυτόχρονα να μην ανευρίσκεται σε άλλους ιστούς εκτός του μυοκαρδίου, 

να είναι ανιχνεύσιμος στο πλάσμα αμέσως μετά τη μυοκαρδιακή βλάβη, 

να παρουσιάζει αυξημένη συγκέντρωση στο αίμα για αρκετές ημέρες μετά την έναρξη της βλάβης 

έτσι ώστε να μπορεί να ανιχνευτεί σε ασθενείς που προσέρχονται στο νοσοκομείο καθυστερημένα 

μετά το ΟΕΜ, 

να μπορεί να ανιχνευθεί και να ποσοτικοποιηθεί με απλές και γρήγορες μεθόδους, καθώς οι πρώτες 

ώρες μετά από ΟΕΜ είναι κρίσιμες για την ουσιαστική αντιμετώπιση. 

 

Στη συνέχεια περιγράφονται οι κυριότεροι βιοδείκτες που χρησιμοποιούνται για την διάγνωση του 

οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, κάνοντας εκτεταμένη αναφορά στην χρήση της τροπονίνης. 
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1.7.2 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την Τροπονίνη 

Οι καρδιακές τροπονίνες (cTns) είναι σφαιρικές και μεγάλου μοριακού βάρους πρωτεΐνες που 

εντοπίζονται στην λεπτή μεμβράνη του μυοκαρδιακού κυττάρου [124]. Πρόκειται για σύνθετα 

μακρομοριακά συμπλέγματα αποτελούμενα  από 3 πολυπεπτιδικές αλυσίδες, οι οποίες συνδέονται 

ισχυρά με τα λεπτά νημάτια της ακτίνης του σαρκομερείου των γραμμωτών μυών, ρυθμίζοντας την 

μυϊκή συστολή [125]. 

Αναφέρονται τρεις ισομορφές της καρδιακής τροπονίνης με διαφορετική σύσταση και λειτουργία για 

κάθε μια από αυτές [102]. Συγκεκριμένα η καρδιακή τροπονίνη C (cTnC) δεσμεύει τα ιόντα 

ασβεστίου κατά τη διάρκεια της συστολής του μυϊκού κυττάρου και προάγει εκείνες τις 

χωροταξικές μεταβολές των ρυθμιστικών πρωτεϊνών που είναι απαραίτητες για την ολίσθηση των 

νηματίων ακτίνης επί της μυοσίνης [126]. 

Η καρδιακή τροπονίνη I (cTnI) αναστέλλει την αλληλεπίδραση των νηματίων ακτίνης και μυοσίνης 

οδηγώντας στην χάλαση του μυός και η καρδιακή τροπονίνη Τ (cTnΤ) δεσμεύει την τροπομυοσίνη, 

ευοδώνοντας τη μυϊκή συστολή [127]. Οι τροπονίνες εκτός από το ισομερές C, έχουν διαφορετική 

ισομορφή στους σκελετικούς μύες και στο μυοκάρδιο [125]. Για το λόγο αυτό η Τροπονίνη C δεν 

χρησιμοποιείται για την ανίχνευση μυοκαρδιακής βλάβης [126].  

Τα χαρακτηριστικά των τροπονινών Ι και Τ συνοψίζονται στον Πίνακα 2. 

Πίνακας 2 . Χαρακτηριστικά των τροπονινών Ι και Τ . 

Χαρακτηριστικά Τροπονίνη Ι Τροπονίνη Τ 

 

Μοριακό Βάρος 

 

23500kD 

 

33500 kD 

Διασταυρούμενη αντίδραση 

με τους σκελετικούς μύες 

Δεν παρατηρείται αύξηση σε 

ασθενείς με βλάβες 

σκελετικών μυών 

Πιθανότητα ύπαρξης ψευδώς θετικών 

αποτελεσμάτων σε ασθενείς με βλάβες 

σκελετικών μυών 

Διαγνωστικές δοκιμασίες πολλές μία 
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Μέτρηση επιπέδων 

Χωρίς στάθμιση των 

αποτελεσμάτων μεταξύ των 

διαφορετικών μεθόδων 

 

Στάθμιση αποτελεσμάτων 

 

 

Μειονέκτημα 

Δυσκολία σύγκρισης 

αποτελεσμάτων μεταξύ 

διαφορετικών μεθόδων 

μέτρησης 

 

 

Ως επί τω πλείστον (σε ποσοστό 95-97%) το μόριο της τροπονίνης είναι συνδεδεμένο στα μυϊκά 

ινίδια [124]. Μόνο το 6–8 % της καρδιακής Τροπονίνης T (cTnT ) καθώς και το 2.8 – 4.1 % της 

καρδιακής Τροπονίνης I (cTnI) βρίσκονται ελεύθερα στον κυτταροπλασματικό χώρο [128]. 

Επομένως οι τροπονίνες δεν ανιχνεύονται στη συστηματική κυκλοφορία υπό φυσιολογικές 

συνθήκες και με τις συμβατικές μεθόδους ανίχνευσης [102]. Από τον κανόνα αυτό εξαιρούνται, 

όπως θα αναφερθεί παρακάτω, οι περιπτώσεις ανίχνευσης της τροπονίνης στο πλάσμα με τις 

μεθόδους αυξημένης ευαισθησίας [124]. 

Σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου, οι τροπονίνες CTnT και CΤnI παρουσιάζουν μέχρι και 

20 φορές αύξηση των επιπέδων τους, τρείς με τέσσερις ώρες μετά την έναρξη του οπισθοστερνικού 

άλγους [103]. Αυτό είναι και το χρονικό διάστημα ολοκλήρωσης της ενδοτοιχωματικής νέκρωσης 

του μυοκαρδίου [119]. Η διάρκεια της παραμονής των αυξημένων τιμών είναι διαφορετική για 

κάθε ισομορφή της τροπονίνης. Έτσι η CTnI διατηρείται σε υψηλά επίπεδα για 7 με 10 μέρες, ενώ 

η CTnT διατηρείται από 10 έως 14 μέρες, μετά το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, λόγω της 

σταδιακής εκφύλισης των μυϊκών ινών [125]. 

Αξιοσημείωτο είναι ότι οι ελεύθερες τροπονίνες του κυτταροπλάσματος απελευθερώνονται πρώτες 

και αρκετά γρήγορα στην συστηματική κυκλοφορία, προκαλώντας την ταχεία αύξηση των 

επιπέδων τους, κατά τη διάρκεια των πρώτων ωρών μετά την έναρξη του οπισθοστερνικού άλγους 
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[106]. Έπειτα ακολουθεί η απελευθέρωση των τροπονινών που είναι συνδεδεμένες στα μυϊκά 

ινίδια, με επακόλουθο την εκ νέου επίτευξη μέγιστων επιπέδων της τροπονίνης που διαρκεί για 

ημέρες όπως προαναφέρθηκε [127]. 

Έχει παρατηρηθεί ότι η τροπονίνη CTnT αυξάνεται σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

που συνοδεύεται από εμφάνιση επάρματος Q αλλά και σε ασθενείς χωρίς Q έπαρμα,  γεγονός που 

υποδηλώνει ότι η αύξηση της τιμής της καρδιακής τροπονίνης μπορεί να ανιχνεύσει εύκολα ακόμα 

και μικρής έκτασης νεκρώσεις του μυοκαρδίου [102]. Βέβαια το μέγεθος της αύξησης των 

επιπέδων της τροπονίνης σχετίζεται απόλυτα με την έκταση της μυοκαρδιακής βλάβης. Δηλαδή 

όσο μεγαλύτερα επίπεδα  τροπονίνης ανιχνεύονται στο πλάσμα, τόσο μεγαλύτερη είναι η 

καταστροφή του μυοκαρδίου [106]. 

Ιδιαίτερη σημασία έχει το μέγεθος της αύξησης της τροπονίνης για τη διάγνωση του εμφράγματος. 

Χαρακτηριστικά αναφέρεται ότι αύξηση της τροπονίνης, περισσότερο από το 99ο εκατοστημόριο 

της ανώτερης φυσιολογικής τιμής παραπέμπει σε ΟΕΜ όταν συνδυάζεται με μία από τις παρακάτω 

ομάδες κριτηρίων: α) συμπτώματα εμφράγματος, ή ηλεκτροκαρδιογραφικές μεταβολές (νέες 

μεταβολές του διαστήματος ST, ύπαρξη νέων επαρμάτων Q, αναστροφή επαρμάτων Τ, εμφάνιση 

αποκλεισμού αριστερού σκέλους LBBB που δεν προϋπήρχε), ή υπερηχογραφική τεκμηρίωση 

ανώμαλης κινητικότητας του τοιχώματος μυοκαρδίου, ή απεικονιστική τεκμηρίωση απώλειας 

βιώσιμου μυοκαρδίου β) αποδεδειγμένη θρόμβωση του stent επαναγγείωσης (με στεφανιογραφία ή 

νεκροτομή), που σχετίζεται με την ανάπτυξη ΟΕΜ [104]. 

Οι καρδιακές τροπονίνες ανιχνεύονται στον ορό ή το ηπαρινισμένο πλάσμα με μεθόδους 

χρησιμοποίησης μονοκλωνικών αντισωμάτων κατά διαφόρων επιτόπων των μορίων της τροπονίνης 

Τ ή της τροπονίνης Ι [126]. Αναφέρεται ότι τα αντισώματα αυτά χαρακτηρίζονται από αμελητέα 

διασταυρούμενη αντίδραση με τους σκελετικούς μυς [126]. Αυτό συμβαίνει ιδίως με την τροπονίνη 

Τ [124]. Στην καθημερινή πρακτική χρησιμοποιούνται διάφορες ανοσολογικές δοκιμασίες με 

διαφορετικές τιμές αναφοράς και ευαισθησίας για την ανίχνευση των τροπονινών, ιδίως για την ΤnI 
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[127]. Αντίθετα η τροπονίνη Τ υπολογίζεται χρησιμοποιώντας μία και μόνο διαγνωστική 

δοκιμασία, γνωστή ως δοκιμασία τρίτης γενιάς, με ανώτερο φυσιολογικό όριο το 0,1 gr/l [102]. 

Συστήνεται η αιμοληψία του ασθενούς για την ανίχνευση της τροπονίνης, να γίνεται αμέσως με την 

είσοδο του ασθενούς στο τμήμα επειγόντων περιστατικών και να επαναλαμβάνεται 6-9 ώρες 

αργότερα [102, 103]. Κρίνεται απαραίτητη η παρέλευση 6 ωρών προκειμένου να αυξηθεί η 

ευαισθησία της μεθόδου [106]. Χαρακτηριστικά η ευαισθησία της τροπονίνης Τ κατά την εισαγωγή 

του ασθενούς κυμαίνεται από 25-65% και αυξάνεται σε 59-90% στις 2 έως 6 ώρες αργότερα [102]. 

Μάλιστα η ευαισθησία αυτή πλησιάζει σχεδόν το 100% στις 6-12 ώρες μετά την εισαγωγή [103]. 

Παρόμοια αυξάνεται και η ευαισθησία της τροπονίνης Ι με την παρέλευση ωρών από την έναρξη 

του θωρακικού άλγους [106]. Σημειώνεται ότι η ευαισθησία της τροπονίνης Ι αρχικά με την 

εξέταση του ασθενούς στο ΤΕΠ, είναι μικρότερη από 45%, αυξάνεται σε 69-82% όταν η δοκιμασία 

ανίχνευσης της τροπονίνης γίνεται 2-6 ώρες αργότερα, ενώ επιτυγχάνει την μέγιστη ευαισθησία 

που αγγίζει το 100%, 6 έως 12 ώρες μετά την έναρξη του άλγους [129]. Συνάμα, η θετική 

προγνωστική αξία της τροπονίνης αυξάνεται με την πάροδο του χρόνου [102]. Αρχικά στην 

εισαγωγή του ασθενούς, αγγίζει μόνο το 25% για την cTnI και το 35% για την cTnT, ενώ αργότερα 

μετά από 12 ώρες, φτάνει το 89% για την cTnI και το 57% για την cTnT. Ομοίως η αρνητική 

προγνωστική αξία των τροπονινών Ι και Τ κατά την εισαγωγή του ασθενούς είναι 85% και 88% 

αντίστοιχα, ενώ μετά από 12 ώρες αυξάνεται σε 98% και 99% [130]. Αντίθετα η ειδικότητα της 

εξέτασης δε μεταβάλλεται σημαντικά με την πάροδο του χρόνου. Η ειδικότητα της cTnI κυμαίνεται 

μεταξύ 83-98% σε διαδοχικές μετρήσεις, ενώ της cTnT μεταξύ 86-98% [127]. 

Το βασικό πλεονέκτημα της αυξημένης ειδικότητας της τροπονίνης έναντι της CPK, έγκειται στο 

γεγονός ότι μπορεί να ανιχνεύσει το ΟΕΜ σε περιπτώσεις όπου συνυπάρχει βλάβη των σκελετικών 

μυών όπως σε απινίδωση, σε χρόνιες μυϊκές παθήσεις, σε κακώσεις του μυοσκελετικού ή σε 

αθλητές δρόμου μεγάλων αποστάσεων [131]. Επομένως η μέτρηση της τροπονίνης θεωρείται ο 

χρυσός κανόνας για την ανίχνευση του ΟΕΜ, αφού φαίνεται ότι τα ψευδώς θετικά αποτελέσματα 

απουσιάζουν με αυτή την εξέταση, ιδίως όταν χρησιμοποιούνται οι συμβατικές μέθοδοι ανίχνευσης 
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[103]. 

Μια σειρά χαρακτηριστικών που καθιστούν την τροπονίνη ως εξέταση εκλογής για τη διάγνωση 

του ΟΕΜ είναι τα ακόλουθα [102-106]: 

α) η cTnI χαρακτηρίζεται από ειδικότητα 100% για τη διάγνωση του ΟΕΜ 

β) παρέχει τη δυνατότητα διάγνωσης ΟΕΜ ακόμα και όταν ο ασθενής προσέρχεται στα ΤΕΠ 

καθυστερημένα, αφού τα αυξημένα επίπεδα διατηρούνται για ημέρες 

γ) ανιχνεύει ακόμα και μικρής έκτασης μυοκαρδιακή νέκρωση 

δ) καθορίζει την έκταση της μυοκαρδιακής βλάβης όταν η μέτρηση της γίνεται 72 ώρες μετά την 

έναρξη του πόνου 

ε) χαρακτηρίζεται από αυξημένη προγνωστική αξία για θνησιμότητα μετά από ΟΕΜ 

Τελευταία έχει γίνει εισαγωγή στην ιατρική πράξη πιο ευαίσθητων μεθόδων ανίχνευσης της 

τροπονίνης [131]. Πρόκειται για τις υψηλής ευαισθησίας δοκιμασίες - high sensitivity cardiac 

troponins assays- (hs-cTn assays) [132]. Η μέθοδος ανιχνεύει ακόμα και ίχνη τροπονίνης και 

επομένως μπορεί να αποκαλύψει χαμηλές συγκεντρώσεις αυτής ακόμα και σε υγιείς [131]. Έτσι 

εξηγείται γιατί παλιότερα με τις συμβατικές μεθόδους η τροπονίνη ανιχνευόταν μόνο σε 

παθολογικές καταστάσεις [130]. Τώρα με τη χρήση της αυξημένης ευαισθησίας μεθόδου, οι cTnT 

και cTnI μπορούν να ανιχνευθούν στο πλάσμα και ως αποτέλεσμα παροδικής και αναστρέψιμης 

ισχαιμικής ή φλεγμονώδους βλάβης του μυοκαρδίου και όχι αποκλειστικά μετά από μυοκαρδιακή 

νέκρωση [106]. Για το λόγο αυτό προτείνεται η ερμηνεία των αυξημένων επιπέδων τροπονίνης να 

γίνεται σε συνδυασμό με τις κλινικές εκδηλώσεις, τις ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις και την 

υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη κινητικότητας του τοιχώματος του μυοκαρδίου [128]. 

 

Για να θεωρηθεί ότι μια μέθοδος προσδιορισμού των επιπέδων τροπονίνης ανήκει στις υψηλής 

ευαισθησίας δοκιμασίες, θα πρέπει να ανιχνεύει τιμές μικρότερες από το 99ο εκατοστημόριο των 

τιμών αναφοράς , τουλάχιστον στο 50% του υγιούς πληθυσμού [103]. Βέβαια η μέθοδος 

χαρακτηρίζεται από βιοποικιλότητα του φυσιολογικού εύρους των τιμών αναφοράς, διότι 
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επηρεάζεται η ανίχνευση της τροπονίνης από τον κιρκάδειο ή τον εποχιακό ρυθμό απελευθέρωσης 

[132]. 

Συστήνεται ότι απαιτούνται δύο τουλάχιστον μετρήσεις τροπονίνης, με τη μέθοδο υψηλής 

ευαισθησίας, μία κατά την εισαγωγή του ασθενούς και άλλη μία τρείς ώρες αργότερα [103, 104]. 

Με τον τρόπο αυτό η ευαισθησία και η αρνητική προγνωστική αξία της μεθόδου αγγίζει το 100%. 

Επομένως με ασφάλεια μπορεί να αποκλειστεί το ΟΕΜ εντός 3ώρου από την έναρξη του πόνου 

[32] . Άρα με τη μέτρηση της hs-cTn είτε αμέσως, είτε εντός των επόμενων 3-6 ωρών από την 

επίσκεψη των ασθενών στο ΤΕΠ, μπορούν οι ιατροί να συστήσουν την εισαγωγή ή όχι του 

ασθενούς [130]. Δηλαδή ασθενείς με θετική τροπονίνη θα πρέπει να εισάγονται στο νοσοκομείο, 

ενώ ασθενείς με αρνητική τροπονίνη που παραμένει αρνητική σε διαδοχικές μετρήσεις εντός 3-6 

ωρών δεν χρειάζεται να νοσηλευτούν [102]. Το γεγονός αυτό σε περίπτωση μη εισαγωγής μειώνει 

σημαντικά το κόστος νοσηλείας [103]. Επιπλέον σε περίπτωση εισαγωγής του ασθενούς, αρχίζει 

εγκαίρως η κατάλληλη θεραπεία. 

Επιπλέον οι διαγνωστικές δοκιμασίες υψηλής ευαισθησίας ανιχνεύουν την απελευθέρωση της cTn 

πιο πρώιμα σε σχέση με τις συμβατικές μεθόδους. Είναι γεγονός ότι ανιχνεύουν το ΟΕΜ τις πρώτες 

3 ώρες μετά την έναρξη του θωρακικού άλγους [133]. Διάφοροι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η 

ευαισθησία της μεθόδου επιτρέπει την ανίχνευση της τροπονίνης και πιο πρώιμα, εντός 90 λεπτών 

από την έναρξη του πόνου [102-106, 130, 132]. 

Μεγάλη σημασία αποδίδεται στη μέγιστη τιμή της τροπονίνης που θα πρέπει να  υπερβαίνει το 99ο 

εκατοστημόριο των τιμών αναφοράς, κατά τις πρώτες 24 ώρες μετά την έναρξη του πόνου [106]. 

Οπότε αν η τιμή της τροπονίνης είναι μεγαλύτερη από 0,01ng/mL όπως ανιχνεύεται με την μέθοδο 

υψηλής ευαισθησίας, τότε αποτελεί ένδειξη οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, ιδίως σε ασθενείς με 

προδιαθεσικούς παράγοντες [119]. Βέβαια τα επίπεδα του 99ου εκατοστημόριου των τιμών 

αναφοράς, ξεπερνούν και άλλες παθήσεις εκτός του ΟΕΜ. Στην καρδιακή ανεπάρκεια οι τιμές της 

hs-cTn πλησιάζουν το 99ο εκατοστημόριο των τιμών αναφοράς [121]. Το 37% των ασθενών με 

σταθερή στηθάγχη παρουσιάζει τιμές της hs-cTn μεγαλύτερες από το 99ο εκατοστημόριο των τιμών 
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αναφοράς [106]. Αξιοσημείωτο είναι ότι το 2% του γενικού πληθυσμού που πάσχουν από σταθερή 

στεφανιαία νόσο, καρδιακή ανεπάρκεια, νεφρική ανεπάρκεια, υπερτροφία ΑΡ κοιλίας παρουσιάζει 

τιμές της hs-cTn μεγαλύτερες από το 99ο εκατοστημόριο των τιμών αναφοράς [124]. 

 

Για αυτό το λόγο καθοριστική σημασία έχουν οι διαδοχικές μετρήσεις της τροπονίνης [102]. Ακόμα 

και έξι ώρες μετά την έναρξη του πόνου πρέπει να γίνεται μέτρηση της τροπονίνης,  εφόσον ο 

αρχικός προσδιορισμός των επιπέδων της τροπονίνης στις 3 ώρες ήταν αρνητικός, αλλά υπάρχει 

ισχυρή υποψία ΟΕΜ [104]. Η διάγνωση της μυοκαρδιακής νέκρωσης πιστοποιείται  όταν 

παρατηρείται σημαντική αλλαγή στα επίπεδα της τροπονίνης σε διαδοχικές μετρήσεις. Αλλά για να 

αποδοθεί σε ΟΕΜ θα πρέπει να συνδυάζεται όπως επανειλημμένα έχει αναφερθεί, με συμπτώματα 

ή ηλεκτροκαρδιογραφικές / υπερηχογραφικές μεταβολές [102]. 

 

Ωστόσο, παρά την αυξημένη διαγνωστική ευαισθησία της hs-cTn για τα οξέα στεφανιαία 

σύνδρομα, η εξέταση χαρακτηρίζεται από χαμηλή ειδικότητα για αυτά, αφού και άλλες αιτίες 

οξείας ή χρόνιας μυοκαρδιακής βλάβης χωρίς απαραίτητα την ύπαρξη ισχαιμίας ή νέκρωσης του 

μυοκαρδίου, ανιχνεύονται εύκολα σε σχέση με τις συμβατικές μεθόδους, αποδίδοντας ψευδώς 

θετικά αποτελέσματα σχετικά με την ύπαρξη ΟΕΜ [106]. Συνεπώς με την μέθοδο υψηλής 

ευαισθησίας βρίσκονται θετικά αποτελέσματα και σε πνευμονική εμβολή, ταχυαρρυθμίες 

μυοκαρδίτιδα, καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιομυοπάθειες, νεφρική ανεπάρκεια, ή ακόμη μετά από 

επίπονες ασκήσεις σε υγιή άτομα [132]. 

 

Συνάμα η αύξηση των επιπέδων της hs-cTn σχετίζονται με δυσμενή πρόγνωση σε ασθενείς με 

ΟΕΜ, σταθερή στεφανιαία νόσο, χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, οξεία πνευμονική εμβολή ή χρόνια 

πνευμονική υπέρταση [130]. Σχετίζεται με την επανεμφάνιση ισχαιμίας σε STEMI ή NSTEMI 

εμφράγματα, αλλά και με την έναρξη πιο επεμβατικών μεθόδων σε NSTEMI εμφράγματα [105]. 

Παρόλα αυτά η μέθοδος υψηλής ευαισθησίας μέτρησης της τροπονίνης, σε μια μελέτη με 1000 
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άτομα που προσήλθαν στο ΤΕΠ, δεν σχετίστηκε περισσότερο με την θνησιμότητα σε σχέση με τη 

συμβατική μέθοδο, μέχρι και ένα έτος μετά την εμφάνιση του επεισοδίου [103]. 

 

Τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα της διαγνωστικής δοκιμασίας της τροπονίνης υψηλής 

ευαισθησίας συνοψίζονται στον παρακάτω Πίνακα 3. 

 

Πίνακας 3. Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα  διαγνωστικής δοκιμασίας της τροπονίνης υψηλής 

ευαισθησίας 

 

ΠΛΕΟΝΕΚΤΉΜΑΤΑ 
 

 

ΜΕΙΟΝΕΚΤΉΜΑΤΆ 

Περισσότερο ταχεία διάγνωση του οξέος 

στεφανιαίου συνδρόμου 

Μη ειδικότητα ως προς την αιτιολογία 

 

Σημαντική προγνωστική αξία 
 

 

Ψευδώς θετικά αποτελέσματα 

 

Αξιολόγηση θεραπείας και ανίχνευση 

καρδιοτοξικότητας 

 

Μη σταθμισμένες δοκιμασίες (μεγάλη 

ποικιλότητα τιμών αναφοράς) 

 

1.7.2.1 Μηχανισμοί απελευθέρωσης τροπονίνης 

 

Η καρδιακή τροπονίνη έχει προταθεί ως εξέταση εκλογής για την εργαστηριακή διάγνωση του 

οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου [133, 134]. Παρόλα αυτά, έχουν βρεθεί αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης και σε πολλές άλλες περιπτώσεις, μεταξύ των οποίων όπως συμβαίνει σε επαναιμάτωση 

της ισχαιμικής περιοχής του μυοκαρδίου, ή σε υγιείς αθλητές μετά από αγώνα δρόμου μεγάλων 

αποστάσεων, ή και κατόπιν εμφύτευσης κολπικού βηματοδότη [135]. 

Το γεγονός αυτό υποδηλώνει, ότι στην απελευθέρωση της τροπονίνης συμβάλουν και άλλοι 

μηχανισμοί εκτός από την νέκρωση του μυοκαρδίου [136]. Μάλιστα η χρησιμοποίηση μεγάλης 

ευαισθησίας μεθόδων ανίχνευσης της τροπονίνης, ανιχνεύει τον συγκεκριμένο καρδιακό δείκτη και 

σε πληθώρα άλλων καταστάσεων καρδιακών ή μη, που δεν σχετίζονται πάντα με την νέκρωση του 
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μυοκαρδιακού κυττάρου [133, 135]. 

Στην παρούσα διδακτορική διατριβή, αναφέρονται όλοι οι πιθανοί μηχανισμοί απελευθέρωσης της 

τροπονίνης τόσο στην νέκρωση του μυοκαρδίου, όσο και σε ισχαιμικές καταστάσεις. Οι βασικοί 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί, που προκαλούν την απελευθέρωση της τροπονίνης και την 

ανίχνευση της στο πλάσμα, περιλαμβάνουν την αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης των 

ιόντων Ca, την μηχανική διάταση των καρδιακών κοιλοτήτων, την κυτταρική απόπτωση και την 

δημιουργία προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης [136-141]. Οι μηχανισμοί αυτοί 

ενεργοποιούνται σε συνθήκες νέκρωσης, ισχαιμίας ή επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου και 

σχετίζονται με την διευκόλυνση της μετακίνησης της τροπονίνης εντός της συστηματικής 

κυκλοφορίας μέσω μεταβολών της ακεραιότητας της κυτταρικής μεμβράνης ή της αποδόμησης του 

μορίου της σε προϊόντα χαμηλότερου μοριακού βάρους ή με την χρήση οχημάτων μεταφοράς μέσω 

προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης [142-143]. Επίσης καθοριστική σημασία στην ανίχνευση 

υψηλών επιπέδων τροπονίνης, αποτελεί και η ικανότητα του οργανισμού να απομακρύνει την 

τροπονίνη που κυκλοφορεί στην συστηματική κυκλοφορία, μέσω νεφρικών ή εξωνεφρικών οδών 

κάθαρσης [144]. 

 

Αύξηση διαπερατότητας ή ρήξη του τοιχώματος της κυτταρικής μεμβράνης λόγω αύξησης 

των ενδοκυττάριων ιόντων ασβεστίου. 

 

Ο πλέον συνήθης μηχανισμός απελευθέρωσης της τροπονίνης από τα μυοκαρδιακά κύτταρα, 

σχετίζεται με την αύξηση της διαπερατότητας ή με τη ρήξη του τοιχώματος της κυτταρικής τους 

μεμβράνης, στα πλαίσια της νέκρωσης, της ισχαιμίας ή της επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου [145]. 

Η αυξημένη διαπερατότητα ή ρήξη της κυτταρικής μεμβράνης επιτρέπει την έξοδο των μορίων της 

τροπονίνης από τον ενδοκυττάριο στον εξωκυττάριο χώρο και την ανίχνευση των επιπέδων της στο 

πλάσμα [133]. 

Βασικό ρυθμιστικό ρόλο στην αύξηση της διαπερατότητας ή της ρήξης της κυτταρικής μεμβράνης 
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διαδραματίζουν τα ιόντα Ca, μέσω ενεργοποίησης διάφορων πρωτεολυτικών ενζύμων που 

καταστρέφουν την δομή της κυτταρικής μεμβράνης [138]. Συνάμα η αύξηση των ενδοκυττάριων 

ιόντων Ca προκαλεί την αύξηση της συστολής του μυϊκού ινιδίου προκαλώντας τελικά τη ρήξη της 

κυτταρικής μεμβράνης [141]. Η υπερφόρτωση του ενδοκυττάριου χώρου με ιόντα Ca, σε 

συνδυασμό με τις συνθήκες υποξίας στον ισχαιμικό μυοκαρδιακό ιστό καθώς και των συνθηκών 

επαναιμάτωσης, συνεργικά μέσα από μια σειρά διαδοχικών αντιδράσεων προκαλούν την αυξημένη 

διαπερατότητα της μεμβράνης ή την ρήξη της μεμβράνης [134]. 

Η υπερφόρτωση του ενδοκυττάριου χώρου με ιόντα Ca σε συνθήκες ισχαιμίας και επαναιμάτωσης, 

λαμβάνει χώρα με τις ακόλουθες διαδικασίες: 

α) η ισχαιμία του μυοκαρδιακού κυττάρου οδηγεί στην εμφάνιση ενδοκυττάριου οιδήματος, που 

εντοπίζεται κυρίως στις θέσεις σύνδεσης του σαρκομερείου με την κυτταρική μεμβράνη, μέσω του 

πρωτεϊνικού συμπλόκου της δυστροφίνης. Στα σημεία αυτά, η διάταση της κυτταρικής μεμβράνης 

προκαλεί την ευθραυστότητα της και την αύξηση της διαπερατότητας της στα ιόντα Ca που 

εισέρχονται στο ενδοκυττάριο χώρο [137]. 

β) πάλι σε συνθήκες ισχαιμίας συμβαίνει ενδοκυττάρια συσσώρευση ιόντων Η με αποτέλεσμα την 

αύξηση του Να στον ενδοκυττάριο χώρο λόγω της ενεργοποίησης της αντλίας ανταλλαγής ιόντων 

Η/Να. Η ενεργοποίηση της τελευταίας προκαλεί την είσοδο ιόντων Να στον ενδοκυττάριο χώρο με 

αποτέλεσμα την αύξηση της συγκέντρωσης τους. Κατόπιν αντιδραστικά συμβαίνει αποβολή της 

περίσσειας των ιόντων Na στον εξωκυττάριο χώρο με ανταλλαγή την είσοδο ιόντων Ca 

ενδοκυτταρίως μέσω της αντλίας Na / Ca [140]. 

γ) η επαναιμάτωση του μυοκαρδίου μετά από ισχαιμία, προκαλεί την δημιουργία ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου, που προκαλούν την καταστροφή των φωσφολιπιδίων της κυτταρικής μεμβράνης και την 

αύξηση της διαπερατότητας της στα ιόντα Ca [143]. 

δ) η προσφορά οξυγόνου στο μυοκάρδιο με την επαναιμάτωση, προκαλεί την αύξηση της 

συσταλτικότητας των μυοινιδίων μέσω της παροχής ενέργειας, με επακόλουθο την ρήξη της 

κυτταρικής μεμβράνης και κατά συνέπεια την αθρόα είσοδο ιόντων Ca [133, 143]. 
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Η υπερφόρτωση του ενδοκυττάριου χώρου με ιόντα Ca λόγω αύξησης της διαπερατότητας της 

κυτταρικής μεμβράνης, προκαλεί δευτερογενώς την περαιτέρω αύξηση της ενδοκυττάριας 

συγκέντρωσης των ιόντων Ca [134, 135]. Με μια σειρά μηχανισμών που περιλαμβάνουν την 

ενεργοποίηση ορισμένων φωσφολιπασών, κυρίως της πρωτεϊνικής κινάσης C και της 

φωσφολιπάσης C, καθώς και την απελευθέρωση ελεύθερων λιπαρών οξέων, προσταγλανδινών, 

ελεύθερων ριζών οξυγόνου και λευκοτριενίων, συμβαίνουν περαιτέρω βλάβες στην κυτταρική 

μεμβράνη που βλάπτουν την ακεραιότητα της, με αποτέλεσμα και πάλι την είσοδο ιόντων Ca 

ενδοκυττάρια [141]. Επομένως η υπερφόρτωση του ενδοκυττάριου χώρου συνδέεται άρρηκτα με 

την αύξηση της διαπερατότητας της μεμβράνης. 

Συνάμα η αθρόα είσοδος των ιόντων Ca στον ενδοκυττάριο χώρο, δίνει το έναυσμα για την 

παρατεταμένη και τονική συστολή του καρδιακού μυοινιδίου, με αποτέλεσμα την κατανάλωση του 

διαθέσιμου ATP [139]. Στα πλαίσια ένδειας ATP συμβαίνει αναστολή της αντλίας ATP-Ca, λόγω 

εξάντλησης των αποθεμάτων ATP, με αποτέλεσμα την ελάττωση της ικανότητας αποβολής της 

περίσσειας των ιόντων Ca από το μυοκαρδιακό κύτταρο, προκαλώντας ένα φαύλο κύκλο 

διατήρησης αυξημένου ενδοκυττάριου Ca [140, 142]. Στο ίδιο γεγονός συντελεί και η καταστροφή 

των μιτοχονδρίων που προκαλεί η περίσσεια ιόντων ασβεστίου και επομένως ελαττώνεται η 

παραγωγή ATP [140]. 

Επιπλέον η ελάττωση των αποθεμάτων ATP καθώς και η τονική σύσπαση του μυοκαρδίου 

προκαλούν την νέκρωση του μυοκαρδιακού κυττάρου και επομένως την απελευθέρωση της 

τροπονίνης που αποδεσμεύεται από την μυοσίνη λόγω ενεργοποίησης της κασπάσης, της 

καλπαΐνης, της ενδονουκλεάσης και της φωσφολιπάσης, μορίων που προκαλούν την πέψη των 

ενδοκυττάριων δομικών πρωτεϊνών, καθώς ενεργοποιούνται από την αύξηση του ενδοκυττάριου Ca 

[134].   

Αναφέρεται ότι οι μικρορήξεις της κυτταρικής μεμβράνης είναι άμεσα επιδιορθώσιμες από το 

κύτταρο, με την δημιουργία κυστιδίων που ενεργοποιούνται από τα ενδοκυττάρια ιόντα Ca. Τα 

κυστίδια προσκολλώνται στα σημεία των ρήξεων με τη βοήθεια πρωτεϊνών MG53 και 
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δυσφερλίνης, στεγανοποιώντας την μεμβράνη [138]. Με τον τρόπο αυτό, μέσα σε ελάχιστα 

δευτερόλεπτα, επιδιορθώνονται βλάβες μεγέθους 10μm2 που δημιουργούνται λόγω της ισχαιμίας 

και της αυξημένης σύσπασης των μυοινιδίων [133, 142]. Υποστηρίζεται ότι μεταλλάξεις της 

δυσφερλίνης μπορεί να ευθύνονται για την επιδιόρθωση τέτοιων βλαβών, με αποτέλεσμα την 

απελευθέρωση της τροπονίνης, ακόμα και ας μην έχει συμβεί κυτταρική νέκρωση [144, 145]. 

Παρατηρούμε λοιπόν την ταυτόχρονη δράση εμπρησμού αλλά και τη δράση κατάσβεσης των 

ενδοκυττάριων ιόντων Ca, όπου αφενός αποτελεί το αίτιο για την διαταραχή της ακεραιότητας της 

μεμβράνης και αφετέρου την προσπάθεια επιδιόρθωσης της βλάβης της κυτταρικής μεμβράνης 

[146, 147]. 

 

Μηχανική διάταση μυοκαρδιακών κυττάρων και ενεργοποίηση πρωτεολυτικών ενζύμων με ή 

χωρίς αύξηση της διαπερατότητας της κυτταρικής μεμβράνης. 

 

Η μηχανική διάταση των μυοκαρδιακών κυττάρων στα πλαίσια της αυξημένης ενδοτοιχωματικής 

πίεσης ή του αυξημένου προφορτίου πυροδοτεί έναν καταρράκτη αντιδράσεων που περιλαμβάνει 

την είσοδο του Ca και την παραγωγή NO ενδοκυττάρια καθώς και την ενεργοποίηση 

πρωτεολυτικών ενζύμων όπως του MMP2 και της καλπαΐνης [148]. Φαίνεται ότι αυτά τα 

πρωτεολυτικά ένζυμα κατέχουν σημαντικό ρόλο στην ενδοκυττάρια αποδόμηση του μορίου της 

καρδιακής τροπονίνης Ι, χωρίς να συμβαίνει νέκρωση του μυοκαρδιακού κυττάρου [149]. 

Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελεί η μηχανική διάταση των καρδιακών κοιλοτήτων σε 

περιπτώσεις καρδιακής ανεπάρκειας, οι οποίες συνοδεύονται από αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

[131]. Το πρωτεολυτικό ένζυμο MMP2 συντίθεται σε διάφορα κύτταρα, μεταξύ αυτών και στα 

μυοκαρδιακά κύτταρα και αναφέρεται ότι παρουσιάζει την ικανότητα αποδόμησης της τροπονίνης 

και της μυοσίνης, χωρίς απαραίτητα να συμβαίνει νέκρωση του μυοκαρδιακού κυττάρου [148]. 

Οι Logeart και συνάδελφοι μελέτησαν 71 ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και παρατήρησαν ότι 

οι 17 από αυτούς, είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης καθώς και επίπεδα εγκεφαλικού 
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νατριουρητικού πεπτιδίου, τα οποία απέδωσαν στην διάταση της αριστερής κοιλίας [150]. Ό ίδιος 

μηχανισμός εμπλέκεται και στην περίπτωση της πνευμονικής εμβολής, όπου παρατηρούνται 

αυξημένες πιέσεις στην πνευμονική κυκλοφορία [151]. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την διάταση της δεξιάς κοιλίας, την υποξία και την υποάρδευση της 

στεφανιαίας κυκλοφορίας. Κυρίαρχο λόγο στην απελευθέρωση της τροπονίνης διαδραματίζει η 

διάταση της δεξιάς κοιλίας. Όμως τα επίπεδα της τροπονίνης που ανιχνεύονται είναι μέτρια και 

επανέρχονται γρήγορα εντός 24 ωρών στα φυσιολογικά επίπεδα [134, 149]. Αυτό οφείλεται 

καταρχήν στο ότι απελευθερώνεται κυρίως η τροπονίνη του κυτταροπλάσματος και επειδή η 

ποσότητα της τροπονίνης στη δεξιά κοιλία είναι σημαντικά μικρότερη από αυτή της αριστερής 

κοιλίας [152]. 

Η μηχανική διάταση των μυοκαρδιακών κυττάρων γίνεται αισθητή μέσω της διέγερσης των 

υποδοχέων μιας γλυκοπρωτεΐνης, της ιντεργκρίνης [131]. Οι υποδοχείς αυτοί είναι 

μηχανοϋποδοχείς που βρίσκονται στην κυτταρική μεμβράνη και συμμετέχουν στην υπερτροφία του 

μυοκαρδιακού κυττάρου σε συνθήκες αυξημένου προφορτίου καθώς και στην ανακατασκευή του 

μυοκαρδιακού ιστού μετά από έμφραγμα [137]. Οι Hessel και συνάδελφοι απέδειξαν ότι η 

ενεργοποίηση της ιντεργκρίνης προκαλεί αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης στο πλάσμα κατά 3 

φορές. Αναφέρεται ισχυρή συσχέτιση μεταξύ διέγερσης των τασεοϋποδοχέων της ιντεργκρίνης και 

ενεργοποίησης διάφορων πρωτεολυτικών ενζύμων, όπως του MMP2 [139]. 

Η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης, σε καταστάσεις όπου απουσιάζει η νέκρωση του 

μυοκαρδιακού κυττάρου,  περιλαμβάνει την ανίχνευση μορίων σε μορφή αποδόμησης, που 

δημιουργούν σύμπλοκα με πρωτεολυτικά ένζυμα όπως το MMP2 και την καλπαΐνη Ι [138, 139, 

147]. 

Οι Feng και συνεργάτες έδειξαν ότι η αύξηση της διαστολικής πίεσης είναι ικανή να οδηγήσει στην 

αποδόμηση της τροπονίνης μέσω ενεργοποίησης πρωτεολυτικών ενζύμων, όπως της καλπαΐνης 

[153]. Μάλιστα παρατήρησαν ότι η αναστολή της καλπαΐνης με τη χορήγηση καλπεπτίνης οδηγεί 

σε βελτίωση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας, λόγω ελάττωσης της αποδόμησης της 
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τροπονίνης Ι [154]. 

Παράλληλα σε ισχαιμία του μυοκαρδίου συμβαίνει κατακερματισμός του μορίου της τροπονίνης σε 

μικρότερα μόρια που είναι πιο εύκολο να περάσουν διαμέσου της κυτταρικής μεμβράνης [147]. Η 

πειραματική μελέτη των Mc Donough και συναδέλφων σε κονίκλους έδειξε ότι σε συνθήκες 

ισχαιμίας το μόριο της τροπονίνης με μοριακό βάρος 24kDa αποδομείται σε μικρότερα μόρια με 

μοριακό βάρος 15kDa, που διαπερνούν πιο εύκολα την κυτταρική μεμβράνη [155]. 

Τα προϊόντα αποδόμησης της τροπονίνης μόλις εισέρχονται στην συστηματική κυκλοφορία 

κινητοποιούν μηχανισμούς κάθαρσης [145]. Έτσι όταν τα επίπεδα της τροπονίνης είναι αυξημένα 

στην κυκλοφορία, ενεργοποιούνται πρωτεΐνες υποδοχείς κάθαρσης των μακροφάγων του ήπατος 

και του σπλήνα [144]. Στην συνέχεια καθώς τα επίπεδα της τροπονίνης στη συστηματική 

κυκλοφορία ελαττώνονται, ενώ η κάθαρση της γίνεται στην νεφρική οδό [145]. Υποστηρίζεται ότι 

έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας κατά 50%, προκαλεί αύξηση των επιπέδων της ανιχνεύσιμης 

τροπονίνης στο πλάσμα κατά δύο φορές [156]. Επομένως διαταραχές του μηχανισμού 

ενεργοποίησης της εξωνεφρικής ή νεφρικής κάθαρσης, οδηγούν σε αύξηση των επιπέδων της 

τροπονίνης. 

Επιπλέον αναφέρεται η απελευθέρωση της τροπονίνης σε καταστάσεις αυξημένου προφορτίου, 

χωρίς την αποδόμηση του μορίου της [139]. Δηλαδή απελευθερώνεται η τροπονίνη με διαφορετικό 

μηχανισμό από εκείνο της ενεργοποίησης πρωτεολυτικών ενζύμων. Υποστηρίζεται ότι η αύξηση 

του προφορτίου σχετίζεται είτε με υπενδοκάρδια ισχαιμία, είτε με κυτταρική απόπτωση, λόγω 

υπερφόρτωσης του ενδοκυττάριου χώρου με Ca που οδηγεί όπως προαναφέρθηκε σε 

υπερσυσταλτικότητα και νέκρωση του μυοκαρδιακού κυττάρου [157]. 

 

Κυτταρική απόπτωση 

 

Η απόπτωση ή αλλιώς προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος αποτελεί μια φυσιολογική μορφή 

αυτοκαταστροφής του κυττάρου και περιλαμβάνει μια σειρά βιοχημικών και μορφολογικών 
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αλλαγών, όπως την δημιουργία προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης δίκην φούσκας (blebs) 

χωρίς την καταστροφή της, την διάλυση του πυρηνίσκου, την καταστροφή του κυτταροσκελετού, 

την κατάτμηση του DNA, την συμπύκνωση του πυρήνα, την απώλεια της λειτουργίας των 

μιτοχονδρίων και την συμπύκνωση του κυττάρου [140]. Η απόπτωση συντελείται μέσω 

ενεργοποίησης πρωτεολυτικών ενζύμων των κασπασών, που μεταξύ άλλων στοχεύουν στην 

κατάτμηση του κυττάρου, σε αποπτωτικά σωματίδια. Κατά τη διαδικασία αυτή, αυξάνεται η 

διαπερατότητα της κυτταρικής μεμβράνης και εξέρχεται η ελεύθερη τροπονίνη του 

κυτταροπλάσματος στο πλάσμα [148]. Επίσης όπως θα αναλυθεί αργότερα, η ελεύθερη τροπονίνη 

μέσω των προσεκβολών της μεμβράνης οδηγείται στο πλάσμα, όπου και ανιχνεύεται. 

Σύμφωνα με πειραματικές μελέτες, η μικρής διάρκειας ισχαιμία που ακολουθείται από 

επαναιμάτωση, οδηγεί σε απελευθέρωση της τροπονίνης στο πλάσμα, πιθανότατα λόγω διαταραχής 

της ακεραιότητας της κυτταρικής μεμβράνης του μυοκαρδιακού κυττάρου, μέσω της κυτταρικής 

απόπτωσης [133-135, 140]. Αξιοσημείωτο είναι ότι επειδή κατά την επαναιμάτωση ανιχνεύονται 

αυξημένα επίπεδα κασπάσης -3, η οποία αποτελεί πρωτεολυτικό ένζυμο του τελικού σταδίου της 

κυτταρικής απόπτωσης, η απελευθέρωση της τροπονίνης αποδίδεται στην απόπτωση του 

μυοκαρδιακού κυττάρου και την επακόλουθη αύξηση της διαπερατότητας της κυτταρικής 

μεμβράνης [156]. 

Βέβαια κατά την κυτταρική απόπτωση η ακεραιότητα της κυτταρικής μεμβράνης διατηρείται μέχρι 

να συμβεί φαγοκυττάρωση των προϊόντων απόπτωσης από τα μακροφάγα [143]. Τότε τα 

λυσσοσωμικά ένζυμα των φαγοκυττάρων αποδομούν τα συστατικά του κυττάρου καθώς και την 

συνδεδεμένη τροπονίνη, που εξέρχεται στο πλάσμα λόγω της καταστροφής της κυτταρικής 

μεμβράνης [142, 143]. Συνάμα η καταστροφή της κυτταρικής μεμβράνης στα πλαίσια της 

κυτταρικής απόπτωσης, μπορεί να συμβεί και κατόπιν δευτερογενούς κυτταρικής νέκρωσης [140]. 

Λόγω των κοινών μονοπατιών που ακολουθούν οι δύο διαδικασίες κυτταρικού θανάτου, η 

απόπτωση και η νέκρωση, υποστηρίζεται ότι η πρώτη μπορεί να οδηγήσει στην δεύτερη μέσω της 

πρόσληψης των υποδοχέων κυτταρικού θανάτου από την κασπάση, προκαλώντας στη συνέχεια τη 
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διάσπαση της μεμβράνης της έσω επιφάνειας των μιτοχονδρίων, γεγονός που επισπεύδει την 

διάνοιξη των πόρων της μεμβράνης και επιτρέπει την έξοδο ιόντων Η, με αποτέλεσμα να 

αναστέλλεται η παραγωγή ενέργειας μέσω σύνθεσης του ADP και να επέρχεται η κυτταρική 

νέκρωση [140, 154]. 

Παράλληλα είναι γνωστό ότι η χρήση ορισμένων χημειοθεραπευτικών παραγόντων όπως η 

τραστουζουμάμπη και η δοξορουβικίνη, προκαλεί καρδιακή ανεπάρκεια. Αυτή σχετίζεται με  την 

απελευθέρωση της καρδιακής τροπονίνης, τα επίπεδα της οποίας παραμένουν αυξημένα για μεγάλο 

χρονικό διάστημα, σε αντίθεση με την γρήγορη άνοδο και στη συνέχεια πτώση των επιπέδων της, 

όπως συμβαίνει στο έμφραγμα [140]. Βέβαια η απελευθέρωση της τροπονίνης κατόπιν 

χημειοθεραπευτικής αγωγής περιλαμβάνει και άλλον ένα μηχανισμό, όπου εμπλέκεται ο υποδοχέας 

του ανθρώπινου επιδερμικού αυξητικού παράγοντα (HER) [138]. Πρόκειται για υποδοχείς 

ογκογονιδίων που σχετίζονται με την επιβίωση του κυττάρου. Για παράδειγμα η υπερέκφραση του 

υποδοχέα HER-2, σχετίζεται με κακή πρόγνωση σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού [143]. Η 

τραστουζουμάμπη είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα που εμποδίζει την έκφραση του υποδοχέα 

HER-2 [140]. Όσον αφορά τα μυοκαρδιακά κύτταρα, ο υποδοχέας HER-2 με την βοήθεια της 

νευρεγουλίνης-1, σταθεροποιεί τη δομή των μυοινίδιων και αποτρέπει την απόπτωση [15]. Η 

δοξορουβικίνη αναστέλλει άμεσα την δράση της νευρεγουλίνης-1, με αποτέλεσμα να ευοδώνεται η 

απόπτωση, μέσω της οποίας ελευθερώνεται η τροπονίνη [138]. 

Επομένως μέσω της κυτταρικής απόπτωσης, η τροπονίνη εξέρχεται στο πλάσμα είτε με αύξηση 

διαπερατότητας της μεμβράνης, είτε μέσω προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης, είτε με 

καταστροφή αυτής. 

 

Σχηματισμός προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης δίκην φούσκας (blebs) 

 

Σε συνθήκες ισχαιμίας, ανοξίας ή κυτταρικής απόπτωσης, σχηματίζονται προσεκβολές του 

κυτταροπλάσματος μέσω της κυτταρικής μεμβράνης δίκην φούσκας [146]. 
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Μονολότι η ακτίνη κατανέμεται  σε όλο το κυτταρόπλασμα, στα περισσότερα κύτταρα βρίσκεται 

συγκεντρωμένη σ’ ένα στρώμα ακριβώς κάτω από την κυτταρική μεμβράνη, τον κυτταρικό φλοιό. 

Στην περιοχή αυτή τα νημάτια ακτίνης συνδέονται με διαμεμβρανικές πρωτεΐνες (π.χ. πρωτεΐνη 

ζώνης 4.1) και δημιουργούν ένα δίκτυο το οποίο στηρίζει την εξωτερική επιφάνεια του κυττάρου 

και της προσδίδει μηχανική αντοχή [148]. 

Οι προσεκβολές της κυτταρικής μεμβράνης δίκην φούσκας, δημιουργούνται όταν συμβαίνει κατά 

τόπους απόσπαση ή ρήξη στην σύνδεση μεταξύ ακτίνης και πρωτεϊνών της μεμβράνης, ως 

αποτέλεσμα αύξησης της πίεσης, συνήθως λόγω αυξημένης συσταλτικότητας του συμπλόκου 

ακτίνης και μυοσίνης [158]. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την δημιουργία ευένδοτων σημείων της 

κυτταρικής μεμβράνης και την προσεκβολή του κυτταροπλάσματος [140]. 

Στη συνέχεια οι προσεκβολές αυτές είτε ρήγνυνται και επέρχεται ο κυτταρικός θάνατος, είτε αν 

συμβεί επαναιμάτωση πριν τη ρήξη, τότε απορροφώνται ή εισδύουν στην συστηματική κυκλοφορία 

απελευθερώνοντας περιεχόμενο του κυτταροπλάσματος, χωρίς να συμβαίνει ρήξη της κυτταρικής 

μεμβράνης [146]. Επομένως μέσω των προσεκβολών και χωρίς να καταστρέφεται η κυτταρική 

μεμβράνη, απελευθερώνεται στην κυκλοφορία μόνο η τροπονίνη που βρίσκεται ελεύθερη στο 

κυτταρόπλασμα [133]. Αντίθετα σε νέκρωση του μυοκαρδίου και καταστροφή της κυτταρικής 

μεμβράνης απελευθερώνεται αρχικά η τροπονίνη του κυτταροπλάσματος και κατόπιν αποδομείται 

η τροπονίνη που είναι συνδεμένη με το σύμπλοκο ακτίνης-μυοσίνης [144]. 

Οι Piper και συνεργάτες ανέφεραν την δημιουργία προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης και 

την απελευθέρωση περιεχομένου του κυτταροπλάσματος χωρίς καταστροφή της μεμβράνης, σε 

καλλιέργεια μυοκαρδιακών κυττάρων και σε συνθήκες υποξίας [159]. Οι Katus και συνάδελφοι 

επισήμαναν ότι μικρής διάρκειας ισχαιμία που ακολουθείται από επαναιμάτωση απελευθερώνει 

μικρότερα επίπεδα τροπονίνης Τ, σε σχέση με τα επίπεδα που απελευθερώνονται μετά από 

παρατεταμένη ισχαιμία [160] . Απέδωσαν τη διαφορά στο γεγονός ότι η μικρής διάρκειας ισχαιμία 

συνοδεύεται από την δημιουργία προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης που απελευθερώνει την 

ελεύθερη τροπονίνη του κυτταροπλάσματος με το μηχανισμό που προαναφέρθηκε, ενώ 
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μεγαλύτερης διάρκειας ισχαιμία οδηγεί σε νέκρωση με επακόλουθο την απελευθέρωση 

μεγαλύτερων ποσοτήτων τροπονίνης. Οι Hamm και συνεργάτες βρήκαν σε ασθενείς με ασταθή 

στηθάγχη, ήπια αυξημένα επίπεδα τροπονίνης, τα οποία γρήγορα ελαττώθηκαν και έγιναν μη 

ανιχνεύσιμα [161]. Οι συγγραφείς απέδωσαν την μικρής διάρκειας ανίχνευση της τροπονίνης στο 

σχηματισμό προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης που αποπίπτει στην κυκλοφορία. Επομένως η 

απελευθέρωση της τροπονίνης με τον παραπάνω μηχανισμό δικαιολογεί τέτοιες ποσότητες 

τροπονίνης που ανιχνεύονται για μικρό χρονικό διάστημα.  Αντίθετα η ανίχνευση της τροπονίνης 

στο πλάσμα για μεγαλύτερο διάστημα είναι συμβατή με τη νέκρωση του μυοκαρδιακού κυττάρου. 

Η απελευθέρωση της τροπονίνης μέσω των προσεκβολών της κυτταρικής μεμβράνης πιθανόν να 

συναντάται σε περιπτώσεις σημαντικής υπότασης, υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας και εξουθενωτικής 

σωματικής άσκησης [133]. Επιπλέον φαίνεται ότι η παραγωγή τοξινών σε καταστάσεις σήψης 

εμπλέκεται στον σχηματισμό προσεκβολών της μεμβράνης [162]. 

 

 

1.7.2.2 Η αξία της αύξησης της τροπονίνης ως δείκτης εμφράγματος και πρόγνωσης 

θνησιμότητας 

 

Είναι γεγονός ότι η τροπονίνη αυξάνεται σε διάφορα καρδιολογικά και μη νοσήματα [106]. 

Υποστηρίζεται ότι τα αυξημένα επίπεδα cTn είναι ενδεικτικά μυοκαρδιακής ισχαιμίας, αλλά δεν 

καθορίζουν ακριβώς το μηχανισμό της βλάβης, αν δηλαδή πρόκειται για αναστρέψιμη ή μη 

αναστρέψιμη (νέκρωση) βλάβη του μυοκαρδίου [132]. Το κύριο ερώτημα που ταλανίζει τους 

ερευνητές είναι πως θα μπορούσε να διαφοροδιαγνωστεί η αναστρέψιμη ισχαιμία από την μη 

αναστρέψιμη νέκρωση. 

 

Υποστηρίζεται το ενδεχόμενο ότι η τροπονίνη απελευθερώνεται και με άλλους μηχανισμούς εκτός 

από την νέκρωση ή την ισχαιμία του μυοκαρδίου, που περιλαμβάνουν αφενός την αυξημένη 
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διαπερατότητα της κυτταρικής μεμβράνης και τις μικροαγγειακές θρομβώσεις με την επερχόμενη 

υποξία αφετέρου, προκαλώντας την έξοδο της τροπονίνης ή την απόπτωση του μορίου της 

αντίστοιχα [134-140]. Επομένως πάντα η αύξηση της τροπονίνης θα πρέπει να συνεκτιμάται με την 

κλινική εικόνα και τα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα. Οι Javed και συνεργάτες ανέφεραν ότι το 

65,8% των ασθενών με αυξημένα επίπεδα cTn δεν πληρεί τα κριτήρια διάγνωσης του εμφράγματος 

του μυοκαρδίου [163]. 

Συνάμα αρκετές μελέτες έδειξαν ότι η cTn μπορεί να παρέχει σημαντικές πληροφορίες ως προς την 

δυσμενή έκβαση και το ποσοστό θνησιμότητας σε διάφορες καρδιολογικές ή μη καταστάσεις, όπως 

η καρδιακή ανεπάρκεια, η σήψη, η νεφρική ανεπάρκεια, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, η 

πνευμονική εμβολή καθώς και σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς χωρίς στεφανιαία νόσο [164]. 

Παρουσιάζονται οι συνήθεις καταστάσεις όπου παρατηρείται αύξηση της τροπονίνης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 4. Αίτια αύξησης των επιπέδων τροπονίνης. 
 

ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΑ ΑΙΤΙΑ ΚΑΙ 

ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΙ ΧΕΙΡΙΣΜΟΙ 
ΜΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΑ ΑΙΤΙΑ 
 

Οξύ στεφανιαίο σύνδρομο Πνευμονική Εμβολή 
ΟΕΜ Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια  
Στεφανιαίος αγγειόσπασμος Αγγειακό ισχαιμικό επεισόδιο 
Καρδιακή ανεπάρκεια Ενδοεγκεφαλική αιμορραγία 
Υπερκοιλιακή ταχυκαρδία Υπαραχνοειδής αιμορραγία 
Διατατική μυοκαρδιοπάθεια Σήψη 
Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας 
Περικαρδίτιδα Λοβώδης πνευμονία 
Μυοκαρδίτιδα Διαβήτης 
Ενδοκαρδίτιδα Υποθυρεοειδισμός 
Διαχωριστικό ανεύρυσμα αορτής Εκτεταμένα εγκαύματα 
Καρδιομυοπάθεια Tako-tsubo Πρωτογενής πνευμονική υπέρταση 
Υπέρταση Χημειοθεραπεία 
Τράυμα θώρακα – Θλάση μυοκαρδίου Λιθοτριψία 
Διηθητική καρδιοπάθεια / αμυλοείδωση, 

σκληδερμία, αιμοχρωμάτωση, σαρκοείδωση 
Δηλητηρίαση από δήγμα φιδιού, σκορπιού, 

αράχνης 
Μεταμόσχευση καρδιάς Αλκοολική κίρρωση 
Διακαθετηριακή κατάλυση με 

ραδιοσυχνότητες 
Σοβαρά πάσχοντες ασθενείς (νοσηλεία 

ΜΕΘ) 
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Απινίδωση Υπερβολική σωματική άσκηση 
 Ραβδομυόλυση 

 Αιμορραγία ανώτερου γαστρεντερικού 

συστήματος 
 Ιογενείς λοιμώξεις 

 Νόσος Kawasaki 

 Θρομβωτική Θρομβοπενική πορφύρα 

 Πρόωρος τοκετός 

 Μυϊκή δυστροφία Duchenne 

 Νευροινωμάτωση 

 Έκθεση σε CO, υδρόθειο, κολχικίνη 

 Λοβεκτομή πνεύμονα 

 Ενδοσκοπική Παλίνδρομη Χολάγγειο-

Παγκρεατογραφία (ERCP) 
 Σύνδρομο Klippel - Feil 

 

 

1.7.2.3 Καρδιακά αίτια αύξησης τροπονίνης 

 

Καρδιακή ανεπάρκεια 

Τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης σχετίζονται με το ελαττωμένο κλάσμα εξώθησης της αριστερής 

κοιλίας [106]. Έχουν αναφερθεί αυξημένες τιμές cTn στο 15% -23% των περιπτώσεων χρόνιας 

καρδιακής ανεπάρκειας και συμβαδίζουν με αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών και αυξημένη 

θνησιμότητα [165]. Φαίνεται ότι η υψηλής ευαισθησία τροπονίνη αποτελεί προγνωστικό δείκτη 

θνησιμότητας και εμφάνισης εμφράγματος μέχρι και 4.5 έτη, μετά τη διάγνωση [164]. 

Ταχυαρρυθμίες 

Η υπερκοιλιακή ή κοιλιακή ταχυκαρδία, η κολπική μαρμαρυγή με υψηλή κοιλιακή ανταπόκριση ή 

οποιαδήποτε άλλη ταχυκαρδία μπορεί να συνοδεύονται από αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης 

λόγω της αυξημένης ζήτησης του μυοκαρδίου σε οξυγόνο [166]. Φαίνεται ότι η ελάττωση του 

χρόνου της διαστολής ακολουθείται από υπενδοκαρδιακή ισχαιμία [106]. 

Πρόσφατα, σε μία μελέτη με 382 ασθενείς για κολπική μαρμαρυγή, αναφέρθηκε ότι η αύξηση των 

επιπέδων δεικτών όπως η hs-cTnT, το NTproBNP και η ενδοθηλίνη, σχετίζονται με υψηλότερο 

κίνδυνο υποτροπής της κολπικής μαρμαρυγής σε ασθενείς με φλεβόκομβο και ιστορικό πρόσφατης 

κολπικής μαρμαρυγής [167]. 
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Περικαρδίτιδα 

Παρά το γεγονός ότι οι τροπονίνες δεν ανευρίσκονται στο περικάρδιο, εντούτοις η τροπονίνη 

αυξάνεται στο 32-49% των ασθενών με περικαρδίτιδα, λόγω συμμετοχής του επικάρδιου στην 

πάθηση [168]. Σε αντίθεση με τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα, τα αυξημένα επίπεδα των τιμών 

τροπονίνης σε περικαρδίτιδα δε συνδέονται με κακή πρόγνωση [167] 

Μυοκαρδίτιδα 

Οι ασθενείς με μυοκαρδίτιδα εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης που σχετίζονται με την 

ισχαιμία της στεφανιαίας κυκλοφορίας λόγω αγγειόσπασμου στα πλαίσια της φλεγμονής [167]. Σε 

καταστάσεις μυοκαρδίτιδας η αύξηση της τροπονίνης οποία παρουσιάζει 53% ευαισθησία, 94% 

ειδικότητα, 93% θετική προγνωστική αξία και 56% αρνητική προγνωστική αξία [169]. Οι 

αυξημένες συγκεντρώσεις cTn υποδηλώνουν την έκταση της βλάβης του μυοκαρδίου και η 

διάρκεια των αυξημένων επιπέδων καταδεικνύει την σοβαρότητα της νόσου [103]. 

Ενδοκαρδίτιδα 

Η αύξηση της τροπονίνης σε ενδοκαρδίτιδα έχει κακή προγνωστική αξία και σχετίζεται με την 

εμφάνιση θανάτου ή επιπλοκών από το κεντρικό νευρικό σύστημα [106]. 

Μυοκαρδιοπάθεια Tako-tsubo 

Αποτελεί δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας λόγω συναισθηματικής διαταραχής. Υποστηρίζεται 

ότι η συσσώρευση των κατεχολαμινών στο μυοκάρδιο, ιδίως στην κορυφής του μυοκαρδίου που 

βρίθει αδρενεργικών υποδοχέων, πυροδοτεί την βλάβη του μυοκαρδίου [170].   

Η τροπονίνη παρουσιάζει μικρή αύξηση που κορυφώνεται μέσα σε 24 ώρες και σίγουρα δεν αγγίζει 

τα επίπεδα που παρατηρούνται στο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο [106]. 

Απινίδωση 

Περιγράφεται η αύξηση των επιπέδων τροπονίνης μετά από απινίδωση με συνεχές ρεύμα ή σε 

παρατεταμένη ανάνηψη [171]. 
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Διακαθετηριακή κατάλυση με ραδιοσυχνότητες 

Η μέθοδος αυτή χρησιμοποιείται για την ανάταξη αρρυθμιών και προκαλεί ρήξη της μεμβράνης 

των λιπιδίων καθώς και αδρανοποίηση και μετουσίωση των δομικών πρωτεϊνών, στο σημείο όπου 

το άκρο του καθετήρα έρχεται σε επαφή με το μυοκάρδιο [172]. Σε μια μελέτη 70 ασθενών χωρίς 

ιστορικό στεφανιαίου συνδρόμου που υποβλήθηκαν σε διακαθετηριακή κατάλυση με 

ραδιοσυχνότητες, παρατηρήθηκαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης [173]. 

Μεταμόσχευση καρδιάς 

Αυξημένα επίπεδα της cTn έχουν παρατηρηθεί για χρονικό διάστημα μέχρι και 3 μήνες μετά από 

μεταμόσχευση καρδιάς [174]. Επιπλέον η τροπονίνη έχει προγνωστική αξία για την απόρριψη του 

μοσχεύματος μετά από μεταμόσχευση [106]. Η ευαισθησία και ειδικότητα της cTn για την 

ανίχνευση της απόρριψης ήταν 80,4% και 61,8% αντίστοιχα, ενώ η αρνητική προγνωστική αξία 

άγγιξε το 96,2% σε μία μελέτη [175]. 

Πιθανόν η αύξηση της τροπονίνης να οφείλεται στο χειρουργικό τραύμα και στην διαταραχή της 

επαναιμάτωσης μετά την μεταμόσχευση [174]. 

Διαχωριστικό ανεύρυσμα αορτής 

Η cTn αυξάνεται στο 18% περίπου των ασθενών με διαχωριστικό ανεύρυσμα της αορτής και 

φαίνεται να συνδέεται με 3 έως 4 φορές αυξημένο κίνδυνο καθυστερημένης διάγνωσης [176]. 

Διηθητικές νόσοι της καρδιάς. 

Η αμυλοείδωση είναι μια διηθητική νόσος της καρδιάς και η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης 

σχετίζεται με μικρότερη επιβίωση κατά 6-8 μήνες [177]. 

Άλλες διηθητικές νόσοι της καρδιάς, όπως η αιμοχρωμάτωση, η σαρκοείδωση,και  η 

σκληροδερμία, έχουν ενοχοποιηθεί ως πιθανές πηγές αυξημένων επιπέδων καρδιακής τροπονίνης 

[106]. 
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1.7.2.4 Μη καρδιακά αίτια αύξησης της τροπονίνης 

Πνευμονική Εμβολή 

Η πνευμονική εμβολή είναι η οξεία απόφραξη ενός ή περισσότερων αγγειακών κλάδων της 

πνευμονικής αρτηρίας, με αποτέλεσμα την παρακώλυση της πνευμονική κυκλοφορίας και τη 

δυσχέρεια της ανταλλαγής των αερίων [174]. Η απόφραξη συνήθως συμβαίνει στα πλαίσια 

θρομβωτικής εξεργασίας και δυνητικά σε μαζικές θρομβώσεις πνευμονικών αγγείων οδηγεί στο 

θάνατο [106]. 

Η αύξηση της καρδιακής τροπονίνης είναι συνήθης στην πνευμονική εμβολή, αφού παρατηρείται 

στο 10-50% των ασθενών και υποστηρίζεται ότι είναι το συχνότερο αίτιο της αύξησης των 

συγκεκριμένων βιοδεικτών, μετά το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο [178]. Η απελευθέρωση της 

καρδιακής τροπονίνης αποδίδεται στην επερχόμενη υποξία, την υπερφόρτωση της δεξιάς κοιλίας 

και την ελαττωμένη στεφανιαία αιματική ροή [174]. Συνάμα σε μαζική πνευμονική εμβολή όπου 

συμβαίνει οξεία διάταση της δεξιάς κοιλίας με αύξηση της τοιχωματικής πίεσης και χαμηλή 

καρδιακή παροχή καθώς και η απελευθέρωση ενδοθηλιακών παραγόντων όπως θρομβοξάνης, 

σεροτονίνης και ενδοθηλίνης, οδηγούν στην ισχαιμία της δεξιάς κοιλίας και την άνοδο των 

επιπέδων της τροπονίνης [178]. Άρα τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης βοηθούν στην αναγνώριση 

ασθενών με διάταση της δεξιάς κοιλίας. 

Επιπλέον η άνοδος της τροπονίνης έχει ιδιαίτερη προγνωστική αξία σε ασθενείς με πνευμονική 

εμβολή αφού αυξάνει τον κίνδυνο θανάτου ή την εμφάνιση  καρδιογενούς καταπληξίας κατά 10 

φορές [179]. Σε μια μετα-ανάλυση με 20 μελέτες και 1985 ασθενείς βρέθηκε ότι η τροπονίνη 

σχετίζεται με τη θνησιμότητα μετά από πνευμονική εμβολή [171]. Επίσης οι Lankeit και οι 

συνεργάτες που εξέτασαν 526 ασθενείς αιμοδυναμικά σταθερούς με πνευμονική εμβολή, βρήκαν 

ότι η υψηλής ευαισθησίας τροπονίνη σχετίζεται με την θνησιμότητα και την εμφάνιση 

ενδονοσοκομειακών επιπλοκών [179]. 
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Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) είναι η αιφνίδια διακοπή παροχής αίματος (ισχαιμικό 

ΑΕΕ) σε μια περιοχή του εγκεφάλου ή η εξαγγείωση αίματος (αιμορραγικό ΑΕΕ) με άλλοτε άλλου 

βαθμού ανάπτυξης νευρολογικού ελλείμματος. 

Αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης έχει καταγραφεί  στο 10% των  ισχαιμικών και των 

αιμορραγικών ΑΕΕ [174]. Πιθανόν η αύξηση της τροπονίνης να οφείλεται στην καταιγίδα 

απελευθέρωσης των κατεχολαμινών που αυξάνεται η συγκέντρωση τους κατά 30 φορές 

περισσότερο [106]. Η οξεία εγκεφαλική βλάβη προκαλεί την μαζική απελευθέρωση της 

νορεπινεφρίνης από τις  συμπαθητικές νευρικές απολήξεις του μυοκαρδίου στο μυοκαρδιακό 

διάμεσο ιστό, που μπορεί στη συνέχεια στα πλαίσια του αγγειόσπασμου και της υπερβολικής 

αποβολής του ενδοκυττάριου ασβεστίου, να οδηγήσει σε νέκρωση των μυοκαρδιακών κυττάρων 

και σε δυσλειτουργία της συστολής των κοιλιών ταυτόχρονα με τη βλάβη των συμπαθητικών 

νευρικών απολήξεων [167]. Το φαινόμενο είναι γνωστό ως «νέκρωση συστολικής ζώνης» και 

παρατηρείται τόσο σε ασθενείς με ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα όσο και σε ασθενείς με 

φυσιολογικό ΗΚΓ [174]. 

Υποστηρίζεται ότι το 20-40% των ασθενών με υπαραχνοειδή αιμορραγία παρουσιάζει αύξηση των 

επιπέδων της τροπονίνης και χαρακτηριστικό είναι ότι το 10% αυτών παρουσιάζει ανώμαλη 

κινητικότητα των τοιχωμάτων της καρδιάς [180]. 

Παράλληλα η άνοδος της τροπονίνης έχει ιδιαίτερη προγνωστική αξία σε ασθενείς είτε με 

ισχαιμικό είτε με αιμορραγικό ΑΕΕ αφού αυξάνει τον κίνδυνο ενδονοσοκομειακού ή μη θανάτου 

[174]. 

Σήψη 

Η σηπτική κατάσταση περιλαμβάνει την είσοδο λοιμογόνων παραγόντων στην συστηματική 

κυκλοφορία με αποτέλεσμα σε σοβαρές καταστάσεις την αιμοδυναμική αστάθεια και την 

πολυοργανική ανεπάρκεια του ασθενή. 
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Διάφορες μελέτες αναφέρουν ότι σχεδόν το 50% περίπου των ασθενών που εισάγονται στη ΜΕΘ 

σε σηπτική κατάσταση έχουν αυξημένη καρδιακή τροπονίνη, χωρίς απαραίτητα να συνυπάρχει οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο [169]. 

Ο πιθανός μηχανισμός απελευθέρωσης της τροπονίνης σε σηπτικές καταστάσεις είναι 

πολυπαραγοντικός. Περιλαμβάνει την αυξημένη διαπερατότητα της κυτταρικής μεμβράνης των 

μυοκαρδιακών κυττάρων, στα πλαίσια  της  κυτταροτοξικότητας και της μικροαγγειακής 

θρομβωτικής δυσλειτουργίας και βλάβης επαναιμάτωσης από τις βακτηριακές ενδοτοξίνες, τον 

παράγοντα νέκρωσης όγκου (TNF), της ιντερλευκίνης-6 από τα ενεργοποιημένα ουδετερόφιλα, 

μικροφάγα και ενδοθηλιακά κύτταρα [181]. Ιδιαίτερα σε σηπτικές καταστάσεις  συνυπάρχει 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και αυτή σχετίζεται με την αύξηση των επιπέδων της 

τροπονίνης [178]. Επιπλέον σε σηπτικές καταστάσεις υπάρχει πυρετός, ταχυκαρδία, συστηματική 

υποξαιμία και υπόταση, που προκαλούν ελάττωση της παροχής οξυγόνου στο μυοκάρδιο, 

οδηγώντας σε ισχαιμία [106]. 

Αξιοσημείωτο είναι ότι οι σηπτικοί ασθενείς που παρουσιάζουν αυξημένες τιμές τροπονίνης έχουν 

αυξημένο κίνδυνο (63-83%) ενδονοσοκομειακού θανάτου [181]. Αντίθετα ο κίνδυνος αυτός 

μικραίνει σημαντικά (24-37%) σε ασθενείς με φυσιολογικές τιμές τροπονίνης [181]. 

Υπόταση 

Αυξημένα επίπεδα τροπονίνης ανευρίσκονται στο 55% περίπου των ασθενών με συστολική 

αρτηριακή πίεση μικρότερη από 90mmHg και στο 17% περίπου των ασθενών με φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση [182]. Η σοβαρότητα της υπότασης σχετίζεται  με το μέγεθος της αύξησης της 

cTn. Επομένως ασθενείς που χρειάζονται ενδοφλέβια χορήγηση αγγειοσυσπαστικών ουσιών 

φαρμάκων παρατηρούνται ιδιαίτερα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης, τα οποία και σχετίζονται με 

χειρότερη πρόγνωση [183]. 

Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας 

Το σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) χαρακτηρίζεται από οξεία αναπνευστική 



65 

 

ανεπάρκεια, πνευμονικό οίδημα και αυξημένη διαπερατότητα των πνευμονικών τριχοειδών, που 

αποδεικνύεται ακτινολογικά από τις διάχυτες διηθήσεις στην ακτινογραφία θώρακος και διαταραχή 

της οξυγόνωσης με φυσιολογική καρδιακή λειτουργία (μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα) [184]. 

Ο μηχανισμός απελευθέρωσης της τροπονίνης περιλαμβάνει την αγγειοσύσπαση, θρόμβωση και 

πνευμονική υπέρταση με επιβάρυνση της δεξιάς κοιλίας και μυοκαρδιακή βλάβη που επιτείνεται με 

την αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης λόγω του μηχανικού αερισμού που υποβάλλονται οι 

ασθενείς [185]. Χαρακτηριστικά οι ασθενείς με ARDS και αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

παρουσιάζουν αυξημένη πιθανότητα θνητότητα εντός διμήνου [184]. 

Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

Είναι γνωστή η συσχέτιση της νεφρικής ανεπάρκειας και των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Σχεδόν 

το 75% των ασθενών με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) πάσχει από καρδιαγγειακό νόσημα και 

μάλιστα η ισχαιμία του μυοκαρδίου χωρίς συμπτωματολογία είναι αρκετά συχνή [186]. Πολλές 

φορές η διάγνωση της ισχαιμίας του μυοκαρδίου είναι δύσκολη με το ΗΚΓ λόγω των ηλεκτρονικών 

διαταραχών, των διαταραχών αγωγιμότητας και της φαρμακευτικής αγωγής [187]. Συνάμα η 

συνηθέστερη αιτία θανάτου σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μεταμόσχευση νεφρού είναι η 

καρδιαγγειακή νόσος [188]. Αρκετοί συγγραφείς προτείνουν ότι η τροπονίνη αυξάνεται λόγω 

ασυμπτωματικών μικροεμφραγμάτων [186-188] 

Στη ΧΝΑ παρατηρείται αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης στο 53% των ασθενών χωρίς να 

υπάρχουν κλινικές ενδείξεις βλάβης του μυοκαρδίου [186]. Όσο περισσότερο προχωρημένη είναι η 

νεφρική νόσος τόσο μεγαλύτερη είναι η αύξηση της τροπονίνης και τόσο μεγαλύτερο διάστημα 

παραμένουν τα επίπεδα αυξημένα [187]. Όσον αφορά την cTnT, υποστηρίζεται ότι το 17% των 

ασθενών με ΧΝΑ τελικού σταδίου, παρουσιάζουν αύξηση στα επίπεδα που αποδίδεται σε 

διασταυρούμενη αντιδραστικότητα με την cTnT που προέρχεται από τους σκελετικούς μύες [189]. 

Αντίθετα μόνο το 7% αυτών των ασθενών έχει υψηλά επίπεδα τροπονίνης Ι [187]. Επιπλέον οι 

ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση και έχουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Τ ή Ι έχουν 
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αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν στεφανιαία νόσο, σε σύγκριση με ασθενείς στους οποίους δεν 

ανιχνεύεται η τροπονίνη [189]. 

Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια 

Η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) λόγω της υποξαιμίας, της υπερκαπνίας, της 

πνευμονικής υπέρτασης, του αυξημένου μεταφορτίου της αριστερής κοιλίας και των αυξημένων 

ενεργειακών αναγκών για την αναπνοή, συνοδεύεται από ισχαιμικές βλάβες του μυοκαρδίου και 

απελευθέρωση της τροπονίνης [106]. 

Μυοκαρδιακή Θλάση 

Τα αμβλέα τραύματα στο θωρακικό τοίχωμα προκαλούν θλάση του μυοκαρδίου σε ποσοστό 3-56% 

σύμφωνα με διάφορες μελέτες [167]. Η ευαισθησία της cTn για τη διάγνωση θλάσης του 

μυοκαρδίου μετά από αμβλύ τραύμα στο θώρακα φτάνει το 12-23%, ενώ η ειδικότητα κυμαίνεται 

από 97% έως 100% [167, 183]. Επομένως ασθενείς χωρίς αιμοδυναμική αστάθεια, με φυσιολογικό 

ΗΚΓ και επίπεδα τροπονίνης εντός φυσιολογικών ορίων, δεν χρειάζεται να εισαχθούν στο 

νοσοκομείο [188]. 

 

Χημειοθεραπευτική φαρμακευτική αγωγή 

Αρκετά χημειοθεραπευτικά φάρμακα χαρακτηρίζονται από καρδιοτοξικότητα [167]. Σε μια μελέτη 

ασθενών υπό χημειοθεραπεία, παρατηρήθηκε αύξηση των επιπέδων της cTnI στο 32% αυτών 

[183]. Επιπλέον σε αυτούς τους ασθενείς καταγράφηκε υπερηχοκαρδιογραφικά ελάττωση του 

κλάσματος εξώθησης κατά 18% [183]. 

Συνάμα η τροπονίνη έχει προγνωστική αξία για τους υπό χημειοθεραπεία ασθενείς [106]. Τα 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης προδηλώνουν την ανάπτυξη δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, 

αρκετά πρώιμα περίπου 3 μήνες πριν την έναρξη της [169]. Παράλληλα προβλέπουν και την 

έκταση της βλάβης. Επίσης έχει αναφερθεί ότι αύξηση της τροπονίνης, 1 μήνα μετά το τέλος της 
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χημειοθεραπείας προβλέπει την ανάπτυξη σοβαρής καρδιοαγγειακής επιπλοκής μέχρι και 1 έτος 

μετά την χημειοθεραπευτική αγωγή [183]. 

Σωματική άσκηση 

Περίπου το 50% των ασυμπτωματικών αθλητών αντοχής παρουσιάζουν αυξημένες συγκεντρώσεις 

cTn, χωρίς όμως να ανιχνεύεται βλάβη του μυοκαρδίου [190]. Οι Middleton και συνεργάτες 

ανέφεραν ότι τα αυξημένα επίπεδα της τροπονίνης είναι προϊόν των αυξημένων απαιτήσεων για 

οξυγόνο κατά την έντονη άσκηση [191]. Άλλοι μηχανισμοί που πιθανόν να εξηγούν την 

απελευθέρωση της τροπονίνης είναι η αύξηση της κυτταρικής διαπερατότητας της μεμβράνης των 

μυοκαρδιακών κυττάρων λόγω της παραγωγής ελεύθερων ριζών κατά την άσκηση με αποτέλεσμα 

την έξοδο της τροπονίνης από το κυτταρόπλασμα στην κυκλοφορία [169]. Επίσης, στην αύξηση 

της κυτταρικής διαπερατότητας φαίνεται να συμβάλλουν η αφυδάτωση που προκαλείται από την 

άσκηση, η αιμοσυμπύκνωση και η μεταβολή της οξεοβασικής ισορροπίας που συμβαίνουν με την 

άσκηση [174]. Τέλος η αύξηση της τροπονίνης στους αθλητές αντοχής έχει αποδειχθεί ότι δεν 

σχετίζεται με καρδιακή δυσλειτουργία ούτε έχει προγνωστική αξία [191]. 

 

 

1.7.3 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με το Β-νατριουρητικό πεπτίδιο (BNP) και το 

Ν-αμινοτελικό άκρο της προορμόνης του β-νατριουρητικού πεπτίδιου (NT-proBNP) 

 

Το Β-τύπου ή εγκεφαλικό νατριουρητικό πεπτίδιο είναι ορμόνη  που αποτελείται από 32 αμινοξέα 

και παράγεται πρωτίστως από το μυοκάρδιο των κοιλιών και λιγότερο από το μυοκάρδιο των 

κόλπων της καρδιάς, ως απάντηση στην αύξηση της ενδοτοιχωματικής πίεσης και της επακόλουθης 

διάτασης των τοιχωμάτων της καρδιάς [192]. Υπό φυσιολογικές συνθήκες το 70% της παραγωγής 

του BNP παράγεται στις κοιλίες, ενώ σε παθολογικές καταστάσεις το ποσοστό αυτό ανέρχεται στο 

88% [193[. Επιπλέον το BNP παράγεται σε μικρότερες ποσότητες στον εγκέφαλο, στους 
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πνεύμονες, στους νεφρούς, στην αορτή και στα επινεφρίδια [192]. 

Η απελευθέρωση της ορμόνης ρυθμίζεται από τα ιόντα ασβεστίου και συνοδεύεται από 

αγγειοδιαστολή, καταστολή του συμπαθητικού τόνου, διούρηση με αποβολή νατρίου, καθώς και 

καταστολή του άξονα ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης, σε μια αντιρροπιστική προσπάθεια 

μείωσης των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων και αύξησης της καρδιακής παροχής [194]. 

Διάφορα αίτια δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας όπως η καρδιακή ανεπάρκεια και το 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, αλλά και άλλες καταστάσεις όπως  πνευμονική υπέρταση, η 

πνευμονική εμβολή, η νεφρική ανεπάρκεια και η σήψη προκαλούν την αύξηση της έκκρισης της 

ορμόνης [195]. Η διαπίστωση αυτή υποδεικνύει ότι η ορμόνη αυξάνεται σε καταστάσεις 

αιμοδυναμικού stress και υπερφόρτωσης υγρών [192].  Πρακτικά όμως η αύξηση των επιπέδων της 

ορμόνης χρησιμοποιήθηκε για τον διαφορική διάγνωση της δύσπνοιας που οφείλεται σε καρδιακή 

ανεπάρκεια [195]. Υποστηρίχτηκε ότι ασθενείς με δύσπνοια και αύξηση των επιπέδων BNP 

>400pg/ml έχουν πολύ αυξημένη πιθανότητα (>95%)  να πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια. 

Αντίθετα σε περιπτώσεις με επίπεδα BNP < 100pg/ml η πιθανότητα αυτή (<2%) ελαχιστοποιείται 

[193]. 

Όσον αφορά το έμφραγμα, όπου η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας εγκαθίσταται αιφνίδια και 

ενίοτε είναι παροδική, η αύξηση του BNP αντανακλά την έκταση της μυοκαρδιακής βλάβης [194]. 

Η αύξηση των επιπέδων της ορμόνης μετά από έμφραγμα παρατηρείται εντός 24 ωρών, ενώ η 

διάρκεια παραμονής των αυξημένων επιπέδων σχετίζεται ισχυρά με την εμφάνιση σημαντικών 

καρδιακών επιπλοκών [192]. Φαίνεται ότι η ορμόνη είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στη διάγνωση του 

ΟΕΜ σε ασθενείς που προσέρχονται με πόνο στο θώρακα και παρουσιάζουν φυσιολογικές τιμές 

Τροπονίνης Ι ή δεν παρουσιάζουν ανάσπαση του διαστήματος ST στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 

[194]. 

Συνάμα η αύξηση του BNP αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη θνησιμότητας σε εμφραγματίες 

ασθενείς, ανεξάρτητα από την δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, όπως αυτή αποτυπώνεται από 

το κλάσμα εξώθησης [195]. Το BNP αποτελεί σημαντικό προγνωστικό δείκτη  καρδιακών 
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επιπλοκών μετεγχειρητικά και η διαγνωστική του αξία είναι ίδια με εκείνη της δοκιμασίας κόπωσης 

με δοβουταμίνη [193]. Επίπεδα BNP>300pg/ml είναι ενδεικτικά αυξημένου κινδύνου 

ενδονοσοκομειακού θανάτου ή μελλοντικής επανεισαγωγής στο νοσοκομείο [195]. 

Το Ν-αμινοτελικό άκρο της προορμόνης του εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου (NT-proBNP) 

είναι ένα πολυπεπτίδιο που απαρτίζεται από 76 αμινοξέα και εκκρίνεται μαζί με το ΒΝΡ επίσης από 

τις κοιλίες της καρδιάς [192]. Η χρησιμότητα της μέτρησης των επιπέδων του πεπτιδίου σε 

συνδυασμό με την μέτρηση των επιπέδων της Τροπονίνης C, μπορεί να συνεισφέρει στη διαφορική 

διάγνωση μεταξύ εμφράγματος και ασταθούς στηθάγχης ή άλλων μη καρδιακών αιτιών πόνου στο 

θώρακα [195]. 

 

1.7.4 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την καρδιακού τύπου συνδεδεμένη με 

λιπαρά οξέα πρωτεΐνη (H-FABP) 

 

Η συνδεδεμένη με λιπαρά οξέα πρωτεΐνη παράγεται σε ιστούς που χαρακτηρίζονται από ενεργό 

μεταβολισμό των λιπαρών οξέων, όπως η καρδιά, ο εντερικός σωλήνας και το ήπαρ [196]. Κύρια 

αποστολή της πρωτεΐνης είναι η μεταφορά της υδρόφοβης μακράς αλυσίδας των λιπαρών οξέων 

από την κυτταρική μεμβράνη στα μιτοχόνδρια για την εξυπηρέτηση της παραγωγής ενέργειας μέσω 

της οξείδωσης [106]. 

Η H-FABP (καρδιακού τύπου συνδεδεμένη με λιπαρά οξέα πρωτεΐνη) είναι χαμηλού μοριακού 

βάρους πρωτεΐνη που αποτελείται από 132 αμινοξέα, παράγεται πρωτίστως από τα μυοκαρδιακά 

κύτταρα, αλλά σε μικρότερες ποσότητες και στους σκελετικούς μύες, τον εγκέφαλο, τα άπω 

σωληνοειδή κύτταρα του νεφρού, τους γαλακτοφόρους μαστικούς αδένες και στον πλακούντα 

[196]. 

Φυσιολογικά δεν ανιχνεύονται επίπεδα H-FABP στην κυκλοφορία (συγκέντρωση < 5mg/lit) [197]. 

Αντίθετα απελευθερώνεται ταχέως εντός 3 ωρών και ανιχνεύεται κατόπιν ΟΕΜ. Λόγω της 

μυοκαρδιακής νέκρωσης αυξάνεται η διαπερατότητα της κυτταρικής μεμβράνης και 
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απελευθερώνεται στην συστηματική κυκλοφορία [198]. Επιπλέον ανιχνεύεται γρήγορα στα ούρα 

όπου η συγκέντρωση της αντικατοπτρίζει την έκταση της μυοκαρδιακής βλάβης [197]. Συνήθως 

επιστρέφει εντός φυσιολογικών ορίων και επομένως δεν ανιχνεύεται μετά από 12-24 ώρες [198]. 

Υποστηρίζεται ότι δυο διαδοχικές μετρήσεις της H-FABP, μία κατά την εισαγωγή του ασθενούς και 

άλλη μία σχεδόν 1 ώρα αργότερα είναι ικανές να διαγνώσουν ή να αποκλείσουν το ΟΕΜ [196]. 

Φαίνεται ότι υπερτερεί έναντι της μυοσφαιρίνης και της CK-MB για την διάγνωση του ΟΕΜ. Έχει 

αναφερθεί ότι είναι 20 φορές πιο ειδική για τη διάγνωση της βλάβης στο μυοκάρδιο σε σχέση με 

την μυοσφαιρίνη, διότι βρίσκεται 10 φορές σε χαμηλότερα επίπεδα στους σκελετικούς μύες από ότι 

στο μυοκάρδιο [197] 

Συνήθως συστήνεται η μέτρηση της H-FABP σε συνδυασμό με την τροπονίνη για την ανίχνευση 

εμφραγμάτων σε ασθενείς που προσέρχονται με θωρακικό άλγος [198]. Με τον τρόπο αυτό 

αυξάνεται η ευαισθησία της H-FABP περίπου κατά 20% για την ανίχνευση ΟΕΜ, τις πρώτες 3-6 

ώρες μετά την έναρξη θωρακικού πόνου [196]. Βέβαια οι Ishii και συν ανέφεραν ότι η 

προγνωστική αξία της H-FABP ξεπερνά αυτή της τροπονίνης C για την πρόβλεψη καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων εντός εξαμήνου μετά την έναρξη πόνου στο θώρακα στα πλαίσια οξέως στεφανιαίου 

συνδρόμου [199]. Συνάμα οι Nigam και συν απέδειξαν ότι η H-FABP, είναι ισχυρότερος 

προγνωστικός δείκτης εμφράγματος σε διάστημα 1 έτους σε σχέση με τα D-dimers, το NT-proBNP 

και την τροπονίνη Τ σε ασθενείς με επεισόδιο θωρακικού άλγους [200]. Ασθενείς με φυσιολογικές 

τιμές επιπέδων τροπονίνης και αυξημένα επίπεδα H-FABP παρουσιάζουν κατά 17% αυξημένο 

κίνδυνο θανάτου από κάθε αιτία (ασταθής στηθάγχη, NSTEMI ή STEMI), μέσα σε ένα χρόνο σε 

σύγκριση με ασθενείς που έχουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης και μη ανιχνεύσιμη H-FABP [200]. 

 

1.7.5 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την γλουταμινική οξαλοξική τρανσαμινάση 

ορού (SGOT) 

 

Η γλουταμινική οξαλοξική τρανσαμινάση ορού (SGOT -Serum Glutamil Oxaloacetic 
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Transaminase) ανευρίσκεται σε σημαντικές ποσότητες στην καρδιά και το ήπαρ [106]. Μικρότερες 

ποσότητες υπάρχουν και σε άλλους ιστούς όπως στα ερυθρά αιμοσφαίρια, το μυϊκό ιστό, τους 

πνεύμονες, τον εγκέφαλο, το πάγκρεας και τους νεφρούς [169]. 

Πρόκειται για ενδοκυττάριο ένζυμο και οποιαδήποτε βλάβη του κυττάρου έχει ως αποτέλεσμα την 

απελευθέρωση του ενζύμου στην κυκλοφορία. Εκεί στηρίζεται η αύξηση της συγκέντρωσης του 

ενζύμου σε περίπτωση μυοκαρδιακής βλάβης και παρατηρείται συνήθως 3-8 ώρες μετά την 

εκδήλωση ΟΕΜ [12, 16, 179]. Το ένζυμο παρουσιάζει τη μέγιστη συγκέντρωση στον ορό τις 

πρώτες 24 ώρες και στη συνέχεια ακολουθεί φθίνουσα πορεία με επάνοδο σε φυσιολογικές τιμές 

μετά από 3-6 ημέρες [17, 182]. 

Βέβαια η χρήση του ενζύμου SGOT για τη διάγνωση του ΟΕΜ είναι περιορισμένη διότι αυξάνεται 

και σε περιπτώσεις μυοσκελετικών παθήσεων ή σε παθήσεις του ήπατος [106]. 

 

1.7.6 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την γαλακτική δεϋδρογενάση (LDH) 

Η γαλακτική δευδρογενάση (LDH-Lactate Dehydrogenase) αποτελεί ένζυμο που ανιχνεύεται 

κυρίως στα κύτταρα του αίματος (π.χ. ερυθρά αιμοσφαίρια) και το μυοκάρδιο [17, 169]. 

Χαρακτηρίζεται από 5 ισοένζυμα (LD1, LD2, LD3, LD4 και LD5). Το μυοκάρδιο είναι πλούσιο 

στα ισοένζυμα  LD1 και LD2, με την LD1 να υπερισχύει, ενώ στο ήπαρ υπάρχουν σε αφθονία τα 

υπόλοιπα τρία ισοένζυμα [200]. Η κύρια δράση της LDH είναι η μετατροπή του πυροσταφυλικό 

οξέος  σε γαλακτικό οξύ κατά τη διαδικασία της γλυκόλυσης, σε καταστάσεις ένδειας οξυγόνου 

[184]. 

Μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου, σημειώνεται αύξηση της συγκέντρωσης του ενζύμου εντός 

6-12 ωρών, αγγίζοντας τη μέγιστη τιμή του σε 48 ώρες [12, 200]. Τα επίπεδα του παραμένουν 

υψηλά για  4-14 ημέρες και στη συνέχεια επανέρχονται σε φυσιολογικά επίπεδα [169]. 

Αυξημένα επίπεδα LDH ανευρίσκονται σε μεγαλοβλαστική και αιμολυτική αναιμία, 

μυοσφαιρινουρία, μυϊκή δυστροφία, λευχαιμία,, νεφρική νόσο και σε κακοήθειες [176]. Ο 

διαχωρισμός της LDH σε ισοένζυμα είναι χρήσιμος στη διαφορική διάγνωση, διότι αύξηση της 
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LD1 σχετίζεται με έμφραγμα του μυοκαρδίου, ενώ αύξηση της LD5 παρατηρείται σε παθήσεις του 

ήπατος [200]. 

 

1.7.7 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την μυοσφαιρίνη 

Η μυοσφαιρίνη είναι μία χαμηλού μοριακού βάρους χρωμοπρωτεΐνη που αποτελείται από μια 

πολυπεπτιδική αλυσίδα 153 αμινοξέων και περιέχει σίδηρο [176]. Προσομοιάζει στην 

αιμοσφαιρίνη, με τη διαφορά ότι κάθε ένα μόριο της μυοσφαιρίνης συνδέεται μόνο με 1μόριο 

οξυγόνου αντί για τέσσερα [197]. Απαντάται σε όλους τους ιστούς αλλά ιδίως στους γραμμωτούς 

μύες και το μυοκάρδιο, αποτελώντας βραχυπρόθεσμη και εφεδρική αποθήκη οξυγόνου που 

διατίθεται σε περιπτώσεις σημαντικής υποξίας [12, 106]. 

Αύξηση της συγκέντρωσης μυοσφαιρίνης στον ορό συμβαίνει έπειτα από βλάβη των σκελετικών 

μυών ή του μυοκαρδίου [169]. Ανιχνεύεται περίπου 30-60 λεπτά μετά από ΟΕΜ, δηλαδή νωρίτερα 

από οποιοδήποτε άλλο βιοχημικό δείκτη [184]. Η συγκέντρωση της στο αίμα φθάνει στα μέγιστα 

επίπεδα μετά από 4-12 ώρες και επανέρχεται σε φυσιολογικές τιμές εντός 24 ωρών [197]. 

Επομένως η μέτρηση της μυοσφαιρίνης είναι χρήσιμη κατά τις πρώτες 4 ώρες μετά την έναρξη του 

θωρακικού άλγους [184]. Συνεπώς αν η συγκέντρωση μυοσφαιρίνης παραμένει εντός των 

φυσιολογικών ορίων, μετά από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις κατά τη διάρκεια των πρώτων 2 - 4 

ωρών μετά από την εμφάνιση πόνου στο θώρακα, τότε αποκλείεται με βεβαιότητα το έμφραγμα του 

μυοκαρδίου [12, 169]. 

Οι υπάρχουσες μέθοδοι ανίχνευσης της μυοσφαιρίνης δεν μπορούν να διακρίνουν εάν αυτή 

προέρχεται από το μυοκάρδιο ή τους σκελετικούς μύες ή από άλλο ιστό [184]. Για το λόγο αυτό και 

η διαγνωστική της αξία στο έμφραγμα του μυοκαρδίου είναι περιορισμένη, διότι μια βλάβη των 

σκελετικών μυών ή μια κατάσταση βαριάς νεφρικής ανεπάρκειας, μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση 

της συγκέντρωσης μυοσφαιρίνης και επομένως σε λανθασμένη διάγνωση εμφράγματος του 

μυοκαρδίου [200]. Επιπλέον, αυξημένα επίπεδα μυοσφαιρίνης παρατηρούνται  μετά από στηθάγχη, 

τραύμα στο στήθος, χρήση κοκαΐνης, ατυχήματα ηλεκτροπληξίας, την άσκηση και μετά από 
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ενδομυϊκή ένεση [197]. Για αυτό συνίσταται η μέτρηση της να γίνεται σε συνδυασμό με την 

τροπονίνη. Βέβαια η αυξημένη αρνητική προγνωστική αξία της μυοσφαιρίνης, αποκλείει το ΟΕΜ 

σε περιπτώσεις εμφάνισης θωρακικού άλγους [184, 200]. 

Η προγνωστική αξία της μυοσφαιρίνης στην επανεμφάνιση του εμφράγματος είναι εξαιρετικά 

μικρή. Αντίθετα η προγνωστική της αξία για την βραχυπρόθεσμη ή μακροπρόθεσμη θνησιμότητα 

είναι ισχυρή πιθανότατα γιατί η αύξηση της αποτελεί ένδειξη νεφρικής ανεπάρκειας [197]. 

 

1.7.8 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) 

Η CRP ανήκει στις πρωτεΐνες οξείας φάσης που συνθέτει ο οργανισμός στο ήπαρ, ως απάντηση του 

ανοσολογικού συστήματος σε φλεγμονώδεις καταστάσεις [201]. 

Παρατηρείται αύξηση της CRP μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η πρωτεΐνη φθάνει στη 

μέγιστη τιμή σε 2 έως 4 ημέρες μετά το ΟΕΜ και κατόπιν επιστρέφει σε φυσιολογικές τιμές μετά 

από 8 έως 12 εβδομάδες [202, 203]. Η διάρκεια παραμονής των  επιπέδων της CRP σε μέγιστα 

επίπεδα, σχετίζεται ποσοτικά με την ταυτόχρονη αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης και μπορεί 

να φθάνει τις 5 ημέρες, σύμφωνα με την μελέτη CAPTURE [204]. 

Ταυτόχρονα φαίνεται ότι τα μέγιστα επίπεδα και μόνο, σχετίζονται με την πρόγνωση μετά από 

ΟΕΜ. Μέτρηση της CRP, 12-24 ώρες μετά την έναρξη του προκάρδιου άλγους σε 448 ασθενείς με 

STEMI έμφραγμα του μυοκαρδίου, σχετίστηκε ισχυρά με το μέγεθος της βλάβης του μυοκαρδίου 

όπως καταγράφηκε υπερηχογραφικά, με υψηλότερη πιθανότητα ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας 

και υψηλότερη θνησιμότητα τις πρώτες 30 ημέρες μετά το συμβάν [203]. Αντίθετα η πρώιμη 

μέτρηση της CRP εντός 6 ωρών από την έναρξη του πόνου, σε 486 ασθενείς με STEMI έμφραγμα 

του μυοκαρδίου, δεν ανέδειξε το προηγούμενο εύρημα [202, 203]. Ομοίως και η καθυστερημένη 

μέτρηση της CRP, 2 μήνες μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, δεν σχετίζεται με την 

πρόγνωση των ασθενών για διάστημα μέχρι και 2 έτη μετά την εμφάνιση του επεισοδίου [204]. 

Τελευταία χρησιμοποιούνται οι υψηλής ευαισθησίας δοκιμασίες ανίχνευσης της CRP (hs-CRP), 

που ανιχνεύουν ακόμα και πολύ χαμηλά επίπεδα της CRP και σχετίζονται με την πρόγνωση 
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επανεμφράγματος μετά από ΟΕΜ [203]. 

1.7.9 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την μυελοϋπεροξειδάση (MPO) 

Η μυελοϋπεροξειδάση είναι ένα ένζυμο των λευκοκυττάρων που απελευθερώνεται από τα 

ενεργοποιημένα ουδετερόφιλα και μονοκύτταρα και σχετίζεται με την αποσταθεροποίηση της 

αθηρωματικής πλάκας, μέσω της ενεργοποίησης πρωτεασών [12]. Ταυτόχρονα οδηγούν σε 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου μέσω της κατανάλωσης του ΝΟ, οδηγώντας σε αγγειοσυστολή και 

ισχαιμία [12, 16]. 

Παρόλο που η ΜΡΟ αποτελεί περισσότερο δείκτη ευθραυστότητας της αθηρωματικής πλάκας παρά 

δείκτη μυοκαρδιακής βλάβης, ανιχνεύονται υψηλά επίπεδα και σε ΟΕΜ [17]. 

1.7.10 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με το διαλυτό πρόσδεμα CD40-soluble CD40 

ligand (sCD40L) 

Η συνδυασμένη εκτίμηση του sCD40L και της τροπονίνης Ι είναι σημαντική για την πρόβλεψη του 

επανεμφράγματος του μυοκαρδίου [169]. 

 

 

 

1.7.11 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την σχετιζόμενη με την κύηση πρωτεΐνη-Α 

(Pregnancy-associated plasma protein-A– PAPP -A) 

 

Η PAPP-Α  ανήκει στην οικογένεια των πεπτιδασών ψευδαργύρου και η χαρακτηριστική ονομασία 

της οφείλεται στο ότι αρχικά ανιχνεύτηκε στον ορό εγκύων γυναικών πριν από τον τοκετό [12]. 

Η PAPP-A είναι ιστολογικά άφθονη σε ραγείσες ή διαβρωμένες αθηρωματικές πλάκες χωρίς όμως 

να εκφράζεται σε σταθερές αθηρωματικές πλάκες [184]. Η PAPP-A απελευθερώνεται κατά την 

αποσταθεροποίηση των πλακών και  είναι πολύτιμος δείκτης οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου 

σε ασθενείς στους οποίους δεν υπάρχουν άλλες ενδείξεις νέκρωσης [176]. Μάλιστα ανιχνεύει τη 
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ρήξη της πλάκας αρκετά πρώιμα, πριν από τους δείκτες εκείνους που συμβαδίζουν με την έναρξη 

εμφράγματος [77]. 

 

1.7.12 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την ιντερλευκίνη-6 (IL-6) 

 

Πρόκειται για κυτταροκίνη, που παράγεται από μία πλειάδα κυττάρων, όπως τα Τ και τα Β 

λεμφοκύτταρα, τα ουδετερόφιλα, τα ενδοθηλιακά κύτταρα, τα μονοκύτταρα και μακροφάγα,  οι 

ινοβλάστες, τα ηπατικά κύτταρα, τα μεσαγγειακά κύτταρα και από διάφορους τύπους καρκινικών 

κυττάρων [82, 96]. Η ιντερλευκίνη-6 (IL-6) εμπλέκεται στην παθογένεια και ρήξη της 

αθηρωματικής πλάκας, μέσω της διέγερσης των μακροφάγων που απελευθερώνουν ιστικό 

παράγοντα και MMPs, της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων, των μορίων προσκόλλησης, του 

παράγοντα νέκρωσης όγκου και του πολλαπλασιασμού των λειών αγγειακών μυϊκών κυττάρων 

[95]. 

Η IL-6 έχει περισσότερο προγνωστική αξία για το ΟΕΜ, διότι προβλέπει μελλοντικά εμφράγματα 

του μυοκαρδίου σε υγιείς άνδρες και τη συνολική θνησιμότητα σε ηλικιωμένους [98]. 

 

 

 

1.7.13 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με το ισοένζυμο ΒΒ της φωσφορυλάσης 

γλυκογόνου (Glycogen phosphorylase isoenzyme BB) 

 

Το ισοένζυμο αυτό εμπλέκεται στον μεταβολισμό του μυοκαρδίου, μέσω της γλυκογονόλυσης των 

υδατανθράκων [17]. Συγκεκριμένα το ισοένζυμο συνδέεται με το γλυκογόνο και το 

σαρκοπλασματικό δίκτυο σχηματίζοντας ένα μεγαλομοριακό μη διαλυτό σύμπλεγμα που δεν 

εξέρχεται της κυτταρικής μεμβράνης [97]. Σε συνθήκες υποξίας όπως συμβαίνει σε  καταστάσεις 

ισχαιμίας,  το σύμπλεγμα μετατρέπεται σε διαλυτή μορφή και απελευθερώνεται από την κυτταρική 
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μεμβράνη του μυοκαρδιακού κυττάρου, λόγω αυξημένης διαπερατότητας της κυτταρικής 

μεμβράνης [92]. Βέβαια υπάρχουν 3 ισοένζυμα της φωσφορυλάσης γλυκογόνου: το ισοένζυμο 

GPLL (ήπαρ), το ισοένζυμο GPMM (μύες) και το ισοένζυμο GPBB (εγκέφαλος). Τα ισοένζυμα 

MM και BB βρίσκονται και στο μυοκάρδιο [95]. Επομένως το ισοένζυμο ΒΒ, δεν αποτελεί δείκτη 

ειδικό για το μυοκάρδιο. Η αύξηση των επιπέδων του λαμβάνεται υπόψη εφόσον αποκλειστεί 

βλάβη στον εγκέφαλο [97]. 

Αναφέρεται ότι τα επίπεδα του ισοενζύμου ΒΒ της φωσφορυλάσης γλυκογόνου, αυξάνονται  

περίπου 1-4 ώρες από την έναρξη του πόνου στο στήθος και αυτό επηρεάζεται σαφώς από τον 

χρόνο της επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου [96]. Με τον τρόπο αυτό αποτελεί ένα χρήσιμο εργαλείο 

που καταδεικνύει την επιτυχή ή όχι, θρομβόλυση [97]. Τα επίπεδα του ισοενζύμου ΒΒ της 

φωσφορυλάσης γλυκογόνου επανέρχονται στις φυσιολογικές τιμές μετά από 1-2 ημέρες από την 

έναρξη του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου [98]. 

 

 

 

 

 

1.7.14 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος με την κρετινική φωσφοκινάση (CPK) και το 

ισοένζυμο CK-MB 

 

Η κρεατινική φωσφοκινάση (CPK-creatine phosphokinase) είναι ένα ένζυμο που ανευρίσκεται σε 

υψηλές συγκεντρώσεις στους σκελετικούς μύες και το μυοκάρδιο, ενώ σε μικρότερες ποσότητες 

απαντάται στον εγκέφαλο και τις λείες μυϊκές ίνες [12]. 

Η κύρια δράση της CPK είναι η μεταφορά φωσφόρου από την φωσφοκρεατίνη στην διφωσφορική 

αδενοσίνη (ADP), προς σχηματισμό τριφωσφορικής αδενοσίνης (ATP) το οποίο αποτελεί την 

άμεση πηγή ενέργειας για την μυϊκή συστολή [17]. 
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Υπάρχουν 3 ισοένζυμα της κρεατινικής φωσφοκινάσης. Το CK-BB είναι το ισοένζυμο του 

εγκεφάλου και των λείων μυϊκών ινών, που φυσιολογικά ανιχνεύεται σε ίχνη στο πλάσμα [12]. 

Αυξάνεται κατά τον τοκετό, τις κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, την ατρησία χοληφόρων, την 

καταπληξία, καθώς και σε διάφορες κακοήθειες όπως του εγκεφάλου, του ήπατος, των βρόγχων, 

της ουροδόχου κύστης του τραχήλου της μήτρας, του προστάτη, των γενετικών αδένων και του 

μαστού [17]. Το CK-MM είναι το ισοένζυμο του μυοκαρδίου και των σκελετικών μυών που 

φυσιολογικά ανιχνεύεται στο πλάσμα [12]. Αυξάνεται σε μυϊκούς τραυματισμούς, σε παρατεταμένη 

μυϊκή άσκηση, σε χρόνιο αλκοολισμό, σε  υποθυρεοειδισμό, σε διάφορες μυοπάθειες, μετά από 

επεμβάσεις, σε ενδομυϊκές ενέσεις και στο έμφραγμα του μυοκαρδίου [13]. Το CK-MB είναι το 

ισοένζυμο του μυοκαρδίου [12]. Αυξάνεται στο έμφραγμα του μυοκαρδίου, αλλά και στην 

πολυμυοσίτιδα, την μυϊκή δυστροφία, στο σύνδρομο Reye και τη βαριά μυοσφαιρινουρία [14]. 

Επιπλέον αύξηση του ισοενζύμου αυτού παρατηρείται και στον υποθυρεοειδισμό, στους 

τραυματισμούς, στις υπαραχνοειδείς αιμορραγίες, στην υπερθερμία και υποθερμία και στην χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια [12]. Αντίθετα το ισοένζυμο CK-MB δεν αυξάνεται στη στηθάγχη, στην 

καρδιακή ανακοπή μη οφειλόμενη σε έμφραγμα, στην καρδιακή υπερτροφία και μυοκαρδιοπάθεια 

(εκτός αν υπάρχει μυοκαρδίτιδα), στους σπασμούς, στο έμφρακτο του εγκεφάλου ή στην 

καρανιοεγκεφαλική κάκωση και την πνευμονική εμβολή [17]. Το μυοκάρδιο περιέχει 40% CK-MB 

και 60% CK-MM, ενώ οι σκελετικοί μύες περιέχουν περίπου 97% CK-MM, 2-3% CK-MB και  

ίχνη CK-BB [13]. 

Αυξημένα επίπεδα CK-MB ανιχνεύονται µέσα σε 3 έως 8 ώρες από την έναρξη του θωρακικού 

πόνου λόγω εμφράγματος [14, 17]. Οι τιμές του ενζύμου φθάνουν στο μέγιστο εντός 12 µε 24 ώρες 

[13]. Συνήθως επανέρχονται στα φυσιολογικά όρια μετά από 24 έως 48 ώρες [13, 14]. Η CK-MB 

έχει διαγνωστική ευαισθησία που αγγίζει το 50% στις 3 πρώτες ώρες και το 80% στις 6 πρώτες 

ώρες μετά την έναρξη του θωρακικού άλγους [13, 17]. 

Παλαιότερα η μέτρηση της CK-MB είχε θεωρηθεί ως η εξέταση εκλογής για την επιβεβαίωση του 

εμφράγματος του μυοκαρδίου, αλλά επειδή δεν είναι απολύτως ειδική για τη μυοκαρδιακή βλάβη, 
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καθώς αυξήσεις στις τιμές της παρατηρούνται και σε περιπτώσεις μυοσκελετικών κακώσεων, η 

χρήση της περιορίζεται και γίνεται σε συνδυασμό με την τροπονίνη [13]. Αν και διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στην πρώιμη διάγνωση του εμφράγματος, έχει χαμηλότερη προγνωστική αξία 

συγκριτικά με τις τροπονίνες, ως προς την έκταση της μυοκαρδιακής βλάβης και της θνησιμότητας 

[17]. 

1.8 Εκτίμηση καρδιολογικού κινδύνου στην περιεγχειρητική περίοδο. 

Ως προαναισθητική αξιολόγηση, ορίζεται η διαδικασία της κλινικής εκτίμησης του ασθενούς που 

προηγείται της χορήγησης αναισθησίας για την εκτέλεση της χειρουργικής επέμβασης [1]. Η 

προαναισθητική εκτίμηση στοχεύει στον εντοπισμό και τη μείωση των κινδύνων που συνδέονται με 

τη χειρουργική επέμβαση και την αναισθησία καθώς και στη βελτίωση της ασφάλειας και της 

ποιότητας των περιεγχειρητικών φροντίδων, ώστε να επανέλθει ο ασθενής σε ένα επιθυμητό 

επίπεδο λειτουργίας [205]. 

Επομένως βασική μέριμνα του προεγχειρητικού ελέγχου του ασθενούς, αποτελεί η εκτίμηση του 

χειρουργικού κινδύνου και η λήψη μέτρων αποφυγής οξέως καρδιαγγειακού συμβάματος, προς 

επίτευξη του βέλτιστου κλινικού αποτελέσματος [10]. 

Σύμφωνα με τις συστάσεις της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας και του Αμερικανικού 

Κολλεγίου Καρδιολογίας (2007) απαιτείται να γίνεται προεγχειρητική καρδιολογική εκτίμηση σε 

ασθενείς με γνωστούς παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου ή με πτωχή 

λειτουργική ικανότητα που πρόκειται να υποβληθούν σε αγγειοχειρουργική ή άλλη μείζονα 

επέμβαση υψηλού χειρουργικού κινδύνου [206]. Επομένως συστήνεται να λαμβάνονται υπόψη οι 

προδιαθεσικοί παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης καρδιακής επιπλοκής, η εκτίμηση της 

λειτουργικότητας και το είδος της επέμβασης [207]. 

Για την προεγχειρητική εκτίμηση των παραγόντων κινδύνου, χρησιμοποιούνται ορισμένοι δείκτες, 

όπως η αναθεωρημένη μορφή του δείκτη καρδιακού κινδύνου (Revised Cardiac Risk Index - RCRI) 

και η εκτίμηση της γενικής κατάστασης του ασθενούς σύμφωνα με το ASA score, όπως έχει 
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καθιερωθεί από την Αμερικανική Αναισθησιολογική Εταιρεία [208]. Η λειτουργική κατάσταση του 

ασθενούς εκτιμάται με το μεταβολικό ισοδύναμο (MET), ενώ η κατηγοριοποίηση των επεμβάσεων 

ως προς τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιακής επιπλοκής περιλαμβάνει τους χαρακτηρισμούς: υψηλού 

κινδύνου, μέτριου κινδύνου και χαμηλού κινδύνου [209]. 

1.8.1 Αναθεωρημένη μορφή του δείκτη καρδιακού κινδύνου (Revised Cardiac Risk Index). 

Με την αναθεωρημένη μορφή του δείκτη καρδιακού κινδύνου (Revised Cardiac Risk Index), ο Lee 

πρότεινε έξι προδιαθεσικούς παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης καρδιακής επιπλοκής, οι οποίοι 

περιλαμβάνουν την ισχαιμική καρδιοπάθεια, την συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, το αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, τον ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη, την νεφρική ανεπάρκεια 

(κρεατινίνη ορού > 2 mg/dl) και την μείζονα χειρουργική επέμβαση [210]. Εφόσον συνυπάρχουν 

περισσότεροι από ένας προδιαθεσικοί παράγοντες τότε ο κίνδυνος καρδιακής επιπλοκής αυξάνεται 

σημαντικά, όπως απεικονίζεται στον Πίνακα 5. 

 

 

Πίνακας 5. Προδιαθεσικοί παράγοντες και κίνδυνος καρδιακής επιπλοκής. 

Αριθμός προδιαθεσικών 

παραγόντων κινδύνου 

Συχνότητα καρδιακών 

επιπλοκών 

95%CI 

0 

 

0.4% 0.05-1.5% 

1 

 

0.9% 0.3-2.1% 

2 

 

6.6% 3.9-10.3% 

>=3 

 

11% 5.8-18.4% 
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1.8.2 Εκτίμηση γενικής κατάστασης ασθενούς με το ASA score. 

 

Το ASA score (American Society of Anesthesiologists Classification) αξιολογεί τη φυσική 

κατάσταση του ασθενούς [209]. Η ταξινόμηση της φυσικής κατάστασης κατά ASA, είναι μια 

υποκειμενική αξιολόγηση της συνολικής υγείας του ασθενούς που βασίζεται σε πέντε κατηγορίες 

που συνοψίζονται παρακάτω. 

Πίνακας 6. Κατηγοριοποίηση ασθενών κατά ASA score. 

ASA (I)  

Υγιής ασθενής, μη καπνιστής, χωρίς ή με ελάχιστη κατανάλωση αλκοόλ 

ASA (II)  

Ασθενής με ήπια συστηματική νόσο χωρίς περιορισμό της λειτουργικότητας 

Καπνιστής, Μέτρια κατανάλωση αλκοόλ, Εγκυμοσύνη, 30<ΒΜΙ<40 

Ρυθμισμένος σακχαρώδης διαβήτης, Ήπια πνευμονική νόσος 

ASA (III)  

Ασθενής με σοβαρή συστηματική νόσο, με περιορισμό της λειτουργικότητας 

Αρρύθμιστος σακχαρώδης διαβήτης, Παχυσαρκία ΒΜΙ>40 

Αλκοολισμός, Ενεργός ηπατίτιδα, Βηματοδότης, 

Μέτρια ελαττωμένο κλάσμα εξώθησης, Αιμοκάθαρση σε τακτική βάση 

Ύπαρξη stent (καρωτίδες, αγγεία εγκεφάλου), Ιστορικό εμφράγματος > 3 

μήνες 

ASA (IV)  

Ασθενής με σοβαρή συστηματική νόσο, που συνιστά συνεχή απειλή για τη 

ζωή: πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου (<3 μήνες), αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο, παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, εφαρμογή stent για στεφανιαία 

νόσο, σε εξέλιξη καρδιακή ισχαιμία ή σοβαρή δυσλειτουργία καρδιακής 

βαλβίδας, σοβαρή μείωση του κλάσματος εξώθησης, σήψη, διάχυτη 

ενδοαγγειακή πήξη, οξεία ή νεφρική νόσος τελικού σταδίου (που δεν 

υποβάλλεται σε προγραμματισμένη αιμοκάθαρση) 
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 ASA (V)  

Ασθενής, που δεν αναμένεται να επιβιώσει περισσότερο από 24 ώρες με ή 

χωρίς χειρουργική επέμβαση:  ρήξη ανευρύσματος κοιλιακής ή θωρακικής 

αορτής, μαζικό τραύμα, ενδοκρανιακή αιμορραγία, ισχαιμία του εντέρου, 

παρουσία καρδιακής νόσου, δυσλειτουργία πολλαπλών οργάνων 

  

 

Η ταξινόμηση κατά ASA αποτελεί τον πλέον ευρέως χρησιμοποιούμενο προγνωστικό δείκτη για 

την έκβαση μιας επέμβασης [210]. Αρκετές μελέτες αναφέρουν ότι ασθενείς με υψηλότερη 

βαθμολογία ASA εμφάνισαν υψηλότερα ποσοστά νοσηρότητας και θνησιμότητας τόσο σε 

προγραμματισμένες χειρουργικές επεμβάσεις (0.41/1.000 για την κατηγορία Ι, 9.6/1.000 για τις 

κατηγορίες IV και V), όσο και σε επείγουσες επεμβάσεις (1/1.000 για την κατηγορία Ι, και αύξηση 

στο 26.5/1.000 για τις κατηγορίες IV και V) [212-216].  

 

1.8.3 Λειτουργική ικανότητα ασθενούς – Μεταβολικό Ισοδύναμο. 

 

Ένας άλλος δείκτης εκτίμησης του περιεγχειρητικού κινδύνου είναι η αντοχή στην άσκηση. Αυτή 

αξιολογείται με τη λειτουργική ικανότητα, που συνίσταται στην ικανότητα εκτέλεσης διαφόρων 

καθημερινών δραστηριοτήτων, που η κάθε μια χαρακτηρίζεται από  διαφορετικές ενεργειακές 

απαιτήσεις [217]. Η λειτουργική ικανότητα του ασθενούς ποσοτικοποιείται με τα μεταβολικά 

ισοδύναμα (metabolic equivalents, ΜΕΤ), που βασίζονται στην ικανότητα του ασθενούς να 

εκτελέσει μια σειρά από καθημερινές εργασίες όπως: την ικανότητά του να φροντίζει τον εαυτό 

του, την ανάβαση κλίμακας και το περπάτημα [210]. 

Το μεταβολικό ισοδύναμο (ΜΕΤ) αποτελεί τη μονάδα κατανάλωσης οξυγόνου σε ηρεμία και σε 

καθιστή θέση και είναι 3.5 ml.kg1.min/1 O2 [217]. Πρακτικά λόγω δυσκολίας να προσδιορισθεί 

εργαστηριακά η πραγματική κατανάλωση οξυγόνου ηρεμίας κάθε ατόμου, χρησιμοποιείται η 
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εκτίμηση του ΜΕΤ, με τον δείκτη δραστηριοτήτων κατά Duke [218]. Ο δείκτης αυτός είναι ένα 

ερωτηματολόγιο το οποίο υπολογίζει με ακρίβεια τη λειτουργική ικανότητα και αξιολογεί τις 

δραστηριότητες της καθημερινής ζωής [217]. Η συσχέτιση των μεταβολικών ισοδύναμων με 

διάφορες δραστηριότητες απεικονίζεται στον Πίνακα 7. 

   Πίνακας 7. Αντιστοιχία μεταβολικού ισοδύναμου με διάφορες δραστηριότητες. 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΙΣΟΔΥΝΑΜΟ (MET) ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΙΑ ΜΕ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

 

 

1 – 4 MET 

μπορεί να φροντίσει τον εαυτόν του (π.χ. τρώει, 

ντύνεται),  περπατάει στο σπίτι,  κάνει ελαφρές 

δουλειές στο σπίτι (π.χ. ξεσκονίζει ή πλένει πιάτα),  

περπατάει ένα ή δύο τετράγωνα σε επίπεδη 

επιφάνεια με ρυθμό 3.2-4.3 km/h. 

 

 

5 – 10 MET 

ανεβαίνει έναν όροφο, ή ένα λόφο,  περπατάει σε 

επίπεδη επιφάνεια με ταχύτητα 6.4 km/h,  τρέχει 

μικρές αποστάσεις,  κάνει βαριές δουλειές στο σπίτι 

(π.χ. τρίβει πατώματα, μετακινεί έπιπλα),συμμετέχει 

σε μέτριες δραστηριότητες (π.χ. παίζει γκολφ, 

επιτραπέζιο τένις, χορεύει). 

 

>10 MET 

συμμετέχει σε έντονη άθληση (π.χ. κολύμπι, τένις, 

ποδόσφαιρο, σκι) 

 

 

Ασθενείς που μπορούν να ασκηθούν με 4 ΜΕΤ ή περισσότερο, βρίσκονται σε χαμηλό 

περιεγχειρητικό καρδιαγγειακό κίνδυνο[217, 218]. Αντίθετα ο περιεγχειρητικός καρδιακός κίνδυνος 

είναι αυξημένος, αν ο ασθενής δεν μπορεί να ανταποκριθεί στις ανάγκες άσκησης των 4 ΜΕΤs 

κατά τη διάρκεια των συνηθισμένων καθημερινών του δραστηριοτήτων [218]. 

 

1.8.4 Κατηγοριοποίηση επεμβάσεων ως προς τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιακών επιπλοκών. 

Οι χειρουργικές επεμβάσεις διακρίνονται σε υψηλού, μέτριου και χαμηλού χειρουργικού κινδύνου, 

ανάλογα με την απώλεια αίματος και την ανακατανομή των υγρών, όπως παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 8 [219]. 

 



83 

 

Πίνακας 8. Κατηγοριοποίηση επεμβάσεων ανάλογα με τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιακών 

επιπλοκών. 

ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

(>5%) 

ΜΕΤΡΙΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 (1-5%) 

ΧΑΜΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

(<1%) 

επεμβάσεις στην αορτή, 

μείζονες αγγειοχειρουργικές 

επεμβάσεις, 

ανοικτές επεμβάσεις 

επαναιμάτωσης κάτω άκρων, 

ακρωτηριασμός, 

θρομβοεμβολεκτομή, 

πνευμονεκτομή, 

οισοφαγεκτομή, επεμβάσεις 

σε 12δάκτυλο─πάγκρεας 

διάτρηση εντέρου, 

επεμβάσεις ηπατεκτομής, 

επεμβάσεις στα χοληφόρα, 

μεταμόσχευση πνευμόνων, 

μεταμόσχευση ήπατος, 

ολική κυστεκτομή, 

εκτομή επινεφριδίων 

ενδοπεριτοναϊκές επεμβάσεις: 

σπληνεκτομή, 

διόρθωση διαφραγματοκήλης, 

χολοκυστεκτομή, 

περιφερική αρτηριακή 

αγγειοπλαστική, 

επεμβάσεις καρωτίδας σε 

συμπτωματικούς ασθενείς, 

ενδοθωρακικές μη μείζονες 

επεμβάσεις, 

επεμβάσεις κεφαλής και 

τραχήλου, 

μείζονες ορθοπεδικές 

επεμβάσεις: ισχίου, σπονδυλικής 

στήλης, 

μεταμόσχευση νεφρού 

μείζονες ουρολογικές ή 

γυναικολογικές επεμβάσεις 

επεμβάσεις καρωτίδας σε 

ασυμπτωματικούς ασθενείς, 

οδοντιατρικές & οφθαλμολογικές 

επεμβάσεις μαστού, 

επεμβάσεις θυρεοειδούς, 

ελάσσονες ορθοπαιδικές επεμβάσεις, 

επεμβάσεις πλαστικής χειρουργικής, 

επεμβάσεις ελάσσονες 

γυναικολογικές, 

διουρηθρική εκτομή προστάτη 

 

 

 

1.8.5 Συχνότητα εμφάνισης αυξημένων επιπέδων τροπονίνης και εμφράγματος μετά από 

ορθοπαιδικές χειρουργικές επεμβάσεις. 

Η συχνότητα αύξησης των επιπέδων τροπονίνης και της εκδήλωσης εμφράγματος, μετά από 

διάφορες χειρουργικές επεμβάσεις απεικονίζεται στον Πίνακα 9. 

Πίνακας 9. Συχνότητα αύξησης τροπονίνης και εκδήλωσης εμφράγματος μετά από ορθοπαιδικές 

επεμβάσεις. 

Συγγραφείς Αριθμός 

ασθενών 

μελέτης 

Μέση ηλικία 

ασθενών 

Είδος χειρουργικής 

επέμβασης 

Αυξημένα 

επίπεδα 

τροπονίνης 

Ασθενείς 

με ΟΕΜ 

 
 

Chong et al 

[220] 

187  Επείγουσες 

ορθοπαιδικές 

επεμβάσεις για 

 

37% 

 

6.5% 
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κάταγμα ή σηπτική 

αρθρίτιδα 

Gupta et al [7]  

1212 

 

85 

Κάταγμα ισχίου  13% 

Fisher et al 

[221] 

238 82 Κάταγμα ισχίου, 

Ημιαρθροπλαστική 

ισχίου (65%) 

Ενδομυελική ήλωση 

ισχίου (35% ) 

30% 10% 

Chong et al 

[222] 

102 79 Επείγουσες 

ορθοπαιδικές 

επεμβάσεις για 

κάταγμα ή σηπτική 

αρθρίτιδα 

52.9% 18.5% 

Ausset et al 

[223] 

88 >70 Κάταγμα ισχίου (27) 

Ολική 

αρθροπλαστική 

ισχίου (45) 

Αναθεώρηση ολικής 

αρθροπλαστικής 

ισχίου (16) 

12.5%  

vanZyl et al 

[224] 

160 65 Ολική 

αρθροπλαστική 

ισχίου  (42%) 

Ολική 

αρθροπλαστική 

γόνατος  (24%) 

Ημιαρθροπλαστική 

ισχίου (34%) 

42% 4% 

Jules – Elysse 

et al [19] 

88   Ολική 

αρθροπλαστική 

ισχίου ή γόνατος 

(70) 

Σπονδυλοδεσία (7) 

Άλλο (11) 

5.68% 0 

Urban et al 

[226] 

805  Ολική 

αρθροπλαστική 

ισχίου  

Ολική 

αρθροπλαστική 

γόνατος 

Σπονδυλοδεσία 

20.6% 1.2%% 

Gandhi et al 

[227] 

3471  Ολική 

αρθροπλαστική 

ισχίου και γόνατος 

 1.8% σε 

διάστημα 

18 ημερών 

Lalmohamed 

et al [228] 

95227  Ολική 

αρθροπλαστική 

ισχίου και γόνατος 

 0.18% σε 

διάστημα 

15 ημερών 

Mortazawi 

et al [229] 

52  Ολική 

αρθροπλαστική 

ισχίου και γόνατος 

 

0% 0% 
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Hietala et al 

[230] 

200 81 Κάταγμα ισχίου 35.3% 10% 

Izhaki et al 

[231] 

148 81 Κάταγμα ισχίου 34.4% 8.78% 

 

1.9 Ανατομική της περιοχής του ισχίου. 

Η άρθρωση του ισχίου αποτελεί τον συνδετικό κρίκο μεταξύ των οστών των κάτω άκρων με τη 

λεκάνη και τον σκελετό του κορμού και των άνω άκρων [1]. Πρόκειται για σφαιροειδής άρθρωση 

και σε αντίθεση με τον ώμο χαρακτηρίζεται από μεγάλη σταθερότητα [232].  Τις αρθρικές 

επιφάνειες απαρτίζουν η σφαιρική κεφαλή του µηριαίου οστού και η µηνοειδής επιφάνεια της 

κοτύλης της πυέλου [233]. 

Το εγγύς άκρο του μηριαίου οστού αποτελείται από την κεφαλή, τον ανατομικό και τον χειρουργικό 

αυχένα, τον μείζονα και τον ελάσσονα τροχαντήρα [232]. Η κεφαλή έχει σχήμα ελλειπτικής 

σφαίρας (τα 2/3 σφαίρας) στο κέντρο της οποίας βρίσκεται ο βόθρος για την πρόσφυση του 

στρογγύλου συνδέσμου [233]. Ο ανατομικός αυχένας συνδέει υπό γωνία περίπου 130ο, την κεφαλή 

με τη διάφυση του μηριαίου οστού [232]. Ο μείζων τροχαντήρας  βρίσκεται στην έξω πλευρά, 

άνωθεν του ανατομικού αυχένα και φέρει στην εσωτερική του επιφάνεια το βοθρίο του απιοειδούς, 

ενώ ο ελάσσων τροχαντήρας βρίσκεται στην έσω πλευρά και προέχει υπέργερση προς τα πίσω 

[234]. Από τα χείλη του μείζονος τροχαντήρα φέρονται προς τα κάτω η πρόσθια και η οπίσθια 

μεσοτροχαντήρια γραμμή, εκ των οποίων η πρόσθια καταλήγει στο έσω χείλος της τραχείας 

γραμμής και η οπίσθια στον ελάσσονα τροχαντήρα [235]. Ο χειρουργικός αυχένας ορίζεται ως 

νοητή γραμμή στην υποτροχαντήρια περιοχή, κάτωθεν του ελάσσονα τροχαντήρα, όπου και η 

διάμετρος του οστού είναι η μικρότερη [232]. 

Η κοτύλη σχηματίζεται από την συνένωση του λαγόνιου, του ηβικού και του ισχιακού οστού. Τα 3 

αυτά οστά απαρτίζουν το ανώνυμο οστό της πυέλου [233].  Η κοτύλη αρθρώνεται με την κεφαλή 

του μηριαίου οστού [234]. Η αρθρική επιφάνεια της κοτύλης λέγεται και μηνοειδής επιφάνεια και 

καλύπτεται από υαλοειδή χόνδρο [235]. Είναι πλατύτερη προς τα άνω και σαν σκεπή περιβάλλει 
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σχεδόν το σύνολο της μηριαίας κεφαλής, συμβάλλοντας στην σταθερότητα της άρθρωσης [232]. Το 

χείλος της κοτύλης παρουσιάζει ελαφρά υπέργερση, τον επιχείλιο χόνδρο [233]. Στο κάτω τμήμα 

της κοτύλης υπάρχει εντύπωμα που καλείται κοτυλιαία εντομή, τα χείλη της οποίας γεφυρώνονται 

με τον εγκάρσιο σύνδεσμο, ο οποίος μετατρέπει την εντομή σε τρήμα [234]. 

Ο αρθρικός υμένας προσφύεται στα χείλη των αρθρικών επιφανειών του μηριαίου και της κοτύλης. 

Καλύπτει τον αυχένα του μηριαίου και κατόπιν παρουσιάζει αναδίπλωση αντίστοιχα προς τον 

αρθρικό θύλακο, περιβάλλοντας τον στρογγύλο σύνδεσμο [233]. Ένα κόλπωμα του υμένα 

προεκβάλλει μέσα από το χάσµα που υπάρχει στο πρόσθιο τοίχωµα του αρθρικού θυλάκου, µεταξύ 

του λαγονοµηρικού και του ηβοµηρικού συνδέσμου, σχηματίζοντας έτσι το θύλακο του ψοΐτη, 

κάτω από τον τένοντα του ψοΐτη µυός [232]. 

Ο αρθρικός θύλακος του ισχίου, είναι πολύ ισχυρός και παχύς. Προς τα έσω προσφύεται στο χείλος 

της κοτύλης, κάτω στον εγκάρσιο σύνδεσμο της κοτύλης και στο παρακείμενο χείλος του 

θυρεοειδούς τρήματος, ενώ προς τα έξω προσφύεται στην πρόσθια επιφάνεια του μηριαίου, στην 

μεσοτροχαντήρια γραμμή και στην οπίσθια επιφάνεια του αυχένα του μηριαίου,  κεντρικότερα της 

μεσοτροχαντήριας ακρολοφίας [235]. 

Η αιμάτωση της μηριαίας κεφαλής επιτελείται κυρίως, μέσω ενός εξωαρθρικού αρτηριακού 

δακτυλίου, ο οποίος σχηματίζεται από μεγάλους κλάδους της έσω περισπώμενης αρτηρίας του 

μηρού και από μικρότερους κλάδους της έξω περισπώμενης αρτηρίας του μηρού [234]. 

Ταυτόχρονα η αιμάτωση επιτελείται από τα θυλακικά αγγεία τα οποία εισέρχονται στην περιοχή 

του αυχένα στα σημεία πρόσφυσης του θυλάκου [232, 233]. Τέλος ένα μικρό ποσοστό της τάξης 

του 10%, η αιμάτωση της κεφαλής του μηριαίου εξυπηρετείται από τον στρογγύλο σύνδεσμο, ο 

οποίος περιέχει έναν μικρό κλάδο της θυρεοειδούς αρτηρίας [236]. 

Οι σύνδεσμοι της περιοχής του ισχίου είναι ο λαγονομηρικός σύνδεσμος, ο ισχιομηρικός, ο 

ηβομηρικός σύνδεσμος, και ο στρογγύλος σύνδεσμος. Ο λαγονομηρικός σύνδεσμος εκφύεται από 

την πρόσθια κάτω λαγόνια άκανθα και καταφύεται στην πρόσθια μεσοτροχαντήρια γραμμή και 
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θεωρείται ο πιο ισχυρός σύνδεσμος του ανθρώπινου σώματος [232]. Ο ισχιομηρικός σύνδεσμος 

που εκφύεται από την οφρύ της κοτύλης και καταφύεται στον τροχαντήριο βόθρο. Η τάση του 

αυξάνει στην έκταση του μηρού [235, 236]. Επιπλέον συνεισφέρει στην καλύτερη σταθερότητα της 

άρθρωσης στην όρθια στάση. Ο ηβομηρικός σύνδεσμος, ο οποίος εκφύεται από την θυροειδή 

ακρολοφία και καταφύεται επίσης στην μεσοτροχαντήρια γραμμή [236]. Η τάση του αυξάνεται 

στην απαγωγή και την έξω στροφή του μηρού [234]. Ο στρογγύλος σύνδεσμος της κεφαλής του 

μηριαίου είναι μια πλατιά ταινία συνδετικού ιστού, η οποία προσφύεται από την μία πλευρά στο 

βοθρίο της μηριαίας κεφαλής, ενώ από την άλλη πλευρά προσφύεται σε τρία ανατομικά στοιχεία, 

στον κοτυλιαίο βόθρο, στον εγκάρσιο σύνδεσμο της κοτύλης και στα χείλη της κοτυλιαίας εντομής 

[235]. Εκτός της στηρικτικής δράσης του, χρησιμεύει και στην αιμάτωση της μηριαίας κεφαλής, 

όπως αναφέρθηκε προηγουμένως [233]. 

Ο αρθρικός θύλακος, σε συνέργεια με τον επιχείλιο χόνδρο, τους συνδέσμους και τις μυϊκές ομάδες 

της περιοχής, εξασφαλίζουν την σταθερότητα της άρθρωσης του ισχίου [236]. 

1.10 Κατάγματα ισχίου 

Τα κατάγματα του ισχίου αποτελούν συχνές και δυσμενείς κακώσεις των ηλικιωμένων. Αναφέρεται 

ότι το έτος 2000 στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης και σε συνολικό πληθυσμό 363.000.000 

κατοίκων, καταγράφηκαν 400.000 κατάγματα ισχίου σε γυναίκες και 100.000 κατάγματα ισχίου σε 

ανδρες [237]. Τις τελευταίες δεκαετίες, ο αριθμός των καταγμάτων αυξάνεται με ρυθμό 3 – 6% 

ετησίως, λόγω της αύξησης του προσδόκιμου ορίου επιβίωσης [238].Υπολογίζεται ότι τη δεκαετία 

2030 – 2040 ο αριθμός αυτών των καταγμάτων θα διπλασιαστεί, αν δε ληφθούν μέτρα πρόληψης 

[237]. Αξίζει να σημειωθεί ότι στον Ελληνικό χώρο το έτος 2002 καταγράφηκαν 13611 νέες 

περιπτώσεις καταγμάτων ισχίου [239]. 

 

Για την εμφάνιση των καταγμάτων του ισχίου ενοχοποιείται μια πλειάδα παραγόντων μεταξύ των 

οποίων η οστεοπόρωση, ο παρατεταμένος κλινοστατισμός, η πτωχή μυϊκή μάζα, οι διαταραχές της 
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ισορροπίας λόγω οφθαλμολογικών παθήσεων, οι νευρολογικές παθήσεις (νόσος Parkinson και 

αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο), η μακροχρόνια λήψη φαρμάκων (κορτιζόνη, αντικαταθλιπτικά, 

αντιαρρυθμικά, βενζοδιαζεπίνες, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη) [6].           

Η οστεοπόρωση και οι διαταραχές ισορροπίας που παρατηρούνται στους ηλικιωμένους ουσιαστικά 

περιορίζουν τη νόσο στις μεγάλες ηλικίες. Αναφέρεται ότι το 1/3 των ηλικιωμένων άνω των 80 

ετών, υπόκειται κάποια στιγμή της ζωής του σε κάταγμα του ισχίου [3]. Στους άνδρες η συχνότητα 

του κατάγματος κορυφώνεται στις ηλικίες 80 – 85 ετών, ενώ στις γυναίκες  η συχνότητα αυξάνεται 

συνεχώς με την αύξηση της ηλικίας [238]. Αντίθετα, το κάταγμα αυτό είναι σπάνιο σε ηλικίες κάτω 

των 60 ετών [236]. 

 

Εκτός από τις πτώσεις τα κατάγματα ισχίου προκαλούνται μετά από απότομη στροφή του κορμού 

και της λεκάνης με το σκέλος τεντωμένο και στηριγμένο σταθερά στο έδαφος, οπότε η μηριαία 

κεφαλή μένει σταθερά εντός της κοτύλης, ενώ ο αυχένας φέρεται βίαια σε έξω στροφή [2]. Στην 

τελευταία περίπτωση η πτώση είναι το αποτέλεσμα του κατάγματος και όχι το αίτιο. Τα κατάγματα 

του ισχίου διακρίνονται σε ενδαρθρικά τα λεγόμενα υποκεφαλικά (subcapital) ή βασεοαυχενικά 

(transcervical) κατάγματα ισχίου και τα εξωαρθρικά που διακρίνονται σε διατροχαντήρια 

(intertrochanteric) και υποτροχαντήρια (subtrochanteric) κατάγματα ισχίου [3]. Όταν η 

καταγματική γραμμή διέρχεται δια του αυχένα του μηριαίου τότε τα κατάγματα ονομάζονται 

υποκεφαλικά, ενώ όταν η καταγματική γραμμή διέρχεται από την περιτροχαντήρια περιοχή 

ονομάζονται διατροχαντήρια και εφόσον αυτή επεκτείνεται μέχρι και 5cm κάτωθεν του ελάσσονα 

τροχαντήρα ονομάζονται υποτροχαντήρια κατάγματα ισχίου [1]. 

 

Κλινικά ο ασθενής εμφανίζει έντονο πόνο στην περιοχή του ισχίου, αδυναμία βάδισης, βράχυνση 

του σκέλους και παραμόρωση σε έξω στροφή [238]. Εξαίρεση αποτελεί το ενσφηνωμένο 

υποκεφαλικό κάταγμα σε βλαισότητα όπου δεν υπάρχει βράχυνση ή έξω στροφή του σκέλους και ο 

ασθενής μπορεί να βαδίσει ή να εκτελεί ενεργητικές κινήσεις ανώδυνα ή με ελάχιστο πόνο, οπότε 
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πολλές φορές έρχεται στο νοσοκομείο βαδίζοντας [235]. Αυτό μπορεί να παρασύρει έναν άπειρο 

ιατρό και να διαλάθει η σωστή διάγνωση. Πολλές φορές ο ασθενής γυρίζει στο σπίτι με τη 

διάγνωση θλάση ισχίου και αργότερα επιστρέφει στο νοσοκομείο με παρεκτοπισμένο κάταγμα. Για 

το λόγο αυτό θα πρέπει η ακτινογραφία να επαναλαμβάνεται μετά από 10-15 ημέρες, αν υπάρχει 

υποψία [239]. 

 
Η επιβεβαίωση της διάγνωσης γίνεται με την απλή ακτινογραφία λεκάνης – ισχίων. Για την 

ταξινόμηση των υποκεφαλικών καταγμάτων ισχίου χρησιμοποιείται η ταξινόμηση κατά Garden η 

οποία απεικονίζεται στον Πίνακα 10 [3]. 

Πίνακας 10. Ταξινόμηση υποκεφαλικών καταγμάτων ισχίου κατά Garden. 

ΤΥΠΟΣ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ 

I Ατελές κάταγμα ενσφηνωμένο σε βλαισότητα. Ο οπίσθιος θύλακος 

παραμένει ακέραιος. Διατηρείται η επαφή κεφαλής – αυχένα 
 

II Τέλειο κάταγμα, χωρίς όμως παρεκτόπιση. Ο οπίσθιος θύλακος 

παραμένει ακέραιος. 
 

III Τέλειο κάταγμα με μερική παρεκτόπιση. Η κεφαλή φέρεται σε 

ραιβότητα και έσω στροφή. Ο οπίσθιος θύλακος παραμένει άθικτος. 
 

IV Τέλειο κάταγμα με πλήρη παρεκτόπιση. Η κεφαλή διαχωρίζεται εντελώς 

από τον αυχένα και παίρνει τη φυσιολογική της θέση εντός της κοτύλης. 

Ο οπίσθιος θύλακος έχει υποστεί ρήξη. 

 

Τα διατροχαντήρια κατάγματα ισχίου, συνήθως εμφανίζονται σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας σε 

σχέση με τα υποκεφαλικά κατάγματα ισχίου [3]. Η πρόγνωση τους είναι χειρότερη όσον αφορά την 

επιβίωση. Το τελευταίο οφείλεται στο γεγονός ότι στα διατροχαντήρια κατάγματα, παρατηρείται 

εκτεταμένη ρήξη των μαλακών μορίων με μεγαλύτερη αιμορραγία, υπάρχει δυσχερής κινητικότητα 

αρχικά και φυσικά διότι τα άτομα είναι μεγαλύτερης ηλικίας [226]. 

 

Η ταξινόμηση των διατροχαντηρίων καταγμάτων του ισχίου γίνεται με το σύστημα Evans που 

απεικονίζεται στον Πίνακα 11 [229]. 

Πίνακας 11. Ταξινόμηση διατροχαντήριων καταγμάτων ισχίου κατά Evans. 
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ΤΥΠΟΣ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ 

I αΠΑΡΕΚΤόΠΙΣΤΟ 2 ΤΕΜΑΧίΩΝ 
 

II ΠΑΡΕΚΤΟΠΙΣΜέΝΟ 2 ΤΕΜΑΧίΩΝ 
 

III 3 ΤΕΜΑΧίΩΝ ΣΥΝΤΡΙΒή ΜΕίΖΟΝΑ ΤΡΟΧΑΝΤήΡΑ (ΑΠΟΥΣίΑ 

ΣΤήΡΙΞΗΣ ΑΠΌ ΤΟΝ ΟΠίΣΘΙΟ-ΕΞΩ ΦΛΟΙό) 
 

IV 3 ΤΕΜΑΧίΩΝ ΚάΤΑΓΜΑ ΤΟΥ ΕΛάΣΣΟΝΑ ΤΡΟΧΑΝΤήΡΑ ΜΕ 

ΕΠέΚΤΑΣΗ ΣΤΟ CALCAR (ΑΠΟΥΣίΑ ΣΤήΡΙΞΗΣ ΑΠΌ ΤΟΝ ΟΠΊΣΘΙΟ-

ΕΣΩ ΦΛΟΙό) 
 

V ΚάΤΑΓΜΑ 4 ΤΕΜΑΧίΩΝ ΣΥΜΜΕΤΟΧή ΜΕίΖΟΝΑ & ΕΛάΣΣΟΝΑ 

ΤΡΟΧΑΝΤήΡΑ (ΑΠΟΥΣίΑ ΣΤήΡΙΞΗΣ ΑΠΌ ΤΟΝ ΟΠΊΣΘΙΟ-ΕΣΩ ΚΑΙ 

ΟΠίΣΘΙΟ έΞΩ ΦΛΟΙό) 
 

VI ΑΝάΣΤΡΟΦΟ ΛΟΞό ΚάΤΑΓΜΑ 
 

 

 Ως ασταθή χαρακτηρίζονται τα διατροχαντήρια κατάγματα τριών ή περισσοτέρων τεμαχίων με 

αυξανόμενη αστάθεια, όσο αυξάνει η συντριβή [3]. Ως ασταθέστερα όλων θεωρούνται τα εγκάρσια 

ή ανάστροφα κατάγματα με ή χωρίς συντριβή [238].   

Η θεραπεία των καταγμάτων του ισχίου είναι κατά κύριο λόγο χειρουργική. Όσο πιο κοντά στην 

κεφαλή διέρχεται η καταγματική γραμμή, τόσο πιο πολύ διαταράσσεται η αγγείωση της κεφαλής 

[236]. 

Επομένως στα υποκεφαλικά κατάγματα ισχίου διαταράσσεται η αιμάτωση της κεφαλής, ενώ δεν 

διαταράσσεται στα διατροχαντήρια & υποτροχαντήρια [234]. Για το λόγο αυτό προτιμάται η 

τοποθέτηση μεταλλικής κεφαλής στα υποκεφαλικά κατάγματα ισχίου (πλην των νέων ασθενών), 

ενώ γίνεται προσπάθεια διατήρησης της κεφαλής στα δια & υποτροχαντήρια [233]. 

Η αντιμετώπιση των υποκεφαλικών καταγμάτων εξαρτάται από την ηλικία του ασθενούς. Σε 

ασθενείς νεώτερους των 60 ετών επιλέγεται η εσωτερική οστεοσύνθεση των κατάγμάτων με 

κοχλίες αφού πρώτα αναταχθούν [1]. Η ημιαρθροπλαστική ισχίου, δηλαδή η εμφύτευση 

μεταλλικής κεφαλής και μεταλλικού μηριαίου προθέματος συστήνεται σε ηλικίες άνω των 75 ετών 

[3]. Σε ενδιάμεσες ηλικίες δηλαδή μεταξύ 60-75 ετών προτείνεται η ολική αρθροπλαστική ισχίου, 

δηλαδή η εμφύτευση επιπλέον μεταλλικής κοτύλης [2]. Τα διατροχαντήρια κατάγματα ισχίου 
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αντιμετωπίζονται είτε με εξωμυελική ήλωση, είτε με ενδομυελική ήλωση [238]. 

 

1.10.1 Ενδομυελική ήλωση ισχίου 

 

Επιδημιολογικές μελέτες από τις ΗΠΑ δείχνουν διπλασιασμό της συχνότητας χρήσης των 

ενδομυελικών ήλων από το 2000 έως το 2007 [3].  Φαίνεται ότι  οι χειρουργοί προτιμούν την 

συγκεκριμένη μέθοδο λόγω ευκολίας στην καμπύλη εκμάθησης της τεχνικής και της σταθερότητας 

που εξασφαλίζεται ακόμη και σε ασταθείς μορφές διατροχαντηρίων καταγμάτων [4].   

Η ενδομυελική ήλωση του ισχίου είναι χειρουργική επέμβαση πολύ μικρής επεμβατικότητας, η 

οποία χρησιμοποιείται για την αποκατάσταση των περιτροχαντήριων καταγμάτων του ισχίου [235]. 

Γίνεται υπό ακτινοσκοπική καθοδήγηση [240]. Οι κύριοι τύποι καταγμάτων του ισχίου που 

αντιμετωπίζονται με την τεχνική αυτή είναι τα βασεοαυχενικά, τα διατροχαντήρια καθώς και τα 

υποτροχαντήρια κατάγματα [3]. Τα πλεονεκτήματα της τεχνικής είναι τα εξής: οι μικρές τομές του 

δέρματος χωρίς μεγάλη κάκωση των μαλακών μορίων, η ελάχιστη διεγχειρητική αιμορραγία, η 

μικρής διάρκειας χειρουργείο και η άμεση κινητοποίηση του ασθενούς [240]. Επιπλέον, 

εμβιομηχανικά οι ήλοι υπερτερούν σε ασταθή κατάγματα απο οποιαδήποτε άλλη μέθοδο, αφού 

εξασφαλίζουν μεγαλύτερη ακαμψία και έχουν μεγαλύτερη αντοχή στην τάση ραιβοποίησης της 

κεφαλής [241]. Το βασικό όμως μηχανικό πλεονέκτημα είναι ότι λόγω της κεντρικής μυελικής τους 

θέσης λειτουργούν ως αντέρεισμα, εμποδίζοντας την ανεξέλεγκτη έσω παρεκτόπιση του 

περιφερικού καταγματικού τμήματος, ειδικά όταν ο έξω φλοιός του ισχίου ανεπαρκεί [240]. 

 

Ο ενδομυελικός ήλος τοποθετείται απευθείας μέσα στο κανάλι του μηριαίου οστού μέσω οπής που 

δημιουργείται στην κορυφή του μείζονος τροχαντήρα [238]. Παράλληλα το εγγύς τμήμα του 

κατάγματος σταθεροποιείται με την εφαρμογή του ολισθαίνοντος ήλου [235]. Αν ο αυλός του 

μηριαίου οστού είναι στενός τότε προηγείται γλυφανισμός προκειμένου να εισέλθει ο ενδομυελικός 

ήλος [237]. 
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1.10.2 Ειδικές επιπλοκές της ενδομυελικής ήλωσης ισχίου 

Ο γλυφανισμός του μηριαίου αυλού συνοδεύεται από διάφορες αρνητικές επιπτώσεις που μπορεί 

να έχουν σημαντική κλινική αξία [237]. Μια σημαντική αρνητική επίδραση του γλυφανισμού 

αποτελεί η ανάπτυξη της θερμότητας κατά την στροφική μηχανική ενέργεια του γλυφάνου με 

αποτέλεσμα την ανάπτυξη τριβής και επακόλουθη τη θερμική κάκωση όχι μόνο του οστού, αλλά 

και των γύρω μαλακών μορίων [241].  Ο βαθμός της ιστικής καταστροφής εξαρτάται από το 

μέγεθος της θερμοκρασίας και το χρόνο έκθεσης σε αυτήν. Συνήθως οι γλυφανισμοί διαρκούν λίγα 

δευτερόλεπτα και επομένως το μέγεθος της ιστικής καταστροφής είναι μικρό. Πιθανόν όμως σε 

εργώδεις ηλώσεις η αύξηση της θερμοκρασίας να μεταδίδεται μέσω της συστηματικής 

κυκλοφορίας στο μυοκάρδιο και ενδεχομένως αυτό να σχετίζεται με την απελευθέρωση της 

τροπονίνης [242]. 

 

Επιπλέον κατά τον γλυφανισμό συμβαίνει αύξηση της ενδομυελικής πίεσης, καθώς η άκρη του 

γλυφάνου δρα σαν πιστόνι σε αυλό με αποτέλεσμα τη βίαια προώθηση στοιχείων οστικού μυελού 

και λίπους στο μεταφυσιακό αγγειακό σύστημα και στη συνέχεια στην συστηματική κυκλοφορία, 

όπως στην κάτω κοίλη φλέβα και στις πνευμονικές αρτηρίες [243]. Ακόμα και η βίαιη προώθηση 

του ενδομυελικού ήλου χωρίς γλυφανισμό, οδηγεί σε αύξηση της ενδομυελικής πίεσης. Ιδίως σε 

ασθενείς που έχουν κάκωση του θωρακικού τοιχώματος και υποβάλλονται σε ενδομυελική ήλωση, 

υπάρχει αυξημένος κίνδυνος πνευμονικής εμβολής ή συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας [242]. 

Πιθανόν η απελευθέρωση της τροπονίνης μετά από ενδομυελική ήλωση να σχετίζεται με την 

είσοδο λιπώδων εμβόλων εντός της συστηματικής κυκλοφορίας που καταλήγουν στην πνευμονική 

κυκλοφορία ή στα στεφανιαία αγγεία [240]. 
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1.10.3 Γενικές επιπλοκές των καταγμάτων ισχίου 

 

 

Η πλειοψηφία των καταγμάτων του ισχίου εμφανίζεται χαρακτηριστικά σε ασθενείς μεγαλύτερους 

των 65 ετών [2]. Αυτό έχει δυσμενείς συνέπειες για την πρόγνωση, γιατί οι ασθενείς αυτής της 

ηλικιακής ομάδας συνοδεύονται από πολλά υποκείμενα νοσήματα [1].  Συνήθη συνοδά προβλήμτα 

αποτελούν τα καρδιαγγειακά νοσήματα (24%), νοητική σύγχυση (24%), αγγειακά εγκεφαλικά 

επεισόδια (18%) και αναπνευστικά προβλήματα (13%) [7].  Ακόμα και η στοχευμένη θεραπεία των 

ηλικιωμένων ασθενών σε ειδικές γηριατρικές μονάδες, δεν καταφέρνει να βελτιώσει την πρόγνωση 

σε σχέση με άτομα της ίδιας ηλικίας που δεν έχουν υποστεί κάταγμα ισχίου [5]. 

 

Πολλοί παράγοντες φαίνεται ότι σχετίζονται με την πρόγνωση των καταγμάτων ισχίου. Τέτοιοι 

παράγοντες είναι: η έγκαιρη σταθεροποίηση του κατάγματος, η εφαρμογή κατάλληλης 

αντιπηκτικής θεραπείας, η επαρκής μετεγχειρητική αναλγητική αγωγή, η έγκαιρη διάγνωση και 

θεραπεία συγχυτικών καταστάσεων, η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία ουρολοιμώξεων, η αποφυγή 

υποθρεψίας, η χορήγηση βιταμίνης D, η θεραπεία οστεοπόρωσης, η γρήγορη έγερση και 

κινητοποίηση του ασθενούς [1, 3-6]. 

 

Περίπου το 20% των ασθενών παρουσιάζει επιπλοκές κατά τη διάρκεια της νοσηλείας μετά από 

κάταγμα ισχίου [6]. Οι διαταραχές του επιπέδου συνείδησης, οι διαταραχές προσανατολισμού, οι 

καρδιο-αναπνευστικές διαταραχές, η εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση, η αιμορραγία του πεπτικού 

σωλήνα, η ουρολοίμωξη, η περιεγχειρητική αναιμία λόγω της απώλειας αίματος, οι ηλεκτρολυτικές 

και μεταβολικές διαταραχές και τα έλκη κατάκλισης αποτελούν τις συνήθεις επιπλοκές μετά από 

κάταγμα ισχίου που σχετίζονται με αυξημένη διάρκεια νοσηλείας και αυξημένη θνησιμότητα [2]. 

Οι ασθενείς με ASA score = 3 ή 4 έχουν 3.8 και 7.4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο αντίστοιχα να 

εμφανίσουν επιπλοκές στην μετεγχειρητική περίοδο σε σχέση με τους ασθενείς με ASA score = 2 

[244].  Επίσης η προχωρημένη ηλικία, η πτωχή φυσική κατάσταση πριν το χειρουργείο και τα 

χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης κατά την εισαγωγή του ασθενούς συνοδεύονται από αυξημένο 
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κίνδυνο εμφάνισης επιπλοκών [245].  

Είναι σημαντικό να γνωρίζουμε τις αναμενόμενες επιπλοκές μετά από κάταγμα ισχίου, διότι όπως 

είδαμε προηγουμένως η τροπονίνη αυξάνεται και σε άλλες περιπτώσεις εκτός του εμφράγματος του 

μυοκαρδίου [7]. 

 

Καρδιαγγειακές επιπλοκές 

 Σύμφωνα με την Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία και το Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολογίας 

επισημάνουν ότι ο κίνδυνος εμφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών μετά από μείζονα ορθοπαιδική 

επέμβαση, αγγίζει το 5% [7]. Η συχνότητα των επιπλοκών αυτών είναι πιο συχνή εντός των 

πρώτων 9 μηνών μετά την επέμβαση [1]. Οι βασικές αιτίες εμφάνισης καρδιαγγειακών επιπλοκών 

είναι η επιδείνωση προϋπάρχουσας ισχαιμίας του μυοκαρδίου ή καρδιακής ανεπάρκειας που 

εμφανίζονται στα πλαίσια των αυξημένων αναγκών του μυοκαρδίου σε οξυγόνο και της διαταραχής 

του ισοζυγίου των υγρών μετεγχειρητικά [221]. Αναφέρεται ότι η συχνότητα εμφάνισης ισχαιμίας 

του μυοκαρδίου σε άτομα μεγάλης ηλικίας μετά από κάταγμα ισχίου κυμαίνεται μεταξύ 35-42% 

[7]. 

 

Η εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση αποτελεί μια επιπλοκή που συνδέεται με αυξημένη θνησιμότητα 

και συναντάται στο 27% των ασθενών που δεν καλύπτονται επαρκώς με την κατάλληλη 

αντιπηκτική αγωγή [222]. Η εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση ευθύνεται για την εμφάνιση 

πνευμονικής εμβολής που φαίνεται ότι πλήττει το 1.4-7.5% των ασθενών σε διάστημα 3 μηνών 

μετά από κάταγμα ισχίου [3]. Η επαρκής αντιπηκτική θεραπεία μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης  εν 

τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης κατά έως 93% με τη χρήση των ηπαρινών [1].  Η συχνότητα 

εμφάνισης πνευμονικής εμβολής στους 3 πρώτους μήνες μετά την επέμβαση είναι 1.7% [226]. Οι 

Beaupre και συν σε μια μετα-ανάλυση με 11996 ασθενείς παρατήρησαν ότι η αντιπηκτική 

προφύλαξη ελαττώνει σημαντικά τον κίνδυνο της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης και της 

πνευμονικής εμβολής. Προτείνεται η χρήση αντιπηκτικής θεραπείας για 35 ημέρες [2]. Βέβαια η 
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χρήση των αντιπηκτικών αυξάνει την πιθανότητα αιμορραγίας [238]. 

 

Αναφέρεται ότι η επαρκής αναλγητική αγωγή ελαττώνει τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής 

επιπλοκής. Διάφορες μελέτες υποστηρίζουν ότι η αναλγησία μέσω επισκληρίδιου αναισθησίας 

ελαττώνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμίας του μυοκαρδίου, αιφνίδιου θανάτου, 

ασταθούς στηθάγχης, καρδιακής ανεπάρκειας και παροξυσμού κολπικής μαρμαρυγής [247]. 

Υποστηρίζεται ότι η περιοχική αναισθησία που χρησιμοποιείται συνήθως για την χειρουργική 

αποκατάσταση των καταγμάτων του ισχίου, επιδρά προφυλακτικά στην αποφυγή της  εν τω βάθει 

φλεβικής θρόμβωσης, διότι προκαλεί περιφερική αγγειοδιαστολή και επαρκή ροή στις φλέβες των 

κάτω άκρων, αναστολή της ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων και σταθεροποίηση του στρώματος 

του ενδοθηλίου [248]. 

 

Επιπλοκές αναπνευστικού συστήματος 

Η εμφάνιση επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα αγγίζει το 4% μετά από κάταγμα ισχίου και 

περιλαμβάνει την ατελεκτασία, την παρόξυνση της χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας την 

αναπνευστική ανεπάρκεια, την πνευμονία και την πνευμονική εμβολή [243].   

 

Προδιαθεσικοί παράγοντες εμφάνισης επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα περιλαμβάνουν οι 

παθήσεις του κεντρικού συστήματος που επηρεάζουν την λειτουργία του αναπνευστικού κέντρου, η 

χρησιμοποίηση αναλγητικής φαρμακευτικής αγωγής που προκαλεί καταστολή του αναπνευστικού 

ή του κεντρικού νευρικού συστήματος, η διαταραχή του ισοζυγίου των υγρών, ο παρατεταμένος 

κλινοστατισμός που συμβάλλει στον υποαερισμό των πνευμόνων και η χρήση ανταγωνιστών 

ντοπαμίνης [4]. 

 

Υποστηρίζεται ότι η πνευμονία αποτελεί την δεύτερη σε συχνότητα ενδονοσοκομειακή λοίμωξη 

και φαίνεται ότι προσβάλει εύκολα τους ηλικιωμένους ασθενείς που έχουν ελαττωμένους 
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αμυντικούς μηχανισμούς [243]. Επιπλέον στους ασθενείς αυτούς το επιθήλιο που επενδύει την 

αναπνευστική οδό χάνει την αμυντική του ικανότητα [7]. 

  

Επιπλοκές γαστρεντερικού σωλήνα 

 

Συχνές επιπλοκές από το γαστρεντερικό σύστημα αποτελούν ο μετεωρισμός κοιλίας, η δυσπεψία, η 

δυσκοιλιότητα και ο ειλεός κυρίως λόγω της κατάκλισης του ασθενούς [222]. Επίσης συχνή είναι η 

εμφάνιση μετεγχειρητικών πεπτικών ελκών με επακόλουθη την αιμορραγία του γαστρεντερικού 

σωλήνα, ιδίως σε ασθενείς που έχουν ιστορικό έλκους και η χειρουργική καταπόνηση οδηγεί σε 

έξαρση αυτού [243]. Στην αιμορραγία συμβάλει και η χρήση αντιπηκτικής αγωγής που 

χρησιμοποιείται για την θρομβοπροφύλαξη του κατάγματος [238]. 

Είναι γνωστό ότι η αιμορραγία του γαστρεντερικού σωλήνα μπορεί να συνοδεύεται από αυξημένα 

επίπεδα τροπονίνης [185]. 

 

Επιπλοκές από το ουροποιητικό σύστημα 

Οι πιο συνήθεις επιπλοκές μετά από χειρουργική επέμβαση περιλαμβάνουν την επίσχεση ούρων, 

την ουρολοίμωξη και την οξεία νεφρική ανεπάρκεια κυρίως λόγω της υπότασης [245, 249]. 

 

Έχει βρεθεί ότι οι διαλείποντες καθετηριασμοί μετά το χειρουργείο ή η αφαίρεση του 

ουροκαθετήρα την επόμενη ημέρα μετά το χειρουργείο, ελαττώνουν σημαντικά τον κίνδυνο της 

επίσχεσης των ούρων [7]. Για το λόγο αυτό συστήνεται η αφαίρεση του ουροκαθετήρα, όσο πιο 

γρήγορα μετά την επέμβαση, δηλαδή 24 ώρες μετά την τοποθέτηση του [240]. Επιπλέον η 

παραμονή του ουροκαθετήρα για μεγαλύτερο διάστημα σχετίζεται με την σύγχυση ή την διέγερση 

του ασθενούς, καθώς και με την εμφάνιση ουρολοίμωξης [242, 249].  Η λοίμωξη της ουροφόρου 

οδού παρουσιάζεται στο 12-61% των ασθενών μετά από κάταγμα ισχίου και παρατείνει την 

διάρκεια νοσηλείας, ενώ σχετίζεται με την θνησιμότητα [249] . 
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Η σημαντικότερη όμως επιπλοκή από το ουροποιητικό σύστημα αναφέρεται στην εμφάνιση οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας που σχετίζεται κυρίως με την υπόταση που εμφανίζεται συχνά με την 

επέμβαση. Έχει βρέθει ότι το 16-24% των ασθενών αναπτύσσει οξεία νεφρική ανεπάρκεια μετά 

από ημιαρθροπλαστική ισχίου [249]. Άλλοι επιβαρυντικοί παράγοντες για την εμφάνιση οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας αποτελούν: η χρήση νεφροτοξικών φαρμάκων (π.χ. αντιφλεγμονώδη, 

αντιβιοτικά), η μεγάλη ηλικία, η αφυδάτωση, η υποθρεψία, η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, 

η καρδιακή ανεπάρκεια, η περιφερική αποφρακτική αγγειοπάθεια και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

[242]. Είναι γνωστό ότι η νεφρική ανεπάρκεια μπορεί να συνοδεύεται από αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης [222]. 

 

Επιπλοκές από το αιμοποιητικό σύστημα 

Η συχνότητα εμφάνισης αναιμίας στην μετεγχειρητική περίοδο μετά από κάταγμα ισχίου 

κυμαίνεται μεταξύ 24-44% [250]. Αρχικά συμβαίνει μεγάλη απώλεια αίματος από την εστία του 

κατάγματος και αυτή είναι μεγαλύτερη στα διατροχαντήρια παρά στα υποκεφαλικά κατάγματα του 

ισχίου [222]. Υπολογίζεται ότι μέχρι και 400ml αίματος μπορεί να χαθούν από την εστία του 

κατάγματος [251]. 

 

Επίσης απώλειες αίματος συμβαίνουν κατά την διάρκεια της επέμβασης από την χειρουργική τομή 

και την καταστροφή των μαλακών μορίων ή την διάνοιξη του οστού για την είσοδο του 

ενδομυελικού ήλου [7]. Συνάμα μετά την επέμβαση αρκετοί ασθενείς χαρακτηρίζονται από αναιμία 

λόγω υπερφόρτωσης με υγρά και επακόλουθη αιμοαραίωση[250]. Οι Tian et al μελέτησαν 79 

ασθενείς που χειρουργήθηκαν για διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου και κατηγοριοποίησαν τους 

ασθενείς σε 3 ομάδες ανάλογα με τις ανάγκες μετάγγισης [252]. Η πρώτη ομάδα δεν έλαβε 

μετάγγιση, η δεύτερη ομάδα μεταγγίστηκε με 400ml και η τρίτη ομάδα με 800ml. Η μέση απώλεια 
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αίματος ήταν στην πρώτη ομάδα 406ml, στην δεύτερη 628ml και στην τρίτη 759ml. 

Οι περιεγχειρητικές απώλειες αίματος διακρίνονται σε ορατές και φαίνονται από τη συλλογή 

αίματος μέσα στις παροχετεύσεις και σε μη ορατές [246]. Οι τελευταίες αναφέρονται στην έξοδο 

ποσότητας αίματος μέσα στα μαλακά μόρια ή μέσα στην μυελική κοιλότητα του οστού που στους 

ηλικιωμένους είναι ευρεία λόγω οστεοπόρωσης ή στην αιμόλυση που συμβαίνει στα πλαίσια της 

καταπόνησης από το τραύμα, το χειρουργείο και την αναισθησία [252]. Φαίνεται ότι η μη ορατή 

απώλεια αίματος σχετίζεται με την λήψη ασπιρίνης, την υπόταση κατά τη διάρκεια της επέμβασης, 

τα έλκη και την αιμορραγία του γαστρεντερικού σωλήνα [251]. Σημαντικό είναι ότι οι απώλειες 

αίματος δεν καταγράφονται με την εξέταση αίματος που γίνεται την 1η μετεγχειρητική ημέρα, αλλά 

την 2η [250]. 

 

Οι Li και συν. υποστήριξαν ότι οι μεγαλύτερες απώλειες αίματος συμβαίνουν πριν το χειρουργείο 

και σχετίζονται με το τραύμα [253.  

Πολλοί συγγραφείς υποστηρίζουν ότι οι απώλειες αίματος σχετίζονται με τον τύπο του κατάγματος 

και είναι μεγαλύτερες στα διατροχαντήρια που είναι εξωαρθρικά κατάγματα παρά στα ενδαρθρικά 

υποκεφαλικά κατάγματα ισχίου [250]. Στα τελευταία ο ακέραιος θύλακος δρα πιεστικά στην εστία 

του κατάγματος και εμποδίζει την αιμορραγία. Για τον λόγο αυτό συστήνεται ο τακτικός 

προεγχειρητικός έλεγχος του αιματοκρίτη στους ασθενείς με διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου [253]. 

Οι Nabais και συν έδειξαν ότι η πτώση της συγκέντρωσης της αιμοσφαιρίνης κατά 0.9g/dL 

σχετίζεται με την εμφάνιση εμφράγματος μέχρι και 6 μήνες μετά την επέμβαση στο ισχίο που σε 

αυτές τις περιπτώσεις εμφανίζεται στο 17% των ασθενών [254]. 

 

Η αναιμία αυξάνει την συχνότητα εμφάνισης πνευμονικού και εγκεφαλικού οιδήματος και 

προκαλεί ισχαιμία της καρδιάς, λόγω της ανισορροπίας μεταξύ της προσφοράς και ζήτησης σε 
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οξυγόνο από το μυοκάρδιο [253]. Πολλοί παράγοντες σχετίζονται με την εμφάνιση 

περιεγχειρητικής αναιμίας και περιλαμβάνουν: αυξημένη ηλικία, χαμηλό επίπεδο λειτουργικότητας 

πριν το κάταγμα ισχίου, καρδιοαναπνευστικές παθήσεις, χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης πριν το 

κάταγμα και το είδος της αναισθησίας [254]. 

 

Υποστηρίζεται ότι η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης μικρότερη από  10 g/dL κατά την εισαγωγή 

του ασθενούς, σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα κατά την διάρκεια των πρώτων 30 ημερών 

μετά την επέμβαση [251]. Επιπλέον είναι γνωστό ότι τα επίπεδα τροπονίνης αυξάνονται σε 

περιπτώσεις οξείας απώλειας αίματος [222]. Σε μια μελέτη όπου συμμετείχαν 125 ασθενείς που 

χειρουργήθηκαν και αρνήθηκαν να μεταγγιστούν βρέθηκε ότι η θνησιμότητα από 7.1% όταν η 

προεγχειρητική συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης ήταν μεγαλύτερη από  10 g/dL σε 61.5% όταν η 

αντίστοιχη συγκέντρωση της ήταν μικρότερη από  6 g/dL [255]. 

 Επιπλοκές από το σύστημα των ενδοκρινών αδένων 

Ο διαβήτης τύπου Ι ή ΙΙ συνοδεύει αρκετούς ασθενείς με κάταγμα ισχίου [7] . Υποστηρίζεται ότι οι 

ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ έχουν  70% μεγαλύτερη πιθανότητα να υποστούν κάταγμα ισχίου 

[256, 257]. Επιπλέον μετά το κάταγμα ισχίου συμβαίνει απορύθμιση του σακχαρώδη διαβήτη, που 

σχετίζεται αφενός με την ασυμπτωματική εμφάνιση στεφανιαίας νόσου και αφετέρου με την 

εκδήλωση περιεγχειρητικών λοιμώξεων [257]. 

Η υποθρεψία είναι συχνή επιπλοκή σε ασθενείς με κάταγμα ισχίου, κυρίως στους άνδρες και 

κυμαίνεται από 20-70% [5]. Σχετίζεται με τις διαταραχές προσανατολισμού, διαταραχές της 

καρδιακής και νεφρικής λειτουργίας λόγω εξόδου υγρών στον τρίτο χώρο, την ανεπάρκεια του 

ανοσοποιητικού συστήματος κυρίως λόγω της απώλειας πρωτεϊνών, την εμφάνιση ελκών 

κατάκλισης, την χαμηλή λειτουργική κατάσταση, την αύξηση των περιεγχειρητικών λοιμώξεων και 

την αυξημένη θνησιμότητα [3]. 

Τόσο ο σακχαρώδης διαβήτης, οι διαταραχές της καρδιακής και νεφρικής λειτουργίας και η αύξηση 
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των ενδονοσοκομειακών λοιμώξεων στα πλαίσια της υποθρεψίας μπορεί να συνοδεύονται από 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης [222, 257]. 

Επιπλοκές από την χορήγηση αναισθησίας 

Η ραχιαία αναισθησία φαίνεται ότι προστατεύει τους ασθενείς από την εμφάνιση περιεγχειρητικής 

αιμορραγίας, θρομβοεμβολικής νόσου και συγχυτικο-διεγερτικών καταστάσεων μετά την επέμβαση 

και για αυτούς τους λόγους αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για την αναισθησιολογική κάλυψη των 

ασθενών με κάταγμα ισχίου [258, 259]. 

Για την εμφάνιση των επιπλοκών από τη χορήγηση της αναισθησίας δεν ευθύνεται μόνο η τεχνική 

αναισθησίας, αλλά και οι συνοδές καταστάσεις του ασθενούς, η καθυστέρηση εκτέλεσης της 

χειρουργικής επέμβασης και η χειρουργική τεχνική [5]. 

Φαίνεται ότι η καθυστέρηση  εκτέλεσης της χειρουργικής επέμβασης περισσότερο από 48 ώρες, 

σχετίζεται με την εμφάνιση ελκών κατάκλισης, πνευμονίας, θρομβοεμβολικών επεισοδίων και 

αυξημένης θνησιμότητας [2]. 

Η πιο συχνή επιπλοκή κατά την χορήγηση της αναισθησίας είναι η αρτηριακή υπόταση που 

ορίζεται ως η πτώση της αρτηριακής πίεσης μεγαλύτερη από το 30% των επιπέδων πριν την 

αναισθησία ή η πτώση της πίεσης κάτω από  60-70 mmHg [258]. Αναφέρεται ότι το 15-33% των 

ασθενών κατά την διάρκεια των πρώτων 20min από τη χορήγηση ραχιαίας αναισθησίας, εμφανίζει 

υπόταση [259]. Ο αποκλεισμός του συμπαθητικού συστήματος, οδηγεί σε ελαττωμένη φλεβική 

επαναφορά και σε διαστολή των φλεβών [213]. Ο μηχανισμός αυτός σε συνδυασμό με την μεγάλη 

απώλεια αίματος από την καταγματική εστία, την χρήση διουρητικών και την ελαττωμένη 

πρόσληψη υγρών, λόγω της νοητικής σύγχυσης και της ακινησίας, οδηγούν στην εμφάνιση 

υπότασης με την χορήγηση της αναισθησίας [216]. 

 

Μια άλλη επιπλοκή είναι η ταυτόχρονη εκδήλωση υποξίας, υπότασης, καρδιακών αρρυθμιών, 

πνευμονικής υπέρτασης και ελάττωση του κλάσματος εξώθησης της καρδιάς από την τοποθέτηση 
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τσιμέντου στα υποκεφαλικά κατάγματα ή του ενδομυελικού ήλου στα διατροχαντήρια κατάγματα, 

εντός του μηριαίου αυλού [213]. 

 

Η υπόταση και η υποξυγοναιμία μπορεί να σχετίζονται με την εμφάνιση ισχαιμικών επεισοδίων της 

καρδιάς ή του εγκεφάλου, καθώς και με την επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας, καταστάσεις που 

μπορεί να  συνοδεύονται από αυξημένα επίπεδα τροπονίνης [258]. 

 

Αυξημένη θνησιμότητα 

 

Λόγω της μεγάλης ηλικίας των ασθενών και των συνοδών παθολογικών καταστάσεων που 

παρουσιάζουν συνήθως, το κάταγμα ισχίου συνοδεύεται από αυξημένη θνητότητα [260]. Έχει 

παρατηρηθεί ότι η θνητότητα είναι υψηλότερη τους πρώτους 12 μήνες μετά το χειρουργείο και 

φθάνει το 22 – 37% [261, 262]. Το 1/3 αυτών των θανάτων συμβαίνει εντός του νοσοκομείου, στην 

άμεση μετεγχειρητική περίοδο ( 0 – 30 ημέρες), τo 22% των ασθενών απεβιώνει εντός 3 μηνών 

μετά την επέμβαση και στο 77% των περιπτώσεων αφορά ασθενείς άνω των 70 ετών [263]. 

Περίπου το 67 – 88% των ασθενών επιβιώνει για 1 χρόνο μετά το χειρουργείο, το 47% απεβιώνει 

εντός διετίας μετά την επέμβαση, ενώ μόνο το 50% των ασθενών επιτυγχάνει να επιβιώσει 5 χρόνια 

μετά [264].   

 

Η θνησιμότητα των ασθενών επηρεάζεται από το επίπεδο της νοητικής κατάστασης πριν το 

χειρουργείο, τα υποκείμενα νοσήματα, το επίπεδο λειτουργικότητας πριν το κάταγμα, το ιστορικό 

χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας, την εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας, την εμφάνιση 

ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων, την εκδήλωση λοιμώξεων του αναπνευστικού, την 

περιεγχειρητική αναιμία, την υπονατριαιμία ή την υπερνατριαιμία, την επιδείνωση της νεφρικής 

ανεπάρκειας και την ύπαρξη κακοήθειας [262]. Η θνησιμότητα των πρώτων 48 ωρών μετά το 

χειρουργείο φθάνει το 0.8%, ενώ εντός των 30 πρώτων ημερών μετά την επέμβαση ανέρχεται στο 
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7.5% και γιαυτό ευθύνονται οι καρδιαγγειακές επιπλοκές και η πνευμονία [260]. Συγκεκριμένα οι 

ασθενείς με επιδείνωση ή την οξεία εμφάνιση σημείων καρδιακής ανεπάρκειας έχουν πιθανότητα 

65% να απεβιώσουν εντός 30 ημερών μετά την επέμβαση [264]. Ομοίως οι ασθενείς με εκδήλωση 

πνευμονίας έχουν πιθανότητα 43% να απεβιώσουν εντός 30 ημερών μετά την επέμβαση [262]. 

Επιπλέον η θνησιμότητα είναι ιδιαίτερα αυξημένη στους ασθενείς με κακή γενική κατάσταση, 

δηλαδή έχουν ASA score > 2, στους ασθενείς που ακολουθούν συντηρητική αντιμετώπιση και σε 

αυτούς που η επέμβαση καθυστερεί περισσότερο από 48 ώρες [261]. Σύμφωνα με το 

Nottingham Hip Fracture Score, οι ασθενείς που έχουν ηλικία μεγαλύτερη των 86 ετών, έχουν 

περισσότερα από 2 υποκείμενα νοσήματα, εμφανίζουν αναιμία και παρουσιάζουν στο 

ερωτηματολόγιο νοητικής λειτουργίας  mini mental test score ≤ 6, συνοδεύονται από αυξημένη 

θνησιμότητα [265]. Εντυπωσιακό είναι ότι το 50% των ασθενών που υφίσταται πτώση και 

επακόλουθο κάταγμα ισχίου εντός του νοσοκομείου, απεβιώνει εντός ενός έτους από την επέμβαση 

[263]. 

 

Φαίνεται ότι η μέτρηση της τροπονίνης είναι αναγκαία στην περιεγχειρητική περίοδο, αφού 

αυξάνεται σε σημαντικό ποσοστό κατά τη διάρκεια εμφάνισης επιπλοκών μετά από κάταγμα ισχίου 

αλλά είναι χρήσιμη επιπλέον διότι σχετίζεται με την θνησιμότητα των ασθενών μετά την 

χειρουργική επέμβαση [222, 223]. 

Παρακάτω  απεικονίζεται η συχνότητα και η αντιμετώπιση των  συνήθων επιπλοκών μετά από 

κάταγμα ισχίου. 
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Πίνακας 12. Επιπλοκές καταγμάτων ισχίου [7, 221, 228, 238, 245-249, 250, 251]. 

Περιεγχειρητική Επιπλοκή Συχνότητα εμφάνισης Θεραπευτική παρέμβαση 

Συγχυτικο-διεγερική 

κατάσταση 

13.5-33% Αντιψυχωτική αγωγή 

υποστήριξη θρέψης 

αφαίρεση ουροκαθετήρα 

Καρδιακή ανεπάρκεια, ισχαιμία 

μυοκαρδίου, αρρυθμία 

 

Θρομβοεμβολικά επεισόδια, 

πνευμονική εμβολή 

35-42% 

 

 

1.4-7.5% 

Διόρθωση υπογκαιμίας 

χρήση β-αποκλειστών 

κατάλληλη αντιπηκτική αγωγή 

έγκαιρη κινητοποίηση 

Ατελεκτασία, παρόξυνση ΧΑΠ 

αναπνευστική ανεπάρκεια, 

πνευμονική εμβολή , σύνδρομο 

αναπνευστικής δυσχέρειας 

4% Διόρθωση ισοζύγιου υγρών, 

Αναλγητική αγωγή 

Αντιπηκτική θεραπεία 

Έγκαιρη έναρξη αντιβιοτικής 

αγωγής 

Ειλεός, μετεωρισμός κοιλίας, 

δυσπεψία, δυσκοιλιότητα 

 

 

 

 

 

αναζωπύρωση πεπτικού έλκους, 

αιμορραγία 

5% 

 

 

 

 

 

 

 

1.9% 

Διόρθωση ηλεκτρολυτικών 

διαταραχών 

Διόρθωση ισοζύγιου υγρών, 

Αναλγητική αγωγή με αποφυγή 

φαρμάκων που ελαττώνουν 

περισταλτισμό εντέρου 

Κατάλληλη δίαιτα 

 

γαστροπροστασία 

 

 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

 

 

 

 

 

Επίσχεση ούρων, ουρολοίμωξη 

 

11% 

 

 

 

 

 

12-61% 

Διόρθωση υπότασης και 

ισοζύγιου υγρών 

Αποφυγή νεφροτοξικών 

φαρμάκων 

Αφαίρεση ουροκαθετήρα 24 

ώρες μετά την τοποθέτηση του 

Έγκαιρη έναρξη αντιβιοτικής 

αγωγής 

Αναιμία 24-44% Διόρθωση αιμοσφαιρίνης 

>10mg/dL πριν το χειρουργείο 

Επίτευξη INR<1.5 πριν το 

χειρουργείο 

Υποθρεψία 

 

Διαβήτης 

20-70% 

 

17% 

Κατάλληλη δίαιτα 

 

Διατήρηση επιπέδων γλυκόζης 

μεταξύ 100-180mg/dL 
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1.11 Πρόγνωση περιεγχειρητικής βλάβης του μυοκαρδίου. 

Η πρόγνωση της περιεγχειρητικής βλάβης του μυοκαρδίου εξαρτάται από τους εξής παράγοντες: 

την καρδιολογική λειτουργία πριν την επέμβαση, την λειτουργική κατάσταση του ασθενούς πριν το 

κάταγμα, το μέγεθος της βλάβης του μυοκαρδίου και από την έγκαιρη ή όχι ανίχνευση της 

μυοκαρδιακής βλάβης [213]. 

 

Είναι γεγονός ότι το 50% και πλέον των περιεγχειρητικών εμφραγμάτων στερούνται συμπτωμάτων 

[210]. Η κλινική εικόνα υποκρύπτεται λόγω της μετεγχειρητικής αναλγητικής αγωγής, με 

αποτέλεσμα να μην εκδηλώνεται οπισθοστερνικός πόνος [215]. Επιπλέον άλλα μη ειδικά 

συμπτώματα ή ευρήματα εμφράγματος όπως η ναυτία, η ταχυκαρδία και η υπόταση, πολλές φορές 

θεωρούνται εσφαλμένα μετεγχειρητικές επιπλοκές της αναισθησίας ή της επέμβασης [213]. 

Σε αυτές τις περιπτώσεις θα μπορούσε η μέτρηση της τροπονίνης Ι και Τ να αποτελεί όχι μόνο 

δείκτη πιθανής μυοκαρδιακής βλάβης περιεγχειρητικά αλλά και προγνωστικός δείκτης 

θνησιμότητας μετεγχειρητικά, ιδίως σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, πνευμονική εμβολή, 

χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, καρδιακή ή νεφρική ανεπάρκεια [208]. 

 

Σύμφωνα με την μετα-ανάλυση των Howard-Alpe και συνεργατών η τροπονίνη παρουσιάζει 

ευαισθησία 76% και ειδικότητα 88% στην πρόγνωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων στην άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο [266]. Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετές μελέτες που 

συσχετίζουν τα μετεγχειρητικά επίπεδα τροπονίνης με την εμφάνιση καρδιαγγειακών επιπλοκών 

μετά από χειρουργική επέμβαση και συνοψίζονται στον Πίνακα 13. Η μυοκαρδιακή βλάβη μετά 

από χειρουργική επέμβαση κυμαίνεται μεταξύ 6-65% [213]. 
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Πίνακας 13.Συσχέτιση  μετεγχειρητικών επιπέδων τροπονίνης με την εμφάνιση καρδιαγγειακών 

επιπλοκών. 

ΜΕΛΕΤΗ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ 

ΜΕΛΕΤΗΣ 

ΜΕΤΡΗΣΗ 

ΕΠΙΠΕΔΩΝ 

ΤΡΟΠΟΝΙΝΗΣ 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 

ΜΥΟΚΑΡΔΙΑΚ

ΗΣ ΒΛΑΒΗΣ  

(%) 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ 

ΑΣΤΑΘΟΥΣ 

ΣΤΗΘΑΓΧΗΣ – 

ΑΡΡΥΘΜΙΑ – 

ΑΕΕ  (%) 

 

 

Adams et al 

[267] 

 

108 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση ή 

επέμβαση 

σπονδυλικής στήλης 

 

 

 

 

TnI 

 

 

 

 

8 

 

 

 

 

7.4 

 

Lee et al 

[268] 

 

1175 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

μείζονα επέμβαση 

 

 

 

TnT 

 

 

 

6 

 

 

 

1.4 

 

 

Neill et al 

[269] 

 

80 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση ή 

ορθοπαιδική 

επέμβαση 

 

 

 

TnT 

 

 

 

7.5 

 

 

 

10 

 

Badner et al 

[270] 

 

323 ασθενείς με 

γνωστούς 

προδιαθεσικούς 

παράγοντες 

 

 

 

TnT 

 

 

Δεν αναφέρεται 

 

 

5.6 

 

 

Metzler et al 

[271] 

 

67 ασθενείς με 

γνωστούς 

προδιαθεσικούς 

παράγοντες 

 

 

 

TnT 

 

 

 

19.5 

 

 

 

11.9 

 

Lopez – 

Jimenez et 

al [272] 

 

772 ασθενείς 

 

 

TnT 

 

 

12 

 

 

2.5 
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Kim et al 

[273] 

229 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση 

 

 

TnI 

 

 

12 

 

 

7.4 

 

 

Ausset et al 

[223] 

 

88 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

επέμβαση ισχίου 

 

 

 

TnI 

 

 

 

12.5 

 

 

 

9 

 

Barbagallo 

et al [274] 

 

75 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση 

 

 

TnI 

 

 

33 

 

 

12 

 

Cuthbertson 

et al [275] 

 

204 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

μείζονα επέμβαση 

 

 

 

 

TnI 

 

 

 

13 

 

 

 

6 

 

Filipovic et 

al [276] 

 

173 ασθενείς με 

γνωστούς 

προδιαθεσικούς 

παράγοντες 

 

 

 

TnI 

 

 

 

16 

 

 

 

16 

 

 

Howell et al 

[277] 

 

65 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση 

 

 

 

TnI 

 

 

 

65 

 

 

 

20 

 

 

Kertai et al 

[278] 

 

393 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση 

 

 

 

 

TnT 

 

 

 

14 

 

 

 

Δεν αναφέρεται 

 

Landesberg 

et al [279] 

447 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση 

 

 

TnT 

 

 

24 

 

 

8.7 

 

Martinez et 

467 ασθενείς με 

γνωστούς 

προδιαθεσικούς 

 

TnI 

 

9 

 

10 
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al [280] παράγοντες 

 

 

Landesberg 

et al [120] 

 

185 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση 

 

 

TnI 

 

 

6.5 

 

 

6.5 

 

Jules – 

Elysee et al 

[225] 

 

85 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

ορθοπαιδική 

επέμβαση 

 

 

TnI 

 

 

6 

 

 

6 

 

Dawson-

Bowling et 

al [281] 

 

108 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

ορθοπαιδική 

επέμβαση 

κατάγματος ισχίου 

 

 

 

TnT 

 

 

 

39 

 

 

 

29 

 

Feringa et et 

al [282] 

359 ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική 

επέμβαση 

 

 

TnT 

 

 

16 

 

 

24 

 

 

Mahla et al 

[283] 

 

67 ασθενείς με 

γνωστούς 

προδιαθεσικούς 

παράγοντες 

 

 

TnT 

 

 

19 

 

 

Δεν αναφέρεται 

 

 

1.12 Θεραπευτικές στρατηγικές αποφυγής περιεγχειρητικού εμφράγματος  

Σημαντική θεραπευτική τακτική αποτελεί η εξασφάλιση ικανοποιητικής παροχής οξυγόνου στον 

ασθενή και η σταθεροποίηση της αθηρωματικής πλάκας [284].  

Προεγχειρητική επαναγγείωση και διαδερμική τοποθέτηση στεφανιαίου stent.  

Η χρησιμότητα της προεγχειρητικής επαναγγείωσης (by pass) των στεφανιαίων αγγείων παραμένει 

αμφιλεγόμενη [223- 226]. O Eagle και συνεργάτες εκπονώντας την μελέτη CASS διατύπωσαν την 

άποψη, ότι η προεγχειρητική επαναγγείωση πλεονεκτεί της φαρμακευτικής θεραπείας, στην 
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πρόληψη οξέων καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε 

επέμβαση υψηλού κινδύνου [285]. Αντίθετα η τυχαιοποιημένη προοπτική μελέτη CARP που 

περιελάμβανε ασθενείς με στένωση 1ή 2 στεφανιαίων αγγείων έδειξε ότι η προεγχειρητική 

επαναγγείωση δεν μείωσε την συχνότητα εμφάνισης του περιεγχειρητικού εμφράγματος σε 

ασθενείς που υπεβλήθησαν σε αγγειοχειρουργική επέμβαση μέχρι και 30 ημέρες μετά το 

χειρουργείο [286]. Τα αποτελέσματα αυτά είναι σε συμφωνία με την μελέτη των Poldermans και 

Devereaux, οι οποίοι μελέτησαν ασθενείς με νόσο 3 αγγείων που υπεβλήθησαν σε 

αγγειοχειρουργική επέμβαση [287]. Παρόλα αυτά η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία και το 

Αμερικανικό Κολλέγιο Καρδιολόγων δεν συστήνει την προφυλακτική προεγχειρητική 

επαναγγείωση σε ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο [207] . Αντίθετα σε περιπτώσεις 

σημαντικής στένωσης των στεφανιαίων αγγείων ή σε ασταθή στηθάγχη, ενδείκνυται η 

προεγχειρητική επαναγγείωση [285]. 

Η ιδέα της διαδερμικής τοποθέτησης στεφανιαίου stent, δεν φαίνεται να κερδίζει έδαφος αφού 

συνοδεύεται από σημαντικές επιπλοκές κατά την περιεγχειρητική περίοδο, όπως 

ενδονοσοκομειακός θάνατος (20%), έμφραγμα (18%) και μείζονα αιμορραγική διάθεση (28%), 

όταν το stent τοποθετείται 6 εβδομάδες πριν την χειρουργική επέμβαση [286]. Ο κύριος λόγος των 

επιπλοκών είναι η απόφραξη του stent λόγω διακοπής της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής 

προεγχειρητικά [223]. Συνεπώς σε περιπτώσεις εκλεκτικής επέμβασης θα πρέπει αυτή να 

καθυστερεί τουλάχιστον για 4-6 εβδομάδες σε ασθενείς με μεταλλική βαλβίδα, ενώ σε περίπτωση 

επείγουσας επέμβασης δεν θα πρέπει να διακόπτεται η ασπιρίνη προεγχειρητικά [285]. 

 

Αγωγή με b-blockers     

 

Η ιδέα χρησιμοποίησης των b-blockers στην περιεγχειρητική περίοδο είναι η αποφυγή εκδήλωσης 

ταχυκαρδίας λόγω της αύξησης των κατεχολαμινών, έτσι ώστε να μην συμβαίνει μείωση της 

παροχής οξυγόνου στο μυοκάρδιο του χειρουργημένου ασθενούς [287]. Η μελέτη POISE που 
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περιελάμβανε 8351 ασθενείς με γνωστούς παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο που 

υπεβλήθησαν σε επέμβαση, έδειξε σημαντική μείωση των καρδιαγγειακών επιπλοκών 

περιεγχειρητικά με την χρήση της μετοπρολόλης [288]. Ταυτόχρονα όμως η μελέτη έδειξε αύξηση 

των θανάτων από οποιαδήποτε αιτία ή της εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου στους 

ασθενείς που χορηγήθηκε b-blocker, σε σχέση με αυτούς που χορηγήθηκε placebo [289]. Για το 

λόγο αυτό η χρήση των b-blockers περιεγχειρητικά περιορίζεται μόνο στους ασθενείς που ήδη 

λάμβαναν τέτοια αγωγή για τη θεραπεία ασταθούς στηθάγχης, υπέρτασης ή συμπτωματικών 

αρρυθμιών και σε εκείνους που παρουσιάζουν ισχαιμία του μυοκαρδίου προεγχειρητικά [287]. 

Αγωγή με στατίνες 

Συστήνεται η μη διακοπή των στατινών στην περιεγχειρητική περίοδο, διότι σταθεροποιούν την 

αθηρωματώδη πλάκα και μειώνουν τον κίνδυνο του εμφράγματος [287]. Σε μια μετα-ανάλυση με 

22301 ασθενείς που υπεβλήθησαν σε επέμβαση, παρατηρήθηκε μείωση της εμφάνισης 

εμφράγματος περιεγχειρητικά κατά 44% [290]. 

Αγωγή με αναστολείς διαύλων ασβεστίου 

Δεν υπάρχουν μελέτες που να υποστηρίζουν την χρήση αναστολέων διαύλων ασβεστίου 

περιεγχειρητικά προς αποφυγή καρδιαγγειακών επιπλοκών. Μία μετα-ανάλυση που περιελάμβανε 

22 τυχαιοποιημένες μελέτες δεν κατάφερε να τεκμηριώσει κάποιο όφελος από τη χρήση τους [292]. 

Αγωγή με α2- αγωνιστές 

Ο βασικός στόχος των α2-αγωνιστών είναι η ελάττωση της απελευθέρωσης κατεχολαμινών και 

αυτό φαίνεται να συνδέεται με την ελάττωση εμφάνισης του περιεγχειρητικού εμφράγματος και της 

θνητότητας σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αγγειοχειρουργική επέμβαση, χωρίς όμως να 

επαληθεύεται το εύρημα αυτό σε άλλου είδους επεμβάσεις [247]. 

Αγωγή με ασπιρίνη 

Η ασπιρίνη περιορίζει της δράση της κυκλοοξυγενάσης-1και επομένως αναστέλλει την σύνθεση 
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της θρομβοξάνης-Α2 [287]. Αυτό συνοδεύεται από αναστολή της ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων 

από το ADP και το κολλαγόνο, παρέχοντας προστασία μετά από την εμφάνιση καρδιαγγειακού ή 

εγκεφαλικού συμβάματος [247, 288]. 

Στη συνήθη καθημερινή πρακτική η ασπιρίνη διακόπτεται 5-7 ημέρες κατά την προεγχειρητική 

περίοδο προς αποφυγή σημαντικής διεγχειρητικής αιμορραγίας, αλλά νεότερες μελέτες 

υποστηρίζουν τη μη διακοπή της ασπιρίνης περιεγχειρητικά [1,4]. 

 

1.13 Σκοπός της μελέτης 

 

Ο σκοπός της μελέτης είναι να καταγραφεί η διακύμανση των επιπέδων της καρδιακής τροπονίνης 

cTnΙ και άλλων καρδιακών δεικτών (της κρεατινικής φωσφοκινάσης -CPK, του ισοενζύμου της 

CK-MB, της γαλακτικής δευδρογενάσης – LDH) μετά από χειρουργική επέμβαση ενδομυελικής 

ήλωσης διατροχαντήριου κατάγματος ισχίου. 

Παράλληλα να καταγραφεί η συχνότητα εμφάνισης εμφράγματος στην άμεση μετεγχειρητική 

περίοδο μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου και να καταγραφούν τα κλινικά ευρήματα, τα 

ηλεκτροκαρδιογραφικά και τα απεικονιστικά ευρήματα αυτών των ασθενών. Ταυτόχρονα να γίνει 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων τροπονίνης μετεγχειρητικά μετά από ενδομυελική ήλωση και 

εμφάνισης εμφράγματος. 

Επιπλέον να καταγραφούν τα αίτια της αύξησης της καρδιακής τροπονίνης  cTnΙ στις περιπτώσεις 

όπου δεν καταγράφεται οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

Συνάμα να καθοριστούν οι προγνωστικοί δείκτες αύξησης της καρδιακής τροπονίνης cTnΙ και να 

να γίνει διαστρωμάτωση των ασθενών σε ομάδες υψηλού κινδύνου εμφάνισης θνησιμότητας μετά 

την επέμβαση. 

 

1.14 Σημασία της μελέτης 

Η σημασία και η σπουδαιότητα της μελέτης έγκειται στον προσδιορισμό των ασθενών με 
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περιεγχειρητικό έμφραγμα μετά από χειρουργική επέμβαση ενδομυελικής ήλωσης ισχίου, με την 

μέτρηση των επιπέδων της καρδιακής τροπονίνης cTnΙ [7, 19, 62, 120]. Είναι γνωστό ότι στη 

μετεγχειρητική περίοδο λόγω της αναλγησίας και της συγχυτικής κατάστασης των ασθενών, πολλές 

περιπτώσεις εμφράγματος διαλάθουν της διάγνωσης [182, 223, 227,264]. Επομένως η ανεύρεση 

βιοχημικών δεικτών που βοηθούν στην έγκαιρη και ορθή διάγνωση της νέκρωσης του μυοκαρδίου 

μετεγχειρητικά, επιφέρει σημαντικά οφέλη για τον ασθενή και ενισχύει την αποδοτικότητα της 

παροχής υπηρεσιών υγείας [7, 102, 114]. Συγκεκριμένα η ταχεία έναρξη της ενδεικνυόμενης 

θεραπείας του εμφράγματος στον μετεγχειρητικό ασθενή, αποτρέπει τον αιφνίδιο θάνατο, αυξάνει 

το προσδόκιμο επιβίωσης και αυτό με τη σειρά του συνοδεύεται από κόστος – όφελος της 

εγχειρητικής θεραπείας, αφού τα υλικά που χρησιμοποιούνται για την οστεοσύνθεση του 

κατάγματος χαρακτηρίζονται από πολύ μεγάλο κόστος [227, 270, 284]. Ένας θάνατος από 

αδιάγνωστο έμφραγμα του μυοκαρδίου άμεσα μετεγχειρητικά θα είχε ως αποτέλεσμα αφενός τη 

δαπάνη χρημάτων για την κοστολόγηση της επέμβασης και αφετέρου ένα αποτέλεσμα χωρίς την 

επίτευξη του στόχου που είναι η αποκατάσταση και η θεραπεία του ασθενή μετά το κάταγμα [114, 

223]. 

 

Επιπλέον η μελέτη αποσκοπεί στην καταγραφή των προγνωστικών δεικτών της αύξησης της 

τροπονίνης μετεγχειρητικά μετά από ενδομυελική ήλωση διατροχαντήριου κατάγματος ισχίου. 

Σύμφωνα με τα βιβλιογραφικά δεδομένα η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης σχετίζεται με την  

αυξημένη θνησιμότητα των χειρουργημένων ασθενών καθώς και με την εμφάνιση επιπλοκών μετά 

από χειρουργική επέμβαση [7, 223, 282]. Συνεπώς η καταγραφή των επιπέδων της τροπονίνης σε 

συγκεκριμένες ομάδες ασθενών μετεγχειρητικά, βοηθά αφενός στον εντοπισμό ασθενών με 

επιβαρυντικούς παράγοντες και θέτει σε επαγρύπνηση τους ιατρούς και νοσηλευτές για παροχή 

αυξημένης μετεγχειρητικής φροντίδας με συνεχή καταγραφή της καρδιακής λειτουργίας και των 

ζωτικών παραμέτρων του ασθενούς [264, 284]. 
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Συνάμα ο έλεγχος της αξιοπιστίας της Τροπονίνης Ι για την ανίχνευση εμφράγματος άμεσα 

μετεγχειρητικά συμβάλλει στη κάλυψη του βιβλιογραφικού κενού, δεδομένου ότι μελέτες που 

εξετάζουν τη διακύμανση των επιπέδων της Τροπονίνης Ι αποκλειστικά μετά από ενδομυελική 

ήλωση διατροχαντήριου κατάγματος ισχίου, λείπουν από τη διεθνή βιβλιογραφία. 

 

1.15 Ερευνητικές υποθέσεις μελέτης 

 

- Η αύξηση της τροπονίνης μετεγχειρητικά μετά από ενδομυελική ήλωση δεν υποδηλώνει πάντα 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

- Η αύξηση της τροπονίνης μετεγχειρητικά είναι πιο συχνή σε ασθενείς ηλικίας >90 ετών σε σχέση 

με τους ασθενείς ηλικίας <90 ετών 

- Η αύξηση της τροπονίνης μετεγχειρητικά είναι πιο συχνή σε ασθενείς με κακή γενική κατάσταση 

(ASA >2) σε σχέση με ασθενείς καλύτερης γενικής κατάστασης (ASA <2) 

- Η αύξηση της τροπονίνης μετεγχειρητικά είναι πιο συχνή σε ασθενείς που είχαν μεγαλύτερες 

ανάγκες μετάγγισης αίματος (> 2 μονάδες) σε σχέση με ασθενείς με μικρότερες ανάγκες 

μετάγγισης αίματος (< 2 μονάδες) 

- Η αύξηση  της τροπονίνης μετεγχειρητικά είναι πιο συχνή σε ασθενείς που είχαν ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου σε  σχέση με ασθενείς χωρίς ιστορικό 

- Η κινηματική της τροπονίνης διαφέρει μεταξύ των ασθενών με κάταγμα ισχίου που υπέστησαν 

έμφραγμα και των ασθενών που υπέστησαν έμφραγμα χωρίς ιστορικό κατάγματος 
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2. ΥΛΙΚΟ – ΜΕΘΟΔΟΙ 

 

2.1 Κριτήρια εισόδου ασθενών στη μελέτη. 

 

Στην παρούσα προοπτική μελέτη συμμετείχαν ασθενείς που προσήλθαν στο νοσοκομείο κατά την 

χρονική περίοδο μεταξύ Ιανουαρίου 2017- Ιανουαρίου2019 με διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου και 

ήταν υποψήφιοι για χειρουργική θεραπεία με ενδομυελική ήλωση ισχίου (πειραματική ομάδα). 

Τα κριτήρια εισόδου των ασθενών στην μελέτη, εκτός από το διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου,  

περιελάμβαναν το θετικό ιστορικό ενός ή περισσότερων παραγόντων κινδύνου για την εκδήλωση 

στεφανιαίας νόσου, σύμφωνα με την αναθεωρημένη έκδοση του δείκτη καρδιακού κινδύνου 

(revised cardiac risk index) κατά Lee και συναδέλφων [62, 123, 209, 210]. Παράγοντες που 

ελήφθησαν υπόψη ήταν το ιστορικό στηθάγχης, προηγούμενου εμφράγματος, αγγειακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου ή παροδικού ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου, καρδιακής ανεπάρκειας, 

συγκέντρωσης κρεατινίνης πλάσματος > 2mg/dl και ινσουλινο-εξαρτώμενου διαβήτη [7, 15]. 

Όλοι οι ασθενείς που συμμετείχαν στην μελέτη χειρουργήθηκαν με ενδομυελική ήλωση ισχίου υπό 

ραχιαία αναισθησία χορηγώντας 1.5ml λιδοκαίνης 5% με 0.1mg επινεφρίνης μετά από 

οσφυονωτιαία παρακέντηση με βελόνα 25 gauge σε καθιστή θέση. Κατά τη διάρκεια της 

επέμβασης οι ασθενείς υποστηρίχτηκαν με την χορήγηση οξυγόνου στα 2-6L/min. Για την 

μετεγχειρητική αναλγησία χορηγήθηκε παρακεταμόλη 1gr ανά 8 ώρες, ενώ σε περιπτώσεις μη 

ελεγχόμενου πόνου προστέθηκε η χορήγηση τραμαδόλης (50mg/ml) ανά 12 ώρες. 

Τα κριτήρια εξόδου των ασθενών από τη μελέτη περιελάμβαναν τους ασθενείς χωρίς ιστορικό 

παράγοντα κίνδυνου για την εκδήλωση στεφανιαίας νόσου καθώς και εκείνους τους ασθενείς που 

είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης πριν την χειρουργική επέμβαση της ενδομυελικής ήλωσης 

ισχίου. 
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Επιπλέον στη μελέτη συμμετείχαν ασθενείς που υπέστησαν έμφραγμα του μυοκαρδίου (NSTEMI) 

χωρίς κάταγμα ισχίου και χωρίς να συμμετέχουν σε χειρουργική επέμβαση. 

Η μελέτη διεξήχθη σύμφωνα με τις αρχές Διακήρυξης του Ελσίνκι και έλαβε την έγκριση από την 

Επιτροπή Δεοντολογίας της Έρευνας του Πανεπιστημίου Πελοποννήσου. 

2.2 Κριτήρια διάγνωσης μετεγχειρητικού εμφράγματος μυοκαρδίου. 

Για την διάγνωση του περιεγχειρητικού εμφράγματος του μυοκαρδίου χρησιμοποιήθηκαν τα 

κριτήρια  της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (4th Universal Definition of Myocardial 

Infarction) και περιλαμβάνουν την αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης που συνοδεύονται από 

πτώση των τιμών της μετά την κορύφωση, σε συνδυασμό με ένα από τα παρακάτω [102, 105]: 

-παρουσία συμπτωμάτων οξείας ισχαιμίας μυοκαρδίου 

-εμφάνιση νέων ισχαιμικών αλλοιώσεων ή παθολογικών κυμάτων Q στο ΗΚΓ 

-απεικόνιση περιοχής μη βιώσιμου μυοκαρδίου ή ανώμαλης κινητικότητας του τοιχώματος του 

μυοκαρδίου με τις υπερηχογραφικές μεθόδους 

-θετική αγγειογραφία για απεικόνιση θρόμβου ή στένωσης της στεφανιαίας κυκλοφορίας ή 

διάγνωση εμφράγματος κατόπιν νεκροτομής. 

2.3 Διάγνωση περιεγχειρητικού εμφράγματος και μέτρηση βιοδεικτών στους χειρουργημένους 

ασθενείς. 

Για την ανεύρεση ασθενών με περιεγχειρητικό έμφραγμα του μυοκαρδίου μετά από ενδομυελική 

ήλωση ισχίου, έγιναν οι εξής παρεμβάσεις: 

-Έγινε καταγραφή της κλινικής συμπτωματολογίας προκάρδιου άλγους ή δύσπνοιας ή εμφάνισης 

αιμοδυναμικής αστάθειας. 

-Δείγματα φλεβικού αίματος (10cc) ελήφθησαν από όλους τους ασθενείς προεγχειρητικά, αμέσως 

μετεγχειρητικά και μετά από 6, 24, 48, 72, 96 και 120 ώρες μετά το χειρουργείο. 
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-Μετρήθηκαν τα επίπεδα  τα επίπεδα της Τροπονίνης cTnΙ με τον αναλυτή Baxter Stratus II με τη 

μέθοδο των  μονοκλονικών αντισωμάτων. Τιμές τροπονίνης Ι > 15pg/ml θεωρούνται παθολογικές 

και θέτουν την υποψία εμφράγματος. 

-Ταυτόχρονα τις ίδιες χρονικές στιγμές μετρήθηκαν CPK και CK- MB του ορού,  με τη μέθοδο της 

φασματοφωτομετρίας και καταγράφηκαν οι τιμές τους σε Διεθνής Μονάδες ανά λίτρο (iu/L). 

Αυξημένα επίπεδα CPK>240 iu/Lκαι CK index (σχετική αναλογία της CK- MB προς την ολική  

CPK > 6.0) θέτουν την υποψία εμφράγματος. 

-Παράλληλα τις ίδιες χρονικές στιγμές έγινε καταγραφή των βιοχημικών δεικτών: ουρία, 

κρεατινίνη, SGOT, LDH, CRP. Παθολογικές τιμές (SGOT> 48IU/L, LDH>225IU/L, 

CRP>0.8mg/dl) μπορεί να ανευρίσκονται σε έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

2.4 Διαδικασία καταγραφής διούρησης, ηλεκτροκαρδιογραφικών και υπερηχογραφικών 

ευρημάτων στους χειρουργημένους ασθενείς. 

Συνάμα καταγράφηκε η διούρηση των ασθενών κατά τη νοσηλεία των ασθενών και σε περιπτώσεις 

δύσπνοιας ελήφθησαν αέρια αίματος. 

Σε όλους τους ασθενείς έγιναν ηλεκτροκαρδιογραφήματα 12 απαγωγών στις 6 ώρες μετά το 

χειρουργείο καθώς και τη 1η ,2η ,3η , 5η ημέρα μετεγχειρητικά και αναζήτηση αλλαγών όπως 

ανάσπαση διαστήματος ST, ή κατάσπαση διαστήματος ST, αναστροφή κύματος Τ, εμφάνιση νέων 

παθολογικών επαρμάτων Q, εμφάνιση νέου αποκλεισμού ΑΡ σκέλους. 

Επιπλέον προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά σε όλους τους ασθενείς έγινε υπερηχοκαρδιογράφημα 

το οποίο εξετάστηκε  από δύο ερευνητές που δεν γνώριζαν τα αποτελέσματα των εργαστηριακών 

εξετάσεων. Η εμφάνιση ανώμαλης κίνησης του τοιχώματος του μυοκαρδίου μετεγχειρητικά, 

εφόσον απουσίαζε πριν την επέμβαση, θεωρείται ενδεικτική  για περιεγχειρητικό έμφραγμα του 

μυοκαρδίου. Το υπερηχοκαρδιογράφημα έγινε σε όλους τους ασθενείς  την 3η μετεγχειρητική 

ημέρα. 
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2.5 Διαχείριση χειρουργημένων ασθενών με ευρήματα εμφράγματος και αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης. 

Μετάγγιση αίματος πραγματοποιήθηκε σε όλους του ασθενείς με παράγοντες στεφανιαίας νόσου, 

έτσι ώστε η αιμοσφαιρίνη να διατηρείται > 9mg/dl. 

Οι ασθενείς με κλινικά συμπτώματα εμφράγματος ή με αλλαγές στο ηλεκτροκαρδιογράφημα και με 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, υπεβλήθησαν σε φαρμακευτική δοκιμασία κόπωσης με 

δοβουταμίνη 5mg/Kg/min 10-20-30-40 + ατροπίνη (0.25x4) εώς 1 mg ή σε περιπτώσεις υπότασης 

ή υπέρτασης ή αρρυθμίας με διπυριδαμόλη 0.84mg/kg in 10 min + ατροπίνη (0.25x4) εώς 1 mg.) 

στους έξι μήνες μετά το χειρουργείο, για την αξιολόγηση της έκτασης του βιώσιμου μυοκαρδίου 

και της έκτασης της εμφραγματικής ουλής. 

 

2.6 Λοιπές παρεμβάσεις στους χειρουργημένους ασθενείς. 

Οι χειρουργημένοι ασθενείς με φυσιολογικές τιμές τροπονίνης καθώς και οι  χειρουργημένοι 

ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, αλλά χωρίς κλινική ή ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα 

εμφράγματος, επανεξετάστηκαν μετά από έξι μήνες από καρδιολόγο, προς ανεύρεση πιθανών 

σημείων εμφράγματος. 

Όλοι οι ασθενείς ενημερώθηκαν για την συμμετοχή τους στην μελέτη και  υπόγραψαν σχετική 

συγκατάθεση. 

 

2.7 Μέτρηση βιοδεικτών στους ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς ιστορικό 

κατάγματος ισχίου. 

Μετρήθηκαν τα επίπεδα τροπονίνης cTnI, SGOT, CPK, CK-MB, LDH, CRP σε δείγματα φλεβικού 

αίματος (10cc) που ελήφθησαν από όλους τους ασθενείς, αμέσως με την είσοδο τους στο 

νοσοκομείο αλλά και μετά από 6, 24, 48, 72, 96 και 120 ώρες. 

2.8 Στατιστική ανάλυση 
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Για την περιγραφή των επιδημιολογικών στοιχείων των ασθενών, των επιβαρυντικών παραγόντων 

κινδύνου εμφάνισης εμφράγματος και της φαρμακευτικής αγωγής θα χρησιμοποιηθούν οι αρχές της 

περιγραφικής ανάλυσης. 

 

Οι συγκρίσεις μεταξύ των δύο ομάδων (ασθενών με διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου και 

εμφραγματιών χωρίς κάταγμα ισχίου) ως προς τις διάφορες ποσοτικές μεταβλητές (ηλικία, επίπεδα 

καρδιακών δεικτών) θα πραγματοποιηθεί με το T- test. 

 

Οι συγκρίσεις μεταξύ των επιπέδων των διαφόρων καρδιακών δεικτών στους χειρουργημένους 

ασθενείς στις διαφορετικές περιόδους αιμοληψίας θα πραγματοποιηθούν με Multiple Anova Test. 

Για τη σύγκριση των ποιοτικών χαρακτηριστικών (κατηγορία ASA γενικής κατάστασης)  μεταξύ 

των δύο ομάδων θα χρησιμοποιηθεί το κριτήριο χ2. 

Η συσχέτιση μεταξύ μήκους χειρουργικής τομής και επιπέδων Τροπονίνης ή CK index καθώς και η 

συσχέτιση μεταξύ αριθμού μεταγγίσεων και επιπέδων Τροπονίνης θα πραγματοποιηθεί με τον 

συντελεστή Pearson. 

Ως επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας θα οριστεί το p-value<0.05. 

Η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων θα γίνει με το στατιστικό πακέτο STATA 8.0. 
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Κατά την χρονική περίοδο εκπόνησης της μελέτης, προσήλθαν στο νοσοκομείο ΓΝ Λακωνίας 362 

ασθενείς με διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου. Από αυτούς, 52 (14.36%) ασθενείς παρουσίασαν 

προεγχειρητικά αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι και  87 (24.03%) ασθενείς δεν ανέφεραν στο 

ιστορικό τους παράγοντες κινδύνου εμφάνισης στεφανιαίας νόσου, οπότε δεν συμμετείχαν στην 

μελέτη. Συνάμα 36 (9.94%)  ασθενείς αρνήθηκαν να συμμετέχουν στην μελέτη και 25 (6.9%) 

ασθενείς διακομίστηκαν σε άλλο νοσοκομείο ή εξήλθαν οικειοθελώς. Επιπλέον σε 30 (8.28%) 

ασθενείς συνέβη απώλεια των δεδομένων κατά τη διάρκεια της μελέτης. Επομένως, τελικά στην 

μελέτη συμμετείχαν 132 ασθενείς που πληρούσαν τα κριτήρια εισόδου της πειραματικής ομάδας 

και χειρουργήθηκαν με ενδομυελική ήλωση για διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου. 

 

Ταυτόχρονα στην μελέτη συμμετείχαν 90 ασθενείς (68 STEMI και 22 NSTEMI) που προσήλθαν 

στο νοσοκομείο για έμφραγμα του μυοκαρδίου (τύπος Ι & II σύμφωνα με τα 4th Universal criteria) 

την ίδια χρονική περίοδο. Από αυτούς απομονώθηκαν οι 22 ασθενείς με NSTEMI έμφραγμα 

(ομάδα ελέγχου). Οι ασθενείς αυτοί δεν υπεβλήθησαν σε ενδομυελική ήλωση ισχίου, αφού δεν 

είχαν υποστεί διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου.  

 

Τα δημογραφικά δεδομένα των ασθενών που συμμετείχαν στην μελέτη, παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 14. 
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Πίνακας 14. Δημογραφικά δεδομένα ασθενών πειραματικής ομάδας και ομάδας ελέγχου. 

 Ασθενείς που χειρουργήθηκαν με 

ενδομυελική ήλωση 
Ασθενείς με ΟΕΜ NSTEMI χωρίς 

συμμετοχή σε χειρουργική 

επέμβαση 

Ηλικία (έτη) 84.7±4.8 67±3.9 

Γυναίκες / Άνδρες 75 (56.8%)  /  57 (43.18%) 28 (31.1%) / 62 (69.1%) 

Ασθενείς με γενική κατάσταση  ASA score <=2 

/ ASA score >2 
70 (53%) / 62 (47%) 48 (53.3%) / 42 (46.7%) 

Λειτουργική ικανότητα πριν το κάταγμα (METs 

< 4 / METs >4) 
48 (36.09%) / 84 (63.6%)                   - 

Χρόνος μεσολάβησης μεταξύ κατάγματος και 

χειρουργείου (>48ώρες / < 48 ώρες) 
46 (34.84%) / 86 (65.15%)                   - 

Διάρκεια επέμβασης  (<45 λεπτά / > 45 λεπτά) 42 (31.81%) / 90 (68.18%)                   - 

Μονάδες μετάγγισης αίματος ( >2 / <=2) 43 (32.57%) / 89 (67.42%)                   - 

Ασθενείς με ιστορικό στηθάγχης 54 (40.9%) 38 (42.2%) 

Ασθενείς με ιστορικό προηγούμενου 

εμφράγματος 
14 (10.6%) 19 (21.1%) 

Ασθενείς με ιστορικό κολπικής μαρμαρυγής 32 (24.2%) 10 (11.1%) 

Ασθενείς με ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας 

                       στάδιο A 

                       στάδιο B 

                       στάδιο C 

                       στάδιο D 

 

24 (18.18%) 

12 (9.09%) 

9  (6.81%) 

3  (2.27%) 

 

18 (20%) 

7 (7.77%) 

6 (6.6%) 

1 (1.1%) 

Ασθενείς με ιστορικό Αγγειακού Εγκεφαλικού 

Επεισοδίου ή Παροδικού Ισχαιμικού ΑΕΕ 
21 (15.9%) 12 (13.3%) 

Ασθενείς με ιστορικό ινσουλινοεξαρτώμενου 

σακχαρώδη διαβήτη 
31 (23.48%) 28 (31.1%) 

Ασθενείς με προεγχειρητικά επίπεδα 

κρεατινίνης > 2mg/dl 
32 (24.24%) 8 (8.8%) 

Ασθενείς με ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής 

με beta blocker 
62 (46.96%) 27 (30%) 

Ασθενείς με ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής 

με ασπιρίνη 
28 (21.2%) 22 (24.4%) 

Ασθενείς με ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής 

με στατίνες 
36 (27.2%) 42 (46.6%) 

Ασθενείς με ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής 

με διουρητικά 
54 (40.9%) 33 (36.6%) 

Ασθενείς με ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής 

με αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου 
37 (28.03%) 26 (28.8%) 

Ασθενείς με ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής 

με αποκλειστών διαύλων ασβεστίου 
20 (15.15%) 18 (20%) 

 

 

Εξήντα δύο (46.96%) ασθενείς από τους 132 που συμμετείχαν στην πειραματική ομάδα της 
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μελέτης, παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι μετά από χειρουργική επέμβαση 

ενδομυελικής ήλωσης  για διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου (Εικ.1). 

 

 

Εικόνα 1. Κατανομή ασθενών με βάση τα επίπεδα τροπονίνης μετά από ενδομυελική ήλωση 

ισχίου. 

 

 

Μόνο 5 (8.06%)  ασθενείς από αυτούς που είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, εκδήλωσαν οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, που επιβεβαιώθηκε είτε με την κλινική συμπτωματολογία, είτε με τις 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις ή τις απεικονιστικές μεθόδους. Τρεις ασθενείς από αυτούς που 

εκδήλωσαν έμφραγμα του μυοκαρδίου μετεγχειρητικά δεν ανέφεραν κλινικά συμπτώματα και ένας 

από αυτούς απεβίωσε κατά την διάρκεια της νοσηλείας. 

Ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις παρατηρήθηκαν σε 3 από τους 5 ασθενείς, ενώ οι 

απεικονιστικές μέθοδοι (ανώμαλη κινητικότητα τοιχώματος στο υπερηχογράφημα δύο διαστάσεων 

και στο υπερηχογράφημα μετά από φαρμακευτική κόπωση με δοβουταμίνη) ήταν θετικές σε όλους 

τους ασθενείς με εκδήλωση εμφράγματος μετεγχειρητικά. Οι 4 περιπτώσεις εμφράγματος 

πιστοποιήθηκαν με στεφανιογραφία, ενώ στη μία περίπτωση που ο ασθενής απεβίωσε 

ενδονοσοκομειακά επιβεβαιώθηκε από την νεκροτομική μελέτη. 
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Το διάγραμμα εισόδου των ασθενών στην μελέτη σε σχέση με τη διακύμανση της τροπονίνης Ι 

απεικονίζεται στην Εικόνα 2. 

                                                             

 

                                                          362 ασθενείς με διατροχαντήριο 
                                                                      κάταγμα ισχίου προσήλθαν  
                                                                      στο νοσοκομείο 
 

52 ασθενείς με αυξημένα επίπεδα 
Τροπονίνης προεγχειρητικά 
 

82 ασθενείς χωρίς επιβαρυντικούς 
παράγοντες στεφανιαίας νόσου 
 

36 ασθενείς αρνήθηκαν να              αποκλείστηκαν από 
συμμετέχουν στην μελέτη               τη μελέτη 
 

25 ασθενείς διακομίστηκαν 
σε άλλο νοσοκομείο 
 

30 ασθενείς με απώλεια  
δεδομένων 
 

 

 

 

                                                                        
                                                                       132 ασθενείς συμμετείχαν 
                                                                       στη μελέτη 
 

 

 

 

 

 

 

 

             62 ασθενείς με Τροπονίνη (+)                                                                             97 ασθενείς με Τροπονίνη (-) 
 

             5 ασθενείς με έμφραγμα 
      
             57 ασθενείς χωρίς έμφραγμα 
 

 

 

 

Εικόνα 2. Διάγραμμα ροής των ασθενών στη μελέτη με βάση τα επίπεδα τροπονίνης. 
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Τα χαρακτηριστικά των ασθενών που εκδήλωσαν έμφραγμα του μυοκαρδίου συνοψίζονται στον 

Πίνακα 15. 

 

Πίνακας 15. Χαρακτηριστικά ασθενών της πειραματικής ομάδας με εκδήλωση εμφράγματος 

μετεγχειρητικά. 

 

Ασθενής Ιστορικό 

προδιαθεσικού 

παράγοντα για ΟΕΜ 

Κλινική 

συμπτωματολογία 
Ηλεκτροκαρδιογρα-

φικές αλλοιώσεις 
Υπερηχογράφημα 

δύο διαστάσεων 
Υπερηχογράφημα 

φαρμακευτικής κόπωσης 

1 Αγγειακό 

εγκεφαλικό 

επεισόδιο (πριν 6 

έτη) 

Κανένα σύμπτωμα Αλλοιώσεις ST-T 

(ανάσπαση) 
Ανώμαλη 

κινητικότητα 

τοιχώματος 

Δυσκινησία τοιχώματος 

2 Οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου (πριν 10 

έτη) 

Οπισθοστερνικό 

άλγος 
Αλλοιώσεις ST-T 

(κατάσπαση) 
Ανώμαλη 

κινητικότητα 

τοιχώματος 

Δυσκινησία τοιχώματος 

3 Θεαραπεία με 

ινσουλίνη (8 έτη) 
Κανένα σύμπτωμα Καμία Ανώμαλη 

κινητικότητα 

τοιχώματος 

Δυσκινησία τοιχώματος 

4 Οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου (πριν 14 

έτη) 

Κανένα σύμπτωμα Καμία Ανώμαλη 

κινητικότητα 

τοιχώματος 

Δυσκινησία τοιχώματος 

5 Στηθάγχη Οπισθοστερνικό 

άλγος 
Αλλοιώσεις ST-T 

(κατάσπαση) 

Ανώμαλη 

κινητικότητα 

τοιχώματος 

Δυσκινησία τοιχώματος 

 

Οι υπόλοιποι 57 ασθενείς που παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, δεν εκδήλωσαν 

συμπτωματολογία εμφράγματος, ούτε είχαν θετικές απεικονιστικές μεθόδους ειδικές εμφράγματος. 

Οι ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις των ασθενών με φυσιολογικά ή αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης απεικονίζονται στον Πίνακα 16. Παράλληλα οι χειρουργημένοι ασθενείς που είχαν 
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φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης Ι, δεν παρουσίασαν κλινική ή εργαστηριακή εικόνα εμφράγματος. 

 

Πίνακας 16. Ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις σε ασθενείς με φυσιολογικά ή αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης 

Ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις 

Φυσιολογικά επίπεδα 

τροπονίνης 

Αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

Ανύψωση διαστήματος ST 0 1 

Νέα κατάσπαση διαστήματος 

ST 

7 12 

Νέα αναστροφή κύματος Τ 18 15 

Νέος αποκλεισμός ΑΡ σκέλους 2 1 

Υπερτροφία ΑΡ κοιλίας 6 3 

Καμία νέα αλλοίωση του 

διαστήματος ST 

5 11 

 

Η μέγιστη αύξηση των επιπέδων τροπονίνης Ι καταγράφηκε την 2η μετεγχειρητική ημέρα 

(p<0.0001). Τα επίπεδα αυτά παρέμειναν υψηλά μέχρι την 3η μετεγχειρητική ημέρα και κατόπιν 

επέστρεψαν στις φυσιολογικές τιμές την 5η μετεγχειρητική ημέρα, στους μη εμφραγματίες 

ασθενείς. Αξιοσημείωτο είναι ότι 7 ασθενείς από αυτούς που είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης, 

παρουσίασαν ένα δεύτερο κύμα αύξησης των επιπέδων μετά την 5η μετεγχειρητική ημέρα. 

Πίνακας 17. Καταγραφή των μέγιστων τιμών τροπονίνης κατά τη μετεγχειρητική περίοδο. 

Μετεγχειρητική ημέρα 1η 2η 3η 4η 5η 

Ασθενείς με μέγιστη 

αύξηση των επιπέδων 

τροπονίνης (%) 

 

 23.4 

 

 58.1 

 

 12.3 

 

 3.7 

 

 2.5 

 

Τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης παρατηρήθηκαν κυρίως στις μεγαλύτερες ηλικίες. Η κατανομή 

των αυξημένων επιπέδων τροπονίνης στις διάφορες ηλικίες φαίνεται στο σχήμα. 
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Εικόνα 3. Κατανομή των αυξημένων επιπέδων τροπονίνης Ι σε διαφορετικές ηλικιακές 

ομάδες. 

 

Στο 66.12 % των ασθενών που είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, παρατηρήθηκε αύξηση των 

επιπέδων της, μικρότερη από 3 φορές των ανώτερων φυσιολογικών τιμών (15- 44pg/ml). Στο 

22.5% των ασθενών που είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, παρατηρήθηκε αύξηση της 

τροπονίνης Ι μεταξύ 3-6 φορές των ανώτερων φυσιολογικών επιπέδων (45-90pg/ml). Μεταξύ 

αυτών των ασθενών,  ένας υπέστη πνευμονική εμβολή, δύο ανέπτυξαν πνευμονία, 3 παρουσίασαν 

νεφρική ανεπάρκεια, 1 εκδήλωσε αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και ένας εκδήλωσε καρδιακή 

ανεπάρκεια και οξύ πνευμονικό οίδημα, ενώ στους υπόλοιπους 6 δεν βρέθηκε σαφής αιτιολογία 

αύξησης της τροπονίνης. Σημειώνεται ότι αυτοί οι 14 ασθενείς δεν παρουσίασαν οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου σύμφωνα με τα κριτήρια της Universal Definition. Το 11.3% των ασθενών που είχαν 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, παρατηρήθηκε αύξηση της τροπονίνης Ι μεγαλύτερη από 6 φορές 

των ανώτερων φυσιολογικών επιπέδων (>90pg/ml). 

Η διακύμανση των επιπέδων τροπονίνης Ι σε σχέση με τις ανώτερες φυσιολογικές τιμές 
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απεικονίζεται στην Εικόνα 4. 

 

 

 

 

Εικόνα 4. Διακύμανση επιπέδων τροπονίνης Ι σε σχέση με την ανώτερη φυσιολογική τιμή 

μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου. 

 

 

Τιμές τροπονίνης Ι μεγαλύτερες από 300 φορές των  ανώτερων φυσιολογικών επιπέδων, 

παρατηρήθηκε στους 5 ασθενείς που εκδήλωσαν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου μετεγχειρητικά. 

Όλοι αυτοί οι 5 ασθενείς είχαν επίπεδα τροπονίνης Ι μεγαλύτερα από 230 pg/ml  την πρώτη 

μετεγχειρητική ημέρα. Ένας από τους 5 ασθενείς, παρουσίασε επίπεδα τροπονίνης μεγαλύτερα από 

1200 pg/m και απεβίωσε κατά τη διάρκεια της νοσηλείας. 

 

Η διακύμανση των τιμών της τροπονίνης  Ι μεταξύ των ασθενών που δεν εκδήλωσαν οξύ έμφραγμα 

του μυοκαρδίου και εκείνων με μυοκαρδιακή βλάβη, μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου 
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απεικονίζεται στον Πίνακα 17. 

 

 

 

 

 

Πίνακας 17. Επίπεδα τροπονίνης σε ασθενείς με ή χωρίς εκδήλωση οξέος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου. 

 

Επίπεδα 

τροπονίνης Ι 

(pg/ml) 

0h 6h 24h 48h 72h 96h 120h 

 

Ασθενείς χωρίς 

εκδήλωση 

ΟΕΜ 

 

11.4±1.6 

 

15.7±2.3 

 

22±4.6 

 

42.7±3.1 

 

38±4.1 

 

25±2.8 

 

14±3.4 

 

Ασθενείς με 

εκδήλωση 

ΟΕΜ 
 

 

43.1±3.1 

 

62.4±2.7 

 

258±6.6 

 

1035±34 

 

9842±56 

 

3446±42 

 

1232±22 

 

 

 

 

 

Η διακύμανση των επιπέδων τροπονίνης σε μη εμφραγματίες καθώς και σε εμφραγματίες 

μετεγχειρητικά απεικονίζεται στις Εικόνες 5 και 6. 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 5. Διακύμανση επιπέδων τροπονίνης σε μη εμφραγματίες ασθενείς μετεγχειρητικά. 
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Εικόνα 6. Διακύμανση επιπέδων τροπονίνης σε εμφραγματίες ασθενείς μετεγχειρητικά. 

 

Συγκρίνοντας τα επίπεδα τροπονίνης Ι στους μη εμφραγματίες και στους εμφραγματίες μετά από 

ενδομυελική ήλωση ισχίου, παρατηρείται μια περισσότερο απότομη αύξηση των επιπέδων της την 

2η μετεγχειρητική ημέρα και απότομη πτώση των επιπέδων της μετά την 3η μετεγχειρητική ημέρα 

στους ασθενείς με μυοκαρδιακή βλάβη. Ενώ στους μη εμφραγματίες η αύξηση και στη συνέχεια η 

πτώση των επιπέδων της τροπονίνης Ι γίνεται πιο προοδευτικά. 

 

Τα επίπεδα τροπονίνης Ι ήταν στατιστικώς σημαντικά αυξημένα στους εμφραγματίες ασθενείς 

μετεγχειρητικά, σε σχέση με τους μη εμφραγματίες ασθενείς. Η συγκριτική διακύμανση των 

επιπέδων τροπονίνης Ι σε εμφραγματίες και μη εμφραγματίες απεικονίζεται στην Εικόνα 7. 
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Εικόνα 7.  Συγκριτική διακύμανση των επιπέδων τροπονίνης Ι σε εμφραγματίες και μη 

εμφραγματίες. 
 

 

Η διακύμανση των επιπέδων της τροπονίνης Ι στους ασθενείς της ομάδας ελέγχου (NSTEMI) που 

προσήλθαν στο νοσοκομείο με έμφραγμα του μυοκαρδίου χωρίς να έχουν υποστεί διατροχαντήριο 

κάταγμα ισχίου, απεικονίζεται στον Πίνακα 18. 

Πίνακας 18. Διακύμανση επιπέδων τροπονίνης σε μη καταγματίες ασθενείς με έμφραγμα του 

μυοκαρδίου. 

 
Επίπεδα τροπονίνης 

(pg/ml) 

 

24h 48h 72h 96h 120h 

Ασθενείς με NSTEMI 

ΟΕΜ χωρίς ιστορικό 

κατάγματος ισχίου 

586±3.9 2245±45 11567±61 5647±28 3845±39 

 
 
 

Η διακύμανση των επιπέδων τροπονίνης Ι της ομάδας ελέγχου παρουσίασε στατιστικώς σημαντική 

διαφορά με τα αντίστοιχα των εμφραγματιών ασθενών της πειραματικής ομάδας  σε όλες τις 

χρονικές περιόδους μέτρησης (p>0.05). Η συγκριτική διακύμανση των επιπέδων τροπονίνης της 

ομάδας ελέγχου  και των εμφραγματιών ασθενών της πειραματικής ομάδας, απεικονίζεται στην 
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Εικόνα 8. 

 

 

Εικόνα 8.  Συγκριτική διακύμανση των επιπέδων τροπονίνης της ομάδας ελέγχου  και των 

εμφραγματιών ασθενών της πειραματικής ομάδας. 

 

 

Παρατηρείται πιο ταχεία άνοδος των τιμών της τροπονίνης Ι, μεγαλύτερη κορύφωση  των επιπέδων 

και βραδύτερη επάνοδος των φυσιολογικών τιμών στους ασθενείς με ΟΕΜ της ομάδας ελέγχου σε 

σχέση με τους εμφραγματίες ασθενείς της πειραματικής ομάδας. 

Βέβαια το σύνολο των ασθενών της ομάδας ελέγχου, αφορά νεότερους ασθενείς όπου πιθανότατα 

δεν έχει αναπτυχθεί παράπλευρη κυκλοφορία και η μυοκαρδιακή νέκρωση αφορά μεγαλύτερη 

ζώνη. 

Συνάμα η μυοκαρδιακή νέκρωση στους ασθενείς της ομάδας ελέγχου αφορά τον τύπο Ι 

εμφράγματος, όπου συμβαίνει διακοπή της αιματικής ροής στα πλαίσια αποκόλλησης της 

αθηρωματικής πλάκας (επιβεβαιωμένης με στεφανιογραφία). 

Συνεπώς η καταγραφή υψηλότερων επιπέδων τροπονίνης στην ομάδα ελέγχου οφείλεται στην 

διακοπή της αιματικής ροής και όχι στην ανισορροπία μεταξύ προσφοράς  και ζήτησης οξυγόνου, 

όπως συμβαίνει  στις περισσότερες περιπτώσεις περιεγχειρητικού εμφράγματος. 
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Σε 7 ασθενείς από τους 41 που είχαν αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης Ι μετεγχειρητικά,  που 

ήταν μικρότερη από το τριπλάσιο των ανώτερων φυσιολογικών τιμών, χωρίς όμως να ανιχνευθεί 

καρδιολογικό ή άλλο υποκείμενο αίτιο.  Το αξιοσημείωτο είναι ότι και στις 7 περιπτώσεις η 

διάρκεια της επέμβασης ξεπέρασε τα 90 λεπτά, γεγονός που δηλώνει ότι το χειρουργείο ήταν 

εργώδες, λόγω δύσκολης ανάταξης του κατάγματος και δυσχέρειας στην σωστή πρόωθηση του 

ήλου στα πλαίσια συντριπτικότητας του κατάγματος ή στενότητας του μηριαίου αυλού. Το γεγονός 

αυτό απαίτησε εκτεταμένους γλυφανισμούς και επομένως προκλήθηκε σημαντική βλάβη των 

μαλακών μορίων από την αύξηση της ενδοστικής θερμοκρασίας (heat effect) που πιθανόν 

μεταδόθηκε στην συστηματική κυκλοφορία και στο μυοκάρδιο ή απελευθέρωση λιπωδών εμβόλων 

που εισήλθαν στην πνευμονική κυκλοφορία. 

 

Το μοντέλο ανάλυσης παλινδρόμησης σταθμισμένο για παράγοντες όπως ηλικία, φύλο γενική 

κατάσταση ασθενούς (ASA score), λειτουργικότητα ασθενούς (METs), χρονικό διάστημα που 

μεσολάβησε από το κάταγμα μέχρι την επέμβαση, την διάρκεια της επέμβασης, τις μονάδες 

αίματος που απαιτήθηκαν για μετάγγιση, το ιστορικό κολπικής μαρμαρυγής, το ιστορικό 

προδιαθεσικών παραγόντων για εκδήλωση στεφανιαίας νόσου (revised cardiac index), τις 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις και το ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής, ανέδειξε σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ αυξημένων επιπέδων τροπονίνης Ι και ηλικίας (p=0.02), γενικής κατάστασης 

ASA score (p=0.003), μονάδων αίματος μετάγγισης (p=0.032), ιστορικού στηθάγχης (p=0.000134) 

και ιστορικού καρδιακής ανεπάρκειας σταδίου C (p=0.023). Τα αποτελέσματα του μοντέλου 

ανάλυσης παλινδρόμησης απεικονίζεται στον Πίνακα 19. 
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Πίνακας 19. Συσχέτιση επιπέδων τροπονίνης με διάφορετικούς παράγοντες. 
 

 Troponin (+) Troponin (-) p-value 

Ηλικία (έτη) 84.1 78.3 0.02* 

Φύλο Γυναίκες / Άνδρες 47 / 15 28 / 42 0.78 

Γενική κατάσταση ASA score >2 38 24 0.003* 

Λειτουργική ικανότητα πριν το 

κάταγμα (METs < 4) 
22 26 0.98 

Χρόνος μεσολάβησης από το 

κάταγμα μέχρι το χειρουργείο 

(>48h) 

22 24 0.96 

Διάρκεια επέμβασης (>45min) 46 44 0.22 

Μονάδες αίματος μετάγγισης  

(>2units) 
26 17 0.032* 

Ιστορικό κολπικής μαρμαρυγής 14 18 0.82 

Νέες ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλαγές 
35 32 0.29 

Υποξυγοναιμία SaO2<90% 20 38 0.25 

Φαρμακευτική αγωγή 

Αποκλειστές β -υποδοχέων 

Στατίνες 

Ασπιρίνη 

Διουρητικά 

Αναστολείς μετατρεπτικού 

ενζύμου 

Αναστολείς διαύλων Ca 

 

 

28 

16 

13 

26 

17 

 

12 

 

34 

20 

15 

28 

20 

 

8 

 

0.82 

0.95 

0.88 

0.96 

0.92 

 

0.3 

Ιστορικό στηθάγχης 39 15 0.00001* 

Ιστορικό προηγούμενου ΟΕΜ 8 6 0.64 

Ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας 

                       Στάδιο A 

                       Στάδιο B 

                       Στάδιο C 

                       Στάδιο D 

 

11 

7 

8 

2 

 

13 

5 

1 

1 

 

0.91 

0.6 

0.023* 

0.91 

Ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου ή παροδικού 

ισχαιμικού επεισοδίου 

11 10 0.96 

Ιστορικό 

ινσουλινοεξαρτώμενου 

σακχαρώδη διαβήτη 

13 18 0.66 

Προεγχειρητικά επίπεδα 

κρεατινίνης > 2mg/dl 
14 18 0.93 
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Οι χειρουργημένοι ασθενείς με ενδομυελική ήλωση ισχίου που κατά την μετεγχειρητική περίοδο 

μεταγγίζονται με περισσότερες από 3 μονάδες αίματος έχουν 2 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 

παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι (OR=2.25, 95% CI: 1.07 - 4.74) σε σχέση με τους 

ασθενείς που μεταγγίζονται με λιγότερο από 3 μονάδες αίματος. 

 

 

Εικόνα 9. Συσχέτιση μονάδων μετάγγισης και μετεγχειρητικών επιπέδων τροπονίνης μετά από 

ενδομυελική ήλωση. 

 

Ομοίως ασθενείς με γενική κατάσταση  ASA score >2 έχουν 3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 

παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι μετεγχειρητικά (OR=3.03, 95% CI: 1.49-6.18) σε 

σχέση με αυτούς που έχουν γενική κατάσταση ASA score <2. 
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Εικόνα 10. Συσχέτιση γενικής κατάστασης κατά ASA score και μετεγχειρητικών επιπέδων 

τροπονίνης μετά από ενδομυελική ήλωση. 

 

 

Συνάμα ασθενείς  που υποβάλλονται σε ενδομυελική ήλωση ισχίου και έχουν ιστορικό στηθάγχης 

έχουν 6 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να παρουσιάσουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης σε σχέση με 

αυτούς που δεν έχουν ιστορικό στηθάγχης (OR=6.22, 95%CI:2.88-13.42). 

 

 

Σε όλους τους ασθενείς που συμμετείχαν στην μελέτη, έγινε υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος πριν 

και μετά την χειρουργική επέμβαση. Η συσχέτιση των υπερηχοκαρδιογραφικών ευρημάτων με τα 

επίπεδα της τροπονίνης Ι απεικονίζεται στον Πίνακα 20. 

 

Πίνακας 20. Μετεγχειρητικά επίπεδα τροπονίνης και υπερηχογραφικά ευρήματα. 

Υπερηχογραφικά 

ευρήματα 

Αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης (n=62) 

Φυσιολογικά 

επίπεδα τροπονίνης 

(n=70) 

p 

Νέα υποκινησία 

τοιχώματος 

μυοκαρδίου 

5 (8.06%) 0 (0%)  

  - 

Διάταση ΑΡ κοιλίας 28 (45.16%) 20 (28.57%) 0.047* 

Βαλβιδοπάθεια 12 (19.35%) 19 (27.14%) 0.39 

Διάταση ΑΡ κόλπου 3 (4.83%) 5 (7.14%) 0.57 

Πνευμονική 

υπέρταση 

12 (19.35%) 7 (10%) 0.2 
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Ασθενείς που χειρουργήθηκαν με ενδομυελική ήλωση ισχίου και παρουσιάζουν υπερηχογραφική 

διάταση της ΑΡ κοιλίας, έχουν 2 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάσουν αυξημένα 

επίπεδα μετεγχειρητικά, σε σχέση με τους ασθενείς που δεν παρουσιάζουν διάταση της ΑΡ κοιλίας 

(OR=2.06, 95%CI: 1-4.23). Το εύρημα αυτό συμβαδίζει με το γεγονός ότι η καρδιακή ανεπάρκεια 

(σταδίου C) αποτελεί προγνωστικό δείκτη αυξημένων επιπέδων τροπονίνης. 

Στην παρούσα μελέτη παρατηρήθηκαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι συνολικά σε 62 ασθενείς, 

αλλά μόνο σε 5 ασθενείς εκδηλώθηκε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η αιτιολογία της αύξησης 

της τροπονίνης στις υπόλοιπες περιπτώσεις συνοψίζεται στον Πίνακα 21 και στην Εικόνα 11. 

Πίνακας 21. Αίτια αύξησης τροπονίνης μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου. 

ΑΙΤΙΟ ΑΥΞΗΣΗΣ ΤΡΟΠΟΝΙΝΗΣ ΑΡΙΘΜΟΣ ΑΣΘΕΝΩΝ (n=62) 
Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου 5 
Υποξυγοναιμία (pO2<60mmHg) 4 
Σημαντική πτώση αιματοκρίτη (<25%) 26 
Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 1 
Πνευμονία 3 
Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή οξύ πνευμονικό 

οίδημα 
3 

Ταχυαρρυθμία 4 
Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια 8 
Πνευμονική Εμβολή 1 
Αδιευκρίνιστη αιτία 7 
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Εικόνα 11. Διάγραμμα απεικόνισης αιτιολογίας αύξησης της τροπονίνης μετεγχειρητικά. 

Η διακύμανση των υπόλοιπων δεικτών μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου απεικονίζεται στον 

Πίνακα 22. 

 

Πίνακας 22. Διακύμανση επιπέδων SGOT, LDH, CPK, CK index, CRP μετά από ενδομυελική 

ήλωση ισχίου. 

 0h 6h 24h 48h 72h 96h 120h 

SGOT (IU/L) 28±3.1 20±4.6 22±3.8 20±2.9 18±2.8 16±1.7 17±2.3 

LDH (IU/L) 185±23.2 210±31.6 292±36.2 156±23.6 161±18.7 145±32.6 138±24.5 

CPK (IU/L) 170±12.8 251±28.5 489±40.9 312±34.1 301±47.1 262±27.2 259±34.4 

CK-index (%) 5.1±0.7 5.6±1.1 5.9±0.7 6.4±0.3 6.1±1.8 5.8±1.5 5.3±1.1 

CRP mg/dl 1.9±0.8 7.2±1.5 19.6±2.1 21.8±1.6 20.6±0.9 15.9±3.6 6.5±2.9 

 

Στις 5 περιπτώσεις εμφράγματος που καταγράφηκαν μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου, 

βρέθηκαν 5 ασθενείς με αυξημένα επίπεδα CRP, 3 ασθενείς με αυξημένα επίπεδα CPK, 3 ασθενείς 

με αυξημένο CK-index, 2 ασθενείς με αυξημένα επίπεδα LDH, ενώ δεν βρέθηκαν ασθενείς με 

αυξημένα επίπεδα SGOT. 

Τα ψευδώς αυξημένα (δηλαδή χωρίς να συνυπάρχει περιεγχειρητικό έμφραγμα) επίπεδα των 

παραπάνω δεικτών απεικονίζονται στον Πίνακα 23. 

Πίνακας 23. Ψευδώς θετικά επίπεδα διαφόρων βιοχημικών δεικτών μετά από ενδομυελική ήλωση 

ισχίου, χωρίς την εκδήλωση εμφράγματος. 

Δείκτης Ψευδώς (+) επίπεδα 

SGOT 46 (34.8%) 

LDH 79 (59.8%) 

CPK 105 (79.5%) 

CK-index 98 (74.24%) 

CRP 127 (96.21%) 
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η διάγνωση του εμφράγματος του μυοκαρδίου στηρίζεται στον συνδυασμό της παρουσίας κλινικών 

συμπτωμάτων και εργαστηριακών ευρημάτων [13]. Η εκδήλωση προκάρδιου άλγους ή δύσπνοιας, 

μαζί με ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις και η αύξηση της συγκέντρωσης της τροπονίνης στο 

πλάσμα, θέτουν τη διάγνωση της μυοκαρδιακής νέκρωσης [214]. 

Οι πτώσεις επί του εδάφους είναι συχνό φαινόμενο στους ηλικιωμένους [1]. Το 1/3 των ανθρώπων 

ηλικίας άνω των 65 ετών και το ½ των ανθρώπων ηλικίας άνω των 85 ετών, θα πέσουν 

τουλάχιστον μια φορά κατά τη διάρκεια ενός έτους [223]. Οι πτώσεις όμως έχουν διάφορες 

δυσμενείς συνέπειες όπως την εμφάνιση του κατάγματος του ισχίου καθώς και την ανάγκη 

χειρουργικής επέμβασης συνήθως με επισκληρίδιο αναισθησία και νοσηλείας [226]. 

Αν και η επισκληρίδιος αναισθησία ασκεί προστατευτική δράση στο μυοκάρδιο, η εμφάνιση οξέος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου αποτελεί μια ύπουλη επιπλοκή σε ασθενείς με κάταγμα ισχίου, στην 

άμεση μετεγχειρητική περίοδο [213]. Στις μισές περίπου περιπτώσεις η εμφάνιση εμφράγματος 

οφείλεται στην αποκόλληση της αθηρωματικής πλάκας και τον σχηματισμό θρόμβου που 

παρακωλύει την στεφανιαία κυκλοφορία (τύπος Ι εμφράγματος) [209]. Στις άλλες μισές 

περιπτώσεις ευθύνεται μια ανισορροπία μεταξύ προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου στο μυοκάρδιο 

(έμφραγμα τύπου ΙΙ), όπως για παράδειγμα συμβαίνει σε ταχυκαρδία, αναιμία ή υποξυγοναιμία που 

αποτελούν συχνές μετεγχειρητικές επιπλοκές [267]. Πολλές φορές λόγω έλλειψης συμπτωμάτων 

προκάρδιου άλγους, εξαιτίας της χρήσης αναλγητικών ή ψυχοτρόπων φαρμάκων μετεγχειρητικά, 

είναι δύσκολη η ανίχνευση των εμφραγμάτων [102]. Έχει παρατηρηθεί ότι πολλές περιπτώσεις 

παρακώλυσης της στεφανιαίας κυκλοφορίας, ακόμα και με ανάσπαση του διαστήματος ST στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα, μπορεί να συνοδεύονται από απουσία συμπτωμάτων [282]. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσμα, πολλές περιπτώσεις εμφράγματος να διαλάθουν [22]. Η συχνή όμως αναζήτηση 

υψηλών επιπέδων τροπονίνης στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο, μπορεί να θέσει την υποψία 
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εμφράγματος του μυοκαρδίου, να οδηγήσει στην έγκαιρη διάγνωση και να βελτιώσει την παροχή 

ιατρικών υπηρεσιών στον ασθενή. 

Στην παρούσα μελέτη έγινε καταγραφή των επιπέδων της τροπονίνης Ι σε 132 ασθενείς με 

γνωστούς προδιαθεσικούς παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης εμφράγματος του μυοκαρδίου, στην 

άμεση μετεγχειρητική περίοδο (από το τέλος της επέμβασης έως την 5η μετεγχειρητική ημέρα) 

μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου. Σχεδόν το 47% των ασθενών που συμμετείχαν στην μελέτη, 

παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο, ενώ από αυτούς 

μόνο το 5% εκδήλωσε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Στην πλειονότητά τους (60%) οι 

εμφραγματίες ασθενείς μετά από ενδομυελική ήλωση ήταν ασυμπτωματικοί, ενώ 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις καταγράφηκαν μόνο στο 60%. 

Τα ευρήματα αυτά συμβαδίζουν με τα αποτελέσματα άλλων μελετών. Οι Chong και συν. σε μια 

τυχαιοποιημένη μελέτη εξέτασαν 187 ασθενείς άνω των 60 ετών που υπεβλήθησαν σε επείγουσα 

ορθοπαιδική επέμβαση (που αφορούσε κάταγμα οστού ή σηπτική αρθρίτιδα) και κατέγραψαν τα 

επίπεδα της τροπονίνης Ι τις 3 πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες [220]. Οι συγγραφείς ανέφεραν 

αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης Ι στο 37% των ασθενών μετεγχειρητικά. Όμως μόνο το 6.5% 

αυτών ανέπτυξε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Σύμφωνα με την ίδια μελέτη, το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα ανέδειξε το έμφραγμα μόνο στο 50% των περιπτώσεων.  Επιπλέον το 73% 

των ασθενών με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης, δεν παρουσίασε ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις, και επισημάνθηκε ότι οι ασθενείς που συνοδεύονταν από αλλαγές στο ΗΚΓ 

μετεγχειρητικά, παρουσίαζαν και υψηλότερα επίπεδα τροπονίνης. Κατά μέσο όρο τα επίπεδα της 

τροπονίνης ήταν 70 φορές μεγαλύτερα στους ασθενείς που ανέπτυξαν έμφραγμα σε σχέση με τους 

μη εμφραγματίες. Συμπερασματικά οι συγγραφείς τόνισαν ότι ενώ η αύξηση των επιπέδων της 

τροπονίνης είναι συχνή μετεγχειρητικά, εντούτοις οι ασθενείς παραμένουν ασυμπτωματικοί και 

μόνο σε μικρό ποσοστό εμφανίζουν έμφραγμα του μυοκαρδίου. Οι Gupta και συν. μελέτησαν 1212 

ασθενείς, μέσης ηλικίας 85 ετών, που υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση για διατροχαντήριο ή 
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υποκεφαλικό κάταγμα ισχίου και βρήκαν ότι το 13% των ασθενών εμφάνισε οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, τις πρώτες 7 ημέρες μετά το χειρουργείο [7]. Μάλιστα το 92% αυτών των 

εμφραγμάτων παρουσιάστηκε τις πρώτες 48 ώρες. Το 19% των ασθενών με έμφραγμα, εμφάνισε 

προκάρδιο άλγος ή δύσπνοια, ενώ το ηλεκτροκαρδιογράφημα ανέδειξε αλλοιώσεις στο 23% με 

ανάσπαση του διαστήματος ST στο 7%. Το αυξημένο ποσοστό εμφράγματος σε αυτή τη μελέτη, 

αποδόθηκε στο γεγονός ότι το 60% των ασθενών είχε γνωστό προδιαθεσικό παράγοντα εμφάνισης 

στεφανιαίας νόσου και το 20% είχε νεφρική ανεπάρκεια. Βέβαια στη δική μας μελέτη, ενώ όλοι οι 

ασθενείς είχαν προδιαθεσικούς παράγοντες για εμφάνιση στεφανιαίας νόσου, εντούτοις μικρότερο 

ποσοστό ασθενών εκδήλωσε οξύ έμφραγμα, γεγονός που υποδηλώνει ότι η ενδομυελική ήλωση 

ισχίου αποτελεί μια χαμηλού καρδιαγγειακού κινδύνου επέμβαση σε σχέση με την 

ημιαρθροπλαστική ισχίου. 

Οι Fisher και συν. μελέτησαν 238 ασθενείς, μέσης ηλικίας 82 ετών που υπεβλήθησαν σε 

χειρουργική επέμβαση για κάταγμα ισχίου (το 65% αφορούσε ημιαρθροπλατική και το 35% 

αφορούσε ήλωση) και μετρήθηκαν τα επίπεδα της τροπονίνης Ι μέχρι και 72 ώρες μετά την 

επέμβαση [221]. Σχεδόν το 30% των ασθενών (από τους 182 ) παρουσίασε αύξηση της τροπονίνης 

Ι μετεγχειρητικά, αλλά από αυτούς μόνο το 1/3 των ασθενών εκδήλωσε βλάβη του μυοκαρδίου. 

Στη δική μας μελέτη, που αφορούσε αποκλειστικά επεμβάσεις ενδομυελικής ήλωσης ισχίου, 

καταγράφηκε μεγαλύτερο ποσοστό ασθενών με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι. Αυτό πιθανόν να 

οφείλεται στην μεγαλύτερη απελευθέρωση λιπωδών μικροεμβόλων στην συστηματική κυκλοφορία 

κατά την προώθηση του ήλου σε σχέση με την ημιαρθροπλαστική ισχίου, με αποτέλεσμα την 

παρακώλυση της στεφανιαίας κυκλοφορίας. Επιπλέον οι προεγχειρητικές απώλειες αίματος είναι 

μεγαλύτερες στις περιπτώσεις διατροχαντήριου κατάγματος και ενδομυελικής ήλωσης ισχίου σε 

σχέση με την ημιαρθροπλαστική ισχίου [2]. Επομένως η καταπόνηση του μυοκαρδίου λόγω της 

χαμηλής προσφοράς οξυγόνου είναι πιο έκδηλη στις ενδομυελικές ηλώσεις ισχίου [62]. 

Οι Chong και συν σε άλλη μελέτη όπου εξέτασαν 102 ασθενείς, με μέση ηλικία  79 ετών που 

υπεβλήθησαν σε επείγουσα ορθοπαιδική επέμβαση (που αφορούσε κάταγμα οστού ή σηπτική 
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αρθρίτιδα) και κατέγραψαν πάλι τα επίπεδα της τροπονίνης Ι τις 3 πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες. 

Επιπλέον σε μερικούς ασθενείς (όπου δεν υπήρχαν 3 μετρήσεις) έγινε καταγραφή των επιπέδων 

τροπονίνης από την 4η έως και την 7η ημέρα [222]. Οι συγγραφείς βρήκαν αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης Ι στο 52.9% των ασθενών, αναδεικνύοντας την ανάγκη μέτρησης των επιπέδων και 

πέραν του τριημέρου μετεγχειρητικά αφού μερικοί ασθενείς εμφάνισαν κορύφωση των επιπέδων 

της τροπονίνης την 4η μετεγχειρητική ημέρα. Πιθανόν η δική μας μελέτη να ανέδειξε μεγαλύτερο 

ποσοστό ασθενών με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης διότι οι μετρήσεις συνεχίστηκαν μέχρι και την 

5η μετεγχειρητική ημέρα και στο 6% των ασθενών εμφανίστηκε αύξηση των επιπέδων τροπονίνης 

τις τελευταίες 2 ημέρες των μετρήσεων. Οι van Zyl και συν. βρήκαν ότι σχεδόν το 30% των 

ασθενών παρουσίασε αύξηση των επιπέδων τροπονίνης την 3η μετεγχειρητική μέρα, χωρίς 

απαραίτητα τα επίπεδα αυτά να είναι αυξημένα από την 1η μετεγχειρητική ημέρα [224]. Οι Hietala 

και συν. βρήκαν ότι το 38% των ασθενών παρουσιάζει αύξηση των επιπέδων της Τροπονίνης Τ την 

1η μετεγχειρητική ημέρα και το 12.7% αργότερα [230]. Βέβαια το πολύ αυξημένο ποσοστό των 

ασθενών με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης μετεγχειρητικά στην μελέτη των Chong και συν. 

αποδόθηκε στην μεγάλη ηλικία των ασθενών, την χρήση ευαίσθητων μεθόδων ανίχνευσης 

τροπονίνης και στο γεγονός ότι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση 

[222]. Ομοίως οι Hietala και συν. βρήκαν ότι το 44.5% των ασθενών με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης Τ ήταν άνω των 90 ετών, ενώ μόνο το 12.5% ήταν κάτω των 70 ετών [230]. 

Επιπλέον στη μελέτη των Chong και συν το 18.5% των ασθενών με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

εμφάνισαν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου κατά τη διάρκεια της νοσηλείας, ενώ το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα ανέδειξε αλλοιώσεις στο 80% των περιπτώσεων εμφράγματος [222]. Το 

αυξημένο ποσοστό εμφάνισης μη φυσιολογικών επιπέδων τροπονίνης, το απέδωσαν οι συγγραφείς 

στην μελέτη περισσότερο ηλικιωμένων ασθενών, καθώς και στο γεγονός ότι οι επεμβάσεις όπου 

συμμετείχαν οι ασθενείς ήταν επείγουσες και σε αυτές τις περιπτώσεις αυξάνεται ο κίνδυνος 

καρδιαγγειακού επεισοδίου, σε σχέση με τις εκλεκτικές και προγραμματισμένες επεμβάσεις.   

Πράγματι αναφέρεται στη διεθνή βιβλιογραφία ότι η αύξηση των επιπέδων τροπονίνης είναι 
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περισσότερο έκδηλη στις επείγουσες χειρουργικές επεμβάσεις, αφού σε αυτή την περίπτωση ένας 

ασθενής με ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου και κάταγμα ισχίου, οδηγείται αναγκαστικά στο 

χειρουργείο προκειμένου να ανακτήσει την κινητικότητα του [102, 112, 120, 209, 224, 264]. 

Αντίθετα στις εκλεκτικές επεμβάσεις το ιστορικό σοβαρής καρδιαγγειακής νόσου μπορεί να δράσει 

απαγορευτικά στην διενέργεια χειρουργικής επέμβασης προς επιδιόρθωση της οστεοαρθρίτιδας 

ισχίου, διότι ο ασθενής διατηρεί την κινητικότητα του [7, 103, 209]. Επομένως στις εκλεκτικές 

επεμβάσεις, οδηγούνται οι ασθενείς που έχουν καλύτερη γενική κατάσταση υγείας, με αποτέλεσμα 

το ποσοστό των ασθενών που έχουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης να είναι μικρότερο [267, 282]. 

Οι Ausset και συν. εξέτασαν 88 ασθενείς, με μέσο όρο ηλικίας άνω των 70 ετών, που υπεβλήθησαν 

σε χειρουργική επιδιόρθωση κατάγματος ισχίου (27 ασθενείς) με ήλωση ή με αρθροπλαστική, σε 

χειρουργική αποκατάσταση οστεοαρθρίτιδας ισχίου με ολική αρθροπλαστική ισχίου (45 ασθενείς) 

και σε αναθεώρηση ολικής αρθροπλαστικής ισχίου (16 ασθενείς) [223]. Οι συγγραφείς  

κατέγραψαν τα επίπεδα της τροπονίνης τις 3 πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες και ανέφεραν 

αυξημένα επίπεδα στο 12.5% των ασθενών. Μάλιστα η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης ήταν 

πιο συχνή στις χειρουργικές επεμβάσεις επιδιόρθωσης κατάγματος, παρά στις επεμβάσεις ολικής 

αρθροπλαστικής.  Μόνο το 2% των ασθενών με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης ανέφερε 

συμπτώματα, ενώ ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις καταγράφηκαν μόνο στο 30%. Οι van Zyl 

και συν. μελέτησαν 160 ασθενείς, μέσης ηλικίας 65 ετών, με έναν τουλάχιστον παράγοντα 

κινδύνου για στεφανιαία νόσο στο ιστορικό τους, και μέτρησαν τα επίπεδα της τροπονίνης Τ μέχρι 

3 ημέρες μετά την επέμβαση. Το 42% των ασθενών υπεβλήθηκε σε ολική αρθροπλαστική ισχίου, 

το 24% σε ολική αρθροπλαστική γόνατος και το 34% των ασθενών σε αρθροπλαστική λόγω 

υποκεφαλικού κατάγματος ισχίου [224]. Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι το 42% των ασθενών 

εμφάνισε αύξηση των επιπέδων τροπονίνης μετεγχειρητικά, ενώ μόνο το 4% αυτών εκδήλωσε 

έμφραγμα του μυοκαρδίου. Αξιοσημείωτο είναι ότι το 62% των ασθενών με αρθροπλαστική λόγω 

κατάγματος, το 46% των ασθενών με ολική αρθροπλαστική γόνατος και το 24% των ασθενών με 

ολική αρθροπλαστική  ισχίου παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης μετεγχειρητικά 
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αντίστοιχα. Οι Jules-Elysse και συν. μελέτησαν 88 ασθενείς με γνωστούς προδιαθεσικούς 

παράγοντες για στεφανιαία νόσο, που υπεβλήθησαν σε ορθοπαιδική χειρουργική επέμβαση, όπως 

ολική αρθροπλαστική, ισχίου & γόνατος (70 ασθενείς), σπονδυλοδεσίες (7 ασθενείς) και άλλες 

επεμβάσεις (8 ασθενείς) και κατέγραψαν τα επίπεδα της τροπονίνης τις πρώτες 3 ημέρες 

μετεγχειρητικά [19]. Από αυτούς τους ασθενείς μόνο 5 (5.68%) είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

Ι μετεγχειρητικά. Οι Urban και συν. μελέτησαν 805 ασθενείς, που υπεβλήθησαν σε ολική 

αρθροπλαστική ισχίου ή γόνατος και σε σπονδυλοδεσία, με γνωστούς προδιαθεσικούς παράγοντες 

εμφάνισης στεφανιαίας νόσου και κατέγραψαν τα επίπεδα της τροπονίνης Ι μετεγχειρητικά [226]. 

Το 20.6% των ασθενών αυτών, εμφάνισε αύξηση των επιπέδων τροπονίνης Ι μετεγχειρητικά και 

μόνο το 1.2% εκ του συνόλου των ασθενών παρουσίασε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Βρέθηκε 

ότι η αύξηση των επιπέδων τροπονίνης ήταν συχνότερη στους ασθενείς που υπεβλήθησαν σε 

σπονδυλοδεσία. Πιθανόν αυτό να συμβαίνει γιατί στις επεμβάσεις αυτές λαμβάνουν χώρα μεγάλες 

απώλειες αίματος, οπότε υπάρχει μια δυσαναλογία μεταξύ προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου στο 

μυοκάρδιο [7, 112, 209]. Το ίδιο γεγονός εξηγεί το εύρημα των van Zyl και συν. που ανέφεραν ότι 

οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ολική αρθροπλαστική γόνατος είχαν διπλάσια πιθανότητα να 

έχουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης σε σχέση με τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ολική 

αρθροπλαστική ισχίου [224]. Πράγματι οι επεμβάσεις ολικής αρθροπλαστικής γόνατος κατά τη 

διάρκεια της επέμβασης δεν έχουν μεγάλες απώλειες αίματος λόγω της χρήσης αεροθαλάμου που 

παρέχει αιμόσταση, ενώ αντίθετα μετά την αφαίρεση του αεροθαλάμου οι απώλειες αίματος είναι 

μεγαλύτερες [1]. Παράλληλα στην ολική αρθροπλαστική ισχίου η αιμόσταση γίνεται διεγχειρητικά 

πριν τη σύγκλειση του τραύματος και επομένως περιορίζονται οι μετεγχειρητικές απώλειες αίματος 

[4]. 

Επίσης είναι γεγονός ότι το ποσοστό εκδήλωσης εμφράγματος μετεγχειρητικά μετά από εκλεκτικές 

επεμβάσεις είναι πολύ χαμηλό [3,6]. Οι Gandhi και συν. ανέφεραν ποσοστό περιεγχειρητικού 

εμφράγματος 1.8% εντός 18 ημερών μετά από ολική αρθροπλαστική ισχίου ή γόνατος [227]. 

Ομοίως οι Lalmohamed και συν. ανέφεραν ποσοστό 0.8% στην εμφάνιση μετεγχειρητικού οξέος 
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εμφράγματος του μυοκαρδίου εντός 15 ημερών μετά από ολική αρθροπλαστική ισχίου & γόνατος 

[228]. Οι Mortazavi και συν. μελέτησαν 52 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ολική αρθροπλαστική 

ισχίου ή γόνατος και κατέγραψαν τα επίπεδα της τροπονίνης Ι μέχρι και 48 ώρες μετεγχειρητικά 

[229]. Αξιοσημείωτο είναι ότι οι συγγραφείς δεν βρήκαν ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

μετεγχειρητικά. Ομοίως οι Hobisch-Hagen και συν. δεν κατέγραψαν ασθενείς με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης Ι μετά από μείζονα ορθοπαιδική επέμβαση σπονδυλοδεσίας ή οστεοτομίας πυέλου 

[293]. Οι συγγραφείς μελέτησαν 37 ασθενείς με μέση ηλικία τα 35 έτη με ιστορικό αιμοδιάλυσης 

και μέτρησαν τα επίπεδα της τροπονίνης τις πρώτες 3 μετεγχειρητικές ημέρες. Ανέφεραν ότι οι 

ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοδιάλυση συνήθως δεν εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης  στην μετεγχειρητική περίοδο, εφόσον δεν έχουν ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου. 

Όμως στην προηγούμενη μελέτη θα πρέπει να επισημάνουμε την νεαρή ηλικία των ασθενών, που 

πιθανότατα συμβάλει στην μη αύξηση των επιπέδων τροπονίνης. Αν και στη δική μας μελέτη δεν 

υπήρχε διαφορά ως προς την ηλικία μεταξύ των ασθενών που εμφάνισαν αύξηση της τροπονίνης 

και εκείνων που είχαν φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης, εντούτοις υπάρχουν μελέτες που 

αναδεικνύουν την διαφορά αυτή [7, 19, 62, 120, 227, 267]. 

Αναφέρθηκε και προηγουμένως ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ επιπέδων τροπονίνης και 

ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων. Οι Hietala και συν. αφού εξέτασαν 200 ασθενείς με μέσο 

όρο ηλικίας 80 ετών, συσχέτισαν την εμφάνιση των επιπέδων τροπονίνης Τ τις πρώτες δύο ημέρες 

μετεγχειρητικά με τα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα [230]. Στη συγκεκριμένη μελέτη, οι 

εξεταζόμενοι ασθενείς προσήλθαν στο νοσοκομείο λόγω κατάγματος ισχίου και υπεβλήθησαν σε 

χειρουργικές επεμβάσεις ως εξής: 95 ασθενείς υπεβλήθησαν σε ημιαρθροπλαστική ισχίου, 83 

ασθενείς σε ενδομυελική ήλωση ισχίου και 20 ασθενείς σε διαδερμική τοποθέτηση κοχλιών στο 

ισχίο. Οι συγγραφείς παρατήρησαν ότι η ανύψωση του διαστήματος ST συνέβη πιο συχνά σε 

ασθενείς που παρουσίασαν αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης περισσότερο από το πενταπλάσιο 

της ανώτερης φυσιολογικής τιμής. Όπως ήταν αναμενόμενο δεν καταγράφηκαν ανασπάσεις του 

διαστήματος ST σε ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης Τ. Συνάμα οι περιπτώσεις 
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εμφάνισης νέας κατάσπασης του  διαστήματος ST στο ηλεκτροκαρδιογράφημα ήταν περισσότερες 

σε ασθενείς που παρουσίασαν αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης περισσότερο από το 

πενταπλάσιο της ανώτερης φυσιολογικής τιμής. Μόνο που κατασπάσεις του διαστήματος ST 

καταγράφηκαν και σε ασθενείς χωρίς αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Τ. Οι Hietala και συν. έχουν 

υποστηρίξει την άποψη ότι η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης Τ, περισσότερο από 5 φορές της 

ανώτερης φυσιολογικής τιμής μετεγχειρητικά, θα πρέπει να αποδίδεται σε έμφραγμα τύπου Ι [230]. 

Στη δική μας μελέτη, παρατηρήθηκαν ηλεκτροκαρδιογραφικές μεταβολές σε 3 από τους 5 ασθενείς 

που εκδήλωσαν έμφραγμα του μυοκαρδίου. Σε 2 περιπτώσεις καταγράφηκαν κατασπάσεις του 

διαστήματος ST και σε 1 περίπτωση ανάσπαση του διαστήματος ST. Επιπλέον στη δική μας μελέτη 

δεν καταγράφηκε καμία μεταβολή του διαστήματος ST στις υπόλοιπες περιπτώσεις εκτός 

εμφράγματος, είτε με αυξημένα, είτε με φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης. Σύμφωνα με τους Chong 

και συν. η ύπαρξη των ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων ήταν ανεξάρτητη της υπότασης κατά 

την διάρκεια της επέμβασης. Το 55,9% των ασθενών με ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις είχαν 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης, ενώ το 44.1% των ασθενών με ηλεκτροκαρδιογραφικές μεταβολές 

δεν είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης [222].  Αξιοσημείωτο είναι ότι το 79% των ασθενών με 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης δεν παρουσίασε ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις. Επιπλέον οι 

συγγραφείς ανέφεραν ότι η πλειονότητα (65%) των ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων συνέβη 

την 1η μετεγχειρητική ημέρα και ότι μόνο οι μισές περιπτώσεις εμφράγματος είχαν 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις [294]. 

Παράλληλα οι ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις δεν αφορούσαν την ύπαρξη επάρματος Q, αλλά 

διάφορες μεταβολές κατά σειρά συχνότητας, όπως: αναστροφή επάρματος T, κατάσπαση  

διαστήματος ST, ευρήματα κολπικής μαρμαρυγής, ανύψωση του διαστήματος ST, νέος 

αποκλεισμός αριστερού σκέλους, νέος αποκλεισμός δεξιού σκέλους,, πτωχή πρόοδος των R 

επαρμάτων και  κοιλιακές έκτακτες συστολές (τριδυμία) [294]. Πάντως στις περισσότερες 

περιπτώσεις εμφράγματος καταγράφηκε κατάσπαση του  διαστήματος ST, γεγονός που υποδηλώνει 

ότι πρόκειται για έμφραγμα τύπου ΙΙ, που αντικατοπτρίζει μια ανισορροπία μεταξύ προσφοράς και 
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ζήτησης οξυγόνου στο μυοκάρδιο. Μάλιστα οι συγγραφείς πρότειναν ότι οι 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις είναι συχνότερες όσο πιο πολύ αυξάνονται τα επίπεδα της 

τροπονίνης. Άρα τα χαμηλά επίπεδα τροπονίνης που δεν συνοδεύονται από ηλεκτροκαρδιογραφικές 

μεταβολές δεν υποδηλώνουν ισχαιμία του μυοκαρδίου. Οπότε άλλοι παράγοντες όπως η 

υπογκαιμία, η νεφρική ανεπάρκεια, η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, η κολπική μαρμαρυγή, η 

πνευμονική εμβολή ή η σηπτική κατάσταση, συμβάλουν στην ήπια αύξηση των επιπέδων της 

τροπονίνης [112, 209, 285]. Οι Hietala και συν. ανέφεραν ότι το 30% των ασθενών με έμφραγμα 

κατόπιν χειρουργικής επέμβασης για κάταγμα στο ισχίο, παρουσίασαν μόνο αναστροφή του 

κύματος Τ [294]. Οι συγγραφείς υποστήριξαν ότι αυτές οι αλλοιώσεις είναι συμβατές με ήπια 

ισχαιμία. 

Είναι γεγονός ότι η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης δεν συνοδεύεται συνήθως από 

συμπτωματολογία ισχαιμίας, ούτε σχετίζεται πάντα με την ύπαρξη καρδιολογικού νοσήματος [7]. 

Φαίνεται ότι αντικατοπτρίζει τους πιο ευπαθείς ασθενείς και εκείνους που έχουν κακή γενική 

κατάσταση [103, 224]. Στη δική μας μελέτη, στην πλειονότητα των ασθενών η αύξηση της 

τροπονίνης ήταν μικρότερη από 3 φορές των ανώτερων φυσιολογικών τιμών. Περίπου 2 στους 3 

ασθενείς παρουσιάζουν αυτή την ήπια αύξηση των τιμών της τροπονίνης μετά από ενδομυελική 

ήλωση ισχίου. Μόλις το 20% των ασθενών είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, που κυμάνθηκαν 

σε τιμές μεταξύ των 3-6 φορών των ανώτερων φυσιολογικών επιπέδων. Μεταξύ αυτών των 

ασθενών,  ένας υπέστη πνευμονική εμβολή, δύο ανέπτυξαν πνευμονία, 3 παρουσίασαν νεφρική 

ανεπάρκεια και ένας εκδήλωσε καρδιακή ανεπάρκεια και οξύ πνευμονικό οίδημα. Το 14.5% των 

ασθενών που είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης Ι, παρατηρήθηκε αύξηση της τροπονίνης Ι 

μεγαλύτερη από 6 φορές των ανώτερων φυσιολογικών επιπέδων, αλλά μόνο εκείνοι οι ασθενείς 

που είχαν τιμές μεγαλύτερες από 300 φορές των  ανώτερων φυσιολογικών επιπέδων εκδήλωσαν 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Όλοι οι εμφραγματίες ασθενείς  είχαν επίπεδα τροπονίνης Ι 

μεγαλύτερα από 230 pg/ml  την πρώτη μετεγχειρητική ημέρα. Στους περισσότερους ασθενείς η 

αύξηση της τροπονίνης συμβαίνει τις 2 πρώτες ημέρες μετά την επέμβαση και επανέρχεται σιγά-
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σιγά στις φυσιολογικές τιμές περίπου την 5η μετεγχειρητική ημέρα. Όμως το 11% των ασθενών της 

μελέτης μας παρουσίασε ένα δεύτερο κύμα αύξησης των επιπέδων της τροπονίνης μετά την 5η 

μετεγχειρητική ημέρα. 

Η εμφάνιση αυξημένων επιπέδων τροπονίνης μετεγχειρητικά σχετίζεται με ορισμένους παράγοντες 

[209, 270, 284]. Υπάρχουν πολλές μελέτες στην διεθνή βιβλιογραφία που συσχετίζουν την αύξηση 

της τροπονίνης μετεγχειρητικά με την ηλικία, το φύλο, τη γενική κατάσταση κατά ASA, τους 

προδιαθεσικούς παράγοντες εμφάνισης στεφανιαίας νόσου, τις ανάγκες μετάγγισης, την χρήση 

φαρμάκων και την ύπαρξη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη ή νεφρικής ανεπάρκειας [19, 22. 114, 

223]. Οι Chong και συν, έδειξαν ότι η αυξημένη ηλικία, το ιστορικό στεφανιαίας νόσου, 

συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, νεφρικής ανεπάρκειας, και οι αυξημένες ανάγκες 

μετάγγισης σχετίζονται στατιστικώς σημαντικά με την αύξηση των επιπέδων τροπονίνης 

μετεγχειρητικά [222]. Στη μελέτη αυτή, ο πιο ισχυρός προγνωστικός δείκτης αυξημένων επιπέδων 

τροπονίνης ήταν οι ανάγκες μετάγγισης αίματος. Ασθενείς που μεταγγίστηκαν, χωρίς όμως οι 

συγγραφείς να αναφέρουν τον αριθμό των μονάδων μετάγγισης έχουν 8.5 φορές μεγαλύτερο 

κίνδυνο να έχουν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης μετεγχειρητικά [3]. Επιπλέον οι Fisher και συν. 

ανέδειξαν τη σημασία της γενικής κατάστασης ASA, το ιστορικό Αγγειακού Εγκεφαλικού 

Επεισοδίου και το ιστορικό καπνίσματος [221]. Το 88% των ασθενών με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης είχε γενική  κατάσταση κατά ASA >3. Αλλά συμπεριλαμβάνοντας όλους τους 

προγνωστικούς παράγοντες σε μοντέλο παλίνδρομης ανάλυσης, μόνο η ηλικία αποτέλεσε ισχυρό 

προγνωστικό δείκτη αυξημένων επιπέδων τροπονίνης μετεγχειρητικά. Ασθενείς ηλικίας άνω των 65 

ετών με κάταγμα ισχίου έχουν 6 φορές πιο μεγάλη πιθανότητα να έχουν αυξημένες τιμές 

τροπονίνης μετεγχειρητικά [3, 5]. Αυτό αποδίδεται στο ότι οι ηλικιωμένοι ασθενείς πάσχουν από 

άλλα συνοδά νοσήματα όπως στεφανιαία νόσο,  καρδιακή ανεπάρκεια, χρόνια αναπνευστική 

ανεπάρκεια ή νεφρική ανεπάρκεια που συμβάλλουν στην αύξηση της τροπονίνης κυρίως λόγω της 

ανισορροπίας που προκαλούν ανάμεσα στη ζήτηση και την προσφορά οξυγόνου στο μυοκάρδιο 

[22]. Οι Gupta και συν. επισήμαναν και άλλους προγνωστικούς δείκτες αύξησης της τροπονίνης. 
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Υποστήριξαν ότι η κλινική συμπτωματολογία ισχαιμίας όπως προκάρδιο άλγος, ή δύσπνοια καθώς 

και οι ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις συνοδεύονται από αυξημένα επίπεδα τροπονίνης [7]. 

Στο ίδιο συμπέρασμα κατέληξαν και οι Hietala και συν. όπου εκτός των ανωτέρω πρόσθεσαν και 

την υπόταση ως προγνωστικό δείκτη των αυξημένων επιπέδων της τροπονίνης [294].  Οι van Lier 

και συν. μελέτησαν 2221 ασθενείς ηλικίας άνω των 60 ετών, που υπεβλήθησαν σε μη 

καρδιοχειρουργική επέμβαση, μετρήθηκαν τα επίπεδα της τροπονίνης τις 3 πρώτες ημέρες 

μετεγχειρητικά [296]. Οι συγγραφείς παρατήρησαν ότι οι ασθενείς με υπόταση είχαν υψηλότερα 

επίπεδα τροπονίνης. Οι van Waes και συν. βρήκαν ότι η πτώση της αρτηριακής πίεσης κατά 40% 

αυξάνει κατά 2 φορές την εμφάνιση εμφράγματος στην μετεγχειρητική περίοδο [296]. Ομοίως οι 

Abbott και συν. ανέφεραν ότι η πτώση της αρτηριακής πίεσης κάτω από τα 100mmHg προκαλεί 

αύξηση του κινδύνου εμφάνισης εμφράγματος κατά 1.2 φορές [297]. Οι Hallqvist και συν. 

ανέφεραν ότι η πτώση της αρτηριακής πίεσης κατά 50% συνοδεύεται από αύξηση των επιπέδων 

τροπονίνης [298]. 

Αλλά θα πρέπει να αναρωτηθούμε πρώτα αν όντως ευθύνεται όντως η υπόταση για την αύξηση της 

τροπονίνης [182].  Η απάντηση είναι δύσκολη. Θα πρέπει πρώτα να ξεκαθαριστεί σε αυτές τις 

μελέτες αν η τροπονίνη ήταν αυξημένη προεγχειρητικά [10, 214]. Διότι υπάρχουν αρκετές παθήσεις 

που συνοδεύονται από χρόνια αύξηση της τροπονίνης, όπως είναι η καρδιακή ανεπάρκεια, η 

νεφρική ανεπάρκεια και η ισχαιμική καρδιοπάθεια [7]. Οπότε η αύξηση των επιπέδων τροπονίνης 

που παρατηρείται μετεγχειρητικά μπορεί να προϋπάρχει πριν την επέμβαση [114]. Διάφορες 

μετεγχειρητικές επιπλοκές όπως η πνευμονική εμβολή, η αιμορραγία και η αναπνευστική 

ανεπάρκεια μπορεί να προκαλέσουν υπόταση και ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων σε μεγάλη 

πτώση της αρτηριακής πίεσης [62]. Οπότε σε αυτές τις περιπτώσεις η υπόταση είναι το σύμπτωμα 

και όχι το αίτιο της αύξησης της τροπονίνης [182]. Επιπλέον η υπόταση προκαλεί νεφρική 

δυσλειτουργία και επομένως δυσχεραίνεται η νεφρική κάθαρση της τροπονίνης και συνεπώς 

παραμένει αυτή σε υψηλή συγκέντρωση [120]. Άρα τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

μετεγχειρητικά μπορεί να αντικατοπτρίζουν την νεφρική βλάβη παρά την μυοκαρδιακή βλάβη 
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[270]. Αυτό βέβαια είναι ευνόητο και στερείται ιδιαίτερης προγνωστικής αξίας, διότι η 

συμπτωματολογία του ασθενούς πάντα διερευνάται εργαστηριακά [282]. Εξάλλου σε πολλές 

μελέτες έχουν καταγραφεί αυξήσεις της τροπονίνης χωρίς να υπάρχει συμπτωματολογία, είτε γιατί 

τα συμπτώματα καλύπτονται από την αναλγητική αγωγή μετεγχειρητικά, είτε επειδή λαμβάνουν 

χώρα σε καταστάσεις μη ισχαιμίας, οπότε απουσιάζουν τα καρδιολογικά συμπτώματα [22, 223, 

267, 282]. Επιπλέον πολλές μελέτες έχουν αναφέρει ότι η πιθανότητα μετεγχειρητικού 

εμφράγματος είναι 3.5 φορές μεγαλύτερη σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και 2.5 φορές 

μεγαλύτερη σε ασθενείς με επίπεδα κρεατινίνης >  2.0 mg/dl [7, 285]. Επομένως είναι ιδιαίτερα 

χρήσιμο σε ασθενείς με ιστορικό στεφανιαίας νόσου ή νεφρικής ανεπάρκειας να μετρώνται τα 

επίπεδα της τροπονίνης μετεγχειρητικά [22].  Χαρακτηριστικά στη μελέτη των Fisher και συν. 

αναδεικνύεται ότι ο τύπος του κατάγματος (υποκεφαλικό ή διατροχαντήριο)  ισχίου δεν σχετίζεται 

με την αύξηση των επιπέδων τροπονίνης μετεγχειρητικά, παρόλο που το 64.5% των ασθενών με 

αυξημένες τιμές τροπονίνης είχαν υποβληθεί σε ημιαρθροπλαστική ισχίου, ενώ μόνο το  35.5% των 

ασθενών είχε υποβληθεί σε ενδομυελική ήλωση ισχίου [221]. 

Στη μελέτη των Ausset και συν. μελέτησαν ασθενείς που υποβλήθηκαν είτε σε επείγουσες, είτε σε 

εκλεκτικές επεμβάσεις και βρέθηκε ότι τρεις από τους 10 (30%) ασθενείς  με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης μετεγχειρητικά απεβίωσαν εντός του 1ου έτους μετά την έξοδο από το νοσοκομείο 

[223]. Οι δύο θάνατοι αποδόθηκαν σε οξύ καρδιαγγειακό συμβάν. Αντίθετα οι 5 από τους 77 

(6.5%) ασθενείς  με φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης μετεγχειρητικά απεβίωσαν εντός του 1ου 

έτους μετά την έξοδο από το νοσοκομείο και 3 θάνατοι από αυτούς αποδόθηκαν σε οξύ 

καρδιαγγειακό συμβάν. Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι υπάρχει στατιστικώς σημαντική διαφορά ως 

προς την θνησιμότητα, μεταξύ των ασθενών με αυξημένα και εκείνων με φυσιολογικά επίπεδα 

τροπονίνης μετεγχειρητικά. Στην πρώτη ομάδα ασθενών η θνησιμότητα άγγιξε το 45.5%, ενώ στη 

δεύτερη το 3.9%, κατά τη διάρκεια του 1ου έτους μετά την επέμβαση.  Τονίστηκε ότι ο παράγοντας 

που σχετίζεται περισσότερο με την θνησιμότητα κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους μετά την 

επέμβαση, είναι τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης μετεγχειρητικά. Βέβαια η θνησιμότητα ήταν 
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μεγαλύτερη στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε επέμβαση λόγω κατάγματος ισχίου, παρά σε 

εκλεκτική επέμβαση ισχίου για οστεοαρθρίτιδα. Φαίνεται ότι το κάταγμα ισχίου και η αύξηση των 

επιπέδων τροπονίνης είναι δύο παράγοντες που συνδέονται άρρηκτα με την θνησιμότητα [171, 

178]. Στη συγκεκριμένη μελέτη, το 27% των ασθενών που υποβλήθηκε σε χειρουργική 

επιδιόρθωση κατάγματος ισχίου απεβίωσε εντός του 1ου  έτους μετεγχειρητικά, ενώ στο ίδιο 

διάστημα δεν απεβίωσε κανένας από εκείνους που υποβλήθηκαν σε ολική αρθροπλαστική ισχίου. 

Οι Chong και συν. παρατήρησαν ότι το 37% των ασθενών που είχαν υποβληθεί σε επείγουσα 

χειρουργική επέμβαση για το ισχίο και παρουσίασαν αυξημένα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

μετεγχειρητικά, απεβίωσαν εντός του 1ου έτους μετά την έξοδο από το νοσοκομείο [220]. Αντίθετα 

μόνο το 2.1% των ασθενών με φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης μετεγχειρητικά απεβίωσε εντός του 

1ου έτους μετά την έξοδο από το νοσοκομείο. Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι το 50% των 

ασθενών που απεβίωσαν και είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης παρουσίασαν θανατηφόρες 

καρδιαγγειακές επιπλοκές. Ενώ μόνο το 18.8% των ασθενών με φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης 

παρουσίασαν καρδιαγγειακές επιπλοκές.  Οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης είχαν 12 

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να απεβιώσουν σε σχέση με εκείνους με φυσιολογικά επίπεδα 

τροπονίνης. Παράλληλα οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης εμφάνισαν συχνότερα 

καρδιαγγειακές επιπλοκές όπως έμφραγμα του μυοκαρδίου, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, 

παροξυσμό κολπικής μαρμαρυγής ή άλλης αρρυθμίας, κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. 

Επιπλέον οι 3 ασθενείς που απεβίωσαν κατά τη διάρκεια της νοσηλείας, είχαν όλοι αυξημένα 

επίπεδα τροπονίνης. Οι Fisher και συν. υποστήριξαν ότι οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης έχουν διπλάσιο κίνδυνο ενδονοσοκομειακού θανάτου σε σχέση με αυτούς που έχουν 

φυσιολογικέ τιμές τροπονίνης μετεγχειρητικά [221]. Ασθενείς με συγκέντρωση τροπονίνης 

μεγαλύτερη από 1μg/l έχουν 16 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να απεβιώσουν κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας. Η συγκεκριμένη συγκέντρωση τροπονίνης χαρακτηρίζεται από ευαισθησία 36%, 

ειδικότητα 98% και αρνητική προγνωστική αξία 89% ως προς την πρόβλεψη ενδονοσοκομειακού 

θανάτου [221]. Αντίθετα οι Vallet και συν. υποστήριξαν ότι η μεμονωμένη αύξηση των επιπέδων 
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τροπονίνης χωρίς την εκδήλωση εμφράγματος δεν αποτελεί προγνωστικό δείκτη της θνησιμότητας 

τους πρώτους 6 μήνες μετά την επέμβαση [299]. Ενώ αντίθετα ο συνδυασμός αύξησης της 

τροπονίνης με ταυτόχρονη εκδήλωση εμφράγματος είναι σημαντικός προγνωστικός δείκτης της 

θνησιμότητας [ 209, 214, 285]]. Η σπουδαιότητα της μελέτης των Vallet και συν. έγκειται στο 

γεγονός ότι οι συγγραφείς χώρισαν τους ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης σε αυτούς που 

είχαν μεμονωμένη αύξηση των τιμών τροπονίνης χωρίς έμφραγμα και σε εκείνους που είχαν 

αύξηση τιμών τροπονίνης και εκδήλωσαν έμφραγμα [299]. Την μέθοδο αυτή δεν την έχουν 

ακολουθήσει οι άλλες μελέτες και όταν ερευνούν την προγνωστική αξία των αυξημένων τιμών 

τροπονίνης στη θνησιμότητα εξετάζουν μια ανομοιογενή ομάδα πληθυσμού όπου εμπεριέχονται 

όλοι οι ασθενείς με  αυξημένα επίπεδα τροπονίνης ακόμα και αυτοί που ανέπτυξαν έμφραγμα και 

είναι ευνόητο ότι η θνησιμότητα των τελευταίων είναι μεγαλύτερη [102, 285]. Αυτό οδήγησε τους 

Vallet και συν. να υποστηρίξουν ότι η μεμονωμένη αύξηση των τιμών της τροπονίνης χωρίς την 

παρουσία συμπτωμάτων ή ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων ή ανωμαλιών του τοιχώματος του 

μυοκαρδίου, δεν αποτελεί προγνωστικό δείκτη θνησιμότητας [299].  Ομοίως οι Huddleston και 

συν. που κατηγοριοποίησαν ασθενείς χειρουργημένους για κάταγμα ισχίου σε ασθενείς με 

επιβεβαιωμένη εκδήλωση εμφράγματος, ασθενείς με υποκλινική εικόνα ισχαιμίας (μεμονωμένη 

αύξηση τροπονίνης ή του ενζύμου CK-MB) και σε ασθενείς χωρίς ισχαιμία (χωρίς αύξηση 

τροπονίνης ή του ενζύμου CK-MB), βρήκαν ότι η θνησιμότητα κατά τη διάρκεια ενός έτους 

μετεγχειρητικά ήταν στατιστικώς σημαντικά αυξημένη στους ασθενείς με εκδήλωση εμφράγματος , 

αλλά όχι στους ασθενείς με υποκλινική εικόνα ισχαιμίας [300]. 

Φαίνεται επομένως να υπάρχει μια ασυμφωνία μεταξύ των διαφόρων συγγραφέων σχετικά με την 

προγνωστική αξία της τροπονίνης ως προς την θνησιμότητα των ασθενών στην μετεγχειρητική 

περίοδο [7, 17, 62, 112, 182, 220, 226, 263, 270]. Σε αυτό συμβάλουν η διαφορετική μεθοδολογία 

προσέγγισης του προβλήματος αλλά και τα διάφορα χαρακτηριστικά του εξεταζόμενου πληθυσμού, 

όπως η ηλικία, οι συνοδές καταστάσεις και το είδος της επέμβασης (επείγουσα ή εκλεκτική) [285]. 

Πιθανόν στους ηλικιωμένους οι περιπτώσεις μεμονωμένης αύξησης της τροπονίνης είναι 
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περισσότερες και εμφανίζονται στα πλαίσια μη ισχαιμικών καταστάσεων όπως σε πνευμονική 

εμβολή, ή κολπική μαρμαρυγή, ή καρδιακή ανεπάρκεια [13, 114]. Επιπλέον στους ηλικιωμένους 

επειδή η νεφρική λειτουργία είναι επηρεασμένη, δυσχεραίνεται η νεφρική κάθαρση της τροπονίνης, 

με αποτέλεσμα αυτή να αθροίζεται στο πλάσμα [175, 176]. Συνεπώς στους ηλικιωμένους υπάρχει 

μεγάλη πιθανότητα να αποτυπωθούν μεμονωμένες αυξήσεις τροπονίνης που δεν οφείλονται σε 

καρδιακή βλάβη και είναι αμφίβολο αν τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης έχουν προγνωστική αξία 

ως προς την θνησιμότητα [210, 226, 264]. Παρόλα αυτά μερικοί συγγραφείς έχουν επισημάνει την 

αναγκαιότητα της μέτρησης των επιπέδων της τροπονίνης μετεγχειρητικά και έχουν υποδείξει τη 

στενή παρακολούθηση των ασθενών από καρδιολόγο σε εκείνες τις περιπτώσεις αυξημένων 

επιπέδων [13, 114, 227, 264, 270]. Ταυτόχρονα συστήνουν την έναρξη φαρμακευτικής θεραπείας 

με β-αποκλειστές ή με στατίνες σε αυτούς τους ασθενείς [288]. Σε μία μελέτη έχει βρεθεί ότι η 

χρήση β-αποκλειστών ελάττωσε την θνησιμότητα κατά 50% σε ασθενείς που είχαν αυξημένα 

επίπεδα τροπονίνης μετεγχειρητικά, ενώ δεν είχαν καμία επίδραση σε ασθενείς με φυσιολογικά 

επίπεδα τροπονίνης [289]. Συνάμα οι συγγραφείς υποστήριξαν ότι όσο μεγαλύτερα είναι τα 

μετεγχειρητικά επίπεδα της τροπονίνης τόσο μεγαλύτερη είναι η θνησιμότητα κατά τη διάρκεια του 

1ου έτους μετά την επέμβαση. Αυτό φαίνεται ότι ισχύει όχι μόνο σε επείγουσες, αλλά και σε 

εκλεκτικές επεμβάσεις [223]. Η θνησιμότητα στις επείγουσες επεμβάσεις είναι μεγαλύτερες. Οι 

Oberweiss και συν. μελέτησαν 1055 ασθενείς που συμμετείχαν κατά κύριο λόγο σε εκλεκτικές 

επέμβάσεις και λιγότερο σε επείγουσες επεμβάσεις [301]. Έμφραγμα του μυοκαρδίου εμφανίστηκε 

στο 17% των ασθενών κατά την μετεγχειρητική περίοδο. Η μελέτη έδειξε ότι οι ασθενείς με 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης έχουν διπλάσιο κίνδυνο να απεβιώσουν κατά τα δύο πρώτα έτη μετά 

την επέμβαση. Το 67,2 % των ασθενών με αυξημένη τροπονίνη μετεγχειρητικά είχε υποβληθεί σε 

επείγουσα επέμβαση, ενώ το 32.8% σε εκλεκτική επέμβαση. Η συχνότητα μετεγχειρητικού 

εμφράγματος (19% vs 5%) και θνησιμότητας  (26.% vs 2.3%) ήταν μεγαλύτερα στους ασθενείς που 

υπεβλήθησαν σε επείγουσα, παρά σε εκλεκτική επέμβαση, Οι ασθενείς που υπεβλήθησαν σε 

επείγουσα επέμβαση είχαν 16 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να απεβιώσουν κατά τη διάρκεια των 3 
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πρώτων ετών μετά την επέμβαση. 

Οι Vallet και συν. σε μια ενδιαφέρουσα μελέτη, εξέτασαν 312 ασθενείς, ηλικίας άνω των 70 ετών, 

που συμμετείχαν σε χειρουργική επέμβαση για κάταγμα του ισχίου [299]. Οι συγγραφείς μέτρησαν 

τα επίπεδα της τροπονίνης τις 3 πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες και κατέγραψαν τους ασθενείς που 

εμφάνισαν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και εκείνους που είχαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

χωρίς να εκδηλώσουν οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Παρατήρησαν ότι το 30% των ασθενών 

παρουσίασε αύξηση των τιμών της τροπονίνης. Από αυτούς το 14% εκδήλωσε οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και το 16% είχε μεμονωμένη αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης χωρίς την 

εκδήλωση οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου. Παρουσίασαν ένα μοντέλο πολυπαραγοντικής 

ανάλυσης και βρήκαν ότι ο διαχωρισμός των ασθενών σε ασθενείς με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης και εκδήλωσης εμφράγματος καθώς και σε ασθενείς με μεμονωμένη αύξηση των τιμών 

τροπονίνης εξαρτάται από το ιστορικό στεφανιαίας νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας, την κάθαρση 

κρεατινίνης, την αυτόνομη λειτουργικότητα του ασθενούς πριν το κάταγμα, τη χρήση διουρητικών, 

την ικανότητα βάδισης πριν το κάταγμα, το είδος του κατάγματος ισχίου και τον τύπο χειρουργικής 

επέμβασης. Ασθενής με θετικό ιστορικό στεφανιαίας νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας, με κάθαρση 

κρεατινίνης <30mg/L και με δυσκολία στην βάδιση, έχει μεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάσει 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης και να εκδηλώσει έμφραγμα του μυοκαρδίου. Διφορούμενα όμως 

είναι τα αποτελέσματα ως προς τον τύπο του κατάγματος και το είδος της χειρουργικής επέμβασης, 

αφού συγκεκριμένος τύπος κατάγματος (υποκεφαλικό ή διατροχαντήριο) αντιμετωπίζεται με 

συγκεκριμένο τύπο επέμβασης (ημιαρθροπλαστική ή ήλωση αντίστοιχα) [3, 6, 7, 10]. Το 66% των 

ασθενών με μεμονωμένη αύξηση των επιπέδων τροπονίνης είχαν υποκεφαλικό κάταγμα ισχίου, ενώ 

το 34% είχαν διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου [2]. Το 60% των ασθενών με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης και εκδήλωση εμφράγματος είχαν υποκεφαλικό κάταγμα ισχίου, ενώ το 40% είχε 

διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου [102, 120, 209, 214, 282]. Με βάση αυτά θα περίμενε κανείς ότι 

και η ημιαρθροπλαστική ισχίου που αποτελεί την μέθοδο θεραπείας των υποκεφαλικών 

καταγμάτων, να είναι πιο ισχυρός προγνωστικός δείκτης εμφάνισης εμφράγματος [114]. Εντούτοις, 
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το 60% των ασθενών με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης και εκδήλωση εμφράγματος είχαν 

χειρουργηθεί με ενδομυελική ήλωση, ενώ το 29% με ημιαρθροπλαστική ισχίου [102, 226, 267, 

282]. Το 56% των ασθενών με μεμονωμένη αύξηση των επιπέδων τροπονίνης είχαν χειρουργηθεί 

με ημιαρθροπλαστική ισχίου, ενώ το 28% με ενδομυελική ήλωση ισχίου [226, 270]. Μάλιστα η 

ενδομυελική ήλωση ισχίου σύμφωνα με το μοντέλο ανάλυσης παλινδρόμησης ήταν ισχυρότερος 

προγνωστικός παράγοντας από την ημιαρθροπλαστική για την εμφάνιση εμφράγματος και 

αυξημένων επιπέδων τροπονίνης [19, 114]. 

Οι Nguyen και συν. μελέτησαν 55 ασθενείς με μέσο όρο ηλικίας τα 79 έτη, με προδιαθεσικούς 

παράγοντες στεφανιαίας νόσου που προσήλθαν στο νοσοκομείο κατόπιν πτώσης και μέτρησαν τα 

επίπεδα της τροπονίνης για 3 ημέρες από την ημέρα της εισαγωγής [302]. Οι συγγραφείς δεν 

ανέφεραν αν αυτοί οι ασθενείς χειρουργήθηκαν ή όχι. Στη συγκεκριμένη μελέτη βρέθηκε ότι το 

38% των ασθενών παρουσίασε αυξημένα επίπεδα τροπονίνης. Οι αυξημένες τιμές τροπονίνης 

αποδόθηκαν σε οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (19%), συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (14.9%), 

εγκεφαλικό επεισόδιο (19%), σε σηπτική κατάσταση (19%) και σε άλλες καταστάσεις (28.1%). 

Αξιοσημείωτο είναι ότι τα επίπεδα της τροπονίνης δεν επηρεάστηκαν από την κάθαρση της 

κρεατινίνης. Ίσως γιατί η νεφρική λειτουργία επιδεινώνεται περισσότερο μετά από χειρουργική 

επέμβαση και όχι μετά από μια απλή πτώση. Οπότε στη συγκεκριμένη μελέτη μόνο το 10% των 

ασθενών είχε κάθαρση κρεατινίνης <30ml/min και επομένως σε αυτό τον μικρό αριθμό ασθενών 

δεν βρέθηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά. Υποστηρίζεται ότι σε καταστάσεις νεφρικής 

ανεπάρκειας δημιουργείται υπερουριχαιμία και η καθίζηση κρυστάλλων ουρικού οξέος δημιουργεί 

δομικές μεταβολές στο μυοκάρδιο προκαλώντας υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, εκφύλιση των 

μυοκαρδιακών ινών και καταστροφή του ενδοθηλίου [188, 189]. Παράλληλα, αρκετοί ασθενείς με 

νεφρική ανεπάρκεια πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια και επομένως εμφανίζουν αυξημένα 

επίπεδα τροπονίνης λόγω διάτασης της αριστερής κοιλίας [188]. Επομένως αναμενόμενο θα ήταν η 

νεφρική ανεπάρκεια να συνδέεται άρρηκτα με την αύξηση των τιμών της τροπονίνης, όπως έχει 

αποδειχθεί σε πολλές μελέτες [187, 188, 189, 284]. 
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Μεγαλύτερες τιμές τροπονίνης σημειώθηκαν στις περιπτώσεις οξέος στεφανιαίου συνδρόμου 

[183]. Αναφέρθηκε ότι όλοι οι ασθενείς που παρουσίασαν αύξηση της τροπονίνης την 3η ημέρα της 

εισαγωγής είχαν οξύ στεφανιαίο σύνδρομο [185]. Επιπλέον οι 5 από τους 7 ασθενείς που είχαν 

τιμές τροπονίνης μεγαλύτερες από 1.6mg/L την 2η ημέρα μετά την εισαγωγή, εκδήλωσαν οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο [184, 185, 187]. Επίσης οι ασθενείς που εμφάνισαν την 1η ημέρα μετά την 

εισαγωγή επίπεδα τροπονίνης μεγαλύτερα από 6mg/L ανέπτυξαν οξύ στεφανιαίο σύνδρομο [184, 

187]. Συμπερασματικά θεωρήθηκε ότι μόνο οι μεγάλες αυξήσεις της τροπονίνης είναι συμβατές με 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου [187]. Οι μικρές αυξήσεις της τροπονίνης είναι περισσότερο 

συμβατές με την ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας [184]. 

 

Οι Thomas και συν. εξέτασαν 3092 ασθενείς, ηλικίας άνω των 45 ετών που συμμετείχαν σε 

ορθοπαιδική επέμβαση, επείγουσα ή εκλεκτική και βρήκαν ότι το 12% των ασθενών είχε επίπεδα 

τροπονίνης άνω των 4μg/ml μετεγχειρητικά [303]. Συσχέτισαν την τιμή αυτή της τροπονίνης με την 

θνησιμότητα των ασθενών εντός 30 ημερών μετά την επέμβαση. Βρήκαν ότι οι ασθενείς με 

αυξημένα επίπεδα τροπονίνης είχαν 10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να απεβιώσουν σε σχέση με 

αυτούς που είχαν φυσιολογικά επίπεδα τροπονίνης. Επιπλέον οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο να παρουσιάσουν καρδιακές επιπλοκές. Αυτοί οι ασθενείς 

είχαν 15 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να υποστούν αιφνίδιο θάνατο, 12 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 

αναπτύξουν καρδιακή ανεπάρκεια, 3.5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να εκδηλώσουν αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο και 37 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να υποβληθούν σε επαναγγείωση των 

στεφανιαίων αγγείων. Επιπλέον αυτοί οι ασθενείς είχαν παρατεταμένη διάρκεια νοσηλείας. Οι 

Chong και συν. έδειξαν ότι οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης είχαν 7.5 φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσουν έμφραγμα μυοκαρδίου, κολπική μαρμαρυγή, καρδιακή 

ανεπάρκεια ή αρρυθμία, 30 ημέρες μετά από ορθοπαιδική επέμβαση [220]. Οι Gillies και συν. 

εξέτασαν 288 ασθενείς από τους οποίους το 47% παρουσίασε αυξημένες τιμές τροπονίνης και 

ανέφεραν ότι οι ασθενείς με υψηλές τιμές τροπονίνης είχαν 1.5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 
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εμφανίσουν έμφραγμα του μυοκαρδίου, καρδιογενές πνευμονικό οίδημα, αρρυθμία ή 

καρδιοαναπνευστική ανεπάρκεια, στις 30 ημέρες μετά την επέμβαση. Ο Oscarson και συν. 

εξέτασαν 188 ασθενείς, από τους οποίους το 33% είχε αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

μετεγχειρητικά και παρατήρησαν ότι αυτοί οι ασθενείς είχαν 16 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 

εκδηλώσουν έμφραγμα ή αιφνίδιο θάνατο, εντός 30 ημερών μετά την επέμβαση [305]. 

Οι Humble και συν. σε μια μετα-ανάλυση 20 άρθρων βρήκαν ότι ακόμα και τα αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης προεγχειρητικά διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στην πρόγνωση καρδιακών 

επιπλοκών σε ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε επέμβαση [306]. Οι ασθενείς με αυξημένα 

προεγχειρητικά επίπεδα τροπονίνης Τ έχουν πενταπλάσιο κίνδυνο να εμφανίσουν καρδιαγγειακές 

επιπλοκές στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο εντός 30 ημερών μετά την επέμβαση και διπλάσιο 

κίνδυνο να εμφανίσουν τέτοιου είδους επιπλοκές μετά τις 30 ημέρες από την επέμβαση. Συνάμα 

έχει ενδιαφέρον ότι οι συγγραφείς κατέγραψαν τις περιπτώσεις αλλαγής της προεγχειρητικής και 

της μετεγχειρητικής συγκέντρωσης της τροπονίνης και βρήκαν ότι αυτή η μεταβολή, που 

κυμαίνεται μεταξύ 6.3 ng/L to 14 ng/L, προκαλεί 4 φορές περισσότερο καρδιαγγειακές επιπλοκές 

στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο. Ομοίως οι Shen και συν. ανέδειξαν την υψηλή συσχέτιση 

μεταξύ προεγχειρητικών επιπέδων τροπονίνης και εμφάνισης  καρδιαγγειακών επιπλοκών στην 

άμεση μετεγχειρητική περίοδο [307]. Οι Puelacher και συν. έδειξαν ότι η μεταβολή των 

προεγχειρητικών από τα μετεγχειρητικά επίπεδα της τροπονίνης περισσότερο από 14 ng/L 

σχετίζεται με την εμφάνιση καρδιαγγειακών επιπλοκών τόσο στην άμεση όσο και την όψιμη 

μετεγχειρητική περίοδο. 

 

Η μέτρηση των επιπέδων τροπονίνης είναι χρήσιμη για την πρόγνωση της θνησιμότητας στην 

άμεση και στην όψιμη μετεγχειρητική περίοδο [209, 226]. Χωρίς την καταγραφή των επιπέδων 

τροπονίνης ιδιαίτερα σε ασθενείς με προδιαθεσικούς παράγοντες για στεφανιαίο νόσο, πολλές 

περιπτώσεις περιεγχειρητικού εμφράγματος μπορεί να διαλάθουν της διάγνωσης [227, 282]. 



155 

 

Υποστήριζεται μάλιστα ότι η μέτρηση των επιπέδων τροπονίνης μετεγχειρητικά σε ασθενείς 

ηλικίας άνω των 45 ετών, χαρακτηρίζεται από σημαντικό κόστος όφελος [120, 224, 264, 270]. 

Πολλές μελέτες έχουν υποδείξει ότι η αυξημένη παρακολούθηση των ασθενών στην μετεγχειρητική 

περίοδο, έτσι ώστε να αποφεύγεται η υποξυγοναιμία, η υποθερμία, η αναιμία, η υπόταση, η 

υπογλυκαιμία και η ταχυκαρδία, όπως επίσης και να επιτυγχάνεται επαρκής αναλγησία, έχει ως 

αποτέλεσμα την μη αύξηση της τροπονίνης και επομένως την ελάττωση της θνησιμότητας και της 

εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων [17, 62, 112, 214, 227, 270]. Αν και καμία φαρμακευτική 

αγωγή δεν φαίνεται να εμποδίζει την αύξηση της τροπονίνης, έχει προταθεί η χρήση των β-

αποκλειστών, των στατινών και των αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 

για την πρόληψη μειζόνων καρδιαγγειακών επιπλοκών σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου 

[288]. Υποστηρίζεται ότι τα φάρμακα αυτά ελαττώνουν κατά 3.5 φορές την εμφάνιση επιπλοκών  

σε διάστημα ενός έτους μετά το χειρουργείο [287, 289]. Εντούτοις τέτοια σκευάσματα, όπως και η 

ασπιρίνη που αποδεδειγμένα ελαττώνουν την θνησιμότητα για την περίοδο των πρώτων 30 ημερών 

μετά το χειρουργείο, δεν χρησιμοποιούνται όσο θα έπρεπε για την πρόληψη των ασθενών [287]. 

4.1 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Τα ευρήματα της μελέτης αναφέρονται αποκλειστικά σε ασθενείς με προδιαθεσικούς παράγοντες 

στεφανιαίας νόσου που υπέστησαν διατροχαντήριο κάταγμα ισχίου και υπεβλήθησαν σε 

ενδομυελική ήλωση ισχίου.  Συνεπώς τα ευρήματα αυτά δεν μπορούν να  γενικευτούν σε ασθενείς 

χωρίς προδιαθεσικούς παράγοντες εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου ή σε ασθενείς με διατροχαντήριο 

κάταγμα ισχίου που υποβάλλονται σε άλλου είδους χειρουργική επέμβαση, εκτός της ενδομυελικής 

ήλωσης. Βέβαια σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία και την Ευρωπαϊκή 

Αναισθησιολογική Εταιρεία δεν συστήνεται η μέτρηση των επιπέδων τροπονίνης σε ασθενείς χωρίς 

προδιαθεσικούς παράγοντες, σε επίπεδο ρουτίνας [214]. Εξάλλου το δείγμα της μελέτης αφορά 

ηλικιωμένους ασθενείς και είναι απίθανο να μην συνυπάρχουν προδιαθεσικοί παράγοντες 

στεφανιαίας νόσου. Η επιλογή αποκλειστικά ασθενών που υπέστησαν διατροχαντήριο και όχι 

υποκεφαλικό κάταγμα ισχίου έγινε διότι σε αυτό τον τύπο κατάγματος συμβαίνουν μεγάλες 
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απώλειες αίματος και αυξάνονται οι απαιτήσεις σε μετάγγιση, ενώ στα υποκεφαλικά κατάγματα 

επειδή είναι ενδοθυλακικά δεν παρατηρούνται μεγάλες απώλειες αίματος. Η αύξηση των επιπέδων 

τροπονίνης είναι συνυφασμένη με τις ανάγκες μετάγγισης κατά την περιεγχειρητική περίοδο 

σύμφωνα με πολλές μελέτες [3, 114, 222-224]. 

 

Επίσης από τη μελέτη αποκλείσθηκαν οι ασθενείς με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης 

προεγχειρητικά,  προκειμένου να διερευνηθεί η άμεση επίδραση της χειρουργικής επέμβασης στην 

κινηματική της τροπονίνης.  

Επιπλέον το δείγμα της μελέτης είναι μικρό, περιλαμβάνει μόνο 132 ασθενείς. Χρειάζονται μεγάλες 

πολυκεντρικές μελέτες προκειμένου να εξάγουμε ασφαλή συμπεράσματα για το γενικό πληθυσμό. 

Συνάμα το δείγμα δεν είναι τυχαιοποιημένο αφού η κλινική μελέτη είχε κριτήρια εισόδου και 

εξόδου, για την συμμετοχή των ασθενών. 

 

4.2. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

H αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης Ι σε ασθενείς με προδιαθεσικούς παράγοντες για εκδήλωση 

στεφανιαίας νόσου είναι αρκετά συχνή μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου, αφού σχεδόν 1 στους 

2 ασθενείς παρουσιάζει αύξηση του δείκτη μετεγχειρητικά. Παρόλα αυτά, μόνο ένα πολύ μικρό 

ποσοστό ασθενών, περίπου 5%, αναπτύσσει οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Η αύξηση της 

τροπονίνης Ι είναι περισσότερο συνήθης σε ασθενείς γενικής κατάστασης κατά ASA>2, σε 

ασθενείς που μεταγγίστηκαν με περισσότερες από 2 μονάδες αίματος κατά την περιεγχειρητική 

περίοδο καθώς και σε ασθενείς με ιστορικό στεφανιαίας νόσου ή καρδιακής ανεπάρκειας 

προχωρημένου σταδίου. Σε αυτές τις κατηγορίες των ασθενών, ο έλεγχος των επιπέδων τροπονίνης 

Ι μετά από ενδομυελική ήλωση ισχίου θα πρέπει να γίνεται στα πλαίσια ρουτίνας, για την έγκαιρη 

ανίχνευση των εμφραγμάτων του μυοκαρδίου και την έγκαιρη θεραπεία τους. Επιπλέον σε αυτούς 

του ασθενείς η μέτρηση των επιπέδων τροπονίνης Ι είναι χρήσιμη διότι η αύξηση των επιπέδων της 
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σχετίζεται με την αυξημένη θνησιμότητα και επομένως θα πρέπει να βρίσκονται υπό στενή 

παρακολούθηση και αυξημένη φροντίδα.  
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6. ΕΝΤΥΠΟ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ 

 

Ονοματεπώνυμο εξεταζόμενου: 

 

Ηλικία:                                    Φύλο: 

Γενική κατάσταση  κατά ASA score  

Λειτουργική ικανότητα πριν το κάταγμα (METs) 

Χρόνος μεσολάβησης μεταξύ κατάγματος και χειρουργείου  

Διάρκεια επέμβασης   

Μονάδες μετάγγισης αίματος μετεγχειρητικά 

Ιστορικό στηθάγχης 

Ιστορικό προηγούμενου εμφράγματος 

Ιστορικό κολπικής μαρμαρυγής 

Ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας 

                       στάδιο A 

                       στάδιο B 

                       στάδιο C 

                       στάδιο D 

Ιστορικό Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου ή Παροδικού Ισχαιμικού ΑΕΕ 

Ιστορικό ινσουλινοεξαρτώμενου σακχαρώδη διαβήτη 

Προεγχειρητικά επίπεδα κρεατινίνης  

Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής με beta blocker 

Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής με ασπιρίνη 

Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής με στατίνες 

Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής με διουρητικά 

Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής με αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου 

Ιστορικό φαρμακευτικής αγωγής με αποκλειστών διαύλων ασβεστίου 

 

Λοιπές παθήσεις: 
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Λοιπή φαρμακευτική αγωγή: 

 

 

Ανάλυση φλεβικού αίματος: 

 0 24h 48h 72h 96h 

Τροπονίνη      

SGOT      

CPK      

CK-index      

LDH      

CRP      

 

Διούρηση ασθενούς: 

 0 24h 48h 72h 96h 

Καταγραφή 

ούρων 24ώρου 
     

 

 

 

Καταγραφή συμπτωματολογίας μετεγχειρητικά: 
 

 

 

 

Καταγραφή νέων παθήσεων μετεγχειρητικά: 
 

 

 

 

Αέρια αίματος (επί εκδήλωσης δύσπνοιας): 
 

 

 

 

Ευρήματα ηλεκτροκαρδιογραφήματος: 
 

 

 

 

 

Ευρήματα υπερηχογραφήματος: 
 

 

 

 

 

Ευρήματα στεφανιογραφίας – σπινθηρογραφήματος θαλίου – φαρμακευτικής δοκιμασίας κόπωσης: 
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