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Aσθενής 67 ετών διεκομίσθη για αναπνευστική 
δυσχέρεια, βήχα από ωρών. Η αρχική διαλογή για 

Covid-19 θεώρησε το περιστατικό ως ύποπτο 
κρούσμα της πανδημίας και ο ασθενής οδηγήθηκε 

στο εξωτερικό πνευμονολογικό ιατρείο για 
εκτίμηση-αντιμετώπιση. 



• Η πνευμονολογική εκτίμηση ανέφερε ότι επρόκειτο 
για βαρύ καπνιστή με πιθανή ΧΑΠ, που εργαζόταν 
στα καράβια και δεν είχε υποβληθεί ποτέ σε 
σπειρομέτρηση. 



Αντικειμενική εξέταση 
• Ασθενής με δύσπνοια, ψυχρά άκρα, κάθιδρος, συγχυτικός 

 

Αναπνοές 26/min,  

Ομότιμη έκπτυξη ημιθωρακίων, 

Μειωμένο αναπνευστικό ψιθύρισμα άμφω, 

SpO2 88% 

 

Σφύξεις 141 bpm,  

Aρτηριακή πίεση 85/50 mmHg, 

Βύθιοι, ταχείς, ρυθμικοί καρδιακοί τόνοι,  

 

Χωρίς σημεία DVT στα κάτω άκρα 

 

 



Διαφορική διάγνωση οξείας δύσπνοιας για τον 
καρδιολόγο 

 

 

• Οξεία καρδιακή ανεπάρκεια (πρωτοεμφανιζόμενη ή 
οξεία απορρύθμιση χρόνιας καρδιακής 
ανεπάρκειας) 

• Άλλη αιτία (π.χ. πνευμονική λοίμωξη, σοβαρή 
αναιμία, οξεία νεφρική ανεπάρκεια) 

 

 



• Ποιες είναι οι 4 συχνότερες αιτίες δύσπνοιας 
σε ασθενείς στο ΤΕΠ; 

 

1. Οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, οξύ στεφανιαίο 
σύνδρομο, αρρυθμία, περικαρδιακός 
επιπωματισμός  

2. Πνευμονία, τραύμα, αλλεργία, πνιγμός 

3. Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, οξεία 
καρδιακή ανεπάρκεια, οξεία επίταση άσθματος, 
πνευμονία 

 







• Αντιστοίχιση ηλικιών ομάδας 1 με συχνότερα 
αίτια δύσπνοιας στο ΤΕΠ ομάδας 2. 

 
Ομάδα 1 
1. Ηλικία 18-44 ετών 
2. Ηλικία 45-64 ετών 
3. Ηλικία ≥65 ετών 
  
Ομάδα 2 
1. Οξεία καρδιακή ανεπάρκεια 
2. Οξεία επίταση άσθματος 
3. Αποφρακτική χρόνια βρογχίτις 

 





Στην κλινική αξιολόγηση – διαφορική 
διάγνωση θα βοηθήσει περισσότερο 

1. Ιστορικό - Συμπτώματα - Φυσική εξέταση 

2. Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

3. Ακτινογραφία θώρακος 

4. Αιματολογικός – Βιοχημικός έλεγχος – 
Νατριουρητικά πεπτίδια 

5. Υπερηχοκαρδιογράφημα 

6. US πνευμόνων 

7. Όλα τα παραπάνω 

 

 



ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΠΟΦΑΣΗ ΑΠΟ ΣΥΝΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ 
ΟΛΩΝ ΤΩΝ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ  

 

(Μικρή ευαισθησία και ειδικότητα κάθε μεμονωμένου 

 συμπτώματος ή σημείου οξείας καρδιακής  

ανεπάρκειας) 

  



Μη επεμβατικός έλεγχος ζωτικών σημείων 
πρέπει να γίνεται στην αρχική εκτίμηση 

 



• Οι ασθενείς με AHF στο ΤΕΠ εμφανίζονται 
συνηθέστερα: 

 

1. Συμφόρηση, χωρίς υποάρδευση οργάνων  

2. Συμφόρηση και υποάρδευση οργάνων  

3. Υποάρδευση οργάνων, χωρίς συμφόρηση 



Acute heart failure (AHF) 

70%:       Συμφόρηση, χωρίς υποάρδευση οργάνων 

13,6%:    Συμφόρηση και υποάρδευση οργάνων 

0,9%:      Υποάρδευση οργάνων, χωρίς συμφόρηση 



70% 

13,6% 0,9% 







 

• Ο ασθενής παρουσίαζε: 

 

• Συμπτώματα - σημεία: σύγχυση, ψυχρά άκρα, 
ταχύπνοια (> 25 αναπνοές/λεπτό), χαμηλό κορεσμό 
αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο (SaO2 <90%), 
μειωμένο αναπνευστικό ψιθύρισμα, ταχυκαρδία 
(>120 bpm), υπόταση (SBP <90 mmHg).  

 

• Συμβατά ευρήματα με το 2ο κλινικό πρότυπο AHF 
(συμφόρηση και υποάρδευση οργάνων). 



Aέρια αρτηριακού αίματος 

• Routine arterial blood gas is not needed. 



Aέρια αρτηριακού αίματος 



Aέρια αρτηριακού αίματος 

• Πληροφορίες αερισμού, οξυγόνωσης, μεταβολικής 
ισορροπίας, ιστικής υποξίας. 

• Ενδείκνυται μέτρηση σε οξύ πνευμονικό οίδημα, 
σοβαρή AHF (στα πρόθυρα διασωλήνωσης), 
καρδιογενές shock και ιστορικό ΧΑΠ. 

• Συνηθέστερη οξεοβασική διαταραχή σε  AHF είναι η 
αναπνευστική αλκάλωση. Aκολουθεί η μεταβολική 
οξέωση, που αποτελεί δείκτη πτωχής περιφερικής 
αιμάτωσης. 

• Aρτηριοφλεβική διαφορά pCO2 >6 mmHg αποτελεί 
δείκτη κακής ιστικής αιμάτωσης. 



Γαλακτικό οξύ 

• Aυξημένα επίπεδα είναι αποτέλεσμα είτε 
υπέρμετρης παραγωγής, είτε μειωμένης κάθαρσης 
(π.χ. ηπατικής δυσλειτουργίας), ή και των δύο. 

• Στα αρχικά στάδια είναι αποτέλεσμα χαμηλής 
παροχής, ιστικής υποξίας, αναερόβιου 
μεταβολισμού. 

• Eπίπεδα >2 mmol/L συσχετίζονται με αυξημένη 
θνητότητα, όπως και αμετάβλητες τιμές μετά από 
κατάλληλη θεραπεία (μετρήσεις ανά 1-2 ώρες σε 
αιμοδυναμικά ασταθή ή υποξαιμικό ασθενή με 
AHF). 





 
 
 
Αέρια ασθενή 
 
SaO2: 90,5% 
pH: 7,043 
PaO2: 84,7 mmHg  
PaCO2: 67,8 mmHg 
HCO2: 13,1 mmol/L 
Lac: 5,4 mmol/L 
 
Υπό ρινική κάνουλα 3 lt/min 
  
 
 

L 







Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

 



 



Ηλεκτροκαρδιογράφημα  
 
 • Σπάνια φυσιολογικό σε AHF (Υψηλή αρνητική 

προγνωστική αξία)  

 

• Συνήθως διακρίνει υποκείμενο αίτιο AHF:                          

Οξεία μυοκαρδιακή ισχαιμία (διαταραχές ST-T  

επαρμάτων) 

Αρρυθμίες (π.χ. ταχεία κολπική μαρμαρυγή) 

  

 



 

Το ΗΚΓ του ασθενούς παρουσίαζε φλεβοκομβική 

ταχυκαρδία και μη ειδικού τύπου διαταραχές  

αναπόλωσης 





Ακτινογραφία θώρακος 





Ro θώρακος 

 

 

• Κυρίως διάκριση εξωκαρδιακών αιτίων δύσπνοιας 
(π.χ. πνευμονία – ARDS) 



Ro θώρακος 
 

EYΡΗΜΑΤΑ ΣΕ AHF 

 

1. Πνευμονική φλεβική συμφόρηση-Γραμμές Kerley-B 

2. Διάμεσο-κυψελιδικό πνευμονικό οίδημα 

3. Υπεζωκοτικές συλλογές 

4. Μεγαλοκαρδία 



Ro θώρακος 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΕ ARDS 

 

Όταν 

• Λείπουν 1-3-4 

• Υπάρχει περιφερική διαύγαση 

 

 

 



 

• Η ακτινογραφία θώρακος στο ΤΕΠ μπορεί να 
αποκλείσει AHF; 

 

1. ΝΑΙ 

2. ΟΧΙ 

 



Όχι , γιατί σε περίπου 20% των ασθενών με AHF, η 
ακτινογραφία θώρακος στο ΤΕΠ παρουσιάζει μικρή ή 
καθόλου συμφόρηση. 
 



 

• Η ακτινογραφία του ασθενή: 

    σκιάσεις βάσεων άμφω – δικτυωτό πρότυπο; 







Αξονική τομογραφία θώρακος 













Αιματολογικός – Βιοχημικός έλεγχος 



Νατριουρητικά πεπτίδια (BNP/NT-proBNP) 
 





• NPs have high sensitivity, and normal levels in 
patients with suspected AHF makes the diagnosis 
unlikely 

    (thresholds: BNP 100 pg/mL, NT-proBNP  300 pg/mL, 
MR-proANP  120 pg/mL) 



• However, elevated levels of NPs do not automatically 
confirm the diagnosis of AHF, as they may also be 
associated with a wide variety of cardiac and non-
cardiac causes 



Νατριουρητικά πεπτίδια (BNP/NT-proBNP) 
 





Άλλες εργαστηριακές μετρήσεις 





Καρδιακές τροπονίνες 

 

• Διάγνωση οξέος στεφανιαίου συνδρόμου σε 
δυναμικές αλλαγές (προέχων αίτιο επεισοδίου 
δύσπνοιας) 

• Διαστρωμάτωση κινδύνου-επιλογή θεραπείας σε 
πνευμονική εμβολή με θετική τροπονίνη 





• Assessment of procalcitonin levels may be 
considered in patients with AHF with suspected 
coexisting infection, particularly for the differential 
diagnosis of pneumonia and to guide antibiotic 
therapy, if considered. 

Maisel A, Neath SX, Landsberg J, Mueller C, Nowak RM, Peacock WF, 
Ponikowski P, Mo¨ ckel M, Hogan C, Wu AHB, Richards M, Clopton P, 
Filippatos GS, Di Somma S, Anand I, Ng LL, Daniels LB, Christenson RH, 
Potocki M, McCord J, Terracciano G, Hartmann O, Bergmann A, 
Morgenthaler NG, Anker SD. Use of procalcitonin for the diagnosis of 
pneumonia in patients presenting with a chief complaint of dyspnoea: 
results from the BACH (Biomarkers in Acute Heart Failure) trial. Eur J 
Heart Fail 2012;14:278–286. 











Υπερηχοκαρδιογράφημα 

 



 

• Για τη διαφοροδιάγνωση AHF και ARDS θα βοηθήσει 
ιδιαίτερα το ηχοκαρδιογράφημα 

   



Εcho καρδιάς επειγόντως στο ΤΕΠ  

• Σε αιμοδυναμική αστάθεια (ιδιαίτερα καρδιογενές 
shock) 

• Σε υποψία απειλητικής για τη ζωή δομικής ή 
λειτουργικής καρδιακής διαταραχής (μηχανικής 
επιπλοκής, οξείας βαλβιδικής ανεπάρκειας, 
αορτικού διαχωρισμού) 



Ηχοκαρδιογράφημα  
 

• Συστολικοί δείκτες: Μειωμένο κλάσμα εξώθησης 
αριστερής κοιλίας - Αυξημένη τελοδιαστολική 
διάμετρος αρ. Κοιλίας – Μειωμένη καρδιακή παροχή 

• Διαστολικοί δείκτες: Περιοριστικό σήμα 
διαμιτροειδικής ροής - Ε/e’>14 (αυξημένες πιέσεις 
πλήρωσης αρ. κοιλίας) 

• Διάμετρος και αναπνευστική διακύμανση κάτω 
κοίλης φλέβας 

 











Ηχοκαρδιογράφημα 



US πνευμόνων (Lund ultrasound) 

• Aπεικόνιση Β-lines (δείκτες πνευμονικής 
συμφόρησης) και υπεζωκοτικών συλλογών 

• Ανεύρεση τoυλάχιστον 3-Β lines σε δύο πνευμονικές 
ζώνες άμφω (σάρωση 8 ζωνών – 4 πρόσθια και 4 
πλάγια). Μειώνονται το λιγότερο σε 3 ώρες με 
θεραπεία καρδιακής ανεπάρκειας-απώλειας υγρών. 

 



Kαλύτερη μέθοδος αποκλεισμού διάμεσου-
κυψελιδικού πνευμονικού οιδήματος: 
1. Chest X-ray 
2. Lung ultrasound 
 



Διαφοροδιάγνωση καρδιακής-εξωκαρδιακής 
αιτιολογίας οξείας δύσπνοιας στο ΤΕΠ 

 



Χρήσιμος ο συνδυασμός lung ultrasound και NPs 
στην άμεση εκτίμηση ασθενών με δύσπνοια στο ΤΕΠ  



Acute mitral regurgitation  

 



Ischemic acute MR  
 

Nonischemic acute MR  



Ischemic MR 

 
Papillary muscle rupture due to acute 

myocardial infarction or  
papillary muscle displacement due to 

myocardial infarction or ischemia 





    
Nonischemic MR 
  
    Ruptured mitral chordae tendineae (flail leaflet) 
    due to: 
             myxomatous disease (mitral valve prolapse), 
             infective endocarditis, 
             trauma,  
             rheumatic heart disease (acute rheumatic 
             fever or chronic rheumatic mitral valve 
             disease), or 
             spontaneous rupture.  
     



Left atrium is not compliant 
 
increase in left atrial volume 
 
 
elevation in pressure within the left atrium 

 
 
elevation in pressure into the pulmonary 
circulation 

 
 

 
pulmonary edema 



effective forward flow is limited 

 

forward cardiac output falls 

 

 

hypotension - cardiogenic shock 

 

 

 neurohormonal activation  increases 

 SVR        worsens the severity of mitral 

 regurgitation 



TSV = 70 
FSV = 70 
RSV = 0 
EF = 0.58 

EDV = 120 

ESV =50 

LA 
pressure 
10 

Normal 

TSV = 90 
FSV = 45 
RSV = 45 
EF = 0.75 

EDV = 120 

ESV = 30 LA 
pressure 
25 

Acute MR 

In acute MR, an increase in preload and a decrease in afterload cause an increase in end 
diastolic volume (EDV ) and a decrease in end-systolic volume (ESV ), producing an 
increase in total stroke volume (TSV ). However, forward stroke volume (FSV ) is 
diminished because 50% of the TSV regurgitates as the regurgitant stroke volume  
(RSV ), resulting in an increase in LA pressure. 



 

CLINICAL MANIFESTATIONS 

 

• sudden onset and rapid progression 

• pulmonary edema 

• hypotension, and signs and symptoms of 
cardiogenic shock 

• acute right-sided heart failure 

• history mimics an acute pulmonary process 
(such as infection or acute respiratory distress 
syndrome) 



 
Physical examination 
• pulmonary edema 
• evidence of poor tissue perfusion with 
peripheral vasoconstriction, pallor, and 
diaphoresis 
• arterial pulse is often rapid and of low 
amplitude 
• the neck veins become distended in right- 
sided pressure with a marked "v" wave  
• cardiac apical impulse is hyperdynamic but is 
 usually normal in location 
 
 



• Cardiac auscultation 

The murmur of acute MR may be early systolic, 

midsystolic, or holosystolic.  

Early termination of the murmur in acute mitral 

 regurgitation results from rapid equalization of 

 LA and LV pressures and suggests a greater 

 degree of regurgitation 

 



ECG 

 

• sinus tachycardia 

• negative deflection of the P wave in lead V1 

• Nonspecific ST segment and T wave 
abnormalities 

• Ischemia or infarction 

 



Unusual radiographic appearance of acute mitral regurgitation mimicking lobar  
pneumonia.  
A, Prominent right upper lobe alveolar infiltrate.  
B, Rapid resolution occurred in 48 hours with diuretic therapy. 



 

Ischemic acute MR 

(Valve Morphology-2D) 



Apical four-chamber view A: Note the break in the continuity of the posterolateral papillary muscle with two 
portions of the papillary muscle head (arrows). B: Recorded in systole. Note the marked buckling of the mitral 
valve leaflet into the left atrium (LA) (upward-pointing arrow) and the ruptured papillary muscle base in the 
cavity of the left ventricle (horizontal arrow). LV, ventricle; RA, right atrium; RV, right ventricle. 



Transesophageal echocardiogram recorded in a longitudinal plane in a 
patient with inferior myocardial infarction and acute severe mitral 
regurgitation. This frame was recorded in systole, and a large portion of the 
papillary muscle head can be seen prolapsing into the left atrium (LA) 
(arrows). Ao, aorta; LV, left ventricle. 



Ischemic mitral regurgitation in patient with inferolateral myocardial infarction. Note  
normal thickening in systole of anterior interventricular septum compared to lack of 
thickening of akinetic inferolateral wall (systolic frame at right compared with  
end-diastolic frame at left), with resultant posteriorly directed jet of mitral  
regurgitation. 



Left panel shows aneurysm of inferior wall from infarction, which results in distortion  
of the LV wall leading to mitral leaflet tethering and restricted closure with development  
of mitral regurgitation (right panel) . 



 

Nonischemic acute MR 

(Valve Morphology-2D) 



Transthoracic echocardiogram recorded in parasternal long-axis and apical views in a patient with a flail posterior leaflet 
 A: Note that the posterior leaflet and attached chordae are positioned behind the anterior leaflet (arrow), indicative of 
disruption of the anatomic attachment of the posterior leaflet. B: Recorded from apical transducer position, this 
phenomenon is better visualized. The downward-pointing arrow denotes the normally closed anterior leaflet and the 
upward-pointing arrow indicates the flail posterior leaflet. Ao, aorta; LA, left atrium; LV, left ventricle. 



Transthoracic (A) and transesophageal (B) echocardiograms recorded in a patient with a flail posterior mitral valve leaflet.  
A: Note the distinct buckling of the posterior leaflet, the tip of which points away from the left ventricular apex. B: This 
phenomenon is more clearly demonstrated when recorded from the transesophageal approach in the same patient. 



Transesophageal echocardiogram recorded in a transverse plane (A) and longitudinal plane (B) in a patient 
with a flail posterior scallop (P2) of the mitral valve. A: Note the portion of the posterior leaflet of the mitral 
valve curling behind the anterior leaflet in systole (arrow). B: A similar phenomenon is noted recorded at 147 
degrees. In both of these planes, the posterior scallop (P2) is at the mid portion of the mitral valve  
(Fig. 11.4). RV, right ventricle; Ao, aorta; LA, left atrium; LV, left ventricle. 







Treatment 
 
• focus on  
                   reducing LVEDP, 
  
                   decreasing aortic impedance to LV  
                   ejection (so that blood flow can be 
                   directed in a forward rather than 
                   retrograde direction), 
  
                   initiating specific therapy for the 
                   precipitating 
                   etiology 



• Vasodilator therapy is the key component of 
medical management, and the preferred agent is 
intravenous nitroprusside 

• An additional degree of afterload reduction may 
be provided by placing an IABP 

• If there is significant hypotension, dopamine 

• If LV contractility is impaired and cardiac output is 
significantly reduced, the addition of dobutamine 

• Diuretics are useful to reduce pulmonary 
congestion. 



• The criteria for ICU/CCU admission include 
any of the following: 
– need for intubation (or already intubated)  

    – signs/symptoms of hypoperfusion 

    – oxygen saturation (SpO2) <90% (despite 
supplemental oxygen) 

    – use of accessory muscles for breathing, respiratory 
rate >25/min 

    – heart rate <40 or >130 bpm, SBP <90 mmHg 
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