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Πρόλογος 

 
 Από το κυνήγι της απόλυτης γνώσης δεν θα µπορούσε βέβαια, να 

απουσιάζει η ιατρική επιστήµη, η οποία έχει προχωρήσει µε γοργά βήµατα και 

ιδιαίτερα όσον αφορά τις ειδικότητες που στηρίζονται στην τεχνολογική 

ανάπτυξη, όπως η χειρουργική κα ειδικότερα η καρδιοχειρουργική. Η 

εφαρµογή καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων χωρίς τη σηµερινή υλικοτεχνική 

υποστήριξη θα ήταν ανέφικτη. Για αυτό, ακόµη και διάσηµοι χειρουργοί στις 

αρχές του 20ου αιώνα θεωρούσαν σχεδόν κάθε καρδιοχειρουργική προσέγγιση  

ανήθικη. Όµως η τεχνολογική πρόοδος επέτρεψε την ασφαλή και 

αποτελεσµατική εφαρµογή των καρδιοχειρουργικών µεθόδων στην 

καταπολέµηση των καρδιαγγειακών νόσων. 

 Η εισαγωγή της εξωσωµατικής κυκλοφορίας από τον Gibbon το 1953 

έφερε την επανάσταση και αποτέλεσε, ίσως τον σπουδαιότερο σταθµό στην 

ιστορική εξέλιξη της καρδιοχειρουργικής, διότι εκτός από την βελτίωση των 

κλινικών αποτελεσµάτων, βοήθησε και στη διεύρυνση του φάσµατος των 

καρδιακών νόσων που µπορούσαν να αντιµετωπιστούν χειρουργικά. Η 

εξωσωµατική κυκλοφορία πέτυχε να συνδυάσει την καρδιακή παύλα µε την 

παράλληλη διατήρηση της κυκλοφορίας του αίµατος του ασθενούς στα 

περιφερικά όργανα. Η παύση της καρδιακής δραστηριότητας αποτέλεσε 

ουσιαστικό παράγοντα ορθής τοποθέτησης των χειρουργικών ραµµάτων, µε 

ακρίβεια πάνω στην ακίνητη καρδιά και συνέβαλε στην περαιτέρω βελτίωση 

των χειρουργικών τεχνικών. Έτσι ,οι περισσότερες καρδιακές παθήσεις, οι 

οποίες πριν εθεωρούντο ανίατες, κατέστη δυνατό να αντιµετωπισθούν µε 

επιτυχία και να συνοδεύονται από καλύτερη ποιότητα ζωής των καρδιοπαθών. 

 Σήµερα, η καρδιοχειρουργική µπορεί να χρησιµοποιήσει την 

τεχνογνωσία που της παρέχεται από τη σύγχρονη βιοτεχνολογία, µε στόχο όχι 

µόνο την ασφαλή έκβαση της επέµβασης, αλλά και την ταχύτερη κινητοποίηση 
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του ασθενούς µέσα και έξω από το Νοσοκοµείο, εκτιµώντας παράλληλα και 

την ελάττωση του κόστους νοσηλείας. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 
I. Η ΚΑΡ∆ΙΑ ΣΤΟ ΣΥΝΟΛΟ ΤΗΣ. 

 

Θέση 

Η καρδιά είναι κοίλο µυώδες όργανο, σχήµατος ανεστραµµένης τρίγωνης 

πυραµίδας µε την κορυφή φερόµενη προς τα κάτω, πρώσο και αριστερά. Αποτελεί 

την κεντρική κινητήρια δύναµη της κυκλοφορίας του αίµατος. 

Περιβαλλόµενη από ινοορογόνο θύλακο, το περικάρδιο, καταλαµβάνει τον 

µέσο µεσοπνευµόνιο χώρο, κάτω από νοητό επίπεδο διερχόµενο, έµπροσθεν, από τη 

στερνική γωνία (αντίστοιχα προς τα στερνικά πέρατα των 2ων πλευρικών χόνδρων) 

και όπισθεν, από το κάτω χείλος του 4ου θωρακικού σπονδύλου. Στη θέση αυτή, η 

καρδιά, επικαλυπτόµενη από τα πλάγια και κατά το µέγιστο µέρος από µπροστά, από 

τα παρακείµενα µεσοπνευµόνια πέταλα των υπεζωκότων και από τους πνεύµονες, 

βρίσκεται πίσω από το σώµα του στέρνου, και αµφοτερόπλευρα, πίσω από τους 

πλευρικούς χόνδρους της 3ης – 6ης πλευράς. Πίσω, η θέση της αντιστοιχεί στους 6ο – 

9ο θωρακικούς σπονδύλους. (Εικόνα 1 και 2). 

Εικ.1. Προβολή της καρδιάς στο θωρακικό τοίχωµα. 

Θέσεις προβολής και(*) ακρόασης των βαλβίδων. 

1.Άνω κοίλη φλέβα 2.Ανιούσα αορτή 3.Αορτικό 

στόµιο και βαλβίδα 4.∆εξιό κολποκοιλιακό στόµιο 

και τριγλώχινα βαλβίδα 5.Κορυφή της καρδιάς 

6.Αριστερό κολποκοιλιακό στόµιο και µιτροειδής 

βαλβίδα 7.Στόµιο πνευµονικής και βαλβίδα. 

Αστερίσκοι ακρόασης των βαλβίδων: Άνω δεξιά, 

αορτικής, Κάτω αριστερά επί του στέρνου, τριγλώχινας, Άνω αριστερά, πνευµονικής 

και Κάτω αριστερά (κορυφή), µιτροειδούς.  

 

Η βάση της καρδιάς αντιστοιχεί σε επίπεδο µεταξύ των τρίτων 

στερνοχονδρικών διαρθρώσεων, η δε κορυφή της αντιστοιχεί στο αριστερό 5ο 

µεσοπλεύριο διάστηµα, λίγο επί τα εντός της µεσοκλειδικής γραµµής (7 - 9 εκ. από τη 
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µεσοστερνική γραµµή). Επικαθήµενη στο τενόντιο κέντρο του διαφράγµατος, φέρει 

τον επιµήκη άξονα της (από την έκφυση της αορτής µέχρι την κορυφή της καρδιάς) 

από τα δεξιά, άνω και πίσω προς τα αριστερά, κάτω και πρόσω, υπό γωνία 30ο, ως 

προς το οριζόντιο επίπεδο και, 45ο ως προς το µέσο οβελιαίο επίπεδο. Εν συνόλω, 

βρίσκεται κατά τα δύο τριτηµόρια αριστερά από τη µέση γραµµή του σώµατος. 

Σε σχέση µε την εµβρυϊκή θέση της, η οποία καθορίζει και την επικρατούσα 

τοπογραφοανατοµική και ανατοµική ορολογία της, η καρδιά έχει υποστεί συστροφή 

περί τον επιµήκη άξονα, από τα δεξιά προς αριστερά, έτσι ώστε στην ανατοµική θέση 

του σώµατος, οι δεξιές κοιλότητες φέρονται σε προσθιαίτερες θέσεις σε σχέση προς 

τις αριστερές. Λόγω αυτής της στροφής, σε πρόσθια άποψη (εξεταστική, 

απεικονιστική), το περίγραµµα της καρδιάς σχηµατίζεται από τα ακόλουθα µέρη 

(Εικόνα 2) : 

∆εξιό χείλος, εκ των άνω προς τα κάτω : άνω κοίλη φλέβα και δεξιός κόλπος. 

Αριστερό χείλος, εκ των άνω προς τα κάτω : πνευµονική αρτηρία, αριστερό 

ους (ωτίο) και αριστερή κοιλιά µέχρι την κορυφή της. 

Άνω χείλος : δεν καθορίζεται σαφώς ως αποτελούµενο από τα µεγάλα 

αγγειακά στελέχη αορτή, πνευµονική αρτηρία, άνω κοίλη φλέβα. 

Κάτω χείλος : δεξιά κοιλία και κορυφή της καρδιάς. 

 

Εικ.2. Εγκάρσια διατοµή της καρδιάς, αντίστοιχα 

προς τον 8ο θωρακικό σπόνδυλο. 1.Οισοφάγος 

2.Υµενώδες µεσοκοιλιακό διάφραγµα 3.Τριγλώχινα 

βαλβίδα 4.∆εξιά κοιλία 5.Στέρνο 6.Μυώδες 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα 7.Αριστερή κοιλία 

8.Μιτροειδής βαλβίδα 9.Μεσοκολπικό διάφραγµα 

10.Αορτή.  

 

 

Είναι άξιο παρατηρήσεως επίσης, ότι οι κόλποι βρίσκονται προς τα πίσω και 

δεξιά (και όχι προς τα άνω) της σύστοιχης κοιλίας, εποµένως το αίµα φέρεται σχεδόν 

οριζοντίως, δια µέσου των κολποκοιλιακών στοµίων και ακολούθως, από τις κοιλίες, 

εξακοντίζεται υπό γωνία προς τα άνω, στις οδούς εξόδου της αιµατικής ροής (Εικόνα 

3). 
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Εικ. 3. ∆ιατοµή της καρδιάς όπου φαίνονται οι 

καρδιακές κοιλότητες και η κυκλοφορία του 

αίµατος σε αυτές και στα µεγάλα αγγεία. Τα 

κόκκινα βέλη δείχνουν την κυκλοφορία του 

αρτηριακού αίµατος στην «αριστερή καρδιά». Τα 

µπλε βέλη δείχνουν την κυκλοφορία του φλεβικού 

αίµατος στη «δεξιά καρδιά». ΑΚ άνω κοίλη φλέβα, 

ΚΚ κάτω κοίλη φλέβα, ∆Κο δεξιός κόλπος,  ∆Κοι  

δεξιά κοιλία, ΠΑ στέλεχος πνευµονικής αρτηρίας, 

ΠΦ πνευµονικές φλέβες, ΑΚο αριστερός κόλπος, ΑΚοι αριστερή κοιλία, ΑΟ 

ανιούσα αορτή. 

Στήριξη 

Η καρδιά, αν και είναι κατά το µέγιστο µέρος της (πλην της βάσεώς της) 

κινούµενο εφόρου ζωής όργανο, στηρίζεται σταθερά στη θέση της από το περικάρδιο. 

Τούτο, αφού την περιβάλλει, αντίστοιχα προς τη βάση της καρδιάς, αναδιπλούται ως 

επικάρδιο, επί του αρχικού (ή τελικού για τις φλέβες) τµήµατος των µεγάλων 

αγγείων, που εκφύονται (αορτή και πνευµονική αρτηρία) ή καταλήγουν στην καρδιά 

(άνω και κάτω κοίλη και πνευµονικές φλέβες), τα οποία και αυτά συµβάλλουν στη 

στήριξη της καρδιάς. Το περικάρδιο εξάλλου, στηρίζεται στο τοίχωµα µε τους 

στέρνο-, φρένο-, σπονδυλο-, περικαρδιακούς συνδέσµους.  

Μέγεθος 

Το βάρος, το µέγεθος και η φορά της φυσιολογικής καρδιάς ποικίλλουν, ως 

εξαρτώµενα από την ηλικία, το φύλο, τη σωµατική διάπλαση, το επικαρδιακό λίπος 

και τις αναπνευστικές κινήσεις. Π.χ. κατά την εισπνοή, καθώς και σε άτοµα 

ψηλόσωµα και λεπτόσωµα, η καρδιά έχει πιο κάθετη φορά, και αντιθέτως κατά την 

εκπνοή και σε άτοµα πυκνόσωµα, έχει πιο οριζόντια θέση. Περιγράφεται όµως ότι η 

καρδιά µέσης ανάπτυξης ενηλίκου έχει διαστάσεις : από τη βάση προς την κορυφή 12 

εκ., µέγιστη εγκάρσια διάµετρο 8 – 9 εκ. και προσθιοπίσθια διάµετρο 6 εκ. Το βάρος 

της στους άνδρες ποικίλλει από 280 – 340 γρ. (µ.ο. 300 γρ.) και στις γυναίκες από 

230 – 280 γρ. (µ.ο. 250 γρ.).  
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II. ΓΕΝΙΚΕΣ ΕΝΝΟΙΕΣ. 

 

Από ανατοµική άποψη η καρδιά είναι µονοφυές κοίλο όργανο. Τα τοιχώµατά 

της απαρτίζουν τέσσερις κοιλότητες, το δεξιό κόλπο, τη δεξιά κοιλία, τον αριστερό 

κόλπο και την αριστερή κοιλία. Τα όρια αυτών εξωτερικά (Εικόνα 4, 5 και 6) 

επισηµαίνονται εν πολλοίς, µε τη στεφανιαία (ή κολποκοιλιακή) αύλακα, µεταξύ των 

κόλπων και των κοιλιών, µε την πρόσθια επιµήκη (ή µεσοκοιλιακή) και την οπίσθια 

επιµήκη (ή µεσοκοιλιακή) αύλακα, µεταξύ των δύο κοιλιών και, εν µέρει, µε την 

αβαθή µεσοκολπική αύλακα, µεταξύ των δύο κόλπων. Εσωτερικά (Εικόνα 7, 8 και 9), 

τόσο οι κόλποι µεταξύ τους, όσο και οι κοιλίες µεταξύ τους, χωρίζονται πλήρως µε το 

µεσοκολπικό και το µεσοκοιλιακό διάφραγµα, αντίστοιχα. Αντιθέτως, κάθε κόλπος 

επικοινωνεί µε τη σύστοιχη κοιλία, µέσω κολποκοιλιακού τρήµατος ή στοµίου, 

εξοπλισµένου µε µονόδροµο βαλβιδικό σύµπλεγµα, τη βαλβίδα του κολποκοιλιακού 

τρήµατος. Τέλος, στους κόλπους µεν, αντιστοιχούν τα στόµια εκβολής φλεβών (άνω 

και κάτω κοίλης στο δεξιό και των πνευµονικών στον αριστερό κόλπο), από τις 

κοιλίες δε, δια στοµίων αρτηριακών, εκφύονται οι µεγάλες αρτηρίες (πνευµονική από 

τη δεξιά και αορτή από την αριστερή κοιλία). Τα στόµια των αρτηριών διαθέτουν 

ανάλογο µονόδροµο βαλβιδικό µηχανισµό, τη βαλβίδα της πνευµονικής και την 

αορτική βαλβίδα, εκάστης αποτελούµενης από τρεις µηνοειδείς ή σιγµοειδείς 

βαλβίδες (γλωχίνες). 

Από ιστολογική άποψη ο κύριος ιστός της καρδιάς είναι το µυοκάρδιο. Τούτο 

αποτελεί δύο αυτοτελή συγκύτια, το συγκύτιο των κόλπων και το συγκύτιο των 

κοιλιών, ειδικής δοµής και λειτουργίας µυοκαρδιακών ινών (κυττάρων), φεροµένων 

υπό ειδική τοπογραφοανατοµική φορά και διάταξη, χωριστά για τους κόλπους και 

χωριστά για τις κοιλίες. Με το µυοκάρδιο είναι συνυφασµένο ειδικό σύστηµα µυϊκών 

ινών (αγωγό µυοκάρδιο), το οποίο απαρτίζει το σύστηµα αγωγής των διεγέρσεων και 

το οποίο αποτελεί την µοναδική σύνδεση µεταξύ των κόλπων και των κοιλιών. 

Επίσης ινώδης σκελετός, µε τις διαµορφώσεις του, οι οποίες ενισχύουν τα χείλη των 

κολποκοιλιακών τρηµάτων που αυτός φέρει, χωρίζει σαν εγκάρσιο διάφραγµα 

πλήρως τους κόλπους από τις κοιλίες και αποτελεί προσφυτικό πεδίο για τα δύο 

συγκύτια. Τέλος, εσωτερικά το µυοκάρδιο υπενδύεται µε το ενδοκάρδιο και 

εξωτερικά επενδύεται µε το επικάρδιο.  
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Από λειτουργική άποψη η καρδιά µπορεί να θεωρηθεί ως διφυές όργανο, 

αποτελούµενο από δύο µυϊκές αντλίες, τη «δεξιά» και την «αριστερή καρδιά», 

ταυτόσηµης λειτουργίας, δηλ. της διατηρήσεως της ροής και της πιέσεως του αίµατος 

µέσα στο διπλό αγγειακό σύστηµα της µικρής (πνευµονικής) και της µεγάλης 

(συστηµατικής) κυκλοφορίας. 

Κάθε «καρδιά» («αντλία») (Εικόνα 3) τροφοδοτείται από µια προσαγωγό 

αιµατική ροή, την οποία µεταβάλει σε απαγωγό αιµατική ροή, αλλάζοντας την φορά 

της. Το προσαγόµενο αίµα κάθε ροής (δεξιά των κοίλων φλεβών, αριστερά των 

πνευµονικών φλεβών) εισέρχεται στον λεπτοτοιχωµατικό κόλπο, ο οποίος µικρή µόνο 

συσταλτική δύναµη έχει. Από τον κόλπο το αίµα ρέει στη σύστοιχη παχυτοιχωµατική 

κοιλία, µέσω του κολποκοιλιακού τρήµατος. Ο ισχυρός µονοδροµικός βαλβιδικός 

µηχανισµός παρεµποδίζει την παλινδρόµηση του αίµατος στους κόλπους. Η συστολή 

των κοιλιών εξακοντίζει το αίµα της δεξιάς κοιλίας στην πνευµονική αρτηρία και της 

αριστερής στην αορτή. 

Η προσαγωγός και η απαγωγός ροή της «δεξιάς καρδίας» αποτελείται από 

αποξυγονωµένο («φλεβικό») αίµα, το οποίο διοχετεύεται στο σχετικά χαµηλής 

αντιστάσεως αγγειακό δίκτυο της πνευµονικής κυκλοφορίας. Αντιθέτως, η 

προσαγωγός και η απαγωγός ροή της «αριστερής καρδιάς» αποτελείται από 

οξυγονωµένο αίµα το οποίο διοχετεύεται στο τεράστιο, σχετικά υψηλής αντιστάσεως, 

αγγειακό δίκτυο της συστηµατικής κυκλοφορίας. Για το λόγο αυτό, το τοίχωµα της 

αριστερής κοιλίας είναι πολύ παχύτερο (τρεις φορές περίπου) από αυτό της δεξιάς, η 

δε γωνία εισόδου – εξόδου της αιµατικής ροής, εντός αυτής, είναι οξύτερη. 

 

III. ΕΞΩΤΕΡΙΚΗ ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ. 

 

 Από περιγραφική άποψη διακρίνουµε στην καρδία, βάση, κορυφή και 

τρεις επιφάνειες, την πρόσθια (στερνοπλευρική), την κάτω (διαφραγµατική) και την 

αριστερή (πνευµονική). Οι επιφάνειες χωρίζονται µεταξύ τους µε τέσσερα χείλη, 

µάλλον αδρώς σηµαινόµενα, το δεξιό, το κάτω, το αριστερό πρόσθιο και το αριστερό 

οπίσθιο.  
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 Επί των επιφανειών της καρδιάς υπάρχουν οι ακόλουθες κύριες αύλακες :

 Η στεφανιαία (κολποκοιλιακή) αύλακα, η οποία περιγυρεί την καρδία σαν 

στεφάνη και χωρίζει εξωτερικά τους κόλπους από τις κοιλίες, ενώ εσωτερικά 

αντιστοιχεί στον ινώδη σκελετό της καρδίας. Εκ των έµπροσθεν δεν είναι 

εξολοκλήρου εµφανής, ως αποκρυπτόµενη από την αρχή της αορτής και της 

πνευµονικής αρτηρίας και από τα ώτα της καρδίας. Η πρόσθια και η οπίσθια 

µεσοκοιλιακή αύλακα, οι οποίες συναντώνται στα δεξιά της κορυφής της καρδίας, 

σχηµατίζουν την καρδιακή εντοµή. Αποτελούν το εξωτερικό όριο µεταξύ των δύο 

κοιλιών και εσωτερικά αντιστοιχούν στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα. Κατά τη βάση της 

καρδίας, η αβαθής κάθετη αύλακα αποτελεί το εξωτερικό όριο µεταξύ των δύο 

κόλπών και εσωτερικά αντιστοιχεί στο µεσοκολπικό διάφραγµα. 

 Η βάση της καρδιάς (Εικόνα 4 και 6), σχηµατιζόµενη κυρίως από τον 

αριστερό κόλπο, στρέφεται προς τα πίσω, άνω και δεξιά. Προβαλλόµενη στο τοίχωµα 

αντιστοιχεί σε γραµµή, που ενώνει τον 3ο δεξιό µε τον 2ο αριστερό πλευρικό χόνδρο. 

Το άνω όριο της βάσης φτάνει µέχρι το διχασµό της πνευµονικής αρτηρίας στους δύο 

κλάδους της. Το κάτω όριό της αντιστοιχεί στο ευδιάκριτο οπίσθιο τµήµα της 

στεφανιαίας αύλακας, που περιέχει τον στεφανιαίο κόλπο (Εικόνα 2). Όπισθεν 

αντιστοιχεί στους 6ο – 9ο θωρακικούς σπονδύλους, από τους οποίους χωρίζεται δια 

του περικαρδίου, των δεξιών πνευµονικών φλεβών, του οισοφάγου µε τα 

πνευµονογαστρικά νεύρα, της θωρακικής αορτής, του µείζονος θωρακικού πόρου και 

του συστήµατος των αζύγων φλεβών. Στη βάση της καρδιάς εκβάλλουν στον δεξιό 

κόλπο η άνω και η κάτω κοίλη φλέβα και στον αριστερό κόλπο, εκατέρωθεν ανά δύο, 

οι πνευµονικές φλέβες. Το τµήµα του αριστερού κόλπου, το µεταξύ των εκβολών των 

δεξιών και των αριστερών πνευµονικών φλεβών, αποτελεί το πρόσθιο τοίχωµα του 

λοξού κολπώµατος του περικαρδίου.  

Εικ.4. Βάση της καρδιάς (η πνευµονική 

αρτηρία και η αορτή έχουν αφαιρεθεί για να 

φανούν τα στόµιά τους). 1.Αριστερό ους, 

2.Στόµιο πνευµονικής (Π πρόσθια, ∆ δεξιά 

και Α αριστερή µηνοειδής βαλβίδα της 

πνευµονικής), 3.Αριστερή στεφανιαία 

αρτηρία, 4.Αριστερές πνευµονικές φλέβες, 

5.Αριστερός κόλπος, 6.Μεσοκολπική 
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αύλακα, 7.Κάτω κοίλη φλέβα, 8.∆εξιός κόλπος, 9.Τελική αύλακα του His, 10.∆εξιές 

πνευµονικές φλέβες, 11.Άνω κοίλη φλέβα, 12.Αορτικό στόµιο (∆΄ δεξιά, Α΄ αριστερή 

και Ο οπίσθια µηνοειδής βαλβίδα της αορτικής), 13.∆εξιά στεφανιαία αρτηρία, 

14.∆εξιό ους, 15.Αρτηριακός κώνος. 

Η κορυφή της καρδιάς (Εικόνα 5), στρεφόµενη προς τα κάτω, πρόσω και 

αριστερά, σχηµατίζεται από το κάτω πέρας της αριστερής κοιλίας και καλύπτεται από 

τον αριστερό πνεύµονα και υπεζωκότα. Προβαλλόµενη  στο τοίχωµα αντιστοιχεί στη 

θέση της «καρδιακής ώσης», δηλ. στο 5ο αριστερό µεσοπλεύριο διάστηµα, λίγο επί τα 

εντός της µεσοκλειδικής γραµµής, 7,5 – 9 εκ. από τη µεσοστερνική γραµµή. Η θέση 

αυτή, βεβαίως, βρίσκεται ψηλότερα ή χαµηλότερα ανάλογα µε την ηλικία και τον 

τύπο της  σωµατικής διάπλασης.  

Η πρόσθια ή στερνοπλευρική επιφάνεια (Εικόνα 5), λόγω της συστροφής 

της καρδιάς, κατά το πλείστον καταλαµβάνεται από τη «δεξιά καρδιά». Έτσι εξ 

επιφανείας φαίνονται ο δεξιός κόλπος και οι οδοί προσαγωγής του αίµατός του, δηλ. 

η άνω και η κάτω κοίλη φλέβα. Το υπόλοιπο της πρόσθιας επιφάνειας 

καταλαµβάνεται από τη δεξιά κοιλία και την απαγωγό οδό της, δηλ. την πνευµονική 

αρτηρία. ∆εξιά όµως από την πνευµονική αρτηρία αναδύεται η απαγωγός οδός της 

αριστερής κοιλίας, δηλ. η αορτή. Το µόνο τµήµα της «αριστερής καρδιάς», στην 

πρόσθια επιφάνεια, είναι επιµήκης λωρίδα της αριστερής κοιλίας, αριστερά από την 

πρόσθια κολποκοιλιακή αύλακα, η οποία καταλήγει στην κορυφή της καρδιάς. Η 

δεξιά κοιλιά χωρίζεται από το δεξιό κόλπο, µε την σχεδόν καθέτως φερόµενη 

στεφανιαία αύλακα, στην οποία πορεύεται η δεξιά στεφανιαία αρτηρία και η ελάσσων 

φλέβα της καρδιάς. Από την αριστερή κοιλία χωρίζεται µε την πρόσθια µεσοκοιλιακή 

αύλακα, στην οποία πορεύεται ο πρόσθιος κατιών κλάδος της  αριστερής στεφανιαίας 

αρτηρίας και η µείζων φλέβα της καρδιάς. Το, κατά την επιφάνεια αυτή, αρχικό 

τµήµα της στεφανιαίας αύλακας καλύπτεται από την αρχή της ανιούσας αορτής και 

το δεξιό ους της καρδιάς. Τέλος, το δεξιό και το αριστερό ους της καρδιάς, 

προβάλλουν αντίστοιχα δεξιά από την αορτή και αριστερά από την πνευµονική 

αρτηρία, τις οποίες, εν µέρει καλύπτουν. 

Εικ.5. Πρόσθια άποψη της καρδιάς και 

των µεγάλων αγγείων. 1.Άνω κοίλη φλέβα, 

2.∆εξιό ους, 3.∆εξιός κόλπος, 4.Αρτηριακός 
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κώνος, 5.Στεφανιαία αύλακα, 6.∆εξιά κοιλία, 7.∆εξιό κάτω χείλος, 8.Εντοµή της 

καρδιάς, 9.Κορυφή της καρδιάς, 10.Αριστερή κοιλία, 11.Πρόσθια επιµήκης 

(µεσοκοιλιακή) αύλακα, 12.Αριστερό ους, 13.Στέλεχος πνευµονικής αρτηρίας, 

14.Αρτηριακός σύνδεσµος, 15.Αορτικό τόξο. 

 

Η στερνοπλευρική επιφάνεια συνολικά, βρίσκεται πίσω από το σώµα του 

στέρνου, (Εικόνα 1) από τα πρόσθια πέρατα των 3ου – 6ου δεξιών πλευρικών χόνδρων 

και από τα µέγιστα τµήµατα των 2ου – 6ου αριστερών πλευρικών χόνδρων. Από το 

οστέινο τοίχωµα χωρίζεται µε το περικάρδιο και κατά το µεγαλύτερο τµήµα της, από 

τα πρόσθια χείλη των πνευµόνων και των υπεζωκότων. Μικρό µόνο µέρος της 

επιφανείας, κατά το κάτω τµήµα του στέρνου και αριστερά από αυτό, αντίστοιχα 

προς τους 4ο – 6ο πλευρικούς χόνδρους, έρχεται σε άµεση σχέση (µέσω του 

περικαρδίου πάντοτε) προς το πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα (περικαρδιακό τρίγωνο – 

ήχος απόλυτης καρδιακής αµβλύτητας).  

Το δεξιό χείλος (Εικόνα 5), ελαφρά κυρτό προς τα δεξιά, σχηµατίζεται από 

τον δεξιό κόλπο. Μερικές φορές παρουσιάζει την αβαθή τελική αύλακα (του His), η 

οποία φέρεται από την πρόσθια επιφάνεια της άνω κοίλης φλέβας προς τη δεξιά 

επιφάνεια της κάτω κοίλης φλέβας.  

Το κάτω χείλος είναι σχετικά οξύ και ελαφρώς υπόκοιλο, λόγω της 

υποκείµενης πρόσθιας µοίρας του διαφράγµατος. Σχηµατίζεται από τη δεξιά κοιλία 

και από την κορυφή της αριστερής κοιλίας (κορυφή της καρδιάς), οι οποίες 

χωρίζονται κατά την εντοµή της καρδιάς. Το κάτω χείλος αντιστοιχεί στην στερνο – 

πλευρο – διαφραγµατική γωνία του θώρακα και χωρίζει την πρόσθια από την κάτω 

επιφάνεια της καρδιάς.  

Το πρόσθιο αριστερό χείλος, αµβλύ, σχηµατίζεται από την αριστερή κοιλία 

και από τον αριστερό κόλπο και το ους του. Χωρίζει την πρόσθια από την πνευµονική 

επιφάνεια της καρδιάς. 

Η αριστερή ή πνευµονική επιφάνεια, υπόκυρτη, σχηµατίζεται από την 

αριστερή κοιλία, τον αριστερό κόλπο και το ους του. Στην ευρύτερη µοίρα της, προς 

τα άνω και πίσω, διελαύνεται από το αριστερό τµήµα της στεφανιαίας αύλακας, όπου 

πορεύεται η περισπώµενη αρτηρία (κλάδος της αριστερής στεφανιαίας), ενώ προς τα 

κάτω στενεύει µέχρι την κορυφή της καρδιάς. Η επιφάνεια αυτή βλέπει προς τα 
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αριστερά και άνω και χωρίζεται, από τον καρδιακό βόθρο του αριστερού πνεύµονα 

και από το µεσοπνευµόνιο πέταλο του υπεζωκότα, µε το περικάρδιο, στην εξωτερική 

επιφάνεια του οποίου πορεύονται τα αριστερά περικαρδιοφρενικά αγγεία και το 

φρενικό νεύρο. 

Το οπίσθιο αριστερό χείλος µόλις διαγράφεται. Ανήκει στην αριστερή κοιλία 

και χωρίζει την αριστερή από τη διαφραγµατική επιφάνεια. 

 Η κάτω ή διαφραγµατική επιφάνεια (Εικόνα 6), σχηµατιζόµενη και από τις 

δύο κοιλίες, (περισσότερο την αριστερή), αναπαύεται επί του τενοντίου κέντρου του 

διαφράγµατος. Χωρίζεται από τη βάση της καρδιάς µε το οπίσθιο τµήµα της 

στεφανιαίας αύλακας, στην οποία πορεύεται ο περισπώµενος κλάδος της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας, το οπίσθιο πέρας της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας και 

καταλαµβάνεται από τον στεφανιαίο κόλπο της καρδιάς. Κατά µήκος διελαύνεται από 

την οπίσθια µεσοκοιλιακή αύλακα, η οποία πορευόµενη προς τα κάτω και αριστερά, 

παράλληλα και εγγύτερα προς το δεξιό χείλος της καρδιάς, φιλοξενεί τον οπίσθιο 

κατιόντα κλάδο της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας και τη µέση φλέβα της καρδιάς. Η 

θέση της κάτω επιφάνειας, όπου συναντώνται η στεφανιαία αύλακα και η αρχή της 

οπίσθιας µεσοκοιλιακής αύλακας, αποτελεί τον χιασµό (crux) των αυλάκων.  

 

Εικ.6. Κάτω (διαφραγµατική) και 

οπίσθια άποψη της καρδιάς και των 

µεγάλων αγγείων. 1.Αορτή (αορτικό 

τόξο), 2.Πνευµονική αρτηρία (διχασµός), 

3.Αριστερές πνευµονικές φλέβες, 

4.Αριστερό ους, 5.Αριστερός κόλπος, 

6.Στεφανιαία αύλακα (αρ. οπίσθιο τµήµα), 

7.Αντιστοιχία στοµίου του στεφανιαίου 

κόλπου, 8.Χιασµός των αυλάκων, 9.Αριστερή κοιλία, 10.Οπίσθια επιµήκης 

(µεσοκοιλιακή αύλακα), 11.Εντοµή της καρδιάς, 12.∆εξιά κοιλία, 13.Στεφανιαία 

αύλακα (δεξιό οπίσθιο τµήµα), 14.∆εξιός κόλπος, 15.Κάτω κοίλη φλέβα, 

16.Μεσοκολπική αύλακα, 17.Τελική αύλακα του His, 18.∆εξιές πνευµονικές φλέβες, 

19.Άνω κοίλη φλέβα. 
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Γενικά χαρακτηριστικά 

 

Κοινά γνωρίσµατα των κόλπων. Το τοίχωµα των κόλπων είναι λεπτό και ο 

επιµήκης άξονάς τους φέρεται καθέτως. Κάθε κόλπος, σχήµατος ανωµάλου 

κυβοειδούς, παρουσιάζει προσεκβολή,  το ους της καρδιάς, η οποία προβάλει προς τα 

πρόσω, εκατέρωθεν των µεγάλων αρτηριών. Το µεσοκολπικό διάφραγµα φέρεται από 

το πρόσθιο τοίχωµα, λοξά προς τα πίσω και δεξιά, έτσι ώστε ο δεξιός κόλπος 

βρίσκεται προς τα δεξιά και πρόσω του αριστερού κόλπου.  

Κοινά γνωρίσµατα των κοιλιών. Η βάση των κοιλιών στρέφεται προς τα πίσω και 

άνω, αποτελείται δε από τον ινώδη σκελετό της καρδιάς, ο οποίος φέρει τους 

τέσσερις ινώδεις δακτυλίους των κολποκοιλιακών και των αρτηριακών στοµίων µε 

τις βαλβίδες τους. Το µεσοκοιλιακό διάφραγµα φέρεται λοξά, από τα πρόσω και 

αριστερά προς τα πίσω και δεξιά, έτσι ώστε η δεξιά κοιλία βρίσκεται προς τα πρόσω 

και δεξιά της αριστερής. Στα κοινά γνωρίσµατα των κοιλιών περιλαµβάνονται οι 

µυϊκές δοκίδες, οι θηλοειδείς µύες µε τις τενόντιες χορδές, τα κολποκοιλιακά στόµια µε 

τις γλωχίνες των βαλβίδων τους και τα αρτηριακά στόµια µε τις βαλβίδες τους . 

 

 Η καρδιά κατά διαµερίσµατα 

 

«Η δεξιά καρδιά» 

 

∆εξιός κόλπος  

 Στο εσωτερικό του δεξιού κόλπου (Εικόνα 7 και 8), το οπίσθιο τοίχωµα 

είναι λείο, ενώ κυρίως το έξω τοίχωµα και το εξ αυτού προσεκβάλλον εσωτερικό του 

δεξιού ωτός παρουσιάζουν λεπτές, κάθετες, παράλληλα φερόµενες µυϊκές 

ακρολοφίες, τους κτενιοειδείς µυς. Το λεπτοτοιχωµατικό οπίσθιο τοίχωµα χωρίζεται 

σαφώς προς τα πρόσω και έξω από το έξω τοίχωµα, µε την καθέτως φερόµενη τελική 

ακρολοφία, η οποία εξωτερικά αντιστοιχεί στην τελική αύλακα. Κεφαλικώς, η τελική 

ακρολοφία περνάει δεξιά από το στόµιο της άνω κοίλης φλέβας και συνεχίζεται ως 

µυϊκή ακρολοφία, η οποία αποτελεί το αριστερό χείλος του στοµίου του δεξιού ωτός. 

 15



Το έξω τοίχωµα του κόλπου, µεταξύ των κτενιοειδών µυών, είναι πολύ λεπτό και 

σχεδόν διαφανές, προσεκβάλλον δε προς τα άνω και έξω, αποτελεί το τριγωνικού 

σχήµατος δεξιό ους (ωτοειδής απόφυση). Ένας εκ των κτενιοειδών µυών του 

εσωτερικού του δεξιού ωτός, ο πλέον ανεπτυγµένος, ονοµάζεται κάθετη ταινία και 

είναι δυνατόν να δυσχεράνει τη διασωλήνωση του δεξιού ωτός, κατά τις 

καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. 

 

Εικόνα 7. Πρόσθια άποψη εσωτερικού του 

δεξιού κόλπου και της δεξιάς κοιλίας. 1.Άνω 

Κοίλη φλέβα, 2.∆εξιό ους, 3.Έξω τοίχωµα µε 

κτενιοειδείς µυ , 4.Τελική ακρολοφί , 5.Κάτω 

Κοίλη φλέβα, 6.Ωοειδής βόθρος, 7.Στόµιο 

στεφανιαίου κόλπου, 8.Έσω (διαφραγµατική) 

γλωχίνα της τριγλώχινας, 9 Τενόντιες χορδές, 

10.Τοξοειδής ακρολοφία, 11.Θηλοειδής µυς, 

12.Θέση του κολποκοιλιακού κόµβου, 13.Αορτικό όγκωµα, 14.Θέση του 

φλεβοκόµβου, 15.Στέλεχος της πνευµονικής αρτηρίας, 16.Αορτή.  

ς α

.

∆ Vi

 

ς 6

 

Εικόνα 8. Εσωτερικό του δεξιού κόλπου 

µετά αφαίρεση του έξω και µέρους του 

προσθίου τοιχώµατος. Μεσοκολπικό 

διάφραγµα. 1.Ανιούσα αορτή, 2.Αριστερός 

κόλπος, 3.Στόµιο της άνω κοίλης φλέβας, 

4.Στόµιο ελάχιστης φλέβας, 5.Μεσοφλεβικό 

φύµα, 6. ακτύλιος του eussens, 7.Ωοειδής 

βόθρος, 8.Στόµιο της κάτω κοίλης φλέβας, 

9.Ευσταχιανή βαλβίδα, 10.Βαλβίδα του Thébésius, 11.Στόµιο του στεφανιαίου 

κόλπου, 12.Οπίσθιο τοίχωµα δεξιάς κοιλίας, 13.Ινώδης δακτύλιος της τριγλώχινας 

(σε εγκάρσια διατοµή), 14.Οπίσθια (κάτω) γλωχίνα της τριγλώχινας, 15.Έσω 

(διαφραγµατική) γλωχίνα τη  τριγλώχινας, 1 .Τενόντιες χορδές, 17.Κολποκοιλιακή 

µοίρα του υµενώδους µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, 18.Πρόσθια γλωχίνα της 
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τριγλώχινας, 19.Πρόσθιο τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας, 20.Κτενιοειδείς µυς, 21.∆εξιό 

ους, 22.Πνευµονική αρτηρία. 

Οι οδοί προσαγωγού αιµατικής ροής, δηλ. η άνω και η κάτω κοίλη φλέβα 

εκβάλλουν στα αντίστοιχα τµήµατα του λειοτοιχωµατικού κόλπου. Και, ενώ το 

στόµιο της άνω κοίλης φλέβας, διαµέτρου περί τα 20 χλστµ.,  στερείται βαλβίδας, το 

στόµιο εκβολής της κάτω κοίλης φλέβας, διαµέτρου 27 – 36 χλστµ., εµφανίζει την, 

άλλοτε άλλου βαθµού ανάπτυξης και λειτουργικώς άχρηστη, ευσταχιανή βαλβίδα 

(Eustachii). Η βαλβίδα αυτή µπορεί ακόµη και να ελλείπει. Όταν είναι πολύ 

ανεπτυγµένη εµφανίζει πολυάριθµα τρήµατα τα οποία της προσδίδουν όψη δικτυωτού 

(δίκτυο του Chiari).  

Εικόνα 9. Το εσωτερικό της δεξιάς 

κοιλίας µετά αφαίρεση του πρόσθιου 

τοιχώµατος. 1.Άνω κοίλη φλέβα, 2.∆εξιό 

ους, 3.∆εξιός κόλπος 4.Τριγλώχινα βαλβίδα, 

5.Κάτω κοίλη φλέβα, 6.Τοξοειδής 

ακρολοφία καταλήγουσα στον πρόσθιο 

θηλοειδή µυ, 7.Αριστερή κοιλία, 

8.Υπερκοιλιακή ακρολοφία, 9.Πνευµονική 

βαλβίδα, 10.Στέλεχος της πνευµονικής 

αρτηρίας, 11.Αορτή. 

 

Αριστερά, όπισθεν και προς τα άνω του στοµίου της κάτω κοίλης φλέβας, 

µεταξύ του κολποκοιλιακού στοµίου και του ωοειδούς βόθρου, υπάρχει το στόµιο της 

εκβολής του στεφανιαίου κόλπου, δια του οποίου φέρεται στο δεξιό κόλπο το φλεβικό 

αίµα σχεδόν όλου του µυοκαρδίου. Το στόµιο αυτό φέρει µικρή βαλβίδα, τη 

θεβεσιανή (Thebesius), η οποία παρεµποδίζει την παλινδρόµηση του αίµατος στον 

στεφανιαίο κόλπο, κατά τη συστολή του κόλπου. Μέρος του υπολοίπου φλεβικού 

αίµατος του µυοκαρδίου επανέρχεται στο δεξιό κόλπο δια των µικρών στοµίων των 

ελαχίστων και των προσθίων καρδιακών φλεβών. 

Ο φλεβοκοµβικός  κόµβος (φλεβόκοµβος) (Εικόνα 7) του αγωγού µυοκαρδίου 

εντοπίζεται συνήθως κατά το έξω χείλος του ορίου άνω κοίλης φλέβας – δεξιού 

κόλπου – δεξιού ωτός , ενώ ο κολποκοιλιακός κόµβος (Εικόνα 7) του αγωγού 
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µυοκαρδίου βρίσκεται προς τα πρόσω και έσω του στοµίου του στεφανιαίου κόλπου, 

ακριβώς πάνω από την έσω (διαφραγµατική) γλωχίνα της τριγλώχινας βαλβίδας. 

Τέλος, επί του οπισθίου τοιχώµατος, κάτω από το στόµιο της άνω κοίλης φλέβας, 

µπορεί να υπάρχει ταπεινό έπαρµα, το µεσοφλεβικό φύµα (Εικόνα 8), το οποίο, επί 

του εµβρύου, πιθανώς κατευθύνει το αίµα προς το κολποκοιλιακό τρήµα. 

 Το έσω ή διαφραγµατικό τοίχωµα του δεξιού κόλπου αντιστοιχεί στη δεξιά 

επιφάνεια του µεσοκολπικού διαφράγµατος. Το µεσοκολπικό διάφραγµα είναι 

σύνθετη δοµή, η οποία δηµιουργείται από δύο εµβρυολογικώς ανεξάρτητα µέρη, τα 

οποία αφ εαυτών δεν σχηµατίζουν πλήρες διάφραγµα. Αυτά αλληλοκαλυπτόµενα, εν 

µέρει, κατά την εµβρυϊκή ζωή αρχίζουν να συγχωνεύονται, διαδικασία η οποία 

ολοκληρώνεται κατά το πρώτο έτος της ζωής. Στο κέντρο περίπου του έσω 

τοιχώµατος υπάρχει ο ωοειδής βόθρος, το χείλος του οποίου είναι επηρµένο προς τα 

άνω και εκατέρωθεν και φέρεται υπό την ονοµασία δακτύλιος (του Vieussens) ή 

σκέλη του ωοειδούς βόθρου (limbus fossae ovalis). Τόσο ο βόθρος, όσο και ο 

δακτύλιός του, αποτελούν υπολείµµατα του εµβρυϊκού µεσοκολπικού διαφράγµατος. 

Το έδαφος του βόθρου αποτελείται από τον υµένα, ο οποίος φράσσει το εµβρυϊκό 

ωοειδές τρήµα. Υπόλειµµα του τρήµατος µπορεί να βρεθεί (20%) βαθιά υπό το άνω  

χείλος του δακτυλίου και οδηγεί προς τον αριστερό κόλπο. Στο πλέον πρόσθιο µέρος 

του έσω τοιχώµατος, κοντά στο κολποκοιλιακό στόµιο, υπάρχει η κολποκοιλιακή 

µοίρα του υµενώδους µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, το οποίο ενταύθα, χωρίζει τον 

δεξιό κόλπο από την αριστερή κοιλία. Η περιοχή αυτή είναι σηµαντική, κατά την 

καρδιοχειρουργική (τοποθέτηση ραφών)  διότι το κολποκοιλιακό δεµάτιο του His 

(του αγωγού µυοκαρδίου), κατά την πορεία του προς το µεσοκοιλιακό διάφραγµα, 

πορεύεται µπροστά και κάτω από το υµενώδες διάφραγµα. 

Στο άνω µέρος του έσω τοιχώµατος υπάρχει το αορτικό όγκωµα (torus 

aorticus) δηµιουργούµενο από τη γειτνίαση µε τον οπίσθιο (µη – στεφανιαίο) κόλπο 

της αορτικής βαλβίδας. Το αορτικό όγκωµα αποτελεί οδηγό σηµείο για τον δια -

διαφραγµατικό καθετηριασµό της αριστερής καρδιάς. 

Στο πρόσθιο τοίχωµα του δεξιού κόλπου, το οποίο βρίσκεται κοιλιακώς, 

ουραίως και προς τα αριστερά του συνόλου κόλπου, υπάρχει το δεξιό κολποκοιλιακό 

τρήµα, µε την τριγλώχινα βαλβίδα του προβάλλουσα εντός της δεξιάς κοιλίας.  
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∆εξιά κοιλία 

 Η δεξιά κοιλία (Εικόνα 7 και 9) εµφανίζει βάση, κορυφή και τρία 

τοιχώµατα, το πρόσθιο, αντίστοιχα προς τη στερνοπλευρική επιφάνεια, το κάτω ή 

οπίσθιο, αντίστοιχα προς τη διαφραγµατική επιφάνεια της καρδιάς και το έσω, 

αντίστοιχα προς τη δεξιά επιφάνεια του µεσοκολπικού διαφράγµατος. Τα τοιχώµατα 

αυτά αφορίζουν την κοιλότητα της δεξιάς κοιλίας, η οποία κατά τη βάση της 

εµφανίζει, πίσω και δεξιά, το δεξιό κολποκοιλιακό στόµιο (τρήµα) και µπροστά και 

αριστερά, το αρτηριακό στόµιο της πνευµονικής αρτηρίας, µε τις αντίστοιχες βαλβίδες 

τους, την τριγλώχινα και την πνευµονική. Ανάµεσα στις δύο βαλβίδες και σε κάποια 

απόσταση από αυτές, το τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας παρουσιάζει την παχεία 

υπερκοιλιακή ακρολοφία (του Wolf) µε την οποία η κοιλότητα της δεξιάς κοιλίας 

υποδιαιρείται στο χώρο εισροής του αίµατος, προς τα πίσω και κάτω, ο οποίος στη 

βάση του φέρει το κολποκοιλιακό στόµιο µε την τριγλώχινα βαλβίδα και τον χώρο 

εκροής, προς τα πρόσω και άνω, ο οποίος κατά τη βάση του, φέρει το στόµιο της 

πνευµονικής αρτηρίας µε τη βαλβίδα του. Ειδικότερα δε, ο χώρος εκροής, που έχει 

σχήµα χώνης µε λεία τοιχώµατα, ονοµάζεται πρόδοµος (infundibulum) της 

πνευµονικής αρτηρίας ή αρτηριακός κώνος. Ενδοτοιχωµατικά, ινώδης ταινία, ο τένων 

του αρτηριακού κώνου, συνδέει από τη δεξιά πλευρά, το οπίσθιο µέρος του κώνου και 

του στοµίου της πνευµονικής προς τον παρακείµενο οπίσθιο (µη – στεφανιαίο) κόλπο 

του αορτικού στοµίου. 

 Ο χώρος εισροής καταλαµβάνεται από εκσεσηµασµένες, ανώµαλα 

φερόµενες µυϊκές δοκίδες. Οι δοκίδες, ποικίλου σχήµατος και µεγέθους, 

επαλειφόµενες µε το ενδοκάρδιο, συνδέονται ποικιλοτρόπως µε το τοίχωµα της 

κοιλίας, πυκνούµενες δε κατά θέσεις, σχηµατίζουν δίκτυα, προσδίδοντα στο 

εσωτερικό των κοιλιών, ιδίως κατά την κορυφή της δεξιάς κοιλίας σπογγώδη όψη. 

 Αµφοτέρων των κοιλιών, διακρίνονται τρεις τύποι µυϊκών δοκίδων: Ο 

πρώτος τύπος αποτελεί απλές µυϊκές ακρολοφίες του µυοκαρδίου των κοιλιών. Οι 

δοκίδες του δεύτερου τύπου προσφύονται κατά τα δύο πέρατά τους και έχουν 

ελεύθερες τις κεντρικές µοίρες («γεφυρωτές» µυϊκές δοκίδες). Οι δοκίδες του τρίτου 

τύπου είναι κωνοειδείς προσεκβολές του µυοκαρδίου, περιβαλλόµενες από το 

ενδοκάρδιο και αποτελούν τους θηλοειδείς µυς.  
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 Μία από τις δοκίδες του δευτέρου τύπου είναι ιδιαίτερα ευµεγέθης και 

αποτελεί την τοξοειδή ακρολοφία ή διαφραγµατοχειλική δοκίδα (septomarginal του 

Leonardo da Vinci) ή ρυθµιστική ταινία (moderator band). Εκτείνεται από το έσω 

τοίχωµα (του διαφράγµατος) µέχρι την βάση του πρόσθιου θηλοειδούς µυός και 

περικλείει µέρος του δεξιού σκέλους του δεµατίου του His.  

 Οι θηλοειδείς µύες της δεξιάς κοιλίας είναι τρεις, ο πρόσθιος, ο κάτω, ο 

οπίσθιος και ο έσω ή διαφραγµατικός., εκπορευόµενοι από τα αντίστοιχα τοιχώµατα. 

Ειδικότερα όµως, ο έσω θηλοειδής µυς αποτελείται συνήθως από µερικούς 

µικρότερους µυς. Από τα πλάγια και τις κορυφές των θηλοειδών µυών εκπορεύονται 

οι τενόντιες χορδές, οι οποίες ακτινοβολούν προς τις γλωχίνες της τριγλώχινας 

βαλβίδας, στις οποίες καταφύονται. Συγκεκριµένα, οι τενόντιες χορδές του πρόσθιου 

θηλοειδούς µυός καταλήγουν στην πρόσθια και στην οπίσθια γλωχίνα και αυτές του 

οπισθίου και του έσω θηλοειδούς µυός (καταλήγουν) στις άλλες δύο οµώνυµες 

γλωχίνες.  

 Το δεξιό κολποκοιλιακό στόµιο, διαµέτρου περί τα 4 εκ., φράσσεται µε 

την τριγλώχινα βαλβίδα, η οποία φέρει τρεις γλωχίνες προσφυόµενες στον ισχυρό 

αλλά ατελή ινώδη δακτύλιο του στοµίου. (Στη βιβλιογραφία ως «σύµπλεγµα της 

τριγλώχινας» αναφέρεται το σύνολο ινώδης  δακτύλιος – γλωχίνες – τενόντιες χορδές  

– θηλοειδείς µύες). 

 Γενικώς, οι γλωχίνες των βαλβίδων (Εικόνα 10 και 11) των 

κολποκοιλιακών στοµίων, σχήµατος κοχυλιού ή ηµιχώνης, είναι ινώδη πέταλα 

επαλειφόµενα µε ενδοκάρδιο σε αµφότερες τις επιφάνειές τους. Στερούνται αγγείων, 

εκτός της περιοχής κοντά στο προσπεφυκός χείλος τους, στο οποίο εισδύονται αγγεία 

από το παρακείµενο µυοκάρδιο των κόλπων και των κοιλιών. Σε κάθε γλωχίνα 

διακρίνουµε δύο επιφάνειες, την έξω ή τοιχική ή κοιλιακή, η οποία βλέπει προς το 

τοίχωµα της κοιλίας εντός της οποίας προβάλλει η γλωχίνα και την έσω ή αξονική ή 

κολπική, η οποία βλέπει προς τον άξονα της κολποκοιλιακής ροής του αίµατος και το 

εσωτερικό του κόλπου, όταν συγκλείεται η βαλβίδα. Επίσης, κάθε γλωχίνα έχει δύο 

χείλη, το άνω ή βασικό ή προσπεφυκός, προσφυόµενο στον ινώδη δακτύλιο του 

στοµίου και το κάτω ή κοιλιακό ή ελεύθερο, στο οποίο προσφύονται οι τενόντιες 

χορδές. Τενόντιες χορδές καταφύονται επίσης και στην τοιχική επιφάνεια των 

γλωχίνων, διακρινόµενες έτσι σε επιχείλιες και βασικές χορδές. Κοντά στα ελεύθερα 
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χείλη τους, η κολπική επιφάνεια των γλωχίνων, ιδιαίτερα των µικρών παιδιών, 

εµφανίζει τα οζίδια του Albini. Κατά τη σύγκλειση της βαλβίδας, οι στενές λωρίδες 

των γλωχίνων, µεταξύ των οζιδίων και του ελεύθερου χείλους εκάστης γλωχίνας, 

εφάπτονται και συντελούν στην εξασφάλιση υδατοστεγούς σύγκλεισης.  

 

Εικ.10. Μορφολογικά µέρη των γλωχίνων 

και τύποι των τενόντιων χορδών. 

1.Σύνδεσµος 2.Ριπιδοειδείς χορδές 3.Βασική 

χορδή 4.Χορδές τραχείας ζώνης 5.Χορδή 

εντοµής (οδοντώµατος) 6.Χορδές ελευθέρου 

χείλους 7.Τραχεία ζώνη 8.Καθαρή ζώνη 

9.Βασική ζώνη 10.Οδόντωµα ελευθέρου 

χείλους. 

  

 Οι τρεις γλωχίνες της τριγλώχινας βαλβίδας (Εικόνα 11), αναλόγως του 

τοιχώµατος της δεξιάς κοιλίας στο οποίο αντιστοιχούν, ονοµάζονται έσω ή 

διαφραγµατική (του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος), πρόσθια και οπίσθια. Συχνά όµως, 

µεταξύ αυτών υπάρχουν και µικρότερες επικουρικές γλωχίνες (συνήθως δύο). 

 

Εικ.11. Λεπτοµερές σχηµατογράφηµα 

των γλωχίνων, των τενόντιων χορδών 

και των θηλοειδών µυών του 

«συµπλέγµατος της τριγλώχινας 

βαλβίδας» 1.Οπίσθια γλωχίνα 2.Έσω 

(διαφραγµατική) γλωχίνα 3.Πρόσθια 

γλωχίνα 4.Οπισθιο – έσω σύνδεσµος 5.Προσθιο – έσω σύνδεσµος 6.Προσθιο – 

οπίσθιος σύνδεσµος 7.Υµενώδες διάφραγµα 8.Πρόσθιος θηλοειδής µυς 9.Οπίσθιος 

θηλοειδής µυς 10.Πρόσθιος θηλοειδής µυς 11.Ριπιδοειδής χορδή εντοµής 12.Εν τω 

βάθει χορδή 13.Βασική χορδή 14.Βασική ζώνη 15.Τραχεία ζώνη 16.Χορδή 

ελεύθερου χείλους 17.Χορδή τραχείας ζώνης 18.Ριπιδοειδής χορδή συνδέσµου 

19.Καθαρή ζώνη. 
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 Οι γλωχίνες χωρίζονται µεταξύ τους µε σχισµές ή εντοµές, οι οποίες δεν 

φτάνουν πάντοτε µέχρι της προσφύσεως στον ινώδη δακτύλιο, τα δε άσχιστα 

τµήµατα των βαθύτερων εντοµών αποτελούν τους συνδέσµους της βαλβίδας. Οι 

σύνδεσµοι της τριγλώχινας είναι ο πρόσθιο – διαφραγµατικός (-έσω), ο οπίσθιος – 

διαφραγµατικός (-έσω) και ο πρόσθιο – οπίσθιος. Σε κάθε σύνδεσµο προσφύονται 

βραχείες, ριπιδοειδούς σχηµατισµού τενόντιες χορδές, οι οποίες εκπορεύονται 

συνήθως από το εγγύς κοιλιακό τοίχωµα. Αβαθείς εντοµές ή οδοντώµατα 

παρουσιάζουν οι γλωχίνες και κατά τα ελεύθερα χείλη τους, ιδιαίτερα η οπίσθια.  

 Η επιφανειακή µορφολογία των γλωχίνων επιτρέπει τη διάκριση κάθε 

γλωχίνας σε τρεις εγκάρσιες ζώνες : η τραχεία ζώνη, αφορώσα και στις δύο 

επιφάνειες της γλωχίνας, βρίσκεται περιφερικά, κοντά στο ελεύθερο χείλος και στην 

κοιλιακή επιφάνειά της προσφύονται τενόντιες χορδές, η µέση ή καθαρή ζώνη είναι 

λεία και η βασική ζώνη είναι η παχύτερη όλων, λόγω της µεγάλης περιεκτικότητας σε 

ινώδη ιστό. Ειδικότερα η βασική ζώνη της έσω γλωχίνας προσφύεται και στο 

υµενώδες και στο µυώδες  µεσοκοιλιακό διάφραγµα. 

 Τενόντιες χορδές. Οι περισσότερες τενόντιες χορδές, αµφοτέρων των 

κοιλιών, εκφύονται από τους θηλοειδείς µυς και καταφύονται στις γλωχίνες, µερικές 

όµως, καλούµενες νόθες χορδές (false chordae) φέρονται συνδέουσες τους θηλοειδείς 

µυς µεταξύ τους. 

Περιγράφονται οι ακόλουθοι σχηµατισµοί τενόντιων χορδών (Εικόνα 10 και 11): 

α) Οι ριπιδοειδείς (fan – shaped), που προσφύονται στα χείλη των συνδέσµων και των 

σχισµών. 

β) Οι χορδές της τραχείας ζώνης (rough zone chordae), οι οποίες κατά την κατάφυσή 

τους αφίστανται αλλήλων. Μία καταφύεται στο ελεύθερο χείλος της γλωχίνας, άλλη 

στην κοιλιακή επιφάνεια της τραχείας ζώνης, κοντά στη γραµµή επαφής κατά τη 

σύγκλειση της γλωχίνας και η τρίτη καταφύεται στην τραχεία ζώνη. Οι χορδές της 

τραχείας ζώνης είναι οι κυρίως συγκρατούσες το σύνολο της γλωχίνας, για να µην 

εκστραφεί κατά τη σύγκλειση της βαλβίδας.  

γ) Οι χορδές των ελεύθερων χειλέων ( free edge chordae), µονήρεις και επιµήκεις, 

καταφύονται στα ελεύθερα χείλη των γλωχίνων και αποτρέπουν την εκστροφή τους 

προς τους κόλπους κατά τη σύγκλειση της βαλβίδας.  
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δ) Οι εν τω βάθει χορδές (deep chordae), καταφυόµενες κυρίως στην καθαρή ζώνη 

της κοιλιακής επιφάνειας και  

ε) Οι βασικές χορδές (basic chordae), εκφυόµενες από το κοιλιακό τοίχωµα και 

καταφυόµενες στη βασική ζώνη. 

  

 Το στόµιο της πνευµονικής αρτηρίας, στο οποίο καταλήγει προς τα άνω 

ο αρτηριακός κώνος, διαµέτρου περί τα 3 εκ., βρίσκεται άνωθεν, προς τα πρόσω και 

αριστερά του κολποκοιλιακού στοµίου. Φράσσεται µε την πνευµονική βαλβίδα, που 

αποτελείται από τρεις µηνοειδείς ή σιγµοειδείς βαλβίδες (γλωχίνες). Οι γλωχίνες 

αυτές, αλλά και του αορτικού στοµίου, είναι πτυχές του ενδοκαρδίου, προσφυόµενες 

κυκλοτερώς σε ινώδη ζώνη (δεν υφίσταται σαφής ινώδης δακτύλιος) του στοµίου της 

πνευµονικής αρτηρίας και της αορτής και προβάλλουν στο εσωτερικό της αρχής 

αυτών των αρτηριών. Κάθε βαλβίδα εµφανίζει την υπόκοιλη έξω ή τοιχική ή 

αρτηριακή επιφάνεια  και την υπόκυρτη έσω ή αξονική ή κοιλιακή επιφάνεια. Οι 

τοιχικές επιφάνειες των βαλβίδων µε το τοίχωµα των αντίστοιχων αρτηριών 

αφορίζουν τρία µηνοειδή κολπώµατα τους µηνοειδείς ή αρτηριακούς κόλπους (του 

Valsava). Σε κάθε βαλβίδα διακρίνονται επίσης δύο χείλη, το κάτω ή προσπεφυκός σε 

υπανάπτυκτο ινώδη δακτύλιο (ζώνη) και το άνω ή ελεύθερο. Στο µέσο του ελεύθερου 

χείλους υπάρχει µικρό ινώδες οζίο, το φύµα του Arantius. Εκατέρωθεν του φύµατος 

και µέχρι του άκρου κάθε µηνοειδούς βαλβίδας εκτείνονται δύο λεπτότερες επιχείλιες 

µοίρες αυτής, οι µηνίσκοι των χειλέων. Τα χείλη αντίστοιχα, προς την κατάφυσή τους 

στο αρτηριακό τοίχωµα, εµφανίζονται ως διάτρητα, άνευ όµως λειτουργικής 

σηµασίας κατά τη σύγκλειση των βαλβίδων.  

 Οι τρεις βαλβίδες της πνευµονικής βαλβίδας ονοµάζονται πρόσθια, δεξιά 

και αριστερή (οπίσθιες). Η σύγκλεισή τους επιτυγχάνεται µε την πλήρωση των 

αρτηριακών κόλπων υπό του παλινδροµούντος, κατά τη διαστολή της κοιλίας, 

αίµατος. 

 

«Η αριστερή  καρδιά» 

 

Αριστερός κόλπος 
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 Ο αριστερός κόλπος είναι ανώµαλου, κυβοειδούς σχήµατος και ο 

επιµήκης άξονάς του φέρεται καθέτως. Αποτελεί το µεγαλύτερο µέρος της βάσης της 

καρδιάς και δια του περικαρδίου και του λοξού αυτού κολπώµατος, έρχεται σε 

σηµαντική σχέση µε τον όπισθεν κατερχόµενο οισοφάγο και τη θωρακική αορτή. Η 

πρόσθια επιφάνειά του κρύβεται από την αρχή της αορτής και της πνευµονικής 

αρτηρίας, ενώ το µικρό αριστερό ωτίο καλύπτει την έκφυση και την αρχική µοίρα της 

αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας και εν µέρει την αρχή της πνευµονικής αρτηρίας. Σε 

κάθε πλάγιο της οπίσθιας και άνω επιφάνειάς του εκβάλλουν ανά δύο οι πνευµονικές 

φλέβες.  

 Τα τοιχώµατά του, παχύτερα των τοιχωµάτων του δεξιού κόλπου, είναι 

έξι. Εσωτερικά εµφανίζει λίγα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά και εµφανίζεται 

λειοτοιχωµατικός (ως καταγόµενος από τις εµβρυϊκές πνευµονικές φλέβες), εκτός 

από την περιοχή αντίστοιχα προς το έξω τοίχωµα, όπου υπάρχουν αρκετοί 

κτενιοειδείς µύες., επεκτεινόµενοι δια του στοµίου του και στο εσωτερικό του 

αριστερού ωτός. Το έσω τοίχωµα (µεσοκολπικό διάφραγµα) παρουσιάζει αβαθές, 

ωοειδούς σχήµατος εντύπωµα (που αντιστοιχεί στο δευτερογενές ωοειδές τρήµα της 

εµβρυϊκής καρδιάς) αφοριζόµενο εκ των κάτω υπό µηνοειδούς πτυχής.  

 Η ροή εισόδου γίνεται από τα χωρίς βαλβίδες στόµια των τεσσάρων 

(σπανίως πέντε) πνευµονικών φλεβών, εκ των οποίων οι δύο αριστερές µπορεί να 

έχουν κοινό στόµιο εκβολής. ∆ιάσπαρτα επί του τοιχώµατος υπάρχουν λίγα στόµια 

εκβολής ελαχίστων φλεβών της καρδιάς. Τέλος, στο πρόσθιο τοίχωµα υπάρχει το 

αριστερό κολποκοιλιακό στόµιο µε την διγλώχινα ή µιτροειδή βαλβίδα του, 

προβάλλουσα εντός της αριστερής κοιλίας. 

 

Αριστερή κοιλία 

 Η αριστερή κοιλία έχει τοιχώµατα πάχους 0,8 – 1,2 εκ., δηλ. τρεις φορές 

παχύτερα των τοιχωµάτων της δεξιάς κοιλίας και αποτελεί ισχυρή µυϊκή αντλία. Έχει 

σχήµα αποπλατυσµένου κώνου και καταλαµβάνει µικρό επίµηκες τµήµα της 

πρόσθιας επιφάνειας, όλη την αριστερή και περισσότερο από το ήµισυ της 

διαφραγµατικής επιφάνειας της καρδιάς. Η κορυφή του κώνου αποτελεί την κορυφή 

της καρδιάς. Σε εγκάρσια διατοµή εµφανίζει αποπλατυσµένο ωοειδές σχήµα µε δύο 

τοιχώµατα, το έσω ή δεξιό ή πρόσθιο που αντιστοιχεί στην αριστερή επιφάνεια του 
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µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και το έξω ή αριστερό ή οπίσθιο. (Το µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα φέρεται σε λοξό επίπεδο εκ των πρόσω και αριστερά προς τα πίσω και 

δεξιά, εξ ου και η αριστερή επιφάνειά του αντιστοιχεί στο πρόσθιο τοίχωµα της 

αριστερής κοιλίας).   

 Εσωτερικά υπάρχουν µυϊκές δοκίδες, ιδιαίτερα άφθονες κατά την κορυφή, 

η οποία εµφανίζεται εξαιρετικά σπογγώδης και δύο θηλοειδείς µύες, ο πρόσθιος και ο 

οπίσθιος, των οποίων οι τενόντιες χορδές καταφύονται και στις δύο γλωχίνες της 

µιτροειδούς βαλβίδας.  

 Στη βάση της αριστερής κοιλίας πίσω και αριστερά υπάρχει το αριστερό 

κολποκοιλιακό στόµιο µε τη µιτροειδή βαλβίδα και, µπροστά και δεξιά, το αορτικό 

στόµιο µε την αορτική βαλβίδα. Ο χώρος κάτω από το αορτικό στόµιο, ο πρόδοµος της 

αορτής, εµφανίζεται λείος.  

 Η γωνία µεταξύ των αξόνων ροής εισόδου και εξόδου του αίµατος είναι 

οξεία, λόγω του ότι το κολποκοιλιακό και το αορτικό στόµιο βρίσκονται εγγύτατα 

µεταξύ τους, χωριζόµενα κατ’ουσίαν από ένα υποαορτικό παραπέτασµα ινώδους 

ιστού. Κοντά στο αορτικό στόµιο υπάρχει η υµενώδης µοίρα του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος, της οποίας οι ίνες συνεχίζονται στον δακτύλιο (ζώνη) της αορτικής 

βαλβίδας. ∆εδοµένου δε ότι, η διαφραγµατική (έσω) γλωχίνα της τριγλώχινας 

προσφύεται και στη δεξιά επιφάνεια αυτής της υµενώδους µοίρας, γίνεται αντιληπτό 

ότι, στη θέση αυτή υπάρχει  στενή συσχέτιση µεταξύ τριγλώχινας – υµενώδους 

µοίρας µεσοκοιλιακού διαφράγµατος – αορτικής – και µιτροειδούς βαλβίδας. 

 Το αριστερό κολποκοιλιακό στόµιο, µικρότερο κατά κάτι του δεξιού, 

βρίσκεται στο ίδιο σχεδόν επίπεδο µε αυτό. Η µιτροειδής βαλβίδα προσφύεται στον 

ισχυρό, αλλά ατελή, ινώδη δακτύλιο του στοµίου. Ο δακτύλιος αποτελείται από δύο 

ηµισεληνοειδή τµήµατα (καλούµενα και στεφανιαία, λόγω του σχήµατός τους), τα 

οποία όµως δεν περιγυρούν πλήρως το στόµιο. Μεταξύ των περάτων τους υπάρχουν 

ανώµαλα οζία συνδετικού ιστού. Η ατελής φύση του δακτυλίου επιτρέπει µεταβολές 

του σχήµατος και του µεγέθους του στοµίου, κατά τον καρδιακό κύκλο. Οι γλωχίνες 

(Εικόνα 12) της µιτροειδούς βαλβίδας είναι δύο, η πρόσθια και η οπίσθια, 

χωριζόµενες µεταξύ τους µε βαθιές σχισµές, την πρόσθιο – έξω και την οπίσθιο – έσω 

σχισµή, ενώ τα χείλη τους εµφανίζουν και αυτά αβαθή οδοντώµατα. Η πρόσθια 

γλωχίνα είναι µεγαλύτερη και συνήθως δεν εµφανίζει οδοντώµατα στα χείλη της, δεν 
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έχει βασική ζώνη και ο ινώδης ιστός συνεχίζεται προς αυτόν του υποαορτικού 

παραπετάσµατος. Η οπίσθια γλωχίνα εµφανίζει δύο βαθύτερα οδοντώµατα. 

 

Εικ.12. Λεπτοµερές 

σχηµατογράφηµα των 

γλωχίνων, των τενόντιων 

χορδών και των θηλοειδών 

µυών του «συµπλέγµατος της 

µιτροειδούς βαλβίδας» 

1.Πρόσθια γλωχίνα 2.Οπίσθια 

γλωχίνα 3.Οπισθιο – έσω σύνδεσµος 4.Καθαρή ζώνη 5.Τραχεία ζώνη 6.Πρόσθιος 

θηλοειδής µυς 7.Χορδές τραχείας ζώνης 8.Ριπιδοειδής χορδή συνδέσµου 9.Χορδές 

τραχείας ζώνης 10.Οπίσθιος θηλοειδής µυς 11.Βασικές χορδές 12.Πρόσθιος 

θηλοειδής µυς 13.Χορδές τραχείας ζώνης 14.Ριπιδοειδής χορδή συνδέσµου 

15.Ριπιδοειδής χορδή εντοµής 16.Βασική ζώνη. 

  

 Οι θηλοειδείς µύες είναι δύο, ο πρόσθιος και ο οπίσθιος, εκφυόµενοι από 

τις αντίστοιχες γωνίες µεταξύ των τοιχωµάτων της αριστερής κοιλίας. Οι τενόντιες 

χορδές τους έχουν τους ίδιους χαρακτήρες, όπως και αυτών της δεξιάς κοιλίας και 

φέρονται και στις δύο γλωχίνες. Εν τούτοις, δύο δέσµες χορδών τραχείας ζώνης, ανά 

µία από την κορυφή κάθε θηλοειδούς µυός, είναι ιδιαίτερα παχιές και φέρονται στην 

πρόσθια γλωχίνα µόνο.  

 Το αορτικό στόµιο, διαµέτρου περί τα 2,5 εκ., χωριζόµενο από το 

αριστερό κολποκοιλιακό στόµιο µε την πρόσθια (έσω) γλωχίνα της µιτροειδούς, 

φέρει την αορτική βαλβίδα, η οποία βρίσκεται όπισθεν, χαµηλότερα και υπό ορθή, 

σχεδόν, γωνία σε σχέση µε την πνευµονική βαλβίδα. Η αορτική βαλβίδα αποτελείται 

και αυτή από τρεις µηνοειδείς ή σιγµοειδείς βαλβίδες, της αυτής κατασκευής και 

µορφολογίας, όπως και της πνευµονικής, µε τη διαφορά ότι είναι µεγαλύτερες, 

παχύτερες και ισχυρότερες, οι δε αφοριζόµενοι µηνοειδείς ή αρτηριακοί κόλποι είναι 

ευρύτεροι. 

 Οι βαλβίδες (γλωχίνες) της αορτικής βαλβίδας είναι η οπίσθια, η δεξιά και 

η αριστερή (πρόσθιες). Από το τοίχωµα της αορτής του δεξιού και του αριστερού 

 26



µηνοειδούς κόλπου εκφύονται αντίστοιχα η δεξιά και η αριστερή στεφανιαία 

αρτηρία, ενώ ο οπίσθιος κόλπος ονοµάζεται «µη – στεφανιαίος» κόλπος. 

 Το µεσοκοιλιακό διάφραγµα (Εικόνα 8) έχει σχήµα τριγωνικό µε τη 

βάση του αντιστοιχούσα στη βάση των κοιλιών, την κορυφή του αντιστοιχούσα δεξιά 

στην κορυφή της καρδιάς (εξωτερικά σχηµατίζεται η καρδιακή εντοµή) και τα χείλη 

του αντιστοιχούντα εξωτερικά στην πρόσθια και στην οπίσθια επιµήκη 

(µεσοκοιλιακή) αύλακα. Η δεξιά επιφάνειά του είναι υπόκυρτη και φέρεται προς τα 

πρόσω, αντιστοιχούσα στο έσω τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας, εντός της οποίας 

προβάλλει. Η αριστερή επιφάνεια είναι υπόκοιλη και στρέφεται προς τα πίσω, 

αποτελούσα το πρόσθιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας.  

 Κατά το µέγιστο µέρος του είναι παχύ και µυώδες, καλούµενο µυώδες 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα, κεφαλικώς όµως και συνεχόµενο µετά του µεσοκολπικού 

διαφράγµατος, είναι λεπτότατο και ινώδες, καλούµενο διαφανές ή υµενώδες 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα (τούτο αποτελεί το µέρος του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 

που συγκλείεται τελευταίο κατά την εµβρυϊκή ζωή). 

 Το µυώδες µεσοκοιλιακό διάφραγµα έχει περίπου το ίδιο πάχος µε το 

τοίχωµα της αριστερής κοιλίας και αποτελείται από δύο µυϊκές στιβάδες, την λεπτή, 

αντίστοιχα προς τη δεξιά κοιλία και την παχιά, αντίστοιχα προς την αριστερή κοιλία, 

µεταξύ των οποίων πορεύονται οι µείζονες κλάδοι των αρτηριών του διαφράγµατος. 

 Η αριστερή επιφάνεια του υµενώδους  διαφράγµατος βλέπει εξ 

ολοκλήρου προς την αριστερή κοιλία, µεταξύ της δεξιάς και της οπίσθιας µηνοειδούς 

γλωχίνας της αορτικής βαλβίδας και αφορίζεται σαφώς µε επιχείλιο δακτύλιο. Η 

δεξιά όµως επιφάνειά του, διαιρείται µε την πρόσφυση της έσω γλωχίνας της 

τριγλώχινας βαλβίδας σε δύο µοίρες, την µεσοκοιλιακή, µεταξύ των δύο κοιλιών και 

την κολποκοιλιακή, µεταξύ του δεξιού κόλπου και της αριστερής κοιλίας, η οποία 

συνέχεται µε το µεσοκολπικό διάφραγµα. Υπό το ενδοκάρδιο του υµενώδους 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος γίνεται η απόσχιση του κολποκοιλιακού δεµατίου του 

His στα δύο σκέλη του. 

 

V. ΚΑΤΑΣΚΕΥΗ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ. 
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 Το τοίχωµα της καρδιάς αποτελείται κυρίως από το µυοκάρδιο, το οποίο 

εξωτερικά επενδύεται από το περισπλάγχνιο πέταλο του ορογόνου περικαρδίου, το 

καλούµενο επικάρδιο και εσωτερικά από το ενδοκάρδιο, το οποίο αποτελεί συνέχεια 

του ενδοθηλίου των αγγείων. Επιπλέον η καρδιά εµφανίζει τον ινώδη σκελετό της 

καρδιάς, ο οποίος αφ’ενός είναι διάτρητος από τα κολποκοιλιακά και τα αρτηριακά 

στόµια, αφ’ετέρου χρησιµεύει για την πρόσφυση του µυοκαρδίου των κόλπων και 

των κοιλιών.  

 Το επικάρδιο αποτελείται από ινώδη και ελαστικό ιστό, ο οποίος στην 

ελεύθερη επιφάνειά του καλύπτεται από αποπλατυσµένα πολύγωνα µεσοθηλιακά 

κύτταρα. 

 Το ενδοκάρδιο είναι πολύ λεπτότερο από το επικάρδιο. Αποτελείται από 

µία στιβάδα ενδοθηλιακών κυττάρων, στιβάδα χαλαρού συνδετικού ιστού και ένα 

έξω θυριδωτό ελαστικό υµένα.  

 Ο ινώδης σκελετός της καρδιάς αποτελείται (Εικόνα 13 και 14) :  

1) Κυρίως από τους ισχυρούς ινώδεις δακτυλίους των δύο κολποκοιλιακών στοµίων. 

2) Από βραχείες σωληνοειδείς ζώνες ινώδους ιστού, κατά το αορτικό και το 

πνευµονικό στόµιο, οι οποίες περιφερικά συνεχίζονται στα αντίστοιχα αρτηριακά 

τοιχώµατα (µέσος χιτώνας) κεντρικά δε, προσφύονται σε αυτές µερικές κοιλιακές 

µυϊκές ίνες (δηλ. δεν σχηµατίζονται σαφείς αρτηριακοί ινώδεις δακτύλιοι).  

3) Μεταξύ της ινώδους ζώνης του αορτικού στοµίου, έµπροσθεν, και του ινώδους 

δακτυλίου του αριστερού κολποκοιλιακού στοµίου, όπισθεν, παράγεται ισχυρό 

ινώδες διάφραγµα, το οποίο χρησιµεύει για την έκφυση της έσω γλωχίνας της 

µιτροειδούς και της οπίσθιας µηνοειδούς γλωχίνας της αορτικής βαλβίδας. Το ινώδες 

διάφραγµα επεκτεινόµενο προς τα δεξιά, στο διάστηµα µεταξύ των δύο ινωδών 

δακτυλίων, όπισθεν, και της ινώδους ζώνης του αορτικού στοµίου, έµπροσθεν, 

παχύνεται και σχηµατίζει ισχυρή, ινώδη µάζα, το δεξιό ινώδες τρίγωνο (σπανίως 

περιέχει και χονδρικά κύτταρα), το οποίο επεκτείνεται και στο υµενώδες 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα. Εξ άλλου, το ινώδες διάφραγµα επεκτεινόµενο και προς τα 

αριστερά, σχηµατίζει µικρότερη ινώδη µάζα, το αριστερό ινώδες τρίγωνο, µεταξύ του 

αριστερού ινώδους δακτυλίου και του αριστερού πλαγίου του αορτικού στοµίου.  

4) Από την υµενώδη µοίρα του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και  
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5) Από την ινώδη δεσµίδα, τον τένοντα του αρτηριακού κώνου, που συνδέει τις δύο 

αρτηριακές ζώνες, κατά τη δεξιά πλευρά τους. 

 

Εικ. 13. Βάση των κοιλιών µε τα 

φλεβικά και αρτηριακά στόµια. 

Ινώδης σ ελετός της  1.Στόµιο 

της πνευµονικής αρτηρίας (Π πρόσθια, ∆ 

δεξιά και Α αριστερή βαλβίδα) 

2.Αορτικό ιο (Α΄αριστ ΄δεξιά 

και Ο οπίσθια βαλβίδα  3.Ινώδες 

διάφραγµα ριστερό ς τρίγωνο 

5.∆εξιό ινώδες ρίγωνο 6.∆εξιό 

κολποκοιλιακό στόµιο 7.Αριστερό 

κολποκοιλιακό στόµιο 8.Υµενώδες διάφραγµα 9.∆εµάτιο του His.  

κ  καρδιάς.

 στόµ ερή, ∆

)

 4.Α ινώδε

τ

 

 

Εικ.14. Ο ινώδης σκελετός της 

καρδιάς. 1.Ινώδης ζώνη πνευµονικής 

2.Σύνδεσµος 3.Αριστερό ινώδες 

τρίγωνο 4.Υποαορτικό παραπέτασµα 

5.Πρόσφυση πρόσθιας γλωχίνας 

µιτροειδούς 6.Ινώδης δακτύλιος 

µιτροειδούς 7.Υµενώδες µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα 8.Πρόσφυση έσω γλωχίνας 

της τριγλώχινας 9.Ινώδης δακτύλιος 

τριγλώχινας 10.Κολποκοιλιακός κόµβος 11.Τένων του Todaro 12.Τένων του 

αρτηριακού κώνου.  ΑΚΤ αριστερό κολποκοιλιακό τρήµα (µιτροειδής) ∆ΚΤ δεξιό 

κολποκοιλιακό τρήµα (τριγλώχιν)    

 

Το µυοκάρδιο 
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 Το µυοκάρδιο αποτελείται από συγκυτιώδες δίκτυο γραµµωτών µυϊκών 

ινών (κυττάρων), οι οποίες διαφέρουν από αυτές των σκελετικών µυών, κυρίως διότι, 

είναι λιγότερο εµφανείς οι γραµµώσεις. Αποτελούνται από βραχέα κυλινδρικά 

τµήµατα, συνεχόµενα µεταξύ τους τελικο – τελικώς, µέσω εγκαρσίων δίσκων. Έχουν 

λεπτότερο σαρκείληµµα και τους πυρήνες (ένα, σπανιότερα δύο) κεντρικώς, και, 

τέλος, αναστοµώνονται µεταξύ τους υπό ενδοκάρδιο, έχουν κεντρικώς κοκκιώδες 

πρωτόπλασµα µε ένα – δύο πυρήνες, ενώ περιφερικά είναι γραµµωτό.  

 Το όλο µυοκάρδιο διαχωρίζεται σε µυοκάρδιο των κόλπων και σε 

µυοκάρδιο των κοιλιών, τα οποία χωρίζονται µεταξύ τους, κατά την πρόσφυσή τους 

στους δύο κολποκοιλιακούς ινώδεις δακτυλίους. Η µόνη σύνδεση µεταξύ των δύο 

µυοκαρδίων τελείται µε το κολποκοιλιακό δεµάτιο του His (τµήµα του ειδικής 

κατασκευής αγωγού  µυοκαρδίου). Το συγκυτιώδες δίκτυο του µυοκαρδίου 

αποτελείται από δεσµίδες (κοινές και ίδιες κατά κόλπους και κοιλίες), οι οποίες έχουν 

χαρακτηριστική πορεία (αγκυλοειδώς, στροβιλοειδώς, επιµήκως, δακτυλιοειδώς) και 

διάταξη σε στιβάδες στα διάφορα µέρη της καρδιάς.  

 

Το σύστηµα αγωγής και διεγέρσεως της καρδιάς (Αγωγό Μυοκάρδιο) 

 

 Πλην του µυοκαρδίου το οποίο επιτελεί το µηχανικό έργο της καρδιάς 

διακρίνεται και το αγωγό µυοκάρδιο, το οποίο χρησιµεύει για την παραγωγή και 

αγωγή των διεγέρσεων  της καρδιάς. 

 Το αγωγό µυοκάρδιο (Εικόνα 15) αποτελείται από ειδικά 

διαφοροποιηµένες µυϊκές ίνες, µε σκοπό την παραγωγή των διεγέρσεων του 

καρδιακού κύκλου, τον έλεγχο του ρυθµού τους και τη µετάδοση αυτών από τους 

κόλπους στις κοιλίες. Το σύνολο αυτών των µυϊκών ινών αποτελεί το σύστηµα 

αγωγής των διεγέρσεων της καρδιάς, το οποίο επί µέρους αποτελείται από : α)τον 

φλεβοκοµβικό κόµβο (φλεβόκοµβο) των Keith και Flack (1907), β)τον 

κολποκοιλιακό κόµβο του Tawara (1906), γ)το κολποκοιλιακό δεµάτιο του His 

(1893) µε τα δύο σκέλη του (δεξιό και αριστερό) και δ)το τελικό υπενδοκαρδιακό 

δίκτυο των ινών του Purkinje. 

 Εδώ πρέπει να σηµειωθεί ότι οι µυϊκές ίνες της καρδιάς παρουσιάζουν 

αυτόνοµη ρυθµική εκπόλωση και αναπόλωση των κυτταρικών µεµβρανών τους. Το 
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κύµα εκπόλωσης φέρεται από κύτταρο σε κύτταρο. Εν τούτοις, αυτή η ενδογενής 

ρυθµικότητα διαφέρει στις διάφορες θέσεις της καρδιάς. Η ταχύτητα εκπόλωσης και 

αναπόλωσης είναι βραδύτερη στις µυϊκές ίνες των κοιλιών, οι οποίες από µόνες τους 

εµφανίζουν 30 συστολές κατά λεπτό. Ο ρυθµός είναι ταχύτερος στις µυϊκές ίνες των 

κόλπων και πλέον ταχύς στον φλεβόκοµβο, του οποίου ο ρυθµός υπερκαλύπτει και 

αδρανοποιεί τους άλλους ρυθµούς, γι’αυτό και αποτελεί τον βηµατοδότη (pace – 

maker) της καρδιάς. 

 

Εικ.15. Το σύστηµα παραγωγής και 

αγωγής των διεγέρσεων. Τα βέλη δείχνουν 

τη µετάδοση της διέγερσης στα τοιχώµατα 

των κόλπων. 1.Φλεβόκοµβος 

2.Κολποκοιλιακός κόµβος 3.Θηλοειδής µυς 

4.Μυώδες µεσοκοιλιακό διάφραγµα 

5.Τελικό δίκτυο των ινών του Purkinje 

6.∆εξιό και αριστερό σκέλος του 

κολποκοιλιακού δεµατίου 7.Στέλεχος του 

κολποκοιλιακού δεµατίου 8.Υµενώδες µεσοκοιλιακό διάφραγµα. 

  

 Ο φλεβοκοµβικός κόµβος (φλεβόκοµβος) εντοπίζεται καθ’όλο το πάχος 

του µυοκαρδίου του δεξιού κόλπου, αντίστοιχα προς το άνω πέρας της τελικής 

αύλακας, δεξιά του στοµίου της άνω κοίλης φλέβας, δηλ. µεταξύ αυτού και του 

στοµίου του δεξιού ωτός. Οι µυϊκές ίνες του φλεβοκόµβου διατάσσονται σε δίκτυο, 

στα διάκενα του οποίου υπάρχει συνδετικός ιστός. Γενικά, πιστεύεται ότι υπάρχει 

άµεση µετάδοση της διέγερσης από τον φλεβόκοµβο στο µυοκάρδιο του δεξιού και 

του αριστερού κόλπου, µέσω αυτού δε, η διέγερση φτάνει στον κολποκοιλιακό 

κόµβο. Εν τούτοις, έχουν περιγραφεί τόσο διακοµβικά δεµάτια, µεταξύ του 

φλεβοκόµβου και του κολποκοιλιακού κόµβου, όσο και διακολπικά δεµάτια µεταξύ 

των δύο κόλπων. Έτσι περιγράφεται πρόσθιο διακοµβικό δεµάτιο (Bachmann), το 

οποίο διέρχεται µπροστά από το ωοειδές τρήµα, καθώς και το όµοιας πορείας µέσο 

διακοµβικό δεµάτιο (Weckenbach). Το οπίσθιο διακοµβικό δεµάτιο (Thorel) 

πορεύεται από τον φλεβόκοµβο, δια της τελικής ακρολοφίας και της βαλβίδας της 
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κάτω κοίλης φλέβας, προς τον κολποκοιλιακό κόµβο. Τέλος, περιγράφεται το 

διακολπικό δεµάτιο (Bachmann), το οποίο συνδέει τον φλεβόκοµβο µε το µυοκάρδιο 

του αριστερού κόλπου, δια µέσου του µεσοκολπικού διαφράγµατος. Πάντως η 

ύπαρξη και ο ρόλος αυτών των δεµατίων αµφισβητείται.  

 Ο κολποκοιλιακός κόµβος εντοπίζεται στο τρίγωνο του Koch, στο κάτω 

µέρος της δεξιάς επιφάνειας του µεσοκολπικού διαφράγµατος, ακριβώς πάνω από την 

πρόσφυση της έσω (διαφραγµατικής) γλωχίνας της τριγλώχινας βαλβίδας. Το τρίγωνο 

αφορίζεται µεταξύ αυτής της προσφύσεως του χείλους του στοµίου του φλεβώδους 

κόλπου και του τένοντος του Todaro (ινώδης δεσµίδα, η οποία από το ινώδες 

διάφραγµα φέρεται εντός του κολπικού τοιχώµατος µέχρι το αορτικό όγκωµα). Οι 

ίνες του κολποκοιλιακού κόµβου σχηµατίζουν πυκνό δίκτυο συνεχόµενο µε τις πέριξ 

µυϊκές ίνες του κόλπου. Από το δίκτυο αυτό εκπορεύεται το κολποκοιλιακό δεµάτιο 

του His. Το δεµάτιο αυτό φέρεται προς τα πρόσω και διαµέσου του δεξιού ινώδους 

τριγώνου, πορεύεται κατά µήκος του οπίσθιου χείλους του υµενώδους διαφράγµατος, 

υπό την πρόσφυση της έσω γλωχίνας της τριγλώχινας. Όταν φτάσει στο κάτω µέρος 

του υµενώδους διαφράγµατος, αντίστοιχα προς το άνω χείλος του µυώδους, 

υποδιαιρείται σε δεξιό και αριστερό σκέλος, τα οποία υπενδοκαρδιακώς πορεύονται 

εκατέρωθεν του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, το οποίο περιλαµβάνουν µεταξύ τους 

σαν τα σκέλη λαβίδας. Το δεµάτιο έχει µήκος περίπου 1εκ. και διάµετρο 2 χλστµ. 

 Ο κολποκοιλιακός κόµβος και το εξ αυτού εκπορευόµενο κολποκοιλιακό 

δεµάτιο αποτελούν φυσιολογικά την µοναδική οδό δια της οποίας το κύµα διέγερσης 

φέρεται από το µυοκάρδιο των κόλπων στο µυοκάρδιο των κοιλιών, τα οποία 

µυοκάρδια φυσικώς και «ηλεκτρικώς» διαχωρίζονται κατά το ινώδες διάφραγµα της 

καρδιάς. Εν τούτοις, έχει περιγραφεί και το επικουρικό δεµάτιο του Kent, το οποίο 

παρακάµπτει τη φυσιολογική οδό αγωγής και φέρεται από τον δεξιό κόλπο στην δεξιά 

κοιλία, διερχόµενο κοντά στην πρόσφυση της έσω γλωχίνας της τριγλώχινας.  

 Το δεξιό σκέλος του δεµατίου αποτελεί την κύρια συνέχειά του. 

Πορεύεται προς την κορυφή της δεξιάς κοιλίας και ακολούθως δια της τοξοειδούς 

ακρολοφίας (διαφραγµατοχειλικής) φέρεται στη βάση του πρόσθιου θηλοειδούς µυός.  

 Το αριστερό σκέλος του δεµατίου, διατιτραίνον το υµενώδες διάφραγµα, 

φέρεται αριστερά. Αρχικά αποτελείται από λεπτότερα δεµάτια, τα οποία στη συνέχεια 
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διαχωρίζονται σε πρόσθιες και οπίσθιες δεσµίδες, φερόµενες στους αντίστοιχους 

θηλοειδείς µυς της αριστερής κοιλίας.         

 Το τελικό υπενδοκαρδιακό δίκτυο των ινών του Purkinje αποτελεί την 

συνέχεια των τελικών κλάδων των σκελών και επεκτείνεται υπό το ενδοκάρδιο 

αµφοτέρων των κοιλιών σε όλη την έκταση αυτών.    

 

VI. ΑΓΓΕΙΩΣΗ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ. 

-Αρτηρίες της καρδιάς  

- Φλέβες της καρδιάς 

-Λεµφαγγεία και λεµφική αποχέτευση της καρδιάς  

 

 Οι δύο στεφανιαίες αρτηρίες µε τους κλάδους τους χορηγούν αίµα στην 

καρδιά, ενώ οι καρδιακές φλέβες φέρουν το φλεβικό αίµα αυτής, κυρίως δια του 

στεφανιαίου κόλπου, στον δεξιό κόλπο της καρδιάς. 

 

 Στεφανιαίες αρτηρίες 

 

 Οι στεφανιαίες αρτηρίες (Εικόνα 16 και 17), δεξιά και αριστερή, 

εκφύονται ως πρώτοι κλάδοι της ανιούσας αορτής από το τοίχωµά της, αντίστοιχα 

προς τον δεξιό και τον αριστερό αρτηριακό (µηνοειδή) κόλπο (του Valsava). Οι 

παραλλαγές της εκφύσεως είναι σπάνιες, όπως π.χ. οι δύο αρτηρίες να έχουν κοινό 

στόµιο έκφυσης ή το στόµιο της αριστερής να είναι διπλό. Είναι όµως αρκετά συχνή 

η ύπαρξη επικουρικών στεφανιαίων αρτηριών και κυρίως η ύπαρξη  επικουρικής 

αρτηρίας για τον αρτηριακό κώνο (37%).  

 Οι στεφανιαίες αρτηρίες, µετά την έκφυσή τους, πορευόµενες αντιθέτως 

και υπό το επικάρδιο, περιγυρούν την καρδιά κατά την στεφανιαία (κολποκοιλιακή) 

αύλακα. Στην πορεία αυτών και των κλάδων τους επικαλύπτονται από άλλοτε άλλο 

ποσό επικαρδιακού λίπους, αλλά και αρκετές φορές µυϊκές δεσµίδες φέρονται 

γεφυρωτά, χιαζόµενες επ’αυτών. 
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 Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία συνήθως φτάνει µέχρι τον χιασµό (crux) των 

αυλάκων της καρδιάς (60%), µεταβαίνουσα ακολούθως στον οπίσθιο κατιόντα κλάδο 

της. Σπανιότερα όµως, φτάνει µόνο µέχρι του δεξιού χείλους της καρδιάς, 

συµπληρουµένης της πορείας από επέκταση της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας 

(«επικράτηση της αριστερής»), ή αντιθέτως µπορεί να έχει επιµηκέστερη πορεία και 

πέραν του χιασµού προς τα αριστερά («επικράτηση της δεξιάς»).  

 Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία µετά την έκφυσή της, πορεύεται αρχικά 

µεταξύ του δεξιού ωτός και της πνευµονικής αρτηρίας και ακολούθως, πορευόµενη 

στη στεφανιαία αύλακα, περικάµπτει το δεξιό χείλος της καρδιάς και φέρεται στη 

διαφραγµατική επιφάνεια µέχρι του χιασµού. 

 Κλάδοι της δεξιάς στεφανιαίας :  

 1. Η δεξιά αρτηρία του αρτηριακού κώνου, η οποία διανέµεται στο 

πρόσθιο τοίχωµα του αρτηριακού κώνου και της πνευµονικής αρτηρίας. 

 2. Η αρτηρία του φλεβοκοµβικού κόµβου, η οποία πορεύεται ανιόντως 

στην αύλακα µεταξύ του δεξιού ωτός και της ανιούσας αορτής, µέχρι την εκβολή της 

άνω κοίλης φλέβας, την οποία περιβάλλει. Χορηγεί κλάδους στο τοίχωµα του δεξιού 

κόλπου και κλάδο για την τελική ακρολοφία, ο οποίος είναι διανεµόµενος στον 

φλεβοκολπικό κόµβο.  

 3. Πρόσθιοι κολπικοί και πρόσθιοι κοιλιακοί κλάδοι για τα αντίστοιχα 

τοιχώµατα.  

 4. Η επιχείλια αρτηρία, η οποία αποτελεί κοιλιακό κλάδο πορευόµενο 

κατά µήκος του κάτω χείλους της καρδιάς µέχρι την κορυφή της.  

 5. Οπίσθιοι κολπικοί και οπίσθιοι κοιλιακοί κλάδοι για τα αντίστοιχα 

τοιχώµατα. 

 6. Ο οπίσθιος κατιών ή οπίσθιος µεσοκοιλιακός κλάδος, ο οποίος 

πορεύεται στην οπίσθια επιµήκη (µεσοκοιλιακή) αύλακα, µέχρι την κορυφή της 

καρδιάς (ακριβέστερα την εντοµή), όπου, τις περισσότερες φορές, αναστοµώνεται µε 

κλάδους του πρόσθιου µεσοκοιλιακού κλάδου (από την αριστερή στεφανιαία), οι 

οποίοι έχουν περικάµψει την εντοµή. 

 Από τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο χορηγούνται οπίσθιοι διαφραγµατικοί 

κλάδοι για την οπίσθια µοίρα του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Ο πρώτος 
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διαφραγµατικός κλάδος, εκφυόµενος στην περιοχή του χιασµού, διανέµεται στον 

κολποκοιλιακό κόµβο (80%, κατά Hutchinson).  

 Συµπερασµατικά η δεξιά στεφανιαία αρτηρία µε τους κλάδους της 

διανέµεται στα τοιχώµατα του δεξιού κόλπου και της δεξιάς κοιλίας και στην 

παρακείµενη προς τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο, λωρίδα της αριστερής κοιλίας, στο 

οπίσθιο µέρος του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και συχνότατα στον φλεβοκολπικό 

και στον κολποκοιλιακό κόµβο.  

 Η αριστερή στεφανιαία αρτηρία µετά την έκφυσή της, πορεύεται 

µεταξύ του αριστερού ωτός και της πνευµονικής αρτηρίας, µέχρι την στεφανιαία 

αύλακα. Το κύριο στέλεχος της αρτηρίας είναι βραχύ (1 – 2 εκ.) διότι διχάζεται στον 

α)πρόσθιο κατιόντα ή πρόσθιο µεσοκοιλιακό κλάδο και β)στην περισπώµενη 

αρτηρία.  

 Ο πρόσθιος µεσοκοιλιακός κλάδος πορεύεται στην πρόσθια επιµήκη 

(µεσοκοιλιακή) αύλακα προς την κορυφαία εντοµή, όπου οι τελικοί κλάδοι της, 

περικάµπτοντες την εντοµή αναστοµώνονται µετά αυτών του οπίσθιου κατιόντος, στη 

διαφραγµατική επιφάνεια της καρδιάς. 

 Κλάδοι του πρόσθιου µεσοκοιλιακού κλάδου :  

 1. Πρόσθιοι κοιλιακοί κλάδοι, οι οποίοι πορεύονται διαγώνια επί της 

επιφάνειας της αριστερής κοιλίας. Ένας εξ αυτών, όταν είναι πολύ ανεπτυγµένος, µε 

την ίδια σχεδόν διάµετρο του πρόσθιου µεσοκοιλιακού κλάδου, καλείται «αριστερή 

διαγώνια αρτηρία» και, εάν εκφύεται ψηλά, κατά τον χιασµό, τότε το στέλεχος της 

αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, δίδει την εντύπωση ότι τριχάζεται.  

 2. Η αριστερή αρτηρία του αρτηριακού κώνου, η οποία αναστοµώνεται µε 

τη δεξιά οµώνυµη αρτηρία.  

 3. Πρόσθιοι διαφραγµατικοί κλάδοι για το πρόσθιο και µεγαλύτερο µέρος 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. 

 Η περισπώµενη αρτηρία (περισπώµενος κλάδος), πορεύεται στη 

στεφανιαία αύλακα περί την αριστερή και ακολούθως τη διαφραγµατική επιφάνεια 

της καρδιάς µέχρι τον χιασµό των αυλάκων όπου και καταλήγει. Κατά την αριστερή 

επιφάνεια χορηγεί ευµεγέθη αριστερό επιχείλιο κλάδο, καθώς και κλάδο για τον 

αριστερό κόλπο.  
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 Στις περιπτώσεις «αριστερής επικρατήσεως» από την περισπώµενη 

αρτηρία χορηγείται η οπίσθια µεσοκοιλιακή αρτηρία. Σε συχνότητα 35 – 40% η 

αρτηρία του φλεβοκόµβου και σε συχνότητα 20% η αρτηρία για τον κολποκοιλιακό 

κόµβο είναι κλάδοι της περισπώµενης  αρτηρίας.  

 Αναστοµώσεις µεταξύ των κλάδων των δύο στεφανιαίων αρτηριών ή και 

των ίδιων των στεφανιαίων αρτηριών µεταξύ τους, υφίστανται (οι αρτηρίες της 

καρδιάς δεν είναι «ανατοµικώς τελικές» αλλά «λειτουργικώς τελικές»). Συχνότερες 

θέσεις αναστοµώσεων επί της επιφάνειας της καρδιάς είναι η κορυφή, η πρόσθια 

επιφάνεια του αρτηριακού κώνου, η οπίσθια επιφάνεια της αριστερής κοιλίας και 

κατά τον χιασµό των αυλάκων, καθώς επίσης στο µεσοκολπικό και στο µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα και κυρίως στην υπερκοιλιακή ακρολοφία, συνδέουσα τα δύο στεφανιαία 

συστήµατα (76%). Η διάµετρος αυτών των αναστοµώσεων ποικίλλει από 40 µ. µέχρι 

µερικές εκατοντάδες µ., συνήθως όµως αναφέρονται µεταξύ 100 – 200 µικρών. Η 

λειτουργική αξία αυτών των αναστοµώσεων, µετά από έµφραξη µίας στεφανιαίας 

αρτηρίας ή κλάδου, ποικίλλει.  

 Επίσης υφίστανται και εξωκαρδιακές αναστοµώσεις µεταξύ των 

στεφανιαίων αρτηριών και αρτηριών όπως οι περικαρδιακές αρτηρίες. 

 

Εικ.16. Οι στεφανιαίες αρτηρίες. ΑΚΦ : 

Άνω κοίλη φλέβα. 1.∆εξιά στεφανιαία 

αρτηρία 2.Οπίσθιος µεσοκοιλιακός κλάδος 

3.∆εξιά επιχείλια αρτηρία 4.Πρόσθιος 

µεσοκοιλιακός κλάδος 5.Αριστερή 

διαγώνια αρτηρία 6.Περισπωµένη αρτηρία 

7.Αριστερός κλάδος πνευµονικής αρτηρίας 

8.Αριστερή πνευµονική αρτηρία 

9.Αρτηριακός σύνδεσµος 10.Αορτικό τόξο 

11.Ανώνυµη αρτηρία (βραχιονιοκεφαλικό 

στέλεχος) 12.Αριστερή κοινή καρωτίδα 

13.Αριστερή υποκλείδια αρτηρία. 
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Εικ.17. Στεφανιαίες αρτηρίες. 

«Κανονικός τύπος» έκφυσης και 

πορείας των στεφανιαίων αρτηριών, ο 

περιγραφόµενος «κλασικώς» (~60%). 

1. Οπίσθιος µεσοκοιλιακός κλάδος 

2.Τριγλώχιν βαλβίδα 3.∆εξιά στεφανιαία 

αρτηρία 4.Αορτικό στόµιο 5.Στόµιο 

πνευµονικής 6.Πρόσθιος µεσοκοιλιακός 

κλάδος 7.Αριστερή στεφανιαία αρτηρία 

8.Περισπώµενη αρτηρία 9.Μιτροειδής 

βαλβίδα.  

 

Οι φλέβες της καρδιάς 

 Οι κύριες φλέβες της καρδιάς (Εικόνα 18) είναι η µείζων καρδιακή 

φλέβα, η ελάσσων καρδιακή φλέβα και η µέση καρδιακή φλέβα, οι οποίες 

αθροίζονται τελικά στο στεφανιαίο κόλπο, ο οποίος αποτελεί την τελική 

ανευρυσµένη µοίρα της µείζονος φλέβας και εκβάλλει στο κάτω τοίχωµα του δεξιού 

κόλπου. Άλλες µικρότερες φλέβες εκβάλλουσες στο στεφανιαίο κόλπο είναι η 

ραχιαία φλέβα της αριστερής κοιλίας και η λοξή φλέβα του αριστερού κόλπου (η οποία 

παριστά υπόλειµµα της εµβρυϊκής αριστερής άνω κοίλης φλέβας. Πορεύεται χιαστί 

επί του οπισθίου τοιχώµατος του αριστερού κόλπου, ενώ κατά το άνω πέρας της 

παρουσιάζει υπολειµµατικό µικρό σύνδεσµο).  

 Φλέβες της καρδιάς που δεν εκβάλλουν στον στεφανιαίο κόλπο, είναι : 

α)οι πρόσθιες καρδιακές φλέβες, οι οποίες δια µικρών  στοµίων αποχετεύουν στο 

δεξιό κόλπο απευθείας το αίµα της πρόσθιας επιφάνειας της δεξιάς κοιλίας, και β)οι 

ελάχιστες φλέβες της καρδιάς (venae cordis minimae), οι οποίες δια µικρότατων 

στοµίων εκβάλλουν απευθείας στους κόλπους και στις κοιλίες της καρδιάς.  

 Ειδικότερα ως προς τις µεγάλες φλέβες : 

Ο στεφανιαίος κόλπος είναι βραχύ και ευρύ φλεβικό στέλεχος, µήκους 2 – 5 εκ. 

Βρίσκεται στο οπίσθιο τµήµα της στεφανιαίας αύλακας  

Η µείζων καρδιακή φλέβα (η αριστερή στεφανιαία φλέβα) αρχίζει από την κορυφή 

της καρδιάς ως πρόσθια µεσοκοιλιακή φλέβα, πορευόµενη στην πρόσθια επιµήκη 
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αύλακα και µετά φέρεται προς τα αριστερά, στη στεφανιαία αύλακα και καταλήγει 

στο αριστερό πέρας του στεφανιαίου κόλπου. Κατά την πορεία της δέχεται την 

αριστερή επιχείλια φλέβα.  

Η ελάσσων καρδιακή φλέβα (ή δεξιά στεφανιαία φλέβα), αρχίζει ως δεξιά επιχείλια 

φλέβα και ακολούθως πορεύεται στο δεξιό ηµιµόριο της στεφανιαίας αύλακας και 

απολήγει τελικά στο δεξιό πέρας του στεφανιαίου κόλπου ή σπανιότατα εκβάλλει µε 

δικό της στόµιο στον δεξιό κόλπο.  

Η µέση καρδιακή φλέβα (ή οπίσθια µεσοκοιλιακή) αρχίζει από την κορυφή της 

καρδιάς, πορεύεται στην οπίσθια επιµήκη αύλακα και καταλήγει στο δεξιό πέρας του 

στεφανιαίου κόλπου.  

 

Εικ. 18. Φλέβες της καρδιάς  1.Λοξή 

φλέβα 2.Πρόσθιες καρδιακές φλέβες 

3.Ελάσσων καρδιακή φλέβα 4.∆εξιά 

επιχείλια φλέβα 5.Μέση καρδιακή φλέβα 

6.Ραχιαία φλέβα της αριστερής κοιλίας 

7.Μείζων καρδιακή φλέβα 8.Αριστερή 

επιχείλια φλέβα 9.Στεφανιαίος κόλπος. 

 

 

 

Λεµφαγγεία και λεµφική αποχέτευση της καρδιάς 

 Τα λεµφαγγεία της καρδιάς σχηµατίζουν τρία δίκτυα, το υπό το 

επικάρδιο, το υπό το ενδοκάρδιο και το του µυοκαρδίου, αναστοµούµενα πολλαπλώς 

µεταξύ τους. Από τα δίκτυα αυτά σχηµατίζονται µεγαλύτερα λεµφαγγεία, τα οποία 

τελικώς αθροίζονται στο αριστερό και το δεξιό λεµφικό στέλεχος. Το αριστερό 

στέλεχος συνοδεύει την πρόσθια µεσοκοιλιακή αρτηρία µέχρι τη βάση της 

πνευµονικής, όπου αναστοµώνεται µε στέλεχος συνοδεύον την περισπώµενη αρτηρία. 

Το κοινό στέλεχός τους εκβάλλει στα κάτω τραχειοβρογχικά λεµφογάγγλια. Το δεξιό 

στέλεχος δέχεται τα λεµφαγγεία που συνοδεύουν τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία, των 

οποίων τη λέµφο τελικά φέρει στα βραχιονοκεφαλικά λεµφογάγγλια. 
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Το περικάρδιο  

 Το περικάρδιο (Εικόνα 19 και 20) αποτελεί ινοορογόνο θύλακο, ο οποίος 

περιβάλλει την καρδιά και το αρχικό τµήµα των µεγάλων αγγείων και εµµέσως 

δι’αυτών τη στηρίζει.  

 Αποτελείται από έναν εξωτερικό, παχύ, ινώδη θύλακο, κωνοειδούς 

σχήµατος, ο οποίος αποτελεί το ινώδες περικάρδιο. Εσωτερικά και συνυφασµένο µε 

το ινώδες περικάρδιο, βρίσκεται το ορογόνο περικάρδιο. Το ορογόνο περικάρδιο, 

αφού επενδύσει όλη την εσωτερική επιφάνεια του ινώδους περικαρδίου, κατά την 

αρχή των µεγάλων αγγείων ανακάµπτει επ’αυτών. Ακολούθως, αφού επικαλύψει 

αυτό το αρχικό τµήµα των αγγείων, επενδύει όλη την εξωτερική επιφάνεια της 

καρδιάς, της οποίας αποτελεί το επικάρδιο. ∆ιακρίνουµε εποµένως στο ορογόνο 

περικάρδιο, περίτονο πέταλο (τοιχωµατικό) και περισπλάγχνιο πέταλο (επικάρδιο), 

µεταξύ των οποίων αφορίζεται κλειστή, σχισµοειδής κοιλότητα, η περικαρδιακή 

κοιλότητα. Στην κοιλότητα υπάρχει ελάχιστη ποσότητα µετρίως ιξώδους υγρού, που 

χρησιµεύει για την εφύγρανση των προστριβοµένων µεταξύ τους πετάλων, κατά τη 

λειτουργία της καρδιάς. 

 Το επικάρδιο είναι λεπτός και διαφανής υµένας, ο οποίος όµως δύσκολα 

αποκολλάται από το µυοκάρδιο. Το τµήµα του, που καλύπτει την αρχή των µεγάλων 

αγγειακών στελεχών, σχηµατίζει γύρω απ’αυτά δύο έλυτρα. Το πρόσθιο έλυτρο 

περικλείει το αρχικό τµήµα της αορτής και της πνευµονικής αρτηρίας (έτσι ώστε είναι 

αδύνατη η εισαγωγή δακτύλου µεταξύ αυτών). Το οπίσθιο έλυτρο περικλείει το πέρας 

των κοίλων φλεβών και των τεσσάρων πνευµονικών φλεβών. Έτσι µεταξύ των 

αρτηριών, µπροστά, και των κόλπων µετά των φλεβών, πίσω, σχηµατίζεται 

σχισµοειδής χώρος, το εγκάρσιο κόλπωµα της περικαρδιακής κοιλότητας. Άλλο ένα 

κόλπωµα, το λοξό κόλπωµα, σχήµατος «Π», σχηµατίζεται πίσω από τον αριστερό 

κόλπο, µεταξύ, αφ’ενός των δεξιών πνευµονικών φλεβών µε την κάτω κοίλη φλέβα, 

αφ’ετέρου των αριστερών πνευµονικών φλεβών. Το λοξό κόλπωµα έχει ιδιαίτερη 

κλινική σηµασία, διότι όπισθεν αυτού κατέρχεται ο οισοφάγος και η θωρακική αορτή.  

 Μικρότερα κολπώµατα του περικαρδίου  δηµιουργούνται µεταξύ της άνω 

και της κάτω πνευµονικής φλέβας, εκατέρωθεν, καθώς και πίσω από την πτυχή της 

αριστερής άνω κοίλης φλέβας, που καλείται και σύνδεσµος του Marshall. Ο 

σύνδεσµος αυτός είναι πτυχή του περικαρδίου, φερόµενη από το αριστερό του 
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στελέχους της πνευµονικής αρτηρίας προς τον αριστερό κόλπο, µεταξύ του αυχένος 

του αριστερού ωτίου και των αριστερών πνευµονικών φλεβών, και περιέχει τα 

υπολείµµατα της αριστερής κύριας φλέβας του εµβρύου (αριστερός πόρος του 

Cuvier).   

 Το ινώδες περικάρδιο. Η εξωτερική επιφάνειά του συνάπτεται µε τα 

παρακείµενα στην καρδιά όργανα και το θωρακικό τοίχωµα.  

 Μπροστά χωρίζεται από το πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα µε τους πνεύµονες 

και τους υπεζωκότες, εκτός από µικρή περιοχή, που αντιστοιχεί στην κάτω µοίρα του 

σώµατος του στέρνου και στους 4ο – 6ο πλευρικούς χόνδρους και µεσοχόνδρια 

διαστήµατα, αριστερά, όπου το περικάρδιο έρχεται σε άµεση επαφή µε την οπίσθια 

επιφάνεια του πρόσθιου θωρακικού τοιχώµατος (περικαρδιακό τρίγωνο, ήχος 

απόλυτης καρδιακής αµβλύτητας). Κατά τη θέση αυτή το περικάρδιο συνάπτεται και 

στηρίζεται στο θωρακικό τοίχωµα µε τον στερνοπερικαρδιακό σύνδεσµο. 

 Πίσω, το περικάρδιο έρχεται σε σχέση µε τους βρόγχους, τον οισοφάγο 

και τη θωρακική αορτή. Το σύνολο του ινώδους ιστού, µεταξύ του περικαρδίου και 

της θωρακικής µοίρας της σπονδυλικής στήλης, αποτελεί τον στερνοπερικαρδιακό 

σύνδεσµο.  

 Πλαγίως, εκατέρωθεν, το περικάρδιο επικάθεται στο πρόσθιο φύλλο και 

στην πρόσθια µοίρα του αριστερού φύλλου του τενοντίου κέντρου του διαφράγµατος, 

µε τα οποία συνάπτεται πολύ στενά µε τον φρενοπερικαρδιακό σύνδεσµο.  

 Αγγείωση του περικαρδίου. Οι αρτηρίες που διανέµονται στο 

περικάρδιο, είναι οι περικαρδιοφρενικές, καθώς και κλάδοι από τις βρογχικές και 

οισοφαγικές. Οι φλέβες του, περικαρδιοφρενικές, εκβάλλουν στο σύστηµα των 

αζύγων φλεβών, αλλά και στις ανώνυµες φλέβες.  

 Νεύρωση του περικαρδίου. Το περικάρδιο νευρώνεται κυρίως από το 

φρενικό νεύρο, αλλά δέχεται επίσης και συµπαθητική νεύρωση καθώς και 

παρασυµπαθητική, δια των πνευµονογαστρικών, νεύρωση.  
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Εικ. 19. Σχηµατική παράσταση του 

περικαρδιακού θυλάκου. Το ορογόνο περικάρδιο 

(στικτή γραµµή) υπενδύει το ινώδες περικάρδιο (Ι 



Π) και ανακάµπτον στο αρχικό τµήµα των µεγάλων αγγείων, ως επικάρδιο (Ε), 

επενδύει το µυοκάρδιο (Μ). ΚΚ καρδιακές κοιλότητες ΠΚ περικαρδιακή κοιλότητα 

(σχισµοειδής)  ∆ διάφραγµα.  

 

Εικ. 20. Η «πρόσφυση» της βάσης της καρδιάς 

στο οπίσθιο τοίχωµα του περικαρδιακού 

θυλάκου και τα κολπώµατα του περικαρδίου. 

1.Άνω κοίλη φλέβα 2.∆εξιά πνευµονική αρτηρία 

3.Εγκάρσιο κόλπωµα 4.∆εξιά άνω πνευµονική 

φλέβα 5.∆εξιά κάτω πνευµονική φλέβα 6.Κάτω 

κοίλη φλέβα 7.Το χείλος της διατοµής του 

περικαρδίου 8.Λοξό κόλπωµα 9.Αριστερή κάτω 

πνευµονική φλέβα 10.Αριστερή άνω πνευµονική 

φλέβα 11.Ανιούσα αορτή 12.Στέλεχος της πνευµονικής αρτηρίας 13.Αριστερή 

πνευµονική αρτηρία.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

Η ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 
Το κυκλοφορικό σύστηµα αποτελεί µία µονάδα, η οποία είναι ο συνδετικός 

κρίκος µεταξύ των διαφόρων περιοχών και οργάνων του σώµατος και εξυπηρετεί την 

κυκλοφορία του αίµατος και της λέµφου, τις διάφορες λειτουργίες µεταφοράς 

(αναπνευστικά αέρια, ορµόνες κ.λ.π.), την ανταλλαγή της ύλης και τη διατήρηση της 

οµοιοστασίας.  Πρόκειται για ένα κλειστό σύστηµα µέσα στο οποίο το αίµα κινείται 

κυκλικά αποµακρυνόµενο µε τις αρτηρίες από την καρδιά – που δρα ως µία κινητήρια 

αντλία – και επανερχόµενο σε αυτήν µε τις φλέβες. Αρτηρίες και φλέβες συνδέονται 

µεταξύ τους µε τα τριχοειδή µέσα από το τοίχωµα των οποίων γίνεται η ανταλλαγή 

των ουσιών. 

 

Ο καρδιακός µυς  

Το µυοκάρδιο εµφανίζει ορισµένες βασικές ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες : 

Αυτοµατία (αυτόχθονη παραγωγή ερεθισµάτων), Αγωγιµότητα (µεταφορά 

ερεθισµάτων στα γειτονικά κύτταρα), ∆ιεγερσιµότητα (ικανότητα αντιδράσεως σε ένα 

ερέθισµα), Ανερεθιστότητα (περίοδος κατά την οποία το κύτταρο δεν είναι ικανό να 

αντιδράσει απόλυτα ή σχετικά σε ένα ερέθισµα).  

 

Ι. Το ερεθισµαταγωγό σύστηµα και η διέγερση του καρδιακού 

µυός. 
Το µυοκάρδιο διαθέτει δύο είδη µυϊκού ιστού : Έναν ειδικό, µε λιγότερα 

διαφοροποιηµένα µυϊκά κύτταρα, φτωχά σε συσταλτά στοιχεία, ο οποίος είναι 

υπεύθυνος για την παραγωγή και την αγωγή των διεγέρσεων, το βηµατοδοτικό ή 

ερεθισµαταγωγό σύστηµα και έναν δεύτερο, το λειτουργικό µυοκάρδιο, οι ίνες του 

οποίου µοιάζουν µε τις σκελετικές µυϊκές ίνες, διαθέτουν σύστηµα τριάδων και την 

ίδια εγκάρσια γράµµωση (περιέχουν νηµάτια ακτίνης και µυοσίνης σε κανονική 

διάταξη). ∆ιαφέρουν από τις ίνες των σκελετικών µυών γιατί δηµιουργούν πολλαπλές 

αναστοµώσεις µεταξύ τους και διότι δεν αποτελούνται από ένα, αλλά από 
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περισσότερα µυϊκά κύτταρα ενωµένα µεταξύ τους σε σειρά µε µεσοκυττάριους 

δίσκους, όπου η µετάδοση της διεγέρσεως γίνεται εφαπτικά.  

Το βηµατοδοτικό σύστηµα της καρδιάς (Εικόνα 1) το αποτελούν : 

ι)Ο φλεβόκοµβος ή κόµβος των Keith – Flack, που βρίσκεται στο πίσω 

τοίχωµα του δεξιού κόλπου, κάτω από το σηµείο εκβολής της άνω κοίλης φλέβας και 

λίγα µόλις χιλιοστά κάτω από το περικάρδιο. ιι)Ο κολποκοιλιακός κόµβος ή κόµβος 

των Aschoff – Tawara, ο οποίος βρίσκεται υπενδοκαρδιακά στο µεσοκολπικό 

διάφραγµα, δεξιά και προς τα κάτω από το στόµιο εκβολής του στεφανιαίου κόλπου. 

ιιι)Τα τρία διακοµβικά δεµάτια  - το πρόσθιο (Bachmann), το µέσο (Weckenbach) και 

το οπίσθιο (Thorel) – που τοποθετούνται µεταξύ του φλεβοκόµβου και του 

κολποκοιλιακού κόµβου. Ενδεχόµενα υπάρχει µία εκλεκτική αγωγή, όχι όµως 

ιστολογικά δεµάτια. ιv)Το δεµάτιο του Hiss του οποίου οι ίνες σχηµατίζονται από τη 

συγκλίνουσα πορεία των ινών του κολποκοιλιακού κόµβου. Μόλις αυτές εξέλθουν 

από τον κολποκοιλιακό κόµβο σχηµατίζουν το κοινό στέλεχος του δεµατίου του Hiss, 

το οποίο αφού διέλθει από το κολποκοιλιακό διάφραγµα αποσχίζεται στο δεξιό 

σκέλος, µία λεπτή οµάδα ινών και στο αριστερό σκέλος, µία πλατιά ταινία από ίνες. 

Τα δύο σκέλη πορεύονται υπενδοκαρδιακά κατά µήκος του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος και κατόπιν διακλαδίζονται στις ίνες του Purkinje, οι οποίες 

διανέµονται σε όλο το µυοκάρδιο των κοιλιών.  

Τα κύτταρα του ερεθισµαταγωγού δεµατίου είναι : ι)Τα κύτταρα P (pale, 

primitive, pacemaker), τα οποία βρίσκονται κυρίως στο φλεβόκοµβο και λιγότερο 

στον κολποκοιλιακό κόµβο και ευθύνονται για την αυτόµατη παραγωγή των 

ερεθισµάτων. ιι)Τα διάµεσα ή µεταβατικά κύτταρα (transitional), τα οποία είναι λεπτά 

και βρίσκονται στο φλεβόκοµβο και στον κολποκοιλιακό κόµβο. Όσο λεπτότερα είναι 

τόσο βραδύτερη είναι και η αγωγή του ερεθίσµατος. Τα κύτταρα αυτά αποτελούν τον 

µόνο συνδετικό κρίκο µεταξύ των κυττάρων P και των άλλων κυττάρων του 

µυοκαρδίου. ιιι)Τα κύτταρα ή ίνες του Purkinje, τα οποία είναι τα κύρια κύτταρα του 

δεµατίου του Hiss και απαντώνται επίσης στα διακοµβικά δεµάτια, στο φλεβόκοµβο 

και στον κολποκοιλιακό κόµβο. 
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Εικ. 1. Το ερεθισµαταγωγό σύστηµα της 

καρδιάς.  

 

Τα δυναµικά της κυτταρικής µεµβράνης των µυοκαρδιακών ινών εµφανίζουν 

οµοιότητες, αλλά και διαφορές µε τα δυναµικά των νευρικών και των σκελετικών 

µυϊκών ινών. Έχουν δυναµικό ηρεµίας – 80 ως – 95 mV,το δυναµικό δράσεως (∆∆) 

τους έχει παρατεταµένη φάση αναπόλωσης (οροπέδιο) (Εικόνα 2) και για αυτό η 

διάρκειά του υπερβαίνει της αγωγιµότητας της κυτταρικής µεµβράνης στα διάφορα 

ιόντα Na+, K+, Ca++ . 

Εικ. 2. Μορφές δυναµικών δράσεως 

µυοκαρδιακών κυττάρων, από διάφορα 

µέρη του µυοκαρδίου. Εµφαίνεται η 

µικρότερη διάρκεια των δυναµικών δράσεως 

του λειτουργικού µυοκαρδίου, σε σύγκριση 

µε εκείνα του φλεβοκόµβου, η προοδευτική 

αύξηση των βηµατοδοτικών δυναµικών 

δράσεως καθώς προχωράµε από τους 

κόλπους προς τις κοιλίες, καθώς επίσης και 

πιο απότοµη εµφάνιση της φάσης της 

εκπόλωσης στο λειτουργικό, από το αντίστοιχο βηµατοδοτικό µυοκάρδιο. 

 

Ο καρδιακός µυς έχει τη δυνατότητα της αυτόχθονης παραγωγής των 

απαραίτητων, για τη λειτουργία του, ερεθισµάτων. 

Η αυτοδιέγερση των κυττάρων του βηµατοδοτικού ιστού γίνεται µε τα 

παραγωγά δυναµικά, ο ρυθµός παραγωγής των οποίων εξαρτάται τόσο από το ρυθµό 

εκπόλωσης των βηµατοδοτικών κυττάρων, όσο και από τη βαλβίδα διεγέρσεώς τους.  

Ο φλεβόκοµβος αποτελεί τον φυσιολογικό βηµατοδότη της καρδιάς, που 

επιβάλλει το ρυθµό του στην καρδιακή συστολή (φλεβοκοµβικός ρυθµός), διότι 

παρουσιάζει τη µεγαλύτερη συχνότητα παραγωγής ερεθισµάτων (60 – 80 / min) σε 
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σύγκριση µε τον κολποκοιλιακό κόµβο και το δεµάτιο του His. Τα βηµατοδοτικά 

ερεθίσµατα που παράγονται στα κύτταρα P, διαδίδονται ως δυναµικά δράσεως, ενώ 

συγχρόνως ακυρώνουν όλα τα άλλα προδυναµικά που παράγονται σε άλλα σηµεία 

και παρουσιάζουν αργότερα ρυθµό παραγωγής.  

Τα ερεθίσµατα διαδίδονται ακτινωτά στους κόλπους. Ο χρόνος αγωγής τους 

από το φλεβόκοµβο µέχρι τον κολποκοιλιακό κόµβο είναι 40 – 60 msecs ενώ 

απαιτούνται 80 – 110 msecs για να διέρθει το ερέθισµα µέσα από τον κόµβο του 

Aschoff – Tawara. Ο κολποκοιλιακός κόµβος δεσπόζει στην αρχή της µοναδικής 

φυσιολογικής οδού µεταξύ των κόλπων και των κοιλιών. Η πλεονεκτική του αυτή 

θέση του δίνει τη δυνατότητα της διαλογής των κολπικών ερεθισµάτων, που θα 

µεταβιβαστούν στις κοιλίες, καθώς και το δικαίωµα της καθυστερήσεως της αγωγής 

του ερεθίσµατος. Με τον τρόπο αυτό δίνεται περισσότερος χρόνος στους κόλπους για 

να προωθήσουν το αίµα που περιέχουν, στις κοιλίες, και συγχρόνως περιορίζεται ο 

αριθµός των ερεθισµάτων που µεταβιβάζονται στις κοιλίες.   

Το πρώτο τµήµα των κοιλιών που διεγείρεται είναι µία µικρή υπενδοκαρδιακή 

περιοχή στην αριστερή πλευρά του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος (Εικόνα 3Α). Λίγα 

msecs αργότερα η διέγερση περνάει στη δεξιά πλευρά του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος και κατευθύνεται στην κορυφή της καρδιάς (Εικόνα 3Β). Στη συνέχεια 

η διέγερση διαδίδεται στη βάση της καρδιάς (Εικόνα 3Γ), ενώ συγχρόνως διαχέεται 

από τον υπενδοκαρδιακό χώρο στον υπεπικαρδιακό. Το πρώτο τµήµα του επικαρδίου 

που εκπολώνεται είναι κοντά στην κορυφή της δεξιάς κοιλίας. Τελευταίο διεγείρεται 

το ανώτατο τµήµα του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, η οπίσθια βασική περιοχή της 

αριστερής κοιλίας και ο πνευµονικός κώνος (Εικόνα 3∆). Η διάδοση της διεγέρσεως 

στο µυοκάρδιο των κοιλιών είναι ταχύτατη σε σύγκριση µε άλλα τµήµατα του 

µυοκαρδίου και διαρκεί 70 – 80 msecs. 

 

Εικ. 3. Η διαδοχική διέγερση των διαφόρων τµηµάτων των κοιλιών κατά τη 

διάδοση του ερεθίσµατος στην καρδιά.  
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Ο καρδιακός µυς προστατεύεται από τη δηµιουργία κυκλικής κινήσεως του 

ερεθίσµατος (Εικόνα 4) καθώς και από τετανική σύσπαση, γιατί η ανερέθιστη 

περίοδός του παρουσιάζει σχετικά µεγάλη διάρκεια (Εικόνα 5).  

 

Εικ. 4. Σχηµατική παράσταση της 

θεωρίας της επανεισόδου σε ένα µυϊκό 

δακτύλιο της καρδιάς. Άνω: Η 

επανείσοδος του ερεθίσµατος αποκλείεται 

διότι όταν αυτό επανέρχεται στο σηµείο 

από όπου ξεκίνησε (γ) βρίσκει το 

µυοκάρδιο σε απόλυτα ανερέθιστη 

περίοδο. Κάτω: Επανείσοδος του 

ερεθίσµατος διότι η διαδροµή είναι µακρότερη και έτσι το ερέθισµα δεν βρίσκει το 

σηµείο από το οποίο ξεκίνησε (β) σε ανερέθιστη περίοδο.  

 

 

Εικ. 5. Το δυναµικό δράσεως του 

καρδιακού µυός. Σηµειώνονται οι 

περίοδοι της ελαττωµένης 

διεγερσιµότητας. Ο.Α.Π.: Ολική 

ανερέθιστη περίοδος Ε.Α.Π.:Ουσιαστική 

ανερέθιστη περίοδος Α.Α.Π.:Απόλυτη 

ανερέθιστη περίοδος Σ.Α.Π.:Σχετική 

ανερέθιστη περίοδος . Το δυναµικό που 

παρίσταται µε τη στικτή γραµµή είναι ένα 

φρούδο δυναµικό (χρονικό διάστηµα ΑΒ).  

 

ΙΙ. Ο καρδιακός κύκλος. 
Κατά τη λειτουργία της καρδιάς και την, κατά ώσεις προώθηση του αίµατος 

στην περιφέρεια, εµφανίζονται ορισµένα περιοδικά φαινόµενα τα οποία στο σύνολό 

τους απαρτίζουν τον καρδιακό κύκλο (Εικόνα 6), ο οποίος αποτελείται από τέσσερις 

λειτουργικές φάσεις :  
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1.Η ισογκωτική συστολή ή φάση της τάσεως. 

Αρχίζει όταν όλες οι βαλβίδες της καρδιάς, κολποκοιλιακές και µηνοειδείς, 

είναι κλειστές και διαρκεί περίπου 50 msec. Η ενδοκοιλιακή πίεση αυξάνει (Εικόνα 6, 

διάστηµα Ι) χωρίς να µεταβάλλεται όµως ο όγκος των κοιλιών. Αφού όλες οι 

βαλβίδες είναι κλειστές κατ’επέκταση παραµένει αµετάβλητη και η πίεση µέσα στις 

µεγάλες αρτηρίες. Η µόνη ίσως µεταβολή που παρατηρείται αφορά το σχήµα της 

καρδιάς, το οποίο από κυλινδρικό µετατρέπεται σε σφαιρικό.   

2 .Η φάση της εξωθήσεως.  

Όταν η ενδοκοιλιακή πίεση υπερβεί τη διαστολική πίεση µέσα στις αρτηρίες 

ανοίγουν οι µηνοειδείς βαλβίδες και το αίµα διοχετεύεται προς την περιφέρεια. Η 

φάση της εξωθήσεως υποδιαιρείται σε δύο περιόδους : ι)Στο χρόνο της ταχείας 

κοιλιακής εξωθήσεως (περίπου 90 msec) κατά την οποία η ενδοκοιλιακή πίεση είναι 

µεγαλύτερη από εκείνη που επικρατεί στα µεγάλα αγγεία (Εικόνα 6, διάστηµα ΙΙ α), η 

ταχύτητα ροής του αίµατος στην πνευµονική αρτηρία και στην αορτή αυξάνει και 

φτάνει στη µέγιστη τιµή της, ενώ συγχρόνως ο όγκος της αριστερής κοιλίας 

ελαττώνεται σηµαντικά. ιι)Στο χρόνο της περιορισµένης κοιλιακής εξωθήσεως 

(περίπου 130 msec) που αρχίζει µε την έναρξη της ελαττώσεως της ταχύτητας ροής 

του αίµατος στα µεγάλα αγγεία. Στη φάση αυτή τόσο η πνευµονική όσο και η αορτική 

πίεση ελαττώνονται (Εικόνα 6, διάστηµα ΙΙ β). Στο τέλος αυτής της φάσεως κλείνουν 

οι µηνοειδείς βαλβίδες γιατί η ροή του αίµατος µέσα στις µεγάλες αρτηρίες 

αναστρέφεται εξ αιτίας των πιέσεων που επικρατούν (πρωτοδιαστολική περίοδος, 

Εικόνα 6, διάστηµα ΙΙ γ).  

3 .Η ισογκωτική διαστολή ή φάση χαλάσεως.   

Στη φάση αυτή, όπως και στη φάση τάσεως, οι βαλβίδες όλες είναι κλειστές. 

Η ενδοκοιλιακή πίεση ελαττώνεται (Εικόνα 6, διάστηµα ΙΙΙ) χωρίς όµως να 

µεταβάλλεται παράλληλα και ο όγκος των κοιλιών. Όταν η ενδοκοιλιακή πίεση γίνει 

µικρότερη από εκείνη που είναι µέσα στους κόλπους τότε ανοίγουν οι 

κολποκοιλιακές βαλβίδες και λήγει η φάση της χαλάσεως (περίπου 80 msecs).  

4 .Η φάση της πληρώσεως.    

Υποδιαιρείται σε τρεις επιµέρους περιόδους κατά τις οποίες οι κοιλίες 

πληρούνται και πάλι µε αίµα. Αυτές είναι : ι)Η πρώτη περίοδος ή περίοδος ταχείας 

κοιλιακής πληρώσεως (περίπου 110 msecs), στην οποία η πλήρωση των κοιλιών 

γίνεται παθητικά διότι υπάρχει διαφορά πιέσεως µεταξύ κόλπων και κοιλιών (Εικόνα 

6, διάστηµα ΙV α), ιι)Η δεύτερη περίοδος ή περίοδος της διαστολής (περίπου 90 
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msecs), στη διάρκεια της οποίας η πλήρωση των κοιλιών γίνεται µε βραδύτερο ρυθµό 

και η ενδοκοιλιακή πίεση εξακολουθεί να ελαττώνεται φθάνοντας στη χαµηλότερη 

τιµή της (Εικόνα 6, διάστηµα IV β), ιιι)Η τρίτη περίοδος ή συστολή των κόλπων 

(περίπου 60 msecs) είναι το χρονικό εκείνο διάστηµα στο οποίο οι κόλποι 

συστέλλονται, η ταχύτητα ροής του αίµατος στις κοιλίες αυξάνει, ενώ συγχρόνως 

αυξάνει και η ενδοκοιλιακή πίεση (Εικόνα 6, διάστηµα ΙV γ). Η φάση αυτή λήγει τη 

στιγµή που συγκλείνονται οι κολποκοιλιακές βαλβίδες.   

Κατά τη φάση της εξωθήσεως προωθείται στην περιφέρεια ένας ορισµένος 

όγκος αίµατος που αντιστοιχεί στον όγκο παλµού (60 – 80 ml), ενώ συγχρόνως 

παραµένουν µέσα σε κάθε κοιλία 50 – 60 ml αίµατος (υπολειπόµενος όγκος αίµατος). 

Η εκατοστιαία αναλογία του όγκου παλµού σε σχέση µε τη συνολική διαστολική 

πλήρωση της κοιλίας αποτελεί το κλάσµα εξώθησης, ένα χρήσιµο δείκτη της 

λειτουργικής ικανότητας (συσταλτικότητας) της αριστερής ή δεξιάς κοιλίας στη φάση 

της εξώθησης.  

Στη διάρκεια του καρδιακού κύκλου εµφανίζονται διάφορα φαινόµενα τόσο 

µηχανικά (καρδιακή ώση), όσο ηχητικά (καρδιακοί ήχοι, φυσήµατα), καθώς και  

ηλεκτρικά.   
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Εικ. 6. Ο καρδιακός κύκλος και η πορεία διαφόρων µεγεθών κατά τη διάρκειά 

του.  
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ΙΙΙ. Μηχανικά φαινόµενα στον καρδιακό κύκλο. 

 
-Η λειτουργία των κόλπων 

-Η λειτουργία των καρδιακών βαλβίδων 

-Η καρδιακή συστολή  

-Η καρδιακή ώση 

 

Η λειτουργία των κόλπων 

Οι κόλποι παρουσιάζουν µικρό µηχανικό έργο, έχουν πολύ λεπτό 

µυοκαρδιακό τοίχωµα και γενικά στη λειτουργία της καρδιάς δεν παίζουν 

πρωτεύοντα ρόλο όπως οι κοιλίες. Παριστάνουν κυρίως αιµαταποθήκες στις οποίες 

µεταφέρεται αδιάκοπα αίµα, µε εξαίρεση το µικρό χρονικό διάστηµα που αντιστοιχεί 

στη συστολή τους. Από τους κόλπους το αίµα, σχεδόν στο σύνολό του (τα 2/3), 

µεταφέρεται παθητικά στις κοιλίες εξαιτίας της διαφοράς πιέσεως που υπάρχει 

µεταξύ τους. Το υπόλοιπο 1/3 του αίµατος µεταφέρεται ενεργητικά στις κοιλίες κατά 

τη συστολή των κόλπων στο τέλος της διαστολικής φάσεως (προσυστολική 

περίοδος). Το αίµα δεν παλινδροµεί στις µεγάλες φλέβες κατά τη συστολή των 

κόλπων διότι : ι)Η συστολή τους αρχίζει από την περιοχή κοντά στα αγγειακά στόµια 

και επεκτείνεται προς τα κάτω, ιι)Συσπώνται οι «βαλβίδες» (παχύνσεις) των µεγάλων 

φλεβών, ιιι)Το αίµα παρουσιάζει αδράνεια γιατί κινείται προς τις κοιλίες µε ορισµένη 

φορά. Παρά την ύπαρξη όλων αυτών των µηχανισµών, ένα σχετικά µικρό ποσό 

αίµατος φυσιολογικά παλινδροµεί σε κάθε συστολή των κόλπων.  

Σηµασία αποκτάει η συστολή των κόλπων µόνο κατά την ταχυκαρδία οπότε ο 

χρόνος διαστολής µικραίνει και ελαττώνεται η παθητική πλήρωση των κοιλιών. 

 

Η λειτουργία των καρδιακών βαλβίδων 

1.Οι κολποκοιλιακές βαλβίδες 

Οι κολποκοιλιακές βαλβίδες τριγλώχινα και διγλώχινα ή µιτροειδής, 

προσφύονται στερεά σε ένα ινώδη δακτύλιο του κολποκοιλιακού διαφράγµατος, ενώ 

οι γλωχίνες τους συνδέονται, διαµέσου των τενοντίων χορδών, µε τους θηλοειδείς 

µυς. Η διάνοιξη και η σύγκλεισή τους γίνεται παθητικά, χάρη στη διαφορά πιέσεως 

που υπάρχει µεταξύ κόλπων και κοιλιών. Κατά την έναρξη της φάσεως της συστολής, 

η ενδοκοιλιακή πίεση ανέρχεται, το αίµα κινείται στιγµιαία προς τους κόλπους, ωθεί 
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τις γλωχίνες προς τα πάνω και αυτές συγκλίνονται εφαπτόµενες µεταξύ τους. 

Συγχρόνως συστέλλονται και οι θηλοειδείς µυς και έλκουν τις γλωχίνες προς το 

κέντρο των κοιλιών.  

Στη φάση της διαστολής η ενδοκοιλιακή πίεση κατέρχεται σε χαµηλότερο 

επίπεδο από εκείνο που επικρατεί µέσα στους κόλπους και διανοίγονται – και πάλι 

παθητικά – οι κολποκοιλιακές βαλβίδες.  

2.Οι µηνοειδείς βαλβίδες 

Οι µηνοειδείς βαλβίδες αποτελούνται από τρία πέταλα τα οποία προσφύονται 

στο τοίχωµα της αορτής και της πνευµονικής αρτηρίας, ενώ το ελεύθερο άκρο τους 

βρίσκεται στο κέντρο του αυλού του αγγείου. Οι χώροι οι οποίοι σχηµατίζονται 

ανάµεσα από τα τοιχώµατα των αγγείων και τα πέταλα των βαλβίδων µοιάζουν µε 

φωλιές πτηνών και ονοµάζονται βαλσάβειοι κόλποι.  

Η διάνοιξη και η σύγκλειση των µηνοειδών βαλβίδων γίνεται επίσης παθητικά 

εξαιτίας της διαφοράς πιέσεως που υπάρχει µεταξύ των κοιλιών και των µεγάλων 

αρτηριών. Η σύγκλειση των βαλβίδων είναι γρήγορη και άµεση. Σε αυτό συντελεί και 

ο σχηµατισµός στροβίλων αίµατος µέσα στους βαλσάβειους κόλπους – επειδή η 

ταχύτητα ροής του αίµατος αυξάνεται καθώς περνάει από το στενό στόµιο των 

βαλβίδων µε αποτέλεσµα τα πέταλα των βαλβίδων να αποµακρύνονται από το 

τοίχωµα των αγγείων και να είναι προετοιµασµένα για την άµεση σύγκλεισή τους.  

 

Η καρδιακή συστολή 

Η συστολή (σύσπαση) του καρδιακού µυός στηρίζεται στο µηχανισµό 

αλληλοεπιδράσεως των συσταλτών πρωτεϊνών και τη βράχυνση του σαρκοµερίου 

(Εικόνα 7 και 8). Τον κύριο ρόλο στη σύνδεση διέγερσης – σύσπασης παίζουν τα 

ιόντα Ca++ που βρίσκονται στο περιβάλλον των καρδιακών κυττάρων. Οι τύποι της 

καρδιακής συστολής είναι αντίστοιχοι µε εκείνους των σκελετικών µυών : Ισοτονική, 

Ισοµετρική και Αυξοτονική. Οι διαφορές που υπάρχουν ανάµεσα στην καρδιακή 

συστολή και σε εκείνη των σκελετικών µυών είναι ότι : ι)∆εν εµφανίζεται άθροιση 

της σύσπασης, διότι ο καρδιακός µυς έχει µεγάλη ανερέθιστη περίοδο, ιι)Ισχύει ο 

νόµος «όλο ή ουδέν», ιιι)Η διαβάθµιση στην ένταση της καρδιακής συστολής γίνεται 

µε τη µεταβολή των συσταλτικών ιδιοτήτων των καρδιακών µυϊκών κυττάρων 

ιv)∆ιαφέρει η µηχανική της λειτουργίας του καρδιακού µυός γιατί πρόκειται για 

κοίλο µυ. 
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Εικ. 7. Η συστα τή συσκευή του γραµµ τού 

µυός. Α: Νηµάτιο ακτίνης. Στα σηµεία που 

συνδέονται τα µόρια της G – ακτίνης για να 

σχηµατίσουν ην έλικα βρίσκετα  ένα µόριο 

ADP και οι θέσεις αυτές ονοµάζονται ενεργές. 

Β: Σαρκοµέριο. Οι λεπτές γραµµές 

αντιστοιχούν στα νηµάτια ακτίνης και οι πιο 

έντονες στα ν µάτια µ οσίνης. Η µεµβράνη Ζ 

επεκτείνεται σε όλο το πάχος της µυϊκής ίνας, 

συνδέει τα νηµάτια της ακτίνης µεταξύ τους 

και χωρίζει τη µυϊκή ίνα στα σαρκοµέρια. Γ: 

Νηµάτιο µυοσίνης. Αποτελείται από την ελαφριά και βαριά µεροµυοσίνη . Η βαριά 

µεροµυοσίνη, στο ελεύθερο άκρο της φέρει την κεφαλή, µία σφαιρική πρωτεϊνική 

µάζα, που συµπεριφέρεται σαν ένας αρθρωτός βραχίονας που κάµπτεται σε δύο 

σηµεία, µεταξύ ελαφριάς και βαριάς µεροµυοσίνης και µεταξύ κεφαλής και βαριάς 

µεροµυοσίνης. 

λ  ω

τ ι

η υ

 τ

Εικ. 8. Ο µηχανισµός της µυϊκής 

συσπάσεως. Η κίνηση που εµφανίζουν 

τα νηµάτια της ακτίνης οφείλεται στην 

ειδική συµπεριφορά των εγκάρσιων 

γεφυρών και ιδιαίτερα των κεφαλών της 

βαριάς µεροµυοσίνης, που συνδέονται µε 

τις ακάλυπτες ενεργές θέσεις της ακτίνης 

και κάµπτονται προς το βραχίονα ης 

βαριάς µεροµυοσίνης. Με τον τρόπο 

αυτό αποκαλύπτεται µία θέση της 

κεφαλής µε την οποία συνδέεται ένα µόριο ATP. Η σύνδεση µε το ATP προκαλεί την 

αποκόλληση της κεφαλής από την ενεργό θέση της ακτίνης, ενώ η ενέργεια που 

απελευθερώνεται από τη διάσπαση του ATP σε ADP επαναφέρει την κεφαλή στη 

φυσιολογική της θέση και αρχίζει ένας κύκλος µε την επόµενο ενεργό θέση της 

ακτίνης. Το αποτέλεσµα αυτού του µηχανισµού είναι η µετακίνηση της ακτίνης προς 

το κέντρο του σαρκοµερίου, το οποίο µετατρέπει τη χηµική ενέργεια σε παλινδροµική 

κίνηση των κεφαλών. Ο όλος µηχανισµός σταµατάει όταν οι µεµβράνες Ζ 

ακουµπήσουν στην άκρη των νηµατίων της µυοσίνης.  
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Στο σκελετικό µυ η διάταση ανταποκρίνεται σε µεταβολή του µήκους του, 

ενώ στον καρδιακό µυ ανταποκρίνεται σε µεταβολή του όγκου της κοιλότητάς του. 

Ακόµα οι µεταβολές που παρατηρούνται στη γραµµική τάση κατά τη λειτουργία του 

σκελετικού µυός αντιστοιχούν στην καρδιακή κοιλότητα σε µεταβολές πιέσεως µε 

αποτέλεσµα να αναφερόµαστε σε σχέση όγκου – πιέσεως, αντί µήκους – τάσεως (η 

διαφορά των καµπυλών µεταξύ των δύο  αυτών οµάδων είναι ποσοτική) και σε 

ισογκωτική συστολή, αντί της ισοµετρικής του σκελετικού µυός.  

Ένας µυς µπορεί να παροµοιαστεί µε µηχανικό πρότυπο το οποίο φέρει τρία 

βασικά στοιχεία (Εικόνα 9) : Ένα συσταλτό, που αντιστοιχεί στο σαρκοµέριο και 

αναπτύσσει την ενεργητική τάση κατά τη διέγερση του µυός και δύο ελαστικά, ένα 

«σε παράλληλη» και ένα «σε σειρά» σύνδεση. Εκείνο που βρίσκεται «σε παράλληλη» 

σύνδεση αντιστοιχεί στις ελαστικές ίνες και είναι υπεύθυνο για την τάση που 

εµφανίζεται κατά την παθητική διάταση του µυός. Το άλλο, που είναι «σε σειρά», 

αντιστοιχεί στις συνδετικές ίνες, στις µεµβράνες Ζ και στους βραχίονες των                            

εγκάρσιων γεφυρών της µυοσίνης και σε αυτό οφείλεται το γεγονός ότι οι µεταβολές 

του µήκους του συσταλτού στοιχείου δεν µετατρέπονται ακριβώς σε µεταβολές του 

µήκους του µυός, αλλά σε µεταβολές της εσωτερικής του τάσεως. Η τάση στην οποία 

βρίσκεται ο καρδιακός µυς πριν από τη συστολή αντιστοιχεί στην προφόρτιση 

(βαθµός διατάσεως των καρδιακών τοιχωµάτων στο τέλος της διαστολής), ενώ η 

επιπλέον δύναµη που πρέπει να υπερνικήσει ο µυς κατά τη συστολή για να βραχυνθεί 

είναι η µεταφόρτιση ( περιφερικές αντιστάσεις). 

 

 

 

 

 

.  

Εικ. 9. Μηχανικό µοντέλο µυός. ΠΕ: Παράλληλο 

ελαστικό στοιχείο Σ: Συσταλτό στοιχείο ΣΕ: Ελαστικό 

στοιχείο σε σειρά 

Η σχέση µήκους – τάσεως που παρουσιάζουν οι σκελετικοί µυς, µελετήθηκε 

πειραµατικά για την καρδιά σε λωρίδες θηλοειδών µυών πειραµατόζωων. Για τη 

µελέτη της καµπύλης όγκου – πιέσεως προτιµάται η αποµονωµένη καρδιά µε τη 

βοήθεια ειδικής πειραµατικής διατάξεως γνωστής ως καρδιοπνευµονικό 
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παρασκεύασµα (Εικόνα 10). Η πίεση που αντιστοιχεί σε κάθε όγκο (βαθµό 

πληρώσεως της καρδιάς) µπορεί να παρασταθεί γραφικά σε ένα σύστηµα 

συντεταγµένων όγκου – πιέσεως (Εικόνα 11 Α) όπου η καµπύλη ΟΑΒΜΓ∆Ε 

(καµπύλη της διαστολικής διατάσεως) παριστάνει την καµπύλη της αναπτυσσόµενης 

παθητικής τάσεως κατά την πλήρωση της καρδιακής κοιλότητας. Εάν από την καρδιά 

εµποδιστεί η εκροή του αίµατος τότε αυτή θα συσταλεί ισογκωτικά (ανάπτυξη 

ενεργητικής τάσεως µε αύξηση της πιέσεως, χωρίς µεταβολή του όγκου). Όταν οι 

ισογκωτικές συστολές ξεκινούν από διαφορετικές αρχικές διατάσεις τότε 

αναπτύσσονται και διαφορετικές πιέσεις που είναι συνάρτηση της αρχικής διατάσεως 

(Εικόνα 11 Β). Εάν ενωθούν οι µέγιστες ισογκωτικές πιέσεις σχηµατίζεται η καµπύλη 

ΟΑ΄ Β΄Μ΄Γ΄∆΄Ε (καµπύλη των ισογκωτικά µεγίστων) που παριστάνει την καµπύλη 

της ενεργητικής τάσεως της καρδιακής κοιλότητας.  

  

 

 

 

Εικ. 10. Το καρδιοπνευµονικό παρασκεύασµα 

. Το δοχείο Φ αντικαθιστά τη φλεβική 

κυκλοφορία. Μ : Μανόµετρο. 

 

 

 

 

Εικ. 11. Καµπύλες όγκου πιέσεως 

του καρδιακού µυός. Α: Καµπύλη 

διαστολικής διατάσεως (Α, Β, Μ, Γ, 

∆, Ε) µε ισοογκοµετρικές συστολές 

(ΑΑ΄, ΒΒ΄, κ.ο.κ.) σε διάφορους 

βαθµούς διατάσεως. Β: Καµπύλη 

ισοογκοµετρικών µεγίστων (Α΄, Β΄, 

Μ΄, Γ΄, ∆΄, Ε΄).  

Συνεπώς η τελική δύναµη της καρδιακής συστολής εξαρτάται από τον αρχικό 

βαθµό επιµηκύνσεως των µυϊκών ινών (βαθµό πληρώσεως της κοιλότητας). Στη 

σχέση αυτή στηρίζεται ο νόµος του Starling σύµφωνα µε τον οποίο : Η ένταση της 
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συστολής του καρδιακού µυός είναι τόσο εντονότερη όσο µεγαλύτερη (µέχρι ένα 

σηµείο) είναι η διάτασή του κατά τη διάρκεια της διαστολικής πληρώσεως. Έτσι 

η αυξηµένη προσφορά αίµατος στην καρδιά, εφόσον οι περιφερικές αντιστάσεις 

παραµένουν αµετάβλητες, αντιµετωπίζεται µε αύξηση της καρδιακής διατάσεως, της 

εντάσεως συστολής, του όγκου παλµού και της καρδιακής συχνότητας. Η αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας οφείλεται σε ενδογενή αύξηση της συχνότητας παραγωγής 

των ερεθισµάτων στο βηµατοδότη. Όταν αυξηθούν οι περιφερικές αντιστάσεις τότε 

ελαττώνεται ο όγκος παλµού και αυξάνεται ο υπολειπόµενος όγκος αίµατος µε 

αποτέλεσµα τη µεγαλύτερη διάταση του καρδιακού τοιχώµατος κατά τη διαστολική 

πλήρωση, την αύξηση της εντάσεως συστολής και την προοδευτική επαναφορά και 

διατήρηση του όγκου παλµού στα προηγούµενα επίπεδα.  

Ο νόµος του Starling αποτελεί την ετεροµετρική ρύθµιση της καρδιακής 

λειτουργίας και συµβάλλει στη διατήρηση της ισορροπίας ροής. Κατά την 

οµοιοµετρική ρύθµιση οι µυοκαρδιακές ίνες µεταβάλουν την ένταση της συστολής 

τους, παραµένει όµως σταθερή η αρχική τους διάταση. Στην περίπτωση αυτή αυξάνει 

η συσταλτικότητα των µυοκαρδιακών ινών εξαιτίας µίας θετικής ινότροπης 

επενέργειας. Η ένταση της συστολής του µυοκαρδίου προσαρµόζεται στις 

λειτουργικές απαιτήσεις που αναπτύσσονται και µε τη συµβολή διαφόρων 

εξωκαρδιακών παραγόντων. Οι σπουδαιότεροι από αυτούς είναι οι µεταβολές του 

τόνου του Φυτικού Νευρικού Συστήµατος (ΦΝ), των ιόντων, της θερµοκρασίας και 

των διαφόρων φαρµακολογικών, ορµονικών και µεταβολικών επενεργειών.  

 

Η καρδιακή ώση  

Στη φάση της συστολής η καρδιά µετακινείται από αριστερά και πίσω προς τα 

δεξιά και εµπρός, ενώ συγχρόνως αλλάζει σχήµα και γίνεται πιο συµπαγής και πιο 

σκληρή. Όλες αυτές οι αλλαγές προκαλούν την καρδιακή ώση, η οποία ψηλαφάται 

στο 5ο µεσοπλεύριο διάστηµα αριστερά, πάνω στη µεσοκλειδική γραµµή στο σηµείο 

δηλ., όπου η κορυφή της καρδιάς προσκρούει κατά τη συστολή της στο θωρακικό 

τοίχωµα. Οι δονήσεις αυτές της καρδιάς και ειδικά η εξώθηση του αίµατος, 

προκαλούν ταλαντώσεις σε ολόκληρο το σώµα που µπορούν µάλιστα να 

καταγραφούν µε τη µέθοδο της βαλιστοκαρδιογραφίας. Από την καµπύλη του 

βαλιστοκαρδιογραφήµατος µπορεί να υπολογιστεί ο όγκος παλµού.    
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ΙV. ΗΧΗΤΙΚΑ ΦΑΙΝΟΜΕΝΑ ΣΤΟΝ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟ ΚΥΚΛΟ. 

 
-Τα φυσιολογικά ηχητικά φαινόµενα 

-Τα παθολογικά ηχητικά φαινόµενα  

 

Τα ηχητικά φαινόµενα που παράγονται φυσιολογικά κατά τον καρδιακό 

κύκλο είναι οι καρδιακοί ήχοι και τα παθολογικά είναι τα φυσήµατα.  

 

Τα φυσιολογικά ηχητικά φαινόµενα 

Τους ήχους τους οποίους φυσιολογικά παράγει η καρδιά κατά την καρδιακή 

συστολή και διαστολή τους ονοµάζουµε καρδιακούς ήχους. Κυρίως πρόκειται για δύο 

ήχους, τον πρώτο και το δεύτερο, ενώ υπάρχουν και άλλοι δύο, ο τρίτος και ο 

τέταρτος ή κολπικός ήχος, οι οποίοι είναι πιο δευτερεύοντες. 

 

1.Ο πρώτος καρδιακός ήχος. 

Ο πρώτος καρδιακός ήχος είναι βαθύς και παρατεταµένος και ακούγεται στην 

αρχή της συστολής. Στη δηµιουργία του συµβάλλουν τρεις παράγοντες : Ο 

βαλβιδικός που είναι η σύγκλειση των κολποκοιλιακών βαλβίδων, ο αιµατικός 

δηλαδή ο στροβιλισµός του αίµατος και ο µυϊκός που δεν είναι τίποτε άλλο από τις 

δονήσεις των µυϊκών τοιχωµάτων των κοιλιών κατά τη φάση της συστολής.  

Η ένταση του πρώτου καρδιακού ήχου παρουσιάζει συχνά µεταβολές, αυξάνει 

π.χ. κατά την ταχυκαρδία και ελαττώνεται κατά τη βραδυκαρδία. Η αύξηση αυτή της 

εντάσεως του πρώτου καρδιακού ήχου κατά την ταχυκαρδία οφείλεται στις έντονες 

δονήσεις που προκαλούν οι γλωχίνες καθώς συγκλείονται. Αυτό γίνεται γιατί 

αναγκάζονται να κινηθούν γρήγορα επειδή δεν τους δόθηκε ο απαιτούµενος χρόνος 

κατά τη σύντοµη διαστολή (ταχυκαρδία) να συµπλησιάσουν και έτσι πρέπει να 

διανύσουν µεγαλύτερη απόσταση µέχρις ότου κλείσουν. Σε περίπτωση που οι δύο 

κολποκοιλιακές βαλβίδες δεν συγκλείνουν ταυτόχρονα έχουµε διχασµό του πρώτου 

ήχου. 

 

2.Ο δεύτερος καρδιακός ήχος.      

Ο δεύτερος καρδιακός ήχος είναι οξύτερος από τον πρώτο, διαρκεί λιγότερο 

από αυτόν και συµπίπτει µε τη διαστολική φάση. Οφείλεται στη σύγκλειση των 
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µηνοειδών βαλβίδων. Όπως ο πρώτος καρδιακός ήχος, έτσι και αυτός είναι δυνατό να 

παρουσιάσει διχασµό κατά τη µη σύγχρονη σύγκλειση των µηνοειδών βαλβίδων 

καθώς και αύξηση της εντάσεώς του κατά την αύξηση της αορτικής ή της 

πνευµονικής αρτηριακής πιέσεως.  

 

3.Ο τρίτος καρδιακός ήχος. 

Ο τρίτος καρδιακός ήχος είναι συνήθως ακουστός σε παιδιά επειδή αυτά 

έχουν λεπτό θωρακικό τοίχωµα και παρουσιάζουν έτσι καλύτερη αγωγή των 

καρδιακών ήχων. Ο ήχος αυτός οφείλεται σε δονήσεις του τοιχώµατος των κοιλιών 

καθώς το αίµα εισρέει σε αυτές. Ο καλπαστικός ρυθµός της καρδιακής ανεπάρκειας 

οφείλεται στην παρουσία του τρίτου ήχου. 

 

4.Ο τέταρτος καρδιακός ή κολπικός ήχος.  

Ο τέταρτος καρδιακός ήχος οφείλεται στις δονήσεις του τοιχώµατος των 

κοιλιών κατά την εισροή του αίµατος σε αυτές. Η µόνη διαφορά είναι ότι ο κολπικός 

ήχος αντιστοιχεί στο χρονικό εκείνο διάστηµα κατά το οποίο στην προώθηση του 

αίµατος από τους κόλπους προς τις κοιλίες συµµετέχουν ενεργά και οι κόλποι µε τη 

συστολή τους.  

 

Τα παθολογικά ηχητικά φαινόµενα 

Στα παθολογικά ηχητικά φαινόµενα ανήκουν τα φυσήµατα τα οποία είναι µία 

σχετική παρατεταµένη σειρά από ακουστικές ταλαντώσεις, τις οποίες ξεχωρίζουµε 

ανάλογα µε την ένταση, τη συχνότητα, τη διάρκεια ή ακόµα και ανάλογα µε τη σχέση 

τους µε τα άλλα φαινόµενα του καρδιακού κύκλου. Τα φυσήµατα εµφανίζονται όταν 

η γραµµική ροή του αίµατος µεταπέσει σε στροβιλώδη επειδή το αίµα παρουσιάζει : 

i) Υπέρµετρη αύξηση της ταχύτητας ροής του. 

ii) Ελάττωση της γλοιότητάς του.  

iii) Πορεία µέσα από στενό στόµιο. 

Φυσήµατα ακούγονται συνήθως όταν υπάρχουν ανωµαλίες στις βαλβίδες 

(βαλβιδικά φυσήµατα) ή διάφορα άλλα αίτια (µη βαλβιδικά φυσήµατα).  

 

1. Τα βαλβιδικά φυσήµατα. 

Υπάρχουν τρεις βασικές κατηγορίες φυσηµάτων : Τα συστολικά, που 

αρχίζουν από τον πρώτο καρδιακό ήχο και διαρκούν µέχρι το δεύτερο καρδιακό ήχο 
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(Εικόνα 12), τα διαστολικά, που αρχίζουν από το δεύτερο καρδιακό ήχο και 

διαρκούν µέχρι τον πρώτο καρδιακό ήχο (Εικόνα 12) και τα συνεχή, τα οποία 

αρχίζουν κατά τη συστολή και συνεχίζονται χωρίς διακοπή σε ολόκληρη (ή σε µέρος 

µόνο) τη διαστολική φάση.  

Εικόνα 12. Άνω : Συστολικό φύσηµα 

(Σ.Φ.) αορτικής στενώσεως. Κάτω : 

∆ιαστολικό φύσηµα (∆.Φ.) αορτικής 

ανεπάρκειας. Ι και ΙΙ : Οι αντίστοιχοι 

καρδιακοί ήχοι. 

Τα βαλβιδικά φυσήµατα 

εµφανίζονται σε : α) βλάβες των 

κολποκοιλιακών και β) βλάβες των 

µηνοειδών βαλβίδων  π.χ. στη στένωση (µη πλήρης διάνοιξη) ή την ανεπάρκεια (µη 

πλήρης σύγκλεισή) τους. 

α) Βλάβες των κολποκοιλιακών βαλβίδων. Στη στένωση της µιτροειδούς 

βαλβίδας ακούγεται ένα διαστολικό φύσηµα όταν το αίµα διέρχεται, στη φάση της 

διαστολής, από το στενό στόµιο (συνήθως από ρευµατική αιτιολογία) της βαλβίδας. 

Αντίθετα, στην ανεπάρκεια της µιτροειδούς ακούγεται ένα συστολικό φύσηµα διότι 

το αίµα παλινδροµεί στη φάση της συστολής προς τους κόλπους µέσα από το µικρό 

άνοιγµα που αφήνουν µεταξύ τους οι ανεπαρκώς κλεισµένες γλωχίνες. Όσο 

µικρότερη είναι η ανεπάρκεια, τόσο στενότερο είναι το άνοιγµα που παραµένει και 

τόσο εντονότερα ακούγεται το φύσηµα. Με τον ίδιο µηχανισµό στη στένωση της 

τριγλώχινας έχουµε διαστολικό φύσηµα και στην ανεπάρκειά της συστολικό.  

β)Βλάβες των µηνοειδών βαλβίδων. Στη στένωση της αορτής ακούγεται ένα τραχύ 

συστολικό φύσηµα καθώς το αίµα διέρχεται από την αριστερή κοιλία στην αορτή 

µέσα από τη στενωµένη βαλβίδα (Εικόνα 12). Στην ανεπάρκεια της αορτής το 

φύσηµα είναι διαστολικό (Εικόνα 12) διότι το αίµα παλινδροµεί κατά τη διαστολική 

φάση από την αορτή στην αριστερή κοιλία µέσα από το όχι καλά κλεισµένο στόµιο 

της αορτικής βαλβίδας. Παρόµοια στη στένωση και την ανεπάρκεια της 

πνευµονικής αρτηρίας έχουµε αντίστοιχα, συστολικό και διαστολικό φύσηµα.   

Τόσο οι καρδιακοί ήχοι όσο και τα φυσήµατα, γίνονται πιο εµφανή µε την 

τεχνική της φωνοκαρδιογραφίας, που τα καταγράφει µε µορφή καµπύλης (Εικόνα 

13) και χρησιµοποιεί για αυτό ισχυρά µικρόφωνα κατάλληλα τοποθετηµένα στο 

θώρακα. Εάν αντί για µικρόφωνα χρησιµοποιηθούν υπέρηχοι ψηλής συχνότητας, 
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έχουµε τη µοντέρνα τεχνική της υπερηχογραφίας µε την οποία µελετούνται οι 

κινήσεις των καρδιακών βαλβίδων καθώς επίσης και οι διάφορες µεταβολές της 

εσωτερικής κοιλότητας της καρδιάς. Με την µέθοδο αυτή δεν καταγράφονται οι 

καρδιακοί ήχοι αλλά η ηχώ των υπερήχων που αντανακλούνται στα διάφορα τµήµατα 

της καρδιάς τα οποία κινούνται.  

  

Εικόνα 13.  Φυσιολογικό 

φωνοκαρδιογράφηµα. Ι – IV : Οι 

αντίστοιχοι καρδιακοί ήχοι. 

 

 

Η ακρόαση των βαλβίδων της καρδιάς γίνεται πάντοτε σε ορισµένες, 

σταθερά καθορισµένες θέσεις του θώρακα. Η θέση ακροάσεως κάθε βαλβίδας δεν 

είναι απαραίτητα απευθείας πάνω από την ανατοµική της θέση, αλλά στο σηµείο 

εκείνο όπου ο παραγόµενος από την βαλβίδα ήχος διαδίδεται καλύτερα (Εικόνα 14). 

  Οι θέσεις ακροάσεως των βαλβίδων είναι :  

i) Τριγλώχινα.  5ο µεσοπλεύριο διάστηµα αριστερά του στέρνου.  

ii) Μιτροειδής. 5ο µεσοπλεύριο διάστηµα στην αριστερή µεσοκλειδική 

γραµµή.  

iii) Πνευµονική.  2ο µεσοπλεύριο διάστηµα αριστερά του στέρνου.  

iv) Αορτική.  2ο µεσοπλεύριο διάστηµα δεξιά του στέρνου.   

 

Εικόνα 14. Οι θέσεις ακροάσεως 

της καρδιάς. Α: Αορτική βαλβίδα. 

Π : Πνευµονική βαλβίδα. Τ: 

Τριγλώχιν. Μ : Μιτροειδής.   

 

 

 

 

 2. Τα µη βαλβιδικά φυσήµατα.  

Τα σπουδαιότερα από τα µη βαλβιδικά φυσήµατα είναι εκείνα που οφείλονται 

στην ελάττωση της γλοιότητας του αίµατος, όπως π.χ. στις αναιµίες (αιµατικά) ή σε 

στροβιλισµούς του αίµατος µέσα σε ανευρύσµατα των µεγάλων αγγείων 
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(ανευρυσµατικά) ή τέλος στην ανάµιξη του αρτηριακού και του φλεβικού αίµατος, 

όπως συνήθως συµβαίνει σε διάφορες συγγενείς καρδιοπάθειες (αρτηριοφλεβώδη).    

 

V. ΗΛΕΚΤΡΙΚΑ ΦΑΙΝΟΜΕΝΑ ΣΤΟΝ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟ ΚΥΚΛΟ. 
 

-Γενικά περί ΗΚΓ 

-Οι απαγωγές του ΗΚΓ 

-Το ΗΚΓ και η ερµηνεία του 

-Οι ηλεκτρικοί άξονες της καρδιάς  

-Η ανυσµατοκαρδιογραφία 

-Η χρησιµότητα του ΗΚΓ 

 

Κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου στην καρδιά εξελίσσονται διάφορα 

ηλεκτρικά φαινόµενα. Με τη βοήθεια των ηλεκτρολυτικών υγρών, που είναι καλοί 

αγωγοί του ηλεκτρισµού, τα δυναµικά που παράγονται στην καρδιά µεταδίδονται 

µέχρι την επιφάνεια του σώµατος από όπου µπορούν να καταγραφούν. Η γραφική 

απεικόνιση των ηλεκτρικών αυτών δυναµικών αποτελεί το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ). Η χρησιµότητα του ΗΚΓ είναι µεγάλη διότι δίνει 

χρήσιµες πληροφορίες σχετικά µε το ρυθµό, τη συχνότητα, την αιµάτωση κ.τ.λ. της 

καρδιάς.  

 

 Γενικά περί ΗΚΓ 

Η ηλεκτρική δραστηριότητα των µυοκαρδιακών ινών καταγράφεται από την 

επιφάνεια του σώµατος ως διαφορά δυναµικού µε τη βοήθεια των ηλεκτροδίων του 

ηλεκτροκαρδιογράφου, τα οποία τοποθετούνται στο δέρµα και συνδέονται κατάλληλα 

µε ενισχυτές και γαλβανόµετρα. Επειδή οι ηλεκτροκαρδιογραφικές καµπύλες, οι 

οποίες καταγράφονται από διάφορες αυθαίρετες θέσεις δεν είναι συγκρίσιµες µεταξύ 

τους, αποφασίστηκε να τοποθετούνται τα ηλεκτρόδια σε αυστηρά καθορισµένα 

σηµεία ώστε τα αποτελέσµατα που παίρνονται να είναι συγκρίσιµα. Με τον τρόπο 

αυτό δηµιουργήθηκαν οι διάφορες απαγωγές, οι οποίες αποτελούν ειδικές θέσεις 

λήψεως ΗΚΓ.   

 

 Οι απαγωγές του ΗΚΓ  
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Οι ΗΚΓφικές απαγωγές διαιρούνται σε διπολικές, όταν η καταγραφή των 

διαφορών του δυναµικού γίνεται µεταξύ δύο ορισµένων σηµείων και σε 

µονοπολικές, όταν η καταγραφή γίνεται µεταξύ ενός σηµείου του σώµατος και ενός 

άλλου ουδέτερου ή κεντρικού σηµείου, του οποίου το δυναµικό ισούται µε µηδέν. 

1.Οι διπολικές απαγωγές. 

  Στις διπολικές απαγωγές ανήκουν :  

α) Οι κλασσικές απαγωγές των άκρων. Με αυτές καταγράφονται οι διαφορές του 

δυναµικού από δύο ορισµένα σηµεία του σώµατος και έτσι δίνεται µία δισδιάστατη 

εικόνα των µυοκαρδιακών δυναµικών στο µετωπιαίο επίπεδο του σώµατος. Οι 

κλασσικές απαγωγές είναι τρεις και συµβολίζονται µε τους λατινικούς αριθµούς Ι, ΙΙ, 

ΙΙΙ. Η πρώτη (Ι) καταγράφει από το δεξί και το αριστερό χέρι, η δεύτερη (ΙΙ) 

καταγράφει από το δεξί χέρι και το αριστερό πόδι και η τρίτη (ΙΙΙ) από το αριστερό 

χέρι και το αριστερό πόδι (Εικόνα 15).  

Η νοητή γραµµή η οποία ενώνει τα δύο ηλεκτρόδια κάθε απαγωγής 

ονοµάζεται άξονας της απαγωγής. Εάν καθορίσουµε ότι η απαγωγή Ι αντιπροσωπεύει 

τον οριζόντιο άξονα (00 – 1800) τότε η απαγωγή ΙΙ αντιπροσωπεύει τον άξονα των 600 

και η ΙΙΙ των 1200. Συνδέοντας µεταξύ τους µε ευθείες γραµµές τα τρία σηµεία 

λήψεως των κλασσικών απαγωγών σχηµατίζεται ένα ισόπλευρο τρίγωνο, το τρίγωνο 

του Einthoven, στο κέντρο του οποίου βρίσκεται η καρδιά η οποία παριστάνει ένα 

ηλεκτρικό δίπολο, δηλαδή µία πηγή ηλεκτρικού ρεύµατος.  

β) Οι απαγωγές του Nehb. Πρόκειται για παραλλαγή των κλασσικών απαγωγών µε 

τα ηλεκτρόδια λήψεως µετατοπισµένα πιο κεντρικά. Οι απαγωγές αυτές αντίστοιχα 

µε τις κλασσικές Ι, ΙΙ και ΙΙΙ ονοµάζονται ραχιαία, πρόσθια και κάτω απαγωγή.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 15. Οι διπολικές απαγωγές των άκρων.  

 

61



2.Οι µονοπολικές απαγωγές. 

Οι µονοπολικές απαγωγές καταγράφουν τα δυναµικά εκείνα τα οποία 

φέρονται κάθετα προς το µετωπιαίο επίπεδο του τριγώνου του Einthoven.Έτσι οι 

µονοπολικές απαγωγές σε συνδυασµό µε τις διπολικές απαγωγές δίνουν µία 

τρισδιάστατη ΗΚΓφική εικόνα των µυοκαρδιακών δυναµικών. Οι απαγωγές αυτές 

είναι : 

α) Οι προκάρδιες ή θωρακικές. Είναι εννέα και χαρακτηρίζονται µε το γράµµα V 

και ένα δείκτη (V1, V2, ….V9).Στη V1 το ερευνητικό ηλεκτρόδιο τοποθετείται δεξιά 

του στέρνου (Εικόνα 16) και µετακινείται στις επόµενες απαγωγές συνεχώς προς τα 

αριστερά ώστε στη V9 βρίσκεται να καταγράφει από την οπίσθια επιφάνεια του 

αριστερού ηµιθωρακίου. Επειδή το ερευνητικό ηλεκτρόδιο τοποθετείται κοντά στην 

πηγή των ηλεκτρικών δυναµικών οι αποκλίσεις του ΗΚΓ είναι µεγαλύτερες από 

εκείνες των διπολικών απαγωγών.  

β) Οι οισοφαγικές. Στις απαγωγές αυτές το ηλεκτρόδιο βρίσκεται στην άκρη ενός 

αριθµηµένου σε cm καθετήρα, τον οποίο καταπίνει το άτοµο το οποίο εξετάζεται. Οι 

οισοφαγικές απαγωγές συµβολίζονται µε το γράµµα Ε (esophagus) και ένα δείκτη 

που δείχνει πόσα cm απέχει η άκρη του καθετήρα από τα δόντια π.χ. Ε10. 

γ) Οι µονοπολικές των άκρων. Το ερευνητικό ηλεκτρόδιο στις απαγωγές αυτές 

συνδέεται µε το δεξί χέρι (VR) ή µε το αριστερό χέρι (VL) ή µε το αριστερό πόδι 

(VF). Οι µονοπολικές απαγωγές διαχωρίζονται σε απλές (VR, VL, VF) και σε 

αυξηµένες (aVR, aVL, aVF ). Στις αυξηµένες απαγωγές το ουδέτερο ηλεκτρόδιο δεν 

βρίσκεται συνδεδεµένο µε εκείνο το χέρι ή πόδι από το οποίο γίνεται η καταγραφή 

της αντίστοιχης απαγωγής. 
  

 

 

 

Εικόνα 16. Οι θέσεις στις οποίες 

τοποθετείται το ερευνητικό ηλεκτρόδιο 

για τη λήψη των προκαρδίων απαγωγών.   
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Το ΗΚΓ και η ερµηνεία του 

Για να γίνει κατανοητή η µορφολογία και η ερµηνεία των διαφόρων στοιχείων 

του ΗΚΓ θα περιγραφεί το τυπικό ΗΚΓ το οποίο παίρνεται µε τις κλασσικές 

διπολικές απαγωγές των άκρων (Εικόνα 17). Τα θετικά επάρµατα της ΗΚΓφικής  

καµπύλης σηµαίνουν ότι η κορυφή της καρδιάς είναι θετική (ότι δηλαδή δεν 

βρίσκεται σε διέγερση) σε σύγκριση µε τη βάση (δηλαδή το πάνω τµήµα των 

κοιλιών). Τα αρνητικά επάρµατα οφείλονται ακριβώς στην αντίθετη κατάσταση. Η 

ευθεία ισοηλεκτρική γραµµή του ΗΚΓ δείχνει ότι κατά τη χρονική εκείνη περίοδο 

δεν υπάρχει διαφορά δυναµικού στο εξωτερικό µέρος της καρδιάς δηλαδή ότι όλη η 

εξωτερική επιφάνεια είναι θετική ή αρνητική.  

Τα κύρια στοιχεία του ΗΚΓ που καταγράφονται σε µία τυπική κλασσική 

διπολική απαγωγή είναι :  

Το έπαρµα P : Αντιπροσωπεύει τη διέγερση των κόλπων, ενώ δεν υπάρχει 

ανάλογο έπαρµα που να παριστάνει την αποδροµή του ερεθίσµατος από αυτούς και 

αυτό γιατί το P υπερκαλύπτεται από άλλα µεγαλύτερα κύµατα.  

Το διάστηµα P – Q : Αντιπροσωπεύει το χρόνο που χρειάζεται η διέγερση 

για να διαδοθεί από το φλεβόκοµβο στον κολποκοιλιακό κόµβο. Το διάστηµα  P- Q  

ονοµάζεται χρόνος αγωγής και διαρκεί από την αρχή του P µέχρι την αρχή του QRS. 

Το σύµπλεγµα QRS : Αντιστοιχεί στη διέγερση των κοιλιών. Το αρνητικό 

έπαρµα Q συνδέεται µε τη διέγερση τµήµατος της κορυφής και του ενδοκοιλιακού 

διαφράγµατος. Το ψηλό θετικό R οφείλεται στη διέγερση του µεγαλύτερου µέρους 

των βάσεων, οι οποίες γίνονται αρνητικές ως προς την κορυφή. Το επόµενο έπαρµα S 

οφείλεται στη µη διέγερση ορισµένων τµηµάτων της βάσεως της αριστερής κοιλίας 

καθώς και της βάσεως του ενδοκοιλιακού διαφράγµατος, τα οποία θετικοποιούν τη 

βάση. Η διάρκεια του συµπλέγµατος QRS πληροφορεί πόσος χρόνος χρειάζεται για 

την πλήρη διέγερση των κοιλιών, όταν υπάρχει π.χ. επιµήκυνση του χρόνου αυτού 

σηµαίνει κάποια διαταραχή στην ενδοκοιλιακή αγωγή. 

Το διάστηµα Q – T : Αντιστοιχεί στο χρόνο που χρειάζεται για την πλήρη 

διέγερση καθώς και για την επαναφορά σε κατάσταση ηλεκτρικής ηρεµίας του 

µυοκαρδίου των κοιλιών. Το διάστηµα αυτό εξαρτάται από την καρδιακή συχνότητα, 

δηλ. ελαττώνεται επί ταχυκαρδίας και αυξάνει επί βραδυκαρδίας. 
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Το διάστηµα S – T : Αντιπροσωπεύει το χρονικό εκείνο διάστηµα στο οποίο 

όλο το µυοκάρδιο των κοιλιών βρίσκεται σε διέγερση. Πρόκειται για µία χρονική 

περίοδο µε µικρές µόνο ηλεκτρικές µεταβολές (ισοηλεκτρική γραµµή).  

Το έπαρµα T : Αντιστοιχεί στην αποδροµή του ερεθίσµατος από τις κοιλίες 

και είναι θετικό διότι η διέγερση αποδράµει γρηγορότερα από την κορυφή παρά από 

τη βάση της καρδιάς, η οποία για το λόγο αυτό παρουσιάζεται αρνητική. 

Το έπαρµα U : Είναι µικρό, ασταθές και δεν ακολουθεί πάντα το έπαρµα Τ. 

Αντιπροσωπεύει την αποδροµή της διεγέρσεως από τους θηλοειδείς µυς. Η απαγωγή 

στην οποία φαίνεται καλύτερα είναι η V3.  

Το διάστηµα T – P : Αντιστοιχεί στο χρονικό εκείνο διάστηµα που όλη η 

εξωτερική επιφάνεια είναι θετική και διακόπτεται αµέσως µόλις αρχίσει η διέγερση 

των κόλπων.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 17. Σχηµατική παράσταση του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος.       

  

Οι ηλεκτρικοί άξονες της καρδιάς  

 

1.Ο στιγµιαίος ηλεκτρικός άξονας.  

Κάθε µυοκαρδιακή ίνα σε κάθε στιγµή του καρδιακού κύκλου παρουσιάζει 

ένα δυναµικό, το οποίο µπορεί να παρασταθεί µε ένα άνυσµα. Η συνισταµένη όλων 

αυτών των ανυσµάτων της καρδιάς ονοµάζεται στιγµιαίος ηλεκτρικός άξονας 
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(Εικόνα 18). Πρόκειται για ένα άξονα που κινείται µέσα στο χώρο προς όλες τις 

διαστάσεις και ακολουθεί µία ορισµένη πορεία, η οποία συνεχώς µεταβάλλεται. 

 

2.Ο µέσος ή κύριος QRS άξονας.  

Η συνισταµένη όλων των στιγµιαίων ηλεκτρικών αξόνων που σχετίζονται µε 

το σύµπλεγµα QRS στη διάρκεια ενός καρδιακού κύκλου ονοµάζεται µέσος ή κύριος 

QRS άξονας. Φυσιολογικά ο άξονας αυτός φέρεται προς τα αριστερά, κάτω και 

µπροστά, δηλαδή φέρεται παράλληλα προς τον ανατοµικό άξονα της καρδιάς. 

Συνήθως αποκλίνει αριστερότερα από αυτόν. Η φυσιολογική θέση του µέσου QRS 

άξονα είναι µεταξύ των –300 και +1200. Όταν ο άξονας µετατοπίζεται δεξιότερα από 

τις –300 ή αριστερότερα από τις +1200 έχουµε αντίστοιχα προς τα δεξιά ή προς τα 

αριστερά απόκλιση της καρδιάς όπως π.χ. συµβαίνει στην υπερτροφία της δεξιάς ή 

της αριστερής κοιλίας (Εικόνα 19).   

 

 

 

 

Εικόνα 18. Ο στιγµιαίος ηλεκτρικός άξονας της 

καρδιάς. 

 

 

 

 

 

Εικόνα 19. Ο µέσος ή κύριος QRS άξονας της 

καρδιάς σε θέση περίπου +500.  

 

  

Η ανυσµατοκαρδιογραφία  

Είναι µία ειδική τεχνική µε την οποία µελετούνται οι άξονες της καρδιάς. Εάν 

συνδεθούν µεταξύ τους όλοι οι στιγµιαίοι ηλεκτρικοί άξονες ενός καρδιακού κύκλου 

θα ληφθούν τρεις ανυσµατοκαρδιογραφικές καµπύλες µέσα στο χώρο που θα 

αντιστοιχούν στα επάρµατα P, QRS και T. Κάθε µία από τις καµπύλες αυτές είναι η 

συνισταµένη δύο ΗΚΓφικών απαγωγών, οι οποίες συγχρόνως καταγράφονται και 
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συγκρίνονται µεταξύ τους. Η ανυσµατοκαρδιογραφία δεν είναι µέθοδος ρουτίνας 

αλλά χρησιµοποιείται µόνο σε ορισµένες κλινικές καταστάσεις όπου υπάρχει 

διαγνωστικό πρόβληµα π.χ. ισχαιµική καρδιοπάθεια, ενδοκοιλιακοί αποκλεισµοί 

κ.τ.λ.  

  

Η χρησιµότητα του ΗΚΓ 

ειχτεί ότι είναι ένα σπουδαίο διαγνωστικό µέσο διότι 

παρέχει

τα της καρδιακής συστολής. ∆ιαπιστώνεται η ύπαρξη ταχυκαρδίας, 

εταβολές του ρυθµού, οι έκτακτες συστολές, 

περτροφία 

σεως του µυοκαρδίου, όπως π.χ. η ισχαιµία και το 

πως είναι οι διαταραχές της συγκεντρώσεως 

φέρεται η δακτυλίτιδα και η κινιδίνη, οι 

ικόνα 20. Άνω: Σχηµατική παράσταση φυσιολογικού ηλεκτροκαρδιογραφήµατος. 

 Το ΗΚΓ έχει αποδ

 χρήσιµες πληροφορίες σχετικά µε τη λειτουργία της καρδιάς. Με το ΗΚΓ 

ελέγχονται :  

i). Η συχνότη

βραδυκαρδίας ή έκτοπων βηµατοδοτών. 

ii). Ο ρυθµός της καρδιάς. Οι διάφορες µ

οι ταχυαρρυθµίες καθώς και οι αποκλεισµοί γίνονται φανεροί µε το ΗΚΓ.  

iii). Ο άξονας της καρδιάς. ∆ιαπιστώνεται π.χ. αν πρόκειται για υ

αριστερής ή δεξιάς κοιλίας.  

iv). Οι διαταραχές της αιµατώ

έµφραγµα. Στο έµφραγµα του µυοκαρδίου εµφανίζεται στην ΙΙ απαγωγή ένα βαθύ Q 

το οποίο παραµένει µόνιµα στο ΗΚΓ. Στο οξύ στάδιο του εµφράγµατος παρατηρείται 

µία ανύψωση του S – T ενώ λίγο αργότερα (µετά δύο µέρες) σηµειώνεται µία 

αναστροφή του Τ. Στη συνέχεια, ύστερα από αρκετές ηµέρες, υπάρχει στο ΗΚΓ ένα 

αρνητικό Τ και το βαθύ και µόνιµο Q.  

v). Οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές, ό

του Κ+ και του Ca++. Στην υπερκαλιαιµία π.χ. εµφανίζονται ψηλά και οξέα επάρµατα 

Τ  και επιµηκύνεται το διάστηµα P – R (Εικόνα 20), στην υποκαλιαιµία τα επάρµατα 

Τ είναι µικρά και εµφανίζονται και τα επάρµατα U. Στην υπερασβεστιαιµία 

βραχύνεται το διάστηµα Q – T και S – T ενώ το αντίθετο ακριβώς συµβαίνει στην 

υπασβεστιαιµία (επιµήκυνση του S – T). 

vi). Οι επιδράσεις των φαρµάκων. Ανα

οποίες σε τοξικές δόσεις προκαλούν χαρακτηριστικές αλλοιώσεις του ΗΚΓ. 

 

Ε

Κάτω: Σχηµατική παράσταση ΗΚΓ κατά την υπερκαλιαιµία. 
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VI. ΤΑ ΝΕΥΡΑ ΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ. 
 

 δράσεις του παρασυµπαθητικού  

Είναι γνωστό ότι η καρδιά παρουσιάζει αυτοµατία και ο αυτορρυθµός της 

τροποπ

τ παθητικό

Οι δράσεις του παρασυµπαθητικού  

 αντιπροσωπεύεται από το πνευµονογαστρικό 

(Χ συζ

 

 

 

 

 

Τ

-Οι

-Οι δράσεις του συµπαθητικού  

 

οιείται από την επίδραση του φυτικού νευρικού συστήµατος (ΦΝΣ). 

Είναι αλήθεια λοιπόν ότι στην καρδιά δρα, τόσο το παρασυµπαθητικό 

(πνευµονογαστρικό), όσο και ο συµ  (καρδιακά νεύρα) σύστηµα. 

 

Το παρασυµπαθητικό σύστηµα

υγία), το οποίο έχει µία συνεχή ανασταλτική δράση στην καρδιά. Το Χ 

κατανέµεται κυρίως στο φλεβόκοµβο, στον κολποκοιλιακό κόµβο και στο µυοκάρδιο 

των κόλπων, όχι όµως και στο µυοκάρδιο των κοιλιών. Μεταξύ δεξιού και αριστερού 

Χ υπάρχει µία διαφορά ως προς την κατανοµή τους. Συγκεκριµένα το δεξιό Χ 

διανέµεται κυρίως στο φλεβόκοµβο και στο δεξιό κόλπο και περιορισµένα στον 

κολποκοιλιακό κόµβο και στο δεµάτιο του Hiss. Το αριστερό Χ διανέµεται κυρίως 

στον αριστερό κόλπο και στον κολποκοιλιακό κόµβο και περιορισµένα στο 

φλεβόκοµβο και στο δεµάτιο του Hiss.   
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Εξαιτίας της διαφορετικής αυτής κατανοµής τους ο ερεθισµός του δεξιού Χ 

προκαλεί ελάττωση της παραγωγής των ερεθισµάτων στο φλεβόκοµβο, ενώ ο 

ερεθισµός του αριστερού Χ επιφέρει αναστολή στη διάδοση του ερεθίσµατος στις 

κοιλίες. Επειδή το Χ δεν στέλνει κλάδους του στις ίνες του Purkinje είναι επόµενο να 

µην επηρεάζεται από αυτό η διεγερσιµότητα ενός µεγάλου τµήµατος των κοιλιών.  

Ειδικότερα, ο ερεθισµός του παρασυµπαθητικού παρουσιάζει τις δράσεις :  

i). Αρνητική χρονότροπη (καρδιακή συχνότητα), δηλ. ελάττωση της παραγωγής των 

ερεθισµάτων στο φλεβόκοµβο µε αποτέλεσµα την παρουσία φλεβοκοµβικής 

βραδυκαρδίας.  

ii). Αρνητική ινότροπη (ένταση συστολής), δηλ. ελάττωση της εντάσεως συστολής 

των κόλπων, όχι όµως και των κοιλιών.  

iii). Αρνητική βαθµότροπη (διεγερσιµότητα), δηλ. ελάττωση της διεγερσιµότητας 

των µυοκαρδιακών ινών των κόλπων.  

iv). Αρνητική δροµότροπη (ταχύτητα αγωγής), δηλ. ελάττωση της ταχύτητας 

αγωγής του ερεθίσµατος στον καρδιακό µυ.  

Εάν το ερέθισµα που προκάλεσε την αρνητική χρονότροπη δράση είναι πολύ 

ισχυρό, τότε είναι δυνατό ακόµα και να σταµατήσει η λειτουργία της καρδιάς. Εάν το 

ισχυρό αυτό ερέθισµα παραταθεί περισσότερο από 5 – 10 sec τότε η καρδιά αρχίζει 

να λειτουργεί και πάλι. Το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται εκφυγή από το 

πνευµονογαστρικό (vagus escape), παρατηρείται δηλαδή ότι παρόλο που 

εξακολουθεί η ανασταλτική δράση του Χ πάνω στο φλεβόκοµβο αναλαµβάνει η 

αυτοµατία από τα κατώτερα (τριτεύοντα) κέντρα τα οποία δεν επηρεάζονται από το 

Χ. Απόδειξη ότι πράγµατι αυτή είναι η εξήγηση του φαινοµένου αυτού αποτελεί η 

παρουσία ιδιοκοιλιακού ρυθµού µετά την εκφυγή από το πνευµονογαστρικό.  

Οι δράσεις του συµπαθητικού  

Το συµπαθητικό είναι το επιταχυντικό νεύρο της καρδιάς και κατανέµεται 

τόσο στο ερεθισµαταγωγό σύστηµα όσο και σε όλο το λειτουργικό µυοκάρδιο. Ο 

τόνος του συµπαθητικού δεν είναι συνεχής. Οι δράσεις του είναι ακριβώς οι αντίθετες 

από εκείνες του παρασυµπαθητικού. Εποµένως όταν διεγείρονται τα καρδιακά νεύρα 

του συµπαθητικού παρατηρούνται οι εξής δράσεις :  

i). Θετική χρονότροπη, δηλ. αύξηση της παραγωγής των ερεθισµάτων από το 

φλεβόκοµβο µε αποτέλεσµα την πρόκληση φλεβοκοµβικής ταχυκαρδίας.  
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ii). Θετική ινότροπη, δηλ. αύξηση της εντάσεως συστολής τόσο των κόλπων όσο και 

των κοιλιών.  

iii). Θετική βαθµότροπη, δηλ. αύξηση της διεγερσιµότητας όλου του µυοκαρδίου.  

iv). Θετική δροµότροπη, δηλ. αύξηση της ταχύτητας αγωγής της διεγέρσεως στο 

µυοκάρδιο και εποµένως ελάττωση του χρόνου αγωγής στο ΗΚΓ.  

 

 

VII. Ο ΟΓΚΟΣ ΠΑΛΜΟΥ ΚΑΙ Ο ΚΑΤΑ ΛΕΠΤΟ ΟΓΚΟΣ 

ΑΙΜΑΤΟΣ. 
 

-Ο όγκος παλµού  

-Ο κατά λεπτό όγκος αίµατος 

-Το έργο της καρδιάς 

 

Ο όγκος παλµού 

Σε κάθε καρδιακή συστολή εξωθείται στις µεγάλες αρτηρίες ένας ορισµένος 

όγκος αίµατος που ονοµάζεται όγκος παλµού (Ο.Π.) ενώ συγχρόνως παραµένει µέσα 

σε αυτές ένα υπόλοιπο, γνωστό ως συστολικό υπόλοιπο. Ο όγκος παλµού για κάθε 

κοιλία είναι 70 – 80 ml και το συστολικό υπόλοιπο περίπου 60 ml, αυτό όµως µπορεί 

να ελαττωθεί ακόµη περισσότερο εάν αυξηθεί η ένταση της συστολής της καρδιάς. 

Ελάττωση όµως του συνολικού υπολοίπου σηµαίνει αύξηση του όγκου παλµού. 

Συνεπάγεται λοιπόν ότι, η καρδιά έχει τη δυνατότητα να αυξάνει τον όγκο παλµού 

αυξάνοντας την ένταση της συστολής της. Ο Ο.Π. επηρεάζεται από διάφορους 

παράγοντες, όπως είναι οι περιφερικές αντιστάσεις, το ΦΝΣ, το ενδοκρινικό σύστηµα 

κ.τ.λ.  

Ο όγκος παλµού προσδιορίζεται µε τη µέθοδο της βαλιστοκαρδιογραφίας. 

 

Ο κατά λεπτό όγκος αίµατος 

Ο όγκος του αίµατος που διοχετεύεται στην κυκλοφορία σε ένα πρώτο λεπτό 

ονοµάζεται κατά λεπτό όγκος αίµατος και είναι ίσος µε τον όγκο παλµού επί την 

καρδιακή συχνότητα. Εάν π.χ. ο όγκος παλµού είναι 75 ml και η συχνότητα 70 

συστολές / min τότε :  
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ΚΛΟΑ = 70 συστολές / min * 75 ml = 5,25 l / min 

  

Είναι σαφές λοιπόν ότι οι µεταβολές της καρδιακής συχνότητας και του όγκου 

παλµού θα έχουν αντίκτυπο στον ΚΛΟΑ. Η φυσιολογική τιµή του ΚΛΟΑ για ένα 

άτοµο που βρίσκεται σε ηρεµία είναι περίπου 5 – 6 λίτρα. Η τιµή αυτή όµως 

µεταβάλλεται εύκολα. Έτσι έχουµε αύξηση του ΚΛΟΑ στη µυϊκή εργασία, τον 

πυρετό, την κύηση, σε ψυχικές διεγέρσεις, µετά το γεύµα, στη θυρεοτοξίκωση κ.τ.λ. 

Ελάττωση του ΚΛΟΑ παρατηρείται κυρίως στην υπέρµετρη αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας.  

Ακριβώς επειδή ο ΚΛΟΑ παρουσιάζει διακυµάνσεις κάτω από την επίδραση 

όλων των παραπάνω παραγόντων, αλλά ακόµη διότι αυτός διαφέρει από άτοµο σε 

άτοµο ανάλογα µε το µέγεθος του σώµατος, συχνά υπολογίζεται αντί του ΚΛΟΑ ο 

καρδιακός δείκτης, που δεν είναι τίποτε άλλο από τον ΚΛΟΑ ανά m2 επιφανείας 

σώµατος. 

Ο υπολογισµός του ΚΛΟΑ γίνεται µε διάφορες τεχνικές από τις οποίες δύο 

είναι εκείνες που χρησιµοποιούνται συχνότερα στην κλινική : Η αρχή του Fick και η 

αραίωση της χρωστικής ή ενός δείκτη. 

 

 Η µέθοδος του Fick στηρίζεται στην εξίσωση : 

 

ΚΛΟΑ =  Κατανάλωση  Ο2  (ml / min) 

 Αρτηριακό Ο2 – Φλεβικό Ο2 

 

Η κατανάλωση του οξυγόνου υπολογίζεται µε την έµµεση θερµιδοµετρία. Το 

αρτηριακό οξυγόνο υπολογίζεται στο αίµα της βραχιονίου ή της µηριαίας αρτηρίας 

και το φλεβικό οξυγόνο στο αίµα της πνευµονικής αρτηρίας ή του δεξιού κόλπου, το 

οποίο παίρνεται µε καρδιακό καθετηριασµό. Έτσι :  

 

ΚΛΟΑ =  250 ml / min = 250  = 5 l / min. 

  190 ml / l – 140 ml / l      50   
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Οι υπολογισµοί αυτοί µπορούν να γίνουν και µε βάση τη συγκέντρωση και 

την παραγωγή του CO2. 

Στη µέθοδο της αραιώσεως ενίεται γρήγορα στη φλεβική κυκλοφορία 

(κοντά στη δεξιά καρδιά) µία χρωστική ή ένας δείκτης και µετριέται η αραίωση της 

ουσίας αυτής στο αρτηριακό αίµα (κοντά στην αριστερή καρδιά).  

 

Το έργο της καρδιάς 

Το έργο της καρδιάς αποτελείται από δύο επιµέρους τµήµατα : Από το έργο 

πιέσεως και από το έργο ροής ή επιταχύνσεως. Το έργο πιέσεως είναι εκείνο το έργο 

το οποίο χρειάζεται ώστε η καρδιά να υπερνικήσει την πίεση που επικρατεί στις 

µεγάλες αρτηρίες και έτσι να εξωθήσει το αίµα µέσα σε αυτές. Το έργο ροής 

αντιπροσωπεύει εκείνο το έργο το οποίο χρειάζεται ώστε το αίµα που εξωθείται να 

αποκτήσει και επιτάχυνση. Το έργο ροής σε σύγκριση µε το έργο πιέσεως είναι πολύ 

µικρό, αυξάνει όµως σε ορισµένες περιπτώσεις, όπως π.χ. όταν τα µεγάλα αγγεία 

χάσουν την ελαστικότητά τους (αρτηριοσκλήρυνση). Στην περίπτωση αυτή η καρδιά 

πρέπει να επιταχύνει όχι µόνο τον εξωθούµενο όγκο παλµού, αλλά ολόκληρη την 

αιµατική στήλη του αγγείου. Το έργο ροής παρουσιάζει ακόµη αύξηση στη µυϊκή 

εργασία και στην υπέρταση.     
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΟΥ 

ΚΑΡ∆ΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟΥ ΑΡΡΩΣΤΟΥ – 

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ 
 

 

Ι. ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 
 

Η διαγνωστική προσέγγιση του καρδιοχειρουργικού αρρώστου αρχίζει µε 

την λήψη ενός καλού ιστορικού και συµπληρώνεται από επιστάµενη κλινική 

εξέταση και τις διαθέσιµες παρακλινικές εξετάσεις.  

 

1.Ιστορικό. 

Η λήψη ενός σωστού ιστορικού αποτελεί την πιο σοβαρή ιατρική πράξη και 

οδηγεί πολλές φορές στη διάγνωση. Με τις πληροφορίες που παίρνει ο γιατρός µε το 

ιστορικό, η κλινική εξέταση γίνεται αποδοτικότερη και η εκτίµηση των διαγνωστικών 

τεχνικών καλύτερη.  

Τα κύρια συµπτώµατα των καρδιοαγγειακών νοσηµάτων είναι ο 

θωρακικός πόνος, η δύσπνοια, ο βήχας, το αίσθηµα παλµών, οι λιποθυµικές 

προσβολές και η εύκολη κόπωση. Πολλές φορές υπάρχει κυάνωση και οιδήµατα 

στα κάτω άκρα.   

Ο θωρακικός πόνος είναι το συνηθέστερο σύµπτωµα µε το οποίο 

εκδηλώνονται τα καρδιοαγγειακά νοσήµατα. Συγχρόνως µε την εµφάνιση του πόνου 

πρέπει να εκτιµηθούν: η εντόπιση, η ποιότητα, η διάρκεια, ενδεχόµενες 

αντανακλάσεις, καθώς και παράγοντες που τον επιδεινώνουν ή τον ανακουφίζουν. Ο 

θωρακικός πόνος συνήθως οφείλεται σε ισχαιµία ή έµφραγµα του µυοκαρδίου, σε 

περικαρδίτιδα ή διαχωρισµό της αορτής ή ακόµα σε ψυχογενή αίτια. Η λεπτοµερής 

λήψη του ιστορικού βοηθά την διαφορική διάγνωση των παραπάνω παθολογικών 

καταστάσεων.  

Η δύσπνοια µπορεί να υπάρχει σε καταστάσεις ηρεµίας ή να εµφανίζεται 

µετά από κόπωση. Η δύσπνοια µετά από κόπωση οφείλεται συνήθως σε καρδιακή 
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ανεπάρκεια και αποτελεί το κλινικό επακόλουθο της αυξηµένης πίεσης στις 

πνευµονικές φλέβες και στα πνευµονικά τριχοειδή είτε λόγω στενωµένης µιτροειδούς 

βαλβίδας ή ανεπαρκείας της αριστερής κοιλίας. Στην τελευταία κατηγορία αρρώστων 

υπάρχει και ξηρός ερεθιστικός βήχας.  

Το αίσθηµα παλµών αναφέρεται στη δυσάρεστη αίσθηση της αντίληψης από 

τον ασθενή των κτύπων της καρδιάς. Παρά το γεγονός ότι µπορεί να συµβεί και σε 

φυσιολογικά άτοµα συνήθως οφείλεται στην παρουσία εκτάκτων συστολών, 

παροξυντικής υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας ή κολπικής µαρµαρυγής και πτερυγισµού. 

Συνήθως οφείλεται σε παθήσεις των βαλβίδων και σπανιότερα στη στεφανιαία νόσο.  

Οι λιποθυµικές προσβολές, δηλαδή η στιγµιαία απώλεια της συνείδησης 

οφείλονται σε κακή αιµάτωση του εγκεφάλου. Αυτές µπορούν να προηγηθούν από 

µία αρρυθµία ή να οφείλονται σε ορθοστατική υπόταση ή µεγάλου βαθµού ελάττωση 

της ροής του αίµατος όπως συµβαίνει σε περιπτώσεις βαριάς αορτικής στένωσης.  

Η κυάνωση και το οίδηµα ανάλογα µε την βαρύτητα και την εντόπισή τους 

αξιολογούνται κατά περίπτωση.  

 

2.Κλινική εξέταση.  

Η κλινική εξέταση του καρδιοχειρουργικού αρρώστου πρέπει να ακολουθεί 

µία µεθοδολογία η οποία περιλαµβάνει την επισκόπηση του ασθενούς και τον 

προσδιορισµό της αρτηριακής πίεσης, την εξέταση της προκάρδιας χώρας, την 

ακρόαση και την ψηλάφηση.  

Επισκοπικά παρατηρείται ο άρρωστος για την ύπαρξη κυάνωσης ή 

πληκτροδακτυλίας, σηµεία συγγενούς καρδιοπάθειας, για την ύπαρξη οιδηµάτων ή 

ασκίτου ή την ύπαρξη ρυθµικών κινήσεων της κεφαλής, όπως συµβαίνει επί αορτικής 

ανεπάρκειας.  

Η εξέταση της αρτηριακής πίεσης για τον έλεγχο της ύπαρξης υψηλής ή 

χαµηλής αρτηριακής  πίεσης γίνεται παράλληλα µε την ψηλάφηση του σφυγµού. Ο 

έλεγχος των σφίξεων στις µεγάλες αρτηρίες δίνει πληροφορίες για την ύπαρξη 

στένωσης ή απόφραξης αυτών ή ακόµα στένωσης της αορτικής βαλβίδας. Η 

εξασθένηση του σφυγµικού κύµατος στις αρτηρίες των κάτω άκρων σε συνδυασµό µε 

υπέρταση στα άνω άκρα είναι ένδειξη στένωσης του ισθµού της αορτής. Ορισµένα 

χαρακτηριστικά είδη σφυγµού χαρακτηρίζουν ορισµένες παθήσεις της καρδιάς όπως 

ο βραδύς και µικρός σφυγµός τη βαριά στένωση της αορτής, ο παλλόµενος 
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σφυγµός την ανεπάρκεια της αορτής, ο δικόρυφος την µικτή βλάβη της αορτής και ο 

παράδοξος την συµφυτική περικαρδίτιδα. 

Η εξέταση της προκάρδιας χώρας γίνεται µε την επισκόπηση και την 

ψηλάφηση. Η επισκόπηση περιλαµβάνει την εκτίµηση της θέσης της καρδιακής 

ώσης. Μετατόπιση της ώσης προς τα κάτω και έξω παρατηρείται σε διαστολική 

υπερφόρτιση όπως συµβαίνει στην ανεπάρκεια των βαλβίδων. Αντίθετα σε συστολική 

φόρτιση όπως συµβαίνει στην υπέρταση ή τη στένωση της αορτής η ώση είναι έντονη 

αλλά δε µετατοπίζεται προς τα έξω.  

Με την ψηλάφηση είναι εύκολη και διαγνωστικά πολύτιµη η εντόπιση 

συστολικού ροίζου στην κορυφή επί ανεπάρκειας της µιτροειδούς , στο 4ο – 5ο 

µεσοπλεύριο διάστηµα αριστερά του στέρνου επί µεσοκοιλιακής επικοινωνίας και 

στην περιοχή της αορτής και της πνευµονικής σε στένωση των αντίστοιχων βαλβίδων 

ή παραµονής ανοιχτού αρτηριακού πόρου.  

Η ακρόαση του ασθενή πρέπει να γίνεται τουλάχιστον σε ύπτια και καθιστή 

θέση, ενώ µερικές φορές χρησιµοποιείται και η αριστερή πλάγια και όρθια θέση και 

µάλιστα µπορεί να εφαρµοστούν ελαφρά άσκηση ή ορισµένοι χειρισµοί. Υπάρχουν 

τέσσερις βασικές περιοχές ακρόασης. Η αορτική και πνευµονική στο 2ο 

µεσοπλεύριο διάστηµα παραστερνικά, δεξιά και αριστερά αντίστοιχα. Η περιοχή της 

τριγλώχινας βαλβίδας  στο 4ο µεσοπλεύριο διάστηµα δεξιά του στέρνου και η 

µιτροειδική περιοχή  στο σηµείο της µέγιστης καρδιακής ώσης. Με την ακρόαση 

ελέγχονται οι καρδιακοί τόνοι και η ύπαρξη ή όχι φυσηµάτων.  

Φυσιολογικά υπάρχουν δύο καρδιακοί τόνοι, ο πρώτος (1ος ) και ο δεύτερος 

(2ος) . Ο 1ος τόνος συµπίπτει µε την έναρξη της συστολής των κοιλιών και παράγεται 

κυρίως από τη σύγκλειση της µιτροειδούς βαλβίδας που προηγείται της τριγλώχινας 

βαλβίδας, που ακολουθεί αµέσως µετά. Ο δεύτερος (2ος ) τόνος παράγεται από τη 

σύγκλειση των µηνοειδών βαλβίδων στο τέλος της συστολής και έχει δύο ξεχωριστά 

στοιχεία, το αορτικό που προηγείται και το πνευµονικό που ακολουθεί. Το αορτικό 

στοιχείο είναι εντονότερο και ακούγεται σε όλες τις περιοχές ακρόασης, ενώ το 

πνευµονικό στοιχείο είναι αρκετά ασθενέστερο και φυσιολογικά ακούγεται στην 

περιοχή της πνευµονικής.  

Τα φυσήµατα είναι ένα σύνολο ακουστών ήχων κάποιας διάρκειας, που 

αποτελούν ακουστικά φαινόµενα βραχείας και παροδικής διάρκειας. Για τη γένεσή 

τους ενοχοποιείται η στροβιλώδης ροή του αίµατος.  
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∆ιακρίνονται σε συστολικά και διαστολικά. Παθοφυσιολογικά, τα συστολικά 

φυσήµατα υποδιαιρούνται σε δύο κατηγορίες, τα µεσοσυστολικά φυσήµατα 

εξώθησης και τα ολοσυστολικά. Τα φυσήµατα εξώθησης οφείλονται σε στροβιλώδη 

ροή του αίµατος διαµέσου της αορτικής ή της πνευµονικής βαλβίδας, είτε λόγω 

στένωσης της βαλβίδας, είτε λόγω αυξηµένης ροής αίµατος, οπότε επίσης 

διαχωρίζονται σε οργανικά και λειτουργικά.  

Τα οργανικά φυσήµατα εξώθησης ακούγονται σε ασθενείς µε απόφραξη του 

χώρου εξώθησης της δεξιάς ή της αριστερής κοιλίας. Αντιπροσωπευτική πάθηση για 

την πρώτη περίπτωση είναι η βαλβιδική Στένωση της Πνευµονικής Αρτηρίας και 

στη δεύτερη περίπτωση η βαλβιδική Στένωση της Αορτής, µε περιοχή µέγιστης 

έντασης το 2ο µεσοπλεύριο διάστηµα δεξιά του στέρνου, όπου ψηλαφάται και 

συστολικός ροίζος, ενώ το φύσηµα επεκτείνεται προς τα αγγεία του τραχήλου και την 

κορυφή.  

Τα ολοσυστολικά φυσήµατα οφείλονται σε ανεπάρκεια των κολποκοιλιακών 

βαλβίδων και σε µεσοκοιλιακή επικοινωνία.  

Τα διαστολικά φυσήµατα θεωρούνται πάντοτε παθολογικά και εντοπίζονται 

σε δύο περιοχές. Στις κολποκοιλιακές και στις µηνοειδείς βαλβίδες. Στη µιτροειδή και 

τριγλώχινα βαλβίδα παράγονται µεσοδιαστολικά φυσήµατα είτε από απόφραξη του 

στοµίου της µιτροειδούς, στένωση της τριγλώχινας βαλβίδας, µύξωµα αριστερού ή 

δεξιού κόλπου, είτε από αυξηµένη ροή αίµατος διαµέσου του στοµίου όπως σε 

µεσοκοιλιακή επικοινωνία ή βοτάλειο πόρο.  

Συνεχή φυσήµατα ονοµάζονται τα φυσήµατα που ακούγονται στη 

συστολή και επεκτείνονται πέραν του 2ου τόνου στη διαστολική φάση του 

καρδιακού κύκλου. Αντιπροσωπευτικό παράδειγµα είναι το φύσηµα του ανοιχτού 

αρτηριακού πόρου, που µοιάζει µε τον ήχο ατµοµηχανής τρένου.  

 

3. Ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ)   

Η ηλεκτρική δραστηριότητα των επιµέρους καρδιακών κυττάρων δηµιουργεί 

συνολικά ένα ηλεκτρικό φορτίο στην καρδιά, το οποίο κατανέµεται στην επιφάνεια 

του σώµατος. Για το σκοπό αυτό τοποθετούνται ηλεκτρόδια επιφάνειας σε ορισµένα 

σηµεία του σώµατος, τα οποία συνδέονται µε την συσκευή του 

ηλεκτροκαρδιογράφου. Η λήψη και η αξιολόγηση του ΗΚΓραφήµατος θεωρείται 

απαραίτητη στους καρδιοχειρουργικούς  αρρώστους.  
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Το ΗΚΓράφηµα περιέχει πληροφορίες για την καρδιακή συχνότητα, το ρυθµό 

της καρδιάς, καθώς επίσης και  µορφολογικές πληροφορίες.  

Οι µορφολογικές πληροφορίες συγκεντρώνονται από την αξιολόγηση των 

κυµάτων P, QRS, T, των διαστηµάτων PQ ή PR και ST, του ηλεκτρικού άξονα της 

καρδιάς στο µετωπιαίο επίπεδο και της θέσης της καρδιάς στο οριζόντιο επίπεδο.  

Κύµα P. Το ύψος του δεν πρέπει να περνάει τα 2,5 mm και η διάρκειά του τα 

0,12 sec. Είναι θετικό στις απαγωγές I και II και ΑVF, αρνητικό στην AVR, ποικίλει 

στις II και AVL, θετικό ή διφασικό στις V1,  V2 και θετικό στις V3 – V6. Όταν είναι 

διφασικό στις V1, V2 η αρνητική απόκλιση πρέπει να είναι µικρότερη σε επιφάνεια 

από τη θετική απόκλιση.  

∆ιάστηµα PQ ή PR. 

Σύµπλεγµα QRS. Η διάρκεια του QRS κυµαίνεται από 0,05 – 0,11 sec. Στις 

απαγωγές των άκρων το R δεν πρέπει να περνάει τα 13 mm στην AVL και τα 20 mm 

στην AVF. Στις προκάρδιες απαγωγές V1 έχει µορφολογία rS και στη V6 Qr.Το 

µέγεθος του r µεγαλώνει προοδευτικά από τη V1 προς τη V6.  

Τµήµα ST. Αυτό δεν πρέπει να παρεκλίνει από την ισοηλεκτρική γραµµή 

προς τα πάνω ή κάτω περισσότερο από 1 mm. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στην 

αξιολόγηση της ανύψωσης του ST ειδικά µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη.  

Κύµα T. Τα κύµατα T έχουν κορυφές  ελαφρά αποστρογγυλοµένες και το 

ύψος τους δεν περνάει τα 5 mm στις απαγωγές των άκρων και τα 10 mm στις 

προκάρδιες απαγωγές. Εποµένως το T είναι πάντοτε θετικό στις απαγωγές Ι, ΙΙ και 

στις αριστερές προκάρδιες, πάντα αρνητικό στην AVR, ενώ ποικίλει στις υπόλοιπες 

απαγωγές. Στη V1 είναι συχνά αρνητικό και στη V2 µε την προϋπόθεση ότι 

προηγουµένως δεν ήταν θετικό.  

∆ιάστηµα QT. Το διάστηµα QT κυµαίνεται από 0,35 – 0,44 sec για 

καρδιακές συχνότητες από 60 – 100 σφίξεις / min. 

 

4. Ακτινογραφία του θώρακα.  

Η ακτινογραφία του θώρακα µαζί µε το ΗΚΓράφηµα αποτελούν τις δύο 

απαραίτητες παρακλινικές εξετάσεις για κάθε στοιχειώδη καρδιολογικό έλεγχο. Στην 

καθηµερινή ιατρική πράξη θεωρείται αρκετή η λήψη µίας οπισθιοπρόσθιας και µίας 

πλάγιας ακτινογραφίας θώρακα από απόσταση 1,80 µέτρων. Με την ακτινογραφία 

θώρακα συγκεντρώνονται σηµαντικές πληροφορίες για την ανατοµία και 

λειτουργικότητα της καρδιάς και σε ασθενείς µε γνωστή καρδιοπάθεια βοηθάει στην 
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εκτίµηση της βαρύτητας της νόσου, στην πιστοποίηση της παρουσίας και της 

βαρύτητας των επιπλοκών της και στην αξιολόγηση της αποτελεσµατικότητας της 

θεραπείας.  

Με την οπισθιοπρόσθια και πλάγια ακτινογραφία θώρακα διαγράφεται η 

καρδιακή σιλουέτα και µπορεί να εκτιµηθεί το µέγεθος της καρδιάς. Επειδή όµως 

αυτό έχει σχέση µε τη σωµατική κατασκευή, για αντικειµενικότερη εκτίµησή του 

χρησιµοποιείται ο καρδιοθωρακικός δείκτης, δηλαδή ο λόγος της εγκάρσιας 

διαµέτρου του θώρακα προς την εγκάρσια διάµετρο της καρδιάς στην οπισθιοπρόσθια 

ακτινογραφία θώρακα.  

Η καρδιακή σιλουέτα στην οπισθιοπρόσθια προβολή εµφανίζεται ως 

οµοιογενής σκιά µε δύο ευδιάκριτες παρυφές. Η δεξιά παρυφή σχηµατίζεται προς τα 

πάνω από την άνω κοίλη φλέβα και προς τα κάτω από το έξω χείλος του δεξιού 

κόλπου. Η αριστερή παρυφή σχηµατίζεται από τρία ευδιάκριτα τόξα. Το πάνω τόξο 

σχηµατίζεται από τον αορτικό κόµβο. Κάτω από αυτόν βρίσκεται η καµπύλη του 

κύριου στελέχους της πνευµονικής αρτηρίας ή το ωτίο του αριστερού κόλπου και το 

υπόλοιπο τµήµα του αριστερού χείλους σχηµατίζεται από το προσθιοπλάγιο χείλος 

της αριστερής κοιλίας. 

Στην πλάγια προβολή  η πρόσθια παρυφή της καρδιακής σιλουέτας 

σχηµατίζεται από το σώµα και το χώρο εκροής της δεξιάς κοιλίας και από την αορτή. 

Η φυσιολογική δεξιά κοιλία καταλαµβάνει χώρο πίσω από το κάτω τριτηµόριο του 

στέρνου, ενώ ο χώρος πίσω από το υπόλοιπο στέρνο διαυγάζει λόγω παρεµβολής του 

πνευµονικού παρεγχύµατος. Όταν η δεξιά κοιλία υπερτρέφεται και διατείνεται, 

καταλαµβάνει αυτόν τον διαυγάζοντα χώρο. Η οπίσθια παρυφή της καρδιακής 

σιλουέτας σε πλάγια προβολή σχηµατίζεται από τον αριστερό κόλπο προς τα πάνω 

και την αριστερή κοιλία προς τα κάτω.  

Σε ορισµένες παθολογικές καταστάσεις παρατηρείται αύξηση της καρδιακής 

σιλουέτας η οποία οφείλεται σε υπερτροφία και διάταση των καρδιακών κοιλοτήτων.  

Αύξηση των ορίων του δεξιού κόλπου προκαλεί επέκταση της καρδιακής 

σιλουέτας προς τα δεξιά και επίταση του τόξου, που αντιστοιχεί στο χείλος του 

δεξιού κόλπου. Υπερτροφία και διάταση του αριστερού κόλπου στην 

οπισθιοπρόσθια προβολή εκδηλώνεται µε προβολή του ωτίου στο αριστερό χείλος 

της καρδιάς, εµφάνιση δεύτερου χείλους στο δεξιό τµήµα της καρδιακής σιλουέτας 

(διπλή παρυφή) και απώθηση του αριστερού βρόγχου προς τα πάνω.  
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Η αύξηση της δεξιάς κοιλίας καταλαµβάνει τον διαυγάζοντα χώρο πίσω από 

το στέρνο σε πλάγια προβολή.  

Η αύξηση της αριστερής κοιλίας εξαρτάται από το είδος του φορτίου που 

αντιµετωπίζει. Σε διαστολική υπερφόρτιση και ιδιαίτερα σε ανεπάρκεια της αορτικής 

βαλβίδας αυξάνει κυρίως κατά τον επιµήκη άξονά της, µε αποτέλεσµα η κορυφή της 

να µετατοπίζεται προς τα κάτω και αριστερά. Όταν υπάρχει µυοκαρδιακή βλάβη 

εκτός από την επιµήκη, αυξάνει και η εγκάρσια διάµετρος, οπότε η αριστερή κοιλία 

παίρνει σχεδόν σφαιρικό σχήµα. Σε συστολική υπερφόρτιση όπως π.χ. σε στένωση 

της αορτικής βαλβίδας, ακόµη και όταν δεν παρατηρείται αύξηση της καρδιακής 

σιλουέτας, η συγκεκριµένη υπερτροφία προκαλεί αύξηση της κύρτωσης του κάτω 

τµήµατος του αριστερού χείλους της καρδιάς και αποστρογγύλωση της κορυφής. 

Πέρα από την καρδιακή σιλουέτα σε ένα καρδιοχειρουργικό άρρωστο, 

εκτιµάται και η πνευµονική αγγείωση. Η αυξηµένη ροή αίµατος στους πνεύµονες, 

δηµιουργεί γενικευµένη αύξηση της αγγείωσης των πνευµόνων και είναι 

χαρακτηριστική των επικοινωνιών µε διαφυγή αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά., 

όπως π.χ. σε µεσοκοιλιακή επικοινωνία. Μειωµένη ροή αίµατος, δηµιουργεί 

ελάττωση της αγγείωσης σε όλα τα πνευµονικά πεδία και χαρακτηρίζει τις 

επικοινωνίες µε διαφυγή από δεξιά προς τα αριστερά ή στενώσεις στο χώρο εκροής 

της δεξιάς κοιλίας.  

 

5. Ειδικές διαγνωστικές τεχνικές :   

α)∆οκιµασία κόπωσης. Η δοκιµασία κόπωσης αποτελεί µία από τις πιο αξιόλογες και 

τις ευρύτερα χρησιµοποιούµενες µεθόδους για τη διάγνωση και εκτίµηση της 

βαρύτητας των διαφόρων καρδιοπαθειών και κυρίως της στεφανιαίας νόσου. Η 

τεχνική αυτή βασίζεται στην αδυναµία αύξησης της στεφανιαίας ροής σε ασθενείς µε 

οργανική στεφανιαία νόσο, η οποία έχει ως αποτέλεσµα την κακή αιµάτωση των 

περιοχών του µυοκαρδίου που αρδεύονται από τις αποφραγµένες αρτηρίες. Η 

ισχαιµία προκαλεί, µείωση της συσταλτικότητας και τµηµατική δυσκινησία του 

τοιχώµατος, στηθαγχικό πόνο, πτώση του ST στο ΗΚΓράφηµα. Η δοκιµασία 

κόπωσης συνεχίζεται έως ότου  η καρδιακή συχνότητα του ασθενούς φτάσει την τιµή 

ή τουλάχιστον το 90% της µεγίστης προβλεπόµενης για την ηλικία και το φύλο. 

∆ιακόπτεται αν εµφανιστεί : στηθαγχικός πόνος που αυξάνει προοδευτικά, πτώση ή 

ανάσπαση του ST πάνω από 2 mm, σοβαρές διαταραχές του ρυθµού, ιδιαίτερα 
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κοιλιακή ταχυκαρδία ή κολποκοιλιακός αποκλεισµός, πτώση της αρτηριακής πίεσης 

ή άλλα σηµεία κυκλοφορικής ανεπάρκειας.  

Επικράτησε συµβατικά να θεωρείται η δοκιµασία κόπωσης θετική για 

ισχαιµία, όταν παρατηρηθεί οριζόντια ή κατιούσα πτώση του ST > 1 mm και 

αρνητική, όταν η πτώση είναι  < 1 mm. Η έννοια της θετικής ή αρνητικής δοκιµασίας 

κόπωσης δεν είναι ταυτόσηµη µε την παρουσία ή απουσία στεφανιαίας νόσου. Απλά 

στην πρώτη περίπτωση υπάρχει µεγαλύτερη και στη δεύτερη µικρότερη πιθανότητα 

ύπαρξης νόσου.  

β)Ηχοκαρδιογραφία. Ο όρος ηχοκαρδιογραφία αναφέρεται σε µία οµάδα 

διαγνωστικών τεχνικών, που χρησιµοποιούν υπερήχους για την εξέταση της καρδιάς 

και των αγγείων και καταγράφουν πληροφορίες µε τη µορφή ανακλώµενων ηχητικών 

κυµάτων.  

Υπάρχουν τρεις βασικές τεχνικές ηχοκαρδιογραφίας. Η M-mode, η 2 -

∆ιαστάσεων  και η Doppler ηχοκαρδιογραφία. 

Οι δύο πρώτες τεχνικές δηµιουργούν και καταγράφουν ηχοκαρδιογραφικές 

εικόνες της καρδιάς, ενώ µε την τεχνική Doppler καταγράφεται η ροή του αίµατος 

µέσα στο καρδιαγγειακό σύστηµα και ειδικότερα µέσω των βαλβίδων. 

Οι πρακτικές εφαρµογές της ηχοκαρδιογραφίας συνίστανται στην 

συγκέντρωση χρήσιµων πληροφοριών για τη µορφολογία, τη λειτουργικότητα 

και την αιµοδυναµική κατάσταση που επικρατεί στην καρδιά και τα µεγάλα αγγεία.  

Στις µορφολογικές πληροφορίες περιλαµβάνονται το πάχος και η 

κινητικότητα του περικαρδίου, η παρουσία ή µη περικαρδιακού υγρού, το πάχος του 

µυοκαρδίου, οι διαστάσεις των καρδιακών κοιλοτήτων, η ποιότητα των βαλβίδων, η 

παρουσία ενδοκοιλοτικών θρόµβων ή όγκων, οι διαστάσεις της αορτής και της 

πνευµονικής αρτηρίας, η παρουσία ανευρύσµατος στην αριστερή κοιλία ή την αορτή, 

η απεικόνιση µεσοκολπικού ή µεσοκοιλιακού τρήµατος. 

Στις πληροφορίες που αφορούν την λειτουργικότητα της καρδιάς και 

κυρίως της αριστερής κοιλίας, που ενδιαφέρει περισσότερο, περιλαµβάνονται ο 

υπολογισµός της εκατοστιαίας βράχυνσης της διαστολικής διαµέτρου της αριστερής 

κοιλίας και του κλάσµατος εξώθησης. Επίσης µπορούν να εντοπιστούν περιοχές µε 

δυσκινησία ή παράδοξη κινητικότητα. Από την εµφάνιση, τη θέση και την κίνηση 

των βαλβίδων, την κινητικότητα του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και των 

τοιχωµάτων της αορτής εξάγονται έµµεσα συµπεράσµατα που σχετίζονται µε τη 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας.  
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Στις αιµοδυναµικές πληροφορίες περιλαµβάνονται η δυνατότητα 

προσδιορισµού του ΚΛΟΑ, ο υπολογισµός της “κλίσης πίεσης” διαµέσου των 

εστενωµένων στοµίων των βαλβίδων, καθώς και η επιφάνεια του στοµίου τους, η 

εντόπιση και η ποσοτική εκτίµηση παλινδρόµησης αίµατος από τις βαλβίδες, η 

εντόπιση και η ποσοτική εκτίµηση της διαφυγής αίµατος στο επίπεδο της καρδιάς ή 

των µεγάλων αγγείων κ.λ.π.  

Με την αξιολόγηση των πληροφοριών που προέρχονται από τον 

ηχοκαρδιογραφικό έλεγχο είναι εφικτή η οριστική διάγνωση για πολλές 

καρδιοπάθειες, ενώ για άλλες τίθεται η σωστή ένδειξη της περαιτέρω διερεύνησης µε 

άλλες τεχνικές. Επίσης διευκολύνεται σε µεγάλο βαθµό η επιλογή συντηρητικής ή 

επεµβατικής θεραπείας, των οποίων η αποτελεσµατικότητα µπορεί να ελέγχεται µε 

τις ίδιες τεχνικές σε τακτά χρονικά διαστήµατα.  

γ)Holter monitor (φορητή συσκευή συνεχούς 24ωρης καταγραφής του 

ΗΚΓραφήµατος). Οι φορητές συσκευές µακροχρόνιας συνεχούς καταγραφής του 

ΗΚΓραφήµατος  (Holter monitor) χρησιµοποιούνται για την ανίχνευση διαταραχών 

του ρυθµού σε ασθενείς µε συµπτώµατα που πιθανολογείται ότι οφείλονται σε 

αρρυθµίες ή για την τεκµηρίωση της αποτελεσµατικότητας της αντιαρρυθµικής 

θεραπείας και ακόµη για τη διαπίστωση ισχαιµίας, κυρίως σιωπηρής, σε ασθενείς µε 

σίγουρη ή ύποπτη στεφανιαία νόσο.  

δ)Ραδιοϊσοτοπικές τεχνικές. Οι ραδιοισοτοπικές τεχνικές  κατατάσσονται σε τρεις 

µεγάλες κατηγορίες : 1. Τεχνικές που χρησιµοποιούνται κυρίως για την εκτίµηση 

της καρδιακής λειτουργίας. Για το σκοπό αυτό χρησιµοποιείται συνήθως το 

ραδιενεργό Τεχνήτιο 99m (99m Tc), µε το οποίο σηµαίνεται είτε ανθρώπινη 

λευκωµατίνη είτε συνηθέστερα, τα ερυθρά του ασθενούς. Το ραδιοϊσότοπο παραµένει 

στην κυκλοφορία για ένα χρονικό διάστηµα και δίνει έτσι τη δυνατότητα απεικόνισης 

των µεγάλων αγγείων και των καρδιακών κοιλοτήτων. Για αυτό η τεχνική αυτή 

ονοµάζεται και ραδιοισοτοπική αγγειογραφία. 2. Τεχνικές που χρησιµοποιούνται 

για την εκτίµηση της αιµάτωσης και του µεταβολισµού του µυοκαρδίου και για 

το σκοπό αυτό χρησιµοποιείται κυρίως ραδιενεργό Θάλλιο – 201 του οποίου η 

πρόσληψη από το µυοκάρδιο είναι ανάλογη µε την αιµάτωσή του. 3. Τεχνικές που 

χρησιµοποιούν ραδιοϊσότοπα τα οποία προσλαµβάνονται εκλεκτικά από το 

µυοκάρδιο, που έχει υποστεί πρόσφατη νέκρωση και για το σκοπό αυτό 

χρησιµοποιείται κυρίως το πυροφωσφορικό Τεχνήτιο 99m (99m Tc PYP).   
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ε)Αξονική τοµογραφία (CT). Η αξονική τοµογραφία που χρησιµοποιείται για τη 

διαγνωστική διερεύνηση άλλων οργάνων, µπορεί να εφαρµοστεί και για τη διάγνωση 

ορισµένων καρδιακών παθήσεων, όπως π.χ. ανευρυσµάτων της αορτής και νόσων του 

περικαρδίου ή σε περιπτώσεις επανεγχειρήσεων για την εκτίµηση της σχέσης της 

καρδιάς µε την οπίσθια επιφάνεια του στέρνου.  

στ)Μαγνητικός συντονισµός. Με το µαγνητικό συντονισµό µπορεί να υπολογιστούν µε 

µεγάλη ακρίβεια το πάχος των τοιχωµάτων και η µάζα, οι όγκοι, το κλάσµα εξώθησης 

και ο όγκος παλµού τόσο της δεξιάς όσο και της αριστερής κοιλίας, αλλά η τεχνική 

αυτή δεν έχει ακόµη ευρεία κλινική εφαρµογή. 

ζ)Ψηφιακή αφαιρετική αγγειογραφία. Αρχικός στόχος της τεχνικής αυτής ήταν η λήψη 

αγγειογραφιών µε ενδοφλέβια χορήγηση του σκιαστικού, ώστε να αποφευχθεί ο 

καρδιακός καθετηριασµός. Στην πράξη αποδείχτηκε ικανοποιητική η προσέγγιση 

αυτή  για την αγγειογραφική απεικόνιση των καρωτίδων, των στεφανιαίων 

µοσχευµάτων και της αριστερής κοιλίας. Η απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών 

δυστυχώς δεν είναι συνήθως ικανοποιητική µε ενδοφλέβια έγχυση του σκιαστικού.  

η)Καρδιακός καθετηριασµός. Ο καρδιακός καθετηριασµός περιλαµβάνει την 

εισαγωγή ειδικών καθετήρων, διαµέσου µίας φλέβας ή αρτηρίας και την προώθησή 

τους στις καρδιακές κοιλότητες. Με τους καθετήρες αυτούς είναι εφικτή η µέτρηση 

των ενδοκαρδιακών πιέσεων, η λήψη δειγµάτων αίµατος και η έγχυση σκιαστικών 

ουσιών για τη λήψη αγγειογραφιών.  

Στην πλειονότητα των περιπτώσεων καρδιακού καθετηριασµού εφαρµόζονται 

δύο τεχνικές : 1. Καθετηριασµός µε αποκάλυψη της αρτηρίας ή φλέβας (βραχιόνια 

αγγεία, οµφαλικά αγγεία στα νεογνά) και 2. Καθετηριασµός µε τη διαδερµική 

τεχνική από τη µηριαία αρτηρία. Σε πολλές περιπτώσεις υπάρχουν αγγειακές 

αλλοιώσεις που αποκλείουν τη µία ή την άλλη τεχνική, όπως η παρουσία 

αθηροσκληρυντικών πλακών και η οφιοειδής πορεία των βραχιοκεφαλικών αγγείων ή 

των αορτο-λαγονο-µηριαίων αρτηριών. Ο σχεδιασµός, λοιπόν  και η πολυπλοκότητα 

του καθετηριασµού, καθορίζονται από το είδος της καρδιοπάθειας που πρόκειται να 

διερευνηθεί.  

Με τον καθετηριασµό είναι δυνατό να διαγνωστούν ενδοκαρδιακές 

επικοινωνίες µε διάφορους τρόπους. Ο καθετηριασµός είναι χρήσιµος και για την 

εκτίµηση της βαρύτητας των βαλβιδοπαθειών. Ειδικά η στένωση των βαλβίδων 

µπορεί να εκτιµηθεί µε αρκετή ακρίβεια από την κλίση της πίεσης διαµέσου της 

βαλβίδας και ακόµη να υπολογιστεί το άνοιγµα του στοµίου µε ειδικούς τύπους. Η 
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ανεπάρκεια των βαλβίδων µπορεί να εκτιµηθεί αδρά από την παλινδρόµηση της 

σκιαστικής ουσίας στην αγγειογραφία. 

Ο καρδιακός καθετηριασµός ενδείκνυται όταν υπάρχει ανάγκη να 

επιβεβαιωθεί η ύπαρξη µιας σηµαντικής καρδιοπάθειας που είναι ύποπτη από την 

κλινική εξέταση και τον υπόλοιπο εργαστηριακό έλεγχο, ή όταν πρέπει να καθοριστεί 

µε ακρίβεια η ανατοµική και λειτουργική βαρύτητα κάποιας καρδιοπάθειας 

προκειµένου να σχεδιαστεί η ενδεχόµενη χειρουργική αντιµετώπιση. 

Ο καρδιακός καθετηριασµός αντενδείκνυται σε : (1)κοιλιακή 

ευερεθιστότητα, (2)υποκαλιαιµία ή δηλητηρίαση µε δακτυλίτιδα, (3)µη θεραπευθείσα 

υπέρταση, (4)υψηλό πυρετό, (5)µη αντιρροπούµενη καρδιακή ανεπάρκεια, 

(6)αντιπηκτική κατάσταση (χρόνος προθροµβίνης > 18 sec), (7)σοβαρού βαθµού 

αλλεργία στη σκιαστική ουσία, (8)σοβαρού βαθµού νεφρική ανεπάρκεια.  

Η απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών, γνωστή ως στεφανιαία 

αγγειογραφία, διαδόθηκε ευρύτατα εξαιτίας της µεγάλης συχνότητας της 

στεφανιαίας νόσου και των σοβαρών επιπτώσεών της .  

Σκοπός της στεφανιαίας αγγειογραφίας είναι η διαπίστωση της ύπαρξης ή όχι 

αποφρακτικών αθηροσκληρυντικών αλλοιώσεων. Οι κυριότερες ενδείξεις της είναι:  

-  Η προεγχειρητική εκτίµηση ασθενών µε συµπτωµατική στεφανιαία νόσο. Η 

στεφανιαία αγγειογραφία στους ασθενείς αυτούς καθορίζει τη θέση, το µέγεθος και 

τη βαρύτητα της αποφρακτικής αθηροσκληρυντικής βλάβης, οδηγώντας έτσι τον 

καρδιολόγο και τον καρδιοχειρουργό στην ορθή τοποθέτηση των αορτοστεφανιαίων 

παρακαµπτήριων µοσχευµάτων. Στην κατηγορία αυτή ανήκουν ασθενείς µε σταθερή 

ή ασταθή στηθάγχη, µε επιπλεγµένο έµφραγµα του µυοκαρδίου, πρόσφατο ή παλιό, 

καθώς και ασθενείς µε βαλβιδική ή συγγενή καρδιοπάθεια, για τους οποίους ο 

καθορισµός της θέσης των αποφρακτικών σκληρυντικών αλλοιώσεων βοηθάει στην 

καλύτερη χειρουργική αντιµετώπιση.  

- Η διερεύνηση ασυµπτωµατικών ασθενών που παρουσιάζουν θετική 

δοκιµασία κόπωσης. Πολλοί από τους ασθενείς αυτούς δεν παρουσιάζουν στεφανιαία 

νόσο, αλλά µόνο η στεφανιογραφία καθορίζει την ύπαρξη ή όχι αποφρακτικής 

αθηροσκλήρυνσης.  

- Σε ασθενείς που πάσχουν από συνεχή προκάρδια άλγη µη ισχαιµικού 

χαρακτήρα, η φυσιολογική στεφανιογραφία βοηθάει στην επανένταξή τους σε µία πιο 

ενεργό ζωή.  
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- Η µετεγχειρητική εκτίµηση της βατότητας και καλής λειτουργίας των αορτο-

στεφανιαίων παρακαµπτηρίων µοσχευµάτων.  

 

6. Εξειδικευµένες διαγνωστικές και θεραπευτικές τεχνικές : 

α)Ενδοµυοκαρδιακή βιοψία. Γίνεται κατά τη διάρκεια του καθετηριασµού µε ειδικούς 

καθετήρες – βιοτόµους, που έχουν στο άκρο που µπαίνει στην καρδιά ειδικές 

σιαγόνες, οι οποίες ανοιγοκλείνουν µε ειδική λαβή, που βρίσκεται στο άλλο άκρο του 

καθετήρα. Η βιοψία του ενδοµυοκαρδίου είναι χρήσιµη κυρίως για την έγκαιρη 

διάγνωση της απόρριψης µεταµοσχευµένης καρδιάς, καθώς και για τη διαφορική 

διάγνωση της οξείας µυοκαρδίτιδας από τη διατατική µυοκαρδιοπάθεια. Στις 

περιπτώσεις αυτές η ακριβής διάγνωση έχει σηµασία για την επιλογή της θεραπείας. 

Η ενδοµυοκαρδιακή βιοψία µπορεί να φανεί χρήσιµη επίσης στην αιτιολογική 

διάγνωση µυοκαρδιοπαθειών, που οφείλονται σε διηθητικές εξεργασίες του 

µυοκαρδίου, καθώς και σε αµφίβολες περιπτώσεις υπερτροφικής µυοκαρδιοπάθειας.  

β)Ηλεκτροφυσιολογική µελέτη. Η τεχνική αυτή εφαρµόζεται σε ασθενείς µε 

συµπτώµατα ενδεικτικά διαταραχών του ρυθµού ή για την περαιτέρω διερεύνηση 

γνωστών αρρυθµιών µε σκοπό την επιλογή της κατάλληλης θεραπείας, 

φαρµακευτικής ή επεµβατικής.  

Η ηλεκτροφυσιολογική µελέτη προσφέρεται για τη διάγνωση διαταραχών της 

αγωγής και την ακριβή εντόπιση της βλάβης, για τη µελέτη της λειτουργίας του 

φλεβόκοµβου, για την ακριβή εντόπιση και µελέτη του µηχανισµού υπερκοιλιακών 

και κοιλιακών ταχυκαρδιών επανεισόδου και για την επιλογή και τον έλεγχο της 

αποτελεσµατικότητας της θεραπευτικής αγωγής, η οποία µπορεί να είναι 

φαρµακευτική ή επεµβατική µε την έννοια της “ηλεκτρικής” ή χειρουργικής 

αντιµετώπισης.  

 

ΙΙ. ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ 

ΚΑΡ∆ΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟΥ ΑΡΡΩΣΤΟΥ 
 

Οι περισσότεροι άρρωστοι οι οποίοι πρόκειται να υποβληθούν σε µία 

καρδιοχειρουργική επέµβαση είναι µελετηµένοι πλήρως σε ένα µεγάλο ποσοστό. 

Ορισµένες όµως εξετάσεις κρίνεται απαραίτητο να είναι πρόσφατες και να αποτελούν 

τις τιµές σύγκρισης για οποιαδήποτε περαιτέρω µεταβολή. 
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Η προεγχειρητική προετοιµασία του καρδιοχειρουργικού αρρώστου 

περιλαµβάνει: 

- Λήψη αίµατος για αιµατολογικό έλεγχο : αιµατοκρίτης (Hct), αιµοσφαιρίνη 

(Hb), λευκά αιµοσφαίρια (WBC), αιµοπετάλια. Υπάρχουσα αναιµία υπό µορφή 

χαµηλής Hb ή χαµηλού Hct πρέπει να διερευνηθεί ως προς τα αίτιά της.  

- Λήψη αίµατος για τον προσδιορισµό της οµάδας αίµατος του ασθενούς 

και καθορισµό του παράγοντα Rhesus.  

- Λήψη αίµατος για πηκτικό έλεγχο: προσδιορισµός των παραγόντων 

πήξεως και του ινωδογόνου. Τυχόν ανωµαλίες ή παρεκκλίσεις από το φυσιολογικό 

πρέπει να διερευνηθούν ως προς τα αίτιά τους και να διορθωθούν πριν από την 

εγχείρηση.  

- Λήψη αίµατος για προσδιορισµό της ύπαρξης του ενζύµου G6PD και 

έλεγχο για περίπτωση ύπαρξης παθολογικών αιµοσφαιρινών. Είναι γνωστό ότι 

αυτές προκαλούν πολλές φορές αιµόλυση κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής 

κυκλοφορίας.  

- Λήψη αίµατος για προσδιορισµό του τίτλου αντισωµάτων έναντι της 

ηπατίτιδας B και C και έναντι του ιού HIV.  

- Λήψη αίµατος για βιοχηµικό έλεγχο. Είναι απαραίτητος για τον έλεγχο της 

νεφρικής και ηπατικής λειτουργίας. Όταν υπάρχουν παθολογικά ευρήµατα από τη 

νεφρική λειτουργία υπό µορφή αυξηµένης ουρίας ή κρεατινίνης, τότε θα πρέπει να 

γίνει έρευνα των αιτιών και προσπάθεια ανάταξης της βλάβης. Εάν η βλάβη δεν είναι 

αναστρέψιµη τότε θα πρέπει να ληφθούν όλα εκείνα τα προληπτικά µέτρα κατά τη 

διάρκεια της εγχείρησης και της εξωσωµατικής κυκλοφορίας που θα εµποδίσουν την 

παραπέρα επιδείνωση της νεφρικής βλάβης. Επιδείνωση της ηπατικής λειτουργίας 

είναι απαραίτητο να ελέγχεται ιδιαίτερα σε αρρώστους µε βαλβιδοπάθειες, όπου λόγω 

της ηπατικής συµφόρησης και της λήψης φαρµάκων υπάρχει πάντοτε ένας βαθµός 

ηπατικής δυσλειτουργίας. Οι υπάρχουσες ανωµαλίες πρέπει να διορθωθούν εάν είναι 

δυνατόν πριν από την εγχείρηση. Ο προσδιορισµός του σακχάρου κρίνεται επίσης 

απαραίτητος, καθώς και ο προσδιορισµός της χοληστερίνης και των τριγλυκεριδίων 

και των ηλεκτρολυτών Κ+ και Να+.  

- Ακτινογραφία θώρακα και κλινική εξέταση για εκτίµηση της 

πνευµονικής λειτουργίας. Εάν προκύψουν στοιχεία τα οποία φανερώνουν κάποιο 

βαθµό αναπνευστικής ανεπάρκειας, τότε ο άρρωστος καλό είναι να υποβληθεί σε ένα 
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στοιχειώδη σπιροµετρικό έλεγχο. Εάν τα ευρήµατα δεν είναι ικανοποιητικά, τότε θα 

πρέπει να υποβληθεί σε έναν πλήρη σπιροµετρικό έλεγχο µε προσδιορισµό των 

αερίων του αίµατος. Σε περίπτωση που τα ευρήµατα και αυτού του ελέγχου δεν 

ικανοποιούν, τότε η επέµβαση αναβάλλεται και ο άρρωστος  υποβάλλεται σε 

φαρµακευτική αγωγή, αλλά κυρίως σε φυσιοθεραπεία και νέο έλεγχο.  

- ∆ιενέργεια ΗΚΓραφήµατος. Θεωρείται απαραίτητη και χρησιµεύει ως 

µέτρο σύγκρισης για ενδεχόµενες µετεγχειρητικές µεταβολές.  

- Σε πολλούς αρρώστους που έχουν υποβληθεί σε προηγούµενη καρδιακή 

εγχείρηση, κρίνεται πολλές φορές σκόπιµη η διενέργεια αξονικής τοµογραφίας ή και 

µαγνητικής τοµογραφίας για τον προσδιορισµό των ανατοµικών σχέσεων της δεξιάς 

κοιλίας µε την οπίσθια επιφάνεια του στέρνου.  

- Σε αρρώστους που πρόκειται να υποβληθούν σε αντικατάσταση καρδιακών 

βαλβίδων, κρίνεται σκόπιµη µία οδοντοστοµατολογική εξέταση για εκτίµηση της 

κατάστασης των ούλων και των δοντιών. Οι άρρωστοι αυτοί συχνά παίρνουν 

αντιπηκτικά φάρµακα του τύπου της δικουµαρόλης (Sintrom) των οποίων η διακοπή 

δύο µέρες πριν από την εγχείρηση κρίνεται απαραίτητη.  

- Άρρωστοι µε στεφανιαία νόσο λαµβάνουν συνήθως ασπιρίνη ή κάποιο 

άλλο σκεύασµα σαλικυλικού οξέως. Στους αρρώστους αυτούς η χορήγησή τους 

πρέπει να διακοπεί 7-10 ηµέρες πριν από την εγχείρηση διαφορετικά υπάρχει 

κίνδυνος εκσεσηµασµένης αιµορραγίας µετεγχειρητικά, λόγω αναστολής της 

λειτουργίας των αιµοπεταλίων.  

- Την προηγούµενη της επέµβασης παραγγέλλονται και διασταυρώνονται µε 

ορό αίµατος του αρρώστου, 4-5 µονάδες αίµατος και ανάλογη ποσότητα 

πλάσµατος. Σε επανεγχειρήσεις ή σε αρρώστους που έπαιρναν µέχρι την 

τελευταία µέρα ασπιρίνη, καλό είναι να εξασφαλίζεται ο απαραίτητος αριθµός 

µονάδων αιµοπεταλίων.  

- Το προηγούµενο βράδυ ο άρρωστος υποβάλλεται σε χαµηλό υποκλυσµό και 

λουτρό καθαριότητας, οι περιοχές της επέµβασης αποψιλώνονται, τρώει ελαφρύ 

γεύµα, παίρνει ήπιο ηρεµιστικό και το πρωί αφού του γίνει η ενδεδειγµένη 

προνάρκωση, οδεύει στο χειρουργείο. 

 

Η συνοµιλία του γιατρού µε τον άρρωστο πριν από την εγχείρηση κρίνεται 

απαραίτητη αφ’ενός για την ανάπτυξη αµοιβαίας εµπιστοσύνης, αλλά και για την 
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επεξήγηση ορισµένων λεπτοµερειών της εγχείρησης και επίλυση ενδεχοµένων 

αποριών του αρρώστου. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ 

ΚΑΡ∆ΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΟΥ ΑΡΡΩΣΤΟΥ ΣΤΗ ΜΟΝΑ∆Α 

ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ-ΑΜΕΣΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗ- 

ΤΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ. 
 

 

I. ΕΙΣΑΓΩΓΗ - ΓΕΝΙΚΑ ΜΕΤΡΑ 
 

Τα προβλήµατα τα οποία µπορεί να παρουσιάσει ένας καρδιοχειρουργικός 

άρρωστος στην πρώιµη µετεγχειρητική περίοδο είναι αρκετά και πολλές φορές 

σοβαρά. Για το λόγο αυτό οι άρρωστοι νοσηλεύονται σε  ειδικά εξοπλισµένες 

µονάδες εντατικής θεραπείας οι οποίες εξασφαλίζουν την ασφαλή µεταφορά τους και 

συνεχή παρακολούθηση και υποστήριξη όλων των ζωτικών λειτουργιών. Για την 

εξασφάλιση των παραπάνω υπάρχουν ορισµένα γενικά µέτρα τα οποία 

αντιµετωπίζουν τον άρρωστο στο σύνολό του, αλλά και κάποια ειδικά µέτρα τα οποία 

στρέφονται στην αντιµετώπιση και υποστήριξη των διαφόρων συστηµάτων. 

Η µεταφορά του ασθενούς από το χειρουργείο στη Μονάδα Εντατικής 

Θεραπείας ακολουθεί µία ορισµένη διαδικασία. Ο ασθενής µεταφέρεται από το 

χειρουργείο στη ΜΕΘ υπό συνεχή παρακολούθηση και υποστήριξη όλων των 

ζωτικών του λειτουργιών. Η µεταφορά γίνεται µε ειδικό κρεβάτι της ΜΕΘ 

εφοδιασµένο µε φιάλη οξυγόνου ώστε να εξασφαλίζεται η συνεχής παροχή οξυγόνου 

καθώς και η υποστήριξη της αναπνοής µε συσκευή Ambu. Παρακολουθείται συνεχώς 

η µέση αρτηριακή πίεση µε τη βοήθεια µανοµέτρου συνδεδεµένου µε την αρτηριακή 

γραµµή ή εφόσον υπάρχει, παράλληλα φορητό monitor, το οποίο προσαρµόζεται στο 

κρεβάτι του αρρώστου. Συνεχίζεται η στάγδην ενδοφλέβια έγχυση όλων των 

φαρµάκων, τα οποία χορηγούνται µετά το πέρας της εγχείρησης, ειδικά των 

ινότροπων των οποίων τη συνεχή υποστήριξη έχει ανάγκη ο ασθενής. Σε περιπτώσεις 

που ο άρρωστος έχει ανάγκη συνεχούς υποστήριξης του ενδοαορτικού ασκού ή 
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άλλων συσκευών µηχανικής υποστήριξης της κυκλοφορίας, αυτές πρέπει να 

ακολουθούν τον άρρωστο στη ΜΕΘ χωρίς να διακόπτεται η λειτουργία τους. 

 

ΙΙ. ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΣΤΗ ΜΕΘ 
 

Η άφιξη του ασθενούς στη ΜΕΘ “πυροδοτεί” την παρακάτω σειρά ενεργειών : 

 
- Εγκατάσταση συνεχούς ηλεκτροκαρδιογραφικής (ΗΚΓ) παρακολούθησης µε 

τη βοήθεια των monitors. 

- Σύνδεση µε τον αναπνευστήρα όγκου και εφαρµογή προγράµµατος πλήρους 

ελεγχόµενης αναπνοής. 

- Σύνδεση της αρτηριακής γραµµής µε το monitor για συνεχή καταγραφή της 

αρτηριακής πίεσης και ψηφιακή ανάγνωσή της. 

- Εφαρµογή συνεχούς αναρρόφησης στο σύστηµα παροχέτευσης του 

µεσοθωρακίου ή και των ηµιθωρακίων. 

- Σύνδεση των συσκευών ελεγχόµενης ενδοφλέβιας χορήγησης φαρµάκων 

(αντλίες) και υγρών και ρύθµιση της δοσολογίας ανάλογα µε τις ανάγκες του 

αρρώστου. 

- Σύνδεση των ειδικών καθετήρων µε το monitor για την παρακολούθηση της 

Κεντρικής Φλεβικής Πίεσης (ΚΦΠ), της Πίεσης Πνευµονικής Αρτηριακής και της 

Πιέσεως Ενσφηνώσεως των πνευµονικών τριχοειδών (Pulmonary Capillary Wedge 

Pressure PCWP) εφόσον έχει τοποθετηθεί καθετήρας Swan-Ganz. Σε ορισµένες 

περιπτώσεις υπάρχει καθετήρας στον αριστερό κόλπο, οπότε και αυτός συνδέεται µε 

το monitor κατά τον ίδιο τρόπο, απαιτεί όµως προσοχή για την αποφυγή τυχαίας 

έγχυσης αέρα µέσα σε αυτόν. 

- Έλεγχος βατότητας του ουροκαθετήρα και σύνδεσή του µε ειδική συσκευή 

συλλογής και καταµέτρησης, σε ωριαία βάση, των αποβαλλοµένων ούρων. 

- Σύνδεση του ρινογαστρικού καθετήρα (Levine) µε ειδικό συλλέκτη για τον 

έλεγχο των αποβαλλοµένων γαστρικών εκκρίσεων. 

- Λήψη µέτρων για την αποκατάσταση φυσιολογικής θερµοκρασίας σώµατος 

του ασθενή. Συνήθως οι άρρωστοι είναι ψυχροί και απαιτούν χρήση µονωτικών 

καλυµµάτων, θερµαντικών στοιχείων ή ισχυρών λαµπτήρων φωτισµού για την άνοδο 

της θερµοκρασίας του σώµατος. 
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- ∆ιενέργεια ΗΚΓφήµατος 12 απαγωγών ειδικά µετά από εγχειρήσεις 

επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου. 

- Έλεγχος της λειτουργίας του βηµατοδότη, ο οποίος είναι ήδη συνδεδεµένος 

µε επικαρδιακά  ηλεκτρόδια προσωρινής βηµατοδότησης. 

- Λήψη δειγµάτων αίµατος για τη διενέργεια αιµατολογικών και βιοχηµικών 

εξετάσεων (αιµατοκρίτης, αιµοσφαιρίνη, ουρία, σάκχαρο, ηλεκτρολύτες, ένζυµα-

CPK, LDH, SGOT, SGPT,  χρόνος προθροµβίνης, χρόνος µερικής 

θροµβοπλαστίνης). 

- Έλεγχος των αερίων του αρτηριακού αίµατος. 

- Ακτινογραφία θώρακα µε φορητό µηχάνηµα, αµέσως µόλις τακτοποιηθεί ο 

ασθενής στη ΜΕΘ και εξασφαλιστεί η συνεχής  και απρόσκοπτη παρακολούθησή 

του. 

Στη συνέχεια, καθόλη τη διάρκεια της παραµονής του ασθενούς στη ΜΕΘ, 

µετρώνται σε ωριαία βάση συστηµατικά όλες εκείνες οι παράµετροι οι οποίες 

επιτρέπουν τον έλεγχο των διαφόρων οργανικών συστηµάτων. Οι τιµές  των 

διαφόρων παραµέτρων καταγράφονται, σε ειδικά για την κάθε παράµετρο, 

πρωτόκολλα ώστε να είναι δυνατός  κάθε στιγµή, ο έλεγχος της καταστάσεως του  

αρρώστου, αλλά και ο έλεγχος της αποτελεσµατικότητας της χορηγούµενης 

θεραπείας. Ο έλεγχος αυτός συµπληρώνεται από περιοδικές, ανά 6ωρο, 

εργαστηριακές εξετάσεις αίµατος και ούρων και φυσικά από τη συνεχή κλινική 

παρακολούθηση ανάλογα µε τα ιδιαίτερα προβλήµατα του κάθε αρρώστου. 

 

ΙΙΙ. ΜΕΤΡΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΤΩΝ ∆ΙΑΦΟΡΩΝ 

ΕΠΙΜΕΡΟΥΣ ΣΥΣΤΗΜΑΤΩΝ 

 

1.Υποστήριξη του αναπνευστικού συστήµατος 

Η µορφή και η έκταση της υποστήριξης της αναπνοής υπαγορεύεται και 

τροποποιείται ανάλογα, από τις µετρήσεις των αερίων του αρτηριακού αίµατος, αλλά 

και την αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενούς. Συνήθως απαιτούνται 12-18 ώρες 

ανάλογα και µε τη µορφή της αναισθησίας. Μεγάλη σηµασία στη διατήρηση  της 

καλής λειτουργίας του αναπνευστικού συστήµατος έχει ο επιµελής και συχνός 

καθαρισµός του τραχειοβρογχικού δένδρου από τις εκκρίσεις, µε τη διενέργεια 
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βρογχοαναρροφήσεων µε παράλληλη χρήση βρογχοδιασταλτικών και βλεννολυτικών 

φαρµάκων. Απαιτείται όµως ιδιαίτερη προσοχή  ώστε να αποφεύγονται - κατά το 

δυνατόν - οι προκαλούµενες αντανακλαστικές αιµοδυναµικές διαταραχές όπως 

υπέρταση ή διαταραχές του καρδιακού ρυθµού κυρίως  υπό µορφή βραδυκαρδίας. 

Τέλος, ο τακτικός έλεγχος των αερίων του αρτηριακού αίµατος επιτρέπει την 

εκτίµηση της οξεοβασικής ισορροπίας και την έγκαιρη διόρθωση τυχόν διαταραχών 

της.  

Αµέσως µετά την εγκατάστασή του στη ΜΕΘ, ο ασθενής υποστηρίζεται 

συνήθως µε αναπνευστήρα όγκου και µε πλήρη καταστολή της λειτουργίας της 

αναπνοής. Η πυκνότητα του εισπνεόµενου µίγµατος σε οξυγόνο είναι 100% (FiO2- 1) 

αλλά προοδευτικά, αυτή ελαττώνεται, εφόσον οι τιµές των αερίων του αίµατος το 

επιτρέπουν, µέχρι το 40%. Σε πολλούς αρρώστους κρίνεται αναγκαία η τοποθέτηση 

θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP) της τάξεως των 8-10 cm H2O, εφόσον η 

αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενούς αλλά και το είδος της εγχείρησης, το 

επιτρέπουν. Όταν ο άρρωστος αρχίζει να ξυπνάει και ο βαθµός µυοχάλασης δεν 

µπορεί να εκτιµηθεί  και παρεµβάλλεται και ο ίδιος στην λειτουργία του 

αναπνευστήρα, τότε είναι αναγκαίο να ρυθµίζεται ο αναπνευστήρας έτσι ώστε να 

υπάρχει δυνατότητα εύκολης αυτόµατης παρεµβολής. 

Προοδευτικά, γίνεται προσπάθεια αποδέσµευσης του ασθενούς από τον 

αναπνευστήρα, η οποία προϋποθέτει καλή συνεργασία του ασθενούς καταρχήν και 

φυσικά αιµοδυναµική σταθερότητα και αποδεκτές τιµές των αερίων του αίµατος και 

επάρκεια του µηχανικού έργου της αναπνοής, όπως αυτό εκτιµάται κλινικά. 

Τα κριτήρια για την αποδιασωλήνωση του ασθενούς έχουν καθοριστεί εδώ 

και αρκετά χρόνια και είναι γνωστά στους ασχολούµενους στη Μονάδα Εντατικής 

Θεραπείας. 

 

2.Υποστήριξη του κυκλοφορικού συστήµατος    

Η παρακολούθηση και κατεπέκταση η υποστήριξη του κυκλοφορικού 

συστήµατος περιλαµβάνει την παρακολούθηση του ΗΚΓφήµατος και των άλλων 

αιµοδυναµικών παραµέτρων. 

Από τη συνεχή ΗΚΓφική παρακολούθηση διαπιστώνονται έγκαιρα 

διαταραχές του ρυθµού καθώς και ισχαιµικές µεταβολές. 
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Οι διαταραχές του ρυθµού περιλαµβάνουν όλο το φάσµα των αρρυθµιών από 

την φλεβοκοµβική βραδυκαρδία, τις κολπικές έκτακτες συστολές, τον κολπικό 

πτερυγισµό, την κολπική µαρµαρυγή ως και τον πλήρη ή ατελή κολποκοιλιακό 

αποκλεισµό. Τέλος υπάρχουν κοιλιακές αρρυθµίες υπό µορφή εκτάκτων κοιλιακών 

συστολών, µονοεστιακών ή πολυεστιακών ή κοιλιακής ταχυκαρδίας ή µαρµαρυγής. 

Για την αντιµετώπιση των αρρυθµιών αυτών χρησιµοποιούνται τα διάφορα 

φάρµακα ή άλλοι τρόποι όπως η χρήση βηµατοδοτών διάφορων τύπων ή η ηλεκτρική 

απινίδωση. 

α)Αντιαρρυθµικά φάρµακα. Η κλινική κατάταξη  των  αντιαρρυθµικών φαρµάκων 

γίνεται µε βάση τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητές τους. Στην κλινική πράξη όµως 

χρησιµοποιείται µία περισσότερο  “πρακτική” κατάταξη ανάλογα µε την περιοχή (ή 

περιοχές) όπου, κατά κύριο λόγο, δρουν. Έτσι :  

1.Στον κολποκοιλιακό κόµβο δρουν: η βεραπαµίλη (Isoptin) ,η διλτιαζέµη 

(Tildiem), οι β-αναστολείς (Inderal, Tenormin, Lopresor, κ.λ.π.) αλλά και η Digoxin. 

2.Στις κοιλίες δρουν η λιδοκαίνη (ξυλοκαίνη), η µεξιλετίνη (Mexitil) και η 

φαινυτοίνη (Epanutin).  

3.Τόσο στους κόλπους όσο και στις κοιλίες, αλλά και στο ( 

παραπληρωµατικό) δεµάτιο του Kent δρουν :  η κινιδίνη, η δισοπυραµίδη 

(Rhythmodan) και η αµιοδαρόνη (Angoron), η προκαϊναµίδη (Pronestyl), η 

φλεκαϊνίδη. 

Τα φάρµακα της οµάδας 1 χρησιµοποιούνται για την αντιµετώπιση 

υπερκοιλιακών αρρυθµιών, της οµάδας 2 για κοιλιακές αρρυθµίες και της οµάδας 3 

τόσο για υπερκοιλιακές όσο και για κοιλιακές αρρυθµίες. 

Η επιλογή του αντιαρρυθµικού γίνεται κατά περίπτωση, ανάλογα µε το 

είδος της αρρυθµίας, την συνυπάρχουσα κυκλοφορική ή αιµοδυναµική 

επιβάρυνση, την παρουσία και την έκταση µυοκαρδιακής βλάβης, τη 

λειτουργική κατάσταση του φλεβόκοµβου και του κολποκοιλιακού κόµβου, την 

ανάγκη για βραχείας ή µακράς διάρκειας θεραπεία και τη σύγχρονη χορήγηση 

άλλων φαρµάκων. 

Τα περισσότερα από τα αντιαρρυθµικά έχουν κάποιου βαθµού αρνητική 

ινότροπο δράση, για αυτό χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή κατά τη χορήγησή τους  σε 
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ασθενείς  µε εκτεταµένη µυοκαρδιακή βλάβη. Επίσης πρόβληµα αποτελεί και η 

αρρυθµογόνος δράση των ίδιων των αντιαρρυθµικών φαρµάκων. Τέλος, πρέπει να 

έχουµε πάντοτε υπόψη τις ιδιαίτερες ανεπιθύµητες ενέργειες του κάθε 

αντιαρρυθµικού και ότι η ενδοφλέβια χορήγησή τους, γίνεται πάντοτε υπό συνεχή 

ΗΚΓφικό και αιµοδυναµικό έλεγχο. 

Χωρίς να έχουν ως κύρια δράση τις αντιαρρυθµικές τους ιδιότητες, οι 

καρδιοτονωτικές γλυκοσίδες χρησιµοποιούνται για την καταπολέµηση αρρυθµιών 

κολπικής προέλευσης. Η πιο γνωστή είναι η δακτυλίτιδα (Digoxin, Lanitop). Είναι ο 

κύριος εκπρόσωπος των καρδιοτονωτικών γλυκοσίδων, εξασκεί την ινότροπη δράση 

της αυξάνοντας το ενδοκυττάριο Ca++ ,  κατά πάσα πιθανότητα λόγω επιβράδυνσης ή 

και µερικής αναστολής της αντλίας Νa+ - Κ+, η οποία εκδιώκει το ενδοκυττάριο Ca++. 

Άλλες δράσεις της είναι η επιµήκυνση της ανερέθιστης περιόδου και η επιβράδυνση 

της αγωγιµότητας στον κολποκοιλιακό κόµβο. Ασκεί επίσης ήπια 

παρασυµπαθητικοτονική δράση αυξάνοντας τον αυτοµατισµό του κοιλιακού 

µυοκαρδίου 

Πρακτικά δεν έχει θέση στην οξεία καρδιακή ανεπάρκεια λόγω της µακράς  -

για τα δεδοµένα της ΜΕΘ και του χειρουργείου -  περιόδου έναρξης της δράσης της 

(15 - 30 min). Η συνέχιση όµως του δακτυλιδισµού σε χρόνια χορήγηση κατά την 

περιεγχειρητική περίοδο επιβάλλεται, µε την κατάλληλη τροποποίηση της δοσολογίας 

και τον συνεχή ΗΚΓφικό έλεγχο. Η δακτυλίτιδα αποτελεί την βάση για την 

αντιµετώπιση υπερκοιλιακών αρρυθµιών, δεν έχει όµως θέση στην προσπάθεια 

ελέγχου της φλεβοκοµβικής ταχυκαρδίας. 

Αντενδείκνυται η χορήγησή της σε σύνδροµο Wolff – Parkinson - White, σε 

υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια αποφρακτικού τύπου, σε 2ου ή 3ου βαθµού 

κολποκοιλιακό αποκλεισµό, σε βαριά νεφρική ανεπάρκεια και όπου απαιτείται 

τακτικός προσδιορισµός των επιπέδων της στο αίµα, σε ασθενείς µε 

επαναλαµβανόµενες κοιλιακές αρρυθµίες, σε καρδιακή αµυλοείδωση καθώς και 

αµέσως πριν από ηλεκτρική απινίδωση 

Η δόση ενδοφλέβιας φόρτισης είναι 1,00 - 1,25 mg σε επαναλαµβανόµενες 

δόσεις των 0,25 - 0,50 mg. Η δόση συντήρησης  0,125 - 0,250 mg ηµερησίως 

ανάλογα µε το κλινικό αποτέλεσµα και τα επίπεδα του φαρµάκου στο αίµα.  
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Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται για την αποφυγή ή την έγκαιρη αναγνώριση 

σηµείων τοξικής επίδρασης της δακτυλίτιδας, η οποία εκδηλώνεται κυρίως µε :  

διαταραχές αγωγής του ερεθίσµατος, διαταραχές ρυθµού µε πρόκληση εκτόπων 

αρρυθµιών, διαταραχές από το γαστρεντερικό σύστηµα µε ανορεξία και εµέτους. 

Παράγοντες που προδιαθέτουν στην εµφάνιση της ¨δηλητηρίασης¨ από δακτυλίτιδα 

αλλά και την επιτείνουν, είναι η υποκαλιαιµία, υποµαγνησιαιµία, υπερασβεστιαιµία, 

η αλκάλωση, η βαριά υποξία και η ισχαιµία του µυοκαρδίου, η οξέωση και η νεφρική 

ανεπάρκεια. 

Επίσης, καλά αποτελέσµατα για την αντιµετώπιση των αρρυθµιών κολπικής 

αλλά και κοιλιακής προελεύσεως, έχει δώσει η χορήγηση της αµιωδαρόνης 

(Angoron). 

Η αµιοδαρόνη (Angoron) ανήκει στην 3η τάξη των αντιαρρυθµικών 

φαρµάκων και δρα κυρίως µε παράταση του δυναµικού ενεργείας των µυοκαρδιακών 

κυττάρων. Η θεραπευτική του στάθµη αργεί να επιτευχθεί για αυτό και όταν είναι 

επιθυµητή η άµεση δράση του  θα πρέπει να χορηγηθεί ως δόση εφόδου. Χορηγείται 

συνήθως ως bolus έγχυση σε δόση 300 mg διελυµµένη σε 50 ml διαλύµατος 

γλυκόζης. Για στάγδην έγχυση χορηγείται η παραπάνω δόση του φαρµάκου 

διαλελυµένη σε 250 ml διαλύµατος γλυκόζης ή φυσιολογικού ορού και µε ρυθµό ο 

οποίος ρυθµίζεται ανάλογα µε την ανταπόκριση του αρρώστου. Ενδείκνυται σε 

υπερκοιλιακές αλλά και σε κοιλιακές αρρυθµίες, σε κολπική µαρµαρυγή ή κολπικό 

πτερυγισµό. Χρειάζεται προσοχή ώστε να µην προκληθεί µεγάλη βραδυκαρδία ειδικά 

όταν στον άρρωστο χορηγείται δακτυλίτις ή άλλα αντιαρρυθµικά φάρµακα 

Τέλος, όταν η κολπική µαρµαρυγή ή ο κολπικός πτερυγισµός δεν ελέγχεται 

φαρµακευτικά και η κοιλιακή ανταπόκριση είναι υψηλή, τότε µπορεί να εφαρµοστεί 

εξωτερική απινίδωση. Επίσης,  σε περιπτώσεις µεγάλης ταχυκαρδίας αποδίδει 

µερικές φορές η βηµατοδότηση µε συχνότητα µεγαλύτερη από την υπάρχουσα. 

Ευνόητο ότι σε περιπτώσεις µεγάλης βραδυκαρδίας ή πλήρους κολποκοιλιακού 

αποκλεισµού τίθεται σε λειτουργία ο προσωρινός βηµατοδότης µε, την καλύτερη για 

τον άρρωστο, συχνότητα.  

∆εκαετής εµπειρία έδειξε ότι για την αντιµετώπιση των υπερκοιλιακών 

αρρυθµιών χορηγούνται : Digoxin, Inderal, Angoron, Isoptin, Tildiem, ενώ για  τις 

κοιλιακές αρρυθµίες χορηγούνται : Xylocaine, Mexitil, Angoron.  
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Σε περιπτώσεις που στο ΗΚΓφηµα του monitor εµφανιστούν σηµεία 

ενδεικτικά ισχαιµίας τότε απαιτείται η λήψη ΗΚΓφήµατος 12 απαγωγών και η εν 

συνεχεία χορήγηση αγγειοδιασταλτικών φαρµάκων, αναστολέων των β-

υποδοχέων, για την ελάττωση της κατανάλωσης του οξυγόνου από το µυοκάρδιο 

και επί εµφανίσεως σοβαρών αρρυθµιών ή συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής, 

απαιτείται η τοποθέτηση ενδοαορτικού ασκού. Οι  οµάδες των φαρµάκων τα οποία 

αναφέρθηκαν παραπάνω έχουν θέση και στην αντιµετώπιση των αιµοδυναµικών 

διαταραχών µετά από εγχειρήσεις ανοιχτής καρδιάς.  

Η αιµοδυναµική παρακολούθηση των αρρώστων περιλαµβάνει την συνεχή 

µέτρηση της αρτηριακής πίεσης, τη µέτρηση της κεντρικής φλεβικής ή, επί 

περιπτώσεων τοποθέτησης καθετήρα Swan-Ganz, της πίεσης της πνευµονικής 

αρτηρίας  ή της πίεσης εξ ενσφηνώσεως των πνευµονικών τριχοειδών (PCWP) ή 

ακόµη της πίεσης του αριστερού κόλπου σε περιπτώσεις που έχει τοποθετηθεί τέτοιος 

καθετήρας. Τέλος, κατά περίπτωση µπορεί να ελέγχεται ο ΚΛΟΑ και από αυτόν να 

υπολογίζονται : ο καρδιακός δείκτης, οι πνευµονικές και συστηµατικές αντιστάσεις 

και το έργο της δεξιάς και αριστερής κοιλίας. Ένας έµµεσος δείκτης ικανοποιητικού 

ΚΛΟΑ είναι η εκτίµηση της αρτηριοφλεβικής διαφοράς οξυγόνου και η οξεοβασική 

ισορροπία του αρρώστου, ενώ κλινικά εκτιµάται από την περιφερική θερµοκρασία 

του σώµατος και την ωριαία αποβολή ικανοποιητικού ποσού ούρων. 

Για την εξασφάλιση ικανοποιητικού ΚΛΟΑ απαιτείται επαρκής πλήρωση των 

κοιλιών όπως αυτή ελέγχεται από την κεντρική φλεβική πίεση ή την πίεση 

πληρώσεως των αριστερών κοιλοτήτων (Preload) καλή συσταλτικότητα του 

µυοκαρδίου (Contractility) και χαµηλές περιφερικές αντιστάσεις (Afterload). Για την 

επαρκή πλήρωση χορηγούνται υγρά, αίµα ή πλάσµα αναλόγως των αναγκών, ενώ η 

συσταλτικότητα του µυοκαρδίου και οι περιφερικές αντιστάσεις µπορούν να 

τροποποιηθούν µε τη χορήγηση ορισµένων φαρµάκων τα οποία είτε ενισχύουν  τη 

συσταλτικότητα του µυοκαρδίου (Ινότροπα) ή ελαττώνουν τις περιφερικές 

αντιστάσεις (Αγγειοδιασταλτικά). 

 

β)Ινότροπα και αγγειοδραστικά φάρµακα. Τα φάρµακα αυτά χρησιµοποιούνται για την 

βελτίωση της καρδιακής παροχής και την αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Για την 

καλύτερη κατανόηση της δράσης τους υπενθυµίζεται ότι : 
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- Η καρδιά έχει β1 αδρενεργικούς υποδοχείς, µε κύρια απάντηση (κατά τη 

διέγερσή τους) την αύξηση της καρδιακής συχνότητας (θετική χρονότροπο δράση), 

την αύξηση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου (θετική ινότροπο δράση) και την 

αύξηση (επιτάχυνση) της κολποκοιλιακής αγωγιµότητας (θετική δροµότροπη δράση). 

- Τα αιµοφόρα αγγεία έχουν τόσο, α υποδοχείς των οποίων η διέγερση 

προκαλεί σύσπαση, όσο και β2 υποδοχείς, οι οποίοι διεγειρόµενοι προκαλούν 

αγγειοδιαστολή.  

- Οι νεφροί έχουν α αδρενεργικούς υποδοχείς των οποίων η διέγερση 

προκαλεί αγγειοσύσπαση και έκκριση ρενίνης, αλλά και ντοπαµινεργικούς υποδοχείς, 

οι οποίοι όταν διεγείρονται προκαλούν αγγειοδιαστολή στα αγγεία του. 

1. Επινεφρίνη (Adrenaline). Είναι κατεχολαµίνη που παράγεται από τον µυελό των 

επινεφριδίων. ∆ιεγείρει τόσο τους α, όσο και τους β αδρενεργικούς υποδοχείς. Με τη 

χορήγηση 1 – 2 µg / min η δράση της επινεφρίνης στους β - υποδοχείς αυξάνει την 

καρδιακή παροχή και την καρδιακή συχνότητα. Στη δοσολογία αυτή ο αγγειακός 

τόνος διατηρείται αµετάβλητος και η συστηµατική πίεση αυξάνεται µέσω της 

αυξηµένης καρδιακής παροχής. Η χορήγηση 3 – 10 µg / min ενισχύει την εµφάνιση 

των αποτελεσµάτων της διέγερσης των α - υποδοχέων, η οποία επιτείνεται µε την 

αύξηση της δοσολογίας  > 10 g / min. Όταν όµως η χορήγηση φτάσει σε πολύ υψηλές 

δόσεις τότε η περιφερική α - διέγερση µπορεί να προκαλέσει µείωση του όγκου 

παλµού λόγω της µεγάλης αύξησης των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων.  

Εκτός από την στάγδην ενδοφλέβια έγχυση, η επινεφρίνη µπορεί να χορηγηθεί 

και αποσπασµατικά (bolus) για την αντιµετώπιση αιφνίδιων συµβαµάτων από το 

κυκλοφοριακό µε βασικό χαρακτηριστικό την υπόταση, όπως η αναφυλακτική 

αντίδραση και η περιφερική αγγειοκινητική παράλυση (shock). 

Σε περίπτωση που δεν υπάρχει φλεβική οδός και είναι επιθυµητή η άµεση 

δράση της, χορηγείται διαµέσου του τραχειοσωλήνα απευθείας στο τραχειοβρογχικό 

δένδρο. Τέλος σε ειδικές περιπτώσεις (ασυστολία) και εφόσον δεν υπάρχει άλλη οδός 

χορήγησης, χορηγείται µε ενδοκαρδιακή ένεση στην κοιλότητα της δεξιάς κοιλίας. 

Τονίζουµε ότι είναι απαραίτητη η συνεχής παρακολούθηση για τυχόν 

εµφάνιση σηµείων ιδιαίτερα έντονης αγγειοσύσπασης όπως, η µείωση του ρυθµού 

διούρησης και η µειωµένη άρδευση των άκρων, µε αποτέλεσµα την οξέωση. Στην 

περίπτωση αυτή, η προσθήκη ενός αγγειοδιασταλτικού όπως νιτρογλυκερίνη ή 
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νιτροπρωσσικό Νa+ είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατική. Οι συνήθεις δόσεις σε συνεχή 

στάγδην ενδοφλέβια έγχυση είναι 2 – 10 µg / min. 

2. Νορεπινεφρίνη (Levophed). Είναι ποιοτικά όµοια µε την αδρεναλίνη, µε α και β 

αδρενεργική δραστηριότητα. Η α - δράση της όµως είναι εµφανής σε µικρότερη 

δοσολογία. Κύρια ένδειξη χορήγησης είναι η σοβαρή υπόταση µε µεγάλη πτώση των 

περιφερικών αντιστάσεων όπως σε καταστάσεις αναφυλαξίας. Χορηγείται σε 

στάγδην έγχυση 1 – 15 µg / min. 

3. Ισοπροτερενόλη (Isuprel). Είναι ο ισχυρότερος ινότροπος συνθετικός παράγοντας 

µε δοµή κατεχολαµίνης γιατί είναι αµιγής β - διεγέρτης. Έχει έντονη θετική ινότροπη 

δράση και χρονότροπη (β1) δράση µε συνέπεια µεγάλη αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας µε εµφάνιση εκτόπων ρυθµών και αύξηση της καρδιακής παροχής, ενώ 

παράλληλα προκαλεί αρτηρίδιοδιαστολή και µείωση των περιφερικών αντιστάσεων 

(β2  δράση). Εντούτοις πολλές φορές έχει δυσµενή επίδραση στην καρδιά, ιδιαίτερα 

όταν υπάρχει βαριά στεφανιαία νόσος µε εξελισσόµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

διότι η έντονη ταχυκαρδία αυξάνει τις απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε Ο2 δυσανάλογα 

σε σχέση µε το βαθµό βελτίωσης της στεφανιαίας ροής. Αντίθετα αποτελεί τον 

παράγοντα εκλογής σε όλες τις περιπτώσεις πνευµονικής υπέρτασης διότι ελαττώνει 

τις πνευµονικές αντιστάσεις. Επιπλέον χορηγείται για επείγουσα αντιµετώπιση 

βραδυαρρυθµιών τόσο ως bolus, αρχικά, όσο και ως στάγδην έγχυση, καθώς και σε 

κοιλιακή ασυστολία. Η συνήθης δόση χορήγησης σε στάγδην, ενδοφλέβια έγχυση 

είναι 2 –20 µg / min. 

4. Ντοπαµίνη (Dopamine). Είναι βιοσυνθετική προβαθµίδα της νοραδρεναλίνης. 

∆ιεγείρει τόσο τους α όσο και τους β - αδρενεργικούς υποδοχείς, επιπλέον όµως 

διεγείρει και ξεχωριστούς ντοπαµινεργικούς υποδοχείς. Επίσης προκαλεί τοπική 

απελευθέρωση νορεπινεφρίνης στις νευρικές απολήξεις του συµπαθητικού. 

Το τελικό αποτέλεσµα της δράσης της σε κάθε όργανο εξαρτάται από τη 

δοσολογία. Σε δόση 1 – 3 µg / Kg*/ min διεγείρονται κυρίως οι ντοπαµινεργικοί 

υποδοχείς, προκαλείται διαστολή των νεφρικών και µεσεντέριων αγγείων αλλά και 

των στεφανιαίων και εγκεφαλικών αρτηριών και έχουµε αύξηση της σπλαχνικής 

αιµάτωσης και της διούρησης. Σε δόση 3 – 10 µg / Kg*/ min γίνεται εµφανής η 

δράση στους β1 υποδοχείς, κυρίως, και – ασθενέστερη - στους β2 , µε αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας, της συσταλτότητας του µυοκαρδίου και της καρδιακής 
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παροχής, πιθανή αύξηση των πνευµονικών και µείωση των συστηµατικών αγγειακών 

αντιστάσεων. Τέλος, σε δόση > 10 µg / Kg*/ min διεγείρονται οι α - υποδοχείς µε 

αποτέλεσµα την αύξηση των συστηµατικών αγγειακών αντιστάσεων και 

αγγειοσύσπαση στη νεφρική κυκλοφορία, που αίρει την προηγούµενη διουρητική-

ντοπαµινεργική δράση και παρατείνεται η δράση των β - υποδοχέων µε επίταση της 

ταχυκαρδίας και πιθανή εµφάνιση αρρυθµιών. Χρησιµοποιείται κυρίως για 

αντιµετώπιση καταστάσεων µε χαµηλή αρτηριακή πίεση λόγω µειωµένης καρδιακής 

παροχής ή µειωµένων περιφερικών αντιστάσεων. Σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο και 

µάλιστα κατά τη διάρκεια ενός οξέως ισχαιµικού επεισοδίου, η ντοπαµίνη είναι 

περισσότερο επιθυµητή από την ισοπροτερενόλη σαν ινότροπος παράγοντας. Η 

µείωση της α - δράσης της µπορεί να επιτευχθεί µε την προσθήκη ενός 

αγγειοδιασταλτικού παράγοντα όπως του νιτροπρωσσικού Νa+. Η συνήθης δόση της 

σε ενδοφλέβια έγχυση είναι 2 – 20 µg / Kg*/ min ανάλογα µε την κατάσταση του 

αρρώστου και το επιδιωκόµενο αποτέλεσµα. 

5. Ντοµπιουταµίνη (Inotrex). Είναι νεώτερη συνθετική συµπαθητικοµιµητική αµίνη. 

∆εν έχει επίδραση στους ντοπαµινεργικούς υποδοχείς και δεν προκαλεί 

απελευθέρωση νοραδρεναλίνης.  

∆ιεγείρει κυρίως τους β1 – αδρενεργικούς υποδοχείς του µυοκαρδίου και 

αυξάνει τη συσταλτότητά του. Στα περιφερικά αγγεία η δράση της είναι περίπλοκη. 

Σε µικρές δόσεις προκαλεί ήπια διέγερση των α - υποδοχέων και άνοδο της 

αρτηριακής πίεσης, σε αντίθεση µε τη ντοπαµίνη. Σε υψηλότερες δόσεις υπερισχύει η 

διέγερση των β2 – υποδοχέων µε αποτέλεσµα πτώση της αρτηριακής πιέσεως και 

εκτροπή του αίµατος προς τους σκελετικούς µυς σε βάρος της νεφρικής αιµατώσεως. 

Προκαλείται επίσης µείωση των πνευµονικών αγγειακών αντιστάσεων. Ωστόσο η 

διέγερση των β2 - υποδοχέων είναι πολύ ασθενέστερη εκείνης των β1 και αυτό είναι 

σηµαντικό πλεονέκτηµα του φαρµάκου. Η καρδιακή συχνότητα δεν αυξάνεται 

σηµαντικά και µερικώς, αυτό οφείλεται σε αντανακλαστική διέγερση του 

πνευµονογαστρικού από την άνοδο της αρτηριακής πίεσης. 

Οι θεραπευτικές ενδείξεις της ντοµπιουταµίνης συµπίπτουν µε εκείνες της 

ντοπαµίνης. Οι ανεπιθύµητες ενέργειες : καρδιακή αρρυθµία, ταχυκαρδία, συστολική 

υπέρταση, εκδηλώνονται συνήθως σε µεγαλύτερες δόσεις ενδοφλέβιας  χορήγησης 

εποµένως υπάρχει µεγαλύτερο εύρος χρήσεως του φαρµάκου. Η συνήθης δόση σε 

στάγδην ενδοφλέβια έγχυση είναι 2 -  20 µg / Kg*/ min. 
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6. Νεοσυνεφρίνη (Phenylephrine).  Έχει καθαρά α - δράση και χρησιµοποιείται µε 

προσοχή σε περιπτώσεις υποογκαιµίας ή χαµηλών περιφερικών αντιστάσεων για 

σχετικά µικρά χρονικά διαστήµατα, ώστε να διατηρηθεί επαρκής πίεση άρδευσης της 

καρδιάς και του εγκεφάλου. Μεγάλη δόση προκαλεί έντονη περιφερική 

αγγειοσύσπαση µε αρτηριακή υπέρταση και αντανακλαστική βραδυκαρδία, οπότε 

αίρεται και η βελτίωση που προκαλεί στη στεφανιαία κυκλοφορία. Η συνήθης δόση 

σε στάγδην ενδοφλέβια έγχυση είναι 10 – 500 µg /Kg*/ min.  

7. Νιτρογλυκερίνη (Nitrolingual). Προκαλεί άµεση χάλαση των λείων µυϊκών ινών 

µε αποτέλεσµα τη διαστολή των φλεβών και σε µεγαλύτερη δοσολογία, και των 

αρτηριών. Έτσι µειώνεται η φλεβική επαναφορά στην καρδιά και η πίεση πληρώσεων 

των κοιλιών, µε αποτέλεσµα την ελάττωση του τελοδιαστολικού όγκου, δηλαδή του 

“προφορτίου” των κοιλιών. Η ελάττωση του προφορτίου αίρει την πνευµονική 

συµφόρηση και µειώνει το απαιτούµενο έργο της καρδιάς , άρα και την κατανάλωση 

οξυγόνου, µε αποτέλεσµα να περιορίζεται ή και να αναστρέφεται οποιαδήποτε 

ισχαιµική βλάβη. Επιπλέον, µε τη διαστολή των µεγάλων επικαρδιακών στελεχών 

των στεφανιαίων αρτηριών αλλά και την διάνοιξη των παράπλευρων τα οποία 

βρίσκονται σε συνθήκες ισχαιµίας, αυξάνει την τµηµατική αιµάτωση των ισχαιµικών 

περιοχών. Έτσι η νιτρογλυκερίνη είναι το αδιαµφισβήτητο αγγειοδιασταλτικό 

φάρµακο σε κάθε περίπτωση δυσλειτουργίας του µυοκαρδίου µε υπόνοια ισχαιµίας. 

Εάν η συστηµατική πίεση είναι χαµηλή, η παράλληλη χορήγηση ενός ινότροπου 

παράγοντα αποτελεί κλασική παρέµβαση, ενώ εάν υπάρχει πρόβληµα υψηλής 

αρτηριακής πίεσης η χορήγηση νιτρογλυκερίνης συµπληρώνεται από την ενδοφλέβια 

χορήγηση νιτροπρωσσικού.  

Προκαλεί, όπως και το νιτροπρωσσικό, αντανακλαστική ταχυκαρδία οπότε 

ενδεχοµένως να είναι αναγκαία η χορήγηση αναστολέων των β - αδρενεργικών 

υποδοχέων. Η συνήθης δόση για στάγδην ενδοφλέβια έγχυση είναι 0,1 – 7 µg / Kg*/ 

min.  

8. Νιτροπρωσσικό Νάτριο (Nipride). Προκαλεί ισχυρή χάλαση των λείων µυϊκών 

ινών των αρτηριών αλλά και των φλεβών µε απευθείας δράση χωρίς να  επηρεάζει  το 

µυοκάρδιο. Είναι κατάλληλο λόγω της ταχύτατης αλλά και βραχείας διάρκειας 

δράσης του για κάθε µορφή υπέρτασης που δεν συνοδεύεται από υψηλή καρδιακή 

παροχή, έχει δε, ως βασική ένδειξη και τη µείωση του προφορτίου µε τα 

προαναφερθέντα θετικά αποτελέσµατα. Προκαλεί όµως σύνδροµο υποκλοπής στην 
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στεφανιαία κυκλοφορία και πιθανή επιδείνωση της  ισχαιµίας και για αυτό δεν είναι 

φάρµακο πρώτης εκλογής στον άρρωστο µε στεφανιαία νόσο. Επίσης, επειδή 

µεταβολίζεται προς κυανικά άλατα, πρέπει να λαµβάνεται υπόψη ο κίνδυνος 

δηλητηριάσεως κατά την παρατεταµένη έγχυση του φαρµάκου. Η συνήθης δόση για 

στάγδην ενδοφλέβια έγχυση είναι 0,1 - 8,0 µg / Kg*/ min.  

9. Κλονιδίνη (Catapresan). ∆ιεγείρει τους α2 – αδρενεργικούς υποδοχείς στο κεντρικό 

νευρικό σύστηµα, διακόπτοντας έτσι την µεταβίβαση των νευρικών ερεθισµάτων 

προς την περιφέρεια µέσω του συµπαθητικού. Χρησιµοποιείται και αυτή για την 

αντιµετώπιση της υπέρτασης.  

10. Ασβέστιο. Σε ενδοφλέβια χορήγηση αυξάνει την καρδιακή παροχή λόγω αύξησης 

της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου χωρίς να προκαλεί ταχυκαρδία ή σηµαντική 

µεταβολή των περιφερικών αντιστάσεων. Βιολογικά δραστική είναι η ιονισµένη 

µορφή του. Χρησιµοποιείται κυρίως το CaCl2 σε δόση µέχρι 1gr (σε 3 - 4 ενδοφλέβιες 

δόσεις). Εάν χρησιµοποιηθεί γλυκονικό ασβέστιο θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι 

περιέχει περίπου 3 φορές λιγότερο Ca++ σε ίσα  βάρη ουσιών µε το χλωριούχο. Η 

δράση του είναι άµεση και διαρκεί έως 15 min, προσφέροντας έτσι, σε επείγουσα 

ανάγκη ινότροπης υποστήριξης, την χρονική άνεση για έναρξη άλλης ινότροπης 

παρέµβασης. Έχει ένδειξη σε µυοκαρδιακή καταστολή από αλογονωµένα 

αναισθητικά, αναστολείς διαύλων Ca++ , υπασβεστιαιµία, υπερδοσολογία  β - 

αναστολέων, υπερκαλιαιµική καρδιοτοξική κατάσταση και καρδιακή ανακοπή. 

Επίσης χορηγείται κατά την έξοδο από την εξωσωµατική κυκλοφορία, εφόσον έχει 

προηγηθεί στεφανιαία αιµατική κυκλοφορία επί 15 min τουλάχιστον.  

11. Νιφεδιπίνη (Adalat). Είναι αναστολέας των διαύλων ασβεστίου. Λόγω της 

χηµικής της σύστασης (1,4 διυδροπυριδίνη) δεν έχει τις ιδιότητες της διλτιαζέµης και 

της βεραπαµίλης που επηρεάζουν την αγωγιµότητα του µυοκαρδίου και την 

συσταλτικότητά του. Κύρια δράση της είναι η διαστολή των αρτηριών, µε µείωση του 

µεταφορτίου και εποµένως βελτίωση της καρδιακής εξώθησης και παροχής. Στις 

δόσεις που εκδηλώνεται η αρτηριοδιασταλτική της δράση, η νιφεδιπίνη ουσιαστικά 

δεν έχει κατασταλτική δράση στο µυοκάρδιο και δεν προκαλεί καµία µεταβολή στην 

κολποκοιλιακή αγωγή του ερεθίσµατος. Επιπλέον η νιφεδιπίνη όπως και οι άλλοι 

ανταγωνιστές Ca++ της οµάδας Α και κυρίως η διλτιαζέµη διαστέλλει τις στεφανιαίες 

αρτηρίες τόσο τα µεγάλα στελέχη, όσο και τα µικρά αρτηριόλια, βελτιώνοντας και µε 

αυτόν τον τρόπο την αιµάτωση και την λειτουργικότητα του µυοκαρδίου. Εποµένως 
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σε µία κατάσταση καρδιακής δυσλειτουργίας λόγω ισχαιµίας, υπέρτασης ή και των 

δύο η νιφεδιπίνη χορηγούµενη ενδοφλέβια αποτελεί πολύτιµο παράγοντα άµεσης 

παρέµβασης. Η χορήγησή της γίνεται λόγω της φωτοευαισθησίας µε σκοτεινόχρωµη 

σύριγγα και µε ειδική αντλία σε δόση 0,5 – 1 ng / h. 

Τέλος, η µορφή της νιφεδιπίνης για ενδοστεφανιαία έγχυση είναι ιδιαίτερα χρήσιµη 

για καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις ή κατά την διενέργεια στεφανιογραφιών όπου 

είναι δυνατή η λύση σπασµών των στεφανιαίων µε τοπική ενδαρτηριακή χορήγηση. 

 

γ)Νεότεροι ινότροποι και αγγειοδραστικοί παράγοντες. Στην κατηγορία αυτή των 

ινότροπων φαρµάκων ανήκουν τα παρακάτω : 

1. Ντοπεξαµίνη : ∆ιεγείρει τους ντοπαµινεργικούς και τους β2 –

αδρενεργικούς υποδοχείς.  

2. Αµρινόνη, Ενοξιµόνη, Μιλρινόνη : Αναστέλλουν τη δράση της 

φωσφοδιεστεράσης παρεµποδίζοντας την υδρόλυση του c-AMP, οπότε διευκολύνεται 

η διακίνηση του Ca++ και αυξάνεται η συσταλτικότητα του µυοκαρδίου. Η αµρινόνη 

χορηγείται και από το στόµα και είναι ιδιαίτερα χρήσιµη σε χρόνια καρδιακή 

ανεπάρκεια.  

Σε γενικές γραµµές, η στρατηγική η οποία ακολουθείται σε σύνδροµο 

χαµηλής καρδιακής παροχής περιλαµβάνει καταρχήν ιδεώδεις συνθήκες 

πλήρωσης των κοιλιών όπως αυτές υπολογίζονται µε την κεντρική φλεβική 

πίεση ή την πίεση εξ ενσφηνώσεως των πνευµονικών τριχοειδών ή του 

αριστερού κόλπου. Εάν µετά από αυτό δεν υπάρξει ικανοποιητική αιµοδυναµική 

απάντηση τότε καταφεύγουµε σε χορήγηση ινότροπων φαρµάκων µε παράλληλη 

χορήγηση αγγειοδιασταλτικών. Εάν υπάρχει ανάγκη συνεχούς αύξησης της 

δόσης των ινότροπων φαρµάκων χωρίς την ανάλογη αιµοδυναµική ανταπόκριση 

αλλά απεναντίας έχουµε µείωση των ούρων και εµφάνιση οξέωσης τότε 

αποφασίζεται η λήψη δραστικότερων µέτρων όπως η τοποθέτηση του 

ενδοαορτικού ασκού.  

 

3.Υποστήριξη του ουροποιητικού συστήµατος 
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Η διούρηση ή καλύτερα ο ρυθµός διούρησης δίνει το µέτρο της καλής ή µη, 

νεφρικής λειτουργίας. Για τους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς ένας όγκος ούρων > 40 

ml / h θεωρείται, κατά κανόνα, δείκτης καλής νεφρικής λειτουργίας, όµως ένας όγκος 

ούρων  > 100 – 150 ml / h είναι περισσότερο επιθυµητός. Ελαττωµένη βέβαια 

διούρηση οφείλεται, εκτός από διαταραγµένη νεφρική λειτουργία, και σε χαµηλή 

καρδιακή παροχή αλλά και σε µειωµένο ενδαγγειακό όγκο υγρών. Το ΗΚΓφηµα, οι 

αιµοδυναµικές παράµετροι, τα κλινικά σηµεία και η απευθείας µέτρηση της 

καρδιακής παροχής από τη µία και η µέτρηση της απώλειας αίµατος από την άλλη, σε 

συνδυασµό µε τα επίπεδα ουρίας, κρεατινίνης και καλίου του αίµατος µας 

κατευθύνουν ως προς την αιτία της µειωµένης διούρησης και το επίπεδο της νεφρικής 

λειτουργίας. Για την αντιµετώπιση της µειωµένης διούρησης χορηγούνται διάφορα 

διουρητικά φάρµακα. Υπάρχουν αρκετές κατηγορίες διουρητικών που διακρίνονται 

ανάλογα µε τη θέση του νεφρώνα στην οποία δρουν. Τα συνήθως χρησιµοποιούµενα 

κατά την µετεγχειρητική περίοδο είναι :  

α. Τα οσµωτικώς δρώντα διουρητικά, των οποίων η παρουσία στο 

σπειραµατικό διήθηµα ανταγωνίζεται την οσµωτική πίεση του διάµεσου νεφρικού 

ιστού και εµποδίζει την επαναρρόφηση του νερού, π.χ. µαννιτόλη.  

β. Τα ισχυρά διουρητικά  της αγκύλης του Henle µε ταχεία έντονη και 

ταχέως υποχωρούσα δράση, τα οποία είναι ιδιαίτερα χρήσιµα για την αντιµετώπιση 

επεισοδίων οξείας καρδιακής ανεπάρκειας και είναι τα µόνα ενδεδειγµένα επί 

νεφρικής ανεπάρκειας µε µειωµένη σπειραµατική διήθηση, π.χ. φουροσεµίδη (Lasix).  

γ. Οι θειαζίδες, που δρουν στο τελικό τµήµα της αγκύλης του Henle και στην 

αρχή του άπω εσπειραµένου σωληναρίου, εµποδίζοντας τη δίοδο των ιόντων Na+ και 

Cl- από την κυτταρική µεµβράνη προς το εσωτερικό των επιθηλιακών κυττάρων. 

Εµφανίζουν ασθενέστερη αλλά περισσότερο παρατεταµένη διουρητική ενέργεια σε 

σχέση µε αυτά της αγκύλης.  

δ. Τα καλιοπροστατευτικά διουρητικά που δρουν στο άπω εσπειραµένο 

σωληνάριο, π.χ. αµιλορίδη, σπειρονολακτόνη.  

Οι κυριότερες ανεπιθύµητες ενέργειες των διουρητικών είναι η υποκαλιαιµία, 

η απώλεια µαγνησίου, η υπερουριχαιµία, η µείωση ανοχής στη γλυκόζη µε - ενίοτε- 

υπεργλυκαιµία, η κατακράτηση ασβεστίου (θειαζίδες), η γυναικοµαστία 
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(σπειρονολακτόνη) και η άνοδος της ουρίας (χωρίς όµως ανάλογη αύξηση της 

κρεατινίνης).  

Σε περίπτωση που ο ρυθµός διούρησης δεν αποκατασταθεί και ο άρρωστος 

δίνει την αίσθηση ότι έχει υπερφορτωθεί µε υγρά τότε µπορεί να τοποθετηθεί φίλτρο 

αιµοδιήθησης. Εάν και µε αυτή την τεχνική η διούρηση δεν αποκατασταθεί και η 

αύξηση ορισµένων µεταβολιτών και η άνοδος της τιµής του καλίου φθάνουν σε 

επικίνδυνα επίπεδα τότε προχωρούµε στην εφαρµογή της αιµοδιύλισης. 

 

4.Υποστήριξη της ηπατικής λειτουργίας 

Συστηµατικά γίνεται έλεγχος της ηπατικής λειτουργίας που στηρίζεται στην 

κλινική εκτίµηση, στην ικτερική χροιά των σκληρών και του βλεννογόνου του 

στόµατος και στις εργαστηριακές εξετάσεις ούρων και αίµατος µε τακτικό 

προσδιορισµό του επιπέδου της χολερυθρίνης, των τρανσαµινασών, των λευκωµάτων 

ορού, της αλκαλικής φωσφατάσης, του χρόνου προθροµβίνης και της γGT. Τονίζεται 

ότι η σωστή εκτίµηση της λειτουργικότητας νεφρών και ήπατος ,αφενός µεν 

αποτρέπει την επιβάρυνση των ζωτικών αυτών οργάνων από τη χορήγηση νεφρό- ή 

ηπατο - τοξικών ουσιών ή φαρµάκων, αφετέρου δε, επιτρέπει την έγκαιρη παρέµβαση 

µε σκοπό την αποβολή ή αποµάκρυνση µεταβολικών προϊόντων, ηλεκτρολυτών και 

λοιπών ουσιών όπως ουρίας, χολερυθρίνης, κ.λ.π. που κατακρατούνται σε περίπτωση 

ηπατικής ή νεφρικής δυσλειτουργίας και µπορεί να φθάσουν σε τοξικά, για τον 

οργανισµό, επίπεδα.  

 

5.Η θερµοκρασία του ασθενούς 

Η θερµοκρασία ελέγχεται τακτικά έτσι ώστε να λαµβάνονται µέτρα για τον 

περιορισµό της απώλειας θερµότητας αλλά και να ελέγχεται η εµφάνιση και εξέλιξη 

τυχόν λοιµώξεως ή άλλης αιτίας µικροβιαιµίας και πυρετού γενικότερα.  

 

6.Η εξέταση του νευρικού συστήµατος 

Η εξέταση του κεντρικού και περιφερικού νευρικού συστήµατος έχει µεγάλη 

σηµασία, η οποία αρχίζει ήδη διεγχειρητικά µε τον έλεγχο του αντανακλαστικού της 

κόρης στο φως, συνεχίζεται µε µία αδρή σχετικά εκτίµηση της οργανωµένης και 
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εκούσιας αντίδρασης και κινητικότητας µετά την παρέλευση του προβλεπόµενου 

χρόνου δράσης των αναισθητικών φαρµάκων και ολοκληρώνεται µε την πλήρη 

αξιολόγηση της νευρολογικής εικόνας του ασθενούς, τουλάχιστον 8 - 12 ώρες από το 

πέρας της αναισθησίας.  

 

7.Οι διαταραχές του ψυχισµού, της µνήµης και της προσωπικότητας 

∆ιαταραχές του ψυχισµού, της µνήµης και της προσωπικότητας είναι δυνατό 

να εµφανιστούν στα πρώτα µετεγχειρητικά 24ωρα, είναι όµως παροδικές και 

αποκαθίστανται βαθµιαία συνήθως στις επόµενες ηµέρες και εβδοµάδες. 

Μετά την 1η µετεγχειρητική ηµέρα αφαιρούνται, εφόσον δεν υπάρχει πλέον 

απώλεια αίµατος ή σηµαντική πλευριτική συλλογή, οι θωρακικές παροχετεύσεις 

καθώς και ο ουροκαθετήρας, ενώ παράλληλα αρχίζει περιορισµένη κινητοποίηση του 

ασθενούς. Ήδη µετά την αποδιασωλήνωση και την αφαίρεση του ρινογαστρικού 

καθετήρα έχει αρχίσει η, από του στόµατος διατροφή και χορήγηση φαρµάκων. Οι 

περισσότερες φλεβικές και η αρτηριακή γραµµή αφαιρούνται συνήθως τη 2η 

µετεγχειρητική ηµέρα, λίγο πριν µεταφερθεί ο ασθενής από τη ΜΕΘ στο τµήµα.  

Καθηµερινά τέλος, συνεχίζεται συστηµατικός έλεγχος των ζωτικών σηµείων 

καθώς και η τακτική ΗΚΓφική, ακτινολογική και κλινική εξέταση του ασθενούς. Η 

φαρµακευτική αγωγή ρυθµίζεται ανάλογα µε τα παραπάνω για να οδηγηθούµε σε ένα 

σχήµα µε, όσο το δυνατό, λιγότερα φάρµακα. Επίσης δεν παραλείπεται η συνέχιση 

της αγωγής για συνυπάρχοντα χρόνια προβλήµατα, πολύ περισσότερο εφόσον αυτά 

αποτελούν και προδιαθεσικούς παράγοντες, ειδικά για τη στεφανιαία νόσο.   

 

IV. ΑΜΕΣΑ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ 

  

1.Αιµορραγία. Η εξωσωµατική κυκλοφορία, η συστηµατική χορήγηση ηπαρίνης 

και οι µεταγγίσεις αίµατος, προκαλούν σοβαρές και, ενίοτε επικίνδυνες, διαταραχές 

στον πηκτικό µηχανισµό του αίµατος. Ο αριθµός των αιµοπεταλίων ελαττώνεται 

σηµαντικά και πολλές φορές η διαταραχή αυτή απαιτεί τη χορήγηση συµπυκνωµένων 

αιµοπεταλίων ή πρόσφατου αίµατος για την αποκατάστασή της.  
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Η ινωδόλυση αποτελεί ασυνήθη αιτία αιµορραγίας. Χαρακτηρίζεται από 

χαµηλό αριθµό αιµοπεταλίων και χαµηλό επίπεδο ινωδογόνου στο πλάσµα. Φάρµακο 

εκλογής στις περιπτώσεις αυτές είναι  το Ε - αµινοκαπροικό οξύ το οποίο σε πολλά 

κέντρα χορηγείται σαν θεραπεία ρουτίνας σε όλους τους αρρώστους.  

Αρκετά συχνά η µετεγχειρητική αιµορραγία οφείλεται σε 

επαναδραστηριοποίηση της ηπαρίνης. Η κατάσταση αυτή αντιµετωπίζεται µε τη 

συµπληρωµατική ενδοφλέβια χορήγηση πρωταµίνης όπως ελέγχεται µε το Test του 

Hemochron, το οποίο καλό είναι να επαναλαµβάνεται στη ΜΕΘ δύο ώρες µετά την 

άφιξη του ασθενή από το χειρουργείο.  

Εκτός όµως από τις παραπάνω αιτίες αιµορραγίας, υπάρχουν και οι 

“χειρουργικές αιµορραγίες” που προέρχονται από το χειρουργικό τραύµα. Συνήθεις 

πηγές των αιµορραγιών αυτών είναι η αορτοτοµή, οι κολποτοµές και οι 

αναστοµώσεις κεντρικές και περιφερικές των µοσχευµάτων στις εγχειρήσεις 

επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου ή τα σύρµατα συρραφής του στέρνου. 

Η συχνότητα επανεγχείρησης για χειρουργική αιµορραγία ανέρχεται σε 

ποσοστό 1 - 2%. Η αιµορραγία γίνεται αντιληπτή από την απώλεια µεγάλης 

ποσότητας αίµατος από τους σωλήνες παροχέτευσης του µεσοθωρακίου ή και της 

υπεζωκοτικής κοιλότητας. Σε ενήλικες απώλεια αίµατος µεγαλύτερη από 200 ml / h 

για 3 συνεχείς ώρες, θεωρείται ενδεικτική µετεγχειρητικής αιµορραγίας. Η 

αντιµετώπιση της µετεγχειρητικής αιµορραγίας γίνεται αρχικά, µε τη χορήγηση 

αίµατος, τη διόρθωση των διαταραχών του πηκτικού µηχανισµού, καθώς και της 

οξεοβασικής ισορροπίας. Απόλυτη ένδειξη για χειρουργικό έλεγχο της αιµορραγίας 

αποτελεί η συνεχής απώλεια αίµατος περισσότερο από 100 ml / h για 4 συνεχείς ώρες 

ή κατά άλλους συγγραφείς, 300 ml / h για 3 συνεχείς ώρες.  

2.Καρδιακός επιπωµατισµός. Ο επιπωµατισµός της καρδιάς στην άµεση 

µετεγχειρητική περίοδο οφείλεται συνήθως στην παρουσία πηγµάτων αίµατος µέσα 

στην περικαρδιακή κοιλότητα. Κύριες κλινικές εκδηλώσεις του καρδιακού 

επιπωµατισµού είναι η αύξηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης, η εµφάνιση 

ταχυκαρδίας και περιφερικής αγγειοσύσπασης και η προοδευτική εγκατάσταση 

συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής, η πτώση της παραγωγής των ούρων και η 

επιδείνωση των αερίων του αίµατος.  
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Η αντιµετώπιση των καταστάσεων αυτών είναι συνήθως χειρουργική µε 

επαναδιάνοιξη του στέρνου και έλεγχο της αιµορραγίας, η οποία µερικές φορές 

γίνεται στο κρεβάτι του αρρώστου στη ΜΕΘ, για λόγους επείγουσας ανάγκης.  

3.Σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής. Ο όρος σύνδροµο χαµηλής 

καρδιακής παροχής χαρακτηρίζεται από καρδιακό δείκτη χαµηλότερο από 2 l /min / 

m2, υπόταση και οξέωση.  

Η θεραπεία του συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής όπως 

προαναφέρθηκε περιλαµβάνει την αύξηση του προφορτίου, την ελάττωση του 

µεταφορτίου και τη χορήγηση ινότροπων φαρµάκων. Αν όλα τα προαναφερθέντα 

θεραπευτικά µέσα αποδειχτούν ανεπαρκή, τότε υποστηρίζεται το κυκλοφορικό 

σύστηµα µε τον ενδοαορτικό αεροθάλαµο ή ο άρρωστος οδηγείται εκ νέου στο 

χειρουργείο για ενδεχόµενη διόρθωση της προηγηθείσης εγχείρησης ή 

συµπληρωµατική επέµβαση. 

4.Αρρυθµίες. Οι αρρυθµίες που παρατηρούνται µετά από εγχειρήσεις ανοιχτής 

καρδιάς αποτελούν συχνή και ενίοτε επικίνδυνη επιπλοκή. Έτσι, ασθενείς µε 

στεφανιαία νόσο παρουσιάζουν συχνά έκτοπες κοιλιακές συστολές και κοιλιακή 

ταχυκαρδία, ενώ σε παράκαµψη της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας, ιδίως µετά από 

ενδαρτηρεκτοµή, παρατηρείται κολποκοιλιακός αποκλεισµός. Ασθενείς µε 

αντικατάσταση της µιτροειδούς βαλβίδας παρουσιάζουν συχνά υπερκοιλιακές 

αρρυθµίες, ενώ οι ασθενείς µε βαριά στένωση της αορτικής βαλβίδας και 

επασβέστωση του αορτικού δακτυλίου εµφανίζουν αρκετά συχνά παροδικό ή 

σπανιότερα µόνιµο κολποκοιλιακό αποκλεισµό.  

Προϋποθέσεις για την αντιµετώπιση µιας αρρυθµίας αποτελούν : η διόρθωση 

τυχόν ηλεκτρολυτικών διαταραχών, ιδιαίτερα του καλίου και της οξεοβασικής 

ισορροπίας, καθώς και η βελτίωση της οξυγόνωσης του αίµατος. Η θεραπευτική 

αντιµετώπιση γίνεται µε χορήγηση φαρµάκων, τη βηµατοδότηση ή την εφαρµογή 

συγχρονισµένης ηλεκτρικής απινίδωσης.   

5.Καρδιακή ανακοπή. Η καρδιακή ανακοπή µπορεί να οφείλεται σε καρδιακή 

ασυστολία ή κοιλιακή µαρµαρυγή. Οι κυριότερες αιτίες της καρδιακής ανακοπής 

µετά από εγχειρήσεις ανοιχτής καρδιάς είναι η θρόµβωση στεφανιαίας αρτηρίας, η 

ανοξία, τα φάρµακα, οι διαταραχές των ηλεκτρολυτών.  
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6.Αναπνευστική ανεπάρκεια. Αναφέρονται πολλές αιτίες που οδηγούν σε 

αναπνευστική ανεπάρκεια κατά την άµεση µετεγχειρητική περίοδο. Η υπερβολική 

ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, ιδιαίτερα αίµατος, θεωρείται η συχνότερη αιτία της 

διαταραχής αυτής. Άλλες αιτίες θεωρούνται η ανεπαρκής αναρρόφηση των 

τραχειοβρογχικών εκκρίσεων και η πρόκληση ατελεκτασίας και πνευµονικής 

λοίµωξης, η εµφάνιση µικροεµβολών και λιγότερο συχνά ο πνευµοθώρακας και ο 

αιµοθώρακας, ο οποίος  δεν παροχετεύεται  επαρκώς.  

Η κλινική εικόνα της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας χαρακτηρίζεται από 

υποξία, κυάνωση, υπερκαπνία, υπόταση και δύσπνοια. Η αντιµετώπιση της 

µετεγχειρητικής αναπνευστικής ανεπάρκειας γίνεται ανάλογα µε την αιτία που την 

προκάλεσε.  

7.Νεφρική ανεπάρκεια. Η  παροδική αύξηση της ουρίας για µερικές ηµέρες 

παρατηρείται συχνά µετά από πολύωρες συνήθως εγχειρήσεις ανοιχτής καρδιάς.  

Συνήθεις αιτίες που προκαλούν βλάβη του νεφρικού παρεγχύµατος είναι η 

ανεπαρκής άρδευση των νεφρών κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, η 

εµφάνιση συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής, η βαριά αιµόλυση µετά από 

παρατεταµένη εξωσωµατική κυκλοφορία και η µετάγγιση ασύµβατου αίµατος, καθώς 

και διάφορα φάρµακα.  

8.Επιπλοκές από το πεπτικό σύστηµα. Η ηπατική δυσλειτουργία αποτελεί 

την πιο συχνή επιπλοκή και παρατηρείται κυρίως σε ασθενείς µε βαλβιδοπάθειες και 

προχωρηµένη καρδιακή ανεπάρκεια. Λιγότερο συχνές επιπλοκές είναι ο παραλυτικός 

ειλεός, η γαστρική διάταση, η παγκρεατίτιδα, η αιµορραγία από το γαστρεντερικό 

σωλήνα, η νέκρωση του εντέρου και η µη λιθιασική χολοκυστίτιδα.  

Σε επιβαρηµένους ασθενείς, ειδικά µε προηγούµενο ιστορικό έλκους, είναι 

δυνατό να εµφανιστούν Stress – έλκη (stress ulcers) που συνοδεύονται από 

αιµορραγία του γαστρεντερικού σωλήνα ή σπάνια από διάτρηση. Η προληπτική 

αντιελκωτική αγωγή ελάττωσε σηµαντικά την επιπλοκή αυτή, όταν όµως αυτή 

εµφανιστεί δηµιουργεί πολλά προβλήµατα.  

9. Επιπλοκές από το Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα. Η πιο συχνή αιτία 

βλάβης στο κεντρικό νευρικό σύστηµα είναι η εµβολή µε αέρα που δηµιουργείται 
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από την ελλιπή αποµάκρυνσή του από τις αριστερές καρδιακές κοιλότητες και την 

ανιούσα αορτή.  

Μία άλλη αιτία εγκεφαλικών βλαβών είναι οι εµβολές από τεµάχια ασβεστίου 

που παρατηρούνται σε ασθενείς µε επασβεστωµένη αορτική ή µιτροειδή βαλβίδα.  

Συνήθης κλινική εκδήλωση της εγκεφαλικής βλάβης είναι η εµφάνιση 

σπασµών, ενώ η νευρολογική εξέταση δίνει ευρήµατα ανάλογα µε την εντόπιση της 

βλάβης. Η θεραπεία στρέφεται αρχικά στην αντιµετώπιση του εγκεφαλικού 

οιδήµατος που συνήθως συνοδεύει τις καταστάσεις αυτές.  

Η ψύχωση µετά την εξωσωµατική κυκλοφορία, εµφανίζεται σποραδικά. 

Σαφής αιτία της ψύχωσης αυτής δεν είναι γνωστή, φαίνεται όµως ότι σχετίζεται µε 

διάφορους παράγοντες όπως είναι η µεγάλη ηλικία του ασθενή, η βαρύτητα της 

καρδιοπάθειας, η ύπαρξη ψυχοπάθειας προεγχειρητικά, η παρατεταµένη διάρκεια της 

εξωσωµατικής κυκλοφορίας, η στέρηση του ύπνου µετεγχειρητικά, η παρουσία 

περιορισµένης εγκεφαλικής εµβολής, η υποξαιµία, η αφυδάτωση, η υπονατριαιµία 

και η παρατεταµένη αδυναµία για οµιλία, λόγω παραµονής του ενδοτραχειακού 

σωλήνα. 

10. Πυρετός. Σχεδόν πάντα µετά από εγχειρήσεις καρδιάς µε εξωσωµατική 

κυκλοφορία παρατηρείται πυρετός, που µπορεί να φτάσει τους 380 - 390 C και η 

διάρκεια του οποίου είναι συνήθως 24 ώρες, µπορεί όµως να διαρκέσει και τρεις 

ηµέρες.  

11. Έµφραγµα του µυοκαρδίου. Τα τελευταία χρόνια η βελτίωση των µέσων 

προστασίας του µυοκαρδίου, η βελτίωση της χειρουργικής τεχνικής, αλλά και η 

πρόοδος στην καρδιοαναισθησία, ελάττωσαν σηµαντικά τη συχνότητα της επιπλοκής 

αυτής.  

Εφόσον το έµφραγµα είναι περιορισµένο δεν προκαλεί συνήθως 

αιµοδυναµικές διαταραχές, αν όµως είναι εκτεταµένο και αφορά κυρίως το 

προσθιοπλάγιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας, τότε οδηγεί συχνά σε σύνδροµο 

χαµηλής καρδιακής παροχής και παρατηρείται µετά από εγχειρήσεις 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης χωρίς όµως να αποκλείεται η εµφάνισή του και µετά 

από εγχειρήσεις επί των βαλβίδων.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ 

 
  I. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

  II. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

 

  III. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΧΩΡΙΣ ΚΥΑΝΩΣΗ ΜΕ 

ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ. 
 

1. Βατός (Ανοιχτός) αρτηριακός πόρος (PDA) 

2. Μεσοκολπική επικοινωνία  (ASD) 

- Πρωτογενής Μ.Ε. 

- ∆ευτερογενής Μ.Ε. 

3. Πλήρες κολποκοιλιακό κανάλι. 

4. Μεσοκοιλιακή επικοινωνία. (VSD) 

5. Αορτοπνευµονικό παράθυρο. 

6. ∆ιορθωµένη µετάθεση των µεγάλων αγγείων.(CTGA) 

 

  IV. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΧΩΡΙΣ ΚΥΑΝΩΣΗ ΜΕ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ. 

1. Στένωση της Πνευµονικής (PS) 

2. Στένωση της Αορτής. 

3. Στένωση του Ισθµού της Αορτής. (CoA) 

4. ∆ιακοπή του Αορτικού Τόξου. 

5. Μονόχωρη Κοιλία. (SV) 
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  V. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΜΕ ΚΥΑΝΩΣΗ ΚΑΙ 

ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ. 

1. Κοινός αρτηριακός κορµός. 

2. Μετάθεση των µεγάλων αγγείων. (TGA) 

3. Ατρησία της τριγλώχινας βαλβίδας. 

 

  VI. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΜΕ ΚΥΑΝΩΣΗ ΚΑΙ 

ΕΛΑΤΤΩΜΕΝΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ. 

1. Τετραλογία Fallot. (T.F.) 

2. Ολική ανώµαλη πνευµονική φλεβική σύνδεση.  

3. Ατρησία πνευµονική µε ακέραιο µεσοκοιλιακό διάφραγµα. 

   

  VII. ΑΛΛΕΣ ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ. 

1. Ατρησία της Αορτής. 

2. Τρίχωρος κόλπος. 

3. Ρήξη των κόλπων του Valsava. 

4. Αρτηριακά συρίγγια στεφανιαίων. 

5. Ανωµαλία του Ebstein. 

6. ∆εξιά κοιλία διπλής εξόδου. 

7. Αριστερά κοιλία διπλής εξόδου. 

8. Ανώµαλη θέση της καρδιάς (∆εξιοκαρδία) 

9. Συγγενής καρδιακός κολποκοιλιακός αποκλεισµός. 

10. Ανώµαλη αριστερή στεφανιαία αρτηρία. 

11. Πνευµονικά αρτηριακά συρίγγια. 

12. Παραµονή αριστερής άνω κοίλης φλέβας. 

13. Ενδοκαρδιακή ινοελάστωση. 
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Ι. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι Συγγενείς Καρδιοπάθειες (Σ.Κ.) αποτελούν σήµερα ένα από τα µεγάλα 

και ενδιαφέροντα κεφάλαια της καρδιολογίας. Με την εξέλιξη της χειρουργικής στο 

πεδίο αυτό, οι Σ.Κ. έπαψαν να αποτελούν αντικείµενο ενδιαφέροντος µόνο του 

(παιδο) καρδιολόγου. Ένας σηµαντικός πλέον αριθµός ατόµων, χειρουργηµένων και 

µη, φθάνει στην ενήλικη ζωή και έχει ανάγκη παρακολούθησης τόσο για τη συγγενή 

καρδιακή ανωµαλία, όσο και για τις άλλες καρδιακές παθήσεις που δυνατό να 

εµφανιστούν στα άτοµα αυτά. 

Συχνότητα. ∆έκα στα 1000 νεογνά που επιβιώνουν έχουν συγγενή 

καρδιοπάθεια ή για παράδειγµα στην Ελλάδα επί 100 – 110.000 γεννήσεων το χρόνο, 

1000 – 1100 νεογνά έχουν κάποιο τύπο συγγενούς καρδιοπάθειας. Από αυτά, το 30% 

απαιτούν άµεση χειρουργική θεραπεία κατά τη γέννησή τους, το 20% θα 

χειρουργηθούν σε µεγαλύτερη ηλικία, ενώ το 50% δεν θα χρειαστούν χειρουργική 

θεραπεία (π.χ. µικρός αρτηριακός πόρος, µικρή µεσοκοιλιακή επικοινωνία κ.λ.π.). 

Στα θνησιγενή βρέφη η συχνότητα ανεύρεσης συγγενών ανωµαλιών της καρδιάς είναι 

10 φορές µεγαλύτερη και ακόµα πιο µεγάλη σε έµβρυα από αυτόµατη διακοπή της 

κυήσεως. Συνεπάγεται λοιπόν ότι η συχνότητα είναι µεγαλύτερη, αλλά περιορίζεται 

στο 10%0, επειδή ένας σηµαντικός αριθµός εµβρύων µε συγγενή καρδιοπάθεια 

καταλήγουν σε θάνατο προ του τοκετού. Η συχνότητα των διαφόρων καρδιακών 

ανωµαλιών δεν είναι η ίδια σε όλες τις ηλικίες. Η συχνότερη ανωµαλία στα 

νεογέννητα π.χ. και στην παιδική ηλικία είναι η µεσοκοιλιακή επικοινωνία, ενώ στους 

ενήλικες η µεσοκολπική επικοινωνία. 

Τα αίτια που προκαλούν τις Σ.Κ. υπολογίζεται ότι είναι :  

α).Γενετικά (στο 8% των περιπτώσεων). 

β).Περιβαλλοντικά (στο 2% των περιπτώσεων). 

γ).Πολυπαραγοντικά (στο 90% των περιπτώσεων). 

Η φυσική εξέλιξη και η θνητότητα, στο σύνολο των παιδιών µε συγγενή 

καρδιοπάθεια, είναι δύσκολο πλέον να καθοριστεί. Η βελτίωση που έχει γίνει τα 

τελευταία χρόνια στη θεραπευτική αγωγή και στη χειρουργική αντιµετώπιση έχουν 
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αλλάξει σε πολύ µεγάλο βαθµό την πρόγνωση και τη θνητότητα. Επιπλέον µε τη 

συνεχή βελτίωση της χειρουργικής στον τοµέα αυτό, συνεχώς µεγαλύτερος αριθµός 

ατόµων φθάνει στην ενήλικη ζωή. Αν µελετήσει κανείς µεµονωµένα την κάθε 

πάθηση η θνητότητα διαφέρει, όχι µόνο στις ανεγχείρητες, αλλά και στις 

χειρουργηµένες περιπτώσεις. 

Αντιµετώπιση. Με τη χειρουργική θεραπεία, πραγµατικά διορθώσιµες 

συγγενείς καρδιοπάθειες είναι ο ανοιχτός αρτηριακός πόρος, η µεσοκολπική 

επικοινωνία και η µεσοκοιλιακή επικοινωνία χωρίς πνευµονική υπέρταση εφόσον 

διορθωθούν νωρίς, προτού αναπτυχθούν αλλοιώσεις στα πνευµονικά αγγεία. 

∆υνητικά διορθώσιµες είναι η στένωση του ισθµού της αορτής, η µετάθεση µεγάλων 

αρτηριών, η µεσοκοιλιακή επικοινωνία µε πνευµονική υπέρταση, η τετραλογία Fallot, 

η στένωση πνευµονικής και η στένωση αορτικής βαλβίδας, διότι πρώιµες ή απώτερες 

επιπλοκές θα αναπτυχθούν σε ορισµένους ασθενείς και µερικοί θα χρειαστούν 

περαιτέρω συντηρητική ή χειρουργική θεραπεία. 

Γενικότερα, η χειρουργική αντιµετώπιση των συγγενών καρδιοπαθειών πρέπει 

να ακολουθεί τους παρακάτω κανόνες :  

- Όταν υπάρχει απόφραξη ή στένωση στη φυσιολογική οδό διόδου του 

αίµατος, τότε αυτή πρέπει να αρθεί ή να παρακαµφθεί.  

- Όταν υπάρχει έλλειµµα µεταξύ των διαφόρων καρδιακών διαµερισµάτων, 

αυτό θα πρέπει να γεφυρωθεί. 

- Όταν υπάρχει ανωµαλία στη φυσιολογική ροή του αίµατος, τότε αυτή θα 

πρέπει να αποκατασταθεί κατά τέτοιο τρόπο ώστε το φλεβικό αίµα να 

οδηγείται στους πνεύµονες και το αρτηριακό στην αορτή.  

- Εάν η αποκατάσταση ακολουθήσει τη φυσιολογική ανατοµική οδό (κοίλες 

φλέβες, δεξιός κόλπος, δεξιά κοιλία, πνευµονική αρτηρία) τότε µιλάµε για 

ανατοµική αποκατάσταση.  

- Εάν η αποκατάσταση οδηγήσει το αίµα στους πνεύµονες χωρίς να 

ακολουθήσει την ανατοµική οδό, τότε µιλάµε για φυσιολογική 

αποκατάσταση.  
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Τα ίδια ισχύουν και όταν το οξυγονωµένο αίµα οδηγείται στην αορτή.  

Η εµβρυϊκή κυκλοφορία – Μεταβολές της κυκλοφορίας µε τη 

γέννηση 

Το καρδιοαγγειακό σύστηµα αποτελεί το πρώτο λειτουργούν όργανο στο 

έµβρυο. Αµέσως µόλις σχηµατιστεί ο καρδιακός σωλήνας, η καρδιά αρχίζει να εξωθεί 

αίµα το οποίο αρδεύει το ταχέως αναπτυσσόµενο και µεταβολικά ενεργό έµβρυο. Η 

µετατροπή ενός µυϊκού καρδιακού σωλήνα σε µια τεσσάρων κοιλοτήτων 

λειτουργούσα καρδιά, είναι µία πολύπλοκη και ακόµα µη πλήρως κατανοητή 

διεργασία. Έτσι τα παθολογικά συµβάµατα τα οποία οδηγούν στην πλειονότητα των 

συγγενών καρδιακών ανωµαλιών, πιθανό να λαµβάνουν χώρα κατά το στάδιο της 

πρωτογενούς αυτής µορφογένεσης. 

Για την κατανόηση της παθολογίας, τη διάγνωση, ακόµη και τη θεραπευτική 

αντιµετώπιση των συγγενών παθήσεων της καρδιάς απαραίτητη προϋπόθεση 

αποτελεί η γνώση της εµβρυϊκής κυκλοφορίας και η ανασκόπηση των βασικών 

χαρακτήρων της. 

Για να διατηρηθεί και να µεγαλώσει το έµβρυο έχει ανάγκη Ο2. Το οξυγόνο το 

προσλαµβάνει µέσω της κυκλοφορίας µια και οι πνεύµονες κατά την εµβρυϊκή ζωή 

δεν εκπληρώνουν τη γνωστή τους αποστολή, δηλ. την ανταλλαγή των αερίων. Κύριο 

ρόλο στην εµβρυϊκή κυκλοφορία έχει ο πλακούντας. Στον πλακούντα φθάνει 

οξυγονωµένο αίµα από τη συστηµατική κυκλοφορία της µητέρας. Από τον 

πλακούντα φεύγει η οµφαλική φλέβα, της οποίας το αίµα έχει την υψηλότερη 

οξυγόνωση (PO2 30 – 35 mmHg) συγκριτικά µε τα άλλα αγγεία της εµβρυϊκής 

κυκλοφορίας. Το 60% του όγκου του αίµατος της οµφαλικής φλέβας, παρακάµπτει το 

ήπαρ και διοχετεύεται δια του φλεβικού πόρου, στην κάτω κοίλη φλέβα, η οποία 

δεχόµενη το αίµα των ηπατικών φλεβών εκβάλλει στο δεξιό κόλπο. Η ανατοµική 

σχέση του στοµίου της κάτω κοίλης φλέβας προς το ευρύ ωοειδές τρήµα είναι τέτοια, 

ώστε τα 2 / 3 του όγκου του αίµατος αυτής διοχετεύονται απευθείας στον αριστερό 

κόλπο και στην αριστερή κοιλία, που µε τη σειρά της το εξωθεί στην αορτή. Το 

υπόλοιπο 1 / 3 αναµιγνύεται στο δεξιό κόλπο µε το αίµα της άνω κοίλης φλέβας και 

του φλεβικού κόλπου. Το ανάµικτο αυτό αίµα από το δεξιό κόλπο περνάει στη δεξιά 

κοιλία, η οποία το εξωθεί στην πνευµονική αρτηρία. Καταυτόν τον τρόπο οι δύο 
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κοιλίες λειτουργούν παράλληλα, εξωθώντας η κάθε µία το 50% του ολικού µεικτού 

αίµατος που φτάνει στην εµβρυϊκή καρδιά. Από το αίµα που φτάνει στην αορτή το 

µεγαλύτερο µέρος το προσλαµβάνουν ο εγκέφαλος και η καρδιά (30% και 4% 

αντίστοιχα). Το υπόλοιπο 16% περνάει δια του ισθµού της αορτής στην κατιούσα 

αορτή. Από τον όγκο που εξωθείται στην πνευµονική αρτηρία (50%) το µεγαλύτερο 

µέρος 42% προωθείται δια του αρτηριακού πόρου στην κατιούσα αορτή και 

αναµιγνύεται µε το αίµα που έρχεται από τον ισθµό της αορτής. Οι πνεύµονες 

προβάλουν υψηλή αντίσταση λόγω υπερτροφίας και συσπάσεως του τοιχώµατος των 

µικρών αρτηριδίων, για αυτό και µόνο το 8% του όγκου αίµατος της πνευµονικής 

προωθείται προς αυτούς. Η ροή του αίµατος στα διάφορα άλλα όργανα είναι 

ανοµοιογενής και εξαρτάται κατά µεγάλο µέρος από τις προβαλλόµενες αντιστάσεις. 

Συµπερασµατικά :  1) Για την εµβρυϊκή κυκλοφορία απαραίτητα, εκτός από τον 

πλακούντα, είναι η παρουσία του φλεβικού πόρου, το ανοιχτό ωοειδές τρήµα και ο 

ευρύς αρτηριακός πόρος. 2) Οι κοιλιές της καρδιάς λειτουργούν παράλληλα και όχι 

στη σειρά. 3) Οι πνεύµονες παίρνουν Ο2 από το αίµα αντί να τροφοδοτούν τον 

εγκέφαλο και την καρδιά. 4) Στους πνεύµονες το αίµα έχει την υψηλότερη 

περιεκτικότητα σε Ο2 (PO2  =  25 – 28 mmHg). 5) Την χαµηλότερη οξυγόνωση την 

έχει η κάτω κοίλη φλέβα και η κατιούσα αορτή (PO2 10 και 15 mmHg αντίστοιχα). 6) 

Η κατιούσα αορτή δέχεται το µεγαλύτερο µέρος (58%) του όγκου παλµού της 

εµβρυϊκής καρδιάς. 

Σοβαρές παρεκκλίσεις από τη φυσιολογική εµβρυϊκή κυκλοφορία 

δηµιουργούν προβλήµατα, άλλες µεν στην εµβρυϊκή ζωή, άλλες δε στη µετά τον 

τοκετό ζωή. Π.χ. σύγκλειση του ωοειδούς τρήµατος ή του αρτηριακού πόρου κατά 

την εµβρυϊκή περίοδο έχει σαν επακόλουθο την εµφάνιση δεξιάς καρδιακής 

ανεπάρκειας, απουσία του φλεβικού κόλπου επιφέρει υπέρταση στην πυλαία, ασκίτη 

και αύξηση του όγκου του πλακούντα. 

Πολλές φορές συγγενείς καρδιακές ανωµαλίες γίνονται, χάρις στην εµβρυϊκή 

κυκλοφορία, ανεκτές κατά την εµβρυϊκή ζωή, ενώ εκδηλώνουν θορυβώδη 

συµπτωµατολογία µετά τον τοκετό. Π.χ. η µετάθεση των µεγάλων αρτηριών της 

καρδιάς, η µεγάλη µεσοκοιλιακή ή κοινή κολποκοιλιακή επικοινωνία, κ.α. 

Με τη γέννηση συµβαίνουν αλλαγές που µεταβάλλουν τελείως την 

κυκλοφορία στο νεογέννητο. Οι πρώτες και µεγάλες µεταβολές είναι η έκπτυξη των 
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πνευµόνων και ο αποχωρισµός του εµβρύου από τον πλακούντα. Με την έκπτυξη των 

πνευµόνων προκαλείται αύξηση του Ο2 και διευρύνονται τα προτριχοειδή της 

πνευµονικής κυκλοφορίας. Η διεύρυνση αυτή, µαζί µε τη διεύρυνση των κεντρικών 

φλεβών της πνευµονικής αρτηρίας οδηγεί στην πτώση των πνευµονικών αντιστάσεων 

και κατά συνέπεια στην πτώση των πιέσεων στην πνευµονική αρτηρία. Με τον 

αποχωρισµό του νεογνού από τον πλακούντα, περιορίζεται η προσαγωγή αίµατος προς 

τον δεξιό κόλπο και αυξάνονται οι αντιστάσεις στη συστηµατική κυκλοφορία. Χάρις 

την πτώση των πνευµονικών αντιστάσεων µεγαλύτερη προσαγωγή αίµατος γίνεται 

προς τους πνεύµονες. Το αίµα από τους πνεύµονες, οξυγονωµένο πλέον, επιστρέφει 

στον αριστερό κόλπο και στην αριστερή κοιλία. Ο όγκος αίµατος και η πίεση στον 

αριστερό κόλπο αυξάνονται. Επειδή η πίεση στον αριστερό κόλπο είναι υψηλότερη 

από την πίεση στον δεξιό γίνεται λειτουργική σύγκλειση του ωοειδούς τρήµατος και, 

κατά συνέπεια, αποφεύγεται η διαφυγή αίµατος από τα αριστερά προς τα δεξιά στο 

επίπεδο των κόλπων. Στη συνέχεια το αίµα που φθάνει στην αριστερή κοιλία 

εξωθείται στην αορτή. Έτσι η φυσιολογική κυκλοφορία έχει ολοκληρωθεί. Οι κοιλίες 

παύουν να λειτουργούν παράλληλα, το αίµα εξωθείται από τη δεξιά κοιλία στους 

πνεύµονες, οξυγονωµένο επιστρέφει στις αριστερές κοιλότητες και εξωθείται από την 

αριστερή κοιλία στη συστηµατική κυκλοφορία, προσκοµίζοντας Ο2 στους ιστούς. 

Η αποστολή του αρτηριακού πόρου έχει λήξει, για αυτό και συνήθως κλείνει, 

αρχικά λειτουργικά, λόγω της σύσπασης των µυϊκών ινών (εξαιτίας της αύξησης της 

τάσης του Ο2 στο αρτηριακό αίµα) και στη συνέχεια, οργανικά. Η πλήρης 

λειτουργική σύγκλειση έχει επιτευχθεί συνήθως µέσα στα 2 – 3 πρώτα 24ωρα ή και 

νωρίτερα. Η ανατοµική σύγκλειση ολοκληρώνεται µετά από 2 – 3 εβδοµάδες. Με την 

πάροδο του χρόνου επέρχονται και άλλες αλλαγές. Η πάχυνση του τοιχώµατος των 

προτριχοειδών αρτηριδίων των πνευµόνων, η οποία είναι η κύρια αιτία των 

αυξηµένων αντιστάσεων, υποχωρεί, µε αποτέλεσµα την πτώση των πιέσεων στην 

πνευµονική αρτηρία. Το έργο της δεξιάς κοιλίας µειώνεται, για αυτό και παύει να 

είναι αναγκαία η υπερτροφία του τοιχώµατός της. Αντίθετα, στην αριστερή κοιλία η 

υπερτροφία παραµένει γιατί αυτή έχει να αντιµετωπίζει τις αυξηµένες αντιστάσεις της 

συστηµατικής κυκλοφορίας. Οι διαφορές αυτές αντικατοπτρίζονται µε τη διαφορά 

του πάχους του τοιχώµατος των δύο κοιλιών στη µετέπειτα ζωή.  
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Σχήµα 1. Η εµβρυϊκή 

κυκλοφορία. 1.Ο ανοιχτός 

βοττάλειος αρτηριακός 

πόρος, 2.Το ανοιχτό 

ωοειδές τρήµα, 3.Ο 

φλεβώδης πόρος, 4.Οι 

οµφαλικές αρτηρίες, 5.Η 

οµφαλική φλέβα, 6.Ο 

πλακούντας. 

 

 

 

Σχήµα 2. Η νεογνική 

κυκλοφορία. Σύγκλειση του 

αρτηριακού πόρου, σύγκλειση 

του ωοειδούς τρήµατος, 

απόφραξη του φλεβώδους 

πόρου και της οµφαλικής 

φλέβας. 

 

 

ΙΙ. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

      Οι Συγγενείς Καρδιοπάθειες είναι δυνατόν να ταξινοµηθούν µε διάφορους 

τρόπους, ένας από τους οποίους έχει επικρατήσει στην κλινική πράξη και έχει σαν 

κριτήρια την παρουσία ή όχι κυάνωσης και την παρουσία ή όχι µεταβολών στην 

αιµάτωση των πνευµόνων όπως αυτές παρατηρούνται στην ακτινογραφία θώρακα.  
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ΙΙΙ. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΧΩΡΙΣ ΚΥΑΝΩΣΗ ΜΕ 

ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

- Παρουσιάζουν διαφυγή αίµατος (shunt) από αριστερά προς τα δεξιά. 

-  Η διαφυγή αίµατος µπορεί να είναι στο επίπεδο των µεγάλων αρτηριών ή 

των κοιλιών (µεσοκοιλιακή επικοινωνία, ανοιχτός αρτηριακός πόρος, 

διορθωµένη µετάθεση µεγάλων αρτηριών µε µεσοκοιλιακή επικοινωνία, 

αορτοπνευµονικό παράθυρο, έκφυση πνευµονικής αρτηρίας από την 

αορτή). 

-  Η διαφυγή αίµατος µπορεί να είναι στο επίπεδο των κόλπων 

(µεσοκολπική επικοινωνία και γενικά ελλείµµατα ενδοκαρδιακού 

προσκεφαλαίου). 

-  Η διαφυγή αίµατος µπορεί να είναι στο επίπεδο των συστηµατικών 

φλεβών (αρτηριοφλεβικά συρίγγια, αρτηριοφλεβικά αγγειώµατα). 

-   Η οµάδα αυτών των συγγενών καρδιοπαθειών αποτελεί το 40% των 

συγγενών καρδιοπαθειών. 

-  Βασικά κλινικά χαρακτηριστικά είναι η συµφορητική καρδιοπάθεια, η 

αδυναµία ανάπτυξης, οι συχνές αναπνευστικές λοιµώξεις και ο θάνατος 

εφόσον δεν αντιµετωπιστούν έγκαιρα. 

 

1. Βατός (Ανοιχτός) Αρτηριακός Πόρος (Patent Ductus 

Arteriosus). 
 

Συχνότητα. 

  Ο Β.Α.Π. εµφανίζεται περίπου σε 1 ανά 2000 ζωντανές γεννήσεις και 

αντιπροσωπεύει το 5 – 10% της συχνότητας των Συγγενών Καρδιοπαθειών όλων των 

τύπων. Είναι πιο συχνός στις γυναίκες, µε αναλογία φύλου 2 – 3 : 1. Η παραµονή του 

ανοιχτού αρτηριακού πόρου εµφανίζεται συχνά στα πρόωρα βρέφη, ίσως γιατί σε 

αυτά όλες οι ανατοµικές και φυσιολογικές προετοιµασίες για τη σύγκλεισή του, δεν 

έχουν προλάβει να συµβούν. Ο Β.Α.Π. παρατηρείται συχνά σε παιδιά που γεννώνται 

από µητέρες που είχαν προσβληθεί από ερυθρά κατά τη διάρκεια του πρώτου 

τριµήνου της εγκυµοσύνης τους. Σε αυτά τα παιδιά συνυπάρχουν, περιφερική 
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πνευµονική στένωση και στενώσεις συστηµατικών αρτηριών (ιδίως των νεφρικών). 

Ακόµη, έχει παρατηρηθεί ότι, άτοµα που κατοικούν σε µεγάλο υψόµετρο (έχουν 

προδιάθεση για αυξηµένη Πνευµονική Αγγειακή Αντίσταση)  εµφανίζουν συχνότερα 

παραµονή Β.Α.Π., σε σύγκριση µε τα άτοµα που κατοικούν στο επίπεδο της 

θάλασσας. 

Μορφολογία. 

 Ο Β.Α.Π. έχει ένα πνευµονικό στόµιο και ένα αορτικό άκρο. Το πνευµονικό 

του στόµιο εντοπίζεται αµέσως προς τα αριστερά του διχασµού του πνευµονικού 

στελέχους, κοντά στην αρχή της αριστερής πνευµονικής αρτηρίας. Το αορτικό άκρο 

του εντοπίζεται αµέσως µετά την αρχή της αριστερής υποκλειδίου αρτηρίας. Το 

µέγεθος και το σχήµα του ποικίλλουν. Μπορεί να είναι βραχύς και ευρύς ή µακρός 

και στενός, ακόµα και ελικοειδής. Είναι συχνά µεγαλύτερος στο αορτικό άκρο του 

και µπορεί να έχει το σχήµα πυραµίδας. Αυτό συµβαίνει γιατί η σύγκλεισή του 

αρχίζει από το πνευµονικό άκρο. Πολύ σπάνια, υπάρχουν δύο πόροι, ένας δεξιός και 

ένας αριστερός. Ο Β.Α.Π. µπορεί να συνοδεύεται από εναποθέσεις ασβεστίου στο 

αορτικό τόξο, το πνευµονικό στέλεχος ή τα τοιχώµατα του αρτηριακού πόρου.  

Ο αρτηριακός πόρος, σχηµατίζεται στην εµβρυϊκή ζωή, από το αριστερό 6ο 

αορτικό τόξο και αποτελεί ζωτικής σηµασίας συστατικό της φυσιολογικής εµβρυϊκής 

κυκλοφορίας. Στην περίοδο αυτή, η ανατοµική και λειτουργική συνέχεια ανάµεσα 

στο πνευµονικό στέλεχος, τον αρτηριακό πόρο και την κατιούσα αορτή, αποτελεί ένα 

συνεχές αρτηριακό κανάλι ελεύθερης επικοινωνίας. Σηµαντικό ρόλο στη διατήρηση 

της βατότητας του αρτηριακού πόρου κατά την εµβρυϊκή ζωή, αλλά και στη 

σύγκλεισή του µετά τη γέννηση, παίζουν οι προσταγλανδίνες ( PGE1 και PGE2).Η 

πρόωρη σύγκλειση του Α.Π. κατά την εµβρυϊκή ζωή, είναι σπάνιο, αλλά σηµαντικό 

εύρηµα σε νεκροψίες θνησιγενών εµβρύων και νεογνών. Ενδοµήτρια σύγκλειση του 

Α.Π. στερεί τη δεξιά κοιλία από τη µόνη έξοδό της, µε αποτέλεσµα υπερφόρτωση της 

δεξιάς κοιλίας και ενδοµήτριο δεξιά κοιλιακή ανεπάρκεια. Η κατασκευή του Α.Π. 

είναι τέτοια που επιτρέπει την ταχεία σύγκλεισή του µετά τη γέννηση ( ο Α.Π. έχει 

µυϊκά τοιχώµατα). Άλλωστε, κατά τις 5 εβδοµάδες πριν από τη γέννηση, συµβαίνουν 

περαιτέρω αλλαγές όπως η διάσπαση του έσω ελαστικού υµένα, που προετοιµάζουν 

τον Α.Π. για τη σύγκλεισή του.  
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Κατά τη γέννηση, αυξάνεται η τάση του αρτηριακού Ο2, δρώντας απευθείας 

πάνω στο τοίχωµα του Α.Π., έτσι κατ’ αντίδραση, συσπώνται τα µυϊκά τοιχώµατα 

του Α.Π. και προκαλείται η λειτουργική σύγκλεισή του. Ο βαθµός της σύσπασης των 

τοιχωµάτων του Α.Π. µετά τη γέννηση είναι ευθέως ανάλογος προς την αύξηση της 

µερικής τάσης του Ο2 και την ηλικία της κύησης και εξαρτάται φυσικά και από τις 

προσταγλαδίνες ή από διάφορες αγγειοσυσπαστικές ουσίες. Η λειτουργική σύγκλειση 

του Α.Π. στο φυσιολογικό τελειόµηνο βρέφος, πάντα, αρχίζει εντός ωρών µετά τη 

γέννηση. Σε αυτό το διάστηµα, η ροή µέσω του Α.Π. είναι και προς τις δύο 

κατευθύνσεις και προτού ο Α.Π. κλείσει εντελώς, η ροή γίνεται από αριστερά προς τα 

δεξιά. Η σύγκλειση ολοκληρώνεται εντός 10 – 15 ωρών µετά τη γέννηση. Στη 

συνέχεια, επισυµβαίνει η ανατοµική ωρίµανση, που διαρκεί περίπου 2 – 3 εβδοµάδες 

και χαρακτηρίζεται από δευτερογενή ίνωση και υπερπλασία του έσω χιτώνος. Οι 

αλλαγές αυτές οδηγούν στην οριστική και πλήρη σύγκλειση του Α.Π., οπότε αυτός 

µετατρέπεται στον αρτηριακό σύνδεσµο.  

Η παραµένουσα βατότητα του Α.Π. πρέπει να διακρίνεται από την 

καθυστερηµένη σύγκλεισή του. Σύµφωνα µε τις πρόσφατες επιστηµονικές ενδείξεις, 

η αληθής παραµονή της βατότητας του Α.Π. αποτελεί Συγγενή Ανωµαλία και 

µάλιστα χαρακτηρίζεται από διατήρηση της ακεραιότητας του έσω ελαστικού υµένα. 

Στην κλινική πράξη η διάκριση ανάµεσα στην καθυστερηµένη σύγκλειση και την 

παραµένουσα βατότητα, γίνεται απλώς αναµένοντας να κλίσει ο Α.Π. µε το χρόνο. 

Αν π.χ. ο Α.Π. παραµένει σε ένα τελειόµηνο βρέφος ανοιχτός και µετά την ηλικία των 

3 µηνών, τότε είναι λίγο απίθανη η αυτόµατη σύγκλεισή του. 

Παθοφυσιολογία. 

 Όταν ο Β.Α.Π. είναι µικρός, η πνευµονική αγγειακή αντίσταση (Π.Α.Α.) είναι 

φυσιολογική, η ποσότητα διαφυγής από αριστερά προς δεξιά είναι µικρή και 

εποµένως οι αιµοδυναµικές συνέπειες είναι ασήµαντες. Όταν ο Β.Α.Π. είναι 

µεγαλύτερος σε µέγεθος, αλλά περιοριστικός, τότε αυξάνει το ποσό της διαφυγής και 

διατείνονται ο Α.Κ. και η Α.Κοιλ., ενώ η Π.Α.Α. παραµένει (σχεδόν) φυσιολογική. 

Όταν ο Β.Α.Π. είναι µεγάλος, µη περιοριστικός, η αορτική πίεση µεταδίδεται στο 

πνευµονικό στέλεχος και συνεπώς η «αναγκαστική» πνευµονική υπέρταση προκαλεί 

υπερφόρτωση µε πίεση της ∆.Κοιλ. Η κατεύθυνση της ροής µέσω του Β.Α.Π. 

εξαρτάται από τη σχέση ανάµεσα στη συστηµατική κυκλοφορία και την Π.Α.Α. Για 
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παράδειγµα, αν η Π.Α.Α. είναι σηµαντικά χαµηλότερη τότε, υπάρχει µεγάλη διαφυγή 

από αριστερά προς τα δεξιά, διατείνεται ο ΑΚ. Και η Α.Κοιλ., ενώ η υπερτασική 

∆.Κοιλ. υπερτρέφεται. Αν η Π.Α.Α. υπερβεί τη συστηµατική κυκλοφορία, υπάρχει 

διαφυγή από δεξιά προς τα αριστερά. Σε αυτή την περίπτωση, υπάρχει µόνο 

υπερφόρτωση µε πίεση της ∆.Κοιλ. ,αλλά όχι υπερφόρτωση µε όγκο της αριστερής 

καρδιάς.  

Η πλειονότητα των ασθενών µε µεµονωµένο Β.Α.Π. (χωρίς άλλη 

συνυπάρχουσα Συγγενή Καρδιοπάθεια), δηλ. περίπου το 95%, έχουν διαφυγή από 

αριστερά προς τα δεξιά, µε πνευµονική αρτηριακή πίεση και αντίσταση, σηµαντικά 

χαµηλότερη από τα αντίστοιχα επίπεδα της συστηµατικής κυκλοφορίας. 

Κλινικές εκδηλώσεις - ∆ιάγνωση. 

Ιστορικό. Το οικογενειακό ιστορικό είναι σηµαντικό γιατί υπάρχει κάποια 

τάση για εµφάνιση του Β.Α.Π. και στους απογόνους.  

  Φυσική εξέταση. Η πιο συχνή κλινική εκδήλωση είναι το καρδιακό φύσηµα. 

Το φύσηµα δεν παρατηρείται κατά τη γέννηση, αλλά κατά την πρώτη εξέταση 

ρουτίνας του βρέφους (λίγες εβδοµάδες αργότερα). Το κλασσικό, τυπικό φύσηµα του 

Β.Α.Π. είναι συνήθως συνεχές και είναι ως εξής : η έντασή του αυξάνει προοδευτικά 

στη διάρκεια της συστολής (συστολικό φύσηµα), µε αποκορύφωση στην 

τελοσυστολή και συνεχίζεται χωρίς διακοπή πάνω από τον 2ο καρδιακό τόνο, τον 

οποίο υπερκαλύπτει και τότε η ένταση αρχίζει να ελαττώνεται προοδευτικά κατά τη 

διάρκεια της διαστολής. Ο όρος «συνεχές» σηµαίνει αδιάκοπη πρόοδο του φυσήµατος 

πέραν του 2ου τόνου και όχι παραµονή του φυσήµατος σε όλη τη διάρκεια του 

καρδιακού κύκλου. Στον µικρό Β.Α.Π., το συνεχές φύσηµα είναι ήπιο και ηψίσυχνο. 

Στον µεγάλο Β.Α.Π. είναι δυνατό και θορυβώδες, «δίκην ατµοµηχανής». 

Ασθενείς µε µικρό ή µέτριο σε µέγεθος Β.Α.Π. είναι ασυµπτωµατικοί και 

εµφανίζουν ένα συνεχές φύσηµα στην περιοχή της πνευµονικής, έντονο 2ο τόνο και 

έντονες περιφερικές σφίξεις. Το εύρος του σφυγµού στη συστηµατική κυκλοφορία 

είναι µεγάλο, εξαιτίας της διαστολικής διαφυγής αίµατος από την αορτή. Ένα µικρό 

ποσοστό ασθενών, περίπου 5 – 7 %, που αναπτύσσουν το σύνδροµο Eisenmenger 
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αναφέρουν δύσπνοια µε την κόπωση και κυάνωση. Η κυάνωση δεν είναι πάντα 

εµφανής, επειδή καταλαµβάνει χαρακτηριστικά µόνο τα κάτω άκρα. 

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Το ΗΚΓ είναι φυσιολογικό όταν ο Β.Α.Π. είναι 

µικρός. Ο µετρίως µεγάλος, περιοριστικός Β.Α.Π. προκαλεί σηµεία διάτασης του ΑΚ. 

και υπερτροφίας της Α.Κοιλ.. Επιµήκυνση του διαστήµατος PR έχει περιγραφεί. 

Κολπική µαρµαρυγή µπορεί να εµφανιστεί σε ενηλίκους, µε µεγάλη διαφυγή. 

Ηχοκαρδιογράφηµα. Η άµεση απεικόνιση του Β.Α.Π. µε το δισδιάστατο 

ηχοκαρδιογράφηµα, είναι πολύ συχνά δυνατή. Η παραδοσιακή Doppler 

ηχοκαρδιογραφία (pulsed and continuous wave) είναι ιδιαίτερα σηµαντική στην 

επιβεβαίωση της ύπαρξης του Β.Α.Π. Τα χαρακτηριστικά ευρήµατα σε ροή από 

αριστερά προς τα δεξιά είναι: διαστολική τυρβώδης ροή στην πνευµονική αρτηρία 

και αντίστροφη διαστολική ροή στην κατιούσα αορτή. Η Doppler ηχοκαρδιογραφία 

είναι επίσης χρήσιµη για τον προσδιορισµό της κατεύθυνσης της ροής µέσω του 

Β.Α.Π. και για τον υπολογισµό της πνευµονικής αρτηριακής πίεσης και του µεγέθους 

της διαφυγής. Η έγχρωµη ηχοκαρδιογραφία Doppler έκανε τη διάγνωση του Β.Α.Π. 

πιο εύκολη και αξιόπιστη.  

Καρδιακός καθετηριασµός. Πολύ σπάνια εκτελείται σήµερα καρδιακός 

καθετηριασµός, για τη διάγνωση Β.Α.Π. σε ασθενείς µε τυπικά κλινικά και 

ηχοκαρδιογραφικά ευρήµατα. Είναι αναγκαίος πλέον, µόνο σε συνυπάρχουσες 

Συγγενείς Καρδιοπάθειες. Σε ενήλικες απαιτείται η αγγειογραφία. 

Γενικά γνωρίσµατα. 

Η πλειονότητα των ανοιχτών αρτηριακών πόρων κλείνει τις πρώτες µέρες της 

ζωής, αλλά σε ορισµένες περιπτώσεις, για λόγους που δεν έχουν διευκρινιστεί ακόµη, 

παραµένει ανοιχτός. Θάνατος µπορεί να προέλθει από Β.Α.Π. µε διαφορετικούς 

τρόπους, όταν αυτός παραµένει αθεράπευτος. Έχει υπολογιστεί ότι το 5% των 

φυσιολογικών νεογνών µε Β.Α.Π. που δεν θα αντιµετωπιστεί χειρουργικά, πεθαίνουν 

από καρδιακή ανεπάρκεια και επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστηµα στον 1ο 

χρόνο ζωής. Ένα άλλο 5%, που δεν θα αντιµετωπιστεί χειρουργικά, έχει µεγάλα shunt 

(διαφυγές αίµατος) και αργότερα αναπτύσσει πνευµονική αγγειακή νόσο. Το 

υπόλοιπο 90% είναι συνήθως ασυµπτωµατικά και η ανακάλυψη της ανωµαλίας αυτής 
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γίνεται κατά τη διάρκεια µίας εξέτασης ρουτίνας, ακόµη και σε µεγάλη ηλικία. 

Ασθενείς µε µεγάλο Β.Α.Π. που επιζούν στην βρεφική ηλικία, πεθαίνουν συνήθως 

από δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια λόγω του συνδρόµου Eisenmenger, κατά τη 2η ή 3η 

δεκαετία της ζωής. Ασθενείς µε µετρίου µεγέθους Β.Α.Π. µπορεί να πεθάνουν από 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, κατά την 3η ή 4η δεκαετία της ζωής.  

Επιπλοκές.  

  1)Λοιµώδης Ενδοκαρδίτις (Ενδαρτηρίτις). Εµφανίζεται κυρίως ως επιπλοκή 

του  µικρού Β.Α.Π. και λιγότερο συχνά του µετρίου σε µέγεθος Β.Α.Π. Σπάνια 

εµφανίζεται στον µεγάλο Β.Α.Π. Γενικά, σήµερα αυτή η επιπλοκή είναι εξαιρετικά 

σπάνια.  

2)Ανεύρυσµα. Μπορεί να αναπτυχθεί. Η πλειονότητα των περιπτώσεων 

εµφανίζεται στη βρεφική ηλικία, χωρίς να αποκλείεται στα παιδιά και τους ενηλίκους. 

Είναι όµως σπάνια επιπλοκή. 

3)Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια από Β.Α.Π. σε ενηλίκους, µπορεί να 

συνοδεύεται από κολπική µαρµαρυγή. 

Θεραπεία – Ενδείξεις για εγχείρηση. 

Η παραµένουσα βατότητα του Α.Π. αποτελεί και ένδειξη για τη χειρουργική 

του σύγκλειση. Υποστηρίζεται πως η ευνοϊκότερη ηλικία για εγχείρηση είναι κατά τη 

διάρκεια του 1ου χρόνου ζωής. Η ύπαρξη καρδιακής ανεπάρκειας σε πρόωρα νεογνά 

µε Β.Α.Π. αποτελεί ένδειξη για την άµεση σύγκλειση του πόρου. Σε ασθενείς µε 

µεγάλη διαφυγή αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά και συµπτώµατα συµφορητικής 

καρδιακής ανεπάρκειας, η χειρουργική σύγκλειση του πόρου πρέπει να γίνεται 

αµέσως, χωρίς καθυστέρηση. Όσον αφορά τα νεαρά βρέφη που είναι ασυµπτωµατικά, 

µπορεί, είναι λογικό και πρέπει να περιµένει κανείς µέχρι την ηλικία των 6 µηνών, 

γιατί υπάρχει πιθανότητα για αυτόµατη σύγκλειση του Β.Α.Π. Αν δεν κλείσει ο πόρος 

µέχρι τότε, υπάρχει ένδειξη για τη χειρουργική σύγκλεισή του. Σοβαρή πνευµονική 

αγγειακή νόσος, αποτελεί αντένδειξη για τη χειρουργική σύγκλειση του Β.Α.Π.  

Η θεραπεία του Β.Α.Π. συνίσταται στη χειρουργική σύγκλεισή του, είτε µε 

απολίνωση ή µε διατοµή και συρραφή των δύο κολοβωµάτων του, µέσω αριστεράς 
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θωρακοτοµής κατά το 4ο µεσοπλεύριο διάστηµα. Σε µικρό αριθµό ασθενών έχει 

πραγµατοποιηθεί µη χειρουργική σύγκλειση του Β.Α.Π., µε τη χρήση ειδικής διπλής 

οµπρέλας στο αιµοδυναµικό εργαστήριο, κατά τη διάρκεια καρδιακού 

καθετηριασµού. Επίσης, σε βαρέως πάσχοντα νεογνά, µε βαριά αναπνευστική 

ανεπάρκεια, έχει επιτευχθεί η σύγκλειση του πόρου µε περιορισµένη αριστερή 

θωρακοτοµή και τη χρησιµοποίηση χειρουργικού clip, στη µονάδα εντατικής 

θεραπείας. Τέλος, έχει προκληθεί σύγκλειση του Β.Α.Π. σε ορισµένα πρόωρα, αλλά 

και φυσιολογικά νεογνά, µε τη χρήση, ιδιαίτερα κατά την πρώτη εβδοµάδα ζωής, της 

Ινδοµεθακίνης (Indomethacin), ενός αναστολέα της προσταγλανδίνης (PGE1 ). 

Πρόγνωση- Μετεγχειρητική πορεία.   

Σε περιπτώσεις όπου δεν εµφανίζονται επιπλοκές µε τη σύγκλειση του 

αρτηριακού πόρου, επιτυγχάνεται η πλήρης ίαση του ασθενούς. Οι πιθανότητες 

υποτροπής της βατότητας του Α.Π., όταν χρησιµοποιηθεί η κατάλληλη τεχνική, είναι 

σήµερα µηδενικές και το προσδόκιµο επιβίωσης µετεγχειρητικά είναι φυσιολογικό. 

Μία σπάνια µετεγχειρητική επιπλοκή, που ακολουθεί τη µέθοδο της απολίνωσης 

συνήθως, είναι η εµφάνιση ψευδούς ανευρύσµατος. Άλλη µία σπάνια µετεγχειρητική 

επιπλοκή είναι ο τραυµατισµός του παλίνδροµου λαρυγγικού νεύρου που διέρχεται 

γύρω από τον πόρο, µε αποτέλεσµα βράγχος φωνής.  

Σχήµα 3. Η κεντρική 

κυκλοφορία επί 

παραµονής µεγάλου 

ανοιχτού αρτηριακού 

πόρου. 1.∆εξιός κόλπος 

2.∆εξιά κοιλία 

3.Αριστερός κόλπος 

4.Αριστερή κοιλία 

5.Αορτή 6.Πνευµονική 

αρτηρία 7.Ανοιχτός 

αρτηριακός πόρος (Βοτάλλειος πόρος).  
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2. Μεσοκολπική  επικοινωνία  ( Atrial  Septal  Defect ). 

Εµβρυολογία. 

Την 5η εβδοµάδα της εµβρυϊκής ζωής ο κοινός κόλπος της καρδιάς αρχίζει να 

χωρίζεται σε δεξιό και αριστερό µε την ανάπτυξη του πρωτογενούς διαφράγµατος 

(septum primum). Το διάφραγµα αυτό εκτείνεται από τα άνω και πίσω προς τα κάτω 

και εµπρός και, τελικά, συµφύεται µε το ενδοκαρδιακό προσκεφάλαιο, ώστε να 

κλείνει το πρωτογενές τρήµα (ostium primum). Στη συνέχεια δηµιουργείται στο άνω 

µέρος του πρωτογενούς διαφράγµατος το δευτερογενές τρήµα (ostium secundum), 

επιτρέποντας έτσι την επικοινωνία των δύο κόλπων που είναι απαραίτητη στην 

εµβρυϊκή ζωή. Ακολουθεί η ανάπτυξη του δευτερογενούς διαφράγµατος (septum 

secundum) σαν µία δεύτερη στιβάδα σε επαφή µε τη δεξιά πλευρά του πρωτογενούς 

διαφράγµατος. Το δευτερογενές διάφραγµα, στην περιοχή κάτω και πίσω του 

δευτερογενούς τρήµατος, σχηµατίζει το ωοειδές τρήµα (foramen ovale). Είναι φανερό 

λοιπόν ότι η αριστερή πλευρά του ωοειδούς τρήµατος καλύπτεται από το πρωτογενές 

διάφραγµα και λειτουργεί σαν βαλβίδα, επιτρέποντας τη ροή αίµατος µόνο από δεξιά 

προς τα αριστερά. 

Ατελής ανάπτυξη του πρωτογενούς διαφράγµατος και παραµονή του 

πρωτογενούς τρήµατος είναι η αιτία της δηµιουργίας της Μ.Ε. τύπου πρωτογενούς 

ελλείµµατος, που αποτελεί το 15% του συνόλου της Μεσοκολπική Επικοινωνίας. Η 

Πρωτογενής Μ.Ε. υπάγεται στη µερική µορφή ελλειµµάτων, που ονοµάζονται 

ελλείµµατα ενδοκαρδιακού προσκεφαλαίου. Στη Συγγενή Καρδιοπάθεια, υπάρχει 

πλήρης συνένωση των ενδοκαρδιακών προσκεφαλαίων έτσι ώστε οι βαλβιδικοί 

δακτύλιοι της µιτροειδούς αλλά και της τριγλώχινας, είναι καλά σχηµατισµένοι. 

Ατελής συνένωση της αριστερής µοίρας του πρόσθιου και του οπίσθιου 

ενδοκαρδιακού προσκεφαλαίου, προκαλεί σχισµή (cleft) στην πρόσθια γλωχίνα της 

µιτροειδούς, µε αποτέλεσµα την ανεπάρκειά της. 

Η ∆ευτερογενής Μεσοκολπική Επικοινωνία (Secundum Atrial Septal Defect) 

είναι η συχνότερη και αντιπροσωπεύει το 70% του συνόλου της Μ.Ε. Οφείλεται σε 

ατελή σύγκλειση του δευτερογενούς τρήµατος στην περιοχή του ωοειδούς βοθρίου. 

Το 20 – 30% των πασχόντων από ∆ευτερογενή Μ.Ε. έχουν και διαφόρου βαθµού 

πρόπτωση ή µυξωµατώδη εκφύλιση της µιτροειδούς βαλβίδας.                                                           
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Συχνότητα. 

Η Μεσοκολπική Επικοινωνία αποτελεί το 10% των Συγγενών Καρδιοπαθειών 

και είναι η δεύτερη σε συχνότητα Σ.Κ. των ενηλίκων, µε πρώτη τη ∆ίπτυχη αορτική 

βαλβίδα. 

Παθολογική φυσιολογία. 

Τα µεσοκολπικά τρήµατα συνήθως είναι αρκετά µεγάλα και επιτρέπουν 

ελεύθερη επικοινωνία των δύο κόλπων, έτσι ώστε να µην υπάρχει σηµαντική διαφορά 

των µέσων πιέσεών τους. Ο µεγαλύτερος όγκος αίµατος του λειτουργικά κοινού 

κόλπου κατευθύνεται προς την δεξιά κοιλία, για 3 λόγους : α) ο δεξιός κόλπος έχει 

µεγαλύτερη διατασιµότητα από τον αριστερό β) η τριγλώχινα βαλβίδα έχει 

µεγαλύτερο εύρος από την µιτροειδή και γ) η δεξιά κοιλία µε το λεπτό τοίχωµα και, 

κατά συνέπεια, µε τη µεγαλύτερη ενδοτικότητα που έχει, µπορεί να δεχτεί 

µεγαλύτερη ποσότητα αίµατος από την αριστερή, κάτω από την ίδια πίεση 

πληρώσεως. Το µέγεθος της διαφυγής του αίµατος γενικά εξαρτάται από : α) το 

µέγεθος του µεσοκολπικού τρήµατος β) από την ενδοτικότητα της δεξιάς κοιλίας και 

γ) από τη σχέση των πνευµονικών προς τις συστηµατικές αντιστάσεις. Σαν συνέπεια 

της µεγάλης ροής προς τη δεξιά κυκλοφορία, ο δεξιός κόλπος, η δεξιά κοιλία, το 

στέλεχος και οι κλάδοι της πνευµονικής αρτηρίας διατείνονται, ο αριστερός κόλπος 

διατηρεί φυσιολογικές διαστάσεις, η δε αορτή µπορεί να έχει µικρότερες από τις 

φυσιολογικές, διαστάσεις. 

Η διαφυγή του αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά είναι διαφορετική κατά τη 

διάρκεια ζωής του ασθενούς. Έτσι, τις πρώτες µέρες µετά τη γέννηση, όταν οι 

πνευµονικές αντιστάσεις είναι ακόµα µεγάλες, η διαφυγή είναι µικρή και αυξάνεται 

όσο ελαττώνονται οι αντιστάσεις. Στη βρεφική ηλικία ακόµα και τα µεγάλα 

µεσοκολπικά τρήµατα δεν έχουν µεγάλες διαφυγές, γιατί η δεξιά κοιλία διατηρεί 

ακόµα αυξηµένο πάχος και, κατά συνέπεια, µικρή ενδοτικότητα. Στην παιδική και 

µεγαλύτερη ηλικία, όταν οι πνευµονικές αντιστάσεις έχουν φτάσει στο φυσιολογικό 

επίπεδο και το πάχος της δεξιάς κοιλίας έχει γίνει φυσιολογικό, η διαφυγή του 

αίµατος µεγαλώνει και µπορεί η πνευµονική ροή να φθάσει και το πενταπλάσιο της 

συστηµατικής!    
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Η διαφυγή του αίµατος γίνεται κυρίως στο τέλος της περιόδου εξωθήσεως και 

στην αρχή της διαστολικής περιόδου µε σχετική αύξησή της κατά τη διάρκεια της 

κολπικής συστολής  Μία µικρή διαφυγή αίµατος από δεξιά προς τα αριστερά υπάρχει 

στην αρχή της προεξωθητικής περιόδου, κυρίως κατά τη διάρκεια της εισπνοής.  

Στους περισσότερους ασθενείς µε Μ.Ε. το πνευµονικό αρτηριακό σύστηµα 

αναπτύσσεται φυσιολογικά και, παρά τη µεγάλη πνευµονική ροή, δεν αναπτύσσεται 

πνευµονική αγγειακή αποφρακτική νόσος και πνευµονική υπέρταση παρά µόνο µετά 

την 4η δεκαετία της ζωής και περίπου στο 30% των περιπτώσεων. Σε αυτές τις λίγες 

περιπτώσεις, λόγω της υπερτροφίας του τοιχώµατος της δεξιάς κοιλίας και άρα της 

ελάττωσης της ενδοτικότητάς της, καθώς αυξάνονται και οι πνευµονικές αντιστάσεις, 

η διαφυγή του αίµατος ελαττώνεται και σε ακραίες περιπτώσεις αναπτύσσεται 

σύνδροµο Eisenmenger µε πλήρη αναστροφή της ροής του αίµατος από δεξιά προς τα 

αριστερά, κεντρική κυάνωση και πληκτροδακτυλία.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Στη βρεφική και παιδική ηλικία η Μεσοκολπική Επικοινωνία δεν έχει 

συµπτώµατα. Οι ασθενείς µπορεί να εµφανίζουν εύκολη κόπωση, µικρή δύσπνοια 

στην προσπάθεια, µικρή καθυστέρηση της σωµατικής ανάπτυξης και 

υποτροπιάζουσες αναπνευστικές λοιµώξεις. Αντίθετα, στους ενηλίκους τα πιο πάνω 

συµπτώµατα είναι συχνότερα και σε αρκετές περιπτώσεις τα σηµεία της καρδιακής 

ανεπάρκειας και οι υπερκοιλιακές αρρυθµίες κυριαρχούν της κλινικής εικόνας.  

Φυσική εξέταση. Η φυσική εξέταση αποκαλύπτει έντονη παραστερνική ώση 

της δεξιάς κοιλίας και συχνά έντονες ψηλαφητές σφίξεις της πνευµονικής αρτηρίας 

στο δεύτερο αριστερό µεσοπλεύριο διάστηµα. 

 Σε ασθενείς µε Πρωτογενή Μ.Ε. ο δεύτερος καρδιακός τόνος έχει 

χαρακτηριστικό ευρύ διχασµό που αποδίδεται στην καθυστέρηση της σύγκλεισης της 

πνευµονικής βαλβίδας. Μεταξύ του πρώτου και του δεύτερου τόνου ακούγεται 

συστολικό φύσηµα εξώθησης στην κορυφή που οφείλεται στη λειτουργική στένωση 

της πνευµονικής.  
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Σε ασθενείς µε ∆ευτερογενή Μ.Ε. ακούγεται επίσης, διαστολικό φύσηµα 

ροής (εξαιτίας αυξηµένης ροής στην τριγλώχινα) στο κατώτερο τµήµα αριστερά 

παραστερνικά.  

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Το PR διάστηµα µπορεί να είναι επιµηκυσµένο. Εάν 

εµφανιστεί πνευµονική υπέρταση στο ΗΚΓφηµα παρουσιάζεται η χαρακτηριστική 

εικόνα της υπερτροφίας της δεξιάς κοιλίας µε συστολική υπερφόρτωση (Strain). Η 

εικόνα πτερυγισµού ή µαρµαρυγής των κόλπων εµφανίζεται συχνά µετά την 4η 

δεκαετία της ζωής και συνοδεύει συνήθως την καρδιακή ανεπάρκεια ή την 

πνευµονική υπέρταση.  

Σε ασθενείς µε Πρωτογενή Μ.Ε. είναι χαρακτηριστική η αριστερή απόκλιση 

του ηλεκτρικού άξονα, δηλ. ο κύριος άξονας QRS εκτρέπεται προς τα αριστερά, 

συνήθως 0 – 60 µοίρες. Στην Πρωτογενή Μ.Ε. η διάγνωση τίθεται µε το ΗΚΓφηµα 

που είναι χαρακτηριστικό.  Σε ασθενείς µε ∆ευτερογενή Μ.Ε. το ΗΚΓφηµα εµφανίζει 

δεξιά απόκλιση του ηλεκτρικού άξονα της καρδιάς µε τα τυπικά rsR στις δεξιές 

προκάρδιες απαγωγές.     

Ακτινογραφία θώρακα. Στην ακτινογραφία υπάρχει αύξηση των διαστάσεων 

της καρδιάς µε προβολή του τόξου της πνευµονικής αρτηρίας και αύξηση της 

διαµέτρου των µεγάλων πνευµονικών αρτηριακών κλάδων. Τα πνευµονικά πεδία (οι 

πνεύµονες) εµφανίζουν πνευµονική πληθώρα λόγω της µεγάλης ροής αίµατος στην 

πνευµονική κυκλοφορία. Στην πλάγια ακτινογραφία του θώρακα παρατηρείται 

κατάληψη του οπισθοστερνικού χώρου από τη διατεταµένη δεξιά κοιλία. Η 

πνευµονική υπέρταση χαρακτηρίζεται από αύξηση της διαµέτρου των κεντρικών 

κλάδων της πνευµονικής και απότοµη ελάττωση της διαµέτρου των περιφερικών 

κλάδων της. 

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Η υπερηχοκαρδιογραφία «αντίθεσης» (Contrast 

Echocardiography) είναι ευαίσθητη και ειδική µέθοδος για τη διάγνωση της 

Μεσοκολπικής Επικοινωνίας. 

Με το υπερηχοκαρδιογράφηµα δύο διαστάσεων το µεσοκολπικό έλλειµµα 

γίνεται αµέσως ορατό στην υποξιφοειδική λήψη. Γενικά, το υπερηχοκαρδιογράφηµα 

δύο διαστάσεων αρκεί για τη διάγνωση Μ.Ε. είτε πρωτογενούς είτε δευτερογενούς.   

 126



Τέλος, µε την υπερηχοκαρδιογραφία Doppler είναι σήµερα δυνατός ο ακριβής 

υπολογισµός της σχέσης της πνευµονικής προς τη συστηµατική ροή του αίµατος. 

(Qp/ Qs).  

Καρδιακός καθετηριασµός. Στον καθετηριασµό της καρδιάς η διάγνωση της 

Μ.Ε. γίνεται µε την δίοδο του καθετήρα από τον δεξιό στον αριστερό κόλπο. Εάν το 

σηµείο διόδου του καθετήρα είναι στο µέσο του µεσοκολπικού διαφράγµατος τότε η 

Μ.Ε. είναι τύπου δευτερογενούς ελλείµµατος και εάν το σηµείο διόδου του καθετήρα 

είναι χαµηλά στο µεσοκολπικό διάφραγµα τότε η Μ.Ε. είναι τύπου πρωτογενούς 

ελλείµµατος.  

Ο καρδιακός καθετηριασµός ενδείκνυται σε συνυπάρχουσες καρδιακές 

ανωµαλίες και σε ασθενείς µεγαλύτερης ηλικίας για τον αποκλεισµό ενδεχόµενης 

στεφανιαίας νόσου.  

Σχήµα 4. Η κεντρική

κυκλοφορ

Μεσοκολπική 

Επικοινωνία. 1

∆εξιός κόλπος 

2.∆εξιά κοιλία 

3.Αριστερός κόλ

4.Αριστερά κοιλία 

5.Πνευµονική 

αρτηρία 6.Αορτ

7.Μεσοκολπική Επικοινωνία.   

 

ία σε 

. 

πος 

ή 

Σχήµα 5. Εντόπιση των 

πλέον συνήθων µορφών της 

Μεσοκολπικής 

Επικοινωνίας. 1.Έλλειµµα 

του φλεβώδους κόλπου 

2.∆ευτεροφενές έλλειµµα 

3.Πρωτοφενές έλλειµµα 

4.Άνω κοίλη φλέβα 5.Κάτω 
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κοίλη φλέβα 6.Αριστερές πνευµονικές φλέβες οι οποίες εκβάλλουν στο σταθερό 

κόλπο. 7.Τριγλώχινα βαλβίδα της οποίας ο δακτύλιος αποτελεί το κάτω χείλος του 

πρωτογενούς ελλείµµατος (Ostium Primum).   

Γενικά γνωρίσµατα.  

Οι ασθενείς µε Μεσοκολπική Επικοινωνία, αν δεν υποβληθούν σε 

χειρουργική θεραπεία, έχουν προσδόκιµο επιβίωσης 40 – 50 χρόνια. ∆εν είναι όµως 

σπάνιες οι περιπτώσεις πολύ µεγάλης επιβίωσης. Ο θάνατος είναι αποτέλεσµα 

συνήθως της καρδιακής ανεπάρκειας, των αρρυθµιών ή της ρήξης της πνευµονικής 

αρτηρίας. 

Σχήµα 6. Η κεντρική κυκλοφορία

σε Πρωτογενή Μεσοκολπική

Επικοινωνία. 1.∆εξιός κόλπος

2.∆εξιά κοιλία 3.Αριστερός κόλπ

4.Αριστερά κοιλία 5.Σχισµή στην

πρόσθια γλωχίνα της µιτροειδού

6.∆ιαφυγή αίµατος (shunt

αριστερή κοιλία προς το δεξιό 

κόλπο.  

 

 

 

ος 

 

ς 

) από την 

 

Θεραπεία – Ενδείξεις για εγχείρηση.  

Τα παιδιά µε Μεσοκολπική Επικοινωνία, που παρουσιάζουν υποτροπιάζουσες 

αναπνε

Στους ενήλικες, φαρµακευτική θεραπεία ενδείκνυται όταν εµφανιστούν 

υπερκο  

Παιδιά µε σχέση πνευµονικής προς συστηµατική ροή αίµατος µεγαλύτερη από 

1,5 : 1(Qp : ps > 1,5 :1) πρέπει να χειρουργούνται κατά προτίµηση στην προσχολική 

υστικές λοιµώξεις χρειάζονται επειγόντως φαρµακευτική θεραπεία. Ο 

κίνδυνος της βακτηριακής ενδοκαρδίτιδας είναι πολύ µικρός και συνήθως δεν απαιτεί 

προφυλακτική θεραπεία. 

ιλιακές αρρυθµίες, καρδιακή ανεπάρκεια ή θροµβοεµβολικά επεισόδια.  
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ηλικία 

είρηση πρέπει να αποκλείεται στους ασθενείς µε βαριά πνευµονική 

υπέρταση, όπου η σχέση πνευµονικών προς συστηµατικές αντιστάσεις είναι 

µεγαλύ

ρωτογενή Μεσοκολπική Επικοινωνία γίνεται χειρουργική διόρθωση 

της σχισµής (cleft) της µιτροειδούς βαλβίδας µε απλά ράµµατα και σύγκλειση της 

Μ.Ε., υ

 της 

Μ.Ε., υπό εξωσωµατική κυκλοφορία, µε τη χρησιµοποίηση εµβαλώµατος από Dacron 

ή περικ

ικρός αριθµός ελλειµµάτων έχει συγκλεισθεί µε επιτυχία 

χρησιµοποιώντας ειδική διπλή οµπρέλα στο αιµοδυναµικό εργαστήριο.  

Σχήµα 7. Ostium Primum. 

Μετά τη διάνοιξη του 

 

α 2.Η 

(µέχρι δηλ. 4 ετών), έστω κι αν είναι ασυµπτωµατικά. Η εγχείρηση µπορεί να 

γίνει και σε µικρότερη ηλικία, στη σπάνια περίπτωση που θα εµφανιστεί καρδιακή 

ανεπάρκεια. 

Η εγχ

τερη από  0,7 : 1 (Rp : RS > 0,7 : 1). Για τους ασθενείς µε σύνδροµο 

Eisenmenger η µόνη χειρουργική θεραπεία είναι η µεταµόσχευση καρδιάς – 

πνευµόνων.    

Στην Π

πό εξωσωµατική κυκλοφορία, µε εµβάλωµα συνθετικό ή από περικάρδιο. 

Στη ∆ευτερογενή Μεσοκολπική Επικοινωνία γίνεται και πάλι σύγκλειση

άρδιο και λιγότερο συχνά µε συνεχή ραφή χωρίς εµβάλωµα, σε µικρά ωοειδή 

ελλείµµατα. 

Ένας µ

 

δεξιού κόλπου διακρίνονται

: 1.Η τριγλώχινα βαλβίδ

µιτροειδής βαλβίδα 3.Η 

σχισµή (cleft) στην πρόσθια 

γλωχίνα της µιτροειδούς.   

 

 



Πρόγνωση – Μετεγχειρητική πορεία. 

ση είναι άριστη, ενώ οι επιπλοκές είναι 

σπανιότατες. Η χειρουργική θνησιµότητα είναι περίπου 1%, για την Πρωτογενή Μ.Ε. 

είναι λ

άνιση ποικίλλων 

αρρυθµιών συνήθως υπερκοιλιακών, οι οποίες δύσκολα ανταποκρίνονται στη συνήθη 

φαρµακ

3.  Κολποκοιλιακό Κανάλι ( Complete  Atrioventricular  

Canal). 

Ο όρος έλλειµµα των ενδοκα οσκεφαλαίων ( endocardial cushion 

defects) περιγράφει ένα φάσµα καρδιακών βλαβών που οφείλονται σε ανωµαλίες στη 

διάπλα

 

χήµα 8. Πλήρης 

κολποκοιλιακή επικοινωνία. 

α του 

πων 

ς 

Η πρόγνωση µετά την εγχείρη

ίγο µεγαλύτερη, περίπου 2%. Στην Πρωτογενή Μ.Ε. η µακρόχρονη πρόγνωση 

εξαρτάται από την ανάπτυξη της µιτροειδούς βαλβίδας και από το αν θα επισυµβεί 

ανεπάρκεια αυτής αργότερα. Υπολογίζεται ότι ένα 10% των ασθενών αυτών θα 

χρειαστούν αντικατάσταση της µιτροειδούς µετά από µία δεκαετία.  

Κοινό µετεγχειρητικό πρόβληµα είναι η κατά κανόνα εµφ

ευτική αγωγή και ενίοτε µάλιστα θέτουν σε κίνδυνο τη ζωή του ασθενή.  

 

Πλήρες

ρδιακών πρ

ση των εµβρυϊκών ενδοκαρδιακών προσκεφαλαίων. Ένας εκ των δύο 

ανατοµικών τύπων των ελλειµµάτων αυτών, είναι και το Πλήρες Κολποκοιλιακό 

Κανάλι ( ο άλλος είναι η Μερική Κολποκοιλιακή Επικοινωνία). 

 

2.∆εξιά κοιλία 3.Αριστερός κόλπος 4.Αριστερά 

Σ

Υπάρχει επικοινωνί

αίµατος από αριστερά προς τα 

δεξιά στο επίπεδο των κόλ

και στο επίπεδο των κοιλιών. 

Υπάρχουν κοινές γλωχίνες των 

βαλβίδων της τριγλώχινας και 

της µιτροειδούς. 1.∆εξιός κόλπο
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κοιλία 5.Γλωχίνες των κολποκοιλιακών βαλβίδων 6.Μεσοκοιλιακό έλλειµµα 

7.Μεσοκολπικό έλλειµµα.  

Συχνότητα. 

Οι ανωµαλίες αυτές αποτελούν το 3 – 4% όλων των Συγγενών 

Καρδιο ε ο

Εµβρυολογία. 

Τα ενδοκαρδιακά προσκεφάλαια είναι µάζες εµβρυϊκού µεσεγχυµατικού 

ιστού, 

Κ

Ανατοµία – Μορφολογία. 

Στις καρδιακές αυτές βλάβες υπάρχει ένα έλλειµµα στο κατώτερο τµήµα του 

µεσοκο

 

Το Πλήρες Κολποκοιλιακό Κανάλι δηµιουργείται από ελλείµµατα και στο 

µεσοκο

Στην πλήρη αυτή µορφή ελλείµµατος των ενδοκαρδιακών προσκεφαλαίων 

υπάρχε

παθ ιών και αρκετά συχνά ανευρίσκονται σε ασθενείς µε Σύνδρ µο Down 

(τρισωµία 21).  

που σχηµατίζουν τα δύο κολποκοιλιακά στόµια µε τις αντίστοιχες βαλβίδες 

(µιτροειδής µεταξύ ΑΚ. και Ακοιλ. και τριγλώχινα µεταξύ ∆Κ. και ∆κοιλ.) καθώς και 

το κατώτερο και ανώτερο (οπίσθιο ή βασικό) τµήµα του µεσοκολπικού και 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος αντίστοιχα. άθε διακοπή στη φυσιολογική ανάπτυξη 

των ενδοκαρδιακών προσκεφαλαίων και ανάλογα µε το στάδιο που συµβαίνει µπορεί 

να έχει ως αποτέλεσµα ένα απλό ή πολλαπλό έλλειµµα των καρδιακών διαφραγµάτων 

και των κολποκοιλιακών βαλβίδων.     

λπικού διαφράγµατος ( πρωτογενές έλλειµµα) και ανεπάρκεια του οπίσθιου ή 

κολποκοιλιακού τµήµατος του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, που φυσιολογικά 

ευρίσκεται µεταξύ των σηµείων πρόσφυσης των διαφραγµατικών κολποκοιλιακών 

γλωχίνων.  

λπικό και στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα, όπως επίσης στη µιτροειδή και 

τριγλώχινα βαλβίδα. 

ι µία πρόσθια και µία οπίσθια κοινή γλωχίνα που σχηµατίζεται από τη 

συνένωση των αντίστοιχων τµηµάτων των διηρηµένων (σχιστών) διαφραγµατικών 

κολποκοιλιακών γλωχίνων. Επειδή υπάρχει έλλειψη στον βαλβιδικό ιστό της 
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µιτροειδούς και της τριγλώχινας οι γλωχίνες τους δεν συνδέονται µεταξύ τους, ούτε 

και ευθέως µε το µεσοκοιλιακό διάφραγµα, µε αποτέλεσµα να σχηµατίζεται αντί δύο 

ξεχωριστών, ένα κοινό κολποκοιλιακό στόµιο και να εντοπίζεται ένα µεγάλο 

έλλειµµα µεταξύ της κορυφής του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και των κοινών 

γλωχίνων της µιτροειδούς και της τριγλώχινας.  

Το Π.Κ.Κ. µπορεί να ταξινοµηθεί σε 3 κατηγορίες, σύµφωνα µε την 

µορφολογία

Στην πιο συχνή κατηγορία Α, η πρόσθια κοινή γλωχίνα είναι διηρηµένη σε 

µιτροει

Παθοφυσιολογία. 

Στο Π.Κ.Κ. η ύπαρξη ενιαίου κολποκοιλιακού ελλείµµατος επιτρέπει τη 

διαφυγ

ι

 

 και τον τρόπο πρόσφυσης της κοινής πρόσθιας γλωχίνας. 

δικό και τριγλωχινικό τµήµα, που προς τα έσω προσηλώνονται στην κορυφή 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος δια πολλαπλών τενόντιων χορδών µικρού µήκους. 

Ο τρόπος αυτός πρόσφυσής της περιορίζει την επικοινωνία µεταξύ των κοιλιών και 

άρα και την αριστερή προς τα δεξιά διαφυγή αίµατος. Στον πιο σπάνιο τύπο Β, η 

πρόσθια κοινή γλωχίνα είναι διηρηµένη, αλλά δεν προσφύεται στο µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα. Αντί αυτού, αµφότερα τα τµήµατα (µιτροειδικό και τριγλωχινικό) 

συνδέονται µε έναν ανώµαλο θηλοειδή µυ της δεξιάς κοιλίας. Στον τύπο C, η 

πρόσθια κοινή γλωχίνα εµφανίζεται ως µία ενιαία πρόσθια γλωχίνα, χωρίς διάκριση 

σε µιτροειδικό και τριγλωχινικό τµήµα. Η διαφραγµατική µοίρα της γλωχίνας αυτής 

δεν προσφύεται πουθενά και κινείται ελεύθερα δίκην «ιστίου» πάνω από το 

ελλειµµατικό µεσοκοιλιακό διάφραγµα. Οι ανατοµικές αυτές ποικιλίες της πρόσθιας 

κοινής γλωχίνας έχουν ενδιαφέρον διότι επηρεάζουν το µέγεθος της µεσοκοιλιακής 

επικοινωνίας, αλλά και την τεχνική της χειρουργικής διόρθωσης.  

ή αίµατος τόσο στο κολπικό όσο και στο κοιλιακό επίπεδο και, ως εκ τούτου, 

συντελεί στην διαστολική υπερφόρτιση και των δύο κοιλιών. Το µέγεθος αλλά και η 

κατεύθυνση της διαφυγής αίµατος εξαρτάται από το ύψος των πνευµονικών 

αγγειακών αντιστάσεων και τη σχετ κή διατασιµότητα της αριστερής και δεξιάς 

κοιλίας. Αρχικά υπάρχει µία µεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά, που µε την 

πάροδο του χρόνου µειώνεται λόγω της αύξησης των πνευµονικών αντιστάσεων και 

της ελάττωσης της διατασιµότητας της δεξιάς κοιλίας από υπερτροφία. Οι 

περισσότεροι ασθενείς έχουν συστηµατική ή περίπου συστηµατική πίεση στην δεξιά 

 132



κοιλία και στην πνευµονική αρτηρία. Συνήθης είναι η ανεπάρκεια της µιτροειδούς και 

λιγότερο συνήθης της τριγλώχινας. Λόγω της µεγάλης διαφυγής αίµατος στους 

πνεύµονες και της ανεπάρκειας της µιτροειδούς είναι δυνατή η ανάπτυξη 

πνευµονική  υπέρτασης και αγγειακής νόσου µε αναστροφή της ιαφυγής και 

εµφάνιση κυάνωσης από πολύ νωρίς. Στη διαστολική υπερφόρτιση και των δύο 

κοιλιών συµβάλλει σηµαντικά η παρουσία µιτροειδικής και τριγλωχινικής 

παλινδρό ησης µέσω των «σχιστών» ολποκοιλιακών διαφραγµ  γλωχίνων. Η 

µιτροειδική παλινδρόµηση προκαλεί µεγαλύτερη αιµοδυναµική επιβάρυνση, διότι 

κατευθύνεται προς τη συστηµατική κοιλία.  

ς δ

µ κ ατικών

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Η πλειονότητα των ασθενών αναπτύσσουν καρδιακή ανεπάρκεια νωρίς, 

συνήθω

Φυσική εξέταση

ς τον 1ο – 3ο µήνα ζωής. Σε ορισµένους ασθενείς µε Π.Κ.Κ. τύπου Α, το 

µεσοκοιλιακό έλλειµµα περιορίζεται σηµαντικά λόγω πρόσφυσης της πρόσθιας 

κοινής γλωχίνας στην κορυφή του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος.  

. Ο πρώτος τόνος είναι φυσιολογικός. Ο δεύτερος τόνος είναι 

συνήθω

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα.

ς στενά διχασµένος µε έντονο πνευµονικό στοιχείο. Ακούγεται ολοσυστολικό 

φύσηµα θορυβώδες, αριστερά παραστερνικά και στην κορυφή, που είναι ενδεικτικό 

µιτροειδικής παλινδρόµησης. Η ακρόαση µεσοδιαστολικού φυσήµατος λειτουργικής 

στένωσης των κολποκοιλιακών βαλβίδων από αυξηµένη ροή αίµατος είναι ιδιαίτερα 

δύσκολη λόγω της µεγάλης ταχυκαρδίας και ανησυχίας του βρέφους. Κυάνωση δεν 

παρατηρείται συνήθως σε µικρή ηλικία.  

 Στην πλειονότητα των περιπτώσεων (93%) το ΗΚΓ 

δείχνει µεγάλου βαθµού αριστερή απόκλιση του άξονα (> ή = 900 ). Πρώτου βαθµού 

κολποκοιλιακός αποκλεισµός, παρατηρείται στο 93% των ασθενών µε Π.Κ.Κ.. Η 

εµφάνιση αριστερής κοιλιακής υπερτροφίας καλύπτεται σε µεγάλο ποσοστό από τη 

συνυπάρχουσα σοβαρή δεξιά κοιλιακή υπερτροφία. ∆εξιός άξονας µε δεξιά κοιλιακή 

υπερτροφία µπορεί να παρατηρηθεί σε περιπτώσεις που έχουν ήδη αναπτύξει 

πνευµονική αποφρακτική αγγειοπάθεια. Τα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα είναι 

αποτέλεσµα ανωµαλιών στην ανάπτυξη του κολποκοιλιακού κόµβου και του 

συστήµατος αγωγής και όχι αιµοδυναµικών διαταραχών.  
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Ακτινογραφία θώρακα. Λόγω της ανεπάρκειας των κολποκοιλιακών βαλβίδων 

το µέγεθος της καρδιάς είναι αυξηµένο, ακόµη και στην απουσία διαφυγής αίµατος 

από αριστερά προς τα δεξιά όπως π.χ. σε ασθενείς µε πνευµονική αποφρακτική 

αγγειοπάθεια.  

∆εν υπάρχει τίποτε το χαρακτηριστικό στην ακτινολογική εικόνα. 

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Το υπερηχοκαρδιογράφηµα 2 – διαστάσεων σε 

συνδυασµό µε το υπερηχοκαρδιογράφηµα Doppler δίνει εξαιρετικά ακριβείς 

πληροφορίες σχετικά µε τον ανατοµικό τύπο, την σοβαρότητα και την αιµοδυναµική 

των ελλειµµάτων. Με βάση τα υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήµατα το µεγαλύτερο 

ποσοστό των ασθενών αυτών µπορεί να παραπεµφθεί για χειρουργική διόρθωση 

χωρίς προηγούµενο καρδιακό καθετηριασµό.    

  Καρδιακός καθετηριασµός. Καθετηριασµός καρδιάς και αγγειοκαρδιογραφία 

πρέπει να γίνονται όταν υπάρχουν αµφιβολίες σχετικά µε το επίπεδο των 

πνευµονικών αγγειακών αντιστάσεων και την έκταση της τυχόν υπάρχουσας 

πνευµονικής υπέρτασης ή αν το υπερηχοκαρδιογράφηµα αφήνει αµφιβολίες ως προς 

την ακριβή διάγνωση.  

  Αγγειοκαρδιογραφία Σε ασθενείς µε Πλήρες Κολποκοιλιακό Κανάλι η δεξιά 

κοιλία και η πνευµονική αρτηρία σκιαγραφούνται από την χρωστική που περνάει 

µέσα από την µεσοκοιλιακή επικοινωνία. Η cine – αγγειοκαρδιογραφία συνήθως 

δείχνει τη χαρακτηριστική εικόνα, δίκην «λαιµού χήνας», της δυσµορφικής 

µιτροειδούς βαλβίδας. 

∆ιαφορική διάγνωση. 

Το Πλήρες Κολποκοιλιακό Κανάλι πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από άλλες 

καρδιακές ανωµαλίες µε διαφυγή αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά, απλές (π.χ. 

απλή µεσοκολπική επικοινωνία ή απλή µεσοκοιλιακή επικοινωνία) ή πολύπλοκες 

(π.χ. ολική ανώµαλη εκβολή των πνευµονικών φλεβών). Η απόκλιση του άξονα προς 

τα αριστερά στο ΗΚΓ βοηθάει σηµαντικά στη διάγνωση. Οριστική ανατοµική 

διάγνωση τίθεται µε τον υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο και, αν υπάρξουν αµφιβολίες, 

µε καρδιακό καθετηριασµό και αγγειοκαρδιογραφία.  
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Θεραπεία – Ενδείξεις για εγχείρηση. 

  Η καρδιακή ανεπάρκεια αντιµετωπίζεται µε τη συνήθη φαρµακευτική αγωγή. 

Σε βρέφη µε Πλήρες Κολποκοιλιακό Κανάλι, η υδραλαζίνη σε οξεία χορήγηση 

ελαττώνει τη διαφυγή αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά. 

  Ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στην φαρµακευτική αγωγή της καρδιακής 

ανεπάρκειας χρειάζονται χειρουργική θεραπεία. Η χειρουργική αντιµετώπιση της 

πάθησης αυτής πρέπει να γίνεται τον 1ο χρόνο ζωής. Νεογνά που παρουσιάζουν µη 

ανατασσόµενη φαρµακευτικά καρδιακή ανεπάρκεια πρέπει να χειρουργούνται 

αµέσως. Βρέφη που δεν παρουσιάζουν ιδιαίτερα προβλήµατα πρέπει να 

χειρουργούνται από 6 µηνών – 1 έτους, γιατί τα περισσότερα αναπτύσσουν αύξηση 

των πνευµονικών αντιστάσεων και πνευµονική υπέρταση.  

Η χειρουργική θεραπεία αποσκοπεί στην ολική διόρθωση, δηλ στη διόρθωση 

των κολποκοιλιακών βαλβίδων και στη σύγκλειση της µεσοκοιλιακής ή 

µεσοκολπικής επικοινωνίας µε εµβαλώµατα συνθετικά ή από περικάρδιο. Τα 

ελλείµµατα του µεσοκολπικού και του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος µπορούν να 

γεφυρωθούν µε ένα ενιαίο εµβάλωµα (Patch) ή µε δύο ξεχωριστά εµβαλώµατα. Στα 

εµβαλώµατα αυτά προσκολλώνται οι γλωχίνες των βαλβίδων. 

Ελάχιστοι χειρουργοί προτιµούν σε πρώτο χρόνο την περίσφιξη της 

πνευµονικής αρτηρίας σε νεογνά µε µη ανατασσόµενη φαρµακευτικά καρδιακή 

ανεπάρκεια και σε δεύτερο χρόνο, την ολική διόρθωση.  

Πρόγνωση – Μετεγχειρητικές επιπλοκές. 

  Τα επιτυχή χειρουργικά αποτελέσµατα δεν ξεπερνούν το 80% µε υψηλότερη 

θνητότητα στα νεογνά. Η δηµιουργία πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού 

µετεγχειρητικά είναι περίπου 5%. Αρκετοί ασθενείς συνεχίζουν να έχουν ανεπάρκεια 

της µιτροειδούς και πολλοί από αυτούς µελλοντικά υποβάλλονται σε επαναδιόρθωση 

της ανεπαρκούς µιτροειδούς ή σε αντικατάστασή της. Η µετεγχειρητική 

παρακολούθηση µε υπερηχοκαρδιογράφηµα και Doppler είναι απαραίτητη.  
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4. Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία ( Ventricular Septal Defect). 

 

 Η Μεσοκοιλιακή  Επικοινωνία ( ΜΚΕ ) είναι έλλειµµα, δηλ. µία ή 

περισσότερες τρύπες στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα. Η ΜΚΕ µπορεί να µην είναι η 

βασική βλάβη, αλλά να αποτελεί µέρος µίας άλλης ανωµαλίας, όπως π.χ. συµβαίνει 

στο Πλήρες Κολποκοιλιακό Κανάλι ή στην Τετραλογία του Fallot. Οι ΜΚΕ µπορεί 

επίσης να είναι επίκτητες.  

Συχνότητα. 

  Είναι η πιο συχνή Συγγενής Καρδιοπάθεια. Αντιπροσωπεύει το 30% των Σ.Κ. 

όλων των τύπων. Η συχνότητά της είναι 1,5 – 2,5 ανά 1000 ζωντανές γεννήσεις. 

Είναι συχνότερη στα θήλυ. Ωστόσο σε παιδιά σχολικής ηλικίας η συχνότητα είναι 

περίπου 1 ανά 1000 και σε ενηλίκους 0,5 ανά 1000. Είναι η πιο συχνή ανωµαλία στα 

περισσότερα γνωστά χρωµοσωµικά σύνδροµα.  

 

Σχήµα 9. Οι συνηθέστεροι 

τύποι ελλειµµάτων του 

µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος. 1. Έλλειµµα της 

µεµβρανώδους µοίρας 

2.Ελλείµµατα κοντά στην 

πνευµονική βαλβίδα 

3.Ελλείµµατα στην οπίσθια 

µοίρα του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος κοντά στην 

τριγλώχινα βαλβίδα 

4.Ελλείµµατα εντοπιζόµενα στη 

µυϊκή µοίρα του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος.   
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Σχήµα 10. Η κεντρική 

κυκλοφορία επί µεσοκοιλιακής 

επικοινωνίας. Υπάρχει shunt 

από αριστερά προς τα δεξιά στο 

επίπεδο των κοιλιών. 1.∆εξιός 

κόλπος 2.∆εξιά κοιλία 

3.Αριστερός κόλπος 4.Αριστερά 

κοιλία 5.Πνευµονική αρτηρία 

6.Αορτή 7.Μεσοκοιλιακή 

Επικοινωνία.  

Μορφολογία.  

∆εν υπάρχει ακόµη γενική συµφωνία ως προς τη µορφολογική ταξινόµηση 

των ΜΚΕ. Σύµφωνα µε την επικρατούσα και πρακτικά πιο χρήσιµη, ταξινόµηση, οι 

ΜΚΕ διακρίνονται σε 3 τύπους, ανάλογα µε τη θέση τους στο µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα : α)Περιµεµβρανώδεις, β)Μυϊκές και γ)Υποαρτηριακές. 

Το 85% των ΜΚΕ εντοπίζεται στην µεµβρανώδη µοίρα του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος. Επειδή αυτές οι επικοινωνίες καταλαµβάνουν σχεδόν πάντοτε µία 

περιοχή του διαφράγµατος αρκετά µεγαλύτερη από το µεσοκοιλιακό τµήµα του 

µεµβρανώδους διαφράγµατος, ονοµάζονται περιµεµβρανώδεις. Όλες αυτές οι 

επικοινωνίες εφάπτονται απευθείας του κεντρικού ινώδους σώµατος. Ποικίλλουν σε 

διάµετρο από µερικά χιλιοστόµετρα έως µεγέθη που υπερβαίνουν τη διάµετρο της 

αορτικής ρίζας. Είναι σχεδόν πάντοτε µονήρεις.  

Το µυϊκό διάφραγµα αποτελείται από 3 συστατικά : το διάφραγµα εισόδου, 

το δοκιδώδες διάφραγµα και το διάφραγµα εξόδου, που συναντώνται στο κεντρικό 

ινώδες σώµα. Υπάρχουν επικοινωνίες κατά τις οποίες το έλλειµµα καταλαµβάνει ένα 

µόνο συστατικό του µυϊκού διαφράγµατος. Αυτές είναι : Η περιµεµβρανώδης ΜΚΕ 

που επεκτείνεται προς το διάφραγµα εισόδου, αποκρύπτεται κατά το πλείστον από τη 

διαφραγµατική γλωχίνα της τριγλώχινας βαλβίδας. Οι περιµεµβρανώδεις ΜΚΕ που 

επεκτείνονται προς το δοκιδώδες διάφραγµα, έχουν προσανατολισµό περισσότερο 
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προς την κορυφή της δεξιάς κοιλίας. Οι περιµεµβρανώδεις ΜΚΕ του διαφράγµατος 

εξόδου, επεκτείνονται προς τη χοάνη της δεξιάς κοιλίας. Οι τελευταίες συχνά 

συνδυάζονται µε δισευθυγράµµιση του µυϊκού διαφράγµατος εξόδου. Είναι 

σηµαντικό από κλινικής άποψης ότι όλοι οι τύποι περιµεµβρανωδών επικοινωνιών 

συνορεύουν απευθείας µε την αορτική βαλβίδα και εντοπίζονται κάτω από αυτήν. 

Επίσης, σηµαντικό είναι ότι οι ιστοί του συστήµατος αγωγής εντοπίζονται πάντοτε 

πίσω και κάτω από την ΜΚΕ. Μερικές φορές, προσκόλληση της διαφραγµατικής 

γλωχίνας της τριγλώχινας βαλβίδας στην παρυφή της Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας, 

προκαλεί διαφυγή από την Α.Κοιλ. Προς τον ∆Κ. Αυτή η ανωµαλία αποκαλείται 

επικοινωνία του Gerbode ( Gerbode defect) και αντιπροσωπεύει λιγότερο από 5% 

των περιµεµβρανωδών ΜΚΕ. 

Ο δεύτερος τύπος Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας είναι η µυϊκή ΜΚΕ 

(συχνότητα 10%) που περιβάλλεται εξολοκλήρου από τα µυϊκά συστατικά του 

διαφράγµατος. Οι µυϊκές ΜΚΕ µπορεί να συνοδεύονται από περιµεµβρανώδη ή 

υποαρτηριακή ΜΚΕ. Μπορούν να υποδιαιρεθούν σε : α)Μυϊκή ΜΚΕ του 

διαφράγµατος εισόδου, β)Του δοκιδώδους διαφράγµατος και γ)Του διαφράγµατος 

εξόδου. Οι µυϊκές ΜΚΕ του διαφράγµατος εισόδου αποκρύπτονται από τη 

διαφραγµατική γλωχίνα της τριγλώχινας. Μεµονωµένες µυϊκές ΜΚΕ διαφράγµατος 

εισόδου είναι ασυνήθεις. Οι δοκιδώδεις ΜΚΕ είναι ο πιο συνήθης τύπος µυϊκών 

ΜΚΕ, είναι οι 2ες σε συχνότητα ΜΚΕ και αντιπροσωπεύουν το 5 – 20% του συνόλου. 

Μπορεί να είναι µεγάλες σε µέγεθος, µονήρεις ή πολλαπλές. Οι πολλαπλές είναι 2 

τύπων : ∆ύο ή τρία µεγάλα ελλείµµατα συνήθως εντοπιζόµενα εκατέρωθεν της 

διαφραγµατικής δοκίδος ή πολλά µικρά ελλείµµατα που καθιστούν διάτρητο το 

διάφραγµα, γνωστό ως διάφραγµα «δίκην ελβετικού τυρού». Η τρίτη κατηγορία 

µυϊκών Μεσοκοιλιακών Επικοινωνιών είναι εκείνες που εντοπίζονται στο διάφραγµα 

εξόδου και είναι σχετικά µικρές. 

Ο τρίτος τύπος ΜΚΕ είναι η υποαρτηριακή Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία. 

Αυτή παράγεται λόγω πλήρους απουσίας του διαφράγµατος εξόδου όπου η ΜΚΕ 

ανοίγει ακριβώς κάτω από την αορτή και την πνευµονική βαλβίδα και έχει ως οροφή 

µία περιοχή της αορτικής – πνευµονικής ινώδους συνέχειας. Από άλλους ονοµάζεται 

υποπνευµονική. Αντιπροσωπεύει το 5 – 7% του συνόλου των Μεσοκοιλιακών 

Επικοινωνιών στη Β. Αµερική  και στη ∆. Ευρώπη, ενώ στην Άπω Ανατολή και τη Ν. 
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Αµερική η συχνότητά της είναι πολύ υψηλότερη. Επειδή σε αυτόν τον τύπο, το 

διάφραγµα εξόδου απουσιάζει, η αορτική βαλβίδα είναι σχετικά χωρίς υποστήριξη 

και είναι συχνή η πρόπτωση της δεξιάς γλωχίνας εντός της άνω παρυφής της ΜΚΕ µε 

ή χωρίς αορτική ανεπάρκεια.  

Παθοφυσιολογία. 

Οι αιµοδυναµικές συνέπειες της µεµονωµένης Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας 

εξαρτώνται από δύο παραµέτρους : Το µέγεθος της Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας και 

την Πνευµονική Αγγειακή Αντίσταση (ΠΑΑ). 

Μετά τη γέννηση η ΠΑΑ ελαττώνεται ως αποτέλεσµα ανατοµικών αλλαγών 

στις µικρές πνευµονικές αρτηρίες. Ως συνέπεια αυτών των αλλαγών, η πίεση στη 

∆.Κοιλ. ελαττώνεται και φτάνει περίπου τα επίπεδα του ενηλίκου εντός 7 – 10 

ηµερών. Όταν υπάρχουν µεγάλες ΜΚΕ ο ρυθµός αυτής της διεργασίας ωρίµανσης 

καθυστερεί και η αυξηµένη ΠΑΑ δρα ως προστατευτικός µηχανισµός εναντίον 

µαζικής διαφυγής αίµατος προς τους πνεύµονες. Κατά τους πρώτους µήνες ζωής 

στους ασθενείς αυτούς, συµβαίνει µία προοδευτική ελάττωση της ΠΑΑ µε συνέπεια 

την αύξηση της διαφυγής από αριστερά προς τα δεξιά. Λόγω της µεγάλης 

πνευµονικής ροής που αναπτύσσεται, ο αυξηµένος όγκος αίµατος που διακινείται από 

τον ΑΚ µπορεί να προκαλέσει αύξηση της πίεσης του ΑΚ και κατά συνέπεια 

πνευµονική φλεβική υπέρταση. Η αυξηµένη επάνοδος αίµατος στην αριστερή καρδιά 

προκαλεί διάταση του ΑΚ και της Α.Κοιλ. και επίσης αύξηση της µυϊκής µάζας της 

Α.Κοιλ. Η σηµαντικά αυξηµένη υπερφόρτωση µε όγκο της Α.Κοιλ. µπορεί να 

προκαλέσει αριστερή κοιλιακή ανεπάρκεια. Αυτό είναι ιδιαίτερα πιθανό να συµβεί σε 

βρέφη ηλικίας 1 – 3 µηνών.  

Όταν υπάρχει µέτρια αύξηση της ΠΑΑ µε µεγάλη διαφυγή από αριστερά προς 

τα δεξιά, οι κορυφαίες (peak) συστολικές πιέσεις στην πνευµονική αρτηρία και την 

αορτή εξισώνονται. Σε αυτή την περίπτωση η πνευµονική αγγειακή αντίδραση 

ποικίλλει. Σε µερικούς ασθενείς η αλλαγή είναι µικρή. Σε άλλους η παρουσία τέτοιων 

αιµοδυναµικών συνθηκών οδηγεί σε ανατοµικές αλλαγές, χαρακτηριστικές της 

πνευµονικής αγγειακής αποφρακτικής νόσου. Με σπάνιες εξαιρέσεις, αυτές οι 

αλλαγές συµβαίνουν µόνο όταν υπάρχουν µεγάλες ΜΚΕ, όπου υπάρχει µία κοινή 

δύναµη εξώθησης του αίµατος από αµφότερες τις κοιλίες. Περαιτέρω αύξηση της 
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ΠΑΑ θα προκαλέσει ελάττωση της πνευµονικής ροής αίµατος, ελάττωση της 

αυξηµένης  υπερφόρτωσης µε όγκο της αριστερής καρδιάς και προοδευτική 

ελάττωση του µεγέθους του ΑΚ και της Α.Κοιλ. όπως επίσης και ελάττωση της 

µυϊκής µάζας της Α.Κοιλ. Τελικά, αν η ΠΑΑ υπερβεί την αντίσταση της 

συστηµατικής κυκλοφορίας, οι πιέσεις στα δύο κυκλώµατα θα παραµείνουν ίσες, 

αλλά η κατεύθυνση της ροής µέσω της ΜΚΕ θα γίνει κυρίως από δεξιά προς τα 

αριστερά. Αυτή είναι η συνήθης σειρά των γεγονότων στους ασθενείς που 

αναπτύσσουν σύνδροµο Eisenmenger. Εξαίρεση σε αυτή τη διαδοχή γεγονότων 

αποτελούν µερικοί ασθενείς, στους οποίους δε συµβαίνει η συνήθης ελάττωση ΠΑΑ 

µετά τη γέννηση. Οι ασθενείς αυτοί στη διάρκεια της βρεφικής ηλικίας, διατηρούν 

αυξηµένη ΠΑΑ, εξισορροπηµένες διαφυγές και πιθανώς φυσιολογικό µέγεθος και 

µυϊκή µάζα της Α.Κοιλ. µε αποτέλεσµα τη µη εκδήλωση αριστερής κοιλιακής 

ανεπάρκειας. ∆εξιά κοιλιακή ανεπάρκεια εµφανίζεται τελικά, συνήθως στα τελευταία 

χρόνια της εφηβείας ή αργότερα.            

Ο όρος περιοριστική (restrictive) ΜΚΕ χρησιµοποιείται όταν η αντίσταση 

στη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά προκαλείται από την ίδια την ΜΚΕ, το ίδιο 

το έλλειµµα, και σηµαίνει ότι η συστολική πίεση της ∆.Κοιλ. είναι φυσιολογική ή 

σταθερά µικρότερη από εκείνη της Α.Κοιλ. Ο όρος µη – περιοριστική 

(nonrestrictive) ΜΚΕ χρησιµοποιείται όταν η αντίσταση στη διαφυγή από αριστερά 

προς τα δεξιά προκαλείται αποκλειστικά από το πνευµονικό αγγειακό δέντρο, και όχι 

από το έλλειµµα και σηµαίνει ότι οι συστολικές πιέσεις στη ∆. και στην Α.Κοιλ. (και 

κατά συνέπεια στην πνευµονική αρτηρία και την αορτή) είναι ίσες.  

Από πρακτική άποψη, οι Μεσοκοιλιακές Επικοινωνίες µπορούν να 

ταξινοµηθούν στις ακόλουθες τέσσερις ανατοµικές – φυσιολογικές κατηγορίες :  

α. Μικρές ΜΚΕ µε φυσιολογική ΠΑΑ. Αυτές προβάλλουν υψηλή αντίσταση στη 

ροή, µε αποτέλεσµα τη µεγάλη διαφορά πίεσης ανάµεσα στις δύο κοιλίες κατά την 

κοιλιακή συστολή και µικρή διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά. Οι πιέσεις στη 

δεξιά καρδιά είναι φυσιολογικές. 

β. Μετρίου µεγέθους ΜΚΕ µε χαµηλή, µεταβαλλόµενη ΠΑΑ. Αυτές είναι εξ 

ορισµού περιοριστικές. Το µέγεθός τους επιτρέπει µεν µία µέτρια προς µεγάλη 

διαφυγή, αλλά παρουσιάζει αντίσταση στη ροή, µε αποτέλεσµα χαµηλότερη 
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κορυφαία συστολική πίεση στη ∆.Κοιλ. από εκείνη της Α.Κοιλ. Το µέγεθος του 

ελλείµµατος ποικίλλει σηµαντικά. Το κύριο αιµοδυναµικό αποτέλεσµα είναι µία 

µέτρια προς µεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά. Η διαφορά στη συστολική 

πίεση ανάµεσα στις δύο κοιλίες είναι τουλάχιστον 15mmHg. Σηµαντική αύξηση της 

ΠΑΑ είναι ασυνήθιστη.  

γ. Μεγάλες µη – περιοριστικές ΜΚΕ µε αυξηµένη αλλά µεταβαλλόµενη ΠΑΑ. 

Μεγάλες σε µέγεθος θεωρούνται οι επικοινωνίες που η διάµετρός  τους πλησιάζει τη 

διάµετρο του στοµίου της αορτής. Η αύξηση της ΠΑΑ είναι ήπια ή µέτρια. 

Χαρακτηρίζονται από µεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά µε συστηµατική 

πίεση και στις δύο κοιλίες, και συχνά µία µικρή διαφυγή από δεξιά προς αριστερά. 

Υπάρχει αύξηση του τελοδιαστολικού όγκου και της µυϊκής µάζας της Α.Κοιλ., 

καθώς και του όγκου του ΑΚ. Υπάρχει επίσης αύξηση του τελοδιαστολικού όγκου 

της ∆.Κοιλ., αλλά µικρότερη σε βαθµό από την αύξηση του όγκου της Α.Κοιλ.  

δ. Μεγάλες ΜΚΕ µε σοβαρή αύξηση της ΠΑΑ. Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν οι 

ασθενείς µε το σύµπλεγµα Eisenmenger (Eisenmenger’s complex). Ο όρος 

σύµπλεγµα Eisenmenger αναφέρεται σε ασθενείς µε σοβαρή αύξηση της ΠΑΑ από 

ΜΚΕ, ενώ ο όρος σύνδροµο Eisenmenger (Eisenmenger’s syndrome) αναφέρεται σε 

ασθενείς µε οποιουδήποτε τύπου έλλειµµα ή ανωµαλία, που χαρακτηρίζεται από 

ελεύθερη επικοινωνία ανάµεσα στις δύο κυκλοφορίες, µε επικρατούσα διαφυγή από 

δεξιά προς τα αριστερά και σοβαρή αύξηση της ΠΑΑ. Σε αυτή την κατηγορία η 

διαφυγή µέσω της ΜΚΕ είναι κατ επικράτηση από δεξιά προς τα αριστερά.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Η διάγνωση της Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας πρέπει να περιλαµβάνει όχι 

µόνο την αναγνώριση της παρουσίας ΜΚΕ, αλλά επίσης την εκτίµηση και περιγραφή 

της θέσης της ΜΚΕ, του µεγέθους της, του µεγέθους της διαφυγής και της 

κατάστασης της πνευµονικής κυκλοφορίας.  

Ιστορικό. Οι µικρές ΜΚΕ παρουσιάζονται πάντοτε µε ένα συστολικό φύσηµα, 

που αποτελεί τη µόνη ένδειξη καρδιακής νόσου και µερικές φορές είναι ακουστό τις 

πρώτες ηµέρες της ζωής. Οι µετρίου µεγέθους ΜΚΕ παρουσιάζονται µε ένα 

καταφανές φύσηµα, που γίνεται αντιληπτό συνήθως µεταξύ της 2ης και 6ης εβδοµάδας 
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της ζωής. Συµπτώµατα συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας παρουσιάζονται µετά 

τον 1ο µήνα της ζωής στο 15 – 20% περίπου ασθενών µε µετρίου µεγέθους ΜΚΕ. Σε 

ασθενείς µε µεγάλες, (µη περιοριστικές) ΜΚΕ η τυπική παρουσία της νόσου είναι µε 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και φύσηµα. Η ιστορία των βρεφών αυτών 

χαρακτηρίζεται από σηµαντικά προβλήµατα κατά τη σίτιση (εύκολη κόπωση και 

υπερβολική εφίδρωση), ταχύπνοια και αναπνευστική δυσχέρεια, ανεπαρκής 

σωµατική ανάπτυξη και συχνές αναπνευστικές λοιµώξεις.  

Η πλειονότητα των ασθενών µετά την ηλικία των 2 ετών είναι σταθερή, χωρίς 

συµπτώµατα καρδιακής ανεπάρκειας, εκτός από συχνές αναπνευστικές λοιµώξεις. 

Συνεπώς η εκτίµηση του ιστορικού τους είναι δύσκολη, γιατί η ενδεχόµενη κλινική 

τους βελτίωση µπορεί να οφείλεται σε πρόοδο της πνευµονικής υπέρτασης. Η 

εµφάνιση κυάνωσης µετά τη βρεφική ηλικία σηµαίνει αναστροφή της διαφυγής είτε 

λόγω προοδευτικής πνευµονικής αγγειακής νόσου, είτε λόγω ανάπτυξης σηµαντικής 

υποβαλβιδικής  πνευµονικής στένωσης. Σε µερικούς ασθενείς ηλικίας 6 – 24 µηνών, 

το ιστορικό είναι ενδεικτικό ελάττωσης της διαφυγής από αριστερά προς τα δεξιά.  

Φυσική εξέταση. Ασθενείς µε χρόνια συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

έχουν καθυστερηµένη σωµατική ανάπτυξη και ψυχοκινητική εξέλιξη, µε εικόνα 

ασθενική και καχεκτική. Ασύµµετρη αριστερή θωρακική προβολή είναι συχνή και οι 

αύλακες του Harrison είναι συχνά παρούσες λόγω των εισολκών του θωρακικού 

τοιχώµατος από τη χρόνια δύσπνοια. Ασθενείς µε µεγάλες µη περιοριστικές ΜΚΕ και 

σχετικά εξισορροπηµένες διαφυγές µπορεί να είναι κυανωτικοί µε την άσκηση ή το 

κλάµα. Όταν η διαφυγή αναστρέφεται εντελώς (σύµπλεγµα Eisenmenger), 

συµµετρική κυάνωση και πληκτροδακτυλία εµφανίζονται και επιδεινώνονται µε το 

χρόνο.  

Το φύσηµα της µικρής ΜΚΕ είναι τυπικά ολοσυστολικό, σχετικά υψηλής 

συχνότητας και συνήθως 2 – 6  / 6 Grade µε µέγιστη ένταση στο αριστερό κάτω 

χείλος του στέρνου. Οι µετρίου µεγέθους ΜΚΕ συνοδεύονται από φυσήµατα δυνατά, 

τραχέα και ολοσυστολικά. Σε µετρίου ή µεγάλου µεγέθους ΜΚΕ µε µεγάλη διαφυγή 

από αριστερά προς τα δεξιά, ψηλαφάται η δυναµική και σφύζουσα Α.Κοιλ. και το 

διατεταµένο πνευµονικό στέλεχος. Επίσης ακούγεται ένα βραχύ µεσοδιαστολικό 

φύσηµα ή κύλισµα στην καρδιακή κορυφή, που οφείλεται σε αυξηµένη ροή µέσω της 

µιτροειδούς βαλβίδας. Τρίτος τόνος συχνά προηγείται του µεσοδιαστολικού 
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φυσήµατος. Όταν στις µεγάλες διαφυγές η πνευµονική αρτηριακή πίεση είναι 

αυξηµένη, ψηλαφάται το πνευµονικό στοιχείο του 2ου καρδιακού τόνου. Στο 

σύνδροµο Eisenmenger, η ώση της Α.Κοιλ. αντικαθίσταται από σχετικά ήρεµη αλλά 

σαφή ώση της ∆.Κοιλ., ψηλαφάται επίσης το υπερτασικό πνευµονικό στέλεχος, 

καθώς και το πνευµονικό στοιχείο του 2ου καρδιακού τόνου. Στις υποαρτηριακές 

ΜΚΕ, η µέγιστη ένταση του φυσήµατος είναι στο αριστερό άνω χείλος του στέρνου, 

γιατί ο προσανατολισµός της διαφυγής είναι κατ ευθείαν από την Α.Κοιλ. προς το 

πνευµονικό στέλεχος.  

Χαρακτηριστικές είναι οι συνέπειες της προοδευτικής ανόδου της ΠΑΑ στο 2ο 

καρδιακό τόνο. Ο βαθµός του διχασµού µειώνεται προοδευτικά, και στην περίπτωση 

του συµπλέγµατος Eisenmenger ο 2ος τόνος είναι χαρακτηριστικά δυνατός και 

µονήρης.  

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Στις µικρές ΜΚΕ το ΗΚΓ είναι φυσιολογικό. 

Μετρίου µεγέθους ΜΚΕ συνήθως συνοδεύονται από σηµεία διεύρυνσης του ΑΚ και 

υπερτροφίας της Α.Κοιλ. Περίπου ένα 5% των ασθενών µε µικρές ή µετρίου 

µεγέθους µεµονωµένες ΜΚΕ έχουν αντιωρολογιακό βρόχο QRS στο µετωπιαίο 

επίπεδο και αριστερή απόκλιση του άξονα του QRS. Αριστερή απόκλιση του άξονα 

ανευρίσκεται επίσης στο 40% περίπου των ασθενών µε πολλαπλές ΜΚΕ. Οι µεγάλες, 

µη περιοριστικές ΜΚΕ συνοδεύονται από διεύρυνση του ∆. ή και των δύο κόλπων 

και αµφικοιλιακή υπερτροφία. Βρέφη µε µεγάλες ΜΚΕ και µεγάλη διαφυγή από 

αριστερά προς τα δεξιά έχουν, µερικές φορές, σηµαντική  δεξιά απόκλιση του άξονα 

και δεξιά µόνο κοιλιακή υπερτροφία. Στο σύνδροµο Eisenmenger υπάρχουν τυπικά 

ευρήµατα δεξιάς κοιλιακής υπερτροφίας.  

Ακτινογραφία. Στις µικρές ΜΚΕ η ακτινογραφία είναι φυσιολογική. Οι µετρίου 

µεγέθους συνοδεύονται από ακτινολογικά σηµεία ενδεικτικά του µεγέθους της 

διαφυγής από αριστερά προς τα δεξιά και του βαθµού πνευµονικής υπέρτασης. Οι 

µεγάλες διαφυγές στα βρέφη συνοδεύονται από εικόνα υπεραερισµού των 

πνευµόνων, µε ευθειασµό των ηµιδιαφραγµάτων. Σε συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια παρατηρείται διάταση του ∆Κ. Σε µεγάλες, µη περιοριστικές ΜΚΕ 

παρατηρείται διάταση και των τεσσάρων καρδιακών κοιλοτήτων, καθώς και σηµεία 

πνευµονικής φλεβικής συµφόρησης. Στο σύµπλεγµα Eisenmenger η περιφερική 

πνευµονική αρτηριακή αιµάτωση εµφανίζεται ελαττωµένη, ενώ ο ΑΚ και η Α.Κοιλ. 
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είναι φυσιολογικού µεγέθους. Το µέγεθος της καρδιάς είναι σχεδόν φυσιολογικό, µε 

εξαίρεση τη µέτρια διάταση του πνευµονικού στελέχους.  

Ηχοκαρδιογράφηµα. Η παρουσία, η θέση και το µέγεθος της ΜΚΕ  µπορούν 

να προσδιοριστούν µε ακρίβεια µε τη µέθοδο της ηχοκαρδιογραφίας και κυρίως µε το 

δισδιάστατο ηχοκαρδιογράφηµα.  

Η ακρίβεια της ηχοκαρδιογραφικής διάγνωσης εξαρτάται τόσο από τη θέση, 

όσο και από το µέγεθος της ΜΚΕ. Το 2 – διάστατο ηχοκαρδιογράφηµα έχει σχετικά 

περιορισµένες δυνατότητες στη διάγνωση πολλαπλών, µικρών ΜΚΕ.  

Η παραδοσιακή Doppler παίζει σηµαντικό ρόλο στην επιβεβαίωση της 

ύπαρξης ΜΚΕ. Με την τεχνική αυτή παρατηρείται χαρακτηριστική τυρβώδης ροή 

στο χώρο εκροής της ∆.Κοιλ., που σχετικά εύκολα προσδιορίζεται ότι προέρχεται από 

την περιοχή του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Με την τεχνική Doppler είναι δυνατό 

να συλλεχθούν πληροφορίες , όχι µόνο για την µορφολογία, αλλά και για τη 

φυσιολογία των ΜΚΕ, π.χ. µπορεί να προσδιοριστεί η διαφορά στην κοιλιακή πίεση 

εκατέρωθεν του διαφράγµατος, και συνεπώς η πίεση στη ∆.Κοιλ. Η έγχρωµη 

ηχοκαρδιογραφία Doppler έχει βελτιώσει σηµαντικά την ικανότητα για 

ηχοκαρδιογραφική διάγνωση των ΜΚΕ. Η τελευταία αυτή τεχνική, απεδείχθη 

ιδιαίτερα χρήσιµη στη διάγνωση µικρών µυϊκών ΜΚΕ, πολλαπλών ΜΚΕ και ΜΚΕ 

στην κορυφή του δοκιδώδους διαφράγµατος. 

Η ηχοκαρδιογραφία παίζει σηµαντικό ρόλο και στη µετεγχειρητική 

παρακολούθηση των ασθενών µε ΜΚΕ, καθώς και στη διάγνωση επιπλοκών που 

µπορεί να συνοδεύουν τις ΜΚΕ, και ειδικότερα στη διάγνωση πνευµονικής 

υπέρτασης ή στον προσδιορισµό συνυπάρχουσας ανεπάρκειας της αορτικής 

βαλβίδας. Έµµεσες, αλλά πολύ χρήσιµες πληροφορίες, σχετικές µε τις αιµοδυναµικές 

συνέπειες της ΜΚΕ, συλλέγονται συνήθως από το µέγεθος των καρδιακών 

κοιλοτήτων και του πνευµονικού στελέχους. Επίσης το ηχοκαρδιογράφηµα 

υποβοηθάει την διάγνωση της εφίππευσης τενόντιων χορδών ή του δακτυλίου των 

κολποκοιλιακών βαλβίδων, που µπορεί να συνυπάρχουν στις ΜΚΕ.  

Το ηχοκαρδιογράφηµα, τέλος, συµπληρώνει τις πληροφορίες της αιµατηρής 

µελέτης και βοηθάει στο σχεδιασµό της εκτέλεσης του καρδιακού καθετηριασµού.  
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Καρδιακός καθετηριασµός. Κύριος σκοπός του καρδιακού καθετηριασµού 

σήµερα, είναι η εκτίµηση του µεγέθους της διαφυγής, ο ακριβής προσδιορισµός της 

ΠΑΑ και η ακριβής πληροφόρηση του χειρουργού για τον αριθµό των ΜΚΕ.  Είναι 

ιδιαίτερα χρήσιµος λοιπόν στην αιµοδυναµική µελέτη ασθενών µε αυξηµένη ΠΑΑ 

και στον προσδιορισµό κατά πόσο οι ασθενείς αυτοί είναι χειρουργήσιµοι.  

Γενικά γνωρίσµατα.  

Η Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία έχει υψηλό ποσοστό αυτόµατης σύγκλεισης. Η 

σύγκλειση αυτή είναι η αιτία για την προοδευτική ελάττωση της συχνότητας της 

ΜΚΕ από τη γέννηση ως την ωριµότητα και για την εντυπωσιακή διαφορά στη 

συχνότητα ανάµεσα στα παιδιά και στους ενηλίκους (1 / 1000 και 0,5 / 1000 

αντίστοιχα). Αυτόµατη σύγκλειση συµβαίνει και στις µικρές και στις µεγάλες ΜΚΕ. 

Έχει υπολογιστεί ότι οι µικρές ΜΚΕ κλείνουν σε ποσοστό 45%, ενώ οι µεγάλες σε 

ποσοστό 5 – 10%. Από τις ΜΚΕ που πρόκειται να κλείσουν, οι περισσότερες 

κλείνουν στη βρεφική ή στην παιδική ηλικία, µε αποτέλεσµα το 90% των αυτόµατων 

συγκλείσεων να συµβαίνουν πριν από την ηλικία των 8 ετών. Οι µικρές, µυϊκές ΜΚΕ 

κλείνουν απλώς µε υπερανάπτυξη του µυϊκού διαφράγµατος. Οι περιµεµβρανώδεις 

µπορούν να κλείσουν είτε µε κάλυψη της ΜΚΕ λόγω συγκόλλησης ιστού της 

τριγλώχινας βαλβίδας πάνω στο έλλειµµα, είτε µε πρόπτωση τµηµάτων ιστού που 

προέρχονται από την κάτω επιφάνεια των γλωχίνων της ίδιας βαλβίδας. 

Περιµεµβρανώδεις που επεκτείνονται στο διάφραγµα εξόδου, υποαρτηριακές ΜΚΕ 

και µυϊκές ΜΚΕ εισόδου, είναι απίθανο να κλείσουν αυτόµατα.  

Επιπλοκές. 

  1)Πνευµονική Αγγειακή Αποφρακτική Νόσος. Στα άτοµα που αναπτύσσουν 

αυτή την επιπλοκή, ο θάνατος είναι γενικά αποτέλεσµα επιπλοκής είτε της 

κυανωτικής καρδιοπάθειας, είτε της δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας. Αν η χειρουργική 

διόρθωση στα άτοµα µε µεγάλες ΜΚΕ γίνει πριν από την ηλικία των 2 ετών, υπάρχει 

µεγάλη πιθανότητα αναστροφής της αυξηµένης ΠΑΑ. Αντίθετα, σε µεγαλύτερους 

ασθενείς συµβαίνει µικρή µόνο ελάττωση της ΠΑΑ. Το σύµπλεγµα Eisenmenger 

αναπτύσσεται µόνο σε ασθενείς µε µεγάλη ΜΚΕ. Τα συµπτώµατα του συνδρόµου 

Eisenmenger είναι δύσπνοια µε την κόπωση και εκδηλώσεις αναστροφής της 

διαφυγής. Επίσης ζάλη, συγκοπή και αιφνίδιος θάνατος µπορεί να συµβούν. Η 
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συχνότητα της αιµόπτυσης αυξάνει µε την ηλικία. Μερικές φορές ασθενείς 

εµφανίζουν θωρακικό πόνο τύπου στηθάγχης. 

  2) Βακτηριακή Ενδοκαρδίτις. Είναι πολύ µικρή σε συχνότητα, επιπλοκή. Σε 

αρκετές περιπτώσεις η επιπλοκή αυτή έχει πνευµονικές εκδηλώσεις, πιθανότατα ως 

αποτέλεσµα εµβόλων που προέρχονται από εκβλαστήσεις στη ∆εξιά καρδιά.  

  3)Ανάπτυξη Υποβαλβιδικής Πνευµονικής Στένωσης. Ένα ποσοστό 

ασθενών, περίπου 5 – 10% µε µεγάλες ΜΚΕ και µεγάλη διαφυγή από αριστερά προς 

τα δεξιά στη βρεφική ηλικία, αναπτύσσουν µε το χρόνο υποβαλβιδική πνευµονική 

στένωση. Άλλοτε είναι ήπιου βαθµού και άλλοτε µπορεί να εξελιχθεί σε σοβαρή 

στένωση ώστε να προκαλέσει αναστροφή της διαφυγής και κυάνωση. Η τελευταία 

κατάσταση µπορεί να ονοµαστεί και Τετραλογία του Fallot, εφόσον η ΜΚΕ 

παραµένει µεγάλη.  

  4)Ανάπτυξη Ανεπάρκειας της Αορτικής Βαλβίδας. Ένα 5 – 8% ασθενών µε 

ΜΚΕ αναπτύσσουν αυτή την επιπλοκή. Συνήθως αναπτύσσεται στη διάρκεια της 

πρώτης δεκαετίας της ζωής και η εξέλιξή της είναι ύπουλη και προοδευτική, µε 

αποτέλεσµα να καταστεί σοβαρή µέχρι το τέλος της δεύτερης δεκαετίας. Καθώς η 

ανεπάρκεια αυξάνει, το µέγεθος της διαφυγής από αριστερά προς τα δεξιά 

ελαττώνεται, λόγω απόφραξης της ΜΚΕ από την προσπίπτουσα δεξιά στεφανιαία ή 

µη στεφανιαία αορτική γλωχίνα. Η επιπλοκή αυτή µπορεί να οδηγήσει σε 

προοδευτικό σχηµατισµό ανευρύσµατος του δεξιού στεφανιαίου κόλπου του Valsava 

στην εφηβική ηλικία, που µπορεί σε κάποιους ασθενείς να υποστεί ρήξη σε 

µεγαλύτερη ηλικία. Η αορτική ανεπάρκεια µπορεί να εµφανιστεί για πρώτη φορά 

στην ενήλικο ζωή και µπορεί να αναπτυχθεί ακόµα και µετά τη χειρουργική 

σύγκλειση της ΜΚΕ.  

  5)Ανάπτυξη Υποβαλβιδικής Αορτικής Στένωσης. Σε σπάνιες περιπτώσεις 

ασθενών µε µεµονωµένες ΜΚΕ αναπτύσσεται εντοπισµένη, ινοµεµβρανώδης 

υποβαλβιδική αορτική στένωση, ως επίκτητη ανωµαλία. Η αιµοδυναµική της 

σοβαρότητα αυξάνει δυναµικά και προοδευτικά.  

Πρόληψη. 
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Σε όλους τους ασθενείς µε ΜΚΕ πρέπει πάντοτε να εφαρµόζεται 

προφυλακτική θεραπεία εναντίον της λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας, σε καταστάσεις που 

αυτό είναι αναγκαίο. Πρέπει επίσης να τονίζεται η ανάγκη καλής οδοντικής υγιεινής 

και να ζητείται από τους ασθενείς να αναφέρουν αµέσως κάθε επεισόδιο νόσησης µε 

πυρετό. 

Σε ανεγχείρητους ασθενείς µε σύνδροµο Eisenmenger πρέπει να τονίζεται η 

σηµασία της καλής οδοντικής υγιεινής, ώστε να ελαχιστοποιείται ο κίνδυνος της 

λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας ή του εγκεφαλικού αποστήµατος. Στην ίδια κατηγορία 

ασθενών, η περιοδική παρακολούθηση της αιµοσφαιρίνης και του αιµατοκρίτη του 

αίµατος είναι ιδιαίτερα σηµαντική, ώστε να ελαχιστοποιείται ο κίνδυνος εγκεφαλικής 

θρόµβωσης. Η ερυθραφαίρεση, όταν κρίνεται αναγκαία, έχει σκοπό να ανακουφίσει 

τον ασθενή από τα συµπτώµατα της υπερβολικής πολυκυτταραιµίας. 

 Σε κυανωτικές νεαρές γυναίκες µε το σύνδροµο Eisenmenger, πρέπει να 

δίνονται συµβουλές εναντίον της εγκυµοσύνης, επειδή έχουν πάνω από 50% 

πιθανότητες για αποβολή ή γέννηση βρέφους µε χαµηλό βάρος γέννησης και επειδή 

αντιµετωπίζουν οι ίδιες σηµαντικό κίνδυνο θανάτου κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης και µετά τον τοκετό.  

Θεραπεία – Ενδείξεις για εγχείρηση. 

Χρησιµοποιείται πάντοτε πρώτη η συντηρητική θεραπεία, αφού οι 

περισσότεροι ασθενείς µπορούν να αντιµετωπιστούν ικανοποιητικά χωρίς ανάγκη για 

πρώιµη χειρουργική επέµβαση. Συντηρητική θεραπεία είναι κυρίως η θεραπεία µε 

διγοξίνη και φουροσεµίδη. Ιδιαίτερα βοηθητικός είναι ο συνδυασµός φουροσεµίδης 

µε σπειρολακτόνη (στην περίπτωση συνδυασµού των δύο διουρητικών, δεν είναι 

απαραίτητη η χρησιµοποίηση υποκατάστατων καλίου). 

Συνήθεις δόσεις διγοξίνης για δακτυλιδισµό και συντήρηση µε φυσιολογική 

νεφρική λειτουργία. 

Ηλικία 
∆όση (mcgr/kg) 

p.o                              I.V.  

Ηµερήσια δόση 

συντήρησης (mcgr/kg) 
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Πρόωρο νεογνό  20 – 30                  15 – 25  20 – 30% της δόσης 

δακτυλιδισµού 

Τελειόµηνο νεογνό 25 – 35                  20 – 30  25 – 35% της δόσης 

δακτυλιδισµού 

1 – 24 µηνών  35 – 60                  30 – 50  25 – 35% της δόσης 

δακτυλιδισµού  

  Η δόση από το στόµα (p.o) για τη φουροσεµίδη είναι 1 – 2 mg / kg για 2 ή 3 

φορές τη µέρα. 

Η δόση από το στόµα  (p.o) για τη σπειρολακτόνη είναι 1 mg / kg για 3 

φορές τη µέρα.  

Σε περιπτώσεις καρδιακής ανεπάρκειας ανθεκτικής στα παραπάνω φάρµακα 

µπορεί να προστεθεί ένα από τα αγγειοδιασταλτικά φάρµακα, µε σκοπό την ελάττωση 

του συστηµατικού µεταφορτίου. Τέτοια φάρµακα για χρήση από το στόµα είναι η 

υδραλαζίνη, η πραζοσίνη ή η καπτοπρίλη.  

Βρέφη µε µεγάλη ΜΚΕ που έχουν σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια, ανθεκτική 

στη συντηρητική θεραπεία χρειάζονται άµεση χειρουργική θεραπεία ανεξαρτήτως 

ηλικίας. 

Το πότε η καρδιακή ανεπάρκεια ενός βρέφους κρίνεται ότι είναι ανθεκτική 

στη συντηρητική θεραπεία, είναι µία δύσκολη απόφαση. Αυτή η απόφαση 

συνυπολογίζει έναν αριθµό παραγόντων όπως : ανεπάρκεια σωµατικής ανάπτυξης, 

επανειληµµένες ή απειλητικές για τη ζωή πνευµονικές λοιµώξεις, αυξανόµενη ΠΑΑ 

και αδυναµία της οικογένειας να ανταποκριθεί στις ανάγκες της µακροχρόνιας 

συντηρητικής θεραπείας. Ως γενική αρχή, καλό είναι αν αποφεύγεται η 

χειρουργική διόρθωση στους πρώτους 3 µήνες ζωής. 

Η χειρουργική διόρθωση πρέπει να είναι η διόρθωση της ΜΚΕ και όχι η 

περίδεσή της πνευµονικής αρτηρίας. Εξαίρεση αποτελούν βρέφη µε πολλαπλές 

µυϊκές ΜΚΕ που δηµιουργούν το διάφραγµα «δίκην ελβετικού τυρού», λόγω των 

ειδικών προβληµάτων που παρουσιάζουν. Σε αυτά τα βρέφη και κυρίως, στους 

πρώτους 3 µήνες της ζωής χρησιµοποιείται η περίδεση της πνευµονικής αρτηρίας και 

 148



η χειρουργική διόρθωση αναβάλλεται µέχρι την ηλικία των 3 – 5 ετών. Άλλη 

εξαίρεση στην πρωτογενή διόρθωση της ΜΚΕ τους πρώτους 3 µήνες ζωής, είναι 

βρέφη µε εφίππευση των τενόντιων χορδών της τριγλώχινας βαλβίδας. 

Όταν το βρέφος γίνει 6 µηνών, γίνεται ακριβής εκτίµηση της ΠΑΑ, συνήθως 

µε καρδιακό καθετηριασµό. Αν η ΠΑΑ > 8 units / m2 είναι αναγκαία η χειρουργική 

διόρθωση χωρίς καθυστέρηση, αλλιώς η εγχείρηση µπορεί να αναβληθεί µέχρι την 

ηλικία των 12 µηνών. 

Σε ασθενείς µε µεγάλες ΜΚΕ που έχουν ΠΑΑ > 10 units / m2  εγχείρηση δε 

συνιστάται και εποµένως οι ασθενείς αυτοί ονοµάζονται ανεγχείρητοι. Όταν η ΠΑΑ 

είναι αυξηµένη αλλά εντός του «χειρουργήσιµου φάσµατος» (5 – 10 units / m2 ), 

εγχείρηση συνήθως συνίσταται, αν και σε αυτούς τους ασθενείς η πνευµονική 

αγγειακή νόσος µπορεί να παραµένει ή ακόµα να επιδεινωθεί, παρά την εγχείρηση. 

Σε ασθενείς µε µετρίου µεγέθους, περιοριστικές ΜΚΕ, αλλά µε µεγάλη 

διαφυγή αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά, διαπιστώνεται ήπια ή µέτρια 

πνευµονική υπέρταση κατά τον καρδιακό καθετηριασµό στη διάρκεια του πρώτου 

χρόνου ζωής. Αυτοί οι ασθενείς παρακολουθούνται για ένα διάστηµα 4 – 5 ετών, µε 

την ελπίδα ότι θα επισυµβεί αυτόµατη µείωση του µεγέθους της ΜΚΕ. Αν 

επαναληπτικός καθετηριασµός στην ηλικία των 5 – 6 ετών δείξει παραµονή 

µεγάλης διαφυγής, είναι αναγκαία χειρουργική σύγκλειση.  

Στις µικρές ΜΚΕ εγχείρηση δε χρειάζεται, τουλάχιστον µέχρι την ηλικία των 

10 ετών.  

Σε ασθενείς µε υποαρτηριακές ΜΚΕ χειρουργική διόρθωση πρέπει να γίνεται 

αµέσως µόλις διαπιστωθεί φύσηµα αορτικής ανεπάρκειας και όσο η ανεπάρκεια είναι 

ακόµα ήπιου βαθµού. Υποαρτηριακές ΜΚΕ σηµαντικού µεγέθους, ακόµη και αν 

πρόπτωση αορτικής γλωχίνας δεν παρατηρείται ακόµα, πρέπει να διορθώνεται πριν ο 

ασθενής γίνει 5 ετών, ώστε να προληφθεί η ανάπτυξη  της αορτικής ανεπάρκειας ως 

επιπλοκή.  
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Η εγχείρηση µε εξωσωµατική κυκλοφορία συνίσταται σε σύγκλειση της ΜΚΕ 

συνήθως µε συνθετικό εµβάλωµα από Dacron  ή  Teflon µέσω της ∆.Κοιλ. ή του ∆Κ. 

Αν συνυπάρχει ανεπάρκεια της αορτής, επιδιορθώνεται µε πλαστική της βαλβίδας.  

Πρόσφατα σε ένα µικρό αριθµό ασθενών µε αιµατηρή καρδιολογική 

επέµβαση µε τη βοήθεια εµβαλώµατος εν είδει διπλής οµπρέλας, έχει περιγραφεί η 

σύγκλειση της ΜΚΕ στο αιµοδυναµικό εργαστήριο από ειδικούς παιδοκαρδιολόγους.  

Πρόγνωση – Μετεγχειρητικές επιπλοκές. 

Η συνολική χειρουργική θνητότητα δεν υπερβαίνει το 5% και δυνατόν να 

κυµαίνεται µεταξύ του 1 – 2%. Τα µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα της χειρουργικής 

διόρθωσης είναι καλά, αν όχι, τέλεια. Η διόρθωση στα πρώτα 1 – 2 χρόνια ζωής είναι 

«ιαµατική» για την πλειονότητα των ασθενών, µε αποτέλεσµα δραµατική βελτίωση 

των συµπτωµάτων, µε ελάττωση του µεγέθους της καρδιάς και άρα, πλήρη 

λειτουργική δραστηριότητα και (σχεδόν) φυσιολογικό προσδόκιµο επιβίωσης. 

 Με την έγκαιρη χειρουργική θεραπεία αποφεύγονται τα δυσάρεστα 

επακόλουθα της πνευµονικής αγγειακής νόσου και της ανάπτυξης του συνδρόµου 

Eisenmenger µε κυάνωση, από την αναστροφή της διαφυγής (που γίνεται πλέον από 

δεξιά προς τα αριστερά) και η κατάσταση είναι πέρα των ορίων της χειρουργικής 

διόρθωσης.            

Πολύ σπάνια σήµερα εµφανίζεται η επιπλοκή του µόνιµου πλήρους 

κολποκοιλιακού αποκλεισµού και συµβαίνει κυρίως όταν διορθώνεται ΜΚΕ που 

συνοδεύεται από εφίππευση τενόντιων χορδών της τριγλώχινας βαλβίδας.  

 

5. Αορτοπνευµονικό Παράθυρο (Aortopulmonary Window) 

 

 Είναι ασυνήθης Σ.Κ., η οποία προκαλεί σοβαρές αιµοδυναµικές διαταραχές 

και για αυτό έγκαιρη διάγνωση και κατάλληλη θεραπεία έχουν ιδιαίτερη σηµασία για 

την πάθηση αυτή. Χαρακτηρίζεται από ένα έλλειµµα µεταξύ της ανιούσας αορτής 
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και του κορµού της πνευµονικής αρτηρίας. Αυτή η επικοινωνία προκαλεί µία 

διαφυγή αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά. Συνήθως συµβαίνει σα µεµονωµένη 

πάθηση, αν και είναι δυνατό να συνυπάρχει µε Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία, Ανοιχτό 

Αρτηριακό Πόρο ή Τετραλογία Fallot.  

Εµβρυολογία. 

Εµβρυολογικά πιστεύεται ότι η ανωµαλία αυτή προκύπτει από ατελή 

ανάπτυξη του αορτοπνευµονικού  διαφράγµατος, το οποίο φυσιολογικά χωρίζει τον 

αορτικό σάκο σε αορτή και πνευµονική αρτηρία. Αυτός ο διαχωρισµός του κοινού 

δοµάδας της ε ς ζωής.  

Σχήµα 11. Αορτοπνευµονικό 

παράθυ

αρτηριακού κορµού συµβαίνει µεταξύ της 5ης και 8ης εβ µβρυϊκή

ρο τύπου Ι. Υπάρχει 

επικοινωνία µεταξύ της 

 και υ σ

Π ο

 

χήµα 12. Αορτοπνευµονικό παράθυρο τύπου ΙΙ. 

Υπάρχει επικοινωνία µεταξύ της ανιούσας αορτής 

ο  

ανιούσας αορτής, αµέσως 

άνωθεν των κόλπων του 

Valsava  το τελέχους 

της πνευµονικής αρτηρίας. 

1.∆εξιός κόλπος 2.∆εξιά 

κοιλία 3. νευµ νική αρτηρία 

4.Αορτή 5.Αορτοπνευµονική 

επικοινωνία.   

Σ

και του δεξιού κλάδου της πνευµονικής αρτηρίας. 

1.Αορτή 2.Πνευµονική αρτηρία 3.Αριστερός 

κλάδος της πνευµονικής αρτηρίας 4.∆εξιός κλάδος 

της πνευµ νικής αρτηρίας 5.Το αορτοπνευµονικό 

έλλειµµα.   
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Μορφολογία.  

Η Συγγενής αυτή Καρδιοπάθεια χωρίζεται σε 3  κύριους τύπους. Στον τύπο Ι, 

ο οποίος είναι ο κλασικός τύπος µε το έλλειµµα ανάµεσα στο µέσο – οπίσθιο τοίχωµα 

της αο

τή προκαλεί σοβαρές αιµοδυναµικές διαταραχές. Οι διαταραχές 

αυτές εξαρτώνται από το µέγεθος της επικοινωνίας ανάµεσα στην ανιούσα αορτή και 

το στέ

συµπτώµατα εµφανίζονται πολύ νωρίς, από τη 

νεογνική και βρεφική ηλικία.  

ρτής και στο στέλεχος της πνευµονικής αρτηρίας. (Σχήµα 11). Στον τύπο ΙΙ, 

όπου το έλλειµµα βρίσκεται ψηλότερα, εντοπιζόµενο στο οπίσθιο τοίχωµα της 

ανιούσας αορτής και της έκφυσης του δεξιού κύριου κλάδου της πνευµονικής 

αρτηρίας (Σχήµα 12). Στον τύπο ΙΙΙ, όπου υπάρχει ανώµαλη έκφυση της δεξιάς 

πνευµονικής αρτηρίας από το οπισθοπλάγιο  τοίχωµα της ανιούσας αορτής.   

Παθοφυσιολογία.  

Η πάθηση αυ

λεχος της πνευµονικής αρτηρίας. Όταν η επικοινωνία είναι µικρή, δεν 

υπάρχουν σοβαρές αιµοδυναµικές διαταραχές. Τις περισσότερες όµως φορές η 

επικοινωνία είναι µεγάλη. Σε αυτές τις περιπτώσεις, αρχικά εµφανίζεται κυάνωση. 

Καθώς οι ΠΑΑ πέφτουν, αυξάνεται η προς τους πνεύµονες ροή του αίµατος, 

εξαφανίζεται η κυάνωση και εµφανίζονται σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Σε µεγάλες επικοινωνίες τα 

Φυσική εξέταση. Ψηλαφάται αλλόµενος σφυγµός. Η ώση της Α.Κοιλ. είναι 

παρεκτοπισµένη και ροίζος είναι δυνατό να βρεθεί στους µισούς αρρώστους. 

Ακροαστικώς, ο 1ος τόνος είναι φυσιολογικός, ο 2ος τόνος διχασµένος, ενώ η ένταση 

του πνευµονικού στοιχείου του 2ου τόνου προοδευτικά αυξάνεται καθώς οι 

αντιστάσεις αυξάνουν. Τρίτος τόνος είναι δυνατό να συνυπάρχει. Το φύσηµα είναι 

συνήθως συστολικό και ακούγεται κατά µήκος του αριστερού χείλους του στέρνου. 

Υπάρχει ένα χαµηλής συχνότητας διαστολικό φύσηµα στην κορυφή της καρδιάς, 

λόγω λειτουργικής στένωσης της µιτροειδούς βαλβίδας από την αυξηµένη ροή 

αίµατος δι αυτής. Η ύπαρξη συνεχούς φυσήµατος είναι ασυνήθης. Όταν αυτό 

ακούγεται σηµαίνει ότι η επικοινωνία είναι µικρή, όπου αποτελεί και το µόνο εύρηµά 
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της. Το συνεχές αυτό φύσηµα ακούγεται στο 3ο – 4ο  αριστερό µεσοπλεύριο 

διάστηµα.  

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Ο ρυθµός συνήθως είναι φλεβοκοµβικός. 

Παρατη ρ α . κ ή

. 

Ακτινογραφία θώρακα

ρείται διάταση – υπερτ οφί του ΑΚ και αµφι οιλιακ  υπερτροφία µε 

επιβάρυνση κυρίως της Α.Κοιλ. Όταν αναπτυχθεί πνευµονική υπέρταση, η 

υπερτροφία της ∆.Κοιλ. είναι έκδηλη

. Παρατηρείται αύξηση του µεγέθους της καρδιάς, 

οφειλό

Ηχοκαρδιογράφηµα

µενη σε αύξηση του µεγέθους του ΑΚ. και της Α.Κοιλ. Το τόξο της 

πνευµονικής προβάλλει και η αιµάτωση των πνευµόνων είναι αυξηµένη. Όταν 

αναπτυχθεί πνευµονική υπέρταση το µέγεθος της καρδιάς µικραίνει, ενώ το 

πνευµονικό αγγειακό δίκτυο επηρεάζεται ελάχιστα ή καθόλου από τις αυξηµένες 

πνευµονικές αγγειακές αντιστάσεις.  

. Τα ευρήµατα στο 2 – ∆ ηχοκαρδιογράφηµα είναι η 

ύπαρξη

Καρδιακός καθετηριασµός

 δύο ξεχωριστών µεγάλων αγγείων (Αορτή – Πνευµονική Αρτηρία) µε τις 

αντίστοιχες µηνοειδείς βαλβίδες και η ανεύρεση της επικοινωνίας ανάµεσα στα δύο 

µεγάλα αγγεία, που είναι και καθοριστική για τη διάγνωση.  

. Ο καρδιακός καθετηριασµός και η 

αγγειοκαρδιογραφία α ι σ τη

Θεραπεία – Αντενδείξεις χειρουργικής θεραπείας.  

Κατά τη διάρκεια της βρεφικής ηλικίας συνιστάται φαρµακευτική αγωγή για 

έλεγχο

δ

Αντένδειξη για χειρουργική διόρθωση αποτελεί η αύξηση των πνευµονικών 

αντιστά

είναι απαραίτητ  όταν απαιτείτα ακριβής καθορι µός ς 

ανατοµίας και του ύψους των ΠΑΑ.  Από τον καρδιακό καθετηριασµό διαπιστώνεται 

διαφυγή αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά στο επίπεδο της πνευµονικής αρτηρίας. 

Το ύψος των πιέσεων στη δεξιά κοιλία και πνευµονική αρτηρία εξαρτάται από το 

µέγεθος της επικοινωνίας και το ύψος των αντιστάσεων.  

 της καρδιακής ανεπάρκειας. Εφόσον το βρέφος βελτιωθεί, ακολουθεί 

χειρουργική ιόρθωση πριν από τον 1ο χρόνο ζωής.  

σεων πάνω από 8 units / m2.  
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Η χειρουργική διόρθωση γίνεται µε εξωσωµατική κυκλοφορία. Οι 

περισσότεροι χειρουργοί προτιµούν την προσπέλαση από την ανιούσα αορτή και 

τοποθέτηση εµβαλώµατος από Dacron ή Teflon για σύγκλειση της επικοινωνίας 

µεταξύ αορτής και πνευµονικής αρτηρίας.  

Πρόγνωση. 

Επειδή είναι σπάνια Σ.Κ. δεν υπάρχουν µεγάλες σειρές για να τεκµηριωθεί η 

πορεία της πάθησης. Αν η επικοινωνία είναι µεγάλη και το παιδί έχει επιζήσει κατά 

τη βρεφική ηλικία, προοδευτικά αναπτύσσεται πνευµονική υπέρταση οπότε και η 

πρόγνωση είναι κακή.  

 

6. ∆ιορθωµένη Μετάθεση των Μεγάλων Αγγείων (Corrected 

Transposition of the Great Arteries). 
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  Με τον όρο Μετάθεση των Μεγάλων Αρτηριών της καρδιάς µε 

κολποκοιλιακή και κοιλιοαρτηριακή δυσαρµονία ή Συγγενής ∆ιορθωµένη 

Μετάθεση των Μεγάλων Αγγείων εννοούµε ότι ο ∆Κ. συνδέεται µε µία κοιλία 

µορφολογικά αριστερή, αλλά λειτουργικά δεξιά, µέσω µιτροειδούς βαλβίδας και 

ο ΑΚ. συνδέεται µε µία κοιλία µορφολογικά δεξιά, αλλά λειτουργικά αριστερή, 

µέσω τριγλώχινας βαλβίδας. Οι δε µεγάλες αρτηρίες (Αορτή – Πνευµονική 

Αρτηρία) εκφύονται αντίθετα. (Σχήµα 13). Παρά όµως την ανατοµική αυτή 

ανωµαλία η κυκλοφορία του 

αίµατος γίνεται φυσιολογικά. Το 

φλεβικό αίµα οδεύει στους 

πνεύµονες και το αρτηριακό 

(οξυγονωµένο) στη συστηµατική 

κυκλοφορία.   

 

 



Σχήµα 13 (πάνω). ∆ιορθωµένη µετάθεση των µεγάλων αγγείων µε µεσοκοιλιακή 

επικοινωνία. 1.∆εξιός κόλπος 2.Λειτουργική δεξιά κοιλία 3.Αριστερός κόλπος 

4.Λειτουργική αριστερή κοιλία 5.Αορτή εκφυόµενη από τη λειτουργική αριστερή 

κοιλία 6.Πνευµονική αρτηρία 7.∆εξιά κολποκοιλιακή βαλβίδα µε µορφολογία 

µιτροειδούς 8.Αριστερά κολποκοιλιακή βαλβίδα µε µορφή τριγλώχινας 

9.Μεσοκοιλιακή επικοινωνία.  

Συχνότητα. 

Είναι σπάνια Συγγενής Καρδιοπάθεια και απαντάται σε συχνότητα 0,5% του 

συνόλου των κλινικά διαγνωσµένων Σ.Κ. Είναι συχνότερη στα αγόρια, µε αναλογία 

φύλου 1,6 : 1 και η αιτιολογία πιστεύεται ότι είναι πολυπαραγοντική.  

Εµβρυολογία. 

Εµβρυολογικά υπεύθυνη για την αναστροφή των κοιλιών είναι η  στροφή του 

καρδιακού σωλήνα προς τα αριστερά (L – Loop). Με τη στροφή αυτή, η 

µορφολογικά δεξιά κοιλία φέρεται προς τα αριστερά της µορφολογικά αριστερής 

κοιλίας, ενώ οι κόλποι παραµένουν στη θέση τους, µε αποτέλεσµα ο ∆Κ. να 

επικοινωνεί µε την µορφολογικά Α.Κοιλ., ενώ ο ΑΚ. µε την µορφολογικά ∆.Κοιλ. 

Για την αντίθετη έκφυση των µεγάλων αρτηριών, κατά µερικούς ευθύνεται το τµήµα 

εξόδου της κοιλιακής αγκύλης, ενώ κατά άλλους, το αρτηριακό τµήµα του καρδιακού 

σωλήνα.  

Συνυπάρχουσες ανωµαλίες. 

1. Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία σε ποσοστό 78% σε νεκροτοµικό υλικό.  

2. Στένωση της πνευµονικής σε ποσοστό 20% µεµονωµένη και 80% µαζί µε 

Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία, στο ήµισυ (50%) των περιπτώσεων ∆ιορθωµένης 

Μετάθεσης των Μεγάλων Αγγείων.  

3. Ανωµαλίες αριστερής κολποκοιλιακής βαλβίδας τύπου Ebstein σε ποσοστό 

90% σε νεκροτοµικό υλικό. 

  Σπανιότερες συνυπάρχουσες ανωµαλίες : α)Εφίππευση µεσοκοιλιακού 

ελλείµµατος από τη δεξιά κολποκοιλιακή βαλβίδα και β)Μονήρης στεφανιαία 

αρτηρία.  
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Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Από µόνη της η Συγγενής αυτή Καρδιοπάθεια εµφανίζεται σε ποσοστό 1% και 

είναι ασυµπτωµατική, µε µόνη εξαίρεση τη διάρκεια ζωής των πασχόντων. Είναι 

δυνατό να διαγνωστεί καθυστερηµένα στην εφηβική ηλικία από την παρουσία και 

µόνο πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού. Γενικά, η κλινική εικόνα της 

∆ιορθωµένης Μετάθεσης των Μεγάλων Αγγείων εξαρτάται από την παρουσία και 

σοβαρότητα τυχών συνυπαρχουσών ανωµαλιών.  

Όταν συνυπάρχει Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία η κλινική εικόνα εξαρτάται από 

το µέγεθος του ελλείµµατος (της επικοινωνίας) και µοιάζει µε αυτή της µεµονωµένης 

ΜΚΕ.  

Σε συνύπαρξη Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας και Στενώσεως Πνευµονικής η 

κλινική εικόνα µιµείται αυτήν της Τετραλογίας Fallot, µόνο που εδώ οι κυανωτικές 

κρίσεις απουσιάζουν.  

Επί συνυπάρξεως Ανεπάρκειας της αριστερής κολποκοιλιακής βαλβίδας, η 

πάθηση µιµείται την ανεπάρκεια της µιτροειδούς.  

Τα ακροαστικά ευρήµατα εξαρτώνται από τις συνυπάρχουσες ανωµαλίες µε 

δύο εξαιρέσεις : α)Τον µονήρη και έντονο 2ο τόνο, που οφείλεται στη σύγκλειση της 

αορτής και ακούγεται καλύτερα στο 2ο ή 3ο αριστερό µεσοπλεύριο διάστηµα και 

β)Τις αρρυθµίες. 

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Εξαιτίας της αναστροφής του συστήµατος αγωγής, 

το ΗΚΓ δίδει σπουδαίες πληροφορίες για τη διάγνωση. Σε αµιγή ∆ιορθωµένη 

Μετάθεση των Μεγάλων Αγγείων το τυπικά ΗΚΓφικά ευρήµατα είναι : α)Η 

απόκλιση του άξονα προς τα αριστερά, β)Η έλλειψη των Q στις αριστερές προκάρδιες 

και γ)Η εµφάνιση των Q στις δεξιές προκάρδιες, στην ΙΙΙ και στην aVF απαγωγή. Σε 

ποσοστό πάνω από 80% ανευρίσκονται θετικά κύµατα Τ σε όλες τις προκάρδιες 

απαγωγές, ενώ σε ποσοστό πάνω από 75% εµφανίζεται κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

ποικίλου βαθµού.  
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Σε ασθενείς µε ανωµαλίες της αριστερής κολποκοιλιακής βαλβίδας τύπου 

Ebstein, εµφανίζονται συστολές εκ συγχωνεύσεως, παροξυσµική υπερκοιλιακή 

ταχυκαρδία, κολπική µαρµαρυγή και κολπικός πτερυγισµός.  

Ακτινογραφία θώρακα. Χαρακτηριστική είναι η έλλειψη του τόξου της 

ανιούσας αορτής, του αορτικού τόξου και της πνευµονικής. Ο µίσχος είναι λεπτός, το 

αριστερό άνω καρδιακό χείλος ευθύ λόγω της αριστερής θέσης της αορτής, ενώ το 

αριστερό κάτω καρδιακό χείλος είναι αποστρογγυλωµένο λόγω της προβολής του 

χώρου εξόδου της µορφολογικά δεξιάς κοιλίας.  

Ηχοκαρδιογράφηµα 2 - διαστάσεων.  Με αυτό τίθεται η διάγνωση. Αφού 

καθοριστεί η κοιλιοαρτηριακή δυσαρµονία, αναγνωρίζονται οι κοιλίες και 

επιβεβαιώνεται η αντίθετη έκφυση αορτής και πνευµονικής αρτηρίας. Τα 

ηχοκαρδιογραφικά κριτήρια για την αναγνώριση των κοιλιών και των 

κολποκοιλιακών βαλβίδων είναι : α)Το επίπεδο πρόσφυσης των κολποκοιλιακών 

βαλβίδων στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα, β)Η µορφολογία των κολποκοιλιακών 

βαλβίδων (διγλώχινα, τριγλώχινα), γ)Η αναγνώριση των θηλοειδών µυών, δ)Η 

παρουσία ή απουσία προσφύσεων των τενόντιων χορδών στο διάφραγµα της εισόδου 

(τριγλώχινα) ή στο ελεύθερο τοίχωµα της κοιλίας (µιτροειδής) και τέλος ε)Η 

δοκίδωση, το σχήµα της κοιλίας και η παρουσία ή έλλειψη ινώδους συνέχειας της 

µιτροειδούς µε την αορτή.  

Καρδιακός καθετηριασµός. Με τον καρδιακό καθετηριασµό καθορίζονται οι 

αιµοδυναµικές επιπτώσεις (εφόσον υπάρχουν) από την πάθηση, αλλά η διάγνωση 

επιβεβαιώνεται µε την αγγειοκαρδιογραφία, η οποία καθορίζει και τις συνυπάρχουσες 

ανωµαλίες. Με εκλεκτική δεξιά και αριστερή κοιλιογραφία απεικονίζονται τα δύο 

µεγάλα αγγεία και η µορφολογία των κοιλιών, ενώ µε εκλεκτική αορτογραφία 

ελέγχονται η έκφυση και η πορεία των στεφανιαίων αρτηριών (η αριστερή πρόσθια 

κατιούσα στεφανιαία αρτηρία δυνατόν να εκφύεται από τη δεξιά στεφανιαία 

αρτηρία).  

∆ιαφορική διάγνωση. 

Πρέπει να γίνει από : 
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1) Παθήσεις µε κολποκοιλιακή και κοιλιοαρτηριακή αρµονία µε αορτή ευρισκόµενη 

αριστερά.  

2) Απλή µετάθεση µε αορτή αριστερά. 

3) ∆ιπλέξοδη αριστερή κοιλία.  

 

Θεραπεία. 

Η θεραπεία είναι χειρουργική και απαιτείται όταν συνυπάρχει Μεσοκοιλιακή 

Επικοινωνία ή Μεσοκολπική Επικοινωνία ή όταν ανεπαρκεί η αριστερή (τριγλώχινα) 

κολποκοιλιακή βαλβίδα.  

Σε συνυπάρχουσα ΜΚΕ ή / και  Στένωση Πνευµονικής, η προσπέλαση για τη 

σύγκλειση της επικοινωνίας γίνεται µε κάθετη τοµή επί της ανατοµικά αριστερής 

κοιλίας. Κατά τη χειρουργική διόρθωση της αµιγούς µεµβρανώδους υποβαλβιδικής 

πνευµονικής στένωσης χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή για να µην προκληθεί πλήρης 

κολποκοιλιακός αποκλεισµός.  

Σε συνυπάρχουσα ΜΚΕ και Στένωση του χώρου εκροής της ανατοµικά 

αριστερής κοιλίας από την οποία εκφύεται η πνευµονική αρτηρία λόγω της θέσης του 

δεµατίου του His, είναι αδύνατο να αρθεί η στένωση χωρίς πρόκληση πλήρους 

κολποκοιλιακού αποκλεισµού. Για το λόγο αυτό, η ολική διόρθωση συνίσταται στη 

σύγκλειση της ΜΚΕ και στην τοποθέτηση βαλβιδοφόρου µοσχεύµατος από την 

ανατοµικά αριστερή κοιλία προς την  πνευµονική αρτηρία.  

Η αντιµετώπιση της συνυπάρχουσας ανεπάρκειας της τριγλώχινας γίνεται µε 

τοποθέτηση προσθετικής βαλβίδας.  

 

Πρόγνωση. 

Η διάρκεια ζωής των παιδιών µε ∆ιορθωµένη Μετάθεση των Μεγάλων 

Αγγείων σαν µεµονωµένη πάθηση, δεν είναι φυσιολογική, λόγω της αδυναµίας της 
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∆.Κοιλ. να αντεπεξέλθει στις απαιτήσεις της συστηµατικής κυκλοφορίας. Η επιβίωση 

µέχρι την 6η δεκαετία είναι ασυνήθης. Καθώς αυξάνει η ηλικία, ο κίνδυνος εµφάνισης 

κολποκοιλιακού αποκλεισµού αυξάνεται και είναι περίπου 2% το χρόνο. Επίσης µε 

την πάροδο της ηλικίας παρατηρείται µια προϊούσα επιδείνωση της ανεπάρκειας του 

αριστερού κολποκοιλιακού στοµίου. Πρόωρη εµφάνιση στηθάγχης είναι σπάνια παρά 

την εµφάνιση αθηροσκλήρυνσης των στεφανιαίων αρτηριών σε νεαρούς ενήλικες σε 

αυξηµένο ποσοστό.  

Επί συνυπάρξεως Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας  η πορεία εξαρτάται από το 

µέγεθος της επικοινωνίας.  

Επί συνυπάρξεως Στένωσης Πνευµονικής χωρίς Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία, 

η πρόγνωση είναι ανάλογη του βαθµού της στένωσης.  

 

IV. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΧΩΡΙΣ ΚΥΑΝΩΣΗ ΜΕ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ. 

 

Σε αυτή την οµάδα Συγγενών Καρδιοπαθειών ανήκουν αυτές που 

παρουσιάζουν απόφραξη στη ροή του αίµατος και είναι : η Στένωση της Πνευµονικής 

Βαλβίδας, η Στένωση της Αορτής, η Στένωση του Ισθµού της Αορτής, η ∆ιακοπή του 

Αορτικού Τόξου και η Μονόχωρη Κοιλία. Εδώ δεν υπάρχει διαφυγή αίµατος και ο 

ασθενής είναι ακυανωτικός.  

 

1. Στένωση της Πνευµονικής βαλβίδας (Pulmonary Stenosis). 

 

Συχνότητα. 
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  Η Στένωση της Πνευµονικής βαλβίδας (ΣΠ) είναι σχετικά συνήθης 

Συγγενής Καρδιοπάθεια, µε ποσοστό 10% και παρουσιάζει ίδια συχνότητα σε 

άρρενες και θήλυς. 

Από άποψη αιτιολογίας υπάρχουν σηµαντικές ενδείξεις ότι η βαλβιδική ΣΠ 

έχει γενετική βάση και ακολουθεί όπως η µεγάλη πλειοψηφία των Σ.Κ. (ένα 80% 

δηλαδή) πολυπαραγοντική κληρονοµικότητα µε συχνότητα υποτροπής 2,9%.  

Ανατοµία.  

Στην µεγάλη πλειονότητα των περιπτώσεων βαλβιδικής ΣΠ, η βαλβίδα είναι 

τριγλώχινα µε θολωτή διαµόρφωση µε ένα πολύ µικρό κεντρικό άνοιγµα λόγω 

σύµφυσης (συνένωσης) των γλωχίνων της. Το µέγεθος του ανοίγµατος ποικίλλει 

ανάλογα µε τον βαθµό σύµφυσης των βαλβιδικών γλωχίνων. Οι πιο σοβαρές 

στενωτικές και θολωτές βαλβίδες (διάµετρος ανοίγµατος 1 – 2 mm) παρατηρούνται 

στη νεογνική ηλικία. Σε ένα 10% των περιπτώσεων βαλβιδικής ΣΠ, η βαλβίδα δεν 

είναι θολωτή. Στους ασθενείς αυτούς η Πνευµονική Στένωση οφείλεται σε 

εκσεσηµασµένη πάχυνση των γλωχίνων (µυξοµατώδης εκφύλιση) και υποπλασία του 

βαλβιδικού πνευµονικού δακτυλίου και της υπερβαλβιδικής περιοχής (δυσπλαστική 

πνευµονική βαλβίδα). 

Ένας σηµαντικός αριθµός περιπτώσεων βαλβιδικής ΣΠ συνοδεύεται από 

έλλειµµα του µεσοκολπικού διαφράγµατος (ΜΕ), ενώ στο 75% περίπου υλικού 

νεκροψίας ΣΠ παρατηρήθηκε ανοιχτό ωοειδές τρήµα.  

Παθοφυσιολογία.  

Η βαλβιδική ΣΠ αποτελεί εµπόδιο στην εξώθηση του αίµατος από τη ∆.Κοιλ. 

στην πνευµονική κυκλοφορία (δεξιά καρδιακή παροχή). Αυτό προκαλεί την αύξηση 

της συστολικής πίεσης στη ∆.Κοιλ. σε βαθµό ανάλογο προς τη σοβαρότητα της 

στένωσης. Όταν η ΣΠ είναι σοβαρή, η δεξιά κοιλιακή πίεση µπορεί να φτάσει σε 

συστηµατικά (αορτική πίεση) ή υπερσυστηµατικά επίπεδα για να διατηρήσει τη δεξιά 

καρδιακή παροχή. Η πίεση µετά τη στένωση είναι φυσιολογική ή και χαµηλότερη µε 

αποτέλεσµα να υπάρχει συστολική κλίση πίεσης (ΣΚΠ) εκατέρωθεν του κωλύµατος. 
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Η αντιρροπιστική υπερτροφία της ∆.Κοιλ. Είναι ανατοµικό επακόλουθο της 

στένωσης. Η υπερτροφία αυτή χαρακτηρίζεται από αύξηση της µυϊκής δοκίδωσης και 

πάχυνση του τοιχώµατος της ∆.Κοιλ. που είναι ανάλογη προς το βαθµό της 

στένωσης. Η υπερτροφία της ∆.Κοιλ. επεκτείνεται και στον µυ του κώνου. Αυτό 

προκαλεί ελάττωση της διαµέτρου του χώρου εκροής της ∆.Κοιλ. και της ανάπτυξη 

δευτεροπαθούς υποβαλβιδικής ΣΠ (δυναµικού τύπου).  

Στην παρουσία ανοιχτού ωοειδούς τρήµατος ή ΜΕ, η αυξηµένη πίεση στον 

∆Κ µπορεί να προκαλέσει διαφυγή αίµατος (shunt) από δεξιά προς τα αριστερά και 

κυάνωση.  

Σχεδόν πάντα η βαλβιδική ΣΠ συνοδεύεται από µεταστενωτική διάταση του 

στελέχους της πνευµονικής αρτηρίας, που είναι αντίστροφα ανάλογη προς τη 

σοβαρότητα της στένωσης. Η µεταστενωτική διάταση πιστεύεται ότι οφείλεται σε 

προοδευτική αλλοίωση (εξασθένιση) του ελαστικού ιστού της πνευµονικής αρτηρίας 

από τον πίδακα του αίµατος που περνά µε µεγάλη ταχύτητα µέσα από το στενωµένο 

πνευµονικό στόµιο.   

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Η πάθηση χαρακτηρίζεται από την απουσία συµπτωµάτων σε περιπτώσεις 

µικρής ή µέτριας ΣΠ. Η σωµατική αύξηση και η ψυχοκινητική εξέλιξη είναι συνήθως 

φυσιολογικές. Εξαιτίας του ότι οι περισσότεροι ασθενείς είναι ασυµπτωµατικοί, 

ανακαλύπτονται τυχαία από τη διαπίστωση καρδιακού φυσήµατος στη διάρκεια 

παιδιατρικής εξέτασης, αν και τα συµπτώµατα εµφανίζονται συνήθως µετά την 

παιδική ηλικία. Ένας µικρός αριθµό σθενών παραπονείται για αδυναµία, δύσπνοια 

µετά την άσκηση και εύκολη κόπωση.  

Φυσική εξέταση. Το πιο χαρακτηριστικό εύρηµα είναι ένα συστολικό φύσηµα 

τύπου εξώθησης µε µέγιστη ένταση στο αριστερό άνω χείλος του στέρνου (2ο 

µεσοπλεύριο διάστηµα) που µεταδίδεται στο υπόλοιπο προκάρδιο, τον τράχηλο, την 

πλάτη και συνοδεύεται συνήθως από ροϊζο. Στη βαλβιδική ΣΠ το φύσηµα αρχίζει µε 

ήχο εξώθησης (click), η παρουσία του οποίου υποδηλώνει συνήθως µικρού ή µετρίου 

βαθµού στένωση. Αντίθετα µε τον αντίστοιχο ήχο της αορτικής στένωσης, η ένταση 

του πνευµονικού ήχου εξώθησης µεταβάλλεται σηµαντικά µε τις αναπνευστικές 
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κινήσεις (αυξάνει στην εκπνοή και ελαττώνεται µέχρι εξαφάνισης στην εισπνοή). 

Ήχος εξώθησης δεν ακούγεται.  Σε αρρώστους µε υποβαλβιδική ΣΠ το φύσηµα 

µπορεί να ακούγεται καλύτερα στο αριστερό κάτω χείλος του στέρνου (3ο µε 4ο 

µεσοπλεύριο διάστηµα). Ο 1ος καρδιακός τόνος είναι φυσιολογικός. Παρατηρείται 

επιβράδυνση και ελάττωση του 2ου καρδιακού τόνου.  

Ακτινογραφία θώρακα. Στην πλειονότητα των ασθενών, η α/α δείχνει 

φυσιολογικό καρδιακό µέγεθος µε προβολή του τόξου της πνευµονικής αρτηρίας και 

φυσιολογική πνευµονική αγγείωση. Η προβολή του πνευµονικού τόξου, που 

οφείλεται σε µεταστενωτική διάταση της πνευµονικής αρτηρίας , είναι τυπικό 

γνώρισµα της στενωτικής βαλβίδας. Η µεταστενωτική διάταση της πνευµονικής 

αρτηρίας είναι ιδιαίτερα εµφανής στη δεξιά πρόσθια λοξή θέση και δυνατόν να 

ελλείπει στην προσθιοπίσθια α/α.   

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Με πολύ λίγες εξαιρέσεις το ΗΚΓ αντανακλά αρκετά 

καλά τη σοβαρότητα της πνευµονικής στένωσης. Σε αρρώστους µε ελαφρού βαθµού 

στένωση είναι συνήθως φυσιολογικό. Στους υπόλοιπους ασθενείς δείχνει απόκλιση 

του µετωπιαίου QRS άξονα προς τα δεξιά και δεξιά κοιλιακή υπερτροφία (R στη  V1 

> 17 mm και  S στη V6 > 6 mm) σε βαθµό ανάλογο προς το βαθµό της στένωσης.  

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Τόσο το δισδιάστατο, όσο και το M – mode 

υπερηχοκαρδιογράφηµα µπορεί να είναι φυσιολογικά σε ασθενείς µε ελαφρά 

πνευµονική στένωση. Το πιο χαρακτηριστικό εύρηµα στο M – mode είναι το βαθύ 

κύµα Α (Α dip) στην καταγραφή της πνευµονικής βαλβίδας αρρώστων µε µέτρια ή 

σοβαρή πνευµονική στένωση. Το εύρηµα αυτό όµως είναι ασταθές και µπορεί να 

παρατηρηθεί σε άλλες καταστάσεις που συνοδεύονται από δυσλειτουργία της ∆.Κοιλ. 

(αύξηση τελοδιαστολικής πίεσης).  

Το δισδιάστατο υπερηχοκαρδιογράφηµα δίνει πολύ χρήσιµες πληροφορίες 

σχετικά µε την ανατοµική της στένωσης (υπερτροφία ∆.Κοιλ., θολωτή διαµόρφωση 

πνευµονικής βαλβίδας), στερείται όµως αιµοδυναµικών πληροφοριών και έτσι δεν 

µπορεί να βοηθήσει αποτελεσµατικά στην εκτίµηση του βαθµού της στένωσης.  

Το Doppler δίνει άµεσα αιµοδυναµικά δεδοµένα, που συµπληρώνουν τις 

ανατοµικές εικόνες του δισδιάστατου υπερηχοκαρδιογραφήµατος.  
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Σήµερα ο συνδυασµός 2 – ∆ και Doppler χρησιµοποιείται ευρύτατα αντί του 

καρδιακού καθετηριασµού στη διαγνωστική προσπέλαση της ΣΠ.  

Καθετηριασµός καρδιάς. Το πιο χαρακτηριστικό εύρηµα είναι η αύξηση της 

πίεσης στη ∆.Κοιλ. σε συνδυασµό µε φυσιολογική ή χαµηλή πίεση στην πνευµονική 

αρτηρία (ΣΚΠ). Συστολική πίεση ηρεµίας στη ∆.Κοιλ. > 35 – 40 mmHg, όπως και 

ΣΚΠ εκατέρωθεν της στενωτικής περιοχής > 10 – 15 mmHg θεωρούνται 

παθολογικές.  

Στην βαλβιδική ΣΠ η ΣΚΠ που καταγράφεται καθώς ο καθετήρας περνάει την 

πνευµονική βαλβίδα, χαρακτηρίζεται από ταυτόχρονη αύξηση της συστολικής πίεσης 

σε παθολογικές τιµές και ελάττωση της διαστολικής πίεσης σε κοιλιακά επίπεδα.  

  Κριτήρια για την εκτίµηση της σοβαρότητας της πνευµονικής στένωσης :  

1. Ελαφρού βαθµού στένωση χαρακτηρίζεται όταν η συστολική πίεση στη 

∆.Κοιλ. είναι < 50 – 60 mmHg (ΣΚΠ < ή = 30 mmHg).  

2. Μέτρια στένωση χαρακτηρίζεται όταν η συστολική πίεση στη ∆.Κοιλ. φτάσει 

µέχρι το 75% της συστηµατικής πίεσης (75 – 100 mmHg) (ΣΚΠ < ή = 60 – 70 

mmHg).  

3. Σοβαρή στένωση χαρακτηρίζεται όταν οι συστολικές πιέσεις στην ∆. και 

Α.Κοιλ. εξισωθούν. (ΣΚΠ > ή = 60 – 70 mmHg).  

Αγγειοκαρδιογραφία. Η εκλεκτική δεξιά κοιλιογραφία σε δύο επίπεδα 

(προσθιοπίσθιο και πλάγιο) είναι εξαιρετικά χρήσιµη στην εκτίµηση της ανατοµικής 

της πνευµονικής στένωσης (εντόπιση, σοβαρότητα, δευτεροπαθείς µεταβολές).  

Πάχυνση της πνευµονικής βαλβίδας µε θολωτή διαµόρφωση και 

µεταστενωτική διάταση πνευµονικής αρτηρίας είναι τα πιο τυπικά 

αγγειοκαρδιογραφικά γνωρίσµατα. Η δυσπλαστική πνευµονική βαλβίδα 

χαρακτηρίζεται από µεγάλη πάχυνση των γλωχίνων, απουσία θολωτής διαµόρφωσης, 

µικρό πνευµονικό αγγειακό δακτύλιο και υποπλασία της υπερβαλβιδικής περιοχής, 

που είναι ιδιαίτερα εµφανής στη διαστολή.  

Η διάγνωση της ΣΠ συνήθως γίνεται χωρίς ιδιαίτερη δυσκολία µε βάση 

τα τυπικά κλινικά της γνωρίσµατα, το ΗΚΓ και την α/α. Σε περιπτώσεις όπου 
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υπάρχουν αµφιβολίες, οι µοντέρνες διαγνωστικές τεχνικές και κυρίως το 

υπερηχοκαρδιογράφηµα 2 διαστάσεων και το Doppler καθορίζουν µε ακρίβεια 

την εντόπιση και σοβαρότητα της ΣΠ.  

∆ιαφορική διάγνωση.  

Η ελαφρά βαλβιδική ΣΠ θα πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από την 

Μεσοκολπική Επικοινωνία, την ελαφρά βαλβιδική Στένωση της Αορτής, την 

Ιδιοπαθή ∆ιάταση της Πνευµονικής Αρτηρίας, τη συνδροµή της «ευθείας ράχης» 

(straight back syndrome), τα αθώα φυσήµατα και σπανιότερα από την Πρόπτωση της 

Μιτροειδούς βαλβίδας.  

Σπανιότερα την κλινική εικόνα της ΣΠ υποδύονται συστηµατικές παθήσεις 

όπως π.χ. η καρκινοειδής νόσος, η αποφρακτική µυοκαρδιοπάθεια ή διάφοροι όγκοι 

της ∆.Κοιλ.  

Πρόληψη.  

Η ΣΠ αποτελεί ένδειξη χηµειοπροφύλαξης για ενδοκαρδίτιδα. 

Θεραπεία.  

Σήµερα η µέθοδος της κλειστής διαδερµικής βαλβιδοπλαστικής µε µπαλόνι 

(balloon valvuloplasty) θεωρείται η αρχική θεραπεία εκλογής. Η τεχνική της 

Πνευµονικής Βαλβιδοπλαστικής µε Μπαλόνι (ΠΒΜ) είναι αρκετά απλή. Αρχικά, ένα 

οδηγό σύρµα προωθείται µέσα στον καθετήρα τύπου Swan στην αριστερή 

πνευµονική αρτηρία σε θέση ενσφηνώσεως. Με τη βοήθεια του οδηγού σύρµατος, ο 

καθετήρας της βαλβιδοπλαστικής τοποθετείται στο στέλεχος της πνευµονικής 

αρτηρίας µε το µπαλόνι του εκατέρωθεν της βαλβίδας. Στη συνέχεια φουσκώνεται το 

µπαλόνι µε αραιωµένο διάλυµα χρωστικής µέχρι να εξαφανιστεί η χαρακτηριστική 

εντοµή, που προκαλείται σε αυτό από την εστενωµένη βαλβίδα. Κάθε κύκλος 

φουσκώµατος – ξεφουσκώµατος του µπαλονιού που επαναλαµβάνεται συνήθως 3 

φορές, διαρκεί περίπου 20 δευτερόλεπτα µε λιγότερο από 8 – 10 δευτερόλεπτα 

πλήρους απόφραξης της δεξιάς καρδιακής παροχής. Σε όλη τη διάρκεια, υπάρχει 

συνεχής παρακολούθηση αρτηριακής πίεσης και ΗΚΓφήµατος. Μετά τη 
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βαλβιδοπλαστική επαναλαµβάνεται η δεξιά κοιλιογραφία και η καταγραφή ΣΚΠ 

εκατέρωθεν της πνευµονικής βαλβίδας. 

Επιπλοκές της ΠΒΜ. Σηµαντική πτώση της αρτηριακής πίεσης και 

δυσρυθµίες (βραδυκαρδία, πρώϊµες κοιλιακές συστολές) παρατηρούνται λόγω 

απόφραξης της δεξιάς καρδιακής παροχής κατά την πλήρη διαστολή του µπαλονιού. 

Οι διαταραχές αυτές συνήθως δεν έχουν δυσάρεστα και αποχωρούν ταυτόχρονα µε το 

ξεφούσκωµα του µπαλονιού. Έχει δειχθεί πάντως ότι, οι παραπάνω αντιδράσεις 

περιορίζονται αρκετά µε τη χρησιµοποίηση καθετήρων βαλβιδοπλαστικής που 

καταλήγουν σε τρία µπαλόνια, τα οποία όταν είναι φουσκωµένα παίρνουν ένα 

τριφυλλοειδές σχήµα (trefoil balloons). Το σχήµα αυτό επιτρέπει τη δίοδο του 

αίµατος από τη ∆.Κοιλ. στην πνευµονική αρτηρία και, ως εκ τούτου, δεν επηρεάζεται 

σηµαντικά η καρδιακή παροχή.  

Μεµονωµένες περιπτώσεις πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού και 

τραυµατικής βλάβης της τριγλώχινας βαλβίδας, αιµοδυναµικώς µη σηµαντικές, έχουν 

πρόσφατα αναφερθεί ως επιπλοκές της ΠΒΜ.  

Η διάνοιξη της βαλβιδικής στένωσης µε ΠΒΜ είναι αποτέλεσµα διαστολής 

και σχισίµατος των σηµείων συγκόλλησης (σχισµές) των αλλοιωµένων γλωχίνων της 

πνευµονικής βαλβίδας. Το σχίσιµο αυτό δεν προκαλεί σοβαρή, αιµοδυναµικά 

σηµαντική ανεπάρκεια της πνευµονικής βαλβίδας.  

Αποτυχία της ΠΒΜ είναι αποτέλεσµα : 1) χρησιµοποίησης µικρών 

µπαλονιών 2) παρουσίας δυσπλαστικής βαλβίδας, που αποφράσσει το πνευµονικό 

στόµιο λόγω υπερβολικής πάχυνσης και όχι συγκόλλησης των γλωχίνων της. Σε αυτή 

την περίπτωση η αποτελεσµατικότητα της ΠΒΜ θα εξαρτηθεί από το βαθµό 

δυσπλασίας.  

Η ευκολία και η ασφάλεια της µεθόδου έχει οδηγήσει στην χρησιµοποίησή 

της ακόµα και σε ασθενείς µε ελαφρά ΣΠ.  

Χειρουργική θεραπεία.  

Αιµοδυναµική ένδειξη για χειρουργική διάνοιξη της πνευµονικής στένωσης 

αποτελεί η αύξηση της συστολικής πίεσης στη ∆.Κοιλ. πάνω από 75 mmHg και η 
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αύξηση της κλίσης πίεσης µεταξύ ∆.Κοιλ. και Πνευµονικής Αρτηρίας πάνω από 50 

mmHg. Επίσης, χειρουργική θεραπεία ενδείκνυται σε ασθενείς µε δυσπλασία της 

πνευµονικής βαλβίδας και σε περιπτώσεις αποτυχίας της ΠΒΜ.  

Η χειρουργική διόρθωση γίνεται µε τη βοήθεια της εξωσωµατικής 

κυκλοφορίας, η δε εγχείρηση ονοµάζεται ανοιχτή βαλβιδοτοµή της Πνευµονικής. 

Μετά από κάθετη τοµή επί του στελέχους της Πνευµονικής Αρτηρίας, λύονται µε 

µαχαιρίδιο οι συµφύσεις µεταξύ των τριών γλωχίνων της βαλβίδας  

Σε περιπτώσεις όπου υπάρχει εστενωµένος δακτύλιος της πνευµονικής και 

µεγάλου βαθµού πάχυνση των γλωχίνων, τότε απαιτείται αφαίρεση ολόκληρης της 

βαλβίδας, διεύρυνση και διατοµή του δακτυλίου και τοποθέτηση εµβαλώµατος από 

περικάρδιο ή Dacron που θα καλύπτει το χώρο εξόδου της ∆.Κοιλ., τον δακτύλιο της 

πνευµονικής βαλβίδας και το στέλεχος της Πνευµονικής Αρτηρίας. Τέλος, ενίοτε 

γίνεται εµφύτευση βαλβίδας από το περικάρδιο.  

Γενικά γνωρίσµατα.  

  Η φυσική πορεία της πάθησης εξελίσσεται βραδέως, πολλοί δε ασθενείς 

φθάνουν στο χειρουργείο σε µεγάλη ηλικία. Η ελαφρά προς µετρίου βαθµού 

βαλβιδική στένωση φαίνεται να µην  επηρεάζει τη λειτουργία του µυοκαρδίου της 

∆.Κοιλ. και την καρδιακή παροχή. Οι περισσότεροι από τους ασθενείς αυτούς ζουν 

φυσιολογικά χωρίς συµπτώµατα. Ορισµένα παιδιά µε µετρίου βαθµού στένωση, 

εµφανίζουν σηµαντική µείωση στη δεξιά κοιλιακή πίεση και ΣΚΠ στη διάρκεια 

πολλών ετών. Αυτό δείχνει ότι το µέγεθος του βαλβιδικού στοµίου µεγάλωσε µε τη 

αύξηση του παιδιού. Αντίθετα, άλλα παιδιά µε παρόµοιο βαθµό στένωσης, έχουν 

παρουσιάσει σηµαντική αύξηση της συστολικής πίεσης στη ∆.Κοιλ. και της ΣΚΠ., 

υποδηλώνοντας είτε καθόλου αύξηση πνευµονικού βαλβιδικού στοµίου ή ανάπτυξη 

δευτεροπαθούς υποβαλβιδικής στένωσης ή και τα δύο.  Με τον καιρό αυτοί οι 

ασθενείς µπορεί να εµφανίσουν µεγάλη υπερτροφία της ∆.Κοιλ. µε ίνωση του 

µυοκαρδίου και τελικά καρδιακή ανεπάρκεια. 

 

Πρόγνωση – Μετεγχειρητικές επιπλοκές.  
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Η χειρουργική θνητότητα δεν ξεπερνά το 3% και η πρόγνωση είναι καλή. 

Αυξηµένη χειρουργική θνητότητα παρουσιάζουν οι παραµεληµένες περιπτώσεις 

βαλβιδικής στένωσης, που εµφανίζουν συγκεντρική µυϊκή υπερτροφία µε 

δευτεροπαθή υποβαλβιδική στένωση. Στις περιπτώσεις αυτές ο κίνδυνος είναι ακόµα 

µεγαλύτερος, όταν υπάρχει διαφυγή αίµατος από δεξιά προς τα αριστερά στο επίπεδο 

των κόλπων.   

Επαναστένωση εµφανίζεται σε ένα ποσοστό 10%. Η µόνη χειρουργική 

επιπλοκή και αυτή µε µακροπρόθεσµες συνέπειες, είναι η µετεγχειρητική ανεπάρκεια 

διαφόρου βαθµού της πνευµονικής βαλβίδας. Συνήθως, η ανεπάρκεια αυτή γίνεται 

καλά ανεκτή επειδή στο µεγαλύτερο αριθµό των περιπτώσεων, η πίεση στην 

Πνευµονική Αρτηρία είναι χαµηλή. Στις περιπτώσεις που η ανεπάρκεια είναι µεγάλη, 

προκαλεί µεγάλη διάταση της ∆.Κοιλ. µε επιπτώσεις στη συσταλτικότητα αυτής και 

συνιστάται η αντικατάσταση της βαλβίδας.   

 

2. Στένωση της Αορτής (Aortic Stenosis). 

 

Η Συγγενής Στένωση της Αορτής (ΑΣ) διακρίνεται σε τρεις τύπους, ανάλογα 

µε τον χώρο εντόπισής της : α)Βαλβιδική (ο συχνότερος τύπος), αφορά το 75% των 

περιπτώσεων, β)Υποβαλβιδική και γ)Υπερβαλβιδική (σπανιότερος τύπος), αφορά το 

1 – 2% των περιπτώσεων.  

Όλες οι µορφές (τύποι) της ΑΣ, ιδιαίτερα όµως η βαλβιδική (σε ποσοστό 

20%), συνοδεύονται και από άλλες Σ.Κ. όπως Στένωση του Ισθµού της Αορτής, 

Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος, Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία, Στένωση Πνευµονικής 

βαλβίδας. Σε ένα ποσοστό ασθενών 20 – 50% συνυπάρχουν γενετικά σύνδροµα 

(σύνδροµο Turner, Noonan). 

Συχνότητα.  

Η ΑΣ αποτελεί το 3 – 5% των Σ.Κ. Είναι πάθηση πιο συχνή στο άρρεν φύλο 

µε αναλογία φύλου 4 : 1 (εξαίρεση η υπερβαλβιδική εντόπιση).  
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Παθολογοανατοµία – Παθοφυσιολογία.  

Η βαλβιδική ΑΣ προκαλείται από µονογλώχινα, διγλώχινα, τριγλώχινα και 

τετραγλώχινα βαλβίδα. Πιο συχνή στένωση προέρχεται από διγλώχινα βαλβίδα, η 

οποία απαντά στο 2% του γενικού πληθυσµού και συνεπώς µπορεί να χαρακτηριστεί 

η συχνότερη Συγγενής καρδιακή ανωµαλία, που αναπτύσσει στένωση εξελικτικά.  

Η στενωτική βλάβη σχετίζεται µε τον αριθµό των γλωχίνων, την ιστολογία 

τους και τα σηµεία συνενώσεώς τους (commissures).  

Η βαλβίδα στα νεογνά και βρέφη εµφανίζεται πεπαχυµένη, χόνδρινη, ενώ στα 

µεγαλύτερα παιδιά και εφήβους είναι µαλακή, ηµιδιαφανής. Με την πάροδο της 

ηλικίας παρατηρείται ασβέστωση των γλωχίνων. Ο βαθµός της ασβέστωσης 

σχετίζεται µε παράγοντες όπως η βαρύτητα της στένωσης, παρουσία φλεγµονής, 

αθλητική δραστηριότητα, µεταβολισµός του ασβεστίου.  

Χαρακτηριστική είναι, σχεδόν πάντοτε, η µεταστενωτική διάταση της 

ανιούσης αορτής.  

 

Σχήµα 14(∆εξιά). Υποβαλβιδική 

στένωση της αορτής υπό µορφή 

ινοµυώδους µεµβράνης. 1.Αορτή 

2.Αριστερή κοιλία 3.Αορτική 

βαλβίδα 4.Ινοµυώδης 

υποβαλβιδική µεµβράνη.  

 

  Η υποβαλβιδική στένωση σταθερού τύπου (fixed, discrete) εντοπίζεται σε 0,5 

– 1 εκ. ακριβώς κάτω από τη βαλβίδα, η οποία στο 1/4  των περιπτώσεων είναι και 

αυτή στενωτική. Περιγράφονται δύο τύποι υποβαλβιδικής στένωσης : α) Εντοπισµένη 

(µεµβρανώδης) και β) ∆ιάχυτη (ινοµυώδης). Ουδέποτε υπάρχει δακτύλιος 

«µεµβράνη» αλλά η στενωτική βλάβη αποτελείται ανατοµικώς από ηµισεληνοειδή ή 

πλήρη δακτύλιο από παχύ, ινοελαστικό ιστό, που προσφύεται στην αορτική γλωχίνα 
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και το πεπαχυµένο ενδοκάρδιο του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Η διάχυτη µορφή 

είναι πιο σοβαρή βλάβη και η ανάπτυξη µυϊκού ιστού είναι µεγαλύτερη, πιο 

απλωµένη κατά µήκος του υποβαλβιδικού χώρου, ώστε δηµιουργείται µία σήραγγα 

(tunnel) κάτω από τη βαλβίδα. Στην υποβαλβιδική στένωση δεν υπάρχει, συνήθως, 

µεταστενωτική διάταση της αορτής.  

 

Σχήµα 15. Τοποθέτηση 

οσχεύµατος 

µεταξύ της κορυφής της 

αριστεράς κοιλίας και 

της αορτής για την 

αντιµ τώπι η βαριάς 

βαλβιδικ στένωσης. 

1.Αριστερά κοιλία 

2.Κατιούσα αορτή 

3.Βαλβιδοφόρο µόσχευµα 

βαλβιδικού µ

ε σ

ής 

 

 

   

Η υπερβαλβιδική στένωση εντοπίζεται ακριβώς πάνω από τη θέση έκφυσης 

των στεφανιαίων αρτηριών, οι οποίες παρουσιάζονται διατεταµένες, ελικοειδείς, µε 

τοίχωµα παχύ. Η µορφή της στένωσης µπορεί να είναι περιγεγραµµένη ή διάχυτη 

(σωληνοειδής). Η αορτή παρουσιάζει µία «κλεψυδροειδή» δυσµορφία ύπερθεν της 

βαλβίδας. Το τοίχωµά της είναι παχύ και ο έσω χιτώνας παρουσιάζει ουλές και 

µάλιστα στην ανιούσα µοίρα της, όπου συνήθως εντοπίζονται οι στενώσεις της.  

Στενωτικές βλάβες παρατηρούνται και σε άλλες αρτηρίες (καρωτίδες, 

υποκλείδιες). Προφανώς στην υπερβαλβιδική στένωση της αορτής υπάρχει καθολική 

διαταραχή του ελαστικού χιτώνα των αγγείων, όπου σχηµατίζονται ουλές και 

εξελικτικά στις περιοχές αυτές, δηµιουργούνται στενώσεις.  
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Γενικά, η ΑΣ, οποιουδήποτε τύπου, οδηγεί σε υπερτροφία του άνω µέρους 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, το οποίο στενεύει έτσι πιο πολύ τον χώρο 

εκροής της Α.Κοιλ. και δίνει την εικόνα αποφρακτικής µυοκαρδιοπάθειας. Η 

υπερτροφία του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος οφείλεται σε αύξηση, συγγενώς, 

δυσπλαστικών και ανώµαλων µυϊκών ινών και υποχωρεί αν εγκαίρως αποκατασταθεί 

η βλάβη. 

Κάθε τύπος ΑΣ επιβαρύνει το έργο της Α.Κοιλ., η οποία αναγκάζεται να 

υπερτραφεί συγκεντρικά και να αυξήσει την τελοδιαστολική πίεσή της για να 

ανταποκριθεί στο έργο της. Αύξηση πίεσης παρατηρείται και στον ΑΚ.  

Η αιµοδυναµική επιβάρυνση της Α.Κοιλ. έχει σχέση µε το βαθµό της 

στένωσης και µε το ρυθµό εξελικτικότητας της στένωσης στις διάφορες εντοπίσεις 

της. Η υπερτροφία του µυοκαρδίου της Α.Κοιλ. οδηγεί σε πληµµελή αιµάτωσή του.  

Προοδευτικώς, µειώνεται όλο και περισσότερο η απόδοση του έργου της 

Α.Κοιλ., παραβλάπτεται η συσταλτικότητά της, αυξάνεται η τελοδιαστολική της 

πίεση, αυξάνεται η πίεση στον ΑΚ και την πνευµονική κυκλοφορία, κάµπτεται η 

δεξιά καρδιά και εγκαθίσταται ολική καρδιακή ανεπάρκεια.  

Κατά τη διάρκεια αυξηµένων απαιτήσεων (π.χ. φυσική κόπωση), η 

αιµοδυναµική επιβάρυνση είναι πολύ σοβαρή καθότι τα στεφανιαία αγγεία 

αδυνατούν να ανταποκριθούν στην ανάλογη παροχή. Αποτέλεσµα, στην έντονη 

άσκηση να έχουµε απότοµη µυοκαρδιακή ανοξία και εµφάνιση κοιλιακών 

αρρυθµιών. Αυτές ενοχοποιούνται ως ο κύριος µηχανισµός του επερχόµενου 

αιφνίδιου θανάτου στην κόπωση.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Νεογνά µε σοβαρή ΑΣ έχουν βαριά καρδιακή ανεπάρκεια, κυάνωση και 

αναπνευστική δυσχέρεια.  

Αντίθετα, µεγαλύτερα παιδιά µε µικρού ή µετρίου βαθµού ΑΣ είναι 

ασυµπτωµατικά και αναπτύσσονται σχεδόν φυσιολογικά. Με την πάροδο της ηλικίας, 

την αύξηση του ύψους και του βάρους σώµατος, καθώς η καρδιά δεν ανταποκρίνεται 

αναλόγως, παρουσιάζονται συµπτώµατα όπως : ζάλη, συγκοπτικές κρίσεις, 
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στηθαγχικός πόνος, δύσπνοια και αιφνίδιος θάνατος, πάντοτε µετά από έντονη 

κόπωση.  

Η συµπτωµατολογία στην υπό και υπερβαλβιδική στένωση είναι ουσιαστικά η 

ίδια µε τη βαλβιδική, γενικώς όµως, και στους δύο αυτούς τύπους στένωσης, η 

συµπτωµατολογία αρχίζει µετά την ηλικία των 5 – 10 ετών. Στην υπερβαλβιδική 

στένωση να σηµειωθεί ότι τυχόν να συµβούν επιληπτικές κρίσεις, λόγω υπέρτασης 

και παρουσίας στενωτικών αλλοιώσεων στις καρωτίδες. Σε µερικές περιπτώσεις 

υπάρχει ένα ιδιόµορφο προσωπείο και φαινόµενα καθυστερηµένης σωµατικής και 

ψυχοδιανοητικής ανάπτυξης (σύνδροµο Williams).  

Ο σφυγµός είναι µικρός, βραδύς ανάλογα µε το βαθµό στένωσης. Στην 

υπερβαλβιδική στένωση υπάρχει διαφορά εύρους σφυγµού δεξιάς καρωτίδας και 

βραχιονίου σε σχέση µε τις αριστερές αντίστοιχες αρτηρίες.  

Από την ακρόαση σηµειώνουµε ιδιαίτερα την παρουσία συστολικού 

πλαταγίσµατος (click) και  τον παράδοξο διχασµό του 2ου τόνου. Η παρουσία 3ου 

τόνου στα νεογνά σηµαίνει καρδιακή ανεπάρκεια, αφού 3ος τόνος φυσιολογικά, 

εµφανίζεται µετά τον 3ο µήνα της ζωής. Ο 4ος τόνος στις µεγαλύτερες ηλικίες 

σηµαίνει βαριά στένωση.  

Εντυπωσιακό σε χροιά και ένταση είναι το συστολικό φύσηµα τύπου 

εξώθησης που ακούγεται στο 2ο δεξιό µεσοπλεύριο διάστηµα παραστερνικά. Στη 

νεογνική ηλικία µπορεί να µην ακούγεται ή να ακούγεται προς την κορυφή και να 

συγχέεται µε φύσηµα Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας. Στο 50% των περιπτώσεων 

υποβαλβιδικής στένωσης υπάρχει ένα διαστολικό φύσηµα λόγω ανεπαρκούσης 

βαλβίδας.  

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Συνήθως έχει ευρήµατα υπερτροφίας Α.Κοιλ. που, 

όταν είναι προχωρηµένη, τότε εµφανίζεται πτώση του ST και αναστροφή των T στις 

αριστερές προκάρδιες απαγωγές (strain Α.Κοιλ.).  

Ακτινογραφία θώρακα. Στις περισσότερες περιπτώσεις είναι φυσιολογική ή 

δυνατόν να δείχνει υπερτροφία Α.Κοιλ. Η ανιούσα αορτή µπορεί να είναι 
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διατεταµένη ( κυρίως στη βαλβιδική στένωση). Αντίθετα στα νεογνά υπάρχει 

καρδιοµεγαλία και συµφόρηση των πνευµόνων.  

Υπερηχοκαρδιογραφία. Θεωρείται ευαίσθητη, διότι δίνει όλες σχεδόν τις 

πληροφορίες : Θέση, µορφή, βαθµός στένωσης και λειτουργικότητα Α.Κοιλ.  

Καρδιακός καθετηριασµός – Αγγειοκαρδιογραφία. Εδραιώνουν πλήρως τη 

διάγνωση. Στον καρδιακό καθετηριασµό πρέπει πάντοτε να γίνει προώθηση του 

καθετήρα στην Α.Κοιλ. προκειµένου να εκτιµηθεί η κλίση πιέσεων µεταξύ του 

σώµατος της Α.Κοιλ. και των άλλων επιπέδων.  

Με την εκλεκτική αγγειοκαρδιογραφία (αριστερή κοιλιογραφία ή 

αορτογραφία) θα έχουµε την πιο παραστατική ανατοµολειτουργική αρχιτεκτονική της 

στενωτικής βλάβης και της Α.Κοιλ. Σε περιπτώσεις υπερβαλβιδικής στένωσης 

συνιστάται η εκτέλεση κοιλιακής αορτογραφίας για αποκάλυψη στενώσεων νεφρικής 

ή µεσεντερίου αρτηρίας.  

Συµπερασµατικά, χρειάζεται να εξαντληθεί όλη η σύγχρονη 

εργαστηριακή µελέτη προκειµένου να διαφοροδιαγνωστούν και µεταξύ τους οι 

τύποι ΑΣ, αλλά και µεταξύ άλλων καρδιαγγειακών ανωµαλιών, που δυνατόν να 

µιµούνται κλινικώς την ΑΣ. 

Θεραπεία – Ενδείξεις για εγχείρηση.  

Για µικρού ή µετρίου βαθµού ΑΣ δεν απαιτείται θεραπευτική αγωγή. 

Χρειάζονται όµως συστάσεις για :  

1. Τακτική παρακολούθηση (ανά 6µηνο). 

2. Τρόπο ζωής που δεν εκθέτει σε έντονη φυσική κόπωση και βιολογικές 

µεταβολές (π.χ. πρωταθλητισµός, αντισυλληπτικά χάπια). 

3. Περιστασιακή χηµειοπροφύλαξη (ιδιαίτερα µετά από οδοντιατρική 

επέµβαση). Η ΑΣ, ειδικώς η βαλβιδική είναι η 2η κατά σειρά συχνότητας σε 

εµφάνιση λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας.  
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Για µεγάλου βαθµού στένωση είναι αναγκαία η εγχείρηση. Οι ενδείξεις για 

χειρουργική διόρθωση συνοψίζονται σε :   

1. Καρδιακή ανεπάρκεια (νεογνική ηλικία), ζάλη και στηθάγχη (µεγαλύτερα 

παιδιά). 

2. ΗΚΓ αριστερής κοιλιακής υπερτροφίας. 

3. Παθολογικό ΗΚΓ στη δοκιµασία κόπωσης. 

4. Συστολική κλίση πίεσης (gradient) µεταξύ Α.Κοιλ. και αορτής που 

υπερβαίνει τα 50 mmHg.  

5. Υπερτροφία µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. 

  Σε βαλβιδική ΑΣ η χειρουργική διόρθωση συνίσταται σε : Ανοιχτή 

βαλβιδοτοµή, µε εξωσωµατική κυκλοφορία, δηλαδή γίνεται αορτοτοµή και λύση των 

συµφύσεων των γλωχίνων µε µαχαιρίδιο  

  Στην υποβαλβιδική στένωση η θεραπεία είναι η χειρουργική αφαίρεση της 

ινοµυώδους µεµβράνης, µε τη βοήθεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Όταν όµως η 

στένωση είναι σωληνοειδής, δίκην «τούνελ», τότε η χειρουργική διόρθωση 

συνίσταται σε : α) τοποθέτηση βαλβιδικού µοσχεύµατος µεταξύ Α.Κοιλ. και 

κατιούσης (θωρακικής) αορτής και β) εγχείρηση Konno – Raslow (Σχήµα 16) όπου 

επιχειρείται µεγέθυνση του χώρου εκροής της Α.Κοιλ. µε συνθετικό εµβάλωµα και 

προσθετική αορτική βαλβίδα. 

  Στην υπερβαλβιδική στένωση η χειρουργική διόρθωση συνίσταται στη 

διεύρυνση της εστενωµένης περιοχής µε την προσθήκη συνθετικού εµβαλώµατος 

(Σχήµα 17).  
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Σχήµα 16 (∆εξιά). Εγχείρηση 

Konno µε την οποία επιχειρείται 

διεύρυνση του χώρου εκροής της 

Α.Κοιλ. και του αορτικού 

δακτυλίου. 1.∆εξιός κόλπος 2.∆εξιά 

κοιλία 3.Αορτή 4.Η γραµµή της 

τοµής στην αορτή, η οποία 

επεκτείνεται και στη ∆.Κοιλ.  

 

 

 

 

Σχήµα 17. Χειρουργική 

αντιµετώπιση της 

υπερβαλβιδικής ΑΣ µε 

τοµή εν είδει 

ανεστραµµένου Υ, τα 

σκέλη του οποίου 

φέρονται εκατέρωθεν της 

δεξιάς στεφανιαίας 

αρτηρίας. 1.Αορτή 

2.Πνευµονική αρτηρία 

3.Η υπερβαλβιδική 

αορτική στένωση 4.Η 

αορτοτοµή.  

 

 

Πρόγνωση – Μετεγχειρητικές επιπλοκές. 
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Η πρόγνωση σχετίζεται µε τον βαθµό της στένωσης και τον ρυθµό 

εξελικτικότητάς της. Αρκετές έρευνες έχουν δείξει την προοδευτική αύξηση της 

κλίσεως πιέσεων, ακόµη και µετεγχειρητικά και για αυτό συνιστάται η περιοδική 

εκτίµηση του βαθµού της στένωσης.  

Γενικά, η πάθηση έχει πρόγνωση σοβαρή που οφείλεται στον κίνδυνο 

λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας (σε ποσοστό 4%) και αιφνίδιου θανάτου (ποσοστό 1 – 

19%).  

Για το 60% των πασχόντων, το προσδόκιµο επιβίωσης υπολογίζεται µέχρι την 

ηλικία των 50 ετών.  

Η χειρουργική θνητότητα όσον αφορά τη βαλβιδική ΑΣ είναι για νήπια < 1 

µηνός 50%, νήπια > 1 µηνός 15% και για παιδιά > 1 έτους 1 – 2%.  

Οι ασθενείς µε υποβαλβιδική ΑΣ, µεµβρανώδη, έχουν άριστη πρόγνωση µετά 

την εκτοµή της µεµβράνης. Η πρόγνωση για ασθενείς µε διάχυτη ΑΣ δεν είναι τόσο 

καλή.  

Η υπερβαλβιδική ΑΣ έχει χαµηλή θνητότητα και καλή πρόγνωση.  

Παρά τη χειρουργική διόρθωση, η νόσος είναι προοδευτική µε τελική 

κατάληξη την ασβέστωση της βαλβίδας. Η εγχείρηση δεν φέρει την πλήρη «ίαση» 

και η επανεγχείρηση προσδοκάται. Οι περισσότεροι ασθενείς θα χρειαστούν 

αντικατάσταση της αορτικής  βαλβίδας (τεχνητή βαλβίδα, οµοιοµόσχευµα αορτής), 

για αυτό είναι αναγκαία η συνεχής παρακολούθησή τους.    

 

3. Στένωση του Ισθµού της Αορτής (Coarctation of Aorta). 

 

Ως Ισθµός της Αορτής ονοµάζεται το τµήµα εκείνο της αορτής, το οποίο 

βρίσκεται µεταξύ της έκφυσης της αριστερής υποκλειδίου αρτηρίας και της 

θέσεως εκβολής (προσφύσεως) του αρτηριακού πόρου (συνδέσµου). Το τµήµα 

αυτό είναι, και σε φυσιολογικές συνθήκες, σχετικά στενότερο από τον υπόλοιπο αυλό 
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της αορτής. Σε ορισµένες περιπτώσεις, για άγνωστους ακόµη λόγους, η ζώνη αυτή 

παρουσιάζει διαφόρου βαθµού, συσφιγκτική στένωση, εντοπισµένη ή διάχυτη, και 

δηµιουργείται έτσι το ανατοµολειτουργικό σύνδροµο της Στένωσης του Ισθµού της 

Αορτής (ΣΙΑ). 

Η συγγενής αυτή ανωµαλία παρουσιάζει εικόνα εντυπωσιακά διαφορετική, 

στη νεογνική και βρεφική ηλικία, σε σχέση µε τα µεγαλύτερα παιδιά και τους 

ενήλικες.  

Συχνότητα.  

Είναι από τις συχνότερες Σ.Κ., ποσοστό 8%. Υπολογίζεται ότι 1 : 10.000 – 

12.000 άτοµα έχει ΣΙΑ.  

Η πάθηση στα µεγαλύτερα παιδιά παρουσιάζει υπεροχή στο άρρεν φύλο, µε 

αναλογία φύλου 2 : 1 ή 3 : 1, ενώ στη νεογνική ηλικία η σχέση είναι 1 : 1, χωρίς να 

γνωρίζουµε την αιτία.  

Αναφέρεται οικογενής χαρακτήρας, όχι όµως µε σαφή επίδραση κληρονοµική 

και σε ένα ποσοστό 2% συνυπάρχει µε σύνδροµο γενετικό. Μάλιστα είναι η 

συχνότερη καρδιαγγειακή πάθηση που παρατηρείται στο σύνδροµο Turner (35%).  

Η ΣΙΑ αποτελεί συνηθισµένη αιτία καρδιακής ανεπάρκειας στην 1η εβδοµάδα 

της ζωής και έρχεται 2η σε συχνότητα νεογνικής θνητότητας από Σ.Κ.   

Εµβρυολογία.  

Η ΣΙΑ θεωρείται ότι οφείλεται σε συσφιγκτική ίνωση γύρω από το τοίχωµα 

της αορτής, που έχει σχέση µε την ινώδη απόφραξη του αρτηριακού πόρου ή σε 

ανωµαλία διαπλάσεως του περίπλοκου εµβρυϊκού τόξου.  

Παθολογοανατοµία – Παθοφυσιολογία. 

Η κλασική µορφή ΣΙΑ εντοπίζεται στο 95% των περιπτώσεων, κοντά στον 

αρτηριακό πόρο (σύνδεσµο) και αµέσως µετά την έκφυση της αριστερής υποκλειδίου 

αρτηρίας.   
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  Στην περιοχή του ισθµού, ο µέσος χιτώνας παρουσιάζει πάχυνση (ανάπτυξη 

ινοελαστικού ιστού), η οποία προβάλλει προς τον αυλό και δηµιουργεί έκκεντρη 

στένωση, ενώ εξωτερικά στη θέση του ισθµού το τοίχωµα της αορτής παρουσιάζει 

εισολκή – εντοµή. Με την πάροδο του χρόνου ο µέσος χιτώνας παχύνεται 

περισσότερο, και ανάλογα σµικρύνεται ο αυλός, γεγονός το οποίο αποδεικνύει 

«εξελικτικότητα» στη στένωση. Πιθανώς και ο στροβιλισµός του αίµατος στη 

στενωτική περιοχή δηµιουργεί τοπική βλάβη για µεγαλύτερη στένωση, ανεύρυσµα ή 

και εγκατάσταση µικροβιακής ενδοαρτηρίτιδας.  

Η µορφή της στένωσης παρουσιάζεται εντοπισµένη (περιγεγραµµένη) ή 

διάχυτη (σωληνοειδής), που είναι πιο πολύπλοκη. Πριν από τη στένωση και ιδιαίτερα 

µετά από αυτή, παρατηρείται διάταση της αορτής. Η στένωση µπορεί να είναι πριν 

από την εκβολή του αρτηριακού πόρου (συχνό εύρηµα στη νεογνική και βρεφική 

ηλικία) ή µετά την εκβολή του πόρου (συχνή στους ενήλικες) ή ακόµα µπορεί να 

βρίσκεται ακριβώς απέναντι από τον πόρο (juxtaductal). Ο αρτηριακός πόρος είναι 

δυνατόν να παραµένει ανοιχτός ή να κλείσει, άσχετα προς την ηλικία και για αυτό οι 

όροι «βρεφικός τύπος» και «τύπος ενηλίκου», σε σχέση µε την θέση και τη βατότητα 

του πόρου προς την ισθµική στένωση, έχουν εγκαταλειφθεί.  

Παρά το γεγονός ότι συνήθως εντοπίζεται, εγγύς του αρτηριακού πόρου, εν 

τούτοις αναφέρεται και εντόπισή του µεταξύ αριστεράς καρωτίδας και αριστεράς 

υποκλειδίου αρτηρίας, στο αορτικό τόξο ή στην κατιούσα αορτή (θωρακική και 

κοιλιακή).  

Σε ποσοστό 60% περίπου των περιπτώσεων ΣΙΑ συνυπάρχουν και άλλες 

καρδιαγγειακές ανωµαλίες, από τις οποίες η πιο συχνή (ποσοστό µέχρι 50%) είναι η 

∆ιγλώχινα Αορτική Βαλβίδα. Οι παθήσεις που συνυπάρχουν είναι ο Ανοιχτός 

Αρτηριακός Πόρος, η Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία, η Μεσοκολπική Επικοινωνία. 

Συχνή είναι η συνύπαρξη Αορτικής  Στένωσης όλων των τύπων (συχνότερη η 

βαλβιδική), καθώς και παθήσεων της µιτροειδούς βαλβίδας (ποσοστό 26 – 60%). Όχι 

σπάνια συνυπάρχει Ενδοκαρδιακή Ινοελάστωση, η οποία δυνατόν να διαταράξει την 

λειτουργικότητα της µιτροειδούς. 

Η όλη παθολογοανατοµία της ΣΙΑ οδηγεί στην εµφάνιση αρτηριακής 

υπέρτασης, της οποίας ο ακριβής µηχανισµός είναι άγνωστος. Ενοχοποιούνται 
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παράγοντες όπως αντίσταση στην περιοχή της στένωσης, µειωµένη διατασιµότητα 

ανιούσας αορτής, ευαισθησία των τασεουποδοχέων των καρωτίδων, το συµπαθητικό 

νευρικό σύστηµα, το σύστηµα ρενίνης – αγγειοτασίνης ακόµη και περιφερικές 

αγγειακές βλάβες.  

Η αρτηριακή υπέρταση επιβαρύνει το έργο της Α.Κοιλ. µε όλες τις γνωστές 

συνέπειες και θεωρείται η βασικότερη αιτία επιπλοκών και θνητότητας από τη ΣΙΑ.  

Προκειµένου να εξασφαλιστεί η αιµάτωση του κορµού και των κάτω άκρων, 

αναπτύσσεται παράπλευρη κυκλοφορία, ένα πλούσιο και εκπληκτικό στην 

αρχιτεκτονική του αγγειακό δίκτυο, το οποίο αρδεύει την περιοχή που παίρνει αίµα 

από κλάδους που εκφύονται µετά τη στένωση. Τα κυριότερα ανατοµικά δίκτυα είναι 

τα εξής :  

1. Υποκλείδιος αρτηρία – έσω µαστική – άνω επιγάστριος – κάτω επιγάστριος 

– έξω λαγόνιος αρτηρία.  

2. Υποκλείδιος αρτηρία – έσω µαστική – πρόσθιες µεσοπλεύριες – οπίσθιες 

µεσοπλεύριες – θωρακική αορτή.  

3. Υποκλείδιος αρτηρία – εγκάρσια ωµοπλατιαία – ωµοπλατιαίες αρτηρίες – 

µεσοπλεύριες αρτηρίες – κατιούσα αορτή.  

4. Υποκλείδιος αρτηρία – σπονδυλική αρτηρία – πρόσθια νωτιαία 

µεσοπλεύριες αρτηρίες – κατιούσα αορτή.    

Οι αρτηρίες που αποτελούν το δίκτυο της παράπλευρης κυκλοφορίας 

παρουσιάζουν διάταση, ελίκωση και έχουν εύρος αυλού µέχρι 10 χιλ. (φυσιολογικό 

εύρος 1 – 2 χιλ.). Επειδή η παράπλευρη κυκλοφορία περιλαµβάνει αγγεία που 

αιµατώνουν το νωτιαίο µυελό, η ΣΙΑ θεωρείται η µόνη καρδιοπάθεια που µπορεί να 

βλάψει το νωτιαίο µυελό. 

Στις περιπτώσεις στενώσεως του ισθµού πριν από την εκβολή του πόρου, στη 

νεογνική ηλικία, που συµβαίνει να συνυπάρχουν και άλλες ανωµαλίες, καθώς κλείνει 

ο πόρος και δεν υπάρχει εν τω µεταξύ παράπλευρη κυκλοφορία, εµφανίζονται 

σηµαντικές αιµοδυναµικές επιβαρύνσεις, κυρίως καρδιακή ανεπάρκεια.  

Επιπλοκές. 
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Στη φυσική της εξέλιξη, η ΣΙΑ έχει τον κίνδυνο εµφάνισης σοβαρών 

επιπλοκών, οι οποίες µπορεί να συµβούν σε άτοµα ασυµπτωµατικά και µε πλήρη 

δραστηριότητα.  

Σοβαρή επιπλοκή είναι η καρδιακή ανεπάρκεια που συνήθως εµφανίζεται στις 

ηλικίες κάτω του έτους και πάνω από 40 ετών. Στις ηλικίες 1 – 40 ετών µόνο 4% 

έχουν καρδιακή ανεπάρκεια. Για την καρδιακή ανεπάρκεια νεογνών και βρεφών 

ευθύνεται σε ένα ποσοστό και η Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία ή ο Ανοιχτός 

Αρτηριακός Πόρος, αν συνυπάρχουν.  

Η Μικροβιακή ενδοκαρδίτιδα ή ενδαρτηρίτιδα σπανίζουν στον παιδικό 

πληθυσµό. Συνήθης εντόπιση αφορά στη συχνή διγλώχινα αορτική βαλβίδα.  

Οι συχνότερες επιπλοκές είναι αγγειακής αιτιολογίας, έχουν σχέση µε την 

υπέρταση, µπορεί όµως και να οφείλονται σε συγγενή τοπική βλάβη του αγγείου. 

Αναφέρονται ρήξη της αορτής, διαχωριστικό ανεύρυσµα, ρήξη ανευρυσµάτων των 

αρτηριών του δικτύου παράπλευρης κυκλοφορίας, ρήξη ή θρόµβωση των 

εγκεφαλικών αρτηριών και µάλιστα στον κύκλο του Willis, όπου συνυπάρχουν και 

συγγενή ανευρύσµατα.  

Σηµαντική επιπλοκή και βαρύνουσας προγνωστικής σηµασίας είναι η 

αθηροσκληρυντική επεξεργασία στις στεφανιαίες αρτηρίες (κεντρικά στελέχη και 

περιφερικοί κλάδοι). Οι βλάβες στα στεφανιαία αγγεία σχετίζονται και µε το χρόνο 

και µε το βαθµό επίδρασης της υπέρτασης.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Νεογνά και βρέφη 

Στις ηλικίες αυτές έχουµε εικόνα βαριάς καρδιακής ανεπάρκειας σε αρκετές 

περιπτώσεις.  

Από την αντικειµενική εξέταση, το πιο τυπικό εύρηµα είναι η διαφορά 

σφυγµού µεταξύ άνω και κάτω άκρων (οι µηριαίες αρτηρίες µπορεί να είναι και 

αψηλάφητες). Στα άνω άκρα έχουµε υπέρταση. Σε περίπτωση πνευµονικής 

υπέρτασης από συνυπάρχουσα επικοινωνία (π.χ. Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος) δεν 
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έχουµε διαφορά εύρους σφυγµού άνω και κάτω άκρων, λόγω εξισώσεως των 

κοιλιακών πιέσεων. Από τη διαφυγή αίµατος από δεξιά προς τα αριστερά δια µέσου 

του αρτηριακού πόρου, έχουµε κυάνωση στα κάτω άκρα µόνο, για αυτό και η 

επισκόπηση τους είναι πάντοτε απαραίτητη.  

Ακροαστικώς έχουµε συστολικό φύσηµα παραστερνικώς, αριστερά.  

Ακτινολογικώς έχουµε µεγαλοκαρδία και πνευµονική συµφόρηση. 

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Το ΗΚΓ σε νεογνά µε αµιγή, ανεπίπλεκτη ΣΙΑ, έχει 

εικόνα δεξιάς κοιλιακής υπερτροφίας. Σε περιπτώσεις όµως που η στένωση είναι 

πολύ µεγάλη, παρουσιάζεται πολύ νωρίς εικόνα αριστερής κοιλιακής υπερτροφίας µε 

ισχαιµικές διαταραχές, προφανώς και λόγω συνοδού δευτεροπαθούς ινοελάστωσης.  

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Το 2 – ∆ υπερηχοκαρδιογράφηµα και το Doppler 

είναι παθογνωµονικό και βοηθάει σηµαντικά στη διαφορική διάγνωση ∆ιακοπής 

Αορτικού Τόξου, Υποπλασίας Αορτικού Τόξου και Συνδρόµου Υποπλαστικής 

Αριστερής Κοιλίας.   

Καρδιακός καθετηριασµός – Αγγειοκαρδιογραφία. Για τις ηλικίες αυτές ο 

καρδιακός καθετηριασµός και η αγγειοκαρδιογραφία συζητούνται πάρα πολύ, εφόσον 

πρόκειται για αµιγή ΣΙΑ.  

Η αορτογραφία απεικονίζει πολύ παραστατικά τη µορφή και τη θέση της 

στένωσης, καθώς και το βαθµό της προ και µετά- στενωτικής διάτασης της αορτής. 

Μεγαλύτερα παιδιά και ενήλικες  

  Τα µεγαλύτερα παιδιά δεν παρουσιάζουν, σχεδόν καθόλου, συµπτωµατολογία. 

Με την πάροδο της ηλικίας και ως την ενηλικίωση αρχίζουν διάφορα συµπτώµατα, 

ποικίλης εντάσεως, όπως : κεφαλαλγία, ζάλη, αδυναµία των κάτω άκρων, συχνές 

ρινορραγίες, διαλείπουσα χωλότητα, αίσθηµα παλµών στο λαιµό, επιληπτοειδείς 

κρίσεις, κ.α. Η σωµατική ανάπτυξη των παιδιών αυτών είναι συνήθως καλή, µπορεί 

όµως να έχει µία ιδιαίτερη εικόνα όπου ο κορµός µοιάζει «αθλητικός», ενώ τα άκρα 

εµφανίζονται ασθενικά.  
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Από την αντικειµενική εξέταση έχουµε την κλασική διαφορά σφίξεων µεταξύ 

άνω και κάτω άκρων ή και µεταξύ αριστερού και δεξιού άνω άκρου (όταν η στένωση 

εντοπίζεται πριν από την έκφυση της αριστεράς υποκλείδιας αρτηρίας), την παρουσία 

αρτηριακής υπέρτασης στα άνω άκρα, την ακρόαση συστολικού φυσήµατος στην 

αριστερή υποκλείδια περιοχή, και την ψηλάφηση µεσοπλεύριων αρτηριών που 

σφύζουν έντονα.  

Ακτινογραφία. Το µέγεθος της καρδιάς είναι φυσιολογικό και ο 

καρδιαγγειακός σχηµατισµός παίρνει κάποτε στο αριστερό άνω καρδιαγγειακό 

χείλος, το σχήµα του αριθµού 3 (από τη διάταση της αριστερής υποκλείδιας αρτηρίας 

και τη µεταστενωτική διάταση της αορτής). Το κάτω χείλος των οπίσθιων πλευρών 

(3η – 8η) εµφανίζει χαρακτηριστικές οδοντώσεις, που δηµιουργούνται από την πίεση 

των διατεταµένων µεσοπλεύριων αρτηριών. 

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Είναι επιβεβαιωτικό της κύριας διάγνωσης.  

Καρδιακός καθετηριασµός – Αγγειοκαρδιογραφία. Ο αιµοδυναµικός έλεγχος 

είναι λιγότερο απαραίτητος, γιατί σπανίζουν οι συνυπάρχουσες βλάβες στις 

µεγαλύτερες ηλικίες.  

Η αορτογραφία θεωρείται από πολλούς χειρουργούς απαραίτητη, ώστε να 

γνωρίζουν προκαταβολικώς, την ανατοµία της στένωσης, το βαθµό διάτασης της 

αορτής, το βαθµό του δικτύου της παράπλευρης κυκλοφορίας, για να 

προγραµµατίζουν καλύτερα την τεχνική της χειρουργικής διόρθωσης.  

Θεραπεία.  

Νεογνά και βρέφη 

  Καταβάλλεται έντονη προσπάθεια για τη βελτίωση της βαριάς καρδιακής 

ανεπάρκειας (µηχανική υποστήριξη της αναπνοής, φαρµακευτική αντιµετώπιση της 

καρδιακής ανεπάρκειας και της νεφρικής ανεπαρκείας). Στις περιπτώσεις που υπάρχει 

ανταπόκριση και επισηµαίνεται προοδευτική βελτίωση, τότε η εγχείρηση 

αναβάλλεται για µεγαλύτερη ηλικία (ο κίνδυνος για επαναστένωση µετά από 

εγχειρήσεις σε πολύ µικρή ηλικία πάντοτε υπάρχει). Η εγχειρητική θνητότητα στις 

ηλικίες αυτές µε αµιγή ΣΙΑ είναι σχετικά µικρή (ποσοστό 6%).  
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  Στις περιπτώσεις όπου η  καρδιακή ανεπάρκεια δεν ανατάσσεται, 

αποφασίζεται χωρίς καθυστέρηση η εγχείρηση. Στις περιπτώσεις αυτές συνυπάρχει 

συνήθως Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος, ο οποίος διορθώνεται συγχρόνως. Νεογνά µε 

συνδυασµό ΣΙΑ και Μεσοκοιλιακής Επικοινωνίας συνήθως ευρίσκονται σε καρδιακή 

ανεπάρκεια. Η χειρουργική θεραπεία στοχεύει στη διόρθωση της ΣΙΑ αρχικά, και σε 

2ο στάδιο, εφόσον το επιτρέπει η κλινική κατάσταση, στη σύγκλειση της ΜΚΕ. Εάν 

µετά τη διόρθωση της ΣΙΑ, το νεογνό παραµένει στον αναπνευστήρα για µακρύ 

χρονικό διάστηµα, τότε η σύγκλειση της ΜΚΕ γίνεται αµέσως µετά.  

Μεγαλύτερα παιδιά και ενήλικες  

Στις ηλικίες αυτές, εφόσον διαπιστώνεται αρτηριακή υπέρταση και η κλίση 

πίεσης υπολογίζεται πάνω από 50 mmHg, ακόµη και αν ο πάσχων είναι 

ασυµπτωµατικός, πρέπει να αποφεύγεται η εγχείρηση.  

Εφόσον σήµερα η διάγνωση τίθεται από την ηµέρα της γέννησης και η 

παρακολούθηση του πάσχοντος είναι τακτική και δεν υπάρχει υπέρταση, η καλύτερη 

ηλικία για την εγχείρηση είναι µεταξύ των 4 – 6 ετών και πάντως πριν αρχίσει η 

σχολική ζωή του παιδιού.  

Η χειρουργική διόρθωση (αριστερή θωρακοτοµή στο 4ο – 5ο µεσοπλεύριο 

διάστηµα) που ενδείκνυται σε όλες τις περιπτώσεις, ακολουθεί τις εξής µεθόδους :  

α) Εκτοµή της ΣΙΑ και τελικοτελική αναστόµωση (νεογνά, παιδιά και 

ενήλικες).  

β) Υποκλείδιος κρηµνός, δηλαδή διάνοιξη της αορτής επιµήκως µε εκτοµή της 

προεξοχής της ΣΙΑ και αναστόµωση δίκην κεραµίδας της αριστερής υποκλειδίου 

αρτηρίας πάνω στην αορτή, ενώ το περιφερικό άκρο της υποκλείδιας θυσιάζεται 

(παιδιά).  

γ) Πλαστική της αορτής µε συνθετικό εµβάλωµα µετά την εκτίµηση της ΣΙΑ 

(παιδιά και ενήλικες). Η µέθοδος αυτή χρησιµοποιείται λιγότερο συχνά λόγω 

απώτερης δηµιουργίας ανευρύσµατος στην περιοχή της διόρθωσης. 
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δ) Εκτοµή της ΣΙΑ και παράθεση συνθετικού µοσχεύµατος, όταν δεν είναι 

δυνατή η συµπλησίαση των κολοβωµάτων (ενήλικες κυρίως).  

Πρόγνωση – Μετεγχειρητικές επιπλοκές.  

Η χειρουργική θνητότητα στα νεογνά είναι 3 – 5% και στα παιδιά 1 – 3%.  

  Όσο η εγχείρηση γίνεται σε µεγαλύτερη ηλικία, τόσο υπάρχει πιθανότητα 

παραµονής της αρτηριακής υπέρτασης, καθώς και εµφάνισης επιπλοκών της 

πάθησης. Χαρακτηριστικό είναι το γεγονός ότι πάσχοντες που χειρουργήθηκαν σε 

ηλικία άνω των 30 ετών παρουσιάζουν απώτερους µετεγχειρητικούς θανάτους από 

έµφραγµα µυοκαρδίου, σε αυξηµένη συχνότητα.  

Από µακροχρόνιες µελέτες έχει αποδειχθεί ότι µόνο  ένα 20% των ασθενών 

που χειρουργούνται µετά τον 1ο χρόνο ζωής θα είναι ελεύθεροι από υπολειπόµενη 

υπέρταση ή υποτροπιάζουσα καρδιαγγειακή νόσο 25 χρόνια µετά την εγχείρηση.  

Όσον αφορά χειρουργικές επιπλοκές, η δραµατικότερη είναι η µετεγχειρητική 

παραπληγία (1 : 200), αποτέλεσµα επισφαλούς προστασίας του νωτιαίου µυελού κατά 

τη σύγκλειση της αορτής.  

Άλλη επιπλοκή, που σπανίως εµφανίζεται σήµερα είναι η νεκρωτική 

αρτηρίτιδα των µεσεντέριων αγγείων, που εµφανίζεται µε κοιλιακά άλγη 1 – 2 ηµέρες 

µετά την εγχείρηση. Η πιθανή της αιτία είναι η αύξηση της σφυγµικής πίεσης. Στις 

περιπτώσεις αυτές ενδείκνυται η χορήγηση συµπαθητικολυτικών φαρµάκων στην 

άµεση µετεγχειρητική περίοδο.  

Η επαναστένωση µετά την αρχική διόρθωση (ποσοστό < 10% σήµερα) 

αντιµετωπίζεται µε επανεγχείρηση ή διαδερµική αγγειοπλαστική µε ειδικά µπαλόνια 

(διάνοιξη της στένωσης µε σχίσιµο του έσω χιτώνα και ρήξη του µέσου χιτώνα από 

την πίεση του µπαλονιού) στο αιµοδυναµικό εργαστήριο, µε καλά αποτελέσµατα.  

Η εγχείρηση όσο σωστότερη και νωρίτερα γίνει, τόσο µεταβάλλει την 

πρόγνωση των ασθενών στο µεγαλύτερο ποσοστό τους.  
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4.  ∆ιακοπή του Αορτικού Τόξου (Interrupted Aortic Arch). 

  Με τον όρο ∆ιακοπή του Αορτικού Τόξου (∆ΑΤ) εννοούµε την ανωµαλία 

κατά την οποία υπάρχει τέλεια έλλειψη τµήµατος του τόξου, ενώ συναντάται και 

η µορφή ατρησίας του τόξου. Στη µορφή αυτή υπάρχει µεν, λειτουργικώς διακοπή 

του τόξου, αλλά ανατοµικώς υπάρχει «συνέχεια» µε µία λωρίδα συµπαγούς ιστού. Η 

µορφή της ατρησίας του αορτικού τόξου θεωρείται, ίσως, πολύ ακραίος τύπος της 

Στένωσης του Ισθµού της Αορτής. Σε µεγάλο ποσοστό βρεφών µε διακοπή αορτικού 

τόξου απαντώνται εξωκαρδιακές διαµαρτίες διάπλασης όπως Σύνδροµο Di George 

(απλασία θύµου αδένα).    

Συχνότητα. 

Η ∆ΑΤ αφορά πολύ σπάνια συγγενή ανωµαλία σαν αµιγής πάθηση, ενώ 

συχνότερα συνυπάρχει µε άλλες καρδιαγγειακές ανωµαλίες οι οποίες θεωρούνται 

απαραίτητες και είναι : ο Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος και η Μεσοκοιλιακή 

Επικοινωνία. Η ∆ΑΤ παρουσιάζεται µε την ίδια συχνότητα και στα δύο φύλα και έχει 

θνητότητα στον 1ο µήνα ζωής, που ανέρχεται στο 95% ! 

Ανατοµία. 

Ανάλογα µε τη θέση της διακοπής του τόξου η Συγγενής αυτή Καρδιοπάθεια 

έχει ταξινοµηθεί σε τρεις επιµέρους ανατοµικούς τύπους : Στον τύπο Α : η διακοπή 

γίνεται στην περιοχή του ισθµού (43%) (Σχήµα 18), στον τύπο Β : η διακοπή γίνεται 

µεταξύ αριστεράς καρωτίδας και της αριστεράς υποκλείδιας αρτηρίας  (53%) και 

στον τύπο Γ : η διακοπή γίνεται µεταξύ ανωνύµου αρτηρίας (βραχιονοκεφαλικής) 

και αριστεράς καρωτίδας (4%) (Σχήµα 19). 

Είναι εµφανές ότι το 96% των περιπτώσεων αφορά τους τύπους Α και Β, µε 

την ίδια περίπου αναλογία.   

 

Σχήµα 18. ∆ιακεκοµµένο Αορτικό Τόξο τύπου Α. Η διακοπή της συνέχειας µεταξύ 

της αριστεράς υποκλείδιας αρτηρίας και κατιούσας αορτής. 1.Αορτή 2.Πνευµονική 
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αρτηρία 3.Κατιούσα αορτή 4.Βοτάλλειος Πόρος 5.Ανώνυµος αρτηρία 6.Αριστερά 

καρωτίδα 7.Αριστερά υποκλείδια. 

  

Παθοφυσιολογία. 

Η ζωή των βρεφών µε ∆ΑΤ εξαρτάται κυρίως από τη βατότητα του 

αρτηριακού πόρου. Η παροχή αίµατος στην πέραν της διακοπής περιοχή της 

κατιούσας αορτής, γίνεται από τη διαφυγή αίµατος δια του πόρου (∆Ά). Η παρουσία 

πνευµονικής υπέρτασης και παράπλευρης κυκλοφορίας, ευνοούν συνθήκες 

επιβίωσης. Στις περιπτώσεις που υπάρχει ΜΚΕ παρατηρείται διαφυγή αίµατος από 

δεξιά προς τα αριστερά και κυάνωση, στο προ της διακοπής τµήµα της αορτής. Συχνά 

σε αυτές τις περιπτώσεις υπάρχει στένωση, υποαορτική. Στις περιπτώσεις που το 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα παραµένει ακέραιο, συνήθως υπάρχει Αορτοπνευµονικό 

Παράθυρο και η διακοπή του τόξου είναι τύπου Α.  
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 Σχήµα 19 (Αριστερά). ∆ιακεκοµµένο 

αορτικό τόξο τύπου Γ. Η διακοπή της 

συνέχειας µεταξύ ανώνυµης αρτηρίας 

και της αριστεράς καρωτίδας. 1.Αορτή 

2.Πνευµονική αρτηρία 3.Κατιούσα 

αορτή 4.Βοτάλλειος πόρος 5.Ανώνυµος 

αρτηρία 6.Αριστερά καρωτίδα 

7.Αριστερά υποκλείδιος αρτηρία.  

 

 

 

 

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

Η κλινική εικόνα είναι βαριάς καρδιακής ανεπάρκειας (κάποτε µε γενική 

κυάνωση ή µόνο στα κάτω άκρα). Υπάρχει αύξηση πίεσης στη συστηµατική 

(περιφερική) κυκλοφορία. Χαρακτηριστική είναι η περιοδική µεταβολή του µεγέθους 

του σφυγµού των περιφερικών αρτηριών, γεγονός που σχετίζεται µε τη ροή αίµατος 

δια µέσου του αρτηριακού πόρου. Επίσης ενδιαφέρουσα είναι η ανοµοιογένεια του 

εύρους του σφυγµού στις αρτηρίες των άνω άκρων, του τραχήλου και των κάτω 

άκρων.  

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Αρχικά δείχνει δεξιά κοιλιακή υπερτροφία. Σε 

µεγαλύτερα παιδιά µπορεί να υπάρχει αριστερή κοιλιακή υπερτροφία.  

Ακτινογραφία θώρακα. Στην α/α έχουµε µεγαλοκαρδία και αυξηµένη 

πνευµονική αιµάτωση σε όλα σχεδόν τα βρέφη.  

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Μπορεί να κάνει τη διάκριση από τη Στένωση του 

Ισθµού της Αορτής µε ή χωρίς υποπλασία του τόξου, αλλά δεν είναι καθοριστικό 

διαγνωστικό µέσο.  
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Καρδιακός καθετηριασµός. Παρουσιάζει δυσκολίες προσπέλασης της 

ανιούσας αορτής. 

Αγγειοκαρδιογραφία. Με την εκλεκτική αορτογραφία απεικονίζεται 

χαρακτηριστικά η διακοπή του τόξου και η ακριβής θέση της. Η 

αγγειοκαρδιογραφική εικόνα είναι παραστατική και παίρνει το σχήµα των λατινικών 

γραµµάτων V, U, W, από τη σκιαγράφηση των βραχιονοκεφαλικών αρτηριών του 

τόξου. Με εκλεκτική έγχυση στην πνευµονική αρτηρία αποδεικνύεται η παρουσία 

Ανοιχτού Αρτηριακού Πόρου ή Αορτοπνευµονικού Παραθύρου. Απαραίτητη είναι 

και η δεξιά κοιλιογραφία για τον αποκλεισµό Κοινού Αρτηριακού Κορµού, που 

µπορεί να συνυπάρχει.  

  Το «σύνδροµο του ∆ιακεκοµµένου Αορτικού Τόξου» αποτελεί τυπικό 

παράδειγµα πολύπλοκης Σ.Κ., κατά την οποία απαιτούνται πολλαπλές εκλεκτικές 

αγγειοκαρδιογραφίες – λήψη από κάθε κοιλότητα στην οποία τοποθετείται ο 

καθετήρας.  

Θεραπεία.  

Παρά τη βαρύτητα της πρόγνωσης γίνονται προσπάθειες συντηρητικής και 

χειρουργικής αντιµετώπισης.  

Σκοπός της συντηρητικής αγωγής είναι η : διατήρηση της καρδιακής 

επάρκειας, η διατήρηση ανοιχτού αρτηριακού πόρου µε προσταγλαδίνες και η 

αποκατάσταση του θύµου αδένα (όταν υπάρχει σύνδροµο Di George).  

Με τη χειρουργική διόρθωση αποβλέπουµε : στην , κατά το δυνατό, 

αποκατάσταση της συνέχειας του αορτικού τόξου.  

Σε αµιγή ∆ΑΤ και σε µεγάλα κάπως παιδιά εφαρµόζεται τελικοτελική 

αναστόµωση.  

Σε µικτή µορφή και στη νεογνική ηλικία η διόρθωση γίνεται είτε µε 

σωληνωτό µόσχευµα, που συνδέει την πνευµονική αρτηρία και την κατιούσα αορτή, 

είτε µε πραγµατική αποκατάσταση της συνέχειας του τόξου µε φλεβικό ή τεχνητό 

µόσχευµα. Συγχρόνως επιχειρείται διόρθωση σε συνυπάρχουσες βλάβες.  
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Παρά τη µεγάλη εγχειρητική θνητότητα των επεµβάσεων αυτών, συνιστάται 

να γίνονται σε έναν χειρουργικό «χρόνο» (στάδιο).  

Πρόγνωση. 

Το προσδόκιµο επιβίωσης δεν περνά το πρώτο 10ήµερο ζωής. Θνητότητα 

95% στον 1ο µήνα ζωής. Σπανιότατα αναφέρονται περιπτώσεις που έφτασαν στην 

εφηβική ηλικία και 1 µόνο περίπτωση έχει φθάσει στην ηλικία των 31 ετών ! 

Η χειρουργική αντιµετώπιση προς το παρόν δίνει ελάχιστες ελπίδες.       

 

5. Μονόχωρη Κοιλία (Single Ventricle). 

  Ο όρος Μονόχωρη ή Μονήρης Κοιλία (ΜΚ) και ο συνώνυµός του 

Μονοκοιλιακή Κολποκοιλιακή Σύνδεση (univentricular atrioventricular 

connection) περιλαµβάνει καρδιές στις οποίες οι κόλποι συνδέονται µε µία µόνο 

κοιλία. Όπου υπάρχει και δεύτερη κοιλία, αυτή πρέπει να είναι αναγκαστικά ατελής 

και υποτυπώδης. Αυτές οι καρδιές χαρακτηρίζονται είτε από το ότι, αµφότερες οι 

κολποκοιλιακές βαλβίδες ή µία κοινή κολποκοιλιακή βαλβίδα, ανοίγουν εντός της 

ίδιας κοιλίας, είτε από την παρουσία µίας µονήρους κολποκοιλιακής βαλβίδας.  

Συχνότητα. 

Η Μονόχωρη Κοιλία είναι σπάνια Σ.Κ. και αντιπροσωπεύει το 1,5% του 

συνόλου. Ενδεικτικά, αναφέρεται ότι το 1984 στο Brompton Hospital του Λονδίνου, 

η συχνότητα της ΜΚ ήταν 4,3%. Η αναλογία ανδρών – γυναικών, όπως έχουν δείξει 

οι µελέτες, είναι από 2 : 1 ως 4 : 1. 

Μορφολογία. 

  Η ΜΚ ταξινοµείται σε τέσσερις τύπους :  

1. Τύπος Α : η πιο συχνή µορφή ΜΚ που µοιάζει µορφολογικά µε την Α.Κοιλ.  

2. Τύπος Β : µονόχωρη ∆.Κοιλ. µε απουσία αριστερού κοιλιακού κοιλώµατος. 
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3. Τύπος Γ : αδιαίρετη ∆.Κοιλ. µε ίδιες ποσότητες δεξιού και αριστερού 

κοιλώµατος, χωρίς µεσοκοιλιακό διάφραγµα.  

4. Τύπος ∆ : απουσία δεξιού και αριστερού κοιλώµατος, χωρίς µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα.  

  Η πλειονότητα των χειρουργικών ασθενών (87%) έχουν τη συνήθη 

διευθέτηση των κόλπων και µόνο 2% από αυτούς έχουν ανάστροφη διευθέτηση, ενώ 

περίπου ένα 10% έχουν κολπική ισοµέρεια. Όταν υπάρχουν δύο κολποκοιλιακές 

βαλβίδες, δεν µπορούν συνήθως να ξεχωριστούν ως  µιτροειδής και τριγλώχινα από 

τη µορφολογία τους, και περιγράφονται ως αριστερή και δεξιά κολποκοιλιακή 

βαλβίδα. Όταν υπάρχει κοινή κολποκοιλιακή βαλβίδα υπάρχει και πρωτογενής 

Μεσοκολπική Επικοινωνία και συχνά υπάρχει και ανεπάρκεια της βαλβίδας.  

  Σε ένα ποσοστό 80 – 90% υπάρχει ασύµφωνη (discordant) κοιλιοαρτηριακή 

σύνδεση (Μετάθεση Μεγάλων Αγγείων).  

  Συχνή είναι η Πνευµονική Στένωση συνήθως σε υποβαλβιδικό επίπεδο. Η 

πνευµονική βαλβίδα είναι  συχνά και αυτή στενωτική. Συνυπάρχουσες Σ.Κ. είναι η 

Στένωση ή Ατρησία της Πνευµονική, Ισθµική Στένωση της Αορτής και η ∆ιακοπή 

του Αορτικού Τόξου.  

  Σε µερικές περιπτώσεις υπάρχει σύµφωνη κοιλιοαρτηριακή σύνδεση 

(concordant) και η καρδιά αυτού του τύπου ονοµάζεται «καρδιά του Holmes».  

Παθοφυσιολογία. 

 Η Μονόχωρη Κοιλία είναι η µόνη κοιλότητα που δέχεται όλο το αίµα που ρέει 

µέσω των κολποκοιλιακών στοµίων. Η παθοφυσιολογία της κυκλοφορίας εξαρτάται 

από τρεις παραµέτρους :  

1. Τον βαθµό ανάµειξης της φλεβικής επαναφοράς των δύο κυκλοφοριών στην 

υπάρχουσα κοιλία.  

2. Την Πνευµονική Αγγειακή Αντίσταση. 

3. Την παρουσία και τον βαθµό της Πνευµονικής Στένωσης.  
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  Αναγκαστική ανάµειξη των κολπικών ρευµάτων µέσα στην επικρατούσα 

κοιλία είναι η  µείζων συνέπεια όταν υπάρχει Μονόχωρη Κοιλία. Ωστόσο η 

ανάµειξη αυτή είναι πλήρης µόνο στο 1/3 των περιπτώσεων ΜΚ και είναι σίγουρα 

πλήρης σε περίπτωση απουσίας ή ατρησίας µίας κολποκοιλιακής βαλβίδας.  

  Όταν η ΠΑΑ είναι χαµηλή, η πνευµονική ροή είναι µειωµένη και η κυάνωση 

είναι ήπια ή απουσιάζει. Υπάρχει όµως υπερφόρτωση µε όγκο της ΜΚ, η οποία 

εξωθεί τον υπερβολικό όγκο αίµατος υπό συστηµατική συστολική πίεση και τελικά, 

εµφανίζει ανεπάρκεια κάτω από αυτό το φορτίο.  

  Όταν υπάρχει Πνευµονική Αγγειακή Αποφρακτική Νόσος ή σηµαντική 

Πνευµονική Στένωση, η πνευµονική ροή ελαττώνεται, η υπερφόρτωση µε όγκο της 

Μονήρους Κοιλίας εκλείπει και εµφανίζεται αυξηµένη κυάνωση. Σοβαρή 

Πνευµονική Στένωση συνοδεύεται από σοβαρή κυάνωση και µεταβολική οξέωση.  

  Όταν υπάρχει µετρίου βαθµού Πνευµονική Στένωση, η πνευµονική ροή και τα 

ενδοκοιλιακά ρεύµατα είναι ρυθµισµένα ευνοϊκά και η κυάνωση παραµένει ήπια. 

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

  Ιστορικό. Στη νεογνική και βρεφική ηλικία παρατηρείται κυάνωση, 

συµπτώµατα συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας ή φύσηµα.  

  Ασθενείς µε Πνευµονική Ατρησία παρουσιάζουν σοβαρή κυάνωση τις πρώτες 

µέρες της ζωής, αλλά είναι χωρίς καρδιακή ανεπάρκεια. 

  Ασθενείς χωρίς Πνευµονική Στένωση εµφανίζουν σοβαρή καρδιακή 

ανεπάρκεια τους πρώτους 2 µήνες της ζωής, συχνά χωρίς κυάνωση. 

  Ασθενείς τώρα, που έχουν το «σωστό», δυνατόν, βαθµό Πνευµονικής 

Στένωσης, µπορεί να είναι ασυµπτωµατικοί κατά την παιδική και ενήλικη ζωή και η 

διάγνωσή τους να γίνει τυχαία, λόγω διαπίστωσης του φυσήµατος σε εξέταση 

ρουτίνας.  

 190



  Ασθενείς µε στένωση της αριστερής κολποκοιλιακής βαλβίδας εµφανίζουν 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και πνευµονική φλεβική συµφόρηση στη βρεφική 

ηλικία.  

  Φυσική εξέταση. Όταν υπάρχει καρδιακή ανεπάρκεια το µικρό και καχεκτικό 

βρέφος εµφανίζει εφίδρωση, ταχύπνοια και ήπια κυάνωση. Όταν υπάρχει σοβαρή 

Πνευµονική Στένωση το βρέφος είναι οξέως πάσχον µε καταφανή κυάνωση και 

µεταβολική οξέωση.  

  Η σύγκριση του αρτηριακού σφυγµού στα άνω και κάτω άκρα είναι 

σηµαντική. Όταν υπάρχει υπερφόρτωση µε όγκο της ΜΚ, η κορυφή της καρδιάς και 

το προκάρδιο είναι υπερδυναµικά στην ψηλάφηση.  

  Μακρό συστολικό φύσηµα υπάρχει σε όλες σχεδόν τις περιπτώσεις. Η 

ακρόαση πρέπει να περιλάβει και ακρόαση της περιοχής ανάµεσα στις δύο 

ωµοπλάτες, για αναζήτηση φυσήµατος ΣΙΑ. Και τα δύο στοιχεία του 2ου καρδιακού 

τόνου είναι συνήθως δυνατά, όταν υπάρχει αυξηµένη πνευµονική ροή αίµατος. 

Μεσοδιαστολικά φυσήµατα µπορεί να υπάρχουν, όταν είναι αυξηµένη η πνευµονική 

ροή αίµατος.  

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Υπάρχει σηµαντική ποικιλία τύπων ΗΚΓφήµατος 

που είναι συµβατοί µε τη διάγνωση ΜΚ : υπερτροφία Α. ή ∆.Κοιλ., απόντα δεξιά 

καρδιακά δυναµικά, στερεότυπο Rs ή  rS στις προκάρδιες απαγωγές και πολύ 

αυξηµένα δυναµικά.  

  Το 1984 περιγράφηκαν 4 βασικοί τύποι ΗΚΓφήµατος :  

1. Με δεξιά κοιλιακή επικράτηση  

2. Με αριστερή κοιλιακή επικράτηση 

3. Με εξισορροπηµένα κοιλιακά δυναµικά (επικρατών κύµα R και στις δεξιές 

και στις αριστερές προκάρδιες απαγωγές)  

4. Με επικρατών κύµα S σε όλες τις προκάρδιες απαγωγές 

  Το να τεθεί διάγνωση της ΜΚ από το ΗΚΓ είναι πολύ δύσκολο. Ωστόσο 

δύο γενικοί κανόνες µπορούν να φανούν χρήσιµοι. Πρώτον, κάθε φορά που το ΗΚΓ 

θυµίζει ασύµφωνη κοιλιοαρτηριακή σύνδεση (µετάθεση), πρέπει να εξετάζεται η 
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πιθανότητα ΜΚ. ∆εύτερον, κάθε φορά που ένα παιδί δείχνει να έχει µία απλή σχετικά 

καρδιοπάθεια, αλλά το ΗΚΓ είναι άτυπο, πρέπει να εξετάζεται η πιθανότητα ΜΚ.  

  Ακτινογραφία θώρακα. Οι ανωµαλίες στην α/α δηµιουργούνται από τις 

συνοδούς ανωµαλίες όπως, κολπική ισοµέρεια, ασύµφωνη κοιλιοαρτηριακή σύνδεση. 

Επίσης το µέγεθος της καρδιάς και η πνευµονική αγγείωση εξαρτώνται από την 

παρουσία ή όχι Πνευµονικής Στένωσης και από την κατάσταση των Πνευµονικών 

Αγγειακών Αντιστάσεων.  

  Ηχοκαρδιογράφηµα. Το 2 – ∆ ηχοκαρδιογράφηµα είναι η πιο αξιόπιστη 

µέθοδος στη διάγνωση της ΜΚ. Συχνά αγγειοκαρδιογραφικές διαγνώσεις σε αυτού 

του είδους τις καρδιές αναθεωρούνται, υπό το πρίσµα ηχοκαρδιογραφικών 

ευρηµάτων.  

  Το κλειδί στην ηχοκαρδιογραφική διάγνωση έγκειται στην επίδειξη δύο 

κολποκοιλιακών βαλβίδων ή κοινής κολποκοιλιακής βαλβίδας, που ανοίγουν σε 

µία µόνο κοιλία. Η κοινή κολποκοιλιακή βαλβίδα έχει εντελώς διαφορετική 

ηχοκαρδιογραφική εµφάνιση από µονήρη κολποκοιλιακή βαλβίδα (δηλ. µία µόνο 

βαλβίδα µε ατρησία ή απουσία της άλλης). Ο ευκολότερος τρόπος για να 

αναγνωριστεί η κοινή κολποκοιλιακή βαλβίδα είναι η επίδειξη της πρωτογενούς 

Μεσοκολπικής Επικοινωνίας., που πάντοτε συνυπάρχει. Ο τύπος της 

κοιλιοαρτηριακής σύνδεσης µπορεί επίσης να προσδιοριστεί  

  Τέλος, το 2 – ∆ ηχοκαρδιογράφηµα και οι τεχνικές Doppler και αντίθεσης 

(contrast) έχουν χρησιµοποιηθεί για τον µετεγχειρητικό έλεγχο ασθενών που 

υποβάλλονται σε εγχείρηση τύπου Fontan. 

  Καρδιακός καθετηριασµός. Είναι πάντοτε αναγκαίος πριν από τη ριζική 

χειρουργική θεραπεία. Η είσοδος του καθετήρα στο πνευµονικό στέλεχος είναι πολύ 

σηµαντική, γιατί µπορεί να υπάρχει µεγάλη κλίση πίεσης ανάµεσα στην κοιλία και τις 

πνευµονικές αρτηρίες, χωρίς προφανή Πνευµονική Στένωση στο 

αγγειοκαρδιογράφηµα. 
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  Το χαρακτηριστικό αγγειοκαρδιογραφικό εύρηµα στη ΜΚ είναι ότι το 

διάφραγµα, αντί να χωρίζει τις δύο κολποκοιλιακές βαλβίδες, είναι εκτοπισµένο σε 

µεγάλο βαθµό εµπρός ή πίσω από τις κολποκοιλιακές βαλβίδες.  

Γενικά γνωρίσµατα.  

  Πνευµονική Αγγειακή Αποφρακτική Νόσος µπορεί να εµφανιστεί νωρίς στη 

ζωή αυτών των ασθενών. Η µία ή και οι δύο κολποκοιλιακές βαλβίδες αρχίζουν 

συνήθως να παρουσιάζουν ανεπάρκεια κατά τη 2η 10ετία ζωής. Αυτό οδηγεί στην 

προοδευτική επιδείνωση και το θάνατο µέχρι την αρχή της 3ης 10ετίας.  

  Όταν συνυπάρχει ήπιου ή µετρίου βαθµού Πνευµονική Στένωση, οι ασθενείς 

ζουν µέχρι την 4η µε 5η 10ετία της ζωής, προτού υποκύψουν στη µυοκαρδιακή 

ανεπάρκεια.  

  Θάνατοι στη νεογνική ηλικία οφείλονται σε συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια.  

Θεραπεία. 

  Λόγω της ποικιλίας των τύπων της ΜΚ, τη συχνή ύπαρξη ανωµαλιών και την 

όχι µεγάλη εµπειρία σε διορθωτικές επεµβάσεις, δεν είναι εύκολο να τεθούν οι 

ενδείξεις για χειρουργική θεραπεία.  

  Επειδή η ολική διόρθωση επιτυγχάνεται σε µεγαλύτερη ηλικία και επειδή 

είναι αναγκαία κάποια παρηγορητική επέµβαση στη νεογνική ηλικία, ασθενείς που 

εµφανίζουν Πνευµονική Στένωση υποβάλλονται στη δηµιουργία shunt µεταξύ 

υποκλείδιας και πνευµονικής αρτηρίας (Blalock – Taussig shunt ).  

  Ασθενείς χωρίς Πνευµονική Στένωση δυνατόν να υποβληθούν σε περίδεση 

της πνευµονικής αρτηρίας (banding) για την προστασία από Πνευµονική Αγγειακή 

Αποφρακτική Νόσο.  
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Η πλήρης διόρθωση επιτυγχάνεται µε δύο διαφορετικές εγχειρητικές 

µεθόδους : α) η µία είναι η διαφραγµατοποίηση της ΜΚ και συνίσταται στη 

συρραφή συνθετικού µοσχεύµατος από τις κολποκοιλιακές βαλβίδες µέχρι την 

κορυφή της καρδιάς, ανάµεσα από τους θηλοειδείς µύες και β) η άλλη χειρουργική 

τεχνική ονοµάζεται τροποποιηµένη εγχείρηση κατά Fontan (Σχήµα 20). Με την 

τεχνική αυτή επιδιώκεται η σύνδεση ∆.Κοιλ. και Πνευµονικής Αρτηρίας µετά τη 

σύγκλειση της Μεσοκολπικής Επικοινωνίας και σύγκλειση µε εµβάλωµα της δεξιάς 

κολποκοιλιακής βαλβίδας.  

Σχήµα 20 . Αντιµετώπιση 

της ΜΚ, η οποία 

συνυπάρχει µε µετάθεση 

των µεγάλων αρτηριών. 

1.Αορτή 2.Η µονόχωρη 

κοιλία 3.Ο δεξιός κόλπος 

4.Πνευµονική αρτηρία 

5.Τοµή στο δεξιό κόλπο 

6.Σύγκλειση της τριγλώχινας 

βαλβίδας µε εµβάλωµα 

7.Σύγκλειση µε συρραφή της 

πνευµονικής βαλβίδας. 

 

Πρόγνωση. 

  Η χειρουργική θνητότητα από τις επεµβάσεις αυτές είναι υψηλή και η 

πρόγνωση δυσµενής.  

  Με την ευρύτερη εφαρµογή της µεταµόσχευσης καρδιάς ή καρδιάς – 

πνευµόνων, πιθανώς να υπάρξει αλλαγή στον τρόπο αντιµετώπισης της βαριάς 

αυτής Συγγενούς Καρδιοπάθειας.          

 

 

 194



V. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΜΕ 

ΚΥΑΝΩΣΗ ΚΑΙ ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ. 

 

- Παρουσιάζουν ένα shunt από αριστερά προς τα δεξιά και από δεξιά προς τα 

αριστερά. 

- Στις περισσότερες από αυτές τις Σ.Κ. υπάρχει µία κοιλότητα στην οποία 

γίνεται ανάµειξη του αίµατος της πνευµονικής φλεβικής επαναφοράς και της 

συστηµατικής φλεβικής επαναφοράς και κατόπιν εκτόξευση του αίµατος στα 

µεγάλα αγγεία (Κοινός Αρτηριακός Κορµός, Μετάθεση Μεγάλων Αρτηριών, 

Ατρησία Τριγλώχινας).  

 

1. Κοινός Αρτηριακός Κορµός (Truncus Arteriosus). 

  Σαν Αορτικός Κορµός ορίζεται ένα µονήρες διατεταµένο αγγείο (αρτηρία) 

που εκφύεται από τη βάση της καρδιάς µέσω µίας µονήρους µηνοειδούς 

βαλβίδας και τροφοδοτεί κατευθείαν τις συστηµατικές αρτηρίες, τις στεφανιαίες 

αρτηρίες και µία τουλάχιστον πνευµονική αρτηρία (δηλ. χορηγεί αίµα στη 

συστηµατική, στην πνευµονική και στη στεφανιαία κυκλοφορία). Αυτό το αγγείο 

κείται πάνω από µία Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία και δέχεται όλη την καρδιακή 

παροχή από αµφότερες τις κοιλίες.  

Συχνότητα. 

  Ο Κοινός Αρτηριακός Κορµός (ΚΑΚ) είναι ασυνήθης Σ.Κ., η οποία 

απαντάται περίπου στο 3% των περιπτώσεων.  

Παθολογοανατοµία. 

  Από παθολογοανατοµική άποψη ο ΚΑΚ ταξινοµείται σε 4 τύπος :  

1. Τύπος Ι : οι δύο κλάδοι της πνευµονικής αρτηρίας εκφύονται µε κοινό 

στέλεχος από τον κορµό (Σχήµα 21). 
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2. Τύπος ΙΙ : οι πνευµονικές αρτηρίες ξεκινούν από κοινού από τον ΚΑΚ µε 

ξεχωριστά όµως στόµια (Σχήµα 22). 

3.  Τύπος ΙΙΙ : οι δύο κλάδοι της πνευµονικής αρτηρίας ξεκινούν ξεχωριστά 

από τον κοινό αρτηριακό κορµό από το δεξιό και αριστερό πλάγιο τοίχωµα 

του κορµού αντίστοιχα (Σχήµα 23). 

4.  Τύπος IV : στον τύπο αυτό λείπουν το στέλεχος και οι κλάδοι της 

πνευµονικής αρτηρίας. Η αγγείωση (αιµάτωση) των πνευµόνων γίνεται από 

µεγάλες βρογχικές αρτηρίες, που εκφύονται από το αορτικό τόξο ή την 

κατιούσα αορτή (Σχήµα 24). 

Σχήµα 21 (Αριστερά) . 

Κοινός Αρτηριακός Κορµός 

τύπου Ι. Υπάρχει ένας µόνο 

πνευµονικός κορµός, ο 

οποίος συνδέει τη δεξιά και 

αριστερά πνευµονική 

αρτηρία. 1.Αορτή 

2.Πνευµονικός κορµός 

3.Κοινος αρτηριακός κορµός 

4.∆εξιά και αριστερή 

πνευµονική αρτηρία.  

 

 

Σχήµα 22 (∆εξιά) . 

Κοινός Αρτηριακός 

Κορµός τύπου ΙΙ. Οι 

πνευµονικές αρτηρίες 

ξεκινούν από κοινού από 

τον αρτηριακό κορµό. 

1.Αορτή 2.Έκφυση των 

πνευµονικών αρτηριών. 
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Σχήµα 23 (Αριστερά) . 

Κοινός Αρτηριακός 

Κορµός τύπου ΙΙΙ. Οι 

πνευµονικές αρτηρίες 

εκφύονται  χωριστά από 

τον αρτηριακό κορµό. 

1.Αορτή  2.Η δεξιά 

πνευµονική αρτηρία  3.Η        

αριστερά πνευµονική αρτηρία. 

 

Σχήµα 24 . Αρτηριακός 

κορµός τύπου IV ή 

ψευδοκορµός. ∆εν 

υπάρχουν πνευµονικές 

αρτηρίες, αλλά η προσφορά 

αίµατος στους πνεύµονες 

γίνεται µέσω των 

βρογχικών αρτηριών. 

1.Αορτή 2.Μεσοπλεύριες 

αρτηρίες οι οποίες 

τροφοδοτούν µε αίµα τους πνεύµονες.  

  Ο ΚΑΚ, όπως προαναφέρθηκε, κείται πάνω από µία Μεσοκοιλιακή 

Επικοινωνία. Η ΜΚΕ βρίσκεται άνω, εµπρός και αµέσως κάτω από τη βαλβίδα του 

ΚΑΚ. Η βαλβίδα αυτή είναι τριγλώχινα στο  25% των περιπτώσεων και 

τετραγλώχινα στο 75%. Είναι συνήθως δυσµορφική και δυνατό να είναι εστενωµένη 

ή ανεπαρκής.  

  Εµβρυολογία. 

  Από εµβρυολογικής άποψης πιστεύεται ότι η πιο πειστική εξήγηση για τη 

µορφογένεση του ΚΑΚ είναι η αδυναµία (αποτυχία) του σπειροειδούς διαφράγµατος 
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να διαιρέσει τον εµβρυϊκό κοινό αρτηριακό κορµό χωριστά, σε αορτή και πνευµονική 

αρτηρία. 

Παθολογική φυσιολογία.  

  Καρδιακή ανεπάρκεια εµφανίζεται συχνά από τις πρώτες εβδοµάδες ζωής, 

καθώς δε οι πνευµονικές αγγειακές αντιστάσεις πέφτουν η συµπτωµατολογία 

επιδεινώνεται. Εάν συνυπάρχει ανεπάρκεια της βαλβίδας του κορµού, τα 

συµπτώµατα της καρδιακής ανεπάρκειας είναι πιο έκδηλα. Μετά την ανάπτυξη της 

πνευµονικής υπέρτασης, τα συµπτώµατα της καρδιακής ανεπάρκειας υποχωρούν και 

εµφανίζεται κυάνωση.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

  Η κλινική εικόνα εξαρτάται από τον όγκο αίµατος που δέχεται η πνευµονική 

κυκλοφορία (το πνευµονικό αγγειακό δίκτυο) και την παρουσία ή απουσία 

ανεπάρκειας της βαλβίδας του κορµού.  

  Τα νεογνά µε Πνευµονική Στένωση εµφανίζουν συνήθως κυάνωση και 

υποξαιµία. Εάν οι πνευµονικές αρτηρίες είναι µεγάλες, τότε η κυάνωση είναι µικρή 

αρχικά και αυξάνει την 2η µε 3η εβδοµάδα ζωής.  

  Ακροαστικώς, ο 1ος τόνος είναι φυσιολογικός. Ο 2ος τόνος είναι µονήρης, 

έντονος, πολλές φορές ψηλαφητός, αλλά είναι δυνατό να είναι και διχασµένος.  

  Το φύσηµα είναι συστολικό, ακούγεται καλύτερα κατά µήκος του αριστερού 

χείλους του στέρνου, στο ύψος του 3ου µε 4ου µεσοπλευρίου διαστήµατος. Εάν η 

βαλβίδα του κορµού ανεπαρκεί, ακούγεται ένα πρωτοδιαστολικό φύσηµα κατά µήκος 

του αριστερού χείλους του στέρνου.  

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Υπάρχει συνήθως ρυθµός φλεβοκοµβικός και 

αµφικοιλιακή υπερτροφία, ενώ σε ασθενείς µε υψηλές πνευµονικές αντιστάσεις, 

έκδηλη είναι η υπερτροφία της ∆.Κοιλ.  

  Ακτινογραφία. Παρατηρείται αύξηση του µεγέθους της καρδιάς και αυξηµένη 

αιµάτωση των πνευµόνων. Ο κορµός αυτός καθαυτός, δίνει µία σκίαση στο δεξιό άνω 
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καρδιακό χείλος, σχηµατίζοντας ένα υψηλό τόξο, ενώ το τόξο της πνευµονικής 

αρτηρίας είναι επίπεδο ή κοίλο.  

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Κύρια χαρακτηριστικά ευρήµατα του 

υπερηχοκαρδιογραφήµατος είναι :  

- Η παρουσία παραπάνω από 3 γλωχίνων της µονήρους µηνοειδούς βαλβίδας 

του κορµού 

- Η ανεύρεση της συνέχειας των τοιχωµάτων της πνευµονικής αρτηρίας µε το 

παρακείµενο τοίχωµα του κορµού 

- Η µη ανεύρεση 2ης µηνοειδούς βαλβίδας  

- Το µέγεθος του αρτηριακού αγγείου, δηλ του κορµού.   

  Καρδιακός καθετηριασµός. ∆εξιός και αριστερός καρδιακός καθετηριασµός, 

καθώς και λήψη δειγµάτων αίµατος και πιέσεων από όλες τις κοιλότητες του κορµού 

και τις πνευµονικές αρτηρίες, είναι απαραίτητα. 

  Μέτρηση των πνευµονικών αγγειακών αντιστάσεων είναι απαραίτητη 

προκειµένου να σταλεί το παιδί για χειρουργική διόρθωση.  

  Αγγειοκαρδιογραφία. Με την αγγειοκαρδιογραφία καθορίζεται ο τύπος του 

κορµού, η θέση και η µορφολογία του αορτικού τόξου, η ύπαρξη και ο βαθµός της 

ανεπάρκειας της βαλβίδας του κορµού, το στόµιο της έκφυσης των κλάδων της 

πνευµονικής αρτηρίας, συνυπάρχουσες ενδοκαρδιακές ανωµαλίες και, τέλος, η 

έκφυση και η µορφολογία των στεφανιαίων αρτηριών.  

Θεραπεία. 

  Συντηρητική αγωγή για την διευθέτηση της καρδιακής ανεπάρκειας, εάν 

υπάρχει, στη συνέχεια χειρουργική διόρθωση. Πλήρης διόρθωση πρέπει να γίνεται 

µέχρι την ηλικία των 6 µηνών. Στην παιδική ηλικία τα κριτήρια χειρουργικής 

αντιµετώπισης σχετίζονται µε το µέγεθος των πνευµονικών αγγειακών αντιστάσεων. 

Εάν οι ΠΑΑ > 10 units / m2, τότε η εγχείρηση αντενδείκνυται.  

  Για τη χειρουργική αποκατάσταση της πάθησης αυτής είναι αναγκαία η 

χρησιµοποίηση βαλβιδοφόρου µοσχεύµατος (οµοιοµόσχευµα αορτικής βαλβίδας ή 
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βαλβιδοφόρο σωληνωτό µόσχευµα από Dacron). Η δε χειρουργική διόρθωση 

γίνεται µε τη βοήθεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας και συνίσταται σε : α) 

αποσύνδεση των πνευµονικών αρτηριών από τον ΚΑΚ, β) σύγκλειση του 

µεσοκοιλιακού ελλείµµατος και γ) ανάλογα µε τον τύπο, αποκατάσταση της 

επικοινωνίας τους µε τη ∆.Κοιλ. χρησιµοποιώντας βαλβιδοφόρο µόσχευµα (Σχήµα 25 

).  

Σχήµα 25 . Η ανατοµική του 

Κοινού Αρτηριακού Κορµού 

τύπου ΙΙ. 1.Αρτηριακός κορµός 

2.Πνευµονικές αρτηρίες 

3.Μεσοκοιλιακή επικοινωνία 

4.Κοινή βαλβίδα του αρτηριακού 

κορµού, συνήθως µε 4 γλωχίνες.  

 

 

Πρόγνωση. 

  Η διόρθωση αυτή δεν επιφέρει πλήρη ίαση, διότι µε την ανάπτυξη του παιδιού 

θα χρειαστεί και άλλη ή άλλες επανεγχειρήσεις για την αλλαγή του βαλβιδικού 

µοσχεύµατος.   

 

2. Μετάθεση των Μεγάλων Αρτηριών (Transposition of the 

Great Arteries). 

  Με τον όρο Μετάθεση των Μεγάλων Αρτηριών της καρδιάς (ΜΜΑ) (µε 

κολποκοιλιακή αρµονία ή απλά «µετάθεση»), εννοούµε ότι η βασική ανωµαλία 

στην πάθηση αυτή είναι ότι, η αορτή εκφύεται από την ∆.Κοιλ. και η πνευµονική 

αρτηρία από την Α.Κοιλ., ενώ οι κόλποι επικοινωνούν µε τις αντίστοιχες κοιλίες. 

Οι φλεβικές συνδέσεις µε την καρδιά είναι φυσιολογικές, καθώς φυσιολογική είναι 
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και η θέση των κοιλιών (αλλά η αορτή εκφύεται εµπρός από τη ∆.Κοιλ. και η 

πνευµονική αρτηρία, πίσω από την Α.Κοιλ.) (Σχήµα 26). 

Σχήµα 26. Μετάθεση των 

Μεγάλων Αγγείων µε 

ακέραιο µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα. 1.∆εξιός 

κόλπος 2.∆εξιά κοιλία 

3.Αριστερός κόλπος 

4.Αριστερά κοιλία 5.Αορτή, 

εκφυόµενη από τη δεξιά 

κοιλία 6.Πνευµονική 

αρτηρία, εκφυόµενη από 

την αριστερή κοιλία 

7.Μεσοκολπική 

επικοινωνία 8.Βοττάλλειος 

πόρος.  

Συχνότητα. 

  Η ΜΜΑ είναι η πιο συχνή αιτία εµφάνισης κυάνωσης τα πρώτα 24ωρα 

της ζωής και αποτελεί το 8% των Σ.Κ. Αν και είναι σπάνια, σχετικά, Σ.Κ. 

ευθύνεται για το 20% των καρδιακών θανάτων στη βρεφική ηλικία. Εµφανίζεται 

συχνότερα στα αγόρια µε αναλογία φύλου 3 : 1 και οι αιτιολογικοί παράγοντες δεν 

έχουν, µέχρι σήµερα, καθοριστεί. Έχει αποδειχθεί όµως, ότι µητέρες διαβητικές 

γενούν συχνότερα παιδιά µε ΜΜΑ. 

Εµβρυολογία. 

  Από εµβρυολογική άποψη, υπεύθυνη για την κοιλιοαρτηριακή δυσαρµονία 

φαίνεται να είναι η σύνδεση της αορτής µε τον κώνο που σχετίζεται µε την ∆.Κοιλ. 

και όχι µε αυτόν που ενσωµατώνεται στην Α.Κοιλ., ενώ οι κόλποι επικοινωνούν µε 

τις αντίστοιχες κοιλίες (µετάθεση µε κολποκοιλιακή αρµονία και κοιλιοαρτηριακή 

δυσαρµονία).  
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Ανατοµία. 

  Στην πάθηση αυτή η αορτή βρίσκεται µπροστά, πίσω και δίπλα στην 

πνευµονική αρτηρία και συνήθως δεξιά. Οι στεφανιαίες αρτηρίες είναι φυσιολογικές, 

ενώ υπάρχει µεγάλη ποικιλία, όσον αφορά την έκφυση και πορεία τους. Στο 1/3 των 

περιπτώσεων, η περισπώµενη αρτηρία εκφύεται από τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία.  

Συνυπάρχουσες ανωµαλίες. 

  Στη ΜΜΑ, οι δύο κυκλοφορίες είναι ανεξάρτητες (ενώ φυσιολογικά οι δύο 

κυκλοφορίες βρίσκονται στη σειρά) και εφόσον δεν υπάρχει καµία επικοινωνία 

ανάµεσά τους, η ζωή είναι ασύµβατη. Εποµένως, θα πρέπει να υπάρχει κάποια 

σύνδεση των κυκλοφοριών για να επιβιώσει το νεογνό. Οι συνήθεις συνδέσεις είναι :  

- Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία (50%)  

- Μεσοκολπική Επικοινωνία (µε τη µορφή ανοιχτού ωοειδούς τρήµατος)   

- Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος 

- Στένωση Υποαορτική (σπάνια) 

- Πνευµονική Στένωση (30%).  

  Σε νεκροτοµικό υλικό δεν είναι ασυνήθεις οι ανωµαλίες της τριγλώχινας, ενώ 

ανωµαλίες της µιτροειδούς έχουν βρεθεί σε ποσοστό 2%.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

  Η κύρια κλινική εκδήλωση των παιδιών µε ΜΜΑ, χωρίς συνοδά ελλείµµατα  

είναι η κυάνωση. Η κυάνωση εµφανίζεται πολύ νωρίς, από τη γέννηση. Εάν η 

διάγνωση δεν τεθεί αµέσως και τα παιδιά δεν αντιµετωπιστούν κατάλληλα, η 

κυάνωση γίνεται πιο έκδηλη, η ανοξία προκαλεί µεταβολική οξέωση και η καρδιακή 

ανεπάρκεια ή ο θάνατος από την ανοξία, είναι το τελικό αποτέλεσµα.  

  Εάν συνυπάρχει ΜΚΕ, η κυάνωση δύσκολα αναγνωρίζεται κλινικά, ενώ 

προέχει η συµπτωµατολογία της καρδιακής ανεπάρκειας. Η καρδιακή ανεπάρκεια 

εµφανίζεται κατά το τέλος του 1ου µήνα ζωής. Εάν συνυπάρχει σοβαρή Πνευµονική 

Στένωση, η κύρια κλινική εκδήλωση είναι η κυάνωση. Συχνά εµφανίζονται σπασµοί 

και µεταβολική οξέωση.  
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  Ακροαστικώς, ο 1ος τόνος είναι φυσιολογικός, ενώ ο 2ος είναι µονήρης, 

έντονος και µερικές φορές ψηλαφητός.  

  Τα φυσήµατα ελλείπουν. 

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Το ΗΚΓ δεν είναι διαγνωστικό την 1η εβδοµάδα της 

ζωής. Αργότερα παρατηρείται επιβάρυνση της ∆.Κοιλ.  

  Επί συνύπαρξης ΜΚΕ παρατηρείται αµφικοιλιακή υπερτροφία, ενώ επί 

Πνευµονικής Στένωσης η επιβάρυνση της ∆.Κοιλ. είναι πιο έκδηλη.    

  Ακτινογραφία θώρακα. Χαρακτηριστική είναι η απουσία του θύµου, ο οποίος 

όµως ελλείπει σε όλες τις κυανωτικές Σ.Κ. Ο µίσχος είναι λεπτός και το αορτικό τόξο 

είναι συνήθως αριστερό.  

  Το µέγεθος και η µορφολογία της καρδιάς εξαρτώνται από το ποσό του 

αίµατος που δέχονται οι πνεύµονες. Όταν οι Πνευµονικές Αντιστάσεις είναι χαµηλές, 

η καρδιά µοιάζει µε πλαγιαστό αυγό.  

  Καρδιακός σχηµατισµός σαν αυγό και αυξηµένη αιµάτωση πνευµόνων είναι 

χρήσιµος διαγνωστικός συνδυασµός.  

  Ηχοκαρδιογράφηµα 2 – ∆. Αποτελεί σήµερα την καλύτερη µέθοδο διάγνωσης 

της ΜΜΑ της καρδιάς. Με ακρίβεια καθορίζεται η έκφυση των δύο µεγάλων αγγείων 

(αορτής – πνευµονική αρτηρίας), η µεταξύ τους σχέση, καθώς και ο τρόπος της 

κολποκοιλιακής σύνδεσης. 

  Καρδιακός καθετηριασµός. Ο καθετηριασµός, τις περισσότερες φορές γίνεται 

για τη διενέργεια της κολπικής διαφραγµατοστοµίας κατά Rashkind. Τις πρώτες 

µέρες της ζωής, λόγω των υψηλών Πνευµονικών Αντιστάσεων, είναι δυνατό να µην 

αποκαλυφθεί η πραγµατική αιµοδυναµική εικόνα. Πλήρης λοιπόν αιµοδυναµική 

µελέτη πρέπει να γίνεται πριν την χειρουργική διόρθωση. 

  Τα αιµοδυναµικά ευρήµατα εξαρτώνται από την ηλικία και τις 

συνυπάρχουσες ανωµαλίες. Η οξυγόνωση στην πνευµονική αρτηρία είναι µεγαλύτερη 

από της αορτής. Αµφίπλευρη διαφυγή αίµατος διαπιστώνεται στο επίπεδο των 
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κόλπων, επί ΜΕ ή ανοιχτού ωοειδούς τρήµατος. Επίσης αµφίπλευρη διαφυγή αίµατος 

διαπιστώνεται στο επίπεδο των κοιλιών εάν συνυπάρχει ΜΚΕ.  

  Σε αµιγή ΜΜΑ, η πίεση στην πνευµονική αρτηρία είναι φυσιολογική, όταν οι 

Πνευµονικές Αγγειακές Αντιστάσεις είναι φυσιολογικές. Οι πιέσεις στη ∆.Κοιλ. και 

αορτή είναι ίσες και υψηλές.  

  Όταν υπάρχει Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος ή οι Πνευµονικές Αγγειακές 

Αντιστάσεις είναι υψηλές, η πίεση στην πνευµονική αρτηρία είναι υψηλή.  

  Αγγειοκαρδιογραφία. Στη νεογνική ηλικία γίνεται κυρίως για την ανάδειξη 

συνυπαρχουσών ανωµαλιών. 

  Αορτογραφία γίνεται όταν υπάρχει κλινική υπόνοια ύπαρξης Στένωσης του 

Ισθµού της Αορτής ή Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος.  

  Αργότερα, πριν τη χειρουργική διόρθωση, γίνεται δεξιά και αριστερή 

κοιλιογραφία µε σκοπό την ανάδειξη του αριθµού και της θέσης των µεσοκοιλιακών 

ελλειµµάτων και απόφραξης του χώρου εξόδου της Α.Κοιλ.  

  Είναι γεγονός ότι µε την πείρα που αποκτάται µε το 2 – ∆ 

υπερηχοκαρδιογράφηµα, η ανάγκη για αγγειοκαρδιογραφία συνεχώς ελαττώνεται.  

∆ιαφορική διάγνωση. 

  ∆ιαφορική διάγνωση πρέπει να γίνει από :  

1. Τετραλογία Fallot  

2. Συγγενής ∆ιορθωµένη Μετάθεση Μεγάλων Αρτηριών 

3. Μονήρη Κοιλία 

4. Υποπλαστική ∆εξιά Κοιλία 

5. Κοινό Αρτηριακό Κορµό.  

Γενικά γνωρίσµατα. 

  Πολλά νεογνά είναι επικίνδυνα κυανωτικά µόλις γεννηθούν και χρειάζονται 

επειγόντως καρδιακό καθετηριασµό και κολπική διαφραγµατοστοµία µε ειδικό 
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µπαλόνι για να αυξηθεί το µέγεθος της ΜΕ και να βελτιωθεί η ανάµειξη του αίµατος 

των δύο κυκλοφοριών.  

  Χωρίς θεραπεία, παιδιά µε αµιγή µετάθεση σε ποσοστό 30% θα πεθάνουν την 

1η εβδοµάδα ζωής, 50% θα πεθάνουν σε ηλικία 1 µηνός και 90% θα πεθάνουν τον 1ο 

χρόνο ζωής!  

  Με την κολπική διαφραγµατοστοµία κατά Rashkind 75% των ασθενών 

φθάνουν τον 6ο µήνα ζωής, 65% µέχρι τον 1ο χρόνο και αρκετοί είναι καλά µέχρι την 

εφηβεία.  

  Ασθενείς µε ΜΜΑ και Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία σε ποσοστό 30%, 

φθάνουν µέχρι και τον 6ο µήνα ζωής, ενώ σε ποσοστό 20% µέχρι τον 1ο χρόνο.  

  Ασθενείς µε Πνευµονική Στένωση έχουν µεγαλύτερη επιβίωση. 

  Ασθενείς µε ακέραιο το µεσοκοιλιακό διάφραγµα και κλειστό αρτηριακό πόρο 

έχουν τη χειρότερη πρόγνωση.  

Πρόγνωση. 

  Η πρόγνωση των παιδιών µε ΜΜΑ είναι φτωχή. Οι σπουδαιότερες αιτίες 

θανάτου για ασθενείς που επιζούν και µένουν χωρίς θεραπεία είναι η ανοξαιµία και η 

οξέωση την 1η εβδοµάδα ζωής και η καρδιακή ανεπάρκεια τον 1ο µήνα ζωής. 

Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια συµβαίνουν σε παιδιά ηλικίας κάτω των 2 ετών, όταν 

µάλιστα συνυπάρχει υπόχρωµη αναιµία. Σε µεγαλύτερα παιδιά πιο συχνά είναι τα 

εγκεφαλικά αποστήµατα. Σήµερα φαίνεται ότι ο µεγαλύτερος ανασταλτικός 

παράγοντας για τη φυσιολογική διάρκεια ζωής των παιδιών µε Μετάθεση είναι η 

πρόωρη ανάπτυξη πνευµονικής υπέρτασης.  

Θεραπεία. 

  Η θεραπεία είναι : α)συµπτωµατική, β)ανακουφιστική και γ)χειρουργική 

(κυρίως).  
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Συµπτωµατική θεραπεία  

  Συνίσταται στη διόρθωση της µεταβολικής οξέωσης και στη θεραπεία της 

καρδιακής ανεπάρκειας (εφόσον συνυπάρχουν).  

Ανακουφιστική θεραπεία 

  Επιτυγχάνεται µε διενέργεια της κολπικής διαφραγµατοστοµίας κατά 

Rashkind. 

  Η διαφραγµατοστοµία αυτή γίνεται κατά τη διάρκεια του καρδιακού 

καθετηριασµού και αποτελεί γενικά ανακουφιστική µέθοδο για παθήσεις που 

χρειάζονται µεγαλύτερη προσαγωγή αρτηριακού αίµατος στη συστηµατική 

κυκλοφορία.  

  Η µέθοδος συνίσταται στη δίοδο ενός ειδικού καθετήρα που στο άκρο του έχει 

ένα µπαλονάκι, από τον ∆εξιό Κόλπο στον Αριστερό Κόλπο δια µέσου του ωοειδούς 

τρήµατος. Ο καθετήρας αυτός µπορεί να είναι απλού ή διπλού αυλού σε µέγεθος 5 – 

6 F. Αφού βεβαιωθούµε ότι ο καθετήρας βρίσκεται στον ΑΚ µε τη µέτρηση πιέσεων 

ή λήψη δειγµάτων αίµατος ή µε την πλάγια ακτινοσκόπηση, το µπαλονάκι µε 

ακτινοσκιερό διάλυµα, γεµίζει αρχικά µε µικρή ποσότητα, 1 – 2 cm3 και στη συνέχεια 

έλκεται γρήγορα και µε κάποια δύναµη προς την κάτω κοίλη φλέβα προκειµένου να 

σχίσει το µεσοκολπικό διάφραγµα. Αυτό επαναλαµβάνεται µέχρι και 5 φορές, 

αυξάνοντας προοδευτικά µε τη σκιερή ουσία το µέγεθος του µπαλονιού, για να 

επιτευχθεί το µεγαλύτερο δυνατό άνοιγµα. Η 1η έλξη είναι η πιο σηµαντική. Μετά 

την τελευταία έλξη, για να είναι η επικοινωνία ικανοποιητική πρέπει ο καθετήρας µε 

το µπαλονάκι µέχρι 6cm3 να µπορεί να περνάει από τον ΑΚ στον ∆Κ χωρίς 

αντίσταση και οι πιέσεις, κυρίως το κύµα «α», στους δύο κόλπους να εξισωθούν.  

  Με την κολπική διαφραγµατοστοµία κατά Rashkind επιτυγχάνεται καλύτερη 

ανάµειξη αρτηριακού και φλεβικού αίµατος στο επίπεδο των κόλπων, προσαγωγή 

οξυγονωµένου αίµατος στην περιφέρεια και αύξηση του κατά λεπτό όγκου αίµατος. 

  Πρέπει να γίνεται στην µικρότερη, κατά το δυνατόν, ηλικία, κάτω του 1 

µηνός, διότι ο κίνδυνος είναι µικρότερος, οι επιπλοκές λιγότερες και το αποτέλεσµα 

πιο ικανοποιητικό. 
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Χειρουργική θεραπεία  

  Παλαιότερα, αν αποτύγχανε αυτή η µέθοδος (Rashkind), τότε γινόταν άλλη 

παρηγορητική επέµβαση, η εγχείρηση κατά Blalock – Hanlon. Με την τεχνική αυτή, 

χωρίς εξωσωµατική κυκλοφορία, γίνεται εκτοµή του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 

προς την επίτευξη ευρύτερης επικοινωνίας και ανάµειξης του αίµατος.  

  Σήµερα, µε τις προόδους στη νεογνική χειρουργική, η διόρθωση γίνεται 

έγκαιρα µε τις παρακάτω µεθόδους ανάλογα µε την ηλικία και την παρουσία ή 

απουσία συνοδών ελλειµµάτων και άλλων ανωµαλιών. 

1.Σε απλή ΜΜΑ. Στις περιπτώσεις αυτές υπάρχει ανάγκη επέµβασης από τις πρώτες 

ώρες ή µέρες, ανάλογα µε την παρουσία ή απουσία Ανοιχτού Αρτηριακού Πόρου και 

την ύπαρξη ή όχι του µεσοκολπικού τρήµατος. Οι επιλογές είναι δύο :  

α)Να γίνει κολπική διαφραγµατοστοµία κατά Rashkind και να ακολουθήσει, ανάλογα 

µε την κατάσταση του νεογνού ή βρέφους, κολπική αναστροφή κατά Mustard ή  

Senning. 

  Εγχείρηση Mustard. Με την εγχείρηση αυτή, το φλεβικό αίµα 

επανακατευθύνεται στο επίπεδο των κόλπων, χρησιµοποιώντας µόσχευµα συνθετικό 

ή από περικάρδιο σχήµατος παντελονιού, γύρω από τις πνευµονικές φλέβες κατά 

τέτοιο τρόπο ώστε, το αίµα της φλεβικής επαναφοράς να κατευθύνεται µέσω της 

τριγλώχινας βαλβίδας και της συστηµατικής φλεβικής επαναφοράς πίσω από το 

µόσχευµα, προς το αριστερό τµήµα της καρδιάς 

  Με τη δεύτερη τεχνική (εγχείρηση κατά Senning), κάπως πιο περίπλοκη από 

την πρώτη, χρησιµοποιώντας αυτόλογους ιστούς, επανακατευθύνεται το φλεβικό 

αίµα των δύο κυκλοφοριών στο επίπεδο των κόλπων. 

β)Να γίνει αµέσως την 1η εβδοµάδα  της ζωής του νεογνού αρτηριακή αναστροφή. 

Είναι η ανατοµική διόρθωση κατά Jatene. Με την τεχνική αυτή µετατίθενται 

χειρουργικά οι δύο µεγάλες αρτηρίες ούτως ώστε, η έκφυσή τους επανέρχεται στη 

γνωστή ανατοµική σχέση. Συγχρόνως, µεταφυτεύονται τα στόµια των στεφανιαίων 

αρτηριών από τη ρίζα της αορτής στη ρίζα της πνευµονικής, η οποία µε την 

αρτηριακή ανάστροφη, συνέχεται µε την αορτή.  
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  Με τον τρόπο αυτό αποφεύγονται µελλοντικά : ι) η αναµενόµενη κάµψη της 

∆.Κοιλ., που είναι υποχρεωµένη να διαφορετικά να λειτουργεί µε υψηλές πιέσεις, ιι) 

η ανεπάρκεια της τριγλώχινας βαλβίδας και ιιι) οι επιπλοκές από τις ενδοκολπικές 

εγχειρήσεις (Mustard και Senning), ιδιαίτερα οι αρρυθµίες.   

2.Σε ΜΜΑ µε Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία. Τα νεογνά και βρέφη µε την πάθηση 

αυτή, συνήθως επιβιώνουν µε κατάλληλη συντηρητική θεραπεία, αναπτύσσουν όµως 

πολύ σύντοµα πνευµονική υπέρταση. Η εγχείρηση γίνεται τους πρώτους µήνες της 

ζωής του παιδιού ή το αργότερο πριν συµπληρωθεί το 1ο έτος. Είναι η µορφή που 

κατεξοχήν προσφέρεται για αρτηριακή αναστροφή. Η Α.Κοιλ. λόγω της ΜΚΕ είναι 

έτοιµη να λειτουργήσει σε υψηλές πιέσεις, για αυτό και τα βρέφη χειρουργούνται σε 

ηλικία µερικών µηνών ή και ηµερών. Μαζί µε την αρτηριακή αναστροφή γίνεται και 

σύγκλειση του µεσοκοιλιακού τρήµατος.  

  Εναλλακτική εγχειρητική επιλογή είναι η σύγκλειση του µεσοκοιλιακού 

τρήµατος και η κολπική αναστροφή.  

3. Σε ΜΜΑ µε Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία και Πνευµονική Στένωση. Όταν η 

στένωση είναι βαλβιδική ή µικρού βαθµού υποβαλβιδική, η διόρθωση συνίσταται σε 

διάνοιξη της στένωσης, σύγκλειση του µεσοκοιλιακού τρήµατος και κολπική 

αναστροφή. Στις περισσότερες όµως περιπτώσεις, λόγω της µορφής της 

υποβαλβιδικής στένωσης, η εγχείρηση επιλογής είναι η τεχνική Rastelli. Η εγχείρηση 

αυτή συνίσταται στην σύγκλειση του πνευµονικού στοµίου, στη διοχέτευση της ροής 

του αίµατος της Α.Κοιλ. µέσω του µεσοκοιλιακού τρήµατος προς την αορτή δια 

καταλλήλως τοποθετηµένου εµβαλώµατος και στη σύνδεση της ∆.Κοιλ. µε την 

πνευµονική αρτηρία, δια σωληνωτού βαλβιδοφόρου µοσχεύµατος. Η ανάγκη 

χρησιµοποίησης σωληνωτού βαλβιδοφόρου µοσχεύµατος κάνει επιτακτική την, κατά 

το δυνατόν, σε µεγαλύτερη ηλικία, εκτέλεση της εγχείρησης. Για το λόγο αυτό, 

νεογνά και βρέφη µε µεγάλη κυάνωση πρέπει να υποβάλλονται σε ένα 1ο στάδιο, σε 

αρτηριοπνευµονική αναστόµωση (Blalock – Taussig , Waterson ή παραλλαγές) και σε 

µεγαλύτερη ηλικία, στην εγχείρηση κατά Rastelli. 

 

Μετεγχειρητική πορεία – Επιπλοκές. 
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  Η θνητότητα από την εγχείρηση Mustard είναι κάτω του 10% και οι συνοδές 

επιπλοκές είναι η φλεβική απόφραξη (άνω κοίλη φλέβα) και οι αρρυθµίες. Παρόµοιες 

είναι και οι επιπλοκές από την εγχείρηση κατά Senning. Για τις δύο αυτές τεχνικές, η 

5ετής και 10ετής επιβίωση πλησιάζουν το 90%, αλλά υπάρχει πάντοτε ο κίνδυνος των 

αρρυθµιών, που δυνατόν να προκαλέσουν και αιφνίδιο θάνατο.  

  Τα προβλήµατα που συνδέονται µε την τεχνική κατά Jatene, αφορούν τις 

τεχνικές δυσκολίες της µεταφοράς των στεφανιαίων αρτηριών και στο γεγονός ότι η 

Α.Κοιλ. θα πρέπει να είναι ικανή να υποστηρίξει τη συστηµατική κυκλοφορία 

αµέσως µετά την εγχείρηση. Για την ανατοµική διόρθωση κατά Jatene, οι υπάρχουσες 

στατιστικές αφορούν διαστήµατα 3 – 5 χρόνων, δεδοµένου ότι είναι πρόσφατη 

µέθοδος και η επιβίωση υπολογίζεται στο 80 – 90%. Το πρόβληµα βρίσκεται στο 

µέλλον των µεταφυτευθέντων στεφανιαίων αρτηριών.   

 

3. Ατρησία της Τριγλώχινας βαλβίδας (Tricuspid Artesia). 

Συχνότητα. 

  Η Ατρησία της Τριγλώχινας βαλβίδας (ΑΤ) είναι σπάνια Σ.Κ. Στο σύνολο 

των Σ.Κ. αποτελεί το 2%. Στα αγόρια είναι λίγο πιο συχνή.  

Ανατοµία. 

 

  Η πάθηση χαρακτηρίζεται από την έλλειψη της βαλβίδας της τριγλώχινας, 

την υποπλασία µέχρι πλήρη απλασία της ∆.Κοιλ. και τη συνύπαρξη ΜΕ και ΜΚΕ 

(Σχήµα 27). 

Σχήµα 27. Ατρησία της 

Τριγλώχινας. 1.∆εξιός 

κόλπος 2.Υπολλειµµατική 

δεξιά κοιλία 3.Αριστερός 

κόλπος 4.Αριστερά κοιλία 

5.Αορτή 6.Πνευµονική 

αρτηρία 7.Ατρητική 
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τριγλώχινα βαλβίδα 8.Μεσοκολπική επικοινωνία. 

  Εκτός από τις πιο πάνω ανωµαλίες, η Πνευµονική Στένωση ή Ατρησία, η 

Στένωση του Ισθµού της Αορτής και ο Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος ανευρίσκονται 

όχι σπάνια µε τη βασική πάθηση. 

  Η σχέση των µεγάλων αρτηριών της καρδιάς (αορτής – πνευµονικής 

αρτηρίας), στο 60 – 70% των περιπτώσεων είναι φυσιολογική. Στις περιπτώσεις που 

υπάρχει κολποκοιλιακή αρµονία µε κοιλιοαρτηριακή δυσαρµονία (Μετάθεση 

Μεγάλων Αρτηριών τύπου D), η αορτή εκφύεται από την υποπλαστική ∆.Κοιλ. και η 

πνευµονική αρτηρία από την Α.Κοιλ. Σε σπάνιες περιπτώσεις, δυνατόν να υπάρχει 

Ατρησία της Τριγλώχινας µε Μετάθεση τύπου L (κολποκοιλιακή δυσαρµονία). 

Ιδιαίτερα σπάνιες είναι οι περιπτώσεις που και οι δύο µεγάλες αρτηρίες της καρδιάς 

εκφύονται από την Α.Κοιλ. ή και, ακόµα πιο σπάνια να εκφύονται από την  

υποπλαστική ∆.Κοιλ.  

  Στις περιπτώσεις που συνυπάρχει Ατρησία ή εκσεσηµασµένη Στένωση της 

Πνευµονικής βαλβίδας, η ∆.Κοιλ. είναι πολύ µικρή, υποτυπώδης, το στέλεχος και οι 

κλάδοι της πνευµονικής είναι επίσης υποπλαστικοί και η επιβίωση του νεογνού 

εξαρτάται από την παρουσία του αρτηριακού πόρου, ο οποίος αποτελεί τον µόνο 

δρόµο για τη ροή αίµατος προς τους πνεύµονες.  

  Στις περιπτώσεις που δεν υπάρχει Στένωση ή Ατρησία της Πνευµονικής 

βαλβίδας, η Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία είναι ευρεία, ο χώρος εκροής της ∆.Κοιλ. 

δυνατόν να είναι αρκετά ανεπτυγµένος. Εποµένως, το µέγεθος του χώρου της 

υποπλαστικής ∆.Κοιλ., όπως επίσης και η αιµάτωση των πνευµόνων εξαρτώνται από 

το µέγεθος της ΜΚΕ και την παρουσία ή όχι Στένωσης της Πνευµονικής βαλβίδας.  

  Η µορφή της Ατρησίας της Τριγλώχινας που συναντάται συχνότερα, ποσοστό 

75%, είναι εκείνη που έχει φυσιολογική κολποκοιλιακή και κοιλιοαρτηριακή 

σύνδεση, µε ΜΚΕ όχι ιδιαίτερα ευρεία και, µε σχετικά, υποπλαστική την πνευµονική 

αρτηρία. 

 

Παθοφυσιολογία. 
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  Το αίµα το οποίο προσάγεται µε τις δύο κοίλες φλέβες στον ∆Κ, έχει σαν 

µόνη διέξοδο τη Μεσοκολπική Επικοινωνία ή το ωοειδές τρήµα, το οποίο παραµένει 

ανοιχτό, διότι η πίεση στον ∆Κ είναι µεγαλύτερη από αυτή του ΑΚ. Στον ΑΚ, το 

φλεβικό αίµα αναµειγνύεται µε το οξυγονωµένο αίµα που φθάνει σε αυτόν µε τις 

πνευµονικές φλέβες. ∆ια της µιτροειδούς βαλβίδας, το ανάµεικτο πλέον αίµα του ΑΚ 

περνάει στην Α.Κοιλ. και από αυτήν, ένα µέρος περνάει προς την αορτή και ένα 

µέρος, δια της ΜΚΕ, προς την υποπλαστική ∆.Κοιλ. και πνευµονική αρτηρία.  

  Γίνεται λοιπόν αντιληπτό ότι : 1) το αίµα του ΑΚ περιέχει φλεβικό αίµα, άρα 

αναχθείσα αιµοσφαιρίνη 2) η Α.Κοιλ., η πρακτικά δηλαδή µονήρης κοιλία, δέχεται 

µεγαλύτερο όγκο του φυσιολογικού, για αυτό και παρουσιάζει σηµεία υπερφόρτισης. 

  Το ποσό του αίµατος που θα φθάσει στους πνεύµονες θα εξαρτηθεί από το 

µέγεθος της ΜΚΕ και από την ύπαρξη ή µη Στενώσεως της Πνευµονικής βαλβίδας. 

Αν δεν υπάρχει ουσιώδης αντίσταση στα δύο αυτά σηµεία, τότε το προς τους 

πνεύµονες ποσό του αίµατος θα εξαρτηθεί από τη σχέση ανάµεσα στις αντιστάσεις 

της πνευµονικής και της συστηµατικής κυκλοφορίας.  

  Σε Μετάθεση Μεγάλων Αρτηριών της καρδιάς, η αιµάτωση των πνευµόνων 

θα εξαρτηθεί από την παρουσία ή µη κωλύµατος στο στόµιο της πνευµονικής 

αρτηρίας και από το µέγεθος της ΜΚΕ. Επειδή η στένωση σπανίζει, η αιµάτωση των 

πνευµόνων σε αυτές τις µορφές είναι αυξηµένη. Εάν η ΜΚΕ είναι µικρή, η 

προσαγωγή αίµατος στην αορτή είναι µειωµένη, ενώ η, προς τους πνεύµονες 

εξώθηση αίµατος είναι αυξηµένη.  

  Από τα παραπάνω είναι σαφές ότι οι συνθήκες δεν είναι πάντα οι ίδιες, π.χ. το 

µέγεθος της ΜΚΕ κυµαίνεται, το µέγεθος του δακτυλίου της πνευµονικής βαλβίδας 

επίσης κυµαίνεται. Αυτό που είναι σταθερό είναι η ύπαρξη αιµοσφαιρίνης στην 

αορτή. Από το µέγεθος του ποσού αυτού στην αορτή θα εξαρτηθεί η ένταση της 

κυάνωσης. Έτσι, όσο µεγαλύτερη η προσαγωγή αίµατος στους πνεύµονες, τόσο 

µεγαλύτερο το ποσό του οξυγονωµένου αίµατος που επιστρέφει στην Α.Κοιλ. και 

στην αορτή. Αντίθετα, αν λόγω κωλύµατος (π.χ. µικρό µεσοκοιλιακό τρήµα ή µικρή 

στένωση της πνευµονικής βαλβίδας), το ποσό του αίµατος που φθάνει στους 

πνεύµονες είναι µικρό,  τόσο µικρότερο θα είναι και το ποσό του οξυγονωµένου 
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αίµατος που επιστρέφει στην Α.Κοιλ. και αορτή, µε αποτέλεσµα την έντονη 

κυάνωση.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

  Σταθερό κλινικό εύρηµα από τη γέννηση είναι η κυάνωση. Αν υπάρχει 

ολιγαιµία από συνύπαρξη Πνευµονικής Στένωσης, η κυάνωση είναι πιο έντονη. Αν 

αντίθετα, η αιµάτωση στους πνεύµονες είναι αυξηµένη, τότε συνήθως προέχουν τα 

σηµεία της καρδιακής ανεπάρκειας και η κυάνωση είναι λιγότερο έντονη.  

  Στις περιπτώσεις όπου υπάρχει ΑΤ µε Μετάθεση Μεγάλων Αρτηριών της 

καρδιάς, χωρίς Στένωση της Πνευµονικής βαλβίδας, η καρδιακή ανεπάρκεια είναι 

συχνή και λόγω αυξηµένης ροής αίµατος στους πνεύµονες (το αίµα από την Α.Κοιλ. 

περνά στην πνευµονική αρτηρία) τα βρέφη παρουσιάζουν δυσκολίες διατροφής, 

ταχύπνοια, δύσπνοια και συχνές αναπνευστικές λοιµώξεις. Το ήπαρ είναι διογκωµένο 

και η φλεβική πίεση είναι αυξηµένη, µε υψηλό το «α» κύµα. Ο σφυγµός είναι µικρός 

(αν υπάρχουν σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας). Αν η ‘µονήρης’ κοιλία έχει διαταθεί, 

η καρδιακή ώση είναι έντονη και διάχυτη.  

  Τα ακροαστικά ευρήµατα εξαρτώνται από συνυπάρχουσες ανωµαλίες, π.χ. σε 

Ατρησία Τριγλώχινας µε ατρησία πνευµονικής βαλβίδας, τα φυσήµατα ελλείπουν. 

Συνεχές φύσηµα στην αριστερή υποκλείδια χώρα υποδηλώνει την παρουσία Ανοιχτού 

Αρτηριακού Πόρου. 

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Το ΗΚΓ είναι παθογνωµονικό. Είναι σχεδόν η µόνη 

κυανωτική καρδιοπάθεια, η οποία συνοδεύεται µε ΗΚΓ που παρουσιάζει απόκλιση 

του ηλεκτρικού άξονα προς τα αριστερά και υπερτροφία της Α.Κοιλ. 

  Βαθιά ‘S’ στις δεξιές προκάρδιες µε υψηλά ‘R’ στις αριστερές προκάρδιες 

είναι τα σηµεία υπερφόρτισης – υπερτροφίας της Α.Κοιλ. και της έλλειψης της 

∆.Κοιλ.  

  Ακτινογραφία. Χαρακτηριστική είναι η διάταση του ∆Κ και η κοίλανση κατά 

το σηµείο του πνευµονικού τόξου.  
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  Στις περιπτώσεις ΑΤ µε Μετάθεση των Μεγάλων Αρτηριών υπάρχει 

µεγαλοκαρδία, διάταση του ∆Κ και αυξηµένη αιµάτωση των πνευµόνων.  

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Η απουσία της τριγλώχινας, η εικόνα υποπλαστικής 

∆.Κοιλ. και η σχέση των µεγάλων αρτηριών της καρδιάς ελέγχονται µε τον 

υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο.  

  Με contrast υπερηχοκαρδιογράφηµα ελέγχεται η ροή του αίµατος και µε 

Doppler, η παρουσία και ο βαθµός της στένωσης της πνευµονικής ή αορτής και το 

µέγεθος της ΜΚΕ.  

  Καρδιακός καθετηριασµός. Ο καθετήρας προωθείται εύκολα από τον δεξιό 

στον αριστερό κόλπο και από κει στην Α.Κοιλ. Αδύνατη είναι η είσοδος του 

καθετήρα από τον ∆Κ στη ∆.Κοιλ., διότι δεν υπάρχει επικοινωνία µεταξύ αυτών.  

  Η καµπύλη πιέσεων του ∆Κ παρουσιάζει υψηλό κύµα «α» και η µέση πίεση 

είναι υψηλότερη από την πίεση του ΑΚ, εκτός αν η ΜΕ είναι µεγάλη και οι πιέσεις 

των δύο κόλπων έχουν εξισωθεί. Επειδή φλεβικό αίµα ρέει από τον ∆εξιό στον ΑΚ, η 

χαµηλή οξυγόνωση είναι ήδη σαφής στον ΑΚ. Χαµηλή οξυγόνωση στην αορτή 

παρατηρείται σε περιπτώσεις που υπάρχει χαµηλή ροή στους πνεύµονες από στένωση 

ή ατρησία της πνευµονικής ή από µικρό µεσοκοιλιακό έλλειµµα, (που και αυτό 

αποτελεί εµπόδιο στη ροή του αίµατος από την Α.Κοιλ. στη υποπλαστική ∆.Κοιλ. και 

πνευµονική αρτηρία).  

  Αγγειοκαρδιογραφία. Η έγχυση σκιερής ουσίας στον ∆Κ ή στην εκβολή της 

άνω κοίλης φλέβας, όπως επίσης και στη ‘µονήρη’ Α.Κοιλ. εξασφαλίζουν τη 

διάγνωση και τη λεπτοµερειακή µελέτη συνυπαρχουσών ανωµαλιών.  

  Με εκλεκτική αγγειοκαρδιογραφία στο ∆Κ διαπιστώνεται η έλλειψη της 

τριγλώχινας βαλβίδας από τη διαφυγή της σκιερής ουσίας από το ∆Κ προς τον ΑΚ 

δια µέσου της ΜΕ ή του ωοειδούς τρήµατος.  

  Στο αγγειοκαρδιογράφηµα γίνεται αντιληπτή η απουσία της ∆.Κοιλ. από το 

κενό που υπάρχει µεταξύ ∆Κ και Α.Κοιλ.  
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  Από αριστερή κοιλιογραφία καθορίζεται το εύρος της ΜΚΕ, το µέγεθος της 

υποπλαστικής ∆.Κοιλ., η παρουσία ή όχι στένωσης στις βαλβίδες των µεγάλων 

αρτηριών, η έκφυση, η σχέση και η µορφολογία των αρτηριών αυτών, όπως επίσης 

και η παρουσία του αρτηριακού πόρου.  

∆ιαφορική διάγνωση. 

  Η διαφορική διάγνωση θα γίνει από τις άλλες κυανωτικές παθήσεις : 

1. Μετάθεση Μεγάλων Αρτηριών 

2. Τετραλογία Fallot  

3. ∆ιπλέξοδη δεξιά κοιλία 

4. Νόσος Ebstein. 

  Το ΗΚΓ µε την απόκλιση του ηλεκτρικού άξονα προς τα αριστερά και την 

υπερτροφία της Α.Κοιλ., ιδιαίτερα κατά τη βρεφική ηλικία διευκολύνει ευθύς 

εξαρχής στη διάγνωση.  

  Την τελική και λεπτοµερειακή διάγνωση θα έχουµε µε το 

υπερηχοκαρδιογράφηµα και µε την αγγειοκαρδιογραφία.  

Θεραπεία. 

  Στις περιπτώσεις µε καρδιακή ανεπάρκεια εφαρµόζεται αγωγή µε δακτυλίτιδα 

και διουρητικά.  

  Η διαφραγµατοστοµία επιβάλλεται στα νεογνά, που η µικρή Μεσοκολπική 

Επικοινωνία δεν επιτρέπει τη διαφυγή αίµατος από τον ∆Κ προς τον ΑΚ.  

  Αρτηριοφλεβική αναστόµωση, δηλαδή δηµιουργία ενός shunt κατά Blalock – 

Taussig συνιστάται κυρίως για τα βρέφη µε έκδηλη ολιγαιµία των πνευµόνων.  

  Ανατοµική χειρουργική αποκατάσταση στην ΑΤ είναι αδύνατη, επειδή δεν 

υπάρχει ∆.Κοιλ. και αν υπάρχει, αυτή είναι υποπλαστική.  

  Η λειτουργική διόρθωση µε την εγχείρηση Fontan είναι δυνατή στις 

περιπτώσεις που δεν υπάρχει Μετάθεση των Μεγάλων Αρτηριών.  
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  Με την εγχείρηση αυτή, δεδοµένου ότι δεν υπάρχει ∆.Κοιλ., επιχειρείται η 

σύνδεση του ∆Κ µε την πνευµονική αρτηρία.  Η διοχέτευση του φλεβικού αίµατος 

στην πνευµονική κυκλοφορία προϋποθέτει : 1)ο ρυθµός να είναι φλεβοκοµβικός, 2)η 

φλεβική επιστροφή του αίµατος στην καρδιά να είναι φυσιολογική, 3)το µέγεθος του 

∆Κ να είναι, κατά το δυνατό, φυσιολογικό, 4)οι πνευµονικές αντιστάσεις να είναι < 5 

units / m2, 5)η µέση πίεση στην πνευµονική αρτηρία να είναι < ή = 15mmHg, 6)η 

πνευµονική αρτηρία και οι κλάδοι της να είναι καλά ανεπτυγµένοι, 7)να µην 

υπάρχουν αλλοιώσεις στους πνεύµονες από προηγηθείσα αρτηριοπνευµονική 

αναστόµωση, 8)η Α.Κοιλ. να έχει φυσιολογικό µέγεθος και λειτουργικότητα και 9)η 

κολποκοιλιακή βαλβίδα µεταξύ Α.Κοιλ.- ΑΚ να είναι φυσιολογική.  

Πρόγνωση. 

   Η πρόγνωση στην ΑΤ χωρίς χειρουργική αντιµετώπιση, δεν είναι καλή. 

Ακόµη και µε ανακουφιστική εγχείρηση, η επιβίωση δεν είναι µεγάλη. Μόλις το 1/10 

των περιπτώσεων φθάνει στο 10ο έτος της ηλικίας. Το 50% από τα παιδιά αυτά 

πεθαίνουν πριν συµπληρώσουν τον 1ο χρόνο ζωής. Η κατά Fontan χειρουργική 

διόρθωση έχει βελτιώσει τα µέγιστα την πρόγνωση. Από τα πρώτα αποτελέσµατα, 

αναφέρεται επιβίωση µέχρι τα 3 χρόνια σε ένα ποσοστό 80% µε προοπτική, το 

ποσοστό αυτό να παραµένει το ίδιο και πέρα από τα 10 χρόνια.  

 

VI. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ ΜΕ ΚΥΑΝΩΣΗ ΚΑΙ 

ΕΛΑΤΤΩΜΕΝΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ. 

 

- Παρουσιάζουν shunt από δεξιά προς τα αριστερά.  

- ∆ιακρίνονται σε αυτές που έχουν και Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία (Τετραλογία 

Fallot, Σ.Κ. του τύπου της τετραλογίας) και σε αυτές, χωρίς Μεσοκοιλιακή 

Επικοινωνία (Ατρησία πνευµονικής βαλβίδας µε ακέραιο µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα, κ.α.). 
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1.Τετραλογία Fallot (Tetralogy of Fallot). 

 

Συχνότητα. 

  Η Τετραλογία του Fallot (T.F.) είναι η πιο συχνή κυανωτική καρδιοπάθεια. Η 

συχνότητα της νόσου κυµαίνεται από 6 – 10% όλων των Σ.Κ. 

  Οι αιτίες που προκαλούν τη νόσο, στο µεγαλύτερο ποσοστό, είναι άγνωστες. 

Λοιµώξεις της µητέρας κατά την περίοδο της εγκυµοσύνης, ελάχιστα έχουν 

ενοχοποιηθεί και γενετικά αίτια είναι άγνωστα. Η συχνότητα Συγγενών  

Καρδιοπαθειών  σε παιδιά που προέρχονται από µητέρα ή πατέρα µε Τ.F. είναι 6 

φορές µεγαλύτερη από την αναµενόµενη.  

  Η Τ.F. ( Σχήµα 28) έχει 4 ανατοµικά γνωρίσµατα (µορφολογικές ανωµαλίες) :   

1. Στένωση του χώρου εκροής της ∆εξιάς Κοιλίας 

2. Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία 

3. Εφίππευση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος από την αορτή. 

4. Υπερτροφία της ∆εξιάς Κοιλίας. 

Ανατοµία – Εµβρυολογία. 

  Οι βασικές ανωµαλίες της T.F. είναι η στένωση στο χώρο εκροής της 

∆.Κοιλ. και η ΜΚΕ. Η στένωση αυτή είναι το κύριο κώλυµα στην εξώθηση του 

αίµατος από τη ∆.Κοιλ. στο 50 – 90% των περιπτώσεων. ∆υνατόν όµως να 

συνυπάρχει µε την υποβαλβιδική και στένωση στην πνευµονική βαλβίδα ή και 

στο δακτύλιο αυτής. 

  Η νόσος οφείλεται σε ατελή ανάπτυξη του «κώνου», δηλαδή του 

χώρου εκροής της ∆.Κοιλ. και στην αποτυχία ενσωµάτωσης του αορτικού χώρου 

εξόδου στη µορφολογικά Α.Κοιλ. Το διάφραγµα του χώρου εκροής της ∆.Κοιλ. 

παρουσιάζει παρέκκλιση προς τα εµπρός και άνω και τοιουτοτρόπως, συνδέεται 

όχι ευθύγραµµα προς το λοιπό µεσοκοιλιακό διάφραγµα. Παράλληλα µε τον 
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δισευθειασµό αυτό υπάρχει και υπερτροφία της υπερκοιλιακής ακρολοφίας και 

των µυϊκών δεσµών. Οι ανωµαλίες αυτές δηµιουργούν τη στένωση. 

 Σχήµα 28. Τετραλογία του 

Fallot µε πνευµονική ατρησία 

και ανοιχτό αρτηριακό πόρο. 

1.∆εξιός κόλπος 2.∆εξιά κοιλία 

3.Αριστερός κόλπος 

4.Αριστερά κοιλία 5.Αορτή 

6.Πνευµονική αρτηρία 7.Η 

ατρητική πνευµονική βαλβίδα 

8.Ο ανοιχτός αρτηριακό πόρος 

(Βοτάλλειος) 9.Το ανοιχτό 

ωοειδές τρήµα. 

  

  Συνήθως ο κώνος είναι «βραχύς, στενός και αβαθής». Το ενδοθήλιο του 

χώρου είναι παχύ και παρουσιάζει ίνωση. Σε σπάνιες περιπτώσεις οι γλωχίνες της 

πνευµονικής βαλβίδας είναι δύο και, τόσο υποπλαστικές, που δίδεται η εικόνα 

παντελούς έλλειψης της βαλβίδας. 

  Η ΜΚΕ συνήθως ευρεία, καταλαµβάνει το χώρο που βρίσκεται κάτω από τη 

δεξιά γλωχίνα της αορτικής βαλβίδας µέχρι τον µυϊκό κώνο και τη διαφραγµατική 

γλωχίνα της τριγλώχινας. Στις πολύ σπάνιες µορφές ανήκουν οι περιπτώσεις µε κοινή 

κολποκοιλιακή επικοινωνία και κοινή κολποκοιλιακή βαλβίδα. 

  Η αορτή είναι ευρεία και εφιππεύει το µεσοκοιλιακό διάφραγµα σε βαθµό που 

κυµαίνεται από 5 – 95%. Αν η εφίππευση της αορτής είναι τέτοια, που περισσότερο 

από 50% του αυλού της βρίσκεται σε συνέχεια µε τη ∆.Κοιλ., τότε οι περιπτώσεις 

αυτές κατατάσσονται στην οµάδα της διπλέξοδης ∆.Κοιλ. 

  Συνυπάρχουσες ανωµαλίες. Άλλες ανωµαλίες εκτός από τη βαλβιδική 

Πνευµονική Στένωση και τη στένωση του δακτυλίου αυτής, που δυνατό να 

συνυπάρχουν είναι : α)σε ποσοστό 30% υπερβαλβιδική Πνευµονική Στένωση στο 

 217



διχασµό της, β)έλλειψη ενός εκ των δύο κλάδων της πνευµονικής αρτηρίας και 

κυρίως του αριστερού, γ)σε ποσοστό 25% δεξιό αορτικό τόξο, δ)πολλαπλές 

περιφερικές στενώσεις, ε)η Μεσοκολπική Επικοινωνία (πενταλογία Fallot) και οι 

ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών. Σε ένα µικρό ποσοστό υπάρχει Ατρησία 

Πνευµονικής. 

Παθολογοφυσιολογία. 

  Οι αιµοδυναµικές µεταβολές και ο βαθµός της κυάνωσης εξαρτώνται από τη 

στένωση στον χώρο εκροής της ∆.Κοιλ.  και την ΜΚΕ. Ο ρόλος της εφίππευσης του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος από την αορτή δεν είναι ουσιώδης στην 

παθοφυσιολογία της πάθησης. 

  Η ΜΚΕ είναι ευρεία και κατά συνέπεια οι πιέσεις στις δύο κοιλίες 

εξισώνονται. Το έργο το οποίο απαιτείται για την εξώθηση του αίµατος στις µεγάλες 

αρτηρίες αναλαµβάνουν και οι δύο κοιλίες σα να αποτελούν έναν κοινό εξωθητικό 

χώρο. Αυτός είναι ο κύριος λόγος που στην T.F. το µέγεθος της καρδιάς είναι 

φυσιολογικό και η καρδιακή ανεπάρκεια σπάνια. Χάρις την υπάρχουσα στένωση, η 

προβαλλόµενη αντίσταση στην εξώθηση του αίµατος από τη ∆.Κοιλ. στην 

Πνευµονική Αρτηρία είναι µεγάλη. Αν η στένωση δεν είναι µεγάλη και η 

προβαλλόµενη αντίσταση είναι ίση ή µικρότερη από τις περιφερικές αντιστάσεις, η 

προς τους πνεύµονες αρτηριακή ροή του αίµατος θα είναι φυσιολογική ή αυξηµένη, 

λόγω της διαφυγής αίµατος από αριστερά προς τα δεξιά δια της ΜΚΕ. Στις 

περιπτώσεις αυτές δεν υπάρχει κυάνωση ή αν υπάρχει είναι µικρού βαθµού. Είναι οι 

καλούµενες ακυανωτικές µορφές (pink) T.F. 

  Σε έκδηλη στένωση η προβαλλόµενη αντίσταση είναι 3 – 4 φορές µεγαλύτερη 

από τις περιφερικές αντιστάσεις. Έτσι η προς τους πνεύµονες ροή θα είναι 

ελαττωµένη. Η προς τους πνεύµονες ελάττωση της ροής είναι περισσότερο βλαπτική 

από την από δεξιά προς τα αριστερά διαφυγή και αυτό γιατί το οξυγονωµένο ποσό 

του αίµατος που επιστρέφει στον ΑΚ και από κει στην Α.Κοιλ. και εξωθείται προς 

την περιφέρεια είναι ανεπαρκές για την οξυγόνωση των ιστών, µε αποτέλεσµα την 

ιστική υποξία και την εξ αυτής µεταβολική οξέωση. Η υποξαιµία, τα παράγωγα της 

µεταβολικής οξέωσης και η υπερλειτουργία των πνευµόνων, οι οποίοι δέχονται 
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ελαττωµένη ποσότητα αίµατος για την αποβολή του CO2, αποτελούν τους εκλυτικούς 

παράγοντες για την εµφάνιση της ταχύπνοιας και της δύσπνοιας. 

  Από τις παραπάνω αιµοδυναµικές διαταραχές γίνεται αντιληπτό ότι η ∆.Κοιλ. 

λειτουργεί µε συστολική υπερφόρτιση, µε αποτέλεσµα την υπερτροφία του 

τοιχώµατός της. 

  Αντιρροπιστικοί µηχανισµοί της ελαττωµένης προς τους πνεύµονες ροής του 

αίµατος και της υποξίας, είναι η παράπλευρη κυκλοφορία και η ερυθραιµία. 

  Η ανάπτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας απαιτεί χρόνο και επιτυγχάνεται δια 

των διευρυµένων βρογχικών µεσοπλεύριων αρτηριών, της έσω µαστικής και άλλων 

αρτηριών. 

  Η ανάπτυξη της ερυθραιµίας εµφανίζεται γρήγορα. Αν η ερυθραιµία είναι 

µετρίου βαθµού αποτελεί έναν ευεργετικό παράγοντα, γιατί καταυτόν τον τρόπο 

γίνεται µεγαλύτερη προσαγωγή οξυγόνου στους ιστούς. Αν όµως η ερυθραιµία 

υπερβαίνει ορισµένα όρια (αιµατοκρίτης > 60%), έχει βλαπτικές επιπτώσεις, 

δεδοµένου ότι η αύξηση της γλοιότητας του αίµατος µαζί µε την υποξία και τη 

χαµηλή ροή, προδιαθέτουν σε θροµβώσεις στα µικρά αρτηρίδια των πνευµόνων και 

σε εγκεφαλικά επεισόδια, θροµβώσεις ή αποστήµατα. Βοηθητικός παράγοντας είναι η 

τυχόν συνυπάρχουσα σιδηροπενική αναιµία, η οποία λόγω της ερυθραιµίας δεν 

γίνεται αντιληπτή. Άλλες αιµατολογικές διαταραχές είναι η ελάττωση των 

παραγόντων ροής και πήξεως, ως και οι ανωµαλίες λειτουργίας των αιµοπεταλίων. Οι 

ανωµαλίες αυτές σε συνδυασµό µε βλάβες του τοιχώµατος των αγγείων της 

µικροκυκλοφορίας συµβάλλουν στην εµφάνιση αιµορραγιών, οι οποίες αποτελούν 

πρόβληµα στις χειρουργικές επεµβάσεις. 

  Η σοβαρότερη εκδήλωση στην T.F. είναι οι υπερκυανωτικές κρίσεις. 

Υπάρχουν δύο θεωρίες πρόκλησης των κρίσεων. Κατά την 1η, πιστεύεται ότι η 

υπερκυανωτική κρίση, έχει σαν πρωταρχική αιτία την υπέρπνοια, η οποία οδηγεί σε 

αγγειοδιαστολή, µε αποτέλεσµα την αυξηµένη φλεβική προσαγωγή αίµατος στις 

δεξιές κοιλότητες. Από τη ∆.Κοιλ. γίνεται διαφυγή αίµατος προς την Α.Κοιλ. και 

αορτή µε αποτέλεσµα την πτώση της αρτηριακής οξυγόνωσης και την οξέωση. 

Επειδή η προς τους πνεύµονες ροή είναι ελαττωµένη, η αποβολή του CO2 
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υπολείπεται. Η κατακράτηση του CO2  οδηγεί σε περαιτέρω υπέρπνοια, µε 

αποτέλεσµα έναν φαύλο κύκλο και επακόλουθο την επιδείνωση της κατάστασης. 

  Επικρατέστερη είναι η 2η θεωρία σύµφωνα µε την οποία, οι κυανωτικές 

κρίσεις είναι αποτέλεσµα σπασµού του εστενωµένου χώρου εκροής της ∆.Κοιλ. 

  Κατά τη διάρκεια της κρίσης, ενώ η προς τους πνεύµονες ροή του αίµατος 

λόγω σπασµού ελαττώνεται, η από τη ∆.Κοιλ. προς την Α.Κοιλ. διαφυγή αίµατος 

αυξάνεται. Αυτό έχει σα συνέπεια την ανεπαρκή προσαγωγή οξυγόνου στους ιστούς 

και την πρόκληση µεταβολικής οξέωσης. Η οξέωση επιδεινώνει την κατάσταση, γιατί 

προκαλεί περιφερική αγγειοδιαστολή, πτώση των αντιστάσεων και µεγαλύτερη 

διαφυγή αίµατος από τη ∆.Κοιλ. προς την Α.Κοιλ. ή αορτή. Οι αναλύσεις του 

αρτηριακού αίµατος παρουσιάζουν πτώση του PO2, και του PH και  αύξηση του  PO2. 

Η αύξηση του PO2 διεγείρει το αναπνευστικό κέντρο, προκαλεί ταχύπνοια µε σκοπό 

την αποµάκρυνση του CO2 . Με την υπέρπνοια όµως αυξάνονται οι απαιτήσεις σε 

οξυγόνο και επιδεινώνεται η υποξία, η οποία προκαλεί µεγαλύτερη αγγειοδιαστολή, 

πτώση της αρτηριακής πίεσης και των περιφερικών αντιστάσεων και αύξηση της 

διαφυγής από δεξιά προς τα αριστερά. Έτσι δηµιουργείται ένας επικίνδυνος φαύλος 

κύκλος, ο οποίος οδηγεί σε σοβαρή υποξία του εγκεφάλου. Αν η υποξία αυτή δεν 

αντιµετωπιστεί εγκαίρως, ακολουθεί απώλεια της συνείδησης και σπασµοί. Μία 

σοβαρή ανοξαιµική κρίση, όχι σπάνια, µπορεί να οδηγήσει σε εγκεφαλικά επεισόδια. 

  Οι κυανωτικές κρίσεις εµφανίζονται συνήθως σε παιδιά ηλικίας από 2 µηνών 

έως 2 ετών και πολύ σπάνια σε µεγαλύτερα παιδιά. Η διάρκειά τους κυµαίνεται. 

Μπορεί να είναι βραχείας διάρκειας και άτυπες, δυνατόν όµως να παραταθούν και 

µέχρι 1 ή 2 ώρες.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

  Η σωµατική ανάπτυξη των βρεφών µε σοβαρή υποξία υπολείπεται λόγω της 

κακής οξυγόνωσης και των δυσκολιών στη διατροφή. Στα µεγαλύτερα παιδιά η 

παρέκκλιση του βάρους του σώµατος από τις φυσιολογικές τιµές δεν είναι µεγάλη. 

Στις σπάνιες περιπτώσεις που η στένωση είναι µικρή, έχουµε διαφυγή από αριστερά 

προς τα δεξιά δια της ΜΚΕ και το παιδί είναι κυανωτικό. Αν η διαφυγή είναι µεγάλη, 

δυνατόν να παρουσιάζει ταχύπνοια ή δύσπνοια, διαταραχές σίτισης και καθυστέρηση 

 220



στην ανάπτυξη. Με την πάροδο του χρόνου, όταν η στένωση γίνει µεγαλύτερη, 

έχουµε αναστροφή της διαφυγής µε αποτέλεσµα την εµφάνιση κυάνωσης, ο βαθµός 

της οποίας θα εξαρτηθεί από το ποσό της αναχθείσας αιµοσφαιρίνης, που θα 

βρίσκεται στο αρτηριακό αίµα. Η κυάνωση εµφανίζεται µετά τον 2ο µε 3ο µήνα ζωής. 

Αν η οξυγόνωση είναι πολύ χαµηλή, για να ανακουφιστούν οι µικροί ασθενείς 

προσλαµβάνουν χαρακτηριστικές θέσεις. Η πιο συνηθισµένη είναι η καθιστή θέση µε 

τα γόνατα προς το θώρακα. Με τη θέση αυτή παρεµποδίζεται το προς την καρδιά 

επιστρέφον ποσό του φλεβικού αίµατος και αυξάνονται οι συστηµατικές αντιστάσεις 

από την κάµψη των περιφερικών αρτηριών και έτσι διευκολύνεται η µεγαλύτερη 

προσαγωγή αίµατος προς τους πνεύµονες. Κατά την κόπωση αυξάνεται η από δεξιά 

προς τα αριστερά διαφυγή, η ποσότητα αίµατος που φθάνει στους πνεύµονες είναι 

χαµηλή, µε αποτέλεσµα οι ιστοί να δέχονται αίµα µε χαµηλή οξυγόνωση. Λόγω της 

ιστικής αυτής υποξίας, το παιδί παρουσιάζει ταχύπνοια ή δύσπνοια. Στα νεογνά και 

βρέφη τα φαινόµενα αυτά εµφανίζονται κατά το κλάµα, την σίτιση και την αφόδευση. 

Η σοβαρότερη όµως εκδήλωση της βαθιάς υποξίας είναι οι κρίσεις, οι οποίες 

συνήθως εµφανίζονται τις πρωινές ώρες µετά την αφύπνιση του παιδιού. 

  Από την αντικειµενική εξέταση του κυκλοφορικού, ο σφυγµός είναι 

φυσιολογικός, η καρδιακή ώση φυσιολογική και το προκάρδιο δεν εµφανίζει 

προπέτεια. Ο 1ος τόνος είναι συνήθως έντονος, ο 2ος τόνος (αορτικός) είναι µονήρης 

και ακούγεται έντονος στο 2ο αριστερό µεσοπλεύριο διάστηµα παραστερνικά. Το 

πνευµονικό στοιχείο του 2ου τόνου δεν είναι ακουστό. Συστολικό φύσηµα εξώθησης 

ακούγεται στο 2ο µε 3ο αριστερό µεσοπλεύριο διάστηµα παραστερνικά. Όταν η 

στένωση είναι µεγάλη, η ένταση του φυσήµατος είναι χαµηλή, λόγω της 

περιορισµένης ποσότητας αίµατος που περνάει από τη στένωση. Σε περίπτωση 

καρδιακής ανεπάρκειας δυνατόν να προστεθεί και 3ος τόνος. Συνεχές φύσηµα 

εντοπισµένο στην αριστερή υποκλείδια χώρα υποδηλώνει τη συνύπαρξη ανοιχτού 

αρτηριακού πόρου. Συνεχές φύσηµα παραστερνικά ή σε όλη την έκταση των 

πνευµόνων οφείλεται σε παράπλευρη κυκλοφορία. 

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Το ΗΚΓ στη βρεφική ηλικία δεν προσφέρει ιδιαίτερη 

βοήθεια, δεδοµένου ότι η υπερτροφία της ∆.Κοιλ. είναι φυσιολογικό εύρηµα για την 

ηλικία αυτή. Στην παιδική όµως ηλικία, ο δεξιός άξονας (µεταξύ +900 και +1500) και 

η υπερτροφία της ∆.Κοιλ. είναι ένα θετικό σηµείο. Ο ρυθµός είναι συνήθως 
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φλεβοκοµβικός. Στους ενήλικες µε ανεπτυγµένη την παράπλευρη κυκλοφορία 

δυνατόν να συνυπάρχουν σηµεία υπερφόρτισης της Α.Κοιλ. 

  Ακτινογραφία θώρακα. Στην α / α το µέγεθος της καρδιάς είναι φυσιολογικό. 

Η ∆.Κοιλ. είναι υπερτροφική και η κορυφή αυτής παρουσιάζει κάποια ανύψωση. Το 

στέλεχος της πνευµονικής αρτηρίας είναι µικρό και για αυτό στη θέση του 

πνευµονικού τόξου υπάρχει εσοχή ή κοίλανση. Η αιµάτωση των πνευµόνων είναι 

ελαττωµένη. Η ελάττωση είναι πιο έκδηλη στην περιφέρεια των πνευµόνων. Σε 

ασθενείς µεγάλης ηλικίας µε ανεπτυγµένη παράπλευρη κυκλοφορία, οι πνεύµονες 

δίνουν την εντύπωση δικτυωτής ή αυξηµένης αιµάτωσης. 

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Σήµερα είναι η πλέον πολύτιµη αναίµακτη µέθοδος 

για τη διάγνωση της T.F. 

  Με το M – mode είναι δυνατόν να διαπιστωθεί η παρουσία της ΜΚΕ, η 

εφίππευση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος από την αορτή, η συνέχεια της πρόσθιας 

γλωχίνας της µιτροειδούς µε το αορτικό στόµιο, όπως και η συνέχεια του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος µε την αορτή. 

  Με το Υ2 – ∆  είναι δυνατό να καθοριστούν το πάχος του τοιχώµατος της 

∆.Κοιλ., η συσταλτικότητα των κοιλιών, η παρουσία και ο βαθµός στένωσης του 

χώρου εκροής της ∆.Κοιλ. και της πνευµονικής βαλβίδας, όπως επίσης και το εύρος 

του στελέχους και των κλάδων της πνευµονικής αρτηρίας. 

  Με το Doppler (συνεχές, παλµικό, έγχρωµο) προσδιορίζονται : η συστολική 

κλίση πίεσης µεταξύ ∆.Κοιλ. και πνευµονικής αρτηρίας και το µέγεθος της ΜΚΕ. 

Επίσης το έγχρωµο Doppler βοηθάει στην εξακρίβωση της παρουσίας και του βαθµού 

ανεπάρκειας της πνευµονικής βαλβίδας, εύρηµα συχνό σε µετεγχειρητικές 

καταστάσεις. Η ηχοκαρδιογραφία προσλαµβάνει ιδιαίτερη σηµασία για τη 

µετεγχειρητική παρακολούθηση των ασθενών και τη διάγνωση των µετεγχειρητικών 

επιπλοκών. 

  Καρδιακός καθετηριασµός. Τα από τον καθετηριασµό ευρήµατα εξαρτώνται 

από το βαθµό της ή των στενώσεων στον χώρο εκροής της ∆.Κοιλ. και στη βαλβίδα ή 

τους κλάδους της πνευµονικής αρτηρίας. Αποτέλεσµα της ευρείας ΜΚΕ είναι η 
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εξίσωση των πιέσεων των δύο κοιλιών. Οι πιέσεις στους δύο κόλπους κυµαίνονται 

στα φυσιολογικά όρια Οι πιέσεις στην πνευµονική αρτηρία εξαρτώνται από τον 

βαθµό της στένωσης. ∆εν είναι σπάνια η προώθηση του καθετήρα από τη ∆.Κοιλ. 

στην αορτή. Σε περίπτωση που συνυπάρχει και Μεσοκολπική Επικοινωνία, ο 

καθετήρας δια µέσου αυτής προωθείται στον ΑΚ, από κει στην Α.Κοιλ. και σε 

πνευµονική φλέβα. Αν γίνει ενσφήνωση του καθετήρα στα τριχοειδή της πνευµονικής 

φλέβας, λαµβάνεται έµµεσα η πίεση της πνευµονικής αρτηρίας. Από τις αναλύσεις 

των αερίων του αίµατος διαπιστώνονται χαµηλές οξυγονώσεις στις δεξιές κοιλότητες 

και χαµηλότερες του φυσιολογικού στην αορτή. 

  Αγγειοκαρδιογραφία. Με την αγγειοκαρδιογραφία καθορίζονται :  η θέση της 

ΜΚΕ, η µορφολογία του χώρου εκροής της ∆.Κοιλ., η µορφή της ή των στενώσεων, 

το εύρος του δακτυλίου της πνευµονικής βαλβίδας, το εύρος του στελέχους και των 

κλάδων της πνευµονικής και οι συνυπάρχουσες τυχόν ανωµαλίες. Απαραίτητο είναι 

να γίνει δεξιά και αριστερή κοιλιογραφία και αορτογραφία. 

  Με την αορτογραφία ελέγχουµε την έκφυση και πορεία των στεφανιαίων 

αρτηριών και το στόµιο της αορτής για τυχόν συνύπαρξη ανεπάρκειας. Αναφέρεται 

ότι ένα 2 – 9% των ασθενών παρουσιάζουν ανωµαλίες ως προς την έκφυση και 

πορεία των στεφανιαίων αρτηριών. 

∆ιαφορική διάγνωση. 

  Κατά τη βρεφική ηλικία η διαφορική διάγνωση θα γίνει κυρίως από : τη 

Μετάθεση των Μεγάλων Αρτηριών της καρδιάς µε Στένωση Πνευµονικής, την 

Ατρησία της Τριγλώχινας και τη ∆ιπλέξοδη ∆.Κοιλ. µε Στένωση της Πνευµονικής. 

  Επίσης θα πρέπει να αποκλειστούν άλλες παθήσεις που παρουσιάζουν 

υπερτροφία ∆.Κοιλ. και κυάνωση όπως : αµιγής Στένωση της Πνευµονικής αρτηρίας 

µε διαφυγή αίµατος από δεξιά προς τα αριστερά στο επίπεδο των κόλπων, η Νόσος 

Ebstein και η Νόσος Eisenmenger. 

Θεραπεία. 

  Στα νεογνά µε πολύ µεγάλη στένωση και έντονη κυάνωση θα πρέπει να 

διορθωθεί η οξέωση.  
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  Στη βρεφική ηλικία και σε µεγαλύτερα παιδιά δεν είναι καθόλου σπάνια η 

αναιµία. Ο υψηλός αιµατοκρίτης εµποδίζει την αναγνώρισή της. Η αναιµία σε αυτές 

τις καταστάσεις είναι επικίνδυνη γιατί αποτελεί εκλυτικό παράγοντα για 

υπερκυανωτικές κρίσεις και εγκεφαλικά αποστήµατα. Στις περιπτώσεις αυτές η 

χορήγηση σιδήρου είναι απαραίτητη. Προδιαθεσικός παράγοντας θροµβώσεων είναι 

και η αφυδάτωση, ιδιαίτερα σε παιδιά µε υψηλό αιµατοκρίτη. Η χορήγηση άφθονων 

υγρών στα παιδιά αυτά επιβάλλεται. Προς αποφυγή ενδοκαρδίτιδας, συνιστάται 

περιποίηση και τακτικός έλεγχος δοντιών, όπως και καταπολέµηση µε αντιβιοτικά 

κάθε µικροβιακής εστίας. 

  Οι υπερκυανωτικές κρίσεις πρέπει να αντιµετωπίζονται µε χορήγηση Ο2, 

τοποθέτηση του ασθενούς σε θέση µε  κάµψη των γονάτων του προς το θώρακα και 

χορήγηση φαρµάκων. Τα φάρµακα που χορηγούνται αποβλέπουν στη λύση του 

σπασµού, στην ελάττωση της προσαγωγής φλεβικού αίµατος προς την καρδιά και 

στην αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων δια της προκλήσεως αγγειοσύσπασης. 

Στις περιπτώσεις αυτές απαραίτητη είναι και η διόρθωση της οξέωσης µε τη 

χορήγηση διττανθρακικών. 

  Στις περιπτώσεις που υπάρχει µεγάλη αύξηση του αιµατοκρίτη, δηλαδή 

αιµατοκρίτης > 65% και η χειρουργική αντιµετώπιση έχει αποκλεισθεί, επιβάλλεται η 

βαθµιαία αφαίρεση αίµατος και η αντικατάσταση αυτού µε πλάσµα ή µε διάλυµα 

λευκωµατίνης. 

  Η θεραπεία της T.F. είναι χειρουργική, όπως και στον µεγαλύτερο αριθµό 

Σ.Κ. Η εγχείρηση είναι : 1) «βοηθητική», «παρηγορητική» και 2) «ριζική». 

  Η επιλογή της εγχείρησης (δηλαδή αν θα γίνει παρηγορητική ή διορθωτική 

επέµβαση) συνδέεται µε το µέγεθος των πνευµονικών αρτηριών. 

  Όταν η σχέση µεγέθους της δεξιάς πνευµονικής αρτηρίας προς την ανιούσα 

αορτή είναι 1 : 3, επιχειρείται πλήρης διόρθωση. Μικρότερη σχέση υποδεικνύει την 

ανάγκη για παρηγορητική επέµβαση.    
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  Σαν βοηθητική έχει επιβληθεί η κατά Blalock – Taussig αναστόµωση της 

υποκλείδιας αρτηρίας µε κλάδο της πνευµονικής αρτηρίας ή αναστόµωση αυτών των 

αγγείων χρησιµοποιώντας σωληνωτό µόσχευµα (Gortex). 

  Τα αποτελέσµατα της βοηθητικής εγχείρησης είναι περιορισµένης διάρκειας, 

δεδοµένου ότι η αναστόµωση δεν επαρκεί µε την προϊούσα ανάπτυξη του παιδιού.   

  Με τη ριζική ή ολική διόρθωση επιχειρείται η σύγκλειση της ΜΚΕ και η 

διεύρυνση του χώρου εκροής της ∆.Κοιλ. και του στοµίου της πνευµονικής αρτηρίας. 

Η καλύτερη ηλικία για ριζική διόρθωση, εφόσον δεν υπάρχουν προβλήµατα είναι  

από 1 – 3 ετών. 

Πρόγνωση – Μετεγχειρητικές επιπλοκές.  

  Η εξέλιξη της νόσου χωρίς καµία επέµβαση οδηγεί στο θάνατο τις 9 / 10 

περιπτώσεις πριν την ηλικία των 25 ετών. Η συνολική επιτυχία για την διόρθωση της 

Τετραλογίας Fallot κυµαίνεται µεταξύ 90 – 95%. Σε πολλά κέντρα σήµερα, 

επιδιώκεται αρχικά η πλήρης διόρθωση ακόµη και στη νεογνική ηλικία, 

αποφεύγοντας τυχόν κινδύνους από σταδιοποιηµένες επεµβάσεις (ανάπτυξη 

πνευµονικής αγγειακής νόσου, τεχνικές δυσκολίες στην επανεγχείρηση, ψυχολογική 

επιβάρυνση οικογενειακού περιβάλλοντος).  

  Οι µετεγχειρητικές επιπλοκές συνίστανται στην εµφάνιση πλήρους 

κολποκοιλιακού αποκλεισµού ( < 2% σήµερα), στην υπολειπόµενη ΜΚΕ, στην 

υπολειπόµενη στένωση στον χώρο εξώθησης της ∆.Κοιλ. και στην ανεπάρκεια της 

πνευµονικής βαλβίδας.  

  Πρόσφατα στοιχεία αναφέρουν ότι η 20ετης επιβίωση διορθωµένων ασθενών 

υπερβαίνει το 95%.  

 

2. Ολική Ανώµαλη Εκβολή των Πνευµονικών Φλεβών (Total 

Anomalous Pulmonary Venous Return. 

 225



  Σαν Ολική Ανώµαλη Εκβολή των Πνευµονικών Φλεβών (Ο.Α.Ε.Π.Φ.) 

χαρακτηρίζεται η Συγγενής ανωµαλία όπου, όλες οι πνευµονικές φλέβες 

εκβάλλουν είτε στο ∆Κ, είτε σε ένα από τα µεγάλα φλεβικά στελέχη της 

συστηµατικής κυκλοφορίας (µε τελική εκβολή στον ∆Κ). Στο 1 / 3 των 

περιπτώσεων συνυπάρχει και κάποια άλλη Σ.Κ. όπως : Πλήρης Μετάθεση των 

Μεγάλων Αρτηριών, Μονήρης Κοιλία, Κοινός Αρτηριακός Κορµός ή Ατρησία 

Πνευµονικής. Στην πάθηση αυτή η Μεσοκολπική Επικοινωνία είναι απαραίτητη για 

τη ροή του αίµατος προς τον ΑΚ και τη διατήρηση της ζωής και έτσι θεωρείται µέρος 

του συνδρόµου. 

Συχνότητα. 

  Είναι σπάνια Σ.Κ. και η συχνότητά της είναι 1 – 2% επί του συνόλου των 

Σ.Κ.  

Εµβρυολογία. 

  Η Ολική Ανώµαλη Εκβολή των Πνευµονικών Φλεβών (Ο.Α.Ε.Π.Φ.) είναι 

αποτέλεσµα αποτυχηµένης ανάπτυξης της κοινής πνευµονικής φλέβας από τον ΑΚ. 

Λόγω της λανθασµένης αυτής ανάπτυξης της κοινής πνευµονικής φλέβας, 

παραµένουν οι πρωτόγονες συνδέσεις των πνευµονικών φλεβών µε τη συστηµατική 

φλεβική κυκλοφορία (Άνω Κοίλη Φλέβα, Κάτω Κοίλη Φλέβα). 

Ανατοµία. 

  Αναλυτικά οι ανατοµικές ανωµαλίες των διαφόρων µορφών Ο.Α.Ε.Π.Φ. 

έχουν ως εξής :  

1)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στον ∆εξιό Κόλπο. Στην περίπτωση αυτή δύο, τρεις ή και τέσσερις 

φλέβες ξεχωριστά ή µία κοινή πνευµονική φλέβα και για τους δύο πνεύµονες 

εκβάλλουν στο οπισθιοκατώτερο τµήµα του ∆Κ. Συνήθως συνυπάρχουν και άλλες 

Συγγενείς ανωµαλίες της καρδιάς, αντίθετα δε, σπάνια συνυπάρχουν στενωτικές 

αλλοιώσεις των πνευµονικών φλεβών.  

2)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στην Άνω Κοίλη Φλέβα ή στην άζυγο φλέβα. Στην περίπτωση αυτή 

οι πνευµονικές φλέβες και από τους δύο πνεύµονες ενώνονται σε µία κοινή συµβολή 
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πίσω από τον ΑΚ. Από την κοινή αυτή συµβολή, εκφύεται ένα φλεβικό στέλεχος 

περνώντας µπροστά από την πύλη του δεξιού πνεύµονα, εκβάλλει στο οπίσθιο τµήµα 

της Άνω Κοίλης Φλέβας (Α.Κ.Φ.) ή σπάνια στην άζυγο φλέβα (Σχήµα 29).    

3)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στην αριστερή ανώνυµη φλέβα ή στον στεφανιαίο κόλπο. Σε αυτόν 

τον τύπο, που είναι και ο πιο συχνός (36% του συνόλου), οι πνευµονικές φλέβες και 

των δύο πνευµόνων σχηµατίζουν κοινή συµβολή, τη «δεξαµενή» πίσω από τον ΑΚ. 

Ένα φλεβικό στέλεχος, η κάθετη φλέβα, που εκφύεται από το αριστερό τµήµα αυτής 

της συµβολής ανέρχεται προς τα πάνω περνώντας µπροστά από την αριστερή 

πνευµονική αρτηρία, τον αριστερό βρόγχο και το αορτικό τόξο και εκβάλλει στη 

δεξιά Α.Κ.Φ. (Σχήµα 30 και 31).  

  Σπανιότερα το κοινό φλεβικό στέλεχος (που χαρακτηρίζεται και σαν ανώµαλη 

κάθετη φλέβα) καθώς περνά µεταξύ της αριστερής πνευµονικής αρτηρίας και του 

στελέχους του αριστερού βρόγχου είναι δυνατό να συµπιεστεί από αυτά και να 

προκληθεί έτσι εµπόδιο στη ροή του αίµατος.  

  Σε ακόµη πιο σπάνιες περιπτώσεις (16%) η συµβολή των πνευµονικών 

φλεβών εκβάλλει στο στεφανιαίο κόλπο, στην περιοχή της κολποκοιλιακής αύλακας, 

από όπου το αίµα των πνευµονικών φλεβών µαζί µε το φλεβικό αίµα της καρδιάς 

ρέουν προς τον ∆Κ. Σπάνια υπάρχουν στενώσεις στο σηµείο της συµβολής του 

στεφανιαίου κόλπου µαζί µε το κοινό στέλεχος των πνευµονικών φλεβών.  

4)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στην πυλαία φλέβα. Σε αυτόν τον τύπο, που ονοµάζεται 

υποκαρδιακός ή υποδιαφραγµατικός, οι πνευµονικές φλέβες και των δύο πνευµόνων 

σχηµατίζουν κοινή συµβολή πίσω από τον ΑΚ, από όπου ένα φλεβικό στέλεχος αφού 

περάσει µπροστά από τον οισοφάγο, διασχίζοντας το διάφραγµα, συνδέεται µε µία 

συστηµατική φλέβα, την πυλαία πιο συχνά και µάλιστα στο σηµείο συµβολής της 

σπληνικής και της άνω µεσεντερίου φλέβας. Σπανιότατα δε, συνδέεται µε µία από τις 

ηπατικές φλέβες ή µε την Κάτω Κοίλη Φλέβα (Κ.Κ.Φ.). Σε όλες τις περιπτώσεις 

υπάρχει συνήθως στένωση των πνευµονικών φλεβών (Σχήµα 32).  

 227



Σχήµα 29. Ολική Ανώµαλη 

Επιστροφή των Πνευµονικών 

φλεβών στην Άνω Κοίλη Φλέβα. 

1.∆εξιός κόλπος 2.∆εξιά κοιλία 

3.Αριστερός κόλπος 4.Αριστερά κοιλία 

5.Συµβολή των πνευµονικών φλεβών 

6.Κοινός κορµός των πνευµονικών 

φλεβών, ο οποίος καταλήγει στην άνω 

κοίλη φλέβα 7.Άνω κοίλη φλέβα.  

Σχήµα 30. Ολική Ανώµαλη 

Επιστροφή των Πνευµονικών 

Φλεβών στην αριστερή ανώνυµη 

φλέβα. 1.∆εξιός κόλπος 2.∆εξιά 

κοιλία 3.Αριστερός κόλπος 

4.Αριστερά κοιλία 5.Αορτή 

6.Πνευµονική αρτηρία 7.Αριστερή 

ανώνυµη φλέβα στην οποία 

εκβάλλουν οι πνευµονικές φλέβες 

8.Άνω κοίλη φλέβα 9.Ανοιχτό 

ωοειδές τρήµα 10.Ο κοινός κορµός 

των πνευµονικών φλεβών.   
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Σχήµα 31. Ολική Ανώµαλη 

Επιστροφή των Πνευµονικών 

Φλεβών στον στεφανιαίο 

κόλπο. 1.∆εξιός κόλπος 

2.∆εξιά κοιλία 3.Αριστερός 

κόλπος 4.Αριστερά κοιλία 

5.Αορτή 6.Η συµβολή των 

πνευµονικών φλεβών 

 



7.Πνευµονική αρτηρία 8.Ο στεφανιαίος κόλπος.  

Σχήµα 32 (Κάτω). Ολική Ανώµαλη Σύνδεση των Πνευµονικών Φλεβών στην 

πυλαία φλέβα. Οι πνευµονικές φλέβες µέσω µιας φλέβας η οποία οδεύει υπό το 

διάφραγµα, συνδέονται µε την πυλαία φλέβα. 1.Πνευµονικές φλέβες 2.Η κάθετη 

φλέβα 3.Η πυλαία φλέβα 

4.Η κάτω κοίλη φλέβα 

5.∆εξιός κόλπος 6.∆εξιά 

κοιλία 7.Αριστερός κόλπος 

8.Αριστερά κοιλία.  

 

 

 

 

 

 

Παθολογική φυσιολογία.  

  Στην Ο.Α.Ε.Π.Φ. το φλεβικό αίµα τόσο της πνευµονικής όσο και της 

συστηµατικής κυκλοφορίας, επιστρέφει και αναµιγνύεται στον ∆Κ. Οι 

παθολογοφυσιολογικές εκδηλώσεις εξαρτώνται από τη διανοµή του µικτού αυτού 

αίµατος µεταξύ της συστηµατικής  και της πνευµονικής κυκλοφορίας. Στη διανοµή 

αυτή καθοριστικός είναι ο ρόλος του µεγέθους του µεσοκολπικού τρήµατος.  

  Όταν το µεσοκολπικό τρήµα είναι µικρό, επιτρέπει τη δίοδο µικρού ποσού 

αίµατος στον ΑΚ, µε αποτέλεσµα να ελαττώνεται η παροχή της Α.Κοιλ. και να 

αυξάνεται η πίεση µέσα στον ∆Κ. Η αυξηµένη πίεση του ∆Κ µεταδίδεται στις 

παθολογικές πνευµονικές και τις συστηµατικές φλέβες µε αποτέλεσµα την εµφάνιση 

των κλινικών εκδηλώσεων της συµφόρησης στα δύο αυτά φλεβικά δίκτυα.  
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  Όταν το µεσοκολπικό τρήµα είναι µεγάλο και η επικοινωνία του ΑΚ µε τον 

∆Κ ευρεία, η διανοµή του µικτού φλεβικού αίµατος στις δύο κυκλοφορίες 

καθορίζεται από τη σχέση των αγγειακών αντιστάσεων σε αυτές.  

  Έτσι, όταν δε συνυπάρχουν στενωτικές αλλοιώσεις των πνευµονικών φλεβών 

κατά τη γέννηση, η διανοµή του αίµατος µεταξύ των δύο κυκλοφοριών είναι ίση γιατί 

και οι αντιστάσεις µέσα σε αυτά είναι ίσες. Κατά τις πρώτες µέρες της εξωµήτριας 

ζωής, ελαττώνονται οι πνευµονικές αντιστάσεις, µε αποτέλεσµα να αυξάνεται το 

ποσό του αίµατος που πηγαίνει στην πνευµονική κυκλοφορία. Το µικτό αυτό αίµα 

που επιστρέφει στο ∆Κ αποτελείται κατά συνέπεια από τρία ή τέσσερα µέρη 

οξυγονωµένου αίµατος και από ένα µέρος αίµατος από τις συστηµατικές φλέβες 

(Α.Κ.Φ. – Κ.Κ.Φ.), µε αποτέλεσµα ο κορεσµός του να είναι υψηλός, περί το 90%. Το 

αίµα αυτό στη συνέχεια προωθείται στις δύο κυκλοφορίες και έτσι η ∆.Κοιλ., η 

Πνευµονική Αρτηρία, ο ΑΚ, η Α.Κοιλ. και η Αορτή έχουν αίµα της ίδιας υψηλής 

οξυγόνωσης. Σαν συνέπεια της µεγάλης ροής του αίµατος στη δεξιά κυκλοφορία 

παρατηρείται διάταση και υπερτροφία της ∆.Κοιλ. και διάταση της πνευµονικής 

αρτηρίας. Με την πάροδο του χρόνου η µεγάλη πνευµονική ροή µπορεί να 

προκαλέσει σοβαρή πνευµονική υπέρταση µε όλες τις συνέπειές της.  

  Όταν συνυπάρχουν στενωτικές αλλοιώσεις των πνευµονικών φλεβών, αυτές 

αυξάνουν την πίεση µέσα στις πνευµονικές φλέβες και στα πνευµονικά τριχοειδή, µε 

αποτέλεσµα την αύξηση των πνευµονικών αγγειακών αντιστάσεων και τη µείωση της 

ροής του αίµατος στην πνευµονική κυκλοφορία ή και την ανάπτυξη πνευµονικού 

οιδήµατος (όταν η πίεση των πνευµονικών τριχοειδών υπερβεί την 

κολλοειδωσµωτική πίεση του αίµατος). Για την πρόληψη του πνευµονικού οιδήµατος 

αναπτύσσονται αντιρροπιστικοί µηχανισµοί όπως, η δηµιουργία αναστοµώσεων 

πνευµονικών και βρογχικών φλεβών, η αύξηση της λεµφικής αποχέτευσης, η 

ελάττωση της διαπερατότητας των τοιχωµάτων των πνευµονικών τριχοειδών και 

αντανακλαστική σύσπαση των πνευµονικών αρτηριολιών µε αποτέλεσµα την 

ανάπτυξη πνευµονικής υπέρτασης.  

  Ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης του αίµατος των δύο κόλπων, των δύο 

κοιλιών, της πνευµονικής αρτηρίας και της αορτής, είναι ο ίδιος αλλά βρίσκεται σε 

χαµηλά επίπεδα γιατί το υψηλού κορεσµού αίµα που επιστρέφει µε τις πνευµονικές 
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φλέβες στον ∆Κ είναι µειωµένο εξαιτίας της µειωµένης πνευµονικής ροής από τις 

στενώσεις και από την πνευµονική υπέρταση.  

  Με την πάροδο του χρόνου και στις περιπτώσεις αυτές εµφανίζεται 

υπερτροφία της ∆.Κοιλ. και τελικά δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια.  

Κλινικές εκδηλώσεις – ∆ιάγνωση. 

  Σε όλες τις περιπτώσεις Ο.Α.Ε.Π.Φ. καθοριστικός παράγοντας για την 

αιµοδυναµική κατάσταση του ασθενούς είναι η ύπαρξη εµποδίων στην ελεύθερη 

ροή του αίµατος των πνευµονικών φλεβών. Τα συµπτώµατα και οι κλινικές 

εκδηλώσεις ποικίλουν και εξαρτώνται κυρίως από την αιµοδυναµική 

κατάσταση. Έτσι, οι κλινικές εκδηλώσεις µπορούν να διακριθούν σε δύο κατηγορίες, 

ανάλογα µε τη συνύπαρξη ή όχι στενωτικών αλλοιώσεων.  

Ο.Α.Ε.Π.Φ. χωρίς στενωτικές αλλοιώσεις των πνευµονικών φλεβών 

  Οι ασθενείς αυτοί κατά το τέλος του 1ου µήνα της ζωής εµφανίζουν ταχύπνοια 

και δυσκολία στη λήψη τροφής. Η ανάπτυξή τους καθυστερεί. Εµφανίζονται επίµονες 

αναπνευστικές λοιµώξεις και µέχρι τον 6ο µήνα εγκαθίσταται καρδιακή ανεπάρκεια 

που συνοδεύεται από διόγκωση ήπατος, περιφερικό οίδηµα ή ακόµα σπανιότερα, σε 

µεγαλύτερη ηλικία από πληκτροδακτυλία. Η κυάνωση µπορεί να µην είναι εµφανής 

στην αρχή και να διαπιστωθεί µόνο µετά την εγκατάσταση της καρδιακής 

ανεπάρκειας ή δευτερογενών αλλοιώσεων του πνευµονικού αγγειακού δικτύου.  

  Στην κλινική εξέταση διαπιστώνεται υπερκινητικό προκάρδιο µε έντονη 

παραστερνική ανάπαλση. Ακροαστικά διαπιστώνεται έντονος 1ος καρδιακός τόνος. Ο 

2ος καρδιακός τόνος χαρακτηρίζεται από σταθερό και ευρύ διχασµό µε το πνευµονικό 

στοιχείο έντονο. 3ος καρδιακός τόνος υπάρχει σχεδόν πάντα, ενώ ο 4ος είναι ακουστός 

σε µεγαλύτερης ηλικίας αρρώστους. Συνήθως ακούγεται ένα ήπιο συστολικό φύσηµα 

στην εστία ακρόασης της πνευµονικής και της τριγλώχινας, που οφείλεται στη 

στροβιλώδη ροή του αίµατος και τη συχνά συνυπάρχουσα ανεπάρκεια της 

τριγλώχινας αντίστοιχα.  
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  Όταν η ανώµαλη εκβολή γίνεται στην αριστερή ανώνυµη φλέβα ακούγεται 

και φλεβικός βόµβος στη βάση της καρδιάς που δεν αλλάζει χαρακτήρες µε την 

αλλαγή της θέσης του ασθενούς.  

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Στο ΗΚΓ ανευρίσκονται σταθερά τα σηµεία 

διάτασης του ∆Κ, δηλαδή υψηλό και οξυκόρυφο P στην ΙΙ και στις δεξιές προκάρδιες 

απαγωγές. Ο ηλεκτρικός άξονας είναι δεξιός. Η υπερτροφία της ∆.Κοιλ. µπορεί να 

εκδηλώνεται σαν ατελής αποκλεισµός του δεξιού σκέλους, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις 

χωρίς µεγάλη πνευµονική υπέρταση.  

  Ακτινογραφία θώρακα. Στην απλή α / α θώρακα διαπιστώνεται διάταση και 

υπερτροφία ∆Κ και ∆.Κοιλ. και προβολή του τόξου της πνευµονικής αρτηρίας. Οι 

αριστερές καρδιακές κοιλότητες δεν είναι διατεταµένες. Το σηµείο της ανώµαλης 

εκβολής µπορεί να δηµιουργήσει ειδικά ακτινολογικά ευρήµατα. Έτσι, π.χ. στην 

ανώµαλη εκβολή στην αριστερή ανώνυµη φλέβα η καρδιαγγειακή σκιά παίρνει την 

µορφή του αριθµού 8 ή του «χιονάνθρωπου». Όταν η ανώµαλη εκβολή γίνεται στην 

Α.Κ.Φ. διαπιστώνεται διάταση µόνο του δεξιού άνω καρδιακού τόξου.  

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Τα υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήµατα στην πάθηση 

αυτή είναι εκείνα που παρατηρούνται σε κάθε διαστολική υπερφόρτιση όγκου των 

δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων, δηλαδή διάταση ∆Κ, ∆.Κοιλ., παράδοξη κινητικότητα 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, διάταση της πνευµονικής αρτηρίας, πάχυνση της 

πνευµονικής βαλβίδας λόγω πνευµονικής υπέρτασης. Οι αριστερές καρδιακές 

κοιλότητες είναι φυσιολογικές. Με το M – mode και το 2 – ∆ 

υπερηχοκαρδιογράφηµα, επειδή η κοινή «δεξαµενή» βρίσκεται πίσω από τον ΑΚ 

απεικονίζεται σα γραµµοειδής ανάκλαση υπερήχων µέσα στην κοιλότητα του ΑΚ, 

τον οποίο διαχωρίζει σε δύο κοιλότητες. Η πρόσθια κοιλότητα ανήκει στον 

πραγµατικό ΑΚ, ενώ η οπίσθια στη «δεξαµενή» που σχηµατίζεται από τη συµβολή 

των πνευµονικών φλεβών. Η διαπίστωση του διαχωρισµού αυτού του ΑΚ αποτελεί 

πολύ ενδεικτικό και σταθερό εύρηµα της Ο.Α.Ε.Π.Φ.  

  Καρδιακός καθετηριασµός. Στον καρδιακό καθετηριασµό διαπιστώνεται 

υψηλού βαθµού κορεσµός της αιµοσφαιρίνης στην αριστερή ανώνυµη φλέβα, τη 

δεξιά Α.Κ.Φ. ή τον στεφανιαίο κόλπο, ανάλογα µε το σηµείο της ανώµαλης εκβολής. 

Ο κορεσµός οξυγόνου κυµαίνεται από 80 – 95%. Πιο χαρακτηριστικό όµως είναι το 
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γεγονός. ότι η οξυµετρία του ∆Κ, ∆.Κοιλ., Πνευµονικής Αρτηρίας, ΑΚ, Α.Κοιλ. και 

Αορτής δίνει τιµές ταυτόσηµες 

  Αγγειοκαρδιογραφία. Έχει µεγάλη διαγνωστική σηµασία και είναι αυτή που 

θέτει την ακριβή διάγνωση. Η έγχυση της σκιερής ουσίας γίνεται στην πνευµονική 

αρτηρία και παρακολουθείται η επάνοδός της στην καρδιά, όπου και σκιαγραφείται η 

µορφολογία και το σηµείο της ανώµαλης εκβολής των πνευµονικών φλεβών (στην 

αριστερή ανώνυµη φλέβα, στην Α.Κ.Φ., στον στεφανιαίο κόλπο, στον ∆Κ ή στην 

πυλαία φλέβα) µε χαρακτηριστικές εικόνες. 

Ο.Α.Ε.Π.Φ. µε στενωτικές αλλοιώσεις των πνευµονικών φλεβών 

  Στις περιπτώσεις αυτές η ταχύπνοια και η κυάνωση εµφανίζονται κατά τη 

γέννηση (blue babies) ή τις πρώτες µέρες της ζωής και ακολουθούν πολύ γρήγορα οι 

δυσκολίες στη λήψη τροφής, η καρδιακή ανεπάρκεια και ο θάνατος µέσα στους 4 

πρώτους µήνες ζωής !  

  Παρά τη βαριά κλινική εικόνα, τα ευρήµατα από την αντικειµενική εξέταση 

µπορεί να είναι ήπια. Η καρδιά µπορεί να µην είναι διατεταµένη και να µην 

ψηλαφάται παραστερνική ανάπαλση. Ο 2ος καρδιακός τόνος είναι διχασµένος και το 

πνευµονικό στοιχείο έντονο. Αν υπάρχει φύσηµα, αυτό έχει χαρακτήρα ήπιου 

συστολικού στην εστία της πνευµονικής αρτηρίας. Η καρδιακή ανεπάρκεια 

εκδηλώνεται µε υγρούς ρόγχους των βάσεων των πνευµόνων, διόγκωση ήπατος και 

οιδήµατα.  

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Το ΗΚΓ δείχνει υπερτροφία ∆.Κοιλ., χωρίς όµως 

υπερτροφία ∆Κ.  

  Ακτινογραφία θώρακα. Στην απλή α / α το µέγεθος της καρδιάς εµφανίζεται 

συνήθως φυσιολογικό. Τα αγγεία των πνευµόνων δηµιουργούν διάχυτες σκιάσεις, 

που σαν ακτίνες εκπορεύονται από το σηµείο της φλεβικής στένωσης.  

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Στο υπερηχοκαρδιογράφηµα ανευρίσκεται το σηµείο 

του διαχωρισµού του ΑΚ σε δύο κοιλότητες, αλλά δεν υπάρχουν τα σηµεία της 

διαστολικής υπερφόρτισης της ∆.Κοιλ.  
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  Καρδιακός καθετηριασµός. Η οξυµετρία στη διάρκεια του καρδιακού 

καθετηριασµού είναι χρήσιµη αν δείξει υψηλό κορεσµό οξυγόνου της αιµοσφαιρίνης 

του αίµατος στην Α.Κ.Φ. ή στην Κ.Κ.Φ. ή και την ίδια οξυγόνωση στις δεξιές και 

αριστερές κοιλότητες.  

  Χαρακτηριστικό αιµοδυναµικό εύρηµα είναι η µεγάλη πίεση ενσφήνωσης 

των πνευµονικών τριχοειδών συγκριτικά µε τη χαµηλή πίεση του ∆Κ.  

  Αγγειοκαρδιογραφία. Εάν στην αγγειοκαρδιογραφία δειχθεί Ο.Α.Ε.Π.Φ. στο 

πυλαίο φλεβικό σύστηµα, η στένωση των πνευµονικών φλεβών είναι βέβαιη. Εάν η 

Ο.Α.Ε.Π.Φ. γίνεται σε άλλο σηµείο, εκτός του πυλαίου φλεβικού συστήµατος, µπορεί 

να υποψιαστεί κανείς τη στένωση των πνευµονικών φλεβών από την βραδεία 

εξαφάνιση της σκιαγραφικής ουσίας από την πνευµονική φλεβική κυκλοφορία µετά 

από έγχυση στην πνευµονική αρτηρία.  

Γενικά γνωρίσµατα. 

  Το 75 – 80% των ασθενών πεθαίνουν αν δε χειρουργηθούν µέσα στον 1ο 

χρόνο ζωής και µάλιστα στους 3 – 6 πρώτους µήνες. Υπολογίζεται ότι λιγότερο 

από 10% των νεογνών επιζούν για 3 µήνες. Αναφέρεται όµως και επιβίωση µέχρι την 

4η 10ετία ζωής.  

Θεραπεία – Ενδείξεις για εγχείρηση. 

  Η συντηρητική θεραπεία µόνο συµπτωµατικά και πρόσκαιρα βοηθάει τους 

ασθενείς και στους περισσότερους δεν µπορεί να αποτρέψει το θάνατο που συνήθως 

συµβαίνει προ της ηλικίας των 6 µηνών.  

  Η παρατήρηση ότι η προεγχειρητική επιβίωση είναι µεγαλύτερη στα παιδιά 

που έχουν µεγαλύτερη Μεσοκολπική Επικοινωνία οδήγησε στην προσπάθεια 

διεύρυνσης του µεσοκολπικού τρήµατος µε αεροθάλαµο (διαφραγµατοστοµία) κατά 

τη διάρκεια διαγνωστικού καρδιακού καθετηριασµού µε καλά αποτελέσµατα, που 

επιτρέπουν την αναβολή της εγχείρησης σε µεγαλύτερη ηλικία και µε καλύτερες 

προοπτικές.  

Χειρουργική θεραπεία 
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  Οι περισσότεροι χειρουργοί συνιστούν τη διορθωτική επέµβαση προ της 

ηλικίας των 12 µηνών και αυτό γιατί, µόνο το 20% των ασθενών έχουν πιθανότητα 

να ζήσουν πέρα των 12 µηνών χωρίς επέµβαση. Εφόσον όµως διαπιστωθεί η βλάβη 

σε µεγάλα παιδιά ή και σε ενήλικες, αυτοµάτως τίθεται ένδειξη για επέµβαση. Στο 

ποσοστό αυτό του 20% περιλαµβάνονται οι ασθενείς µε µεγάλη ΜΕ, χωρίς 

στενωτικές αλλοιώσεις των πνευµονικών φλεβών και µε χαµηλές πνευµονικές 

αγγειακές αντιστάσεις, που επιτρέπουν καλή ροή αίµατος στην πνευµονική 

κυκλοφορία.  

  Η χειρουργική τεχνική που ακολουθείται είναι ανάλογη του τύπου της 

Ο.Α.Ε.Π.Φ.  Έτσι :            

α)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στον ∆Κ : Μετά από διάνοιξη του ∆Κ αφαιρείται το µεσοκολπικό 

διάφραγµα και δηµιουργείται µε τεχνητό µόσχευµα νέο µεσοκολπικό διάφραγµα, 

κατά τέτοιο τρόπο που να διοχετεύει το αίµα των πνευµονικών φλεβών στον ΑΚ. 

β)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στον στεφανιαίο κόλπο : Το κοινό τοίχωµα του ΑΚ και του 

στεφανιαίου κόλπου εξαιρείται χειρουργικά και συγκλείεται το µεσοκολπικό τρήµα. 

Έτσι, στον ΑΚ διοχετεύεται το αίµα των πνευµονικών φλεβών και του στεφανιαίου 

κόλπου. Η µικρή αιµοδυναµική ανωµαλία από τη διοχέτευση του φλεβικού αίµατος 

του στεφανιαίου κόλπου στον ΑΚ γίνεται καλά ανεκτή.  

γ)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στην ανώνυµη φλέβα : ∆ιορθώνεται χειρουργικά µε τη δηµιουργία 

µίας ευρείας πλαγιοπλάγιας αναστόµωσης του ΑΚ και της κοινής πνευµονικής 

φλέβας που περνάει ακριβώς πίσω από τον ΑΚ. Στη συνέχεια κλείνεται το 

µεσοκολπικό τρήµα και απολινώνεται η φλέβα αποχέτευσης του αίµατος από το 

κοινό πνευµονικό στέλεχος εις την ανώνυµη φλέβα.  

δ)Ο.Α.Ε.Π.Φ. στην Α.Κ.Φ. : Με µικρές τροποποιήσεις εφαρµόζεται και εδώ η 

παραπάνω τεχνική.   

  Σε γενικές λοιπόν γραµµές ακολουθείται από τους περισσότερους 

χειρουργούς η αναστόµωση του κοινού πνευµονικού φλεβικού κορµού µε τον 

ΑΚ, µε όσο το δυνατόν ευρύτερο άνοιγµα, ενώ αποφράσσεται χειρουργικά η 
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ανώµαλη σύνδεση. Παράλληλα, µε διάφορες τεχνικές διευρύνονται οι κολπικές 

κοιλότητες και συγκλείεται η Μεσοκολπική Επικοινωνία. 

Πρόγνωση – Μετεγχειρητική πορεία. 

  Η χειρουργική θνητότητα είναι µεγάλη και σε διάφορες στατιστικές τα 

ποσοστά είναι από 9 – 65%.  

  Τα καλύτερα χειρουργικά αποτελέσµατα επιτυγχάνονται στα µεγαλύτερης 

ηλικίας παιδιά.  

  Η  µεγαλύτερη χειρουργική θνητότητα υπάρχει στις περιπτώσεις µε 

στενωτικές αλλοιώσεις των ανώµαλων πνευµονικών φλεβών και αποδίδεται στη 

µικρή ηλικία, την καρδιακή ανεπάρκεια, τις µεγάλες πνευµονικές αντιστάσεις και τη 

βαριά προεγχειρητική κατάσταση.   

 

3. Πνευµονική Ατρησία µε ακέραιο µεσοκοιλιακό διάφραγµα 

(Pulmonary Atresia with intact ventricular septum). 

Συχνότητα. 

  Η Πνευµονική Ατρησία (Π.Α.) µε ακέραιο µεσοκοιλιακό διάφραγµα είναι µία 

σχετικά σπάνια ανωµαλία µε συχνότητα εµφάνισης που κυµαίνεται γύρω στο 1% 

όλων των Σ.Κ. Η ανωµαλία αυτή και η Μετάθεση των Μεγάλων Αρτηριών είναι 

οι πιο συχνές αιτίες κυάνωσης στα νεογνά.  

Ανατοµία. 

  Στο 80 – 90% των ασθενών η ατρησία αφορά την πνευµονική βαλβίδα, που 

µορφολογικά εµφανίζεται ως µία άτρητη µεµβράνη µε δύο ή τρεις διακριτές ραφές. 

Στο υπόλοιπο ποσοστό η ατρησία της πνευµονικής βαλβίδας συνοδεύεται από 

ατρησία της υποβαλβιδικής περιοχής (infundibulum). Στην πλειονότητα των 

περιπτώσεων η ∆.Κοιλ. είναι µετρίως ή σοβαρά υποπλαστική µε µικρή κοιλότητα, 

µεγάλη πάχυνση των τοιχωµάτων της και αβαθή ινοελάστωση. ∆υσπλασία της 
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τριγλώχινας βαλβίδας µε διάφορο βαθµό ανεπάρκειας ή και στένωση παρατηρείται 

στις περισσότερες περιπτώσεις Π.Α. µε ακέραιο µεσοκοιλιακό διάφραγµα. Εκτός από 

τη δυσπλασία, η Νόσος Ebstein είναι η 2η πιο συχνή ανωµαλία της τριγλώχινας 

βαλβίδας που συνοδεύει την πνευµονική ατρησία. Ασθενείς µε σοβαρού βαθµού 

ανεπάρκεια της τριγλώχινας από Νόσο Ebstein εµφανίζουν µεγάλη ∆.Κοιλ. και 

διάταση ∆Κ.  

  Αρκετά συχνά σε ασθενείς µε µικρή ∆.Κοιλ., χωρίς όµως ανεπάρκεια της 

τριγλώχινας βαλβίδας υπάρχουν επικοινωνίες δίκην «συριγγίων» µεταξύ της ∆.Κοιλ. 

και των στεφανιαίων αρτηριών. Οι επικοινωνίες αυτές αντιπροσωπεύουν 

διατεταµένες µυοκαρδιακές σήραγγες (sinusoids), που φαίνεται ότι παραµένουν 

ανοιχτές λόγω της υψηλής πίεσης στη ∆.Κοιλ. Σπανίως, µπορεί να υπάρχει πλήρης 

απουσία των εγγύς στεφανιαίων αρτηριών µε αποτέλεσµα, η στεφανιαία κυκλοφορία 

να τροφοδοτείται µέσω των επικοινωνιών µε τη ∆.Κοιλ.  

Παθοφυσιολογία. 

  Στην πάθηση αυτή δεν υπάρχει έξοδος από τη ∆.Κοιλ. και στην ουσία όλο το 

αίµα του ∆Κ περνάει µέσα από ένα ανοιχτό ωοειδές τρήµα ή µία Μεσοκολπική 

Επικοινωνία στις αριστερές καρδιακές κοιλότητες και στην αορτή. Η πνευµονική 

κυκλοφορία παίρνει αίµα µέσω του αρτηριακού πόρου από την αορτή. Το µέγεθος 

του αρτηριακού πόρου καθορίζει τον όγκο της πνευµονικής ροής αίµατος, και ως εκ 

τούτου, τις διαστάσεις των πνευµονικών αρτηριών Το µικρό συνήθως µέγεθος του 

αρτηριακού πόρου στους ασθενείς αυτούς και η σύσπασή του από την αύξηση του 

PO2 οδηγούν σε έντονη υποξαιµία και ιστική αναιµία µε µεταβολική οξέωση αµέσως 

µετά τη γέννηση. Η παραµονή ανοιχτού αρτηριακού πόρου είναι απαραίτητη για την 

επιβίωση νεογνών µε Πνευµονική Ατρησία.  

  Η κατάσταση των νεογνών µε Π.Α. επιδεινώνεται σηµαντικά µε την παρουσία 

επικοινωνιών µεταξύ της ∆.Κοιλ. και της στεφανιαίας κυκλοφορίας, λόγω διήθησης 

του µυοκαρδίου µε χαµηλό σε Ο2 αίµα.         

Κλινική εικόνα. 
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  Οι άρρωστοι εµφανίζουν έντονη κυάνωση και ταχύπνοια νωρίς στη νεογνική 

περίοδο. Ο αρτηριακός πόρος είναι ο µοναδικός δρόµος πνευµονικής ροής αίµατος 

και σπανίως παραµένει ανοιχτός για περισσότερο από µερικές ώρες ή µέρες. 

Ορισµένες φορές το κλείσιµο του αρτηριακού πόρου είναι παροδικό, και ως εκ 

τούτου, η κυάνωση µπορεί να είναι διαλείπουσα. Σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας 

εµφανίζονται πιο συχνά σε νεογνά µε µεγάλη ∆.Κοιλ. και τριγλωχινική 

παλινδρόµηση.  

  Στην ακρόαση δεν ακούγονται φυσήµατα. Ορισµένες φορές µπορεί να 

ακούσουµε ένα ολοσυστολικό φύσηµα ανεπάρκειας της τριγλώχινας βαλβίδας στο 

αριστερό κάτω χείλος του στέρνου. Ο 2ος καρδιακός τόνος είναι µονήρης.  

  Το χαρακτηριστικό συνεχές φύσηµα Ανοιχτού Αρτηριακού Πόρου είναι πολύ 

ήπιο και συχνά εµφανίζει διαλείποντα χαρακτήρα, εξαφανιζόµενο όταν ο πόρος 

συσπάται και η κυάνωση επιδεινώνεται και επανεµφανιζόµενο καθώς ο πόρος ανοίγει 

και η κυάνωση υποχωρεί. 

Εργαστηριακός έλεγχος.  

  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Τα ΗΚΓφικά ευρήµατα δεν είναι τυπικά. 

Παρατηρείται αριστερή κοιλιακή επικράτηση.  

  Ακτινογραφία θώρακα. Η α / α θώρακα δείχνει συνήθως ελαφρά προς µέτρια 

µεγαλοκαρδία και ελαττωµένη πνευµονική αγγείωση.  

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Το υπερηχοκαρδιογράφηµα 2 – ∆ σε συνδυασµό µε 

το Doppler µπορεί να βοηθήσει αποτελεσµατικά στη διάγνωση της Π.Α. µε ακέραιο 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα.  

  Οι ανατοµικές και αιµοδυναµικές πληροφορίες που παίρνουµε µε τη µέθοδο 

αυτή είναι τόσο ακριβείς ώστε, ένας σηµαντικός αριθµός νεογνών µε Π.Α. µπορεί να 

προωθηθεί στον καρδιοχειρουργό χωρίς καθετηριασµό καρδιάς. 

  Καρδιακός καθετηριασµός. Καρδιακός καθετηριασµός και 

αγγειοκαρδιογραφία θα πρέπει να γίνονται στις περιπτώσεις εκείνες µε Π.Α. όπου, για 

διάφορους λόγους το υπερηχοκαρδιογράφηµα δεν µπορεί να µας δώσει ακριβείς 

 238



πληροφορίες, σχετικά µε τη διάγνωση και την ανατοµική της ∆.Κοιλ. και των 

πνευµονικών αρτηριών. Η ακριβής ανατοµική διάγνωση και κυρίως το µέγεθος της 

∆.Κοιλ. και των πνευµονικών αρτηριών παίζει καθοριστικό ρόλο στην επιλογή του 

είδους της χειρουργικής διόρθωσης και στην τελική πρόγνωση των ασθενών αυτών.  

  Το πιο κοινό αιµοδυναµικό εύρηµα είναι η παρουσία υπερσυστηµατικής 

πίεσης στη ∆.Κοιλ. Ο κορεσµός του αρτηριακού αίµατος σε Ο2 ποικίλει σηµαντικά 

ανάλογα µε το µέγεθος της πνευµονικής ροής αίµατος.  

  Αγγειοκαρδιογραφία. Εκλεκτική έγχυση στην ∆.Κοιλ. είναι απαραίτητη για 

την ακριβή ανατοµική διάγνωση της Π.Α. µε ακέραιο µεσοκοιλιακό διάφραγµα.  

  Στην δεξιά κοιλιογραφία το µέγεθος της ∆.Κοιλ. είναι µικρό και η τριγλώχινα 

βαλβίδα, ανεπαρκής. Ο χώρος εκροής είναι συχνά υποπλαστικός και καταλήγει τυφλά 

στο ύψος της πνευµονικής βαλβίδας.   

  Η αριστερή κοιλιογραφία είναι εξαιρετικά χρήσιµη στην απεικόνιση του 

αρτηριακού πόρου και στην εκτίµηση του µεγέθους των πνευµονικών αρτηριών.  

  Αορτογραφία θα πρέπει να γίνεται σε περιπτώσεις που ο αρτηριακός πόρος 

και κυρίως οι πνευµονικές αρτηρίες δεν σκιαγραφούνται καλά στην αριστερή 

κοιλιογραφία.  

∆ιαφορική διάγνωση. 

  Λόγω της απουσίας τυπικών κλινικών, ΗΚΓφικών και ακτινολογικών 

ευρηµάτων, η ανωµαλία αυτή θα πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από κάθε 

καρδιοπάθεια που εκδηλώνεται µε κυάνωση, νωρίς στη νεογνική ηλικία και κυρίως 

από εκείνες που χαρακτηρίζονται από ελαττωµένη πνευµονική ροή αίµατος όπως π.χ. 

Τετραλογία Fallot ή Ατρησία Τριγλώχινας.  

Θεραπεία. 

  Ως προσωρινό µέτρο, η προσταγλαδίνη Ε2 (Prostin), µπορεί να χορηγηθεί 

ενδοφλέβια (0,025 – 0,05 gr / Kg / min) ή από το στόµα (35 – 36 gr / Kg / h) για να 

σταµατήσει ή να αναστρέψει το κλείσιµο του αρτηριακού πόρου. Η διατήρηση 
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ανοιχτού αρτηριακού πόρου θα βελτιώσει σηµαντικά την αρτηριακή οξυγόνωση και 

θα επιτρέψει στα νεογνά αυτά να επιβιώσουν σε καλή κατάσταση µέχρι να 

προωθηθούν για καρδιοχειρουργική επέµβαση.  

Χειρουργική θεραπεία 

  Για τον προγραµµατισµό της χειρουργικής αντιµετώπισης πρέπει να γίνει 

αγγειοκαρδιογραφική εκτίµηση του µεγέθους της ∆.Κοιλ. και της θέσης και 

ανάπτυξης της τριγλώχινας βαλβίδας.  

  Αν η ∆.Κοιλ. είναι καλά ανεπτυγµένη, µπορεί να γίνει ανοιχτή βαλβιδοτοµή ή 

κλειστή βαλβιδοτοµή και αριστερή κατά Blalock – Taussig αναστόµωση, σε έναν 

χειρουργικό χρόνο. Αργότερα θα γίνει επανεκτίµηση και ανάλογα µε τον βαθµό της 

στένωσης, δυνατό να γίνει νέα βαλβιδοτοµή και να καταργηθεί η αναστόµωση. Αν 

δεν υπάρχει στένωση καταργείται µόνο η αναστόµωση. 

  Αν η ∆.Κοιλ. είναι σαφώς υποπλαστική, τότε γίνεται µόνο αρτηριοπνευµονική 

αναστόµωση κατά Blalock – Taussig και σε µεγαλύτερη ηλικία, εγχείρηση κατά 

Fontan.  

Πρόγνωση. 

  Οι πιθανότητες επιβίωσης νεογνών µε Π.Α. µε ακέραιο µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα, είναι µηδαµινές χωρίς την εξασφάλιση σταθερής πηγής πνευµονικής ροής 

αίµατος.  

  Σήµερα, η χειρουργική θνητότητα έχει πέσει κατακόρυφα (10%). Οι 

προοπτικές των νεογνών µε καλά ανεπτυγµένη ∆.Κοιλ. είναι καλές. Στις άλλες 

περιπτώσεις εξακολουθεί να αποτελεί ένα σχετικά δύσκολο θεραπευτικό πρόβληµα.               

 

VII. ΑΛΛΕΣ ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ 

 

 240



  Στην κατηγορία αυτή αναλύονται µε συντοµία ορισµένες Σ.Κ. που, είτε είναι 

σπάνιες, ή η θνητότητά τους είναι υψηλή για το λόγο ότι δεν έχει καθιερωθεί δόκιµη 

εγχείρηση για την αντιµετώπισή τους και η µόνη ελπίδα επιβίωσης είναι η 

µεταµόσχευση καρδιάς στη νεογνική ηλικία.  

1.Ατρησία της Αορτής. 

  Συνήθως συνυπάρχει µε υποπλασία της ανιούσας αορτής και υποπλασία της 

αριστερής κοιλίας και µιτροειδούς βαλβίδας (Σύνδροµο υποπλαστικής αριστερής 

κοιλίας). Το σύνδροµο αυτό είναι σπάνιο (1,5 – 3% του συνόλου) και µάλιστα 

θεωρείται η πιο κακοήθης Συγγενής Καρδιοπάθεια, αφού αποτελεί το συχνότερο 

αίτιο θανάτου στην πρώτη µόλις εβδοµάδα ζωής! Στον 1ο µήνα ζωής θα πεθάνουν 

90 – 95% των νεογνών µε το σύνδροµο αυτό! Απαιτείται η παραµονή ανοιχτού 

πόρου και µεσοκολπικής επικοινωνίας για την επιβίωση των πρώτων ωρών. ∆εν 

υπάρχει δόκιµη θεραπεία πλην της σταδιοποιηµένης επέµβασης κατά Norwood ή την 

µεταµόσχευση καρδιάς.  

2. Τρίχωρος Κόλπος.  

  Σε αυτή την Σ.Κ. οι πνευµονικές φλέβες εισέρχονται σε µία µικρή επικουρική 

αριστερή κολπική κοιλότητα που επικοινωνεί µε τον φυσιολογικό ΑΚ µέσω µίας 

µικρής οπής. Η πνευµονική φλεβική υπέρταση προκαλεί συµφόρηση στους 

πνεύµονες και προοδευτικά αγγειακή νόσο. Με την εγχείρηση εκτέµνεται η µεµβράνη 

που χωρίζει τον ΑΚ, ενώ συγχρόνως µε την προσθήκη µοσχεύµατος – εµβαλώµατος 

διευρύνεται το πλάγιο τοίχωµα του ΑΚ.  

3.Ρήξη των κόλπων του Valsava.  

  Ρήξη του λεπτού µεµβρανώδους ιστού µεταξύ του κόλπου του Valsava και 

µίας ενδοκαρδιακής κοιλότητας προκαλεί ένα άµεσο shunt εξ αριστερών προς τα 

δεξιά. Η αιτία είναι άγνωστη αν και η πάθηση είναι πιο συχνή στο σύνδροµο Marfan. 

Στο 70% των περιπτώσεων η ρήξη είναι στη ∆.Κοιλ. και στο 20% στον ∆Κ. 

Συνιστάται έγκυρη ανατοµική διάγνωση και θεραπεία χειρουργική.    

4. Αρτηριακά συρίγγια στεφανιαίων. 
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  Ανατοµικώς τα συρίγγια, στην πλήρη τους ανάπτυξη είναι µονήρη αγγεία µε 

ένα αρχικό άνοιγµα (οπή) και ένα τελικό ή αποτελούν πλέγµα αγγείων που καταλήγει 

σε πολλαπλές οπές. Η κοιλότητα µε την οποία επικοινωνούν τα συρίγγια είναι, κατά 

σειρά συχνότητας, η ∆.Κοιλ. (90%), ο ∆Κ, η πνευµονική αρτηρία, ο ΑΚ, η Α.Κοιλ. 

(3%) και άλλες κοιλότητες πολύ σπανιότερα. Η Συγγενής αυτή ανωµαλία είναι 

σπάνια και αφορά κυρίως τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία και λιγότερο την αριστερή. 

Συρίγγιο µεταξύ της δεξιάς στεφανιαίας (60%) και της αριστερής στεφανιαίας 

αρτηρίας (40%) µε τη ∆.Κοιλ. (90%), ∆Κ προκαλεί ένα shunt εξ αριστερών προς τα 

δεξιά και αυξηµένη αγγείωση των πνευµόνων. Πολλοί ασθενείς είναι 

ασυµπτωµατικοί και λίγοι εµφανίζουν ισχαιµία του µυοκαρδίου. Η διάγνωση τίθεται 

µε τη στεφανιογραφία και η θεραπεία συνίσταται στην απολίνωση του συριγγίου, µε 

ή χωρίς εξωσωµατική κυκλοφορία.     

5. Ανωµαλία του Ebstein.  

  Η ανωµαλία του Ebstein είναι η πιο σοβαρή και η πιο συχνή ανωµαλία της 

τριγλώχινας βαλβίδας. Η συχνότητα της πάθησης κυµαίνεται από 0,3 – 1% επί του 

συνόλου των Σ.Κ. Το κύριο χαρακτηριστικό γνώρισµα της πάθησης είναι οι 

ανωµαλίες ως προς την µορφολογία και την έκφυση των γλωχίνων της τριγλώχινας 

βαλβίδας. Πιο συγκεκριµένα, η οπίσθια και διαφραγµατική γλωχίνα της τριγλώχινας 

είναι µικρές, δυσµορφικές και εκφύονται από τη ∆.Κοιλ. Αποτέλεσµα της χαµηλής 

έκφυσης των δύο γλωχίνων είναι η ‘κολποποίηση’ ενός µεγάλου τµήµατος της 

∆.Κοιλ., που είναι πολύ λεπτό και υποπλαστικό. Οι περισσότεροι ασθενείς έχουν 

µεσοκολπική επικοινωνία ή ανοιχτό ωοειδές τρήµα. Το 50% των ασθενών 

εµφανίζουν δεξιά καρδιακή κάµψη, κυάνωση, ηπατοµεγαλία και αρρυθµίες, στη 

νεογνική ηλικία. Η χειρουργική διόρθωση είναι επιτυχής στο 1 / 2 των περιπτώσεων. 

Συνιστάται στη διόρθωση της ανεπάρκειας της τριγλώχινας και στη συρραφή της 

‘κολποποιηµένης΄ ∆.Κοιλ.  

6. ∆ιπλέξοδη ∆εξιά Κοιλία.  

  ∆ιπλέξοδη Κοιλία καλούµε την κοιλία µε την οποία συνδέονται και οι δύο 

µεγάλες αρτηρίες της καρδιάς, δηλαδή η αορτή και η πνευµονική αρτηρία. 

Ακόµα, σαν ∆ιπλέξοδη Κοιλία θεωρείται η κοιλία µε την οποία συνδέονται πλήρως 

µεν το ένα στόµιο , περισσότερο δε από 50% το στόµιο της άλλης αρτηρίας. Η 
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∆ιπλέξοδη ∆εξιά Κοιλία είναι µία σπάνια Συγγενής καρδιακή ανωµαλία Η συχνότητά 

της είναι 1% επί όλων των Σ.Κ. Αµφότερες οι µεγάλες αρτηρίες ξεκινούν από τη 

∆.Κοιλ. Συνυπάρχει µεσοκοιλιακή επικοινωνία, που εντοπίζεται κάτω από την αορτή 

ή την πνευµονική βαλβίδα και συχνά στένωση της πνευµονικής. Η διόρθωση 

συνίσταται στη δηµιουργία ενδοκοιλιακού ή ενδοκολπικού σωλήνα που 

επανακατευθύνει στα φυσιολογικά τη ροή του αίµατος κλείνοντας συγχρόνως τη 

µεσοκοιλιακή επικοινωνία.  

7. ∆ιπλέξοδη Αριστερή Κοιλία. 

  Και οι δύο µεγάλες αρτηρίες ξεκινούν από την Α.Κοιλ. Σε ορισµένες 

περιπτώσεις συνυπάρχει µεσοκοιλιακή επικοινωνία και επαρκής ανάπτυξη της 

∆.Κοιλ. Η διόρθωση συνίσταται στη σύγκλειση της επικοινωνίας και στη συρραφή 

βαλβιδικού σωληνωτού µοσχεύµατος µεταξύ ∆.Κοιλ. και πνευµονικής αρτηρίας.      

8. Ανώµαλη θέση της καρδιάς. 

  Σπάνια ανωµαλία (situs inversus totalis) στην οποία ο στόµαχος και άλλα 

ενδοκοιλιακά όργανα είναι σε θέση ειδώλου από την φυσιολογική (situs solitus). 

Εκτός από την ασπληνία και την πολυσπληνία, η θέση των σπλάγχνων καθορίζει τη 

θέση του κόλπου. Στην προκειµένη περίπτωση (situs inversus) οι κόλποι είναι 

ανεστραµµένοι και η καρδιά σε δεξιά θέση (dexo – cardio). Σοβαρές καρδιακές 

ανωµαλίες συνυπάρχουν µε την αναστροφή των σπλάγχνων, τη δεξιοκαρδία και την 

µετάθεση των µεγάλων αρτηριών. Χρειάζεται καρδιακός καθετηριασµός για την 

διευκρίνιση της ανατοµία και φυσιολογίας των παθήσεων αυτών.  

9. Συγγενής καρδιακός Κολποκοιλιακός Αποκλεισµός. 

  Συµβαίνει µεµονωµένα ή σε συνδυασµό µε τη διορθωµένη µετάθεση των 

µεγάλων αρτηριών, µε µεσοκολπική επικοινωνία και την ενδοκαρδιακή ινοελάστωση. 

Η καρδιακή συχνότητα είναι 40 – 80 σφίξεις / min. Η διάγνωση τίθεται ΗΚΓφικά. 

Ορισµένοι ασθενείς παρουσιάζουν συγκοπικά επεισόδια Adams – Stokes και 

καρδιακή ανεπάρκεια ή αιφνίδιο θάνατο. Οι συµπτωµατικοί ασθενείς 

αντιµετωπίζονται µε εµφύτευση µόνιµού βηµατοδότη.  
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10. Ανώµαλη αριστερή στεφανιαία αρτηρία.  

  Η αριστερή στεφανιαία αρτηρία είναι σχετικά µικρή, µε λεπτό τοίχωµα , 

µοιάζει µε φλέβα και εκφύεται από τον αριστερό ή οπίσθιο κόλπο του Valsava της 

πνευµονικής αρτηρίας. Αντίθετα, η φυσιολογικά εκφυόµενη δεξιά στεφανιαία 

εµφανίζεται διευρυµένη και ελικοειδής. Πρόκειται για πολύ σπάνια, αλλά και πολύ 

σοβαρή ανωµαλία. Η έκφυση της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας από την 

πνευµονική αρτηρία προκαλεί ισχαιµία του µυοκαρδίου και καρδιακή ανεπάρκεια 

στη νεογνική ηλικία. Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία αιµατώνει όλο το µυοκάρδιο και 

τους ενδοστεφανιαίους αναστοµωτικούς κλάδους µε αποτέλεσµα τη ροή αίµατος 

στην αριστερή στεφανιαία αρτηρία και παλίνδροµα στην πνευµονική αρτηρία. Αυτή η 

µεγάλη στεφανιαία υποκλοπή προκαλεί την ισχαιµία, τη διάταση της καρδιάς και 

πολλάκις την ίνωση αυτής. Το έµφραγµα µυοκαρδίου δεν είναι σπάνιο. Η διάγνωση 

βασίζεται στην εκλεκτική αγγειοκαρδιογραφία (δεξιά στεφανιογραφία ή και 

αορτογραφία). Η χειρουργική διόρθωση συνίσταται : α)στην απολίνωση της 

ανώµαλης αρτηρίας και β)στην, µε µόσχευµα σύνδεση ή απευθείας αναστόµωση της 

αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας στην ανιούσα αορτή. 

11. Πνευµονικά αρτηριοφλεβικά συρίγγια.   

  Στο 50% των ασθενών η Συγγενής αυτή Καρδιοπάθεια συνδέεται µε 

πολλαπλές τηλεαγγειεκτασίες (σύνδροµο Rendu – Osler – Weber). Πιο συχνή 

εντόπιση οι κάτω λοβοί των πνευµόνων. Υπάρχει shunt από δεξιά προς τα αριστερά 

που προκαλεί κυάνωση. Προοδευτικά η κυάνωση αυξάνει µε αποτέλεσµα την 

πληκτροδακτυλία. Ακροάται συνεχές συστολικό φύσηµα στη θέση του συριγγίου. Η 

διάγνωση τίθεται µε cine – αγγειοκαρδιογραφία. Όταν είναι µονήρη αντιµετωπίζονται 

µε µερική εκτοµή (λοβεκτοµή). Όταν είναι πολλαπλά, στα µεγαλύτερα από αυτά έχει 

επιχειρηθεί η έγχυση σκληρυντικών ουσιών ή η τοποθέτηση ελικοειδών 

σπειραµάτων. 

12 .Παραµονή Αριστερής Άνω Κοίλης Φλέβας. 

  Η παραµονή αριστερής Α.Κ.Φ. που συνδέει την αριστερή σφαγίτιδα και 

υποκλείδια φλέβα µε τον στεφανιαίο κόλπο είναι ασυµπτωµατική. Έχει χειρουργική 
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σηµασία µόνο για την διασωλήνωσή της κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής 

κυκλοφορίας προκειµένου να υφίσταται πλήρης φλεβική επαναφορά του αίµατος.  

13. Ενδοκαρδιακή Ινοελάστωση.  

  Μη χειρουργική πάθηση που όµως συνυπάρχει µε χειρουργήσιµες Σ.Κ. όπως 

π.χ. η Ισθµική στένωση της αορτής, η αορτική στένωση, κ.α. Χαρακτηριστική 

πάχυνση του τοιχώµατος των κοιλιών µε γυαλιστερή έσω επιφάνεια. Η νόσος 

προσβάλλει κυρίως τον ΑΚ και την Α.Κοιλ. Πιθανώς να οφείλεται σε υπενδοκάρδια 

ισχαιµία κατά την κύηση. Σχεδόν όλα τα νεογνά καταλήγουν τον 1ο χρόνο ζωής. ∆εν 

υπάρχει ειδική θεραπεία εκτός από την µεταµόσχευση καρδιάς.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 
 ΕΠΙΚΤΗΤΕΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΗΣ 

ΚΑΡ∆ΙΑΣ  
 

ΕΠΙΚΤΗΤΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 
Οι Επίκτητες Παθήσεις της καρδιάς διακρίνονται σε : 
 

1. Παθήσεις του εσωτερικού χιτώνα της καρδιάς 
Σε αυτές ανήκουν οι Ενδοκαρδίτιδες και κατ’ επέκταση οι Βαλβιδοπάθειες. 

 
2. Παθήσεις του θύλακα που περιβάλλει την καρδιά 

Σε αυτές ανήκουν οι Περικαρδίτιδες. 
 

3. Παθήσεις του καρδιακού µυός 
Την κατηγορία αυτή αντιπροσωπεύουν οι Μυοκαρδίτιδες. 

 
4. Παθήσεις του συστήµατος παραγωγής και αγωγιµότητας 

ερεθισµάτων στην καρδιά 
Κύριος εκπρόσωπος των παθήσεων αυτών είναι οι ∆ιαταραχές του ρυθµού. 

 
5. Παθήσεις των στεφανιαίων αγγείων 

Κατεξοχήν πάθηση αποτελεί η Στεφανιαία νόσος. 
 

6. Τραυµατικές κακώσεις της καρδιάς. 
  
 
 

ΕΠΙΚΤΗΤΕΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 

6.Ι Βαλβιδοπάθειες 
 
6.ΙΙ Στεφανιαία νόσος 
 
6.ΙΙΙ Συµπιεστική Περικαρδίτιδα 
 
6.IV Υπερτροφική αποφρακτική Μυοκαρδιοπάθεια 
 
6.V Τραυµατικές κακώσεις της καρδιάς, του 
περικαρδίου και των µεγάλων αγγείων. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6.Ι 

ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΩΝ ΚΑΡ∆ΙΑΚΩΝ ΒΑΛΒΙ∆ΩΝ 
 

Α.   ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
  

Η χειρουργική αντιµετώπιση των επίκτητων βαλβιδοπαθειών άλλαξε τις 

τελευταίες δεκαετίες, αφενός λόγω της δυνατότητας χρησιµοποίησης αναίµακτων 

διαγνωστικών µεθόδων για την εκτίµησή τους, αφετέρου λόγω της τάσης αλλά και της 

δυνατότητας επανόρθωσης µιας πάσχουσας βαλβίδας, αντί της αντικατάστασης. Βέβαια 

η ευχέρεια χρήσης νεώτερων βαλβίδων, µηχανικών ή βιολογικών, απαλλαγµένων από 

προβλήµατα συνέβαλε παράλληλη στην ουσιαστική πρόοδο της αντιµετώπισης των 

βαλβιδοπαθειών. 

Η βασική ένδειξη για την επέµβαση σε µια πάσχουσα βαλβίδα είναι η εξάλειψη 

των συµπτωµάτων και η προφύλαξη από το θάνατο. Αυτές οι ενδείξεις προκειµένου για 

βαλβιδοπάθειες, υπερκαλύπτονται διότι άρρωστοι µε βαριά συµπτώµατα έχουν πολύ 

σύντοµο χρόνο επιβίωσης. Σε γενικές γραµµές τα καλύτερα απώτερα αποτελέσµατα της 

χειρουργικής θεραπείας εξασφαλίζονται όταν οι βλάβες αντιµετωπιστούν σε κάποιο 

πρωιµώτερο στάδιο. Εάν η εγχείρηση γίνει 1 – 2 χρόνια νωρίτερα µπορεί να αυξήσει το 

προσδόκιµο επιβίωσης για αρκετά χρόνια. Λαµβάνοντας υπόψη το γεγονός αυτό και την 

επιθυµία να αποφευχθούν, κατά το δυνατόν, οι επιπλοκές από µια προσθετική βαλβίδα 

προκύπτει αυτοµάτως το ερώτηµα : Πότε πρέπει να προχωρήσει κανείς στην εγχείρηση ; 

Μια πιθανή απάντηση είναι, ακριβώς πριν η καρδιακή λειτουργία του ασθενούς 

υποστεί µη αναστρέψιµη βλάβη. Ο καθορισµός όµως αυτού του ιδεώδους χρόνου είναι 

δύσκολος παρά τις υπάρχουσες σήµερα τεχνολογικές δυνατότητες, όµως φαίνεται είναι 

προτιµότερο να επέµβει κανείς λίγο νωρίτερα παρά λίγο αργότερα. 

Για να διορθωθεί µία βαλβιδική βλάβη, ειδικά στην αορτή, µε απευθείας όραση 

χρειαζόταν προσπέλαση στο εσωτερικό της καρδιάς. Αυτό έγινε εφικτό µε την 

κατασκευή της µηχανής της καρδιοπνευµονικής παράκαµψης. Μετά την πρώτη επιτυχή 

κλινική εφαρµογή της µηχανής το 1953 από τον Gibbon και άρα τη δυνατότητα ευρείας 

χρήσης της καρδιοπνευµονικής µηχανής, κατέστη δυνατή η απευθείας διόρθωση των 

βαλβίδων.  
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Η αντιµετώπιση των παθήσεων των καρδιακών βαλβίδων είναι συνυφασµένη µε 

την ανάπτυξη, κατασκευή και χρήση των διαφόρων βαλβιδικών προθέσεων. Αυτές 

µπορεί να είναι µηχανικές, βιολογικές, βαλβιδικά αορτικά οµοιοµοσχεύµατα ή 

ετεροµοσχεύµατα.   

Σήµερα λοιπόν,  ο καρδιοχειρουργός έχει στο οπλοστάσιό του τους παρακάτω 

τρόπους θεραπείας µιας πάσχουσας βαλβίδας : 

- Τη διόρθωσή της µε διάφορες τεχνικές, όπως διάνοιξη ή πλαστική. 

- Την αντικατάστασή της µε µηχανική βαλβιδική πρόθεση τύπου κλωβού-

σφαίρας, δισκοειδούς ή δίφυλλης πρόθεσης. 

- Την αντικατάστασή της µε βαλβιδικό βιο - µόσχευµα τύπου αορτικού 

οµοιοµοσχεύµατος σταθεροποιηµένο µε τις συνήθεις τεχνικές ή µε την µέθοδο της 

κρυοπηξίας ή τύπου ετεροµοσχεύµατος κατασκευασµένο από ετερόλογους ιστούς ή 

λαµβανόµενο αυτούσιο ως χοίρειο αορτικό µόσχευµα. 

 Η ποικιλία αυτών των δυνατοτήτων παρέχει στο χειρουργό να επιλέξει στην 

κάθε περίπτωση τον σωστότερο τρόπο αντιµετώπισης µιας πάσχουσας καρδιακής 

βαλβίδας. 

 

Β. ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ 
ΒΑΛΒΙ∆ΟΠΑΘΕΙΑ 

  

Η διαγνωστική προσέγγιση του ασθενούς µε υποψία Βαλβιδοπάθειας 

περιλαµβάνει τη λεπτοµερή λήψη του ιστορικού και την εξονυχιστική εξέταση όλων 

των συστηµάτων. Κατά το χρόνο αυτό γίνεται εκτίµηση του αρρώστου σε ποιο 

στάδιο ανήκει σύµφωνα µε την ταξινόµηση της Καρδιολογικής Εταιρείας της Νέας 

Υόρκης (ΝΥΗΑ). 

Η διάγνωση της νόσου καθώς και η βαρύτητα της τεκµηριώνεται µε διάφορες 

εργαστηριακές ή άλλες εξετάσεις όπως η ακτινογραφία θώρακα σε δύο επίπεδα, το 

ΗΚΓ, το υπερηχοκαρδιογράφηµα (Μ - Mode, 2 D - echo και Doppler), ο καρδιακός 

καθετηριασµός και η αγγειογραφία ακόµη και η βιοψία του µυοκαρδίου όταν 

ενδείκνυται σε ορισµένες περιπτώσεις. 

Μετά την ολοκλήρωση της διαγνωστικής µεθοδολογίας και την εκτίµηση της 

Βαλβιδοπάθειας χαράσσεται η ακολουθητέα θεραπευτική αγωγή, φαρµακευτική ή 

χειρουργική. Βαρύνουσα δε σηµασία για την απόφαση ή όχι της εγχείρησης έχει η 
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κλινική εικόνα και τα συµπτώµατα του αρρώστου ενώ τα ευρήµατα από τις  άλλες 

εξετάσεις συνεκτιµώνται για τη λήψη της απόφασης.  

 

Γ. ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΗΣ ΑΟΡΤΙΚΗΣ ΒΑΛΒΙ∆ΑΣ 
 

Οι παθήσεις της αορτικής βαλβίδας από παθολογοανατοµική άποψη 

ταξινοµούνται σε : 1.Στένωση, 2.Ανεπάρκεια ή 3.Μικτή βλάβη.  

Η Αορτική Στένωση αποτελεί τη συχνότερη πάθηση της αορτικής βαλβίδας. 

Η συνηθέστερη αιτία αυτής είναι ο ρευµατικός πυρετός, ο οποίος αρκετά συχνά 

προκαλεί και ανεπάρκεια της βαλβίδας. Επίσης η σκλήρυνση της βαλβίδας, ή  η 

αποτιτάνωση συγγενούς διγλώχινας βαλβίδας. 

Αµιγής Ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας µπορεί να οφείλεται σε 

εκφυλιστική νόσο της βαλβίδας, βακτηριακή ενδοκαρδίτιδα, αθηροσκληρωτικά και 

διαχωριστικά ανευρύσµατα της ανιούσης αορτής, ανευρυσµατική διάταση του 

αορτικού δακτυλίου και της ανιούσης αορτής, καθώς και σε αορτίτιδα. 

 Η Μικτή βλάβη, στένωση και ανεπάρκεια είναι συχνή σε αρρώστους µε 

βαριά ασβεστωµένες βαλβίδες. 

 

1.Στένωση της αορτικής βαλβίδας 

 

1.Αιτιολογία. 

 Η στένωση της αορτικής βαλβίδας µπορεί να είναι ρευµατικής αιτιολογίας 

στο 30 - 40% των ασθενών και στο υπόλοιπο συγγενούς, υπό µορφή διγλώχινας 

βαλβίδας µε ασβέστωση ή εκφυλιστικής φύσης. 

 

2.Παθοφυσιολογία. 

Βασική αιµοδυναµική επίπτωση της αορτικής στένωσης είναι η απόφραξη του 

χώρου εκροής της αριστεράς κοιλίας η οποία φυσικά αναπτύσσεται προοδευτικά 

µέσα σε διάρκεια ετών. Σε γενικές γραµµές η επιφάνεια του στοµίου της βαλβίδας 

(Valve office) θα πρέπει να ελαττωθεί σηµαντικά, λιγότερο από το 1 / 3 του 

φυσιολογικού µεγέθους το οποίο κυµαίνεται από 2,5 - 3,5 cm2 , πριν εµφανισθούν 

σηµαντικές αιµοδυναµικές µεταβολές. Εάν η επιφάνεια του στοµίου ελαττωθεί κάτω 
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του 1.0 cm2 πολλοί άρρωστοι καθίστανται συµπτωµατικοί και κάτω του 0,7 η 

κατάσταση χαρακτηρίζεται ως κριτική αορτική στένωση (critical aortic stenosis). 

Η αριστερά κοιλία απαντά στο αυξηµένο αυτό µεταφορτίο µε την εµφάνιση 

συγκεντρικής υπερτροφίας. Το πάχος του τοιχώµατος αυξάνει µε την αύξηση της 

κοιλιακής µυοκαρδιακής µάζας 2 ή και 3 φορές, χωρίς όµως να αλλάζει το µέγεθος 

της αριστεράς κοιλίας. Αυτή η συγκεντρική υπερτροφία χωρίς διάταση της κοιλίας 

οµαλοποιεί την όλη κατάσταση και διαφυλάσσει την καρδιακή λειτουργία, όπως αυτή 

εκτιµάται από τον ΚΛΟΑ και το κλάσµα εξώθησης. Η διάταση της κοιλίας δεν 

εµφανίζεται παρά µόνο όταν επηρεασθεί σηµαντικά η συσταλτικότητα του 

µυοκαρδίου. Η ελαττωµένη ευενδοτότητα της αριστεράς κοιλίας απαιτεί υψηλές 

πιέσεις πλήρωσης για την διατήρηση της επαρκούς συστολικής εξώθησης, ειδικά 

κατά την άσκηση, λόγω της ανόδου της τελοδιαστολικής πίεσης. Για την διατήρηση 

αυτού του προφορτίου ο αριστερός κόλπος υπερτρέφεται και αυτή η υπερτροφία 

αντανακλάται µε την ύπαρξη υψηλών κυµάτων ‘‘α’’ στην καταγραφή της καµπύλης 

πίεσης του αριστερού κόλπου. 

 Όταν η αριστερή κοιλία αδυνατεί να αντιρροπήσει την όλη κατάσταση τότε 

εµφανίζεται  η διάταση αυτής, η οποία οδηγεί σε ελαττωµένη καρδιακή παροχή, 

πνευµονική υπέρταση και συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. 

 Η κατανάλωση του Ο2 από το µυοκάρδιο αυξάνει ανάλογα µε την αύξηση της 

κοιλιακής µάζας και της συστολικής πίεσης. Η προσφορά Ο2 στο ενδοκάρδιο και την 

υπενδοκαρδιακή στιβάδα ελαττώνεται κατά τη φάση της διαστολής, λόγω αύξησης 

της τελοδιαστολικής πίεσης και κατά τη διάρκεια της συστολής λόγω συµπίεσης των 

στεφανιαίων αρτηριών και ειδικά της στεφανιαίας µικροκυκλοφορίας  από το 

υπερτροφικό µυοκάρδιο. Αυτή η δυσαναλογία ανάµεσα στην προσφορά και την 

ζήτηση οδηγεί στην εµφάνιση του στηθαγχικού πόνου σε αρρώστους µε αορτική 

στένωση. 

 

3.Κλινικές εκδηλώσεις. 

Η κλασική 3άδα των συµπτωµάτων της αορτικής στένωσης περιλαµβάνει : ι) 

τη συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, ιι)τη στηθάγχη και ιιι)τη συγκοπή. Άλλα 

συµπτώµατα τα οποία µπορεί να εµφανισθούν είναι εκδηλώσεις επιπλοκών της, από 

µακρού χρόνου υφιστάµενης αορτικής στένωσης και περιλαµβάνουν την 

ενδοκαρδίτιδα, τα εγκεφαλικά µικροέµβολα, αιµολυτική αναιµία, κολπική 

µαρµαρυγή, αορτική ανεπάρκεια ή αορτικό διαχωρισµό και αιφνίδιο θάνατο. Ο 
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αιφνίδιος θάνατος πιθανόν να οφείλεται σε κοιλιακή ταχυκαρδία και εµφανίζεται στο 

15 - 20% των αρρώστων µε βαριά αορτική στένωση. 

Κατά τη φυσική εξέταση διαπιστώνεται το κλασικό ακροαστικό εύρηµα, ένα 

τραχύ ολοσυστολικό φύσηµα στην εστία ακροάσεως της αορτής, το οποίο 

επεκτείνεται προς τα αγγεία του τραχήλου. Αν συνυπάρχει και αορτική ανεπάρκεια 

τότε ακούγεται ένα ήπιο διαστολικό φύσηµα.  

  Ο 2ος τόνος είναι διχασµένος και, όσο µε τον καιρό η βαλβίδα ασβεστώνεται 

και καθίσταται ακίνητη, τόσο ο 2ος τόνος ελαττώνεται. Ο καρωτιδικός σφυγµός έχει 

µια επιβραδυσµένη άνοδο και ενίοτε ψηλαφάται και ροίζος. 

 

4.∆ιαγνωστική εξέταση. 

Α / α θώρακα. Στα αρχικά στάδια της αορτικής στένωσης η α / α θώρακα 

µπορεί να είναι στα φυσιολογικά επίπεδα. Η µεταστενωτική διάταση της αορτής είναι 

κοινό εύρηµα. Αν υπάρχουν ασβεστώσεις, για να γίνουν εµφανείς χρειάζεται 

ακτινοσκόπηση. 

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Είναι ιδιαίτερα χρήσιµο στην εκτίµηση της αορτικής 

στένωσης. Η Μ-mode υπερηχοκαρδιογραφία παρέχει χρήσιµες πληροφορίες όσον 

αφορά την µορφολογία και κινητικότητα των γλωχίνων της βαλβίδας. Η δισδιάστατη 

υπερηχοκαρδιογραφία  µαζί µε την τεχνική Doppler βοηθάει πάρα πολύ στην 

εκτίµηση των ασθενών µε αορτική στένωση και ίσως παρέχει έναν ακριβή δείκτη της 

βαρύτητας της αορτικής στένωσης. 

Ραδιοϊσοτοπικές µελέτες. Χρησιµοποιούνται για την εκτίµηση της 

λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας και την άρδευση του µυοκαρδίου. 

Ελαττωµένη µυοκαρδιακή άρδευση κατά αυτήν την µελέτη εγείρει υπόνοιες για 

συνύπαρξη υποκείµενης στεφανιαίας νόσου. 

∆οκιµασία κόπωσης. Αν συνδυαστεί µε ραδιοϊσοτοπικές µελέτες τότε παρέχει 

χρήσιµες πληροφορίες για τη λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας και την κλινική 

ανταπόκριση. 

Καρδιακός καθετηριασµός. Ο καρδιακός καθετηριασµός είναι χρήσιµος για 

τον προσδιορισµό του ΚΛΟΑ καθώς και την µέτρηση «κλίσης πίεσης» εκατέρωθεν 

της εστενωµένης  αορτικής βαλβίδας. Επιπλέον παρέχει πληροφορίες για την 

επιβάρυνση της δεξιάς καρδιάς και της πνευµονικής κυκλοφορίας από ενδεχόµενη 

ανεπάρκεια ή δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας. 
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Μπορεί να συνδυασθεί µε αορτογραφία και στεφανιογραφία. Η αορτογραφία 

χρησιµεύει για την πιστοποίηση της ύπαρξης ανεπάρκειας της βαλβίδας ή 

µεταστενωτικής διάτασης. Τα κριτήρια για τη διενέργεια της στεφανιογραφίας 

καθορίστηκαν από την American Heart Association και  αναφέρονται σε όλους 

τους αρρώστους µε βαλβιδικές παθήσεις. 

 

5.Προεγχειρητική εκτίµηση των αρρώστων. 

Είναι αναγκαίο αλλά και πολύ σηµαντικό να προσδιορίσει κανείς 

προεγχειρητικά την νεφρική και ηπατική λειτουργία των αρρώστων αυτών και να 

προσδιορίσει τις πιθανές εστίες δυνητικών λοιµώξεων, καταστάσεις οι οποίες 

µπορούν να επηρεάσουν δυσµενώς τα άµεσα και απώτερα αποτελέσµατα της 

αντικατάστασης της αορτικής βαλβίδας. Προϋπάρχουσα χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

ή χρόνια συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, προδιαθέτουν την εµφάνιση οξείας 

νεφρικής βλάβης κατά την πρώιµη µετεγχειρητική περίοδο λόγω της προϋπάρχουσας 

νεφρικής βλάβης σε αυτές τις καταστάσεις. Ακόµα και ήπια προϋπάρχουσα ηπατική 

δυσλειτουργία αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης οξείας ηπατικής βλάβης στην άµεση 

µετεγχειρητική περίοδο και η παρουσία της πρέπει να λαµβάνεται υπόψη όταν 

σχεδιάζεται η εγχείρηση. Ειδική µέριµνα πρέπει να λαµβάνεται για την εντόπιση 

εστιών ενεργού λοίµωξης. Η επίσκεψη στον οδοντίατρο κρίνεται απαραίτητη. 

Αποστήµατα ή άλλες πυογόνες δερµατικές βλάβες πρέπει να αντιµετωπίζονται 

κατάλληλα και αν κριθεί αναγκαίο η εγχείρηση αναβάλλεται. Εάν η επέµβαση έχει 

επείγοντα χαρακτήρα τότε η κατάλληλη αντιβίωση πρέπει να χορηγείται 

προεγχειρητικά και να συνεχίζεται επί µακρόν µετεγχειρητικά. 

 

6.Ενδείξεις για εγχείρηση.  

Οι ενδείξεις για εγχείρηση υπαγορεύονται από την γνώση της φυσικής 

ιστορίας της νόσου, τα συµπτώµατα και κλινικά ευρήµατα  και τα αποτελέσµατα των 

διαφόρων εξετάσεων. Η αορτική στένωση είναι η πλέον θανατηφόρος βαλβιδική 

νόσος. Καθοριστικό σηµείο αποτελεί ο χρόνος εµφάνισης των συµπτωµάτων. Έχει 

βρεθεί ότι το 30% των αρρώστων µε αορτική στένωση εµφανίζει στηθάγχη, το 20% 

αναφέρει συγκοπικά επεισόδια και το 50% πεθαίνει αιφνιδίως µέσα σε δύο χρόνια 

από την εµφάνιση των συµπτωµάτων. Σε νεκροτοµική ανάλυση αρρώστων οι οποίοι 

πέθαναν από αορτική στένωση αναφέρεται ότι ο µέσος χρόνος επιβίωσης µετά την 

εκδήλωση συµπτωµάτων ήταν 2 χρόνια για τη συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, 3 
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χρόνια για συγκοπικά επεισόδια και 5 χρόνια για στηθάγχη. Η εγχείρηση έχει 

απόλυτη ένδειξη για όλους τους αρρώστους µε συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια στηθάγχη ή συγκοπικά επεισόδια κατά την ηρεµία ή την 

προσπάθεια. Επίσης στους συµπτωµατικούς αρρώστους µε βαριά αορτική στένωση 

όπως αυτή προσδιορίζεται µε τον υπολογισµό της επιφάνειας του αορτικού στοµίου 

µικρότερου του 0,7 cm2 και συστολική «κλίση πίεσης» µεγαλύτερη από 50 mmHg. 

Εάν συνυπάρχει και στεφανιαία νόσος αυτή αντιµετωπίζεται συγχρόνως µε 

αορτοστεφανιαία παράκαµψη. 

 

2.Ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας. 

  

1.Αιτιολογία. 

Ο ρευµατικός πυρετός είναι υπεύθυνος για το 1 / 2 και πλέον των ασθενών οι 

οποίοι παρουσιάζουν Αορτική Ανεπάρκεια. Οι παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις 

συνίστανται σε πάχυνση  των γλωχίνων οι οποίες αργότερα συρρικνώνονται µε 

αποτέλεσµα η σύγκλειση της βαλβίδας να µην είναι στεγανή. Η συνένωση των 

γλωχίνων στην περιοχή των κοµµισούρων είναι ελάχιστη αλλά σε ορισµένες 

περιπτώσεις µπορεί να οδηγήσει σε πραγµατική αορτική στένωση. Η λοιµώδης 

ενδοκαρδίτιδα ενοχοποιείται επίσης σε ένα σηµαντικό ποσοστό αρρώστων µε οξεία 

αορτική ανεπάρκεια. Ως άλλα αίτια αναφέρονται : η σύφιλη, η αορτίτιδα, διάφορα 

κληρονοµικά νοσήµατα του συνδετικού ιστού, συγγενείς ανωµαλίες της βαλβίδας, 

αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα, ρευµατοειδής αρθρίτιδα, ερυθηµατώδης λύκος, 

µυξωµατώδης εκφύλιση της βαλβίδας, κυστική νέκρωση του µέσου χιτώνα, 

τραυµατισµός και άλλα, λιγότερο συχνά.  

 

2.Παθοφυσιολογία. 

Ο παλινδροµών όγκος αίµατος στην αορτική ανεπάρκεια εξαρτάται από την 

επιφάνεια του στοµίου µέσω του οποίου γίνεται  ή παλινδρόµηση, από τη διάρκεια 

διαστολής και τη διαστολική «κλίση πίεσης». Οι αιµοδυναµικές επιπτώσεις 

εξαρτώνται από τον ρυθµό εγκατάστασης  της ανεπάρκειας. Σε χρόνια ανεπάρκεια ο 

τελοδιαστολικός όγκος της αριστεράς κοιλίας αυξάνεται προοδευτικά. Ο όγκος 

παλµού επίσης αυξάνεται σε µια προσπάθεια να διατηρηθεί ο προς την περιφέρεια 
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προωθούµενος όγκος παλµού. Η τελοδιαστολική πίεση είναι ελάχιστα ανυψωµένη και 

η αριστερή κοιλία ελαφρώς υπερτρέφεται αντισταθµιστικά. Στα πρώιµα στάδια της 

αορτικής ανεπάρκειας το κλάσµα εξώθησης διατηρείται µέσα στα φυσιολογικά όριο 

τόσο στην ηρεµία όσο κατά την άσκηση. Καθώς όµως η νόσος προοδευτικά 

επιδεινώνεται, η συσταλτικότητα του µυοκαρδίου καταστέλλεται και οδηγεί σε έναν 

αυξηµένο τελοσυστολικό όγκο και ελαττωµένο κλάσµα εξώθησης. Κατά συνέπεια 

ακολουθεί άνοδος της πίεσης του αριστερού κόλπου και εµφάνιση πνευµονικής 

φλεβικής υπέρτασης. 

 Στην οξεία αορτική ανεπάρκεια  η διάταση της αριστερής κοιλίας περιορίζεται 

από το πάχος του µυοκαρδίου. Αυτό οδηγεί σε απότοµη άνοδο της τελοδιαστολικής 

πίεσης της αριστεράς κοιλίας ,η οποία πολλές φορές φθάνει ή ξεπερνά την πίεση του 

αριστερού κόλπου  προκαλώντας πρόωρη σύγκλειση της µιτροειδούς βαλβίδας µε 

αποτέλεσµα τη φλεβική πνευµονική υπέρταση και το οξύ πνευµονικό οίδηµα. 

 Η χρόνια ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας η οποία συνοδεύεται από 

διάταση της αριστεράς κοιλίας µπορεί να οδηγήσει σε µεγάλο όγκο παλµού. Αυτό 

αυξάνει το µηχανικό έργο της καρδιάς και σε συνδυασµό µε την αντισταθµιστική 

υπερτροφία αυξάνει σηµαντικά την κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο. 

 

3.Κλινικές εκδηλώσεις. 

Η χρόνια αορτική ανεπάρκεια είναι µια βραδέως εξελισσόµενη νόσος η οποία 

προκαλεί λίγα συµπτώµατα. Όταν ο παλινδροµών όγκος αίµατος είναι αρκετά 

µεγάλος ώστε να προκαλεί συµπτώµατα, οι ασθενείς µπορεί να παραπονούνται για 

περιορισµένη αντοχή στην άσκηση, αίσθηµα παλµών και, καθώς η νόσος 

εξελίσσεται, για άτυπα προκάρδια ενοχλήµατα  ή πόνο. 

 Οι πιο συχνές κλινικές εκδηλώσεις της αορτικής ανεπάρκειας περιλαµβάνουν 

σηµεία ανεπάρκειας της αριστεράς κοιλίας όπως αδυναµία, δύσπνοια, ορθόπνοια και 

παροξυσµική νυκτερινή δύσπνοια. Ευκαιριακά οι ασθενείς παραπονούνται για 

δυσφορία στον αυχένα ή την κοιλιακή χώρα. 

 Τα ευρήµατα από τη φυσική εξέταση είναι εντυπωσιακά. Τυπικά ακούγεται 

ένα βραχύ διαστολικό φύσηµα στο 3ο - 4ο µεσοπλεύριο διάστηµα αριστερά του 

στέρνου µε επέκταση την κορυφή. Το φύσηµα του Austin - Flint είναι ένα χαµηλής 

συχνότητας µεσοδιαστολικό φύσηµα, το οποίο ακούγεται στην κορυφή της καρδιάς 

και οφείλεται στην πρόσκρουση της  στήλης του παλινδροµούντος αίµατος στην 

πρόσθια γλωχίνα της µιτροειδούς. Η παρουσία 3ου τόνου είναι δείγµα επηρεασµένης 
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λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας. Ο σφυγµός παρουσιάζει µεγάλο εύρος και εξ 

αυτού δηµιουργούνται και περιγράφονται ορισµένα σηµεία όπως το σηµείο του 

Musset, η ρυθµική κίνηση της κεφαλής προς τα πρόσω σε κάθε καρδιακή ώση, το 

σηµείο Corrigan ή του υδρόµυλου, ο τριχοειδικός σφυγµός ή το σηµείο Τraube. 

 

4.∆ιαγνωστικές εξετάσεις. 

Ακτινογραφία θώρακα. Η προσθιοπίσθια και αριστερή λοξή προβολή 

αποκαλύπτουν διάταση της αριστερής κοιλίας και της ανιούσας αορτής. Η κορυφή 

της καρδιάς µετατοπίζεται προς τα κάτω και έξω. Ο αριστερός κόλπος µπορεί να είναι 

διατεταµένος και να υπάρχουν σηµεία πνευµονικής συµφόρησης. Σε οξεία 

ανεπάρκεια υπάρχει συχνά η εικόνα πνευµονικού οιδήµατος.  

ΗΚΓ. Η χρόνια ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας χαρακτηρίζεται από 

ηλεκτροκαρδιογραφικά σηµεία υπερτροφίας και διάτασης της αριστερής κοιλίας µε 

αύξηση του ύψους των QRS και επιπέδωση των κυµάτων ST – T.  

Υπερηχοκαρδιογραφία. Όλα τα είδη της υπερηχοκαρδιογραφία µπορεί να 

επιβεβαιώσουν το βαθµό της διάτασης και την υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας. Η 

έγχρωµη Doppler ηχοκαρδιογραφία επιβεβαιώνει την ύπαρξη της ανεπάρκειας και 

θέτει τη διάγνωση, µε την παράλληλη εκτίµηση από την M – mode και τη 2 – ∆ 

τεχνική, της επιβάρυνσης της αριστερής κοιλίας.  

Καρδιακός καθετηριασµός. Ο καρδιακός καθετηριασµός και η αριστερή 

κοιλιογραφία παρέχουν σηµαντικές πληροφορίες για τον βαθµό της ανεπάρκειας.         

 

5.Ενδείξεις για εγχείρηση. 

Οι ενδείξεις για εγχείρηση υπαγορεύονται από τη φυσική εξέλιξη της νόσου, 

την ύπαρξη συµπτωµάτων και από τα ευρήµατα των διαφόρων εξετάσεων. Η 

επιβάρυνση όγκου στη χρόνια αορτική ανεπάρκεια γίνεται καλά ανεκτή από την 

αριστερή κοιλία  για πολλά χρόνια πριν η καρδιά αρχίσει να ανεπαρκεί. Μεγάλες 

σειρές έδειξαν ότι άρρωστοι που αντιµετωπίστηκαν φαρµακευτικά έχουν ποσοστό 

5ετούς επιβίωσης 70%  και 10ετούς 50%. Περισσότερο από το 85 - 95% των 

αρρώστων µε ήπια ή µέτρια αορτική ανεπάρκεια µπορούν να επιζήσουν πάνω από 10 

χρόνια, υπάρχει όµως µια ταχύτατη επιδείνωση µόλις εµφανισθούν τα συµπτώµατα. 

Άρρωστοι οι οποίοι εµφάνισαν συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια  συνήθως 

καταλήγουν µέσα σε 2 χρόνια από την εµφάνιση των συµπτωµάτων ενώ ο µέσος όρος 

επιβίωσης µετά την εµφάνιση της στηθάγχης είναι περίπου 5 χρόνια. Η οξεία 
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ανεπάρκεια συνοδεύεται από πολύ υψηλή θνητότητα καθώς αυτή εξελίσσεται από 

οξύ πνευµονικό οίδηµα σε καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιογενή καταπληξία. 

Όλοι οι συµπτωµατικοί άρρωστοι πρέπει να χειρουργούνται ανεξάρτητα 

από τη λειτουργία της αριστεράς κοιλίας. Σε ασυµπτωµατικούς αρρώστους µε 

χρόνια ανεπάρκεια είναι δύσκολο να καθορισθεί ο ακριβής χρόνος για την εγχείρηση. 

Εάν η εγχείρηση γίνει νωρίτερα εκθέτει τον άρρωστο σε όχι απαραίτητους κινδύνους 

από την αντικατάσταση της βαλβίδας και τις επιπλοκές από αυτήν. Επιβράδυνση της 

εγχείρησης µπορεί να οδηγήσει σε µεγάλη δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας  και 

αυξηµένο εγχειρητικό κίνδυνο. Ασυµπτωµατικοί άρρωστοι µε φυσιολογική 

λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας στην ανάπαυση και κατά την άσκηση πρέπει 

να αντιµετωπίζονται φαρµακευτικά και να παρακολουθούνται σε ετήσια βάση µέχρι 

της εµφανίσεως συµπτωµάτων ή σηµείων δυσλειτουργίας της αριστεράς κοιλίας. 

Ασυµπτωµατικοί άρρωστοι µε επηρεασµένη λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας 

πρέπει να χειρουργούνται διότι άρρωστοι µε τελοδιαστολική διάµετρο µεγαλύτερη 

από 55 mm έχουν χειρότερη πρόγνωση από ότι άρρωστοι οι οποίοι χειρουργήθηκαν 

πριν εµφανισθεί αυτός ο βαθµός της κοιλιακής διάτασης. Άρρωστοι µε οξεία 

ανεπάρκεια η οποία συνοδεύει το σύνδροµο Marfan,τον οξύ αορτικό διαχωρισµό ή 

την οξεία λοιµώδη ενδοκαρδίτιδα πρέπει να οδηγούνται στο χειρουργείο όσο γίνεται 

γρηγορότερα. 

  

Χειρουργική αντιµετώπιση των παθήσεων της αορτικής βαλβίδας 
  

Στους ασθενείς, οι οποίοι πρόκειται να υποβληθούν σε αντικατάσταση της 

αορτικής βαλβίδας, τα διουρητικά ή τα διάφορα αντιαρρυθµικά φάρµακα 

διακόπτονται µερικές φορές, 24 έως 36 ώρες πριν από την εγχείρηση. Αντίθετα, η 

αντιστηθαγχική αγωγή συνεχίζεται µέχρι την ηµέρα της εγχείρησης. 

Η τεχνική αντικατάστασης της αορτικής βαλβίδας είναι απλή. Μετά τη µέση 

στερνοτοµή και τη διάνοιξη του περικαρδίου στη µέση γραµµή τοποθετούνται οι 

ραφές περίπαρσης στην αορτή και στο δεξιό κόλπο για τη στερέωση των αντίστοιχων 

καθετήρων, χορηγείται ηπαρίνη και ο ασθενής συνδέεται µε τη µηχανή της 

εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Με την έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας ο 

ασθενής ψύχεται βαθµιαία στους 30ο ή 28ο C εφόσον κριθεί αναγκαίο. 
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Ακολούθως συγκλείεται η ανιούσα αορτή, στην συνέχεια διανοίγεται 

εγκάρσια κοντά στην έκφυσή της από την καρδιά και χορηγείται ψυχρό 

καρδιοπληγικό διάλυµα απευθείας στα στόµια των στεφανιαίων αρτηριών, ενώ 

ταυτόχρονα ψύχεται το µυοκάρδιο µε ψυχρό διάλυµα φυσιολογικού ορού. Πολλές 

φορές, όταν υπάρχει αµιγής στένωση της αορτικής βαλβίδας η καρδιοπληγία 

χορηγείται απευθείας στη ρίζα της αορτής µε τη συνήθη τεχνική. Άλλοτε πάλι η 

ύπαρξη µεγάλου βαθµού ασβέστωσης αυτής ή η αδυναµία επακριβούς 

προσδιορισµού των στοµίων των στεφανιαίων αρτηριών επιβάλλουν τη χορήγηση της 

καρδιοπληγίας δια του στεφανιαίου κόλπου 

 Στη συνέχεια αφαιρείται η κατεστραµµένη βαλβίδα και εµφυτεύεται στον 

αορτικό δακτύλιο κάποια βαλβιδική πρόθεση (Σχήµατα 1 και 2). Η εµφύτευση της 

προσθετικής βαλβίδας γίνεται µε µεµονωµένες ραφές από µη απορροφήσιµο υλικό, οι 

οποίες διέρχονται αφενός µεν από τον αορτικό δακτύλιο, αφετέρου δε από τον 

δακτύλιο της βαλβιδικής πρόθεσης η οποία µπορεί να είναι µηχανική ή βιολογική 

(Σχήµα 3, 4, 5, και 6). Μετά την εµφύτευση της βαλβίδας αρχίζει η επαναθέρµανση 

του ασθενή. 
 

Σχήµα 1. Αντικατάσταση

αορτικής βαλβίδας µε

πρόθεση. Α. Αποκλεισµός της

αορτής και διενέργεια

αορτοτοµής. Β. Χορήγηση

καρδιοπληγικού διαλύµατος

εντός ν στεφανιαίων αρτηρ

3.Αορτοτοµή 4.∆εξιά στεφανιαία αρτηρία 5.Καθετήρας για τη χορήγηση του 

καρδιοπληγικού διαλύµατος εντός της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. 
 

 της 

 

 

 

 

 

τω ιών. 1.Λαβίδα αποκλεισµού αορτής 2.Ανιούσα αορτή 

Η αορτοτοµή συγκλείεται µε συνεχή ραφή, σε ένα ή δυο στρώµατα. Στη 

συνέχε

εξωσωµατική κυκλοφορία. 

ια αφαιρείται ο αέρας από τις αριστερές καρδιακές κοιλότητες και την ανιούσα 

αορτή και αποµακρύνεται η αορτολαβίδα. Μέσα σε λίγα δευτερόλεπτα, η καρδιά 

αρχίζει να πάλλεται και σιγά - σιγά να εξωθεί. Μερικές φορές εγκαθίσταται κοιλιακή 

µαρµαρυγή η οποία ανατάσσεται µε ηλεκτρική απινίδωση. Μετά την πλήρη 

επαναθέρµανση του ασθενή αρχίζει η σταδιακή αποσύνδεση του από την 

 257



 

 

Σχήµα 2. Αφαίρεση της στενωµένης αορτικής 

αλβίδας. 1.Ανιούσα αορτή 2.Αορτοτοµή 

ή β α

 στεφανιαίας αρ

Τοποθέτηση προσθετικής 

ιολογικής βαλβίδας µε ράµµατα ενισχυµένα 

 των ασθενών τις 

περιλα ει τη χορήγηση διουρητικών, δακτυλίτιδας και αντιβιοτικών. Ασθενείς µε 

υπερτρ

κτική αγωγή 

συνεχίζ

 

Σχήµα 3 (∆εξιά). 

β

3.Κατεστραµµένη αορτικ  βαλ ίδα η οποία φαιρείται 

4.Το στόµιο της αριστερής τηρίας 5. Η 

δεξιά στεφανιαία αρτηρία. 
 

 

 

πρώτες ώρες µετά την εγχείρηση 

β

µε συνθετικά εµβαλώµατα και διεκβαλλόµενα 

από την αορτική επιφάνεια του δακτυλίου. 

1.Βιολογική βαλβιδική πρόθεση 2.Τα ράµµατα 

συρραφής 3.Τα συνθετικά εµβαλώµατα 4.Η 

αορτοτοµή 5.Το όστιο της αριστερής αρτηρίας. 

6.Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία. 
 

Η φαρµακευτική αγωγή

µβάν

οφική δυσλειτουργούσα κοιλία εµφανίζουν συχνά κοιλιακές αρρυθµίες  για 

αυτό καλύπτονται µε διάφορα αντιαρρυθµικά φάρµακα. Ορισµένες φορές απαιτείται 

η χορήγηση ινότροπων φαρµάκων για την ενίσχυση της καρδιακής λειτουργίας, ενώ η 

απάντηση στη χορήγηση «όγκου» είναι σχεδόν πάντοτε ικανοποιητική. 

Η αντιπηκτική αγωγή αρχίζει αµέσως µετά την αφαίρεση των σωλήνων 

παροχέτευσης και ελέγχεται µε τον χρόνο προθροµβίνης. Η αντιπη

εται εφόρου ζωής στις περιπτώσεις που εµφυτεύεται µηχανική βαλβίδα, ενώ 

περιορίζεται στις 6 - 8 εβδοµάδες όταν εµφυτεύεται βιολογική βαλβιδική πρόθεση. Η  

χρησιµοποίηση βαλβιδικών οµοιοµοσχευµάτων δεν απαιτεί αντιπηκτική αγωγή. 
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Σχήµα 4. Τοποθέτηση µηχανικής 

βαλβιδικής πρόθεσης δισκοειδούς τύπου (Bjork 

- Shiley). Η τοποθέτηση των ραµµάτων από την 

κοιλιακή επιφάνεια του δακτυλίου. 1.Η 

µηχανική βαλβιδική πρόθεση.2.Τα ράµµατα της 

βαλβίδας.3.Ο φυσικός αορτικός δακτύλιος µετά 

την αφαίρεση της βαλβίδας. 

 

 

 
 

Σχήµα 5 (Κάτω). Η µηχανική βαλβιδική πρόθεση στη θέση της εντός του 

αορτικού δακτυλίου. 1.Αορτοτοµή 2.Βαλβιδική πρόθεση, 

 

 

Σχήµα 6 (Αριστερά). Ολοκλήρωση της 

αντικατάστασης της αορτικής βαλβίδας. 

Σύγκλειση της αορτοτοµής. 1.Αορτή 

2.Πνευµονική αρτηρία 3.Συρραφή της 

αορτοτοµής.  
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Αποτελέσµατα της χειρουργικής θεραπείας της αορτικής βαλβίδας 
  

Η εγχειρητική θνητότητα που συνοδεύει την αντικατάσταση της αορτικής 

βαλβίδας είναι µικρότερη από 5% και εξαρτάται βασικά από δυο παράγοντες. Την 

ηλικία του ασθενή και η λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας. 

Οι σηµαντικότερες άµεσες µετεγχειρητικές επιπλοκές που συνοδεύουν την 

αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας είναι : το περιεγχειρητικό έµφραγµα του 

µυοκαρδίου (1 - 3%), το παροδικό ή µόνιµο εγκεφαλικό επεισόδιο (1 - 3%), το 

σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής, η µετεγχειρητική αιµορραγία η οποία απαιτεί 

πολλές φορές επαναδιάνοιξη του θώρακα και έλεγχο των αιτιών της και η 

εγκατάσταση µόνιµου κολποκοιλιακού αποκλεισµού (περίπου 1%), ο οποίος και 

απαιτεί την τοποθέτηση βηµατοδότη. 

 

 

∆. ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΗΣ ΜΙΤΡΟΕΙ∆ΟΥΣ ΒΑΛΒΙ∆ΑΣ 
 

Οι παθήσεις της µιτροειδούς βαλβίδας από παθολογοανατοµική άποψη 

ταξινοµούνται σε : 1.Στένωση, 2.Ανεπάρκεια ή 3.Μικτή βλάβη. 

 Η Στένωση αποτελεί την συχνότερη πάθηση της µιτροειδούς βαλβίδας και 

σύµφωνα µε όλες τις ενδείξεις σχεδόν πάντοτε οφείλεται σε προηγηθείσα προσβολή 

από ρευµατικό πυρετό. Το διάστηµα µεταξύ της προσβολής από τη λοίµωξη και της 

εκδήλωσης των συµπτωµάτων µπορεί να είναι µεγάλο (10 ή και 20 χρόνια). 

 Η Ανεπάρκεια της µιτροειδούς βαλβίδας µπορεί να οφείλεται σε βλάβη των 

γλωχίνων ή τενόντιων χορδών, ανεπάρκεια των θηλοειδών µυών ή διάταση του 

ινώδους δακτυλίου της βαλβίδας ή ακόµη σε απώλεια γλωχινικού ιστού. Επίσης 

µπορεί να προκληθεί από εξωτερικούς τραυµατισµούς του θώρακα, ενώ η πρόπτωση 

αποτελεί µια συχνή αιτία ανεπάρκειας  της µιτροειδούς. 

 

1.Στένωση της µιτροειδούς βαλβίδας. 
 

1.Αιτιολογία.  

Η κύρια αιτία της στένωσης της µιτροειδούς στον ενήλικα είναι ο ρευµατικός 

πυρετός. Μεταξύ όλων των ασθενών µε χρόνια βαλβιδική ρευµατική βλάβη ένα  
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ποσοστό 48% έχει προσβολή µόνο της µιτροειδούς βαλβίδας, ενώ 42% έχει 

προσβολή αµφοτέρων αορτής και µιτροειδούς. Σε ποσοστό 25% οι άρρωστοι έχουν 

αµιγή στένωση και σε ποσοστό 40% εµφανίζουν µικτή βλάβη. Ένα θετικό ιστορικό 

ρευµατικού πυρετού βρίσκεται στο 50% των αρρώστων µε µιτροειδή στένωση. 

Σπάνια αναφέρονται ως αιτία στένωσης της µιτροειδούς αγγειακά νοσήµατα του 

κολλαγόνου ή η  αµυλοείδωση. Η συγγενής στένωση είναι πολύ σπάνια. 

Παρά το γεγονός ότι ο ρευµατικός πυρετός προσβάλλει όλα τα ανατοµικά 

µέρη της καρδιάς µόνιµη βλάβη πιστοποιείται κυρίως στις καρδιακές βαλβίδες. Οι 

βλάβες συνίστανται σε σύµφυση των γλωχίνων κατά µήκος των κοµµισούρων, ίνωση 

των γλωχίνων µε συνοδό σκλήρυνση, συρρίκνωση και ασβέστωση και τέλος 

σύµπτυξη και βράχυνση των τενόντιων χορδών. Η στενωτική µιτροειδής βαλβίδα 

παίρνει ένα χωνοειδές σχήµα και το στόµιο της συχνά έχει µορφολογία σαν ‘στόµα 

ψαριού’. Εναπόθεση αλάτων ασβεστίου λαµβάνει χώρα στις γλωχίνες και ενδέχεται 

να επεκτείνεται στο δακτύλιο ή στην υποβαλβιδική συσκευή. Οι παθολογοανατοµικές 

αλλοιώσεις της µιτροειδικής στένωσης προχωρούν βραδέως εξελισσόµενες για 

10ετίες. Μια χρήσιµη ταξινόµηση των βλαβών της βαλβίδας σε επίκτητη στένωση 

της µιτροειδούς είναι : 

Η βλάβη τύπου Α : αναφέρεται στην µεµονωµένη βαλβιδική στένωση και 

χαρακτηρίζεται από πάχυνση της βαλβίδας και σύντηξη των γλωχίνων στην περιοχή 

των κοµµισούρων. 

Η βλάβη τύπου Β : αναφέρεται στην συνυπάρχουσα υποβαλβιδική βλάβη και 

χαρακτηρίζεται από πάχυνση των τενόντιων χορδών και σύντηξη αυτών. 

 

2.Παθοφυσιολογία.  

To κύριο χαρακτηριστικό της στένωσης της µιτροειδούς βαλβίδας είναι η 

απόφραξη της ροής δια του µιτροειδικού στοµίου κατά τη διάρκεια διαστολής. Η 

κλίση πίεσης η οποία αναπτύσσεται κατά µήκος της µιτροειδούς βαλβίδας έχει σχέση 

µε την επιφάνεια του βαλβιδικού στοµίου, αλλά και µε το ρυθµό της µέσης 

διαστολικής ροής δια της µιτροειδούς βαλβίδας. 

Τα φυσιολογικό µιτροειδικό στόµιο έχει εµβαδόν 4 – 6 cm.2 Στένωση του 

στοµίου οδηγεί στην αύξηση της πίεσης στον αριστερό κόλπο, στην ελαττωµένη 

καρδιακή παροχή και στην αύξηση των πνευµονικών αντιστάσεων. Στο 85% των 

αρρώστων µε αµιγή στένωση της µιτροειδούς ο τελοδιαστολικός όγκος της αριστεράς 

κοιλίας βρίσκεται στα φυσιολογικά όρια ενώ στους υπόλοιπους ελαττώνεται λόγω 
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παρεµπόδισης της ροής του αίµατος στην αριστερή κοιλία. Η χρόνια άνοδος της 

πίεσης στον αριστερό κόλπο ενοχοποιείται για τα συµπτώµατα της νόσου. Εάν αυτή 

ξεπεράσει το επίπεδο των 30 mm Hg τότε συµβαίνει έξοδος υγρών στο διάµεσο 

πνευµονικό χώρο µε αποτέλεσµα την εκδήλωση πνευµονικού οιδήµατος. Η αυξηµένη 

πίεση του αριστερού κόλπου προκαλεί πνευµονική αγγειοσύσπαση και κατ επέκταση 

αυξηµένες αγγειακές αντιστάσεις. Ιστολογικές µελέτες έδειξαν υπερτροφία του έσω 

και µέσου χιτώνα. Μερικές φορές οι αυξηµένες πνευµονικές αντιστάσεις οδηγούν σε 

δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια µε συνακόλουθη ανεπάρκεια της τριγλώχινας βαλβίδας. 

Επίσης η αυξηµένη πίεση του αριστερού κόλπου οδηγεί σε υπερτροφία του 

µυοκαρδίου του µε ίνωση και παθολογική διάταξη των µυϊκών δεσµίδων. Η όλη 

διεργασία δηµιουργεί διαταραχές στην αγωγή του ερεθίσµατος ή προδιαθέτει στην 

εµφάνιση πρόωρων κολπικών διεγέρσεων είτε από ένα έκτοπο κέντρο είτε από 

κύκλωµα  επανεισόδου, καταστάσεις οι οποίες προδιαθέτουν στην εγκατάσταση 

κολπικής µαρµαρυγής. Η χρόνια υφιστάµενη κολπική µαρµαρυγή οδηγεί σε διάχυτη 

υπερτροφία του κολπικού µυοκαρδίου µε επίταση της ανοµοιογένειάς του και 

δυνητική ελάττωση του ΚΛΟΑ κατά 20%. Αυτή η ελαττωµένη δυνατότητα εξώθησης 

της αριστεράς κοιλίας λόγω κατάργησης του κολπικού λακτίσµατος µαζί µε την 

συνυπάρχουσα αύξηση του καρδιακού ρυθµού λόγω ταχείας κοιλιακής 

ανταπόκρισης, οδηγούν σε απότοµη αύξηση της πίεσης του αριστερού κόλπου. 

 

3.Κλινικές εκδηλώσεις. 

Άρρωστοι µε στένωση της µιτροειδούς παραπονούνται για δύσπνοια κατά την 

άσκηση, αδυναµία και εύκολη, ανεξήγητη κόπωση. Όταν αναπτυχθεί πνευµονική 

υπέρταση µε συµφόρηση της πνευµονικής αγγειακής κοίτης τότε έχουµε επιπλέον : 

ορθόπνοια, παροξυσµική δύσπνοια, πνευµονικό οίδηµα, συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια µε ηπατοµεγαλία, ασκίτη και περιφερικό οίδηµα. 

Κατά την κλινική εξέταση οι ασθενείς είναι συχνά λεπτόσωµοι, ευπαθείς, µε 

διάχυτη µυϊκή ατροφία σαν αποτέλεσµα της χαµηλής καρδιακής παροχής. 

Ερυθρότητα ή κυάνωση παρουσιάζεται συχνά στα δάκτυλα, τα χείλη ή τις παρειές, η 

οποία προσδίδει στον άρρωστο χαρακτηριστικό προσωπείο.  

Κατά την επισκόπηση παρατηρείται ήπια καρδιακή ώση αριστερά, ενώ έντονη 

υπεγείρουσα καρδιακή ώση παρατηρείται όταν συνυπάρχει ανεπάρκεια της 

µιτροειδούς ή βλάβη της αορτικής βαλβίδας. 
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Ο διαστολικός ροίζος ο οποίος ψηλαφάται στην εστία ακρόασης της 

µιτροειδούς και η ψηλάφηση του 1ου καρδιακού τόνου, αποτελούν χαρακτηριστικά 

ευρήµατα της µιτροειδικής στένωσης.  

Κατά την ακρόαση ακούγεται έντονος 1ος τόνος στην κορυφή της καρδιάς ο 

οποίος  παράγεται από την ταχεία σύγκλειση των γλωχίνων. Ο έντονος 1ος τόνος δεν 

παρατηρείται όταν η βαλβίδα είναι ακίνητη και αποτιτανωµένη. Επίσης συνυπάρχουν 

τα ακροαστικά ευρήµατα της πνευµονικής υπέρτασης, όπως αύξηση της έντασης του 

πνευµονικού στοιχείου του 2ου καρδιακού τόνου, ο µονός 2ος καρδιακός τόνος, 

ολοσυστολικό φύσηµα από τη λειτουργική  ανεπάρκεια της τριγλώχινας και το 

διαστολικό φύσηµα – Graham Steel - της λειτουργικής ανεπάρκειας της πνευµονικής 

βαλβίδας. Ο ήχος κλαγγής οφείλεται στην απότοµη τάση των γλωχίνων στο τέλος της 

διάνοιξης της βαλβίδας και ακούγεται στην κορυφή της καρδιάς. Επίσης ακούγεται 

διαστολικό φύσηµα στην εστία ακροάσεως της µιτροειδούς βαλβίδας.  

 

4.∆ιαγνωστικές εξετάσεις. 

Ακτινογραφία θώρακα. Η αύξηση του µεγέθους του αριστερού κόλπου είναι 

ένα από τα πιο πρώιµα ακτινολογικά ευρήµατα σε αρρώστους µε στένωση της 

µιτροειδούς. Τυπικά, το σηµείο της διπλής παρυφής (double contour) είναι εµφανές 

πίσω από τη σκιά του δεξιού κόλπου. Ακόµη και αν η υπόλοιπη καρδιακή σιλουέτα 

είναι φυσιολογική, η διάταση του αριστερού κόλπου και της πνευµονικής αρτηρίας 

προκαλεί ευθειασµό του αριστερού χείλους της καρδιάς.  

ΗΚΓ. Μπορεί να είναι τελείως φυσιολογικό ακόµη και σε αρρώστους µε 

βαριά στένωση της µιτροειδούς. Παρόλα αυτά η κολπική µαρµαρυγή είναι κοινό 

εύρηµα. Η υπερτροφία του αριστερού κόλπου δηµιουργεί µεγάλα κύµατα P 

(µιτροειδικά) που υπάρχουν στο 90% των ασθενών.  

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Παραµένει η απλούστερη και ακριβέστερη µέθοδος 

διάγνωσης της στένωσης της µιτροειδούς. 

Καρδιακός καθετηριασµός. Είναι απαραίτητος για την εκτίµηση του βαθµού 

της βαλβιδικής στένωσης, ενώ παράλληλα µπορεί να αποκαλύψει και άλλη 

συνυπάρχουσα βαλβιδοπάθεια.          
 

5.Ενδείξεις για εγχείρηση. 

Οι ενδείξεις για τη χειρουργική αντιµετώπιση της στένωσης της µιτροειδούς 

υπαγορεύονται από τη φυσική ιστορία της νόσου, τα συµπτώµατα του αρρώστου και 
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τα ευρήµατα των διάφορων εξετάσεων. Συνήθως η ρευµατική νόσος της µιτροειδούς 

βαλβίδας εξελίσσεται βραδέως. Το διάστηµα µεταξύ της προσβολής από ρευµατικό 

πυρετό και της εµφάνισης των συµπτωµάτων ή του φυσήµατος υπολογίζεται ότι είναι 

7 - 10 χρόνια. Τα κυριότερα ενοχλήµατα εµφανίζονται µετά από 10 χρόνια και είναι 

πιθανό να περάσουν άλλα 10 χρόνια προτού εγκατασταθεί κάποια αναπηρία ή ο 

θάνατος. Παρά το γεγονός ότι αυτή η πορεία της εξέλιξης της νόσου µπορεί να 

ποικίλει δεν είναι ασύνηθες να συναντά κανείς αρρώστους µε στένωση της 

µιτροειδούς στην ηλικία των 60 ετών. 

Άρρωστοι που έχουν σοβαρή στένωση του βαλβιδικού στοµίου, µικρότερο 

από 1 cm2  ανά m2 επιφάνειας σώµατος, πρέπει να υποβάλλονται σε εγχείρηση εκτός 

εάν συνυπάρχουν νοσήµατα τα οποία αυξάνουν σε µη αποδεκτά επίπεδα τον 

εγχειρητικό κίνδυνο. Άρρωστοι µε ιστορικό εµβολών πρέπει να χειρουργούνται 

ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή όχι άλλων συµπτωµάτων. Εάν υπάρχει περιφερικό 

έµβολο αυτό αφαιρείται πριν από την επέµβαση στη µιτροειδή βαλβίδα. Αν το 

έµβολο εντοπίζεται στο κεντρικό νευρικό σύστηµα και υπάρχουν νευρολογικά 

υπολείµµατα τότε ή εγχείρηση πρέπει να αναβάλλεται για µερικές εβδοµάδες µέχρι 

να υπάρξει σηµαντική βελτίωση των νευρολογικών υπολειµµάτων. 

 

6.Θεραπεία. 

Η θεραπεία είναι αρχικά φαρµακευτική και αργότερα χειρουργική. 

Χορηγούνται συνήθως διουρητικά, όταν υπάρχει οποιοσδήποτε  βαθµός δύσπνοιας, 

καθώς επίσης και δακτυλίτιδα. Αντιπηκτικά χορηγούνται σε ασθενείς µε κολπική 

µαρµαρυγή καθώς και σε ασθενείς που παρουσίασαν  συστηµατικά εµβολικά 

επεισόδια. 

Οι µέθοδοι της χειρουργικής αντιµετώπισης της στένωσης της µιτροειδούς 

βαλβίδας ποικίλουν ανάλογα µε τις παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις της βαλβίδας 

και την κατάσταση της υποβαλβιδικής συσκευής. Οι εφαρµοζόµενες µέθοδοι είναι : 

1.Η κλειστή βαλβιδοτοµή της µιτροειδούς. 

2.Η ανοικτή βαλβιδοτοµή .  

3.Η αντικατάσταση της βαλβίδας, όταν αυτή είναι τελείως κατεστραµµένη και 

δεν µπορεί να διορθωθεί. 

 

2.Ανεπάρκεια της µιτροειδούς βαλβίδας. 
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1.Αιτιολογία. 

Ο µιτροειδικός βαλβιδικός σχηµατισµός περιλαµβάνει το δακτύλιο, τις 

γλωχίνες, τις τενόντιες χορδές και τους θηλοειδείς µύες. Ανωµαλίες σε οποιονδήποτε   

από τους παραπάνω σχηµατισµούς µπορεί να προκαλέσει ανεπάρκεια της µιτροειδούς 

βαλβίδας. Οι  πιο συχνές αιτίες είναι : ο ρευµατικός πυρετός, οι εκφυλιστικές 

αλλοιώσεις, η ενδοκαρδίτιδα το τραύµα, η ισχαιµία των θηλοειδών µυών, η ρήξη των 

τενόντιων χορδών και συγγενούς αιτιολογίας. Οι  παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις 

αφορούν και τους τέσσερις ανατοµικούς σχηµατισµούς. 

Οι ανωµαλίες των γλωχίνων περιλαµβάνουν την συρρίκνωση αυτών από 

ίνωση ή ασβέστωση καθώς και την έλξη αυτών από σύντηξη των τενόντιων χορδών 

και των θηλοειδών µυών. Καταστροφή των γλωχίνων µπορεί να είναι το αποτέλεσµα 

τραύµατος, λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας ή ερυθηµατώδους λύκου. 

Οι ανωµαλίες του µιτροειδικού δακτυλίου περιλαµβάνουν τη διάταση και 

ασβέστωση αυτού. 

Οι βλάβες των τενόντιων χορδών µπορεί να έχουν τη µορφή ρήξης αυτών 

λόγω τραύµατος, συγγενών ανωµαλιών, λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας, ρευµατικού 

πυρετού ή ίνωσης των θηλοειδών µυών. Οι χορδές της οπίσθιας γλωχίνας ρήγνυνται 

πιο συχνά από ότι της πρόσθιας. Ανάλογα µε τον αριθµό των χορδών που έχουν ραγεί 

και το ρυθµό ρήξης, η ανεπάρκεια της µιτροειδούς µπορεί να είναι ήπια, µέτρια ή 

µεγάλου βαθµού. 

Οι βλάβες των θηλοειδών µυών οφείλονται σε ισχαιµία αυτών και σπανιότερα 

σε νέκρωση. Η ρήξη τους είναι σπανιότερη και συνήθως θανατηφόρα. Η δυσκινησία 

τους λόγω της ισχαιµίας προκαλεί άλλοτε άλλο βαθµό µιτροειδικής ανεπάρκειας. 

 

2.Παθοφυσιολογία. 

Η βασική αιµοδυναµική διαταραχή της ανεπάρκειας της µιτροειδούς είναι η 

παλινδρόµηση τµήµατος του όγκου παλµού µέσα στον αριστερό κόλπο ελαττώνοντας 

έτσι την συστηµατική αιµατική ροή και ανυψώνοντας την πίεση µέσα στον αριστερό 

κόλπο. Ο παλινδροµών όγκος αίµατος εξαρτάται από το µέγεθος του στοµίου της 

βαλβίδας που επιτρέπει την παλινδρόµηση και από τη διαφορά πίεσης. Η χρόνια 

ανεπάρκεια συνοδεύεται από φυσιολογικό κλάσµα εξώθησης, ενώ ο τελοδιαστολικός 

όγκος και η µάζα αυξάνουν αναλόγως. Η µείωση του κλάσµατος εξώθησης στους 

αρρώστους µε µιτροειδική ανεπάρκεια αποτελεί κακό προγνωστικό σηµείο. 
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3.Κλινικές Εκδηλώσεις. 

Οι περισσότεροι άρρωστοι µε ήπια ανεπάρκεια είναι ασυµπτωµατικοί αλλά 

υπάρχει ακροαστικά, ένα συστολικό φύσηµα στην κορυφή. Αυτοί οι άρρωστοι δεν 

έχουν καµία λειτουργική αναπηρία, παραµένουν σε καλή κατάσταση για πολλά 

χρόνια διότι η αριστερά κοιλία προσαρµόζεται ικανοποιητικά στην επιβάρυνση του 

όγκου που υφίσταται από την ανεπάρκεια. Η προσαρµογή αυτή επιτυγχάνεται µέσων 

της διάτασης της αριστεράς κοιλίας, την αύξηση του όγκου παλµού δια της αύξησης 

του διαστολικού µήκους των µυοκυττάρων. Όσο όµως η νόσος προχωρεί αρχίζει ο 

ΚΛΟA να µειώνεται και να αυξάνει η πίεση στον αριστερό κόλπο. Άρρωστοι µε 

µετρίου βαθµού ανεπάρκεια παραπονούνται για αδυναµία, εύκολη κόπωση, αίσθηµα 

παλµών και δύσπνοια κατά την προσπάθεια. Στα τελικά στάδια της νόσου 

εµφανίζεται πνευµονική συµφόρηση. Όταν επισυµβεί ανεπάρκεια της δεξιάς κοιλίας 

τότε εµφανίζεται ηπατοµεγαλία και περιφερικό οίδηµα σε συνδυασµό µε την ταχέως 

επιδεινούµενη κλινική εικόνα. 

Κατά την κλινική εξέταση το πιο χαρακτηριστικό εύρηµα είναι η ανεύρεση 

συστολικού φυσήµατος στην κορυφή µε έντονα προβάλλουσα καρδιακή ώση. Το 

τραχύ συστολικό φύσηµα µεταδίδεται προς τη µασχάλη. 

 

4.∆ιαγνωστικές εξετάσεις. 

Ακτινογραφία θώρακα. Η καρδιοµεγαλία η οποία οφείλεται στην διάταση του 

αριστερού κόλπου και της αριστερής κοιλίας είναι το πιο συχνό εύρηµα σε 

αρρώστους µε χρόνια ανεπάρκεια της µιτροειδούς βαλβίδας.  

Ραδιοϊσοτοπικές µελέτες. Η ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία είναι κυρίως 

χρήσιµη για τη µετεγχειρητική παρακολούθηση και τον επανέλεγχο του αρρώστου.  

ΗΚΓ. Πολλοί ασθενείς παρουσιάζουν υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, 

µιτροειδικά P και κολπική µαρµαρυγή.  

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Σηµαντική διαγνωστική  βοήθεια παρέχει η 2 – ∆ 

υπερηχοκαρδιογραφία όσον αφορά στην επιβάρυνση της αριστερής κοιλίας. Η 

Doppler ηχοκαρδιογραφία προσδιορίζει τη ροή του παλινδροµούντος αίµατος 

διαµέσου της βαλβίδας και µπορεί να εκτιµήσει τη βαρύτητα της ανεπάρκειας.  

Καρδιακός καθετηριασµός. Ο καρδιακός καθετηριασµός και η κοιλιογραφία 

αποτελούν την ακριβέστερη µέθοδο για τον προσδιορισµό της ανεπάρκειας της 

µιτροειδούς βαλβίδας.     
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5.Ενδείξεις για εγχείρηση. 

Και σε αυτή τη νόσο η επιλογή των αρρώστων για  εγχείρηση υπαγορεύεται 

από την φυσική ιστορία της νόσου, τα συµπτώµατα του αρρώστου και τα ευρήµατα 

των διαφόρων διαγνωστικών τεχνικών. Άρρωστοι µε ανεπάρκεια της µιτροειδούς 

µπορεί να παραµένουν ασυµπτωµατικοί για πολλά χρόνια. Βαρεία πνευµονική 

αγγειακή νόσος είναι σπανιότερη από ότι επί στενώσεως. Όταν όµως επισυµβεί 

πνευµονική φλεβική συµφόρηση τότε αρχίζουν να εµφανίζονται και τα συµπτώµατα. 

Η εγχείρηση συνίσταται άµεσα στους αρρώστους µε σηµαντικού βαθµού 

ανεπάρκεια όταν ο παλινδροµών όγκος αίµατος είναι ίσος µε αυτόν που εξωθείται 

προς την αορτή. Ο ιδεώδης άρρωστος είναι αυτός ο οποίος προσέρχεται µε δύσπνοια 

κατά την κόπωση ή µε σηµεία µερικού περιφερικού οιδήµατος αλλά µε καλή 

λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας. Εφόσον ο άρρωστος είναι ασυµπτωµατικός 

τότε µπορεί η εγχείρηση να αναβληθεί όµως θα πρέπει να γνωρίζουµε ότι η εξέλιξη 

της νόσου είναι διαφορετική για κάθε άρρωστο. Πολλοί άρρωστοι παραµένουν 

ασυµπτωµατικοί, άλλοι όµως µπορεί να αναπτύξουν µυοκαρδιοπάθεια οπότε η 

αντικατάστασή της βαλβίδας σε αυτό το στάδιο δεν προσφέρει τα αναµενόµενα. 

Σήµερα µε τις προόδους της καρδιοχειρουργικής, τον χαµηλό εγχειρητικό κίνδυνο και 

τη δυνατότητα µιας διορθωτικής επέµβασης αντί της αντικατάστασης, καλό είναι η 

επέµβαση να γίνει σύντοµα από τη στιγµή που θα τεθεί η διάγνωση. 

Υποψήφιοι για εγχείρηση θεωρούνται οι ασθενείς που έχουν διάταση της 

αριστεράς κοιλίας εκτιµώµενη στη φάση της διαστολής, παλινδροµούν κλάσµα 40% 

ή µεγαλύτερο, ανεπάρκεια 4+και κλάσµα εξώθησης 60% ή µικρότερο. Εδώ θα πρέπει 

να αναφερθεί ότι είναι πολύ δύσκολο να εκτιµηθεί η λειτουργικότητα της αριστεράς 

κοιλίας σε τέτοιους αρρώστους. Λόγω της ευεργετικής επίδρασης της ανεπάρκειας 

στο µεταφορτίο, το κλάσµα εξώθησης αυτών των αρρώστων δεν µπορεί να συγκριθεί 

µε εκείνων που έχουν άλλες βλάβες. 

Σε εγχείρηση υποβάλλονται επίσης και οι ασθενείς µε οξεία ανεπάρκεια της 

µιτροειδούς βαλβίδας οποιασδήποτε αιτιολογίας. 

 

 

Χειρουργικές µέθοδοι για την αντιµετώπιση των παθήσεων της 

µιτροειδούς βαλβίδας. 
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Η Στένωση της µιτροειδούς βαλβίδας αντιµετωπίζεται χειρουργικά µε 

διάνοιξη ή αντικατάσταση της βαλβίδας. 

Η διάνοιξη της βαλβίδας µπορεί να γίνει µε ανοικτή ή κλειστή µέθοδο, 

ανάλογα µε τη χρησιµοποίηση ή µη της εξωσωµατικής  κυκλοφορίας. 

Η κλειστή βαλβιδοτοµή της µιτροειδούς γίνεται µε προσθιοπλάγια αριστερή 

θωρακοτοµή στο 5ο µεσοπλεύριο διάστηµα. Η διάνοιξη της µιτροειδούς βαλβίδας 

γίνεται µε ειδικό διαστολέα, τον βαλβιδοτόµο (Σχήµα 7), ο οποίος εισάγεται στην 

αριστερή κοιλία διαµέσου της κορυφής της και κατευθύνεται προς τη µιτροειδή 

βαλβίδα, καθοδηγούµενος από τον δείκτη του δεξιού χεριού του χειρουργού, ο οποίος 

εισάγεται από το ωτίο του αριστερού κόλπου. Η µέθοδος αυτή σήµερα έχει 

περιορισθεί σηµαντικά και όλο και περισσότεροι χειρουργοί προτιµούν την ανοικτή 

βαλβιδοτοµή κατά την οποία η διάνοιξη της βαλβίδας γίνεται υπό άµεση όραση. 

Παρόλα αυτά υπάρχουν ακόµα και σήµερα ενδείξεις για κλειστή βαλβιδοτοµή. 

Απαραίτητες προϋποθέσεις για τη διενέργεια κλειστής βαλβιδοτοµής 

θεωρούνται :  

- Η µη παρουσία επασβέστωσης στις γλωχίνες και τον µιτροειδικό 

δακτύλιο. 

- Η µη ύπαρξη θρόµβων µέσα στο ωτίο του αριστερού κόλπου ή τον 

αριστερό κόλπο. 

- Το ωτίο του αριστερού κόλπου να είναι µεγάλο, ώστε να είναι ευχερής η 

εισαγωγή του δακτύλου.  

 

Η ανοικτή βαλβιδοτοµή ή η αντικατάσταση της µιτροειδούς βαλβίδας γίνεται 

µε µέση στερνοτοµή. Μετά την εισαγωγή στην εξωσωµατική κυκλοφορία, 

εφαρµόζεται συστηµατική υποθερµία και προκαλείται ασυστολία µε τη χορήγηση 

καρδιοπληγικού διαλύµατος στη ρίζα της αορτής ∆ιανοίγεται ο αριστερός κόλπος και 

εξετάζεται προσεκτικά η µιτροειδής βαλβίδα (Σχήµα 8). 

Όταν υπάρχει µεγάλη επασβέστωση και σηµαντική βαλβιδική ανεπάρκεια,  

τότε η βαλβίδα αντικαθίσταται µε βιολογικό βαλβιδικό µόσχευµα ή µε µηχανική 

βαλβιδική πρόθεση ανάλογα µε τις ενδείξεις και τα κριτήρια κατά περίπτωση. Εάν 

δεν υπάρχει σηµαντική ανεπάρκεια ούτε επασβέστωση και ο βαλβιδικός µηχανισµός 

δεν είναι σηµαντικά αλλοιωµένος, η ανοικτή βαλβιδοτοµή αποτελεί µέθοδο εκλογής. 

Στις περιπτώσεις που οι γλωχίνες δεν είναι πλήρως ασβεστωµένες, αλλά 
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παρουσιάζουν κάποιον βαθµό ίνωσης και υπάρχει συρρίκνωση του υποβαλβιδικού 

µηχανισµού, τότε επιχειρείται αποµάκρυνση της µικρής ποσότητας του ασβεστίου ή 

των πεπαχυµένων συνδετικών ιστών των γλωχίνων και απελευθέρωση του 

υποβαλβιδικού µηχανισµού (Σχήµα 9 και 10). 

Στις περιπτώσεις αντικατάστασης της µιτροειδούς βαλβίδας εκτέµνεται η 

βαλβίδα και µε τη χρησιµοποίηση 12 - 14 µεµονωµένων , δίκην  Π ραφών 

καθηλώνεται η προσθετική βαλβίδα. 

 

 

Σχήµα 7. Βαλβιδοτόµος για τη διάνοιξη της 

µιτροειδούς βαλβίδας. Ο  βαλβιδοτόµος 

εισάγεται στην αριστερή κοιλία, δια µέσου 

µικρής τοµής στην κορυφή της και κατευθύνεται 

προς τη µιτροειδή βαλβίδα, καθοδηγούµενος 

από τον δείκτη της δεξιάς χειρός του 

χειρουργού, ο οποίος εισάγεται στην καρδιά 

διαµέσου του ωτίου του αριστερού κόλπου. 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 8 (Κάτω). Ανοικτή βαλβιδοτοµή της µιτροειδούς βαλβίδας. Μετά τη 

διάνοιξη του αριστερού κόλπου διατέµνονται µε µαχαιρίδιο οι συµπεφυκίες. 

1.Οπίσθια γλωχίνα 2.Γραµµή διάνοιξης της κοµισούρας 3.Η αριστερά κολποτοµή 

4.Οι πνευµονικές φλέβες 5.Ο δεξιός κόλπος. 

κόλπος. 
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Σχήµα 9 (Αριστερά) .Ανοικτή 

ς

 

 

Ακολουθεί η σύγκλειση της κολποτοµής και η επαναθέρµανση του ασθενή. Η 

αποσύν

βαλβιδοτοµή. Όταν υπάρχει και µικρή 

ποσότητα ασβεστίου ή ινώδους ιστού, 

αυτά αφαιρούνται. 1.Αποµάκρυνση του 

πεπαχυµένου ινώδου  ιστού 2.Το ελεύθερο 

χείλος της οπίσθιας γλωχίνας 3.Ειδική 

λαβίδα για την αποµάκρυνση του 

ασβεστίου. 

 
 

 

 

 

 

 

δεση από τη µηχανή της εξωσωµατικής κυκλοφορίας γίνεται σταδιακά (Σχήµα 

11 και 12).  
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Σχήµα 10 (Αριστερά). ∆ιόρθωση της 

εστενωµένης µιτροειδούς βαλβίδας 

µε συµµετοχή και του 

υποβαλβιδικού µηχανισµού. Α. 

∆ιαχωρισµός των πεπαχυµένων και 

συµπεφυµένων τενόντων χορδών. Β. 

Τοµή εντός του σώµατος των 

θηλοειδών µυών  για την αύξηση της 

κινητικότητάς τους 1.Οι 

συµπεφυµένες τενόντιες χορδές 2.Η 

γραµµή διατοµής των θηλοειδών 

µυών.  

 

 

Σχήµα 11 (Αριστερά). 

Εµφύτευση βαλβιδικής 

πρόθεσης στη θέση της 

µιτροειδούς. Οι ραφές µε 

την ενίσχυση εµβαλωµάτων 

διεκβάλλονται από την 

κολπική επιφάνεια του 

µιτροειδικού δακτυλίου και 

στην συνέχεια στον 

συνθετικό δακτύλιο 

συρραφής της πρόθεσης. 1.Ο φυσικός µιτροειδικός δακτύλιος 2.Ο αριστερός κόλπος 

3.Οι ραφές της βαλβίδας 4.Η βαλβιδική πρόθεση συγκρατούµενη µε ειδικό 

συγκρατητήρα 5.Ο δεξιός κόλπος.6.Οι δεξιές πνευµονικές φλέβες. 

 

Σε περιπτώσεις ανεπάρκειας της µιτροειδούς βαλβίδας, η οποία οφείλεται σε 

ρήξη των τενόντιων χορδών η όλη κατάσταση αντιµετωπίζεται µε τριγωνική εκτοµή 

του τµήµατος εκείνου της γλωχίνας, η οποία αντιστοιχεί στη ραγείσα τενόντια χορδή 

και απευθείας συµπλησίαση των χειλέων του ελλείµµατος µε µεµονωµένες ραφές. 
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Ακόµη, όταν η ανεπάρκεια οφείλεται σε µεγάλη επιµήκυνση των τενόντιων 

χορδών, τότε είναι δυνατή µε κατάλληλα τοποθετηµένες ραφές να επιτύχουµε 

σµίκρυνση των  τενόντιων χορδών και εξάλειψη της ανεπάρκειας. 

 

Σχήµα 12 (Αριστερά). 

Αντικατάσταση  της 

µιτροειδούς βαλβίδας µε 

µηχανική  βαλβιδική 

πρόθεση. Α. Τοποθέτηση των 

ραφών Β. Ολοκλήρωση της 

εµφύτευσης της βαλβιδικής 

πρόθεσης 1. Ο φυσικός  

δακτύλιος της µιτροειδούς 

βαλβίδας 2.Τα ράµµατα 

συρραφής 3.Η µηχανική 

βαλβιδική πρόθεση στην θέση 

της 4.Τα εµβαλώµατα των 

ραµµάτων συρραφής προς 

ενίσχυση της εµφύτευσης της βαλβίδας. 

 

Τέλος σε περιπτώσεις ανεπάρκειας οφειλόµενης σε εκφυλιστικές αλλοιώσεις 

του ιστού των γλωχίνων, οι οποίες συνυπάρχουν και µε διάταση του βαλβιδικού 

δακτυλίου, ο καλύτερος τρόπος αντιµετώπισης είναι η σµίκρυνση του φυσικού 

δακτυλίου µε την τοποθέτηση προσθετικού δακτυλίου ανάλογου µεγέθους. 

Σε περιπτώσεις ακόµη που η ανεπάρκεια οφείλεται σε ρήξη ορισµένων 

τενόντιων χορδών, είναι δυνατή η επανατοποθέτηση αυτών στην οπίσθια γλωχίνα.  

 

Άµεσα και απώτερα αποτελέσµατα της αντικατάστασης της 
µιτροειδούς βαλβίδας. 

 

Η εγχειρητική θνητότητα που συνοδεύει την αντικατάσταση της µιτροειδούς 

βαλβίδας κυµαίνεται µεταξύ 5 - 10% και εξαρτάται από :  

1.Το προεγχειρητικό λειτουργικό στάδιο στο οποίο βρίσκεται ο ασθενής. 
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2.Την αιτιοπαθογένεια της νόσου  

3.Τον βαθµό διάτασης και δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. 

Η αναµενόµενη 6ετής επιβίωση των ασθενών  που υποβλήθηκαν σε 

αντικατάσταση της µιτροειδούς βαλβίδας υπολογίζεται στο 70 - 80%, η 10ετής στο 

60% και η 15ετής στο 45%. 

 

Ε. ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΗΣ ΤΡΙΓΛΩΧΙΝΑΣ ΒΑΛΒΙ∆ΑΣ 
 

 

1.Στένωση της τριγλώχινας. 

Η Στένωση της τριγλώχινας βαλβίδας είναι σπάνια. Συνηθέστερα αίτια είναι 

ο ρευµατικός πυρετός, το µύξωµα του δεξιού κόλπου, οι µεταστατικοί όγκοι του 

δεξιού κόλπου και της δεξιάς κοιλίας, το καρκινοειδές σύνδροµο. Στένωση της 

τριγλώχινας µπορεί επίσης να προκληθεί και χειρουργικά από κακή βαλβιδοπλαστική 

της ανεπαρκούσης τριγλώχινας βαλβίδας. Επίσης µπορεί να είναι συγγενούς 

αιτιολογίας. 

Σε περίπτωση στένωσης της τριγλώχινας βαλβίδας επιχειρείται βαλβιδοτοµή 

υπό άµεση όραση, ενώ µερικές φορές είναι απαραίτητος και ο διαχωρισµός των 

τενόντιων χορδών. Για την αποφυγή ανεπάρκειας µπορεί να τοποθετηθεί 

συµπληρωµατικά και δακτύλιος Carpentier. 

 

2. Ανεπάρκεια της τριγλώχινας. 

1.Αιτιολογία. 

Ο ρευµατικός πυρετός εξακολουθεί να αποτελεί την πρωταρχική αιτία των 

παθήσεων της τριγλώχινας βαλβίδας, αν και η συχνότητα του έχει µειωθεί σηµαντικά 

στις ανεπτυγµένες περιοχές του κόσµου. Η πιο συνήθης µορφή ανεπάρκειας της 

τριγλώχινας είναι η λειτουργική οφειλόµενη σε πνευµονική υπέρταση λόγω στένωσης 

της µιτροειδούς βαλβίδας και εν συνεχεία διάταση της δεξιάς κοιλίας. 

Στις  ΗΠΑ, η ενδοκαρδίτιδα της τριγλώχινας συνδέεται συνήθως µε την 

ενδοφλέβια χρήση ναρκωτικών. Στους περισσότερους ναρκοµανείς, η ενδοκαρδίτιδα 

προσβάλλει µόνο την τριγλώχινα βαλβίδα.. Ο χρυσίζων σταφυλόκοκκος είναι 

 273



υπεύθυνος της τριγλωχινικής ενδοκαρδίτιδας των ναρκοµανών σε ποσοστό 

µεγαλύτερο του 50%. 

Το καρκινοειδές του γαστρεντερικού σωλήνα όταν συνοδεύεται µε 

µεταστάσεις στο ήπαρ, προκαλεί ίνωση του ενδοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας και της 

τριγλώχινας, µε αποτέλεσµα την ανεπάρκεια ή σπανιότερα τη στένωση της βαλβίδας. 

Μυξωµατώδης εκφύλιση της τριγλώχινας βαλβίδας παρατηρείται στο 1 / 3 

των ασθενών µε πρόπτωση της µιτροειδούς βαλβίδας, καθώς και σε ασθενείς µε 

σύνδροµο Marfan. Ανεπάρκεια της τριγλώχινας έχει παρατηρηθεί επίσης µετά από 

έµφραγµα της δεξιάς κοιλίας, θυρεοτοξίκωση και θωρακικό τραύµα. 

 

2.Παθοφυσιολογία. 

Η σοβαρού βαθµού ανεπάρκεια της τριγλώχινας έχει 2 αιµοδυναµικά 

επακόλουθα : την πρόκληση συστηµατικής φλεβικής υπέρτασης και την εµφάνιση 

ηπατικής διόγκωσης, ασκίτη και περιφερικών οιδηµάτων και τον περιορισµό της 

ικανότητας της δεξιάς κοιλίας να αυξήσει τον όγκο παλµού σε ορισµένες 

καταστάσεις. 

 

3.Κλινικές εκδηλώσεις - σηµειολογία.  

Οι ασθενείς µε στένωση ή ανεπάρκεια της τριγλώχινας εµφανίζουν 

συµπτώµατα που σχετίζονται µε τη συστηµατική φλεβική υπέρταση, µε κυριότερο 

κλινικό εύρηµα το περιφερικό οίδηµα. Σε σοβαρότερες µορφές παρατηρούνται 

ασκίτης και οίδηµα των βλεφάρων. Η αδυναµία αύξησης του ΚΛΟΑ, ιδιαίτερα κατά 

την άσκηση, είναι υπεύθυνη της έντονης κόπωσης που εµφανίζουν τα άτοµα αυτά. Σε 

πολλούς ασθενείς µε πολυβαλβιδική πάθηση ρευµατικής αιτιολογίας, η 

συµπτωµατολογία των άλλων βαλβιδικών βλαβών κυριαρχεί της κλινικής εικόνας. 

Σηµαντικού βαθµού ανεπάρκεια της τριγλώχινας µπορεί να προκαλέσει ρυθµική ώση 

του ήπατος. 

Η ανεπάρκεια της τριγλώχινας παράγει ολοσυστολικό φύσηµα στο κάτω 

µέρος του αριστερού χείλους του στέρνου. Σε µεγάλη ανεπάρκεια της τριγλώχινας 

µπορεί να παρουσιασθούν 3ος ήχος και διαστολικό λειτουργικό φύσηµα στο κάτω 

µέρος του αριστερού στερνικού χείλους. 

 

4.∆ιαγνωστικές εξετάσεις. 
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Ακτινογραφία θώρακα. Όταν η δεξιά κοιλία είναι µετρίως ή σηµαντικά 

διατεταµένη, στην πλάγια ακτινογραφία του θώρακα καταλαµβάνει τον 

οπισθοστερνικό χώρο.  

Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Η 2 – ∆ ηχοκαρδιογραφία απεικονίζει ικανοποιητικά 

την ανατοµία και την κινητικότητα της τριγλώχινας. ∆ιαγνωστική βοήθεια προσφέρει 

και η M – mode ηχοκαρδιογραφία, όσον αφορά στην επιβάρυνση των δεξιών 

καρδιακών κοιλοτήτων. Ο βαθµός της τριγλωχινικής ανεπάρκειας προσδιορίζεται 

επακριβώς µε τη Doppler ηχοκαρδιογραφία.  

Καρδιακός καθετηριασµός. Προσδιορίζει επακριβώς την τριγλωχινική βλάβη. 

Η δεξιά κοιλιογραφία παραµένει ακόµα και σήµερα η καλύτερη µέθοδος για τον 

προσδιορισµό του βαθµού της ανεπάρκειας της τριγλώχινας.  

 

5.Θεραπεία. 

Η θεραπεία της πάσχουσας τριγλώχινας βαλβίδας είναι φαρµακευτική η 

χειρουργική.  

Η φαρµακευτική θεραπεία αποσκοπεί στην ελάττωση της συστηµατικής 

φλεβικής υπέρτασης. Για το σκοπό αυτό χρησιµοποιούνται διουρητικά. 

Το αγγειοδιασταλτικά φάρµακα ελαττώνουν τις συστηµατικές αγγειακές 

αντιστάσεις, αυξάνουν τον ΚΛΟΑ, ελαττώνουν τη δεξιά κολπική πίεση και την πίεση 

ενσφήνωσης καθώς επίσης ελαττώνουν και τη φλεβική επιστροφή προς το δεξιό 

κόλπο. 

Η χειρουργική θεραπεία εξαρτάται από τη βαρύτητα της ανεπάρκειας της 

τριγλώχινας, η οποία γίνεται στο χειρουργικό τραπέζι, µε ψηλάφηση της βαλβίδας 

διαµέσου του ωτίου του δεξιού κόλπου, µε την καρδιά πάλλουσα. Η απόφαση για την 

ενδεδειγµένη χειρουργική µέθοδο, αντικατάσταση βαλβίδας ή βαλβιδοπλαστική, 

παίρνεται µετά την άµεση επισκόπηση της βαλβίδας. 

Η βαλβιδοπλαστική προτιµάται ως αρχική µέθοδος θεραπείας σε όλους τους 

ασθενείς µε ανεπάρκεια της τριγλώχινας, καθώς η αντικατάσταση της τριγλώχινας 

έχει µεγαλύτερη θνητότητα και όχι καλά απώτερα αποτελέσµατα. Η διόρθωση της 

τριγλώχινας βαλβίδας απαιτεί καλή γνώση της ανατοµικής της, σωστή εκτίµηση και 

χειρουργική δεξιοτεχνία και είναι πάντοτε πρόκληση για τον χειρουργό. 

Κατά καιρούς έχουν εφαρµοσθεί διάφορες τεχνικές βαλβιδοπλαστικής. Οι 

συνηθέστερες σήµερα είναι : 
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α)η βαλβιδοπλαστική µε τη χρησιµοποίηση δακτυλίου, είτε ανελαστικού (τύπου 

Carpentier), είτε ελαστικού (τύπου Duran ή Puig - Massana)  

β) η βαλβιδοπλαστική DeVega.  

Σκοπός και των δύο τεχνικών είναι η συρρίκνωση του βαλβιδικού δακτυλίου 

µε παράλληλη εξάλειψη της ανεπάρκειας. 

Η χρησιµοποίηση του σωστού µεγέθους του δακτυλίου αποτελεί σηµαντικό 

παράγοντα της επιτυχούς βαλβιδοπλαστικής. Αποφεύγεται η χρησιµοποίηση µεγάλου 

δακτυλίου, διότι παραµένει κάποιος βαθµός βαλβιδικής ανεπάρκειας, αλλά και 

µικρού, διότι προκαλεί στένωση (Σχήµα 13 και 14).  
  

  

Σχήµα 13 (Αριστερά). Μετά τη 

διάνοιξη του δεξιού κόλπου 

προσδιορίζονται τα ανατοµικά 

στοιχεία της τριγλώχινας 

βαλβίδας. 1.Ο κολποκοιλιακός 

κόµβος 2.Ο στεφανιαίος κόλπος 3.Η 

πρόσθια γλωχίνα 4.Η διαφραγµατική 

γλωχίνα 5.Η οπίσθια γλωχίνα. 
 

 

 

 

Σχήµα 14 (Αριστερά). Σµίκρυνση του 

δακτυλίου της τριγλώχινας βαλβίδας 

µε τη βοήθεια προσθετικού δακτυλίου 

τύπου Carpentier. 1.Ο ανάλογος 

µετρητής 2.Ο προσθετικός δακτύλιος 

3.Οι ραφές της προσήλωσης του 

δακτυλίου. 
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Η βαλβιδοπλαστική κατά DeVega, είναι απλή, γρήγορη και ασφαλής µέθοδος 

για την αντιµετώπιση λειτουργικής ανεπάρκειας της τριγλώχινας βαλβίδας. Στην 

πλειονότητα των περιπτώσεων αποτελεί συµπληρωµατική επέµβαση σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε εγχείρηση στη µιτροειδή και οι οποίοι ανέπτυξαν δευτερογενώς 

λειτουργική ανεπάρκεια της τριγλώχινας. 

Η κλασική DeVega τεχνική γίνεται µε τη χρησιµοποίηση ενός µη 

απορροφήσιµου ράµµατος το οποίο τοποθετείται κατά µήκος της περιφέρειας του 

δακτυλίου (Σχήµα 15). 

 

Σχήµα 15 (∆εξιά). Πλαστική του 

δακτυλίου µε ραφή τύπου De 

Vega. 1.Πρόσθια γλωχίνα της 

τριγλώχινας 2.Η ραφή της 

πλαστικής του δακτυλίου στα όρια 

της πρόσφυσης γλωχίνας και 

δακτυλίου 3.Ο στεφανιαίος κόλπος 

4.Η ραφή επιστρέφει στο αρχικό 

σηµείο εκκίνησης για τη 

δυνατότητα σµίκρυνσης του 

δακτυλίου µεταξύ των δύο 

εµβαλωµάτων. 

 

 

 

Εάν κριθεί αναγκαία η αντικατάσταση της τριγλώχινας τότε προτιµούνται τα 

βιολογικά µοσχεύµατα, συνήθως χοίρεια και σπανιότερα από βόειο περικάρδιο. Οι 

βιολογικές βαλβίδες παρουσιάζουν πολύ χαµηλότερη θροµβογένεση σε σχέση µε τις 

µηχανικές. Τα τελευταία χρόνια επιχειρήθηκε η εµφύτευση βαλβίδας St.Jude 

(δίφυλλη) σε ασθενείς µικρής ηλικίας, µε ικανοποιητικά αποτελέσµατα. Παραµένει 

όµως πάντοτε, για τα βιολογικά µοσχεύµατα, ο κίνδυνος καταστροφής του 

βαλβιδικού γλωχινικού ιστού και η εναπόθεση ασβεστίου µε αποτέλεσµα τη 

στένωση. Για τις µηχανικές βαλβίδες ο κίνδυνος των πνευµονικών εµβολών και της 

θρόµβωσης είναι αρκετά υψηλός. 
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6.Άµεσα και απώτερα αποτελέσµατα.  

Η άµεση χειρουργική θνητότητα της βαλβιδοπλαστικής είναι περίπου 5%, 

ενώ σηµαντική υπολειπόµενη βαλβιδική ανεπάρκεια παρατηρείται στο 15% των 

ασθενών. 

Η αντικατάσταση της τριγλώχινας βαλβίδας µε µηχανικές προθέσεις 

συνοδεύεται από υψηλή χειρουργική θνητότητα (10 - 58%). Η θνητότητα ελαττώθηκε 

σηµαντικά (7 - 12%) µε τη χρησιµοποίηση των χοίρειων βαλβίδων. Η απώτερη 

θνητότητα, µετά από 5 χρόνια, ποικίλλει και κυµαίνεται µεταξύ (7 - 28%). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6.ΙΙ 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ  ΝΟΣΟΣ 
 

Α. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

  Η Στεφανιαία Νόσος (Σ.Ν.) αποτελεί σήµερα τη συχνότερη  αιτία θανάτου 

στις βιοµηχανικές χώρες. Βασική αιτία της νόσου είναι η αθηροσκλήρυνση. Από 

επιδηµιολογικές έρευνες προσδιορίσθηκαν διάφοροι προδιαθεσικοί παράγοντες όπως 

είναι η υπερλιπιδαιµία, η υπέρταση, το κάπνισµα, η παχυσαρκία, η κληρονοµικότητα 

και ο σακχαρώδης διαβήτης. 

  Πολυάριθµες επίσης επιδηµιολογικές µελέτες έδειξαν ότι η συχνότητα της  

Σ.Ν. έχει αυξηθεί δραµατικά τα τελευταία 50 χρόνια και ότι η νόσος αποτελεί σήµερα 

την κύρια αιτία θανάτου στις προηγµένες χώρες. Σε ορισµένες µάλιστα απ' αυτές, η 

συχνότητα της κλινικά βεβαιωµένης Σ.Ν. (έµφραγµα µυοκαρδίου, στηθάγχη, 

αιφνίδιος θάνατος), έχει προσλάβει επιδηµικές διαστάσεις. 

  Επιδηµική έξαρση παρουσιάζει η Σ.Ν. και στην πατρίδα µας λόγω της 

καταστρεπτικής συνήθειας του καπνίσµατος, του καθιστικού τρόπου ζωής και των 

διαιτητικών παρεκτροπών. Η έξαρση αυτή αφορά δυστυχώς τις µικρότερες ηλικίες, 

αλλά έχει και το ανάλογο µερίδιο της στις µεγάλες ηλικίες λόγω αύξησης του µέσου 

όρου ζωής. Με την τελειοποίηση των µεθόδων έρευνας και µελέτης επιτεύχθηκε τα 

τελευταία χρόνια η εκτίµηση της βαρύτητας της Σ.Ν. και η πλέον ορθολογική 

αντιµετώπισή της µε φάρµακα ή διάφορες επεµβατικές µεθόδους. Την πρώτη θέση 

στην επεµβατική αντιµετώπιση της Σ.Ν. κατέχει η εγχείρηση της αορτοστεφανιαίας 

παράκαµψης. 

  Η εγχείρηση αυτή θεωρείται ως µια από τις σηµαντικότερες προόδους της 

χειρουργικής της τελευταίας 20ετίας. Όµως και η συντηρητική - φαρµακευτική 

αντιµετώπιση της ισχαιµικής καρδιακής νόσου σηµειώνει προόδους. Εµπλουτίστηκε 

µε την εισαγωγή των ανταγωνιστών των β - υποδοχέων και των υποδοχέων του 

ασβεστίου καθώς και της θροµβόλυσης. Η χειρουργική θεραπεία σηµείωσε µεγάλες 

προόδους στη βελτίωση της τεχνικής, την περιεγχειρητική φροντίδα και την 

προστασία του µυοκαρδίου. Σε συνδυασµό δε  µε την τελειοποίηση των µεθόδων της 

αναισθησίας, τα ποσοστά της εγχειρητικής θνητότητας έχουν κατέλθει σε πολύ 
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χαµηλά επίπεδα. Λόγω αυτών των σηµαντικών προόδων, η αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη µπορεί να διενεργηθεί µε ασφάλεια και στους ηλικιωµένους ασθενείς, 

αλλά και σε όσους συνυπάρχουν σοβαρά προβλήµατα, όπως η νεφρική ανεπάρκεια, 

οι διαταραχές της πήξεως, η εγκυµοσύνη και ο υπερθυρεοειδισµός. Επί  πλέον 

εφαρµόζεται µε αυξηµένη συχνότητα η σύγχρονη διόρθωση εξωκαρδιακών 

χειρουργικών παθήσεων, όπως  π. χ. των στενώσεων των καρωτίδων, για τη πρόληψη 

διε - και µετεγχειρητικών επιπλοκών που δυνατόν να προκύψουν από τη µη διόρθωση 

αυτών. Ακόµη η διαδερµική αγγειοπλαστική φαίνεται να κερδίζει συνεχώς έδαφος σε 

επιλεγµένες κατηγορίες αρρώστων, οι οποίες συνεχώς επεκτείνονται. Τέλος οι 

δυνατότητες επανεγχείρησης µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη παρέχουν 

περιθώρια αντιµετώπισης εκεί όπου η πρώτη εγχείρηση δεν πέτυχε ή στο µεταξύ 

χρονικό διάστηµα η νόσος επιδεινώθηκε. 

 

Β. ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 

  Για τη κατανόηση της αναγκαιότητας και της χειρουργικής αντιµετώπισης της 

αορτοστεφανιαίας  παράκαµψης, απαιτούνται βασικές γνώσεις της ανατοµίας και 

φυσιολογίας των στεφανιαίων αρτηριών. Τις στεφανιαίες αρτηρίες του ανθρώπου 

αποτελούν δυο µεγάλα αγγεία, η δεξιά και αριστερή στεφανιαία αρτηρία. Η έκφυσή 

τους γίνεται από τους αντίστοιχους κόλπους του Valsava. Η αριστερή στεφανιαία 

αρτηρία εκφύεται από τον αριστερό - οπίσθιο ή απλά αριστερό κόλπο του Valsava, 

ενώ η δεξιά στεφανιαία αρτηρία  από τον πρόσθιο. Ο δεξιός - οπίσθιος κόλπος του 

Valsava δεν χορηγεί αγγεία, παρά µόνο σε ορισµένες περιπτώσεις  µετάθεσης των 

µεγάλων αγγείων. 

  Η αριστερή στεφανιαία αρτηρία έχει το αρχικό της τµήµα το οποίο 

ονοµάζεται στέλεχος, πορεύεται µεταξύ του κώνου της πνευµονικής και του ωτίου 

του αριστερού κόλπου. Το µήκος του κυµαίνεται από 2 – 20 mm και συνήθως 

κατευθύνεται προς τα πίσω και πλάγια και στη συνέχεια προς  τα εµπρός πριν από τη 

διαίρεση του.     

  Το στέλεχος διαιρείται σε ένα πρόσθιο κλάδο, που αποτελεί τη συνέχεια του 

στελέχους και ονοµάζεται πρόσθιος αριστερός κατιών κλάδος και σε  έναν 

µικρότερης διαµέτρου  κλάδο, την περισπωµένη στεφανιαία αρτηρία, που πορεύεται 

προς τα πίσω. Ο πρόσθιος κατιών κλάδος διαγράφει µικρό τόξο γύρω από την έκφυση 
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του κώνου της πνευµονικής και στη συνέχεια πορεύεται στην πρόσθια µεσοκοιλιακή 

αύλακα. Το µήκος του κλάδου αυτού ποικίλει. Ο κλάδος είναι δυνατό να καταλήγει 

πριν από την κορυφή, στην κορυφή ή να την περιβάλλει. Από αυτόν εκφύονται οι 

εξής κατά σειρά κλάδοι : α)κλάδοι, για το προσθιοπλάγιο τοίχωµα της αριστερής 

κοιλίας. Οι κλάδοι αυτοί  των οποίων ο αριθµός και το µέγεθος  ποικίλει ονοµάζονται 

διαγώνιοι. Μερικές φορές, ένας από αυτούς έχει σχετικά µεγάλη διάµετρο και 

εκφύεται µαζί µε τον πρόσθιο κατιόντα και ονοµάζεται ενδιάµεσος, β)κλάδοι για το 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα που εκφύονται κάθετα και ονοµάζονται διαφραγµατικοί. Οι 

κλάδοι αυτοί συχνά µε τις αναστοµώσεις τους µε τους αντίστοιχους κλάδους της 

δεξιάς αποτελούν σηµαντική οδό για παράπλευρη κυκλοφορία. Ο πρώτος 

διαφραγµατικός κλάδος είναι ο µεγαλύτερος και η έκφυσή του αποτελεί ορόσηµο για 

τη διαίρεση της πρώτης από τη δεύτερη µοίρα του πρόσθιου κατιόντα κλάδου. 

  Η περισπώµενη στεφανιαία αρτηρία έχει συνήθως µικρότερη διάµετρο από 

αυτή του προσθίου κατιόντα. Πορεύεται στο αριστερό ηµιµόριο της κολποκοιλιακής 

αύλακας. Το µήκος, το εύρος και οι κλάδοι της εµφανίζουν πολλές παραλλαγές. 

  Από αυτήν εκφύονται κλάδοι µε κατεύθυνση προς  τα εµπρός και πίσω για το  

προσθιοπλάγιο και το οπισθοπλάγιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας αντίστοιχα. Οι 

κλάδοι ονοµάζονται επιχείλιοι. 

  Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία αµέσως µετά την έκφυσή της εισέρχεται και 

πορεύεται διαγράφοντας ηµικύκλιο στο δεξιό ηµιµόριο της κολποκοιλιακής αύλακας 

καταλήγοντας στη διαφραγµατική επιφάνεια της καρδιάς. Από τη δεξιά στεφανιαία 

αρτηρία εκφύονται κατά σειρά οι ακόλουθοι κλάδοι: 

α) Η αρτηρία του φλεβοκόµβου β) Η αρτηρία του κώνου γ) Κοιλιακοί κλάδοι δ) 

Κολπικοί κλάδοι ε) Η αρτηρία του αµβλέως χείλους. 

  Στη διαφραγµατική επιφάνεια η δεξιά στεφανιαία αρτηρία έχει άλλοτε άλλη 

διανοµή. Όταν - όπως συνήθως συµβαίνει - φθάνει στην περιοχή του σταυρού, 

σχηµατίζει αντεστραµµένο " υ ". Στην περιοχή αυτή δίνει και τους ακόλουθους 

κλάδους :  α) την αρτηρία του κολποκοιλιακού κόµβου, β) την οπίσθια κατιούσα 

αρτηρία, γ) κλάδους για το διαφραγµατικό τοίχωµα της δεξιάς και αριστεράς κοιλίας. 

  Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία χαρακτηρίζεται ως επικρατούσα όταν το 

στέλεχος της φθάνει µέχρι τη γωνία της καρδιάς και δίνει τον οπίσθιο κατιόντα κλάδο 

σε ποσοστό 50 - 80% των ασθενών. Στους υπόλοιπους επικρατούσα είναι η αριστερά 

ή σπάνια η περισπώµενη όταν φθάνει στο crux cordis της καρδιάς και δίνει τον 

αριστερό οπίσθιο κατιόντα κλάδο. Το συνηθέστερο είναι ο διχασµός της αριστεράς 
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στεφανιαίας αρτηρίας, στο 7 - 15% όµως των περιπτώσεων, υπάρχει τριχασµός :  

πρόσθιος κατιόν, επιχείλιος κλάδος, περισπώµενη αρτηρία και σπανιότερα 

σχηµατίζονται τέσσερις αρτηρίες, πρόσθιος κατιόν, κύριος διαγώνιος, κύριος 

επιχείλιος, περισπώµενη αρτηρία. 

  Από πρακτικής πλευράς οι στεφανιαίες αρτηρίες διαχωρίζονται σε τρία 

συστήµατα: το σύστηµα του πρόσθιου κατιόντα, της περισπώµενης  αρτηρίας και 

της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Οι δευτερεύοντες κλάδοι αριθµούνται ανάλογα 

µε την έκφυσή τους από το κέντρο προς την περιφέρεια µιας µεγάλης αρτηρίας. Οι 

διαγώνιοι κλάδοι εκφύονται από τον πρόσθια κατιόντα, οι επιχείλιοι κλάδοι από την 

περισπώµενη αρτηρία και οι κάτω κοιλιακοί κλάδοι από τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία 

µετά την έκφυση του δεξιού οπίσθιου κατιόντα κλάδου. Ο πρόσθιος κατιών ή 

περισπώµενη αρτηρία και σε µικρότερο βαθµό, η δεξιά στεφανιαία αρτηρία και οι 

κλάδοι αυτών, είναι οι σπουδαιότερες αρτηρίες από παθολογοφυσιολογικής σκοπιάς 

που προσβάλλονται από αθηροσκλήρωση. 

  Παρά το γεγονός ότι τα παράπλευρα αγγεία µεταξύ των στεφανιαίων 

αρτηριών είναι εµφανή και σε φυσιολογικές  συνθήκες, αυτά αποκτούν ιδιαίτερη 

σηµασία σε συνθήκες χρόνιας ελάττωσης της ροής. Η  παράπλευρη κυκλοφορία 

αποτελεί µια  ασυνήθη µορφή επικοινωνίας, η οποία αρχίζει να λειτουργεί όταν 

ελαττώνεται ή διακόπτεται η κανονική ροή ενός στεφανιαίου αγγείου ή κλάδου. 

Μπορεί να αποτελείται από µια ή περισσότερες διασυνδέσεις που αφορούν ένα κύριο 

αγγείο, συνήθως το εγγύς ή τελικό τµήµα του ή επικοινωνία µεταξύ δύο ή 

περισσοτέρων αγγείων ή κλάδων. Σε φυσιολογικά άτοµα είναι λεπτές τοιχωµατικές 

επικοινωνίες, ενώ στο ισχαιµικό µυοκάρδιο υπόκεινται σε εµφανή ιστολογικό και 

ανατοµικό µετασχηµατισµό, που αυξάνει τη λειτουργική ικανότητά του και 

χρησιµεύουν ως εναλλακτική πηγή παροχής αιµατικής ροής. 

  Η στεφανιαία παράπλευρη κυκλοφορία, ανάλογα µε την εντόπιση και 

διασύνδεση των παράπλευρων αγγείων, διακρίνεται σε : 

1. ∆ιαστεφανιαία παράπλευρη - (Intercoronary collateral circulation) που 

αφορά συνήθως την σύνδεση δυο στεφανιαίων αρτηριών ή κλάδων τους, και 

2. Οµοστεφανιαία παράπλευρη κυκλοφορία – (Intracoronary collateral 

circulation) που αφορά  την σύνδεση µεταξύ τµηµάτων ή κλάδων της ίδιας 

στεφανιαίας αρτηρίας και χωρίζεται σε δυο υποκατηγορίες, α) δευτερογενείς 

και β) τεταρτογενείς. 
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  Οι διαστεφανιαίες αναστοµώσεις ανευρίσκονται σε όλες τις στιβάδες του 

µυοκαρδίου και κυρίως σε περιοχές που αιµατώνονται από κλάδους δύο ή 

περισσοτέρων αρτηριών (µεσοκοιλιακό διάφραγµα και πρόσθιο τοίχωµα της 

αριστερής κοιλίας). Συνήθως είναι αγγεία λεπτά, ευθέα ή ελαφρώς κεκαµµένα, µε 

διάµετρο που δεν ξεπερνά τα 100 µm και µήκος 2 – 3 cm. Σε περιπτώσεις υπάρξεως 

στενώσεων στα στεφανιαία αγγεία, που είναι µεγαλύτερες από 90%, τα παράπλευρα 

αυτά αγγεία µεγεθύνονται ευδιάκριτα στη στεφανιογραφία.    

Οι οµοστεφανιαίες αναστοµώσεις  

 α)∆ευτερογενείς αναστοµώσεις. Αυτές είναι συνήθως µικρές και έχουν διάµετρο 

από 20 – 250 µm και µήκος 1 – 2 cm. Ουσιαστικά είναι αγγεία που πορεύονται 

υποεπικαρδιακά και συχνά ανευρίσκονται σε όλα τα τοιχώµατα. Αποτελούν το 1 / 3 

του αναπτυσσόµενου παράπλευρου δικτύου σε φυσιολογικά άτοµα και ανευρίσκονται 

ακόµα και σε ασθενείς µε µικρού βαθµού στεφανιαία αθηροσκλήρωση.    

β)Τεταρτογενείς αναστοµώσεις. Έτσι καλούνται οι αναστοµώσεις που 

παρατηρούνται µεταξύ δύο τµηµάτων του ίδιου αγγείου, τα οποία τµήµατα 

βρίσκονται εκατέρωθεν µίας απόφραξης αυτού. ∆εν παρατηρούνται σε φυσιολογικά 

άτοµα, παρά µόνο σε ασθενείς που εµφανίζουν σοβαρού βαθµού βλάβες των 

στεφανιαίων αγγείων, σε άτοµα µε συµπτώµατα στηθάγχης, χωρίς έµφραγµα του 

µυοκαρδίου.  

Οι προαναφερθείσες παράπλευρες κυκλοφορίες ανάλογα µε τη θέση που 

εντοπίζονται και αναπτύσσονται διαχωρίζονται στις εξής οµάδες : 

1.Επικαρδιακές κοιλιακές αναστοµώσεις. 

2.Υπενδοκάρδιο πλέγµα. 

3.Κολπικό αναστοµωτικό δίκτυο. 

4.∆ιαφραγµατικό δίκτυο. 

5.Ειδικές αρτηριακές αναστοµώσεις.   

  

Γ.   ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ 
 

  Το µυοκάρδιο παρουσιάζει σε σχέση µε τα άλλα όργανα του σώµατος 

αυξηµένο µεταβολισµό, ο οποίος εξασφαλίζεται µε τη παροχή οξυγόνου από το 

στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο. Σε σταθερές συνθήκες ο προσδιορισµός της 

κατανάλωσης του παρεχόµενου οξυγόνου (VO2 ) από τον καρδιακό µυ, εκφράζει µε 
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ακρίβεια τον µεταβολισµό του καρδιακού µυός. Σαν µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου 

(MVO2) καθορίζεται το ολικό ποσό ενέργειας που καταναλίσκει το µυοκάρδιο. 

  Ο µεταβολισµός του µυοκαρδίου είναι κυρίως αερόβιος και µόνο κάτω από 

ορισµένες συνθήκες ενεργοποιείται ο αναερόβιος µεταβολισµός. Τα µυοκαρδιακά 

κύτταρα προµηθεύονται την ενέργεια τους από το Αδενοφωσφορικό οξύ ( ΑΤΡ), που 

εσωκλείει υψηλό ποσό ενέργειας και παράγεται κατά τον αερόβιο µεταβολισµό από 

την οξείδωση των λιπαρών οξέων και της γλυκόζης. Σε φυσιολογικές συνθήκες το 60 

- 90% των απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε ενέργεια λαµβάνεται από το µεταβολισµό 

των ελεύθερων λιπαρών οξέων, εφ' όσον αυτά υπάρχουν  σε ικανοποιητικά επίπεδα, 

ενώ αποφεύγει τον µεταβολισµό της γλυκόζης ιδιαίτερα σε καταστάσεις ηρεµίας. Σε 

καταστάσεις όπου υφίσταται αυξηµένες ενεργειακές απαιτήσεις (αυξηµένη MVO2)  

για την παραγωγή του ΑΤΡ χρησιµοποιούνται και οι δύο µεταβολικοί οδοί. 

  Η παροχή του οξυγόνου εξασφαλίζεται από τη στεφανιαία αιµατική ροή. 

Φυσιολογικά υπάρχει ισορροπία µεταξύ της προσφοράς οξυγόνου στο µυοκάρδιο και 

της κατανάλωσης οξυγόνου από αυτό. Οι παράγοντες που καθορίζουν την 

κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο είναι οι εξής : 

1. Ο όγκος και η πίεση της αριστερής κοιλίας. 

2. Η συσταλτικότητα του µυοκαρδίου. 

3. Η καρδιακή συχνότητα. 

4. Η βράχυνση των µυοκαρδιακών ινών και το καρδιακό έργο  

5. Η ενεργοποίηση του µηχανισµού σύσπασης των καρδιακών ινών.   

  Η προσφορά οξυγόνου στο µυοκάρδιο εξαρτάται κυρίως από την παροχή του 

αίµατος, αλλά και από την ποσότητα και την ποιότητα της αιµοσφαιρίνης. 

  Η ροή στην αριστερή στεφανιαία αρτηρία γίνεται σχεδόν αποκλειστικά στη 

διαστολική φάση επειδή η ενδοκοιλιακή πίεση είναι ίση ή και µεγαλύτερη από την 

αορτική πίεση κατά τη συστολή. Η ροή που παρατηρείται στη συστολική φάση 

(περίπου 20% του συνόλου) παραµένει στα επιπολής διατατά αγγεία. Αντίθετα η 

δεξιά κοιλία που αναπτύσσει πολύ χαµηλότερη συστολική πίεση, δεν διακόπτει την  

αιµάτωση της κατά τη συστολή και η αιµάτωση της γίνεται και στις δύο φάσεις του 

καρδιακού κύκλου. 

  Η στεφανιαία ροή σε συνθήκες ηρεµίας και σε φυσιολογικά άτοµα σε 60 ml / 

100 gr µάζας µυοκαρδίου ανά λεπτό.  

  Τρεις είναι οι βασικοί παράγοντες που ρυθµίζουν την στεφανιαία ροή:  

1. Η πίεση ροής  ή πίεση άρδευσης. 
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2. Οι αντιστάσεις στο στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο. 

3. Η χρονική διάρκεια της διαστολικής φάσης.   

  Η πίεση άρδευσης είναι ίση µε τη διαφορά της διαστολικής αορτικής πίεσης 

µείον την πίεση του στεφανιαίου κόλπου ή την ενδοτοιχωµατική πίεση στη διαστολή 

που είναι κατά προσέγγιση ίση µε τη διαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας. Η 

πίεση αυτή παρουσιάζει σηµαντικές µεταβολές κατά τη διάρκεια του καρδιακού 

κύκλου. Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης δεν µεταβάλλει σηµαντικά τη στεφανιαία 

ροή, λόγω των αυτορυθµιστικών µηχανισµών, ελάττωση όµως της διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης κάτω των 60 – 65 mmHg ιδίως σε καταστάσεις που υπάρχει 

µέγιστη αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων, δυνατόν να έχει δυσµενή επίδραση στην 

αιµάτωση του µυοκαρδίου. 

  Το υπενδοκάρδιο παρουσιάζει µεγαλύτερη τοιχωµατική τάση σε σύγκριση 

µε τα άλλα τοιχώµατα της καρδιάς. Λόγω αυτής της διαφοράς αφ' ενός και των άλλων 

ιδιοτήτων αφ' ετέρου που εµφανίζει, όπως της ελαττωµένης ικανότητας για περαιτέρω 

αγγειοδιαστολή, της κάθετης πορείας των στεφανιαίων αρτηριακών κλάδων, καθώς 

και των αυξηµένων µεταβολικών αναγκών, η ροή ελαττώνεται περισσότερο στο 

τοίχωµα αυτό του µυοκαρδίου και προκαλείται ευκολότερα ισχαιµία που 

εκδηλώνεται µε ελαττωµένη ενδοµυοκαρδιακή τάση οξυγόνου και συσταλτικότητα 

και αυξηµένη παραγωγή γαλακτικού οξέος. Η αιµάτωση της υπενδοκάρδιας στιβάδας 

γίνεται σχεδόν αποκλειστικά κατά τη διάρκεια της διαστολικής φάσης. 

  Οι αντιστάσεις στο στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο αποτελούν επίσης 

σηµαντικό παράγοντα ρύθµισης της στεφανιαίας ροής. Σε φυσιολογική καρδιά 

περίπου το 1 / 3 έως και το 1 / 2 των ολικών αντιστάσεων της στεφανιαίας 

κυκλοφορίας είναι εξωαγγειακής προέλευσης και οφείλονται στη συµπίεση των  

ενδοµυοκαρδιακών αγγείων από τη µηχανική δραστηριότητα του καρδιακού µυός. Το 

υπόλοιπο 1 / 2 οφείλεται στη δραστηριότητα των λείων µυϊκών ινών του αγγειακού 

τοιχώµατος, µε την οποία επιτυγχάνεται προσαρµογή της στεφανιαίας  ροής ανάλογα 

µε τις µεταβολικές ανάγκες. Επίσης η ανατοµική κατάσταση των στεφανιαίων 

αγγείων διαδραµατίζει ρόλο στο µέγεθος των αγγειακών αντιστάσεων. Οι αντιστάσεις 

στο στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο οφείλονται κυρίως στα αρτηρίδια, η διαστολή των 

οποίων µπορεί να αυξήσει τη στεφανιαία ροή µέχρι το πενταπλάσιο χωρίς µεταβολή  

οποιουδήποτε άλλου ρυθµιστικού µηχανισµού, Με τη µεταβολή των αρτηριδιακών 

αντιστάσεων αυτορυθµίζεται η στεφανιαία κυκλοφορία. Έτσι διατηρείται η 

στεφανιαία ροή σε ικανοποιητικά επίπεδα ανάλογα µε τις µεταβολικές ανάγκες και 
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ανεξάρτητα από τις µεταβολές της πίεσης άρδευσης. Η αυτορρύθµιση επιτυγχάνεται 

µε την κινητοποίηση µεταβολικών, νευρογενών και µυογενών µηχανισµών. Στους 

µηχανισµούς αυτούς µπορεί να επέµβει κανείς φαρµακευτικά. 

  Η διάρκεια της διαστολικής φάσης αποτελεί επίσης καθοριστικό παράγοντα 

της στεφανιαίας κυκλοφορίας. Αυτή µεταβάλλεται κυρίως από την καρδιακή 

συχνότητα και από το χρόνο συστολής. Η ελάττωση της καρδιακής συχνότητας ή 

βράχυνση του χρόνου συστολής προκαλεί παράταση του χρόνου διαστολής και 

αντίστροφα. 

  Επί πλέον υπάρχουν και άλλοι παράγοντες µικρότερης σηµασίας που 

επηρεάζουν τη στεφανιαία κυκλοφορία, όπως µηχανικοί παράγοντες (στένωση της 

αορτικής βαλβίδας) και ο µεταβολικός ρυθµός των µυοκαρδιακών κυττάρων (MVO2). 

 

∆. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ 

 

  Ο καρδιακός µυς ως κατεξοχήν αερόβιο όργανο κατακρατεί το 70 - 75% από 

το οξυγόνο του αρτηριακού αίµατος. Όταν οι ανάγκες, παρά τους 

αυτορρυθµιστικούς µηχανισµούς δεν καλύπτονται από τη προσφορά όπως 

συµβαίνει σε απόφραξη ή στένωση µιας ή περισσοτέρων στεφανιαίων αρτηριών, 

τότε επέρχεται ισχαιµία.  

  Σε ασθενείς µε στένωση των στεφανιαίων αγγείων από αθηρωµατική πλάκα, 

προκαλείται αντίσταση στη ροή και παρατηρείται πτώση ή και εξαφάνιση της 

συστολικής ροής πέρα από τη βλάβη, λόγω της µεγαλύτερης ενδοτοιχωµατικής 

πίεσης της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια της συστολής. Σύµφωνα µε το 

θεώρηµα του Bernouli η πτώση της πίεσης είναι ανάλογη µε το µήκος της στένωσης 

και αντιστρόφως ανάλογη της τετάρτης δύναµης της ακτίνας του αυλού που 

αποµένει. Όταν η στένωση είναι µικρή η αντίσταση που προβάλλει είναι επίσης µικρή 

και η ροή δεν µεταβάλλεται. Όταν όµως η στένωση είναι µεγάλη η τοπική αντίσταση 

είναι σηµαντική, µε αποτέλεσµα να κινητοποιούνται αυτορρυθµιστικοί µηχανισµοί, οι 

οποίοι προκαλούν αγγειοδιαστολή και πτώση των αντιστάσεων περιφερικότερα της 

βλάβης. Επί πλέον η διαστολική πίεση περιφερικότερα  µιας σηµαντικής στεφανιαίας 

αποφρακτικής βλάβης δεν µεταβάλλεται σηµαντικά παρά τις µεταβολές της αορτικής 

πίεσης. Όταν όµως η πίεση ροής κατέβει χαµηλότερα από ένα κριτικό επίπεδο τότε 

επέρχεται µέγιστη αγγειοδιαστολή και η στεφανιαία ροή καθίσταται σε µεγάλο βαθµό 
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εξαρτώµενη από τη πίεση ροής και από το χρόνο της διαστολικής ροής. Μεγαλύτερη 

πτώση των παραγόντων αυτών δηµιουργεί ελαττωµένη στεφανιαία ροή, που έχει 

επίσης επίδραση και στη παράπλευρη κυκλοφορία. Όταν το εύρος του αυλού µειωθεί 

κάτω του 20% του φυσιολογικού, οι αυτορρυθµιστικοί µηχανισµοί εξαντλούνται, 

αφού έχουν ήδη προκαλέσει µέγιστη αγγειοδιαστολή περιφερικότερα της βλάβης και 

είναι δυνατόν να δηµιουργηθεί ισχαιµία ακόµη και σε ηρεµία. Έχει  διαπιστωθεί ότι 

όταν ελαττώνεται η διάµετρος του αυλού του στεφανιαίου αγγείου κατά 85%, 

προκαλείται µείωση της στεφανιαίας ροής στην ηρεµία. Αύξηση της στεφανιαίας  

βλάβης από 80 έως 90% τριπλασιάζει τις στεφανιαίες αντιστάσεις. Απόφραξη µιας 

στεφανιαίας αρτηρίας από σχηµατισµό θρόµβου στην αθηρωµατική πλάκα ή από 

σπασµό προκαλεί διακοπή της στεφανιαίας ροής και έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

εκτός εάν η αιµάτωση του µυοκαρδίου εξασφαλίζεται από παράπλευρη κυκλοφορία. 

Ο  αριθµός των παράπλευρων  στεφανιαίων αγγείων καθώς και η επίδραση τους στη 

διάσωση του µυοκαρδίου µετά από βλάβη στεφανιαίου αγγείου διαφέρει σηµαντικά 

στα διάφορα άτοµα. 

  Οι κλινικές εκδηλώσεις της στεφανιαίας νόσου οφείλονται στην υπάρχουσα 

ισχαιµία. Ανάλογα µε το βαθµό και τη διάρκεια της ισχαιµίας θα έχουµε την κλινική 

εικόνα των διαφόρων µορφών στηθάγχης ή του εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Η 

ισχαιµία είναι δυνατό επίσης να έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση αρρυθµιών ή να 

οδηγήσει σε καρδιακή ανεπάρκεια ή και αιφνίδιο θάνατο, όµως ισχαιµία µπορεί να 

υπάρχει και χωρίς κανένα σύµπτωµα. 

  Η πρωϊµότερη συνέπεια της ισχαιµίας είναι η διαταραχή της συσταλτικότητας 

και της διαστολικής χάλασης του µυοκαρδίου. Η δυσλειτουργία αυτή είναι 

προσωρινή, όταν η ισχαιµία είναι παροδική ή µόνιµη, όταν επέλθει νέκρωση από 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. Έπεται η άνοδος της διαστολικής πίεσης της αριστερής 

κοιλίας, επειδή η ελάττωση της ευενδοτότητας του τοιχώµατός της απαιτεί αυξηµένη 

πίεση πλήρωσης. Ακολουθεί ο πόνος και στη συνέχεια πτώση του ST στο ΗΚΓ σε 

περίπτωση παροδικής ισχαιµίας ή ανάσπαση του ST, όταν δηµιουργηθεί ρεύµα 

βλάβης από έµφραγµα του µυοκαρδίου. Σε περίπτωση σιωπηρής ισχαιµίας 

παρατηρούνται αλλοιώσεις του ST, χωρίς ο ασθενής να αισθάνεται πόνο. Τέλος, τη 

µεταβολική έκφραση της ισχαιµίας αποτελεί η αύξηση του γαλακτικού οξέος στο 

στεφανιαίο κόλπο. Σε περίπτωση εµφράγµατος µυοκαρδίου, τα ένζυµα CPK, 

SGOT και LDH των καρδιακών κυττάρων, που καταστρέφονται εισέρχονται 

στην κυκλοφορία από όπου µπορούν να προσδιοριστούν. 
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  Οι µεταβολές που επέρχονται στη µηχανική λειτουργία της καρδιάς, όταν 

είναι εκτεταµένες, µπορούν να επηρεάσουν τη συνολική απόδοση της καρδιάς και να 

εκδηλωθεί καρδιακή ανεπάρκεια. Οι µεταβολές στην ηλεκτρική λειτουργία της 

καρδιάς, εκδηλώνονται υπό µορφή αρρυθµιών. Σοβαρές αρρυθµίες, όπως κοιλιακή 

ταχυκαρδία και µαρµαρυγή παρατηρούνται συχνά. Πρέπει να σηµειωθεί ότι στο 

20% των περιπτώσεων η πρώτη, η τελευταία και η µοναδική εκδήλωση της 

στεφανιαίας νόσου είναι ο αιφνίδιος θάνατος, που οφείλεται κυρίως στις 

αρρυθµίες αυτές. 

  Η συχνότερη αιτία κακής αιµάτωσης του µυοκαρδίου και εποµένως ισχαιµίας 

είναι η µόνιµη στένωση του αυλού των στεφανιαίων αρτηριών από αθηροσκληρωτική 

πλάκα. Φυσιολογικά τα αρτηριόλια, κυρίως µε τοπικούς αυτορρυθµιστικούς 

µηχανισµούς, ρυθµίζουν τη ροή του αίµατος σε όλα τα τµήµατα της καρδιάς, ενώ τα 

κεντρικά επικαρδιακά τµήµατα των µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών δεν εµποδίζουν 

την αύξηση της ροής, όταν δεν υπάρχει µόνιµη ή δυναµική στένωση του αυλού της. 

Όταν όµως δηµιουργηθεί σηµαντική στένωση (µόνιµη ή δυναµική) σε κεντρικό 

τµήµα µιας στεφανιαίας αρτηρίας, το αγγείο αυτό είναι αδύνατο να αυξήσει τη ροή σε 

ικανοποιητικό βαθµό παρά την πλήρη αγγειοδιαστολή των περιφερικών αρτηριολιών, 

σε περίπτωση αυξηµένων απαιτήσεων. Ο αυλός των µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών 

µπορεί να µεταβληθεί από διάφορους  παράγοντες, που δεν έχουν ακόµη 

διευκρινισθεί πλήρως. Π.χ. σε σηµεία στενώσεων µπορεί να δηµιουργηθούν 

αιµοπεταλιακοί θρόµβοι ή να προκληθεί σπασµός µε αποτέλεσµα να ελαττωθεί 

περισσότερο ή να φράξει τελείως ο αυλός. Συνέπεια αυτής της απόφραξης µπορεί να 

είναι ασταθής στηθάγχη ή / και έµφραγµα του µυοκαρδίου. ∆υναµική απόφραξη 

(σπασµός) µπορεί να προκληθεί και σε φυσιολογικά τµήµατα των µεγάλων 

στεφανιαίων αρτηριών, όπως ακριβώς συµβαίνει σε προϋπάρχουσες αποφράξεις, 

οπότε προκαλείται στηθάγχη (τύπου Prinzmetal), η οποία αν είναι παρατεταµένη 

µπορεί να οδηγήσει σε έµφραγµα του µυοκαρδίου. Στις περιπτώσεις αυτές η ισχαιµία 

προέρχεται από µειωµένη προσφορά οξυγόνου και όχι από αύξηση των απαιτήσεων. 

  Η ισχαιµία πολλές φορές είναι αναστρέψιµη, όταν η διάρκειά της δεν είναι 

µεγάλη. Βρέθηκε από πειραµατικές µελέτες, στις οποίες  προκλήθηκε πλήρης 

απόφραξη µιας στεφανιαίας αρτηρίας µε απολίνωση ότι, αν επαναιµατωθεί το 

ισχαιµικό µυοκάρδιο σε 15 - 20 λεπτά µπορεί να επιβιώσει σχεδόν στο σύνολο 

του. Μεγαλύτερης διάρκειας ισχαιµία αυξάνει το ποσό του µυοκαρδίου που 

νεκρώνεται και µετά 4 - 6 ώρες ελάχιστο µόνο µπορεί να σωθεί. Αυτές οι γνώσεις 

 288



έχουν ιδιαίτερη σηµασία σήµερα, γιατί µπορεί να γίνουν θεραπευτικές παρεµβάσεις 

για τη διάσωση τµήµατος του µυοκαρδίου που ισχαιµεί. Ένας άλλος παράγοντας, που 

έχει σχέση µε το µέγεθος της ισχαιµίας, αλλά και της νέκρωσης του µυοκαρδίου, 

είναι παρουσία της παράπλευρης κυκλοφορίας. Στον άνθρωπο αναπτύσσονται 

παράπλευρα αγγεία, που συνδέουν τµήµα µιας φυσιολογικής στεφανιαίας αρτηρίας 

µε τµήµα µιας αποφραγµένης αρτηρίας περιφερικότερα από το  σηµείο της 

απόφραξης. Τα παράπλευρα αγγεία αναπτύσσονται µε βραδύ ρυθµό και αιµατώνουν 

τις ισχαιµικές περιοχές. Η επάρκειά τους εξαρτάται από το µέγεθος της παράπλευρης 

κυκλοφορίας και από το  βαθµό και την έκταση της ισχαιµίας. Όταν οι απαιτήσεις 

είναι πολύ µεγάλες, η αποτελεσµατικότητα της παράπλευρης κυκλοφορίας είναι 

αµφίβολη.  

  Η ισχαιµία που προκύπτει από τη Σ.Ν. οδηγεί σε τέσσερις κύριες κλινικές 

εκδηλώσεις :  

α) τη στηθάγχη, 

β) το έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

γ) την καρδιακή ανεπάρκεια και 

δ) τον αιφνίδιο θάνατο.  

  Οι εκδηλώσεις αυτές µπορεί να εµφανισθούν ως µοναδική κλινική οντότητα ή 

να ακολουθεί η µία την άλλη ή και να  συνδυάζονται στο ίδιο άτοµο. Πρέπει όµως να 

τονισθεί ότι µπορεί να υπάρχει ισχαιµία και µάλιστα σηµαντική, χωρίς  να προκαλεί 

αισθητά συµπτώµατα στον ασθενή. Αυτή ονοµάζεται σιωπηρή ισχαιµία και είτε 

υπάρχει ως µοναδική εκδήλωση της Σ.Ν. σε µικρό ποσοστό ασθενών, είτε 

συνυπάρχει µε συµπτωµατικά επεισόδια ισχαιµίας. Στην τελευταία περίπτωση τα 

επεισόδια σιωπηρής ισχαιµίας αντιστοιχούν στο 70% περίπου του συνολικού αριθµού 

ισχαιµικών επεισοδίων που ονοµάζεται και ολική ισχαιµική επιβάρυνση. ∆εδοµένου 

ότι η σιωπηρή ισχαιµία έχει τις ίδιες καταστροφικές συνέπειες µε τη συµπτωµατική 

ισχαιµία, γίνεται αυτονόητη η ανάγκη της αξιολόγησης και αντιµετώπισης της. 

 

 

Ε. ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ ΤΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ 
 

Με τον όρο Αθηροσκλήρωση εννοούµε την πάχυνση και σκλήρυνση των 

αρτηριών µέσου και µεγάλου µεγέθους, των οποίων ο αυλός στενεύει από τον 
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σχηµατισµό αθηροσκληρωτικών πλακών. Η αιτιολογία της αθηροσκλήρωσης είναι 

πολυπαραγοντική και οι παράγοντες κινδύνου ενοχοποιούνται τόσο για την εµφάνιση 

όσο και για την επιτάχυνση της αθηροσκλήρωσης. 

Η πιο πρώιµη µορφή αθηροσκλήρωσης χαρακτηρίζεται από εναπόθεση 

λιπιδίων στον έσω χιτώνα των αρτηριών, αλλά το υπερκείµενο ενδοθήλιο διατηρεί 

την ακεραιότητά του. Αυτή εµφανίζεται µε τη µορφή κίτρινων λιπωδών ραβδώσεων 

από την παιδική ηλικία και δεν αποτελεί υποχρεωτικά πρόδροµη κατάσταση της 

αθηροσκλήρωσης των ενηλίκων. Μπορεί να παρατηρηθεί σε άτοµα στα οποία σπάνια 

εµφανίζεται αθηροσκληρωτική νόσος και θεωρείται αναστρέψιµη στο στάδιο αυτό. 

Στα άτοµα που αναπτύσσουν αθηροσκληρωτική νόσο, γύρω στην ηλικία των 

25 ετών αρχίζει η ανάπτυξη της ινώδους αθηροσκληρωτικής πλάκας. Αυτή είναι 

λευκωπή, προεξέχει και µπορεί να αποφράσσει τον αυλό του αγγείου. Όταν 

αναπτυχθεί ινώδης ιστός και υπερπλασία του έσω χιτώνα του αγγείου, είναι αµφίβολο 

αν µπορεί να αναστραφεί η επεξεργασία της αθηροσκλήρωσης. Σε µεταγενέστερα 

στάδια επικάθεται ινική, συσσωρεύονται αιµοπετάλια, επέρχεται νέκρωση των ιστών 

και µπορεί να αναπτυχθούν νέα αγγεία. Επίσης εναποτίθεται χοληστερίνη και 

ασβέστιο. Μπορεί να προκληθεί αιµορραγία µέσα στην αθηροσκληρωτική πλάκα ή 

εξέλκωση στην επιφάνειά της και θρόµβωση µε αποτέλεσµα την απόφραξη σε άλλοτε 

άλλο βαθµό, του αυλού του αγγείου. Η αρχική αθηροσκληρωτική πλάκα µπορεί να 

εξελιχτεί µε την επίδραση µηχανικών, χηµικών και ανοσοβιολογικών παραγόντων.  

Η αθηροσκλήρωση δεν προσβάλλει στον ίδιο βαθµό όλες τις αρτηρίες. Οι 

στεφανιαίες αρτηρίες είναι εξαιρετικά επιρρεπείς και ιδιαίτερα στο τµήµα τους 6 cm 

από την έκφυσή τους. Οι αθηροσκληρωτικές πλάκες εντοπίζονται συχνότερα στα 

σηµεία διακλάδωσης των αρτηριών, προφανώς λόγω της στροβιλώδους ροής του 

αίµατος στις περιοχές αυτές.  

Αρχικά η βλάβη επεκτείνεται προς τον έξω χιτώνα και η αρτηρία διευρύνεται 

δυναµικά προκειµένου να διατηρήσει το µέγεθός της. Όµως, όταν το 40% του χώρου 

ο οποίος υπάρχει µεταξύ του ενδοθηλίου και του έσω ελαστικού πετάλου καταληφθεί 

από την αρτηριοσκληρωτική πλάκα, η αντισταθµιστική διεύρυνση δεν είναι επαρκής 

και αρχίζει πλέον να επηρεάζεται ο αυλός.  

 

Παθογένεια της αρτηριοσκλήρωσης. 

Πρώιµο σύµβαµα στην εµφάνιση µίας αρτηριοσκληρωτικής αλλοίωσης είναι 

η κατακράτηση και συσσώρευση λιποπρωτεϊνών στον υπενδοθηλιακό χώρο. Αυτή η 

 290



συσσώρευση λαµβάνει χώρα σε ορισµένες θέσεις προτίµησης. Αυτές οι θέσεις 

πιθανόν να προσδιορίζονται από µηχανικούς παράγοντες, οι οποίοι σχετίζονται µε τη 

µορφολογία της ροής όπως, δυνάµεις τάσεως ή κάµψεως οι οποίες δρουν εντός του 

αρτηριακού τοιχώµατος ή δυνάµεις τριβής της ροής οι οποίες επιδρούν πάνω στο 

τοίχωµα της αρτηρίας.  

Οι δυνάµεις αυτές µπορεί να προκαλέσουν τραυµατισµό του αγγείου, ο οποίος 

µαζί µε τον σχηµατισµό θρόµβου αποτελούν τις δύο βασικές διαταραχές, υπεύθυνες 

για την παθογένεια ποικίλων αγγειακών παθήσεων συµπεριλαµβανοµένης και της 

αθηροσκλήρωσης. 

Καθώς η βλάβη προχωρεί εντός του αυλού, η αιµατική ροή διαταράσσεται και 

εµφανίζονται µικρορήξεις στο ενδοθήλιο. Αυτό αποκαλύπτει τα υποκείµενα κύτταρα 

και το δίκτυο και παρέχει τον µίτο για την εναπόθεση των αιµοπεταλίων. Οι 

αρτηριοσκληρωτικές αρτηρίες έχουν µειωµένη παραγωγή προστακυκλίνης. Επί πλέον 

η φυσιολογική προστατευτική διαστολή στην απάντηση της συγκόλλησης των 

αιµοπεταλίων είναι διαταραγµένη λόγω της αρτηριοσκλήρωσης. Υψηλές ταχύτητες 

ροής επηρεάζουν απευθείας την συγκόλληση των αιµοπεταλίων και παράγωγα, 

εκλυόµενα από τα αιµοπετάλια ενεργοποιούν έτσι περαιτέρω την πρόοδο της βλάβης. 

Η κυκλική εναπόθεση των αιµοπεταλίων στις περιοχές των µικρορήξεων του 

ενδοθηλίου οδηγεί στην έκλυση σεροτονίνης και θροµβοξάνης Α2 και έχει ως 

αποτέλεσµα τον αγγειοσπασµό και προσωρινή σύγκλειση της αρτηρίας, η οποία 

προκαλεί οξύ αποφρακτικό σύνδροµο το οποίο µπορεί να οδηγήσει σε µόνιµη 

θρόµβωση σε µερικές περιπτώσεις.  

Εκτός από την αθηροσκλήρωση, υπάρχουν και άλλες αιτίες που µπορεί να 

προκαλέσουν απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών. Αυτές είναι σπάνιες αλλά πρέπει 

να λαµβάνονται υπόψη για την πληρέστερη αντιµετώπιση του ασθενούς. Εµβολή στη 

συστηµατική κυκλοφορία από ενδοκαρδίτιδα, τοιχωµατικό θρόµβο του αριστερού 

κόλπου ή της αριστερής κοιλίας, µύξωµα του αριστερού κόλπου, προσθετική 

βαλβίδα, στη διάρκεια εξωσωµατικής κυκλοφορίας ή στεφανιαίας αγγειογραφίας 

µπορεί να αφορά τις στεφανιαίες αρτηρίες. ∆ιάφορες µορφές αρτηρίτιδας από 

σύφιλη, οζώδη πολυαρθρίτιδα, ερυθηµατώδη λύκο, νόσο του Takayasu και 

ρευµατοειδή αρθρίτιδα µπορεί να προσβάλλουν τις στεφανιαίες αρτηρίες. Η νόσος 

του Kawasaki που προσβάλλει συνήθως παιδιά µικρότερα της ηλικίας των 10 ετών, 

µπορεί να προκαλέσει αγγειίτιδα των στεφανιαίων αρτηριών, στην οποία 

συµµετέχουν και οι τρεις χιτώνες του αγγείου. Μετατραυµατική βλάβη ή 
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διαχωρισµός της αορτής, στον οποίο περιλαµβάνονται και οι στεφανιαίες αρτηρίες ή 

διαχωρισµός µόνο των στεφανιαίων αρτηριών, µπορεί να προκαλέσει απόφραξη του 

αυλού των στεφανιαίων αρτηριών. Τοπική θρόµβωση µέσα στις στεφανιαίες αρτηρίες 

µπορεί να συµβεί στη θροµβοκυττάρωση ή στην διάχυτη ενδαγγειακή πήξη. Ακόµη, 

σπασµός και εποµένως απόφραξη µπορεί να συµβεί σε τελείως φυσιολογικές 

στεφανιαίες αρτηρίες (στηθάγχη Prinzmetal). Τέλος, ‘λειτουργική στένωση’, δηλαδή 

δυσαναλογία µεταξύ προσφοράς και απαιτήσεων σε οξυγόνο µε επακόλουθη 

ισχαιµία, µπορεί να εµφανιστεί και σε άλλες παθολογικές καταστάσεις χωρίς 

συµµετοχή των στεφανιαίων αρτηριών.  

 

ΣΤ. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ – 

ΠΡΟ∆ΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 

Η Στεφανιαία Νόσος (Σ.Ν.) αποτελεί την πιο συχνή αιτία θανάτου στις 

ανεπτυγµένες χώρες. Ακόµη και σήµερα που οι θάνατοι από τη Στεφανιαία νόσο 

έχουν ελαττωθεί αρκετά, 1 στους 3 άντρες θα παρουσιάσει µία από τις εκδηλώσεις 

της Σ.Ν. µέχρι την ηλικία των 60 ετών. Συχνά ο θάνατος από Σ.Ν. έρχεται χωρίς 

προειδοποίηση. Οι 2 στους 3 θανάτους από Σ.Ν. είναι αιφνίδιοι και συµβαίνουν έξω 

από το νοσοκοµείο. Ο αιφνίδιος θάνατος συχνά αποτελεί την πρώτη, την τελευταία 

και την µοναδική εκδήλωση της Σ.Ν. Για µια τόσο σοβαρή και θανατηφόρο νόσο 

αξίζει και επιβάλλεται κάθε προσπάθεια για πρόληψη, έγκαιρη διάγνωση και 

θεραπεία.  

Στη χώρα µας η Σ.Ν. έχει αναλογικά τις ίδιες διαστάσεις, αλλά η απουσία 

πρωτογενούς πρόληψης καθιστά το πρόβληµα ακόµα σοβαρότερο. Η βελτίωση των 

κοινωνικο – οικονοµικών συνθηκών τις τελευταίες 10ετίες, χωρίς να συνοδεύεται από 

ανάλογη προσαρµογή στις σύγχρονες υγιεινές απαιτήσεις πρέπει να ευθύνεται για την 

αύξηση της Σ.Ν., που παρατηρήθηκε στον τόπο µας. Ενώ, στη θεραπευτική 

αντιµετώπιση της νόσου έγινε σοβαρή προσπάθεια ώστε να πλησιάζουµε τις 

ανεπτυγµένες χώρες, η τροποποίηση των αναστρέψιµων παραγόντων κινδύνου είναι 

ανύπαρκτη σε εθνικό επίπεδο. Αν και η αιτιολογία και παθογένεια της 

αθηροσκλήρωσης δεν είναι ακριβώς γνωστές, για την εκδήλωσή της ενοχοποιήθηκαν 
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ορισµένοι προδιαθεσικοί παράγοντες, που επικράτησε να ονοµάζονται παράγοντες 

κινδύνου (Risk Factors). Οι κυριότεροι από αυτούς είναι :    

 

1.Υπερλιπιδαιµία. 

Τα κύρια λιπίδια του πλάσµατος είναι η χοληστερίνη, οι εστέρες της 

χοληστερίνης, τα τριγλυκερίδια και τα φωσφολιπίδια. Επειδή τα λιπίδια δεν είναι 

διαλυτά στο πλάσµα, κυκλοφορούν ως συµπλέγµατα µε ειδικές πρωτεΐνες που 

ονοµάζονται απολιποπρωτεΐνες. Το µακροµοριακό σύµπλεγµα που προκύπτει από τα 

λιπίδια και τις απολιποπρωτεΐνες ονοµάζεται λιποπρωτεΐνη. 

 Υπάρχουν 5 µεγάλες οµάδες από λιποπρωτεΐνες που µπορούν να 

διαχωριστούν µε υπερφυγοκέντρηση :  

  α)τα χυλοµικρά 

  β)οι πολύ χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (VLDL) 

  γ)οι χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (LDL) 

  δ)οι ενδιάµεσης πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (IDL) και 

  ε)οι υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνες (HDL). 

 Οι λιποπρωτεΐνες κυκλοφορούν στο πλάσµα µε τη µορφή µικρών σωµατιδίων 

τα οποία στο κέντρο τους περιέχουν τριγλυκερίδια και εστέρες της χοληστερίνης ως 

ελαιώδες σταγονίδιο, ενώ στην περιφέρειά τους βρίσκεται η απολιποπρωτεΐνη, η µη 

εστεροποιηµένη χοληστερίνη και τα φωσφολιπίδια. Τα τριγλυκερίδια µεταφέρονται 

κυρίως µε τα χυλοµικρά και τις VLDL, ενώ η χοληστερίνη µεταφέρεται κυρίως µε τις 

LDL και σε µικρότερες ποσότητες µε τις IDL και τις HDL.         

Από τις υπερλιποπρωτεϊναιµίες ιδιαίτερη σηµασία για τη Σ.Ν. έχουν η LDL 

και η HDL. Άτοµα µε τιµές της LDL µεγαλύτερες από 170 mg / 100 ml θεωρούνται 

ότι έχουν αυξηµένο κίνδυνο για Σ.Ν. Άτοµα µε τιµές LDL µικρότερες των 100 mg  / 

100 ml  θεωρούνται χαµηλού κινδύνου, ενώ όταν κυµαίνονται από 100 – 170 mg / 

100 ml θεωρούνται ότι έχουν ενδιάµεσο κίνδυνο. Οι τιµές της HDL έχουν ανάστροφη 

συσχέτιση µε τον κίνδυνο για Σ.Ν., δηλαδή όσο υψηλότερες είναι, τόσο µικρότερος 

θεωρείται ο κίνδυνος. Τα επίπεδα της HDL είναι µεγαλύτερα στις γυναίκες από 

εκείνα των ανδρών, αυξάνουν µε την άσκηση και τη µέτρια χρήση αλκοόλ και 

ελαττώνονται µε το κάπνισµα. Ο ευνοϊκός ρόλος της υψηλής HDL δε φαίνεται να 
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είναι ανεξάρτητος από τα επίπεδα της LDL. Για αυτό, ως αξιόπιστος δείκτης για τον 

καθορισµό του κινδύνου για Σ.Ν. χρησιµοποιείται ο λόγος LDL / HDL. Ο δείκτης 

αυτός είναι ιδιαίτερα χρήσιµος για άτοµα που κατατάσσονται µε τα επίπεδα της LDL 

στην οµάδα του ενδιάµεσου κινδύνου, δηλαδή µε τιµές 100 – 170 mg / 100 ml.  

LDL / HDL   > 5 Υψηλού κινδύνου 

LDL / HDL   3 – 5  Σηµαντικού κινδύνου 

LDL / HDL   3 Μέσου κινδύνου 

LDL / HDL   2 – 3  Μετρίου κινδύνου 

LDL / HDL   < 2 Χαµηλού κινδύνου 

 

2. Κάπνισµα. 

Είναι από τους πιο σπουδαίους προδιαθεσικούς παράγοντες για την εµφάνιση 

της Σ.Ν. Ο κίνδυνος για την ανάπτυξη Σ.Ν. αυξάνεται ανάλογα µε τον βαθµό του 

καπνίσµατος. Μεγάλη σηµασία έχει ο αριθµός των τσιγάρων που καπνίζονται 

ηµερησίως. 

Για το µηχανισµό µε τον οποίο το κάπνισµα προδιαθέτει για Σ.Ν. 

ενοχοποιούνται η αύξηση της συγκολλητικότητας των αιµοπεταλίων, της 

διαβατότητας των αγγείων, του επιπέδου των κατεχολαµινών και της 

ανθρακυλαιµοσφαιρίνης, καθώς και η µείωση των επιπέδων της HDL. 

 

3. Η υπέρταση.  

Αύξηση τόσο της διαστολικής (µικρής) όσο και της συστολικής (µεγάλης) 

αρτηριακής πίεσης ενοχοποιείται για την ανάπτυξη Σ.Ν., γιατί επιταχύνει την 

αθηροσκλήρωση των αγγείων. ∆εν υπάρχει κάποιο επίπεδο αρτηριακής πίεσης, κάτω 

από το οποίο ο κίνδυνος µειώνεται πολύ απότοµα. Για το λόγο αυτό, όσο υψηλότερη 

είναι η αρτηριακή πίεση, τόσο µεγαλύτερος θεωρείται ο κίνδυνος για ανάπτυξη Σ.Ν. 

Θεραπεία ακόµα και της ήπιας διαστολικής υπέρτασης (90 – 104 mmHg) µειώνει τη 

θνητότητα τόσο από τα εγκεφαλικά επεισόδια όσο και από το έµφραγµα του 

µυοκαρδίου. Η υπέρταση αποτελεί βασικό ανεξάρτητο προδιαθεσικό παράγοντα και 

προκαλεί αθηροσκλήρωση µε πολλούς µηχανισµούς, κυριότεροι από τους οποίους 

είναι η υπερπλασία των λείων µυϊκών ινών λόγω της αυξηµένης τάσης στο τοίχωµα 

των αγγείων και η βλάβη των ενδοθηλιακών κυττάρων µε αποτέλεσµα την 

προσκόλληση των αιµοπεταλίων στο τραυµατισµένο ενδοθήλιο. 
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4. Το φύλο, η ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό.   

Το φύλο, η ηλικία και το θετικό οικογενειακό ιστορικό είναι ισχυροί 

παράγοντες κινδύνου για Σ.Ν. και µάλιστα δεν είναι αναστρέψιµοι. Η Σ.Ν. αυξάνει µε 

την ηλικία, ανεξάρτητα από το φύλο και τους άλλους παράγοντες κινδύνου. Οι 

άνδρες εµφανίζουν συχνότερα Σ.Ν. από ότι οι γυναίκες, καθώς και υψηλότερη 

θνητότητα. Στις γυναίκες η νόσος εµφανίζεται σε ηλικία κατά 10 χρόνια µεγαλύτερη 

από εκείνη των ανδρών, αλλά µετά το 50ο έτος υπάρχει τάση εξίσωσης στα δύο φύλα 

που αποδίδεται στην εµµηνόπαυση και στην επιβίωση των ανδρών µε υψηλό κίνδυνο. 

Η εµφάνιση Σ.Ν. σε σχετικά νεαρή ηλικία στους γονείς ή τα αδέλφια, αποτελεί 

σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για τα υπόλοιπα µέλη της οικογένειας. Η αναλογία 

φύλου πριν από την ηλικία των 40 ετών είναι άνδρες – γυναίκες 8 : 1. Στους άνδρες η 

µεγαλύτερη συχνότητα είναι µεταξύ 50 και 60 ετών και στις γυναίκες µεταξύ 60 και 

70 ετών.  

 

5. Η παχυσαρκία. 

Όταν η παχυσαρκία είναι µεµονωµένο εύρηµα (χωρίς σακχαρώδη διαβήτη, 

υπέρταση, κ.λ.π.) , δεν αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου.  

 

6. Ο σακχαρώδης διαβήτης. 

Οι διαβητικοί άνδρες έχουν κατά 50% υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης Σ.Ν., η 

οποία µάλιστα εκδηλώνεται σε µικρότερη ηλικία. Στις διαβητικές γυναίκες ο κίνδυνος 

είναι υπερδιπλάσιος από εκείνον των µη διαβητικών γυναικών µε αποτέλεσµα να 

χάνεται ο προστατευτικός ρόλος του φύλου. Επιπλέον, ο διαβήτης συχνά συνδυάζεται 

µε παχυσαρκία, υπέρταση και υπερλιπιδαιµία.  

 

7. Άλλοι παράγοντες κινδύνου. 

Τα αντισυλληπτικά έχουν ενοχοποιηθεί και η βλαπτική τους επίδραση 

αποδίδεται σε αλλαγές που προκαλούν στην αρτηριακή πίεση, στις λιποπρωτεΐνες και 

στους παράγοντες πήξης. Η φυσική δραστηριότητα πιθανόν προστατεύει από τη Σ.Ν. 

(πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι µέτρια σωµατική άσκηση, π.χ. 2 – 3 km βάδισµα την 

ηµέρα, ελαττώνει την πιθανότητα εµφάνισης Σ.Ν. σε αντίθεση µε την καθιστική ζωή 

που ενοχοποιείται ως ασθενής παράγοντας κινδύνου. Η προσωπικότητα τύπου Α 

(άτοµα επιθετικά, φιλόδοξα, που ζουν κάτω από συνθήκες stress) θεωρείται ότι 

προδιαθέτει σε Σ.Ν. 
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Η ύπαρξη συγχρόνως, πολλών προδιαθεσικών παραγόντων αυξάνει την 

πιθανότητα για την ανάπτυξη Σ.Ν. Όσο περισσότεροι προδιαθεσικοί παράγοντες 

συνυπάρχουν, τόσο οι πιθανότητες να αναπτυχθεί η Σ.Ν. σε µικρότερη ηλικία 

αυξάνουν.  

 

Ζ. ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ 
   

Η διάγνωση της Σ.Ν. γίνεται από τη λήψη του ιστορικού, την κλινική εξέταση 

και την αξιολόγηση των ευρηµάτων των διαφόρων εξετάσεων.  

 

1. Ιστορικό. 

Με τη λήψη του ιστορικού του αρρώστου σηµειώνονται όλοι οι προδιαθεσικοί 

παράγοντες και εκτιµάται το µέγεθος των ενοχληµάτων, κυρίως υπό µορφή 

στηθάγχης, η οποία αποτελεί και την κύρια εκδήλωση της Σ.Ν. και κρίνεται σκόπιµο 

να αναλυθεί λεπτοµερώς. Ως στηθάγχη χαρακτηρίζεται το αίσθηµα δυσφορίας 

στο θώρακα, που συνήθως έχει το χαρακτήρα συσφιγκτικού πόνου, διαρκεί 1 ως 

10 λεπτά, εµφανίζεται κυρίως στη διάρκεια προσπάθειας και υποχωρεί µε την 

ανάπαυση. Μπορεί όµως να εκδηλωθεί σε ηρεµία ή να προκληθεί από διάφορα 

ερεθίσµατα όπως, π.χ. το συγκινησιακό stress ή το ψύχος. Η διάγνωσή της 

στηρίζεται κυριολεκτικά στη σωστή λήψη και αξιολόγηση του ιστορικού του 

ασθενούς. 

Υπάρχουν 3 κύριες µορφές στηθάγχης :  

1. Σταθερή στηθάγχη. Χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη των τυπικών 

συµπτωµάτων για διάστηµα µεγαλύτερο των 2 µηνών, τα οποία παραµένουν 

σταθερά σε συχνότητα, βαρύτητα και διάρκεια, προκαλούνται από τους ίδιους 

παράγοντες και υποχωρούν µε την ίδια ευκολία.  

2. Στηθάγχη τύπου Prinzmetal. Χαρακτηρίζεται από τυπικό στηθαγχικό πόνο 

που εµφανίζεται συνήθως σε ηρεµία και συνδυάζεται µε παροδική ανάσπαση 

του ST στο ΗΚΓ.  

3. Ασταθής στηθάγχη. Στη µορφή αυτή περιλαµβάνονται : α)Η στηθάγχη 

πρόσφατης έναρξης (διάρκειας µικρότερης των 2 µηνών), β)Η σταθερή 

στηθάγχη που αλλάζει χαρακτήρα, δηλαδή εµφανίζεται συχνότερα µε 

µικρότερη προσπάθεια, είναι εντονότερη και υποχωρεί δυσκολότερα, 
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γ)Στηθάγχη που εµφανίζεται σε ηρεµία, στον ύπνο ή µε πολύ µικρή 

προσπάθεια και δ)Η στηθάγχη που εµφανίζεται µετά από οξύ έµφραγµα 

µυοκαρδίου.  

Στην µεγάλη πλειονότητα των περιπτώσεων η στηθάγχη οφείλεται σε 

αθηροσκληρωτική νόσο των στεφανιαίων αρτηριών, η οποία άλλωστε ενδιαφέρει και 

τη χειρουργική. Οι κυριότερες αιτίες οι οποίες προκαλούν στηθάγχη αναφέρονται 

στον πίνακα Ι. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ Ι. Κύριες αιτίες που προκαλούν στηθάγχη 

1. Αθηροσκλήρωση στεφανιαίων αρτηριών 

 

2. Σπασµός των στεφανιαίων αρτηριών µε ή χωρίς αθηροσκλήρωση 

 

3.Στένωση και σπανιότερα ανεπάρκεια της αορτής 

 

4. Υπερτροφική και σπανιότερα διατατική µυοκαρδιοπάθεια 

 

5. Στένωση της µιτροειδούς βαλβίδας µε βαριά πνευµονική υπέρταση 

 

6. Νόσος των ‘µικρών αγγείων’ 

 

7. Ελαττωµένες εφεδρείες στεφανιαίων αγγείων 

 

 

2.Παθοφυσιολογία. 

Η ισχαιµία που ευθύνεται για τη στηθάγχη είναι αποτέλεσµα διαταραχής της 

ισορροπίας ανάµεσα στην προσφορά και στις απαιτήσεις σε Ο2 από το µυοκάρδιο. Η 

γνώση των κυριότερων παραγόντων που επηρεάζουν τις απαιτήσεις και την 

προσφορά Ο2 προς το µυοκάρδιο είναι απαραίτητη για την επιλογή της 

καταλληλότερης θεραπείας σε κάθε περίπτωση.  

Οι απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε Ο2 αυξάνουν, όταν αυξηθεί η καρδιακή 

συχνότητα, η τάση του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και η συσταλτικότητα του 
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µυοκαρδίου. Η προσφορά Ο2 προς το µυοκάρδιο ελαττώνεται, όταν είναι µειωµένη η 

περιεκτικότητα του αίµατος σε Ο2 (αναιµία, υποξαιµία) ή όταν είναι µειωµένη η ροή 

του αίµατος προς το µυοκάρδιο εξαιτίας µόνιµης, δυναµικής ή συνδυασµένης 

απόφραξης του αυλού των στεφανιαίων αρτηριών. Η φαρµακευτική ή / και η 

επεµβατική θεραπεία στοχεύουν στην τροποποίηση των παραγόντων αυτών, ώστε να 

αποκατασταθεί η ισορροπία ανάµεσα στις απαιτήσεις και την προσφορά Ο2 προς το 

µυοκάρδιο.     

 

3. Κλινικές εκδηλώσεις.  

Σε καµία πάθηση η λήψη ακριβούς ιστορικού δεν έχει τόση σηµασία όσο στη 

στηθάγχη. Τα χαρακτηριστικά του στηθαγχικού πόνου, που βοηθούν στη 

διάγνωση περιγράφονται στον πίνακα ΙΙ. 

Η βαρύτητα της στηθάγχης ταξινοµείται σύµφωνα µε τα κριτήρια της 

Καναδικής Καρδιολογικής Εταιρείας σε 4 βαθµούς :  

1ου βαθµού. ∆εν υπάρχει στηθάγχη στις συνήθεις δραστηριότητες. 

Εµφανίζεται µετά από πολύ γρήγορη ή παρατεταµένη προσπάθεια. 

2ου βαθµού. Εµφανίζεται σε βάδισµα περισσότερο από 2 τετράγωνα και στην 

ανάβαση σκάλας ύψους µεγαλύτερου από 2 ορόφους µε κανονικό βηµατισµό. 

Υπάρχουν ελάχιστα συµπτώµατα στις συνήθεις δραστηριότητες.  

3ου βαθµού. Εµφανίζεται στηθάγχη στις συνήθεις δραστηριότητες, σε 

απόσταση µικρότερη από 1 ή 2 τετράγωνα ή στην ανάβαση σκάλας ενός ορόφου.  

4ου βαθµού. Τα άτοµα έχουν στηθάγχη σε οποιαδήποτε φυσική 

δραστηριότητα. Επίσης µπορεί να εκδηλωθεί ακόµη και σε ηρεµία.  

Η κλινική εξέταση συχνά είναι τελείως αρνητική. Μπορεί όµως να προκύψουν 

ευρήµατα ενδεικτικά παραγόντων κινδύνου για Σ.Ν. ή µη αθηροσκληρωτικών αιτιών 

στηθάγχης. Η ανεύρεση ‘γεροντοτόξου’ σε άτοµα νεότερα της ηλικίας των 40 ετών 

είναι ένδειξη υπερλιπιδαιµίας. Ξανθελάσµατα µπορεί να παρατηρηθούν και σε άτοµα 

µε φυσιολογικά λιπίδια, αλλά τα διάφορα είδη ξανθωµάτων είναι ενδεικτικά 

υπερλιπιδαιµίας και πρέπει να αναζητούνται στους αγκώνες, στα γόνατα, στον 

Αχίλλειο τένοντα και στη ραχιαία επιφάνεια των χεριών.  

Η αρτηριακή πίεση µπορεί να είναι φυσιολογική, χαµηλή ή αυξηµένη στη 

διάρκεια στηθαγχικού πόνου, µε µεγάλο εύρος συστολικής και διαστολικής πίεσης σε 

ανεπάρκεια της αορτής ή χαµηλή, όταν υπάρχει δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας.  
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Ο σφυγµός είναι συνήθως φυσιολογικός. Η ανεύρεση ειδικών τύπων σφυγµού 

είναι ενδεικτική στηθάγχης µη αθηροσκληρωτικής αιτιολογίας (στένωση - 

ανεπάρκεια αορτής, υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια). Μπορεί να διαπιστωθεί απουσία 

σφίξεων σε περιφερικά αγγεία, ένδειξη γενικότερης αθηροσκληρωτικής νόσου. Στη 

διάρκεια στηθαγχικής κρίσης µπορεί να υπάρχει φλεβοκοµβική βραδυκαρδία ή 

ταχυκαρδία ή ακόµα και διάφορες αρρυθµίες, ενώ στα µεσοδιαστήµατα των κρίσεων 

η εξέταση είναι τελείως αρνητική και µόνο συνυπάρχουσες παθήσεις των βαλβίδων 

µπορεί να εντοπιστούν.          

  

ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙ. Χαρακτηριστικά του στηθαγχικού πόνου 
1. Εντόπιση : Οπισθοστερνική, αυχένας, βραχίονας, κάτω γνάθος. 

 

2. Αντανάκλαση : Αριστερός βραχίονας και καρπός, αυχένας, πλάτη, δεξιός 

βραχίονας και καρπός, κάτω γνάθος. 

3. Ποιότητα : Συσφιγκτικός, πιεστικός, που καταλαµβάνει σχετικά µεγάλη 

περιοχή, την οποία εντοπίζει ο ασθενής µε την γροθιά ή την παλάµη.  

4. ∆ιάρκεια : Από 1 ως 10 λεπτά συνήθως. ∆ιάρκεια µεγαλύτερη από 20 λεπτά 

είναι ενδεικτική εµφράγµατος µυοκαρδίου. 

5. Συνοδά συµπτώµατα : ∆ύσπνοια, εφίδρωση, εξάντληση, ανησυχία µπορεί να 

συνοδεύουν το στηθαγχικό πόνο. 

6. Προκλητικοί παράγοντες : Μόχθος, ψυχρός αέρας, ψύχος, συγκίνηση, άγχος, 

κάπνισµα, σεξουαλική επαφή, βαρύ γεύµα. 

7. Ανακουφιστικοί παράγοντες : Ανάπαυση ή λήψη υπογλώσσιας 

νιτρογλυκερίνης (υποχωρεί σε 3 ως 5 λεπτά), χειρισµός Valsava. 

 

4. ∆ιαφορική διάγνωση. 

Όταν η στηθάγχη είναι τυπική, δηλαδή ο πόνος είναι οπισθοστερνικός, 

συσφιγκτικού χαρακτήρα µε αντανάκλαση στον αριστερό βραχίονα, προκαλείται µε 

κόπωση και υποχωρεί σε 3 – 5 λεπτά µε την ανάπαυση ή λήψη υπογλώσσιας 

νιτρογλυκερίνης, η διάγνωση είναι προφανής. Όχι σπάνια όµως οι χαρακτήρες της 

δεν είναι τυπικοί, ενώ άλλες παθήσεις ή καταστάσεις δηµιουργούν παρόµοια 

συµπτώµατα. Οι κυριότερες αιτίες που προκαλούν στηθαγχικά ή ανάλογα 

συµπτώµατα και ευρήµατα περιλαµβάνονται στον πίνακα ΙΙΙ.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙΙ. Παθήσεις που προκαλούν στηθαγχική ή ανάλογη  

συµπτωµατολογία 

1. Καρδιαγγειακές. Στεφανιαία νόσος, βαλβιδοπάθειες αορτής, ανευρύσµατα 

αορτής, διαχωρισµός αορτής, υπερτροφική ή διατατική µυοκαρδιοπάθεια, πρόπτωση 

µιτροειδούς βαλβίδας, περικαρδίτιδα, υπέρταση, ταχυαρρυθµίες. 

2. Πνευµονικές. Πλευρίτιδα, πνευµονική εµβολή ή έµφρακτο, πνευµονίτιδα, 

πνευµοθώρακας, πνευµονική υπέρταση.  

3. Νεύρο – µυο – σκελετικές. Πλευροχονδρίτιδα, τενοντοθυλακίτιδα, αυχενική 

ριζίτιδα, αρθρίτιδα, µυϊκή σύσπαση, έρπης ζωστήρας.  

4. Γαστρεντερικές. Σπασµός οισοφάγου, οισοφαγίτιδα, διαφραγµατοκήλη, ρήξη 

οισοφάγου, οξεία γαστρίτιδα, δυσπεψία, πεπτικό έλκος, χολοκυστοπάθειες, 

παγκρεατίτιδα. 

5. Ψυχογενείς. Αγχώδης νεύρωση, σύνδροµο υποαερισµού, υστερικός κόµβος.  

6. Άγνωστης αιτιολογίας.  

 

5. Κλινική εκτίµηση. 

α)Σταθερή στηθάγχη. Ο τυπικός στηθαγχικός πόνος εµφανίζεται ύστερα από 

κόπωση, ψυχικό stress, βαρύ γεύµα ή έκθεση σε έντονο ψύχος. Ο πόνος αρχίζει κατά 

τη διάρκεια της επίδρασης του εκλυτικού παράγοντα και υποχωρεί µε την ανάπαυση 

ή τη χορήγηση νιτρωδών. Αρχίζει στην οπισθοστερνική περιοχή, περιγράφεται ως 

αίσθηµα συσφιγκτικό, πίεσης, καύσου ή πνιγµονής και µπορεί να αντανακλά στην 

περιοχή του τραχήλου, της κάτω γνάθου, στη µεσοπλάτια χώρα και στο επιγάστριο. 

Συνοδεύεται από πόνο ή βάρος ή αιµωδία του αριστερού άνω άκρου, ενώ µερικές 

φορές αντανακλά στους δύο ώµους και γενικά σε περιοχές που νευρούνται από το 8ο 

αυχενικό ως το 4ο θωρακικό νευροτόµιο. Αν ο ασθενής βρίσκεται σε κίνηση, ο πόνος 

τον αναγκάζει να σταµατήσει. Ο πόνος παρέρχεται σε διάστηµα περίπου 5 λεπτών µε 

την ανάπαυση ή την αποµάκρυνση του εκλυτικού παράγοντα. Η νιτρογλυκερίνη 

ανακουφίζει από τον πόνο πιο γρήγορα από την ανάπαυση. 

Πολλές φορές όµως, ο στηθαγχικός πόνος παρουσιάζεται µε άτυπη κλινική 

εικόνα ως προς τη θέση και τους εκλυτικούς παράγοντες. Όταν ο στηθαγχικός πόνος 

δεν ανταποκρίνεται στην παραπάνω περιγραφή, η αναγνώρισή του καθίσταται 

δύσκολη. Μπορεί να αρχίσει ή να περιοριστεί σε µία από τις θέσεις αντανάκλασης, 
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όπως π.χ. να εντοπίζεται µόνο στον αριστερό καρπό. Μερικές φορές είναι 

διαξιφιστικός και εντοπίζεται αριστερά του στέρνου, όπου εύκολα συγχέεται µε 

παρόµοιο, χωρίς σηµασία, πόνο της αριστερής υποµαστικής περιοχής. Η διάγνωση 

γίνεται µε τη σταθερή συσχέτιση πόνου και εκλυτικού παράγοντα, η άρση του οποίου 

ελαττώνει τη δυσφορία ή τον πόνο. 

Ο στηθαγχικός πόνος συνοδεύεται από αύξηση της πνευµονικής φλεβικής 

πίεσης. Η αύξηση αυτή πιθανόν να είναι υπεύθυνη για το αίσθηµα δύσπνοιας, που 

συνοδεύει τη στηθαγχική κρίση. Η χρονική εµφάνιση της δύσπνοιας έχει σηµασία, 

καθώς φαίνεται ότι σχετίζεται µε τη βαρύτητα της δυσλειτουργίας της αριστερής 

κοιλίας. Η, πριν από τον πόνο εµφάνισή της, δείχνει σοβαρή πάθηση της αριστερής 

κοιλίας, ενώ όταν παρουσιαστεί κατά τη διάρκεια παρατεταµένου πόνου ή µετά από 

αυτόν, η σηµασία της είναι µικρή. 

Μερικοί ασθενείς µε στηθάγχη παρουσιάζουν λιποθυµική τάση, ζάλη ή 

συγκοπή. Ορισµένες φορές, όταν ο πόνος είναι έντονος παρουσιάζεται ιδρώτας, 

ναυτία ή έµετος.  

β)Στηθάγχη τύπου Prinzmetal. Η στηθάγχη του τύπου αυτού οφείλεται σε σπασµό 

των στεφανιαίων αρτηριών. Οι περισσότερες περιπτώσεις σπασµού επέρχονται σε 

στεφανιαίες αρτηρίες µε προϋπάρχουσα στένωση. Σπασµός σε τελείως φυσιολογικές 

αρτηρίες είναι σπάνιος. Η στηθάγχη τύπου Prinzmetal παρατηρείται συνήθως σε 

γυναίκες µε ηλικία µικρότερη των 50 ετών. Ο κύριος παθοφυσιολογικός µηχανισµός 

έκλυσης της στηθάγχης τύπου Prinzmetal είναι η ελάττωση της παροχής Ο2 στο 

µυοκάρδιο και όχι η αύξηση των αναγκών όπως συµβαίνει στην κλασική στηθάγχη. 

Ο σπασµός επιτείνεται από το κρύο και έχει σχέση µε το αυτόνοµο νευρικό 

σύστηµα και για αυτό πολλές φορές επέρχεται µετά από ψυχικά stress. Κατά το 

σπασµό των στεφανιαίων αρτηριών υπάρχει δυναµική απόφραξη, ενώ στη κλασική 

στηθάγχη υπάρχει σταθερή απόφραξη.  

Η κλινική εικόνα συνήθως συµβαίνει χωρίς σωµατική κόπωση και µπορεί να 

εκδηλωθεί κατά τη διάρκεια της µέρας ή και της νύχτας, εµφανίζει πολλές φορές 

εποχιακή διακύµανση και συνήθως συνοδεύεται από αρρυθµίες ή διαταραχές της 

αγωγιµότητας. Κατά τη διάρκεια του πόνου υπάρχει συνήθως µεγάλη ανύψωση του 

τµήµατος ST, αντί της πτώσης που παρατηρείται στην κλασική στηθάγχη.  

Η διάγνωση θα στηριχθεί στην παροδική ανύψωση του ST. Η δοκιµασία της 

κόπωσης συνήθως δεν οδηγεί σε ισχαιµία. Η καταγραφή του καρδιακού ρυθµού µε 

Holter Monitor βοηθά στη διάγνωση γιατί µπορεί να καταγράψει την ανύψωση του 
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ST. Η αγγειογραφία των στεφανιαίων θα καθορίσει την ανατοµία των στεφανιαίων 

αρτηριών και µπορεί να επιβεβαιώσει την ύπαρξη σπασµού, εφόσον συνδυαστεί µε τη 

χορήγηση εργονοβίνης και η εργονοβίνη προκαλέσει σπασµό.  

γ)Ασταθής στηθάγχη. Ασταθής στηθάγχη µπορεί να ονοµαστεί κάθε µορφή 

στηθάγχης η οποία δεν είναι σταθερή. Πιο συγκεκριµένα, ασταθής χαρακτηρίζεται 

η στηθάγχη η οποία άρχισε πρόσφατα (διάστηµα µικρότερο από 4 εβδοµάδες), η 

σταθερή στηθάγχη η οποία πρόσφατα άρχισε να επιδεινώνεται ως προς τη 

συχνότητα, διάρκεια και ένταση του πόνου, η στηθάγχη η οποία εµφανίζεται 

στην ηρεµία ή κατά τον ύπνο και η στηθάγχη που εµφανίζεται µετά το οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου σε διάστηµα µικρότερο από 4 εβδοµάδες. Η ασταθής 

στηθάγχη µπορεί να εξελιχθεί σε έµφραγµα του µυοκαρδίου, αιφνίδιο θάνατο, 

σταθερή στηθάγχη ή και να γίνει ασυµπτωµατική.    

 

6. Παρακλινικές εξετάσεις για τη διάγνωση της Στεφανιαίας Νόσου. 

Οι παρακλινικές εξετάσεις που χρησιµοποιούνται στη διάγνωση της Σ.Ν. 

µπορεί να διακριθούν σε δύο µεγάλες κατηγορίες : τις αναίµακτες και τις αιµατηρές.  

Στις αναίµακτες µεθόδους περιλαµβάνονται : α)η δοκιµασία κόπωσης, β)οι 

ραδιοϊσοτοπικές µέθοδοι εξέτασης της καρδιάς, γ)η τοµογραφία µε εκποµπή 

ποζιτρονίων, δ)οι χρόνοι καρδιακής συστολής, ε)το υπερηχοκαρδιογράφηµα, στ)η 

συνεχής καταγραφή του καρδιακού ρυθµού, ζ)η ηλεκτρονική τοµογραφία, η)η 

ψηφιακή αγγειογραφία και θ)η απεικόνιση µε µαγνητικό συντονισµό. Στις αιµατηρές 

µεθόδους περιλαµβάνονται : α)ο καρδιακός καθετηριασµός και η στεφανιογραφία 

και β)οι ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες. 

Α. Αναίµακτες µέθοδοι  

α. ∆οκιµασία κόπωσης. Με τη δοκιµασία κόπωσης επιδιώκεται η πρόκληση των 

συµπτωµάτων σε ασθενείς µε Σ.Ν. και η εκτίµηση της κατάστασής τους κατά ή 

αµέσως µετά την δοκιµασία κόπωσης. Η δοκιµασία αυτή σε ασθενείς µε Σ.Ν. 

χρησιµοποιείται για τη διάγνωση, την πρόγνωση και την εκτίµηση της θεραπευτικής 

αγωγής.  

Η δοκιµασία κόπωσης για τη διάγνωση Σ.Ν. γίνεται σε ασθενείς µε τυπικό 

στηθαγχικό πόνο, σε ασθενείς µε άτυπο θωρακικό πόνο, σε ασθενείς που θέλουν να 

ακολουθήσουν κάποιο εντατικό πρόγραµµα άσκησης και τέλος, σε τακτά χρονικά 
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διαστήµατα, σε άτοµα µε ειδικά επαγγέλµατα όπως π.χ. πιλότους αεροπλάνων και 

οδηγούς λεωφορείων, φορτηγών, κ.λ.π.  

β. Ραδιοϊσοτοπικές µέθοδοι. Σκοπό έχουν την εκτίµηση της καρδιακής λειτουργίας. 

Τα ραδιοϊσότοπα που χρησιµοποιούνται στην καρδιολογία µπορούν να διαιρεθούν σε 

3 µεγάλες κατηγορίες : 

1. Τα ραδιοϊσότοπα που προσλαµβάνονται από το µυοκάρδιο µε πρόσληψη 

ανάλογη της ροής του αίµατος.  

2. Τα ραδιοϊσότοπα που προσλαµβάνονται µόνο από περιοχές του µυοκαρδίου 

που έχουν υποστεί πρόσφατη νέκρωση.  

3. Ραδιοϊσότοπα που δεν προσλαµβάνονται από το µυοκάρδιο, αλλά 

παραµένουν στην κυκλοφορία και απεικονίζουν τις καρδιακές κοιλότητες και τα 

µεγάλα αγγεία στις διάφορες φάσεις του καρδιακού κύκλου (ραδιοϊσοτοπική 

κοιλιογραφία – αγγειογραφία). Υπάρχουν δύο παραλλαγές µεθόδου : ι)Η 

αγγειογραφία πρώτης διόδου (First pass radionuclide angiografy) και ιι)Η 

αγγειογραφία ‘ισορροπίας’ (Equilibrium multiple gablood pool radionuclide 

angiogram, MUGA) που χρησιµοποιείται κυρίως στη Σ.Ν.  

γ. Τοµογραφία µε εκποµπή ποζιτρονίων (Positron emission tomography, PET). 

∆ίνει σηµαντικές πληροφορίες ως προς το µεταβολισµό του µυοκαρδίου. Σε 

ορισµένες περιπτώσεις παρέχει πληροφορίες για το διαχωρισµό µεταξύ ισχαιµικού 

και πλήρως νεκρωµένου µυοκαρδίου.  

δ. Χρόνοι καρδιακής συστολής.  Οι χρόνοι καρδιακής συστολής λαµβάνονται από 

τη σύγχρονη καταγραφή του ΗΚΓµατος, του φωνοκαρδιογραφήµατος και του 

καρωτιδογραφήµατος. ∆εν έχει ιδιαίτερη αξία στη διάγνωση της Σ.Ν. 

ε. Υπερηχοκαρδιογράφηµα. Οι υπέρηχοι χρησιµοποιούνται ευρέως για την εξέταση 

ασθενών µε Σ.Ν. Χρησιµοποιούνται η µονοδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία ή M – 

mode και η 2 – ∆ υπερηχοκαρδιογραφία.   

Η M – mode δίνει πληροφορίες για τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας. 

Έτσι, µπορεί να καθορίσει ανωµαλίες στην κίνηση του διαφράγµατος και του 

οπισθίου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και στην πάχυνση των τοιχωµάτων.  

Η 2 – ∆ υπερηχοκαρδιογραφία µπορεί να δώσει την ανατοµική εικόνα των 

µορφωµάτων που εξετάζει και µπορεί να εξετάσει την αριστερή κοιλία πολύ 

καλύτερα σε σχέση µε την M – mode και να εντοπίσει µε µεγαλύτερη ακρίβεια 

τµήµατα του µυοκαρδίου µε τοπικές διαταραχές της συσταλτικότητας των 

τοιχωµάτων, ανευρύσµατα της αριστερής κοιλίας και την ύπαρξη θρόµβων.  
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στ. Συνεχής καταγραφή του καρδιακού ρυθµού. Η µακροχρόνια συνεχής 

καταγραφή του καρδιακού ρυθµού, η οποία ονοµάζεται και Holter Monitor βοηθά 

κυρίως στην ανεύρεση διαταραχών του ρυθµού, σιωπηρής ισχαιµίας του µυοκαρδίου 

ή ισχαιµίας που συνοδεύεται µε πόνο. Έχει µέτρια διαγνωστική αξία στη σταθερή 

στηθάγχη, αποτελεί όµως καλή µέθοδο για τη διάγνωση της σιωπηρής ισχαιµίας.  

ζ. Ηλεκτρονική τοµογραφία (CT scan). Η συµβολή της στη διάγνωση, πρόγνωση 

και εκτίµηση της θεραπείας της Σ.Ν. είναι πολύ περιορισµένη.  

η. Ψηφιακή αγγειογραφία. Χρησιµοποιείται στην καρδιολογία για την απεικόνιση 

της αριστερής κοιλίας. Η χρησιµότητα της µεθόδου στην ανατοµική των στεφανιαίων 

αρτηριών είναι περιορισµένη.  

θ. Απεικόνιση µε µαγνητικό συντονισµό (Magnetic Resonance Imaging, MRI). Η 

απεικόνιση µε µαγνητικό συντονισµό (MRI) εκτιµά την ανατοµική κατασκευή και τη 

λειτουργικότητα της καρδιάς.        

Β. Αιµατηρές µέθοδοι     
α. Καρδιακός καθετηριασµός. Σε ασθενείς µε Στεφανιαία Νόσο συνήθως 

εκτελούνται αριστερός καρδιακός καθετηριασµός, κοιλιογραφία και 

αγγειογραφία των στεφανιαίων αρτηριών (στεφανιογραφία). 

Στον αριστερό καρδιακό καθετηριασµό ο καθετήρας εισάγεται συνήθως 

από τη µηριαία αρτηρία διαδερµικά ή µετά από αποκάλυψη της βραχιόνιας αρτηρίας. 

Η αριστερή κοιλιογραφία δίνει ανατοµικές και λειτουργικές πληροφορίες για την 

αριστερή κοιλία και εκτιµά ποσοτικά τη λειτουργικότητά της. Από την αριστερή 

κοιλιογραφία µπορούν να εκτιµηθούν ποσοτικά, ανωµαλίες στην κίνηση των 

τοιχωµάτων της. 

Η διαστολική λειτουργία εκτιµάται από τη µέτρηση της πίεσης πλήρωσης της 

αριστερής κοιλίας και τις µεταβολές της πίεσης αυτής σε αλλαγές του όγκου της 

αριστερής κοιλίας. Με σύγχρονες µετρήσεις του όγκου και της πίεσης της αριστερής 

κοιλίας λαµβάνεται µία καµπύλη όγκου – πίεσης, η οποία δίνει πληροφορίες για τη 

συστολική και διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας. Σηµασία έχει και η 

µέτρηση της τελοδιαστολικής πίεσης πριν και µετά την έγχυση του σκιαστικού 

φαρµάκου. Ο ρυθµός της µέγιστης αύξησης της πίεσης στην αριστερή κοιλία 

(µέγιστο dp / dt ) αποτελεί χρήσιµο δείκτη της λειτουργικότητας της αριστερής 

κοιλίας.   
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Το κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας υπολογίζεται ως εξής : 

 

Κλάσµα εξώθησης = Τελοδιαστολικός όγκος – Τελοσυστολικός όγκος  * 100 

Τελοδιαστολικός όγκος         

 

Το κλάσµα εξώθησης θεωρείται ο καλύτερος δείκτης εκτίµησης της 

συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Μπορεί να συνδυαστεί µε την 

ανάλυση της κίνησης των τοιχωµάτων της αριστερής κοιλίας, οπότε λαµβάνεται πιο 

ολοκληρωµένη εικόνα της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας.  

Σε µερικούς αρρώστους που έχουν έκδηλη την εικόνα της καρδιακής 

ανεπάρκειας θεωρείται απαραίτητος ο δεξιός καρδιακός καθετηριασµός µε τη 

βοήθεια του καθετήρα Swan – Ganz. Με τον καθετήρα µπορούν να µετρηθούν οι 

πιέσεις στο δεξιό κόλπο, στη δεξιά κοιλία, στην πνευµονική αρτηρία, η πίεση 

ενσφήνωσης στην πνευµονική και να προσδιοριστεί ο όγκος παλµού, ο κατά λεπτό 

όγκος αίµατος και ο καρδιακός δείκτης (κατά λεπτό όγκος αίµατος / επιφάνεια 

σώµατος). Η πίεση εξ ενσφηνώσεως των πνευµονικών τριχοειδών αντικατοπτρίζεται 

έµµεσα στην πίεση πληρώσεως της αριστερής κοιλίας.  

Η στεφανιογραφία αποτελεί εξειδικευµένη διαγνωστική εξέταση για την 

απεικόνιση του στεφανιαίου αρτηριακού δικτύου και της υπάρχουσας παράπλευρης 

κυκλοφορίας. Η εξέταση αυτή κατά κανόνα συνοδεύεται και από αριστερή 

κοιλιογραφία µε την οποία ελέγχεται το µέγεθος και η συσταλτικότητα της αριστερής 

κοιλίας και η ύπαρξη τυχόν κοιλιακού ανευρύσµατος ή ανεπάρκειας της µιτροειδούς 

βαλβίδας.  

Η στεφανιαία αρτηριογραφία ανάλογα µε την οδό προσπέλασης και την 

χρησιµοποίηση προσχηµατισµένων ή µη καθετήρων, διαχωρίζεται σε δύο τεχνικές :  

Την τεχνική Sones, κατά την οποία αποκαλύπτεται η δεξιά βραχιόνιος 

αρτηρία στο ύψος του αγκώνα και µετά από εγκάρσια συνήθως αρτηριοτοµή 

προωθείται ειδικός καθετήρας (Sones), µήκους 100 cm, 7 ή 8 French, µε δύο πλάγιες 

(πλευρικές) οπές και µία στην κορυφή, µέχρι την ρίζα της ανιούσας αορτής. Με τον 

καθετήρα αυτόν διενεργείται, µε τη βοήθεια ειδικών χειρισµών, τόσο ο εκλεκτικός 

καθετηριασµός των δύο στεφανιαίων αρτηριών, όσο και η αριστερή κοιλιογραφία.   
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Τη διαδερµική µηριαία τεχνική, η οποία ανάλογα µε το είδος των 

χρησιµοποιούµενων καθετήρων διακρίνεται στην τεχνική Judkins και τεχνική 

Amplatz.   

Στην τεχνική Judkins χρησιµοποιείται η δεξιά ή αριστερή µηριαία αρτηρία 

για την εισαγωγή των ειδικών προσχηµατισµένων καθετήρων, µε τη βοήθεια της 

τεχνικής Seldinger. Συνήθως χρησιµοποιούνται τρεις διαφορετικοί καθετήρες, ένας 

για τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία, ένας άλλος για την αριστερή στεφανιαία αρτηρία 

και ένας τρίτος για την αριστερή κοιλιογραφία. 

Η τεχνική Amplatz είναι όµοια µε την τεχνική Judkins, διαφέρει ουσιαστικά 

στο είδος των χρησιµοποιούµενων καθετήρων.  

Οι συνεχείς πρόοδοι στην τεχνική της στεφανιογραφίας και η βελτίωση των 

χρησιµοποιούµενων υλικών, κατέστησαν σήµερα την στεφανιογραφία συνήθη 

εξέταση στην καθηµερινή ιατρική πράξη, συνοδευόµενη από ελάχιστο ποσοστό 

επιπλοκών και θνητότητας. Αυτό είχε σαν αποτέλεσµα τη διεύρυνση του φάσµατος 

των ενδείξεων εφαρµογής της.  

Οι ενδείξεις για στεφανιογραφία διακρίνονται σε : αυτές που βοηθούν στη 

διάγνωση και σε αυτές που εκτιµούν την πρόγνωσή της.  

Οι διαγνωστικές ενδείξεις ισχύουν για :  

- Ασθενείς µε θετική δοκιµασία κόπωσης ή µε ισχαιµία του µυοκαρδίου 

που διαγνώστηκε ραδιοϊσοτοπικά ή ασθενείς µε αρνητική δοκιµασία 

κόπωσης και στηθαγχικού τύπου ενοχλήµατα, ή ασθενείς µε στηθάγχη 

σταθερή ή ασταθή, ανθεκτική στα φάρµακα. 

- Ασθενείς µε θωρακικά ενοχλήµατα αγνώστου αιτιολογίας, ιδίως σε 

άτοµα που ασχολούνται µε υψηλού κινδύνου επαγγέλµατα (πιλότοι 

αεροπλάνων, οδηγοί λεωφορείων, κ.λ.π.). 

- Ασθενείς µε αρρυθµίες αγνώστου αιτιολογίας και διαταραχές της 

αγωγιµότητας (έκτακτες κοιλιακές συστολές, κολπική µαρµαρυγή, 

αποκλεισµοί σκελών) πιθανόν ισχαιµικής αιτιολογίας.  

- Ασθενείς µε καρδιοµεγαλία, καρδιακή ανεπάρκεια αγνώστου 

αιτιολογίας.  
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- Ασθενείς µε βαλβιδική βλάβη και στηθαγχικά ενοχλήµατα ή χωρίς 

ενοχλήµατα, αλλά µέσης και µεγάλης ηλικίας, καθώς και ασθενείς µε 

στηθάγχη µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη.  

 

Οι προγνωστικές ενδείξεις αφορούν στην : 

- Εκτίµηση του βαθµού, του αριθµού και της έκτασης των στεφανιαίων 

βλαβών.  

- Εκτίµηση της παρουσίας και του βαθµού έκτασης των διαταραχών της 

συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας (υποκινησία – ακινησία - 

ασυνεργία – ανεύρυσµα). 

- Εκτίµηση θεραπευτικού αποτελέσµατος µετά από συντηρητική ή 

χειρουργική θεραπεία. 

Οι σχετικές αντενδείξεις για τη διενέργεια της στεφανιογραφίας είναι η 

σοβαρού βαθµού συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, σοβαρού βαθµού αρρυθµίες, η 

ύπαρξη φλεγµονής και το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, λόγω του υψηλού 

ποσοστού επιπλοκών κατά την άµεση µετεµφραγµατική περίοδο.  

Οι επιπλοκές της στεφανιογραφίας συµβαίνουν συνήθως κατά τη διάρκειά 

της, λιγότερο συχνά τις πρώτες ώρες µετά και σπάνια µέσα στην πρώτη εβδοµάδα 

από τη στεφανιογραφία.  

Το ποσοστό συχνότητας των επιπλοκών ποικίλει και βασικά εξαρτάται από 

δύο παράγοντες : α)την εµπειρία των γιατρών και του προσωπικού του 

αιµοδυναµικού εργαστηρίου και β)την κατάσταση των στεφανιαίων αγγείων του 

ασθενή.  

Οι επιπλοκές που µπορεί να εµφανιστούν, ανεξάρτητα από την εφαρµοζόµενη 

τεχνική είναι : 

- Προκάρδιο ή οπισθοστερνικό άλγος ισχαιµικής αιτιολογίας. 

- Ηλεκτροκαρδιογραφικές µεταβολές ισχαιµικής αιτιολογίας, που 

µπορεί να ποικίλουν από απλή ισχαιµία µέχρι σπασµού των 

στεφανιαίων αγγείων, έµφραγµα του µυοκαρδίου και διαταραχές του 

ρυθµού, από απλές κοιλιακές έκτακτες συστολές µέχρι της κοιλιακής 

µαρµαρυγής. 
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- Τοπικές επιπλοκές στην περιοχή της αρτηρίας εισόδου (µηριαία ή 

βραχιόνιος) όπως, τραυµατική στένωση ή θρόµβωση αυτής, 

σχηµατισµός αιµατώµατος ή διαχωριστικού ανευρύσµατος, 

αιµορραγία, κ.α.  

- Θροµβοεµβολικά επεισόδια, είτε στα στεφανιαία αγγεία είτε στον 

εγκέφαλο.  

- Επιπλοκές από το χρησιµοποιούµενο ακτινοσκιερό υλικό, όπως 

βραδυκαρδία, πτώση της αρτηριακής πίεσης, ελάττωση της 

συσταλτικότητας του µυοκαρδίου, ασυστολία, αρρυθµίες και 

αλλεργικές αντιδράσεις µέχρι αλλεργικού shock.  

Βασική προϋπόθεση για τη µελέτη και αξιολόγηση ενός 

στεφανιογραφήµατος αποτελεί η σωστή διενέργεια της στεφανιογραφίας, η 

χρησιµοποίηση υλικού υψηλής πιστότητας και η λήψη των απαραίτητων 

προβολών. 

Η µελέτη ενός στεφανιογραφήµατος περιλαµβάνει : 

- Την εντόπιση, το µέγεθος και την έκταση της υφιστάµενης στένωσης. 

Όσον αφορά την εντόπιση, αυτή διαχωρίζεται σε κεντρική (proximal) 

και περιφερική (distal). Κεντρική θεωρείται η στένωση εκείνη που 

εντοπίζεται στη δεξιά στεφανιαία αρτηρία από το στόµιό της µέχρι την 

έκφυση του επιχείλιου κλάδου της (acute marginal) και στην 

περισπώµενη αρτηρία, από την έκφυσή της, από το στέλεχος µέχρι την 

έκφυση του επιχείλιου κλάδου της (obtuse marginal). Κεντρική είναι 

επίσης η στένωση όταν εντοπίζεται στο στέλεχος της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας και ακόµη, στον πρόσθιο και κατιόντα µέχρι την 

έκφυση του 1ου διαφραγµατικού κλάδου.  

- Τη µελέτη της σχέσης της βλάβης ως προς την έκφυση πλησίον αυτής 

και σηµαντικών κλάδων όπως, π.χ. βλάβη στον πρόσθιο κατιόντα, 

εγγύς ή µακριά από τον 1ο διαγώνιο κλάδο ή ακόµα τη µελέτη της 

σχέσης της βλάβης ως προς την τυχόν υπάρχουσα παράπλευρη 

κυκλοφορία.  

- Την εκτίµηση της µορφολογίας των τµηµάτων των στεφανιαίων 

αγγείων περιφερικότερα από την στένωση (run off) που ουσιαστικά 

αποτελεί µαζί µε την ανάπτυξη της παράπλευρης κυκλοφορίας, 
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σηµαντικό προγνωστικό στοιχείο για την πορεία µίας 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης.  

Έχουν προταθεί διάφοροι µέθοδοι εκτίµησης των αποφρακτικών βλαβών των 

στεφανιαίων αγγείων, επεκράτησε όµως τελικά η ταξινόµηση της AdHoc Committee 

της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας. 

 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΩΝ ΒΛΑΒΩΝ ΤΩΝ 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ  

1. Φυσιολογικές αρτηρίες  Ο αυλός φαίνεται λείος, οµαλός, χωρίς 

στένωση και απότοµες κάµψεις ή 

απώλεια της πυκνότητας του σκιαστικού 

υλικού.  

2. Στένωση 25% Η διάµετρος του αυλού είναι ελαττωµένη 

κατά το 1 / 4 της αρχικής.  

3. Στένωση 50% Η διάµετρος του αυλού είναι ελαττωµένη 

κατά το ήµισυ  της αρχικής.   

4. Στένωση 75% Η διάµετρος του αυλού είναι ελαττωµένη 

στα 3 / 4 της αρχικής.  

5. Στένωση 90%  Η διάµετρος του αυλού είναι ελαττωµένη 

κατά τα 9 / 10 της αρχικής.   

6. Στένωση 99% Ο αυλός φαίνεται να είναι τελείως 

κλειστός, µέσω όµως της στένωσης 

διαπερνά ελάχιστο σκιαστικό υλικό. 

7. Στένωση 100% Ολική απόφραξη του αυλού της αρτηρίας 

και τελεία έλλειψη σκιαγράφησης των 

περιφερικών τµηµάτων.  

                       

β. Ηλεκτροφυσιολογικές µελέτες. Ηλεκτροφυσιολογική µελέτη είναι η τεχνική µε 

την οποία εισάγονται στην καρδιά ειδικοί καθετήρες και καταγράφονται τα ηλεκτρικά 

δυναµικά και διεγείρονται ηλεκτρικά διάφορες περιοχές των καρδιακών κοιλοτήτων, 
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µε σκοπό τη κατανόηση και θεραπεία των διαταραχών του ρυθµού. ∆ε βοηθούν στη 

διάγνωση της Σ.Ν. όµως επί υπάρξεως ανευρύσµατος της αριστερής κοιλίας ή 

κοιλιακών αρρυθµιών ισχαιµικής αιτιολογίας µπορούν να εντοπίσουν τη θέση 

αρυθµιογόνων περιοχών.  

Μετά την ολοκλήρωση των εξετάσεων, κλινικών και εργαστηριακών, 

µπορεί κανείς εύκολα να χαράξει τα βήµατα που θα ακολουθήσει για τη 

διάγνωση της Σ.Ν.  

 

Η. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΝΟΣΟΥ 

 

Η θεραπευτική αντιµετώπιση της Σ.Ν. υπαγορεύεται από : α)τις κλινικές 

εκδηλώσεις της, οι οποίες είναι, η σταθεροποιηµένη στηθάγχη, η ασταθής στηθάγχη 

και το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, β)την εντόπιση και έκταση των αθηρωµατικών 

βλαβών και γ)τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας.  

Η ασταθής στηθάγχη και το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου αντιµετωπίζονται 

συντηρητικά καταρχήν, στην πορεία όµως, ενδέχεται να απαιτήσουν επείγουσα 

χειρουργική αντιµετώπιση.  

Η αντιµετώπιση της σταθεροποιηµένης στηθάγχης, η οποία ενδιαφέρει και τον 

µέγιστο αριθµό αρρώστων, µπορεί να είναι φαρµακευτική ή να απαιτεί διενέργεια 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης. 

Η θεραπεία της στηθάγχης αποσκοπεί στην αποκατάσταση της ισορροπίας 

µεταξύ της προσφοράς και της κατανάλωσης Ο2 από το µυοκάρδιο. Στα φυσιολογικά 

άτοµα η προσφορά Ο2 στο µυοκάρδιο υπερβαίνει πάντα τις ανάγκες, τόσο στην 

ηρεµία, όσο και στην άσκηση. Στη σταθερή στηθάγχη, η προσφορά Ο2 στο 

µυοκάρδιο που βρίσκεται περιφερικά από στένωση στεφανιαίας αρτηρίας υπερβαίνει 

τις ανάγκες της στην ηρεµία και έτσι δεν εµφανίζεται στηθαγχικός πόνος. Κατά την 

άσκηση όµως ή σε άλλα stress, οι ανάγκες σε Ο2 αυξάνονται, όπως συµβαίνει και 

φυσιολογικά, η προσφορά όµως δεν µπορεί να αυξηθεί ανάλογα µε τις ανάγκες και 

έτσι επέρχεται ισχαιµία και στηθαγχικός πόνος.  

Η θεραπεία της στηθάγχης αποβλέπει στην ελάττωση της κατανάλωσης 

Ο2 από το µυοκάρδιο ή στην αύξηση της προσφοράς Ο2 ή και στα δύο. Αυτός ο 
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σκοπός µπορεί να επιτευχθεί µε : α)Γενικά µέτρα, β)Φάρµακα και γ)Επαναιµάτωση 

του µυοκαρδίου µε Αορτοστεφανιαία Παράκαµψη ή Αγγειοπλαστική. 

   

Γενικά µέτρα 

Συνιστάται η αποφυγή σωµατικών ή ψυχικών stress που αυξάνουν την 

κατανάλωση Ο2 από το µυοκάρδιο. Επίσης, πρέπει να αποφεύγονται τα µεγάλα 

γεύµατα. Συνυπάρχουσες παθολογικές καταστάσεις που, είτε αυξάνουν την 

κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο όπως, καρδιακή ανεπάρκεια, υπέρταση, 

αρρυθµίες (ταχυκαρδία) και η θυρεοτοξίκωση, είτε ελαττώνουν την προσφορά 

οξυγόνου όπως, η αναιµία, πρέπει να αντιµετωπιστούν. Η διακοπή του καπνίσµατος 

είναι απόλυτα απαραίτητη γιατί το κάπνισµα αυξάνει την καρδιακή συχνότητα, 

προκαλεί αγγειοσπασµό, αυξάνει την πυκνότητα της ανθρακυλαιµοσφαιρίνης και έτσι 

ελαττώνει την προσφορά, ενώ από την άλλη πλευρά αυξάνει την κατανάλωση 

οξυγόνου από το µυοκάρδιο. Επιπλέον, σε ασθενείς µε Σ.Ν. το κάπνισµα αυξάνει τις 

πιθανότητες για κοιλιακές αρρυθµίες και αιφνίδιο θάνατο.  

Συνιστάται µέτρια σωµατική άσκηση (βάδισµα, κολύµπι, ποδήλατο) και 

δίαιτα χαµηλή σε χοληστερίνη και ζωικά λίπη. Αυστηρότερη δίαιτα συνιστάται σε 

ασθενείς µε παχυσαρκία για να επανέλθει το σωµατικό τους βάρος στο φυσιολογικό. 

Ιδιαίτερη σηµασία έχει και η ελάττωση της χοληστερίνης του ορού.  

 

Φαρµακευτική θεραπεία    

Για τη θεραπεία της στηθάγχης και της Σ.Ν. γενικότερα, χρησιµοποιούνται 

τρεις οµάδες φαρµάκων : 1. Νιτρώδη, 2. Φάρµακα που αποκλείουν τους β – 

αδρενεργικούς υποδοχείς και 3. Φάρµακα που αποκλείουν την είσοδο του 

ασβεστίου στα κύτταρα. 

1. Νιτρώδη 

Τα νιτρώδη προκαλούν µεγάλη φλεβική αγγειοδιαστολή και σε µικρότερο 

βαθµό, διαστολή των µεγάλων και µικρών αρτηριών. Έτσι, ελαττώνουν τη φλεβική 

επαναφορά, τον όγκο της αριστερής κοιλίας και την κατανάλωση οξυγόνου από το 

µυοκάρδιο. Επιπλέον η ελάττωση της διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας 

συντελεί στη αύξηση της πίεσης της στεφανιαίας ροής και, κατά συνέπεια, στην 
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αύξηση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου. Αύξηση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου 

µπορεί να επέλθει και λόγω αγγειοδιαστολής των στεφανιαίων αρτηριών. Τα νιτρώδη 

δεν έχουν άµεση επίδραση στη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου. Η µικρή όµως 

πτώση της αρτηριακής πίεσης µπορεί να συντελέσει στην αύξηση των κατεχολαµινών 

µε αποτέλεσµα, την αύξηση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου και της καρδιακής 

συχνότητας. Η αύξηση της καρδιακής συχνότητας και της συσταλτικότητας του 

µυοκαρδίου έχουν την τάση να αυξάνουν την κατανάλωση οξυγόνου από το 

µυοκάρδιο. Το τελικό όµως αποτέλεσµα από τη χορήγηση των νιτρωδών είναι η 

αύξηση της προσφοράς και η ελάττωση της κατανάλωσης οξυγόνου από το 

µυοκάρδιο. 

Ανεπιθύµητες ενέργειες που µπορούν να παρατηρηθούν από τη χορήγηση 

νιτρωδών είναι : σηµαντικού βαθµού υπόταση και κεφαλαλγία που µπορεί να 

οφείλεται σε αγγειοδιαστολή. Η συνεχής χορήγηση νιτρωδών µπορεί να προκαλέσει 

ανοχή. Για την αποφυγή της ανοχής συνιστάται να µη χορηγούνται νιτρώδη τη νύχτα.  

 

2. Φάρµακα που αποκλείουν τους β – αδρενεργικούς υποδοχείς  

Τα φάρµακα αυτά ελαττώνουν την καρδιακή συχνότητα και τη 

συσταλτικότητα του µυοκαρδίου και εποµένως την κατανάλωση του οξυγόνου. 

Επιπλέον, η ελάττωση της καρδιακής συχνότητας θα έχει ως αποτέλεσµα την 

αύξηση του χρόνου διαστολής και εποµένως την αύξηση της προσφοράς 

οξυγόνου στο µυοκάρδιο. 

Οι ίδιες θεραπευτικές ιδιότητες των φαρµάκων που αποκλείουν τους β – 

αδρενεργικούς υποδοχείς είναι δυνατό να καταστούν και ανεπιθύµητες ενέργειες. 

Έτσι, πολλές φορές η χορήγηση των φαρµάκων αυτών οδηγεί σε µεγάλη 

συµπτωµατική βραδυκαρδία, κυρίως σε ασθενείς µε σύνδροµο του νοσούντος 

φλεβοκόµβου ή σε καρδιακή ανεπάρκεια, κυρίως σε ασθενείς µε επηρεασµένη 

λειτουργία της αριστερής κοιλίας. Επιπλέον απότοµη διακοπή του φαρµάκου οδηγεί 

στο ‘σύνδροµο από διακοπή’ το οποίο συνιστάται σε επιδείνωση της στηθάγχης, 

εµφάνιση ασταθούς στηθάγχης και σε σπανιότερες περιπτώσεις, σε οξύ έµφραγµα 

του µυοκαρδίου ή και αιφνίδιο θάνατο. Για την αποφυγή του ‘συνδρόµου από 

διακοπή’ συνιστάται η βαθµιαία ελάττωση του φαρµάκου. 
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Υπάρχουν πολλά φάρµακα που αποκλείουν τους β – αδρενεργικούς 

υποδοχείς. Τα φάρµακα µε καρδιοεκλεκτικότητα αποκλείουν τους β1 – αδρενεργικούς 

υποδοχείς που κατεξοχήν ανευρίσκονται στην καρδιά (περίπου το 85% των β – 

αδρενεργικών υποδοχέων στην καρδιά είναι β1 και το 15% β2). Τα µη 

καρδιοεκλεκτικά φάρµακα αποκλείουν τους β1  και β2   αδρενεργικούς υποδοχείς (85% 

των β – αδρενεργικών υποδοχέων στους βρόγχους είναι  β2   και 15% β1). Κατά γενικό 

κανόνα σε ασθενείς µε ιστορικό βρογχοσπασµού χρησιµοποιούνται µικρές δόσεις 

καρδιοεκλεκτικών φαρµάκων. Η εκλογή του κατάλληλου σκευάσµατος εξαρτάται 

κυρίως από τη γνώση των ιδιοτήτων και την πείρα που έχει ο γιατρός µε το κάθε 

σκεύασµα και κατά δεύτερο λόγο από τον ασθενή.  

 

3. Φάρµακα που αποκλείουν την είσοδο του ασβεστίου στα κύτταρα 

Τα φάρµακα που αποκλείουν την είσοδο του ασβεστίου στα κύτταρα 

προκαλούν αγγειοδιαστολή στα αρτηριόλια, πολύ µεγαλύτερη από ότι στις µεγάλες 

αρτηρίες και στις φλέβες, ελαττώνουν την αρτηριακή πίεση και πιθανώς τον όγκο 

της αριστερής κοιλίας και, κατά συνέπεια, µειώνουν την κατανάλωση στην 

αύξηση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου. Η αύξηση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου 

µπορεί να προκύψει και από την αγγειοδιαστολή που προκαλούν. 

Οι συχνότερες ανεπιθύµητες ενέργειες των φαρµάκων που αποκλείουν την 

είσοδο του ασβεστίου είναι : η υπόταση (κυρίως ορθοστατική) και το περιφερικό 

οίδηµα.  

 

Χειρουργική θεραπεία 

Η χειρουργική θεραπεία συνίσταται σε επαναιµάτωση του µυοκαρδίου µε 

Αορτοστεφανιαία παράκαµψη ή Αγγειοπλαστική. 

 

1. Ενδείξεις χειρουργικής θεραπείας. 

Για την καλύτερη κατανόηση των ενδείξεων της χειρουργικής αντιµετώπισης 

της Σ.Ν. και λόγω της ευρείας κλίµακας των κλινικών εκδηλώσεων κρίνεται σκόπιµο, 

οι άρρωστοι να χωριστούν σε 3 µεγάλες κατηγορίες :  
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1. Άρρωστοι οι οποίοι είναι ασυµπτωµατικοί  

2. Άρρωστοι οι οποίοι πάσχουν από χρόνια σταθεροποιηµένη στηθάγχη  

3. Άρρωστοι οι οποίοι παρουσιάζουν µία από τις οξείες κλινικές εκδηλώσεις 

της Σ.Ν. ή η ανατοµική εντόπιση και µορφολογία της βλάβης απαιτεί 

επείγουσα χειρουργική αντιµετώπιση.   

 

1. Ασυµπτωµατικοί άρρωστοι. 

Η αναγνώριση και θεραπεία των αρρώστων που πάσχουν από Σ.Ν. και κλινικά 

εµφανίζονται υγιείς, εξακολουθεί να προβληµατίζει τους γιατρούς. Ο 

προβληµατισµός αυτός δικαιολογείται από το γεγονός ότι το 50% των ασθενών µε 

Σ.Ν. παρουσιάζουν ως πρώτη εκδήλωση της νόσου οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου ή 

αιφνίδιο θάνατο, γεγονότα που υποδηλώνουν ότι η σιωπηλή ισχαιµία προηγήθηκε 

από τα οξέα επεισόδια. Για τη διάγνωση της ασυµπτωµατικής ισχαιµίας, καθοριστικό 

ρόλο παίζει η δοκιµασία κόπωσης µε θάλλιο, κατά την οποία διαπιστώνονται 

ραδιοϊσοτοπικά, ελλείµµατα της µυοκαρδιακής αιµάτωσης, διαταραχές της 

κινητικότητας του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας, καθώς και ισχαιµικές 

ηλεκτροκαρδιογραφικές µεταβολές. Η δοκιµασία κόπωσης είναι δυνατό να µη 

συνοδεύεται από συµπτώµατα παρά την εµφάνιση ηλεκτροκαρδιογραφικών 

µεταβολών, των οποίων η έκταση είναι ανάλογη της βαρύτητας των στεφανιαίων 

βλαβών. Επί υπάρξεως αυτών των ευρηµάτων, θεωρείται απαραίτητη η διενέργεια 

στεφανιογραφίας για τον προσδιορισµό της ανατοµίας των στεφανιαίων αρτηριών και 

την πιστοποίηση της βλάβης. Επίσης, παράλληλα µε τη στεφανιογραφία, διενεργείται 

και κοιλιογραφία, προκειµένου να ληφθεί η απόφαση για φαρµακευτική αγωγή ή 

επέµβαση. Αν το κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας είναι  > 50, τότε 

επιτρέπεται η φαρµακευτική αγωγή, αν όµως είναι  < 50, τότε επιβάλλεται η 

διενέργεια επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου µε τη βοήθεια της αγγειοπλαστικής ή 

της αορτοστεφανιαίας παράκαµψης. Ιδιαίτερη οµάδα των ασυµπτωµατικών 

αρρώστων αποτελούν οι άρρωστοι µε πολύ χαµηλό κλάσµα εξώθησης. Αυτοί, 

αναλόγως της ηλικίας τους, αν είναι µεγαλύτεροι των 65 ετών, αντιµετωπίζονται 

φαρµακευτικά. Αν είναι µικρότερης ηλικίας, προετοιµάζονται για µεταµόσχευση 

καρδιάς διότι η αορτοστεφανιαία παράκαµψη δεν έχει να προσφέρει τίποτα. 

 

 314



2. Άρρωστοι οι οποίοι πάσχουν από χρόνια σταθεροποιηµένη στηθάγχη. 

Οι άρρωστοι οι οποίοι πάσχουν από σταθερή στηθάγχη, ανθεκτική στην 

τριπλή αντιστηθαγχική αγωγή, θεωρούνται υποψήφιοι για αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη και στα πλαίσια της µελέτης για την Σ.Ν. υποβάλλονται σε 

στεφανιογραφία και κοιλιογραφία. Βάση των ευρηµάτων και του κλινικού σταδίου 

της στηθάγχης, οι άρρωστοι αυτοί µπορούν να ταξινοµηθούν στις παρακάτω 

κατηγορίες και να εφαρµοστεί η ανάλογη θεραπευτική αγωγή : 

 α. Άρρωστοι µε στηθάγχη κλινικού σταδίου Ι – ΙΙ και ανατοµική βλάβη 

σε ένα αγγείο. 

Στην οµάδα αυτή ανήκουν οι :  

1. Άρρωστοι µε απόφραξη της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας ή της περισπώµενης 

αρτηρίας. Στους αρρώστους αυτούς επιβάλλεται αναµονή και 

αντιµετωπίζονται χειρουργικά.  

2. Άρρωστοι µε στένωση της περισπώµενης αρτηρίας ή στένωση η οποία αφορά 

το περιφερικό τµήµα του προσθίου κατιόντα κλάδου, αντιµετωπίζονται 

φαρµακευτικά. Στους αρρώστους αυτούς επιβάλλεται αναµονή και 

επανεκτίµηση όταν ο χαρακτήρας της στηθάγχης αλλάξει, οπότε λαµβάνεται 

νέα απόφαση.  

3. Άρρωστοι µε στένωση η οποία εντοπίζεται στο κεντρικό τµήµα της δεξιάς 

στεφανιαίας αρτηρίας και συνοδεύεται από θετική δοκιµασία κόπωσης, 

αντιµετωπίζονται φαρµακευτικά ή καλύτερα µε αγγειοπλαστική, εφόσον οι 

ανατοµικές συνθήκες το επιτρέπουν.  

4. Άρρωστοι µε κεντρική στένωση του πρόσθιου κατιόντα πριν από τον πρώτο 

διαφραγµατικό και έντονη θετική δοκιµασία κόπωσης, αντιµετωπίζονται µε 

εγχείρηση ή µε αγγειοπλαστική, εφόσον είναι εφικτή, η οποία προτιµάται όλο 

και περισσότερο.  

5. Άρρωστοι µε κεντρική στένωση του πρόσθιου κατιόντα αλλά όχι έντονα 

θετική δοκιµασία κόπωσης, ούτε µε εικόνα µεγάλης ισχαιµίας στην εξέταση 

µε θάλλιο, αντιµετωπίζονται καταρχήν φαρµακευτικά.                 

 

β. Άρρωστοι µε στηθάγχη κλινικού σταδίου Ι – ΙΙ και βλάβη σε δύο 

αγγεία.  
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Στην κατηγορία αυτή των αρρώστων οι οποίοι έχουν νόσο δύο αγγείων, οι 

παράγοντες οι οποίοι καθορίζουν τη χειρουργική ή όχι, θεραπεία είναι η κεντρική ή 

περιφερική εντόπιση των βλαβών, η συµµετοχή ή όχι του πρόσθιου κατιόντα κλάδου, 

η λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας και το αποτέλεσµα της δοκιµασίας 

κόπωσης. Βάσει των παραπάνω οι άρρωστοι µπορούν να ταξινοµηθούν όπως 

παρακάτω : 

1. Άρρωστοι µε περιφερική βλάβη στον πρόσθιο κατιόντα και µε περιφερικές 

βλάβες σε µία από τις δύο άλλες στεφανιαίες αρτηρίες, µε καλό κλάσµα 

εξώθησης και όχι έντονη παθολογική δοκιµασία κόπωσης, αντιµετωπίζονται 

καταρχήν φαρµακευτικά. Ένα ποσοστό των αρρώστων αυτών περίπου το 20% 

µεταπίπτει στη χειρουργική θεραπεία εντός της 5ετίας, είτε λόγω µη ελέγχου 

της στηθάγχης, είτε λόγω εµφάνισης βλαβών και σε άλλες περιοχές.  

2. Άρρωστοι µε κεντρική στένωση του πρόσθιου κατιόντα και περιφερική βλάβη 

στη µία από τις άλλες αρτηρίες, δηλαδή στην περισπώµενη ή τη δεξιά 

στεφανιαία αρτηρία, αντιµετωπίζονται χειρουργικά. 

3. Άρρωστοι µε χαµηλό κλάσµα εξώθησης και βλάβη σε δύο αγγεία, ακόµα και 

αν αφορούν την περισπωµένη και τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία, 

αντιµετωπίζονται χειρουργικά.        

4. Άρρωστοι µε κεντρική βλάβη στον πρόσθιο κατιόντα και κεντρική βλάβη 

στην περισπώµενη (ισοδύναµο βλάβης στελέχους), αντιµετωπίζονται 

χειρουργικά και µάλιστα σε επείγουσα βάση.  

 

γ. Άρρωστοι µε στηθάγχη κλινικού σταδίου Ι – ΙΙ και βλάβη στα τρία 

αγγεία.  

Κατά κανόνα οι άρρωστοι που ανήκουν στην παραπάνω κατηγορία 

αντιµετωπίζονται χειρουργικά και είναι οι :    

1. Άρρωστοι µε χαµηλό κλάσµα εξώθησης, µε συµπτωµατολογία στηθάγχης και 

νόσο τριών αγγείων. Βέβαια, όσο περισσότερο επηρεασµένη είναι η 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, τόσο µεγαλύτερος είναι ο 

εγχειρητικός κίνδυνος, όµως µε τις σηµερινές µεθόδους προστασίας του 

µυοκαρδίου και των νεότερων τεχνικών της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, τα 

αποτελέσµατα συνεχώς βελτιώνονται. Οι άρρωστοι αυτοί βοηθούνται τα 
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µέγιστα, τόσο από πλευράς υποχώρησης των συµπτωµάτων, όσο και 

βελτίωσης της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας.  

2. Άρρωστοι µε κεντρική στένωση στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο και 

περιφερικές στενώσεις, οι οποίες επιπλέον έχουν θετική τη δοκιµασία 

κόπωσης µε πτώση του ST µεγαλύτερη του 1, 5 mm.  

3. Άρρωστοι µε νόσο τριών αγγείων και οι οποίοι παρουσιάζουν µειωµένη 

απάντηση στην κόπωση, ειδικά όταν συνοδεύεται από πτώση της πίεσης κατά 

την κόπωση.  

4. Άρρωστοι µε κεντρική στένωση του πρόσθιου κατιόντα κλάδου, η οποία 

βρίσκεται κεντρικότερα ενός µεγάλου διαγώνιου και µε στένωση στην 

περισπώµενη (ισοδύναµο στελέχους).  

5. Μία ιδιαίτερη κατηγορία αρρώστων, αµφιλεγόµενη ως προς την ακολουθητέα 

αγωγή, αποτελούν άρρωστοι, οι οποίοι έχουν νόσο τριών αγγείων χωρίς όµως 

κεντρική βλάβη στον πρόσθιο κατιόντα και µε καλή λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας. Στους αρρώστους αυτούς εδείχθη ότι η 5ετής επιβίωση 

µετά από χειρουργική θεραπεία είναι παρόµοια εκείνης µετά από 

φαρµακευτική θεραπεία. Τα αποτελέσµατα όµως αυτά δεν επιβεβαιώθηκαν 

από άλλες µελέτες, εποµένως, βλέποντας  τα πράγµατα από χειρουργική 

σκοπιά, θεωρείται σκόπιµο, η οµάδα αυτή των αρρώστων να υποβάλλεται σε 

χειρουργική θεραπεία.  

Μια ιδιαίτερη κατηγορία ασθενών η οποία φθάνει περίπου το 5% των 

αρρώστων που υποβάλλονται σε αορτοστεφανιαία παράκαµψη, παρουσιάζει διάχυτη 

αθηρωµατική νόσο, η οποία δεν επιτρέπει τη χειρουργική αντιµετώπιση λόγω µη 

υπάρξεως περιφερικής αγγειακής κοίτης και εποµένως, όχι καλού µετεγχειρητικού 

αποτελέσµατος.  Στους αρρώστους αυτούς επιχειρήθηκε εκτεταµένη 

ενδαρτηρεκτοµή και στη συνέχει διενέργεια αορτοστεφανιαίας παράκαµψης. Παρά 

τον αρχικό ενθουσιασµό, τα απώτερα αποτελέσµατα δεν δικαίωσαν την τεχνική αυτή 

ως µέθοδο εκλογής και έτσι  επιφυλάσσεται σε ορισµένες καταστάσεις  σαν λύση 

ανάγκης. 

Επίσης, ιδιαίτερη κατηγορία αποτελούν οι άρρωστοι οι οποίοι πάσχουν από 

στηθάγχη τύπου Prinzmetal. Οι άρρωστοι αυτοί διαχωρίζονται σε δύο κατηγορίες : Σε 

αυτούς που εµφανίζουν µόνο σπασµό των στεφανιαίων αγγείων, χωρίς να υπάρχει 

ανατοµική βλάβη αυτών και σε αυτούς που έχουν ως αιτία εκδήλωσης της στηθάγχης 
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τη συνδυασµένη εµφάνιση σπασµού και συνύπαρξη αποφρακτικών αλλοιώσεων 

αγγείων. Σε αυτή τη δεύτερη κατηγορία, ανάλογα µε τα ευρήµατα, επιβάλλεται 

ανάλογη διενέργεια αορτοστεφανιαίας παράκαµψης.    

  

2. Επιλογή του χρόνου εγχείρησης.    

Ο χρόνος για τη διενέργεια της εγχείρησης υπαγορεύεται από το χαρακτήρα 

και την ένταση της στηθάγχης, την ύπαρξη ή όχι καρδιακής ανεπάρκειας και 

κοιλιακών αρρυθµιών, την ανατοµική µορφολογία των βλαβών των στεφανιαίων 

αρτηριών, τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, τη συνύπαρξη και άλλων 

καρδιακών ή εξωκαρδιακών νόσων και φυσικά τη συνύπαρξη οξέων καταστάσεων.  

Η σταθεροποιηµένη στηθάγχη, η οποία ελέγχεται µε φάρµακα παρέχει ένα 

χρονικό διάστηµα 2 – 3 µηνών για τη διενέργεια της εγχείρησης. Η αλλαγή όµως του 

χαρακτήρα της στηθάγχης, επιβάλλει την αναθεώρηση του αρχικού 

προγραµµατισµού. 

Η ύπαρξη καρδιακής ανεπάρκειας, καθώς και η παρουσία κοιλιακών 

αρρυθµιών, οι οποίες δεν ελέγχονται φαρµακευτικά, αναγκαστικά επισπεύδουν την 

επέµβαση πριν επιδεινωθεί περαιτέρω η καρδιακή λειτουργία ή πριν οι αρρυθµίες να 

καταστούν επικίνδυνες για τη ζωή του ασθενούς.  

Η ύπαρξη στενώσεων σε, περισσότερα από του ενός αγγεία, η κεντρική 

εντόπιση της στένωσης ειδικά στον πρόσθιο κατιόντα, η απειλή δηµιουργίας 

εκτεταµένου εµφράγµατος λόγω απόφραξης του αντίστοιχου κλάδου είναι επίσης 

παράγοντες που επισπεύδουν το χρόνο της εγχείρησης.  

Επίσης, η συνύπαρξη βαλβιδικής νόσου ή άλλης αγγειακής νόσου, όπως : 

καρωτιδική στένωση, περιφερική αγγειοπάθεια ή ανεύρυσµα της κοιλιακής αορτής, 

παρά τη µεγάλη εγχειρητική θνητότητα που συνοδεύει αυτές τις συνδυασµένες 

επεµβάσεις, είναι παράγοντες οι οποίοι επιταχύνουν την επέµβαση.  

3. Προεγχειρητική προετοιµασία.  

- Ο ασθενής υποβάλλεται προεγχειρητικά σε τριπλή αντιστηθαγχική 

αγωγή µε προπρανολόλη, ανταγωνιστές του ασβεστίου και νιτρώδη, 

που συνεχίζεται µέχρι και το πρωί της εγχείρησης.  
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- Σε αρρώστους που παίρνουν ασπιρίνη ή παρόµοια φάρµακα, 

επιβάλλεται η διακοπή τους 7 – 10 µέρες πριν από την εγχείρηση για 

την επάνοδο της λειτουργίας των αιµοπεταλίων και την αποφυγή 

ανεπιθύµητων αιµορραγιών. 

- Επιβάλλεται η καθαριότητα ολόκληρου του σώµατος, αλλά ειδικά των 

περιοχών του θώρακα και των κάτω άκρων µε τη βοήθεια 

αντισηπτικού διαλύµατος για την αποφυγή απώτερων δερµατικών 

λοιµώξεων. 

 

4. Εγχειρητική στρατηγική.   

Η γενικότερη εγχειρητική στρατηγική, αλλά και η φιλοσοφία της 

χειρουργικής αντιµετώπισης της Σ.Ν. αποσκοπεί κυρίως στην ύφεση των 

συµπτωµάτων της στηθάγχης µε την προσφορά αίµατος στο σε ισχαιµία 

ευρισκόµενο µυοκάρδιο, στη βελτίωση της λειτουργικότητας της αριστερής 

κοιλίας, στην πρόληψη ενός εµφράγµατος του µυοκαρδίου, στον έλεγχο, κατά το 

δυνατόν, των διαφόρων  αρρυθµιών ισχαιµικής αιτιολογίας και τέλος, εκεί όπου 

είναι δυνατόν, στην αύξηση του προσδόκιµου επιβίωσης.  

Τα παραπάνω επιτυγχάνονται σε ένα µεγάλο βαθµό µε την, κατά το δυνατόν, 

πλήρη επαναιµάτωση του µυοκαρδίου µε τη διενέργεια αορτοστεφανιαίων 

παρακάµψεων σε όλες τις κύριες αρτηρίες ή τους κύριους κλάδους τους µε στένωση  

> 50%.  

Κατά κανόνα, η παράκαµψη µίας εστενωµένης αρτηρίας γίνεται µε ξεχωριστό 

µόσχευµα, είτε αρτηριακό, είτε φλεβικό. Πολλές φορές όµως, ιδιαίτερα όταν 

υπάρχουν πολλές αρτηρίες οι οποίες πρόκειται να παρακαµφθούν, τότε προτιµάται η 

διενέργεια των καλούµενων ‘διαδοχικών ή κατά συνέχεια αναστοµώσεων’ 

(sequential grafts), δηλαδή µε ένα φλεβικό ή αρτηριακό µόσχευµα να παρακαµφθούν 

δύο ή περισσότερες κοντινές αρτηρίες.  

Επιλογή του κατάλληλου µοσχεύµατος.     

Το µόσχευµα το οποίο χρησιµοποιήθηκε πρώτο και εξακολουθεί να 

χρησιµοποιείται µε τη µεγαλύτερη συχνότητα είναι η µείζων σαφηνής φλέβα. 

Ακολουθεί η έσω µαστική αρτηρία. Όµως, η µεγάλη συχνότητα της διενέργειας της 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης, καθώς και ο ολοένα αυξανόµενος αριθµός των 
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επανεγχειρήσεων δηµιούργησαν αναγκαιότητα εξεύρεσης άλλων εναλλακτικών 

λύσεων. Εναλλακτικά µοσχεύµατα που χρησιµοποιούνται είναι : η ελάσσων σαφηνής 

φλέβα, οι φλέβες των κάτω άκρων, η γαστρεπιπλοϊκή, η σπληνική και η κάτω 

επιγάστριος αρτηρία, η οµφαλική φλέβα, διάφορα µοσχεύµατα από συνθετικό υλικό, 

καθώς και οµοιοµοσχεύµατα από τη µείζονα σαφηνή φλέβα.  

Εγκατάσταση της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. 

Η σύνδεση του ασθενούς µε το κύκλωµα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας 

γίνεται µέσω της µέσης στερνοτοµής. Μετά την τοποθέτηση των απαραίτητων ραφών 

περίπαρσης και τη χορήγηση ηπαρίνης, εισάγεται ο αρτηριακός και φλεβικός 

καθετήρας στην ανιούσα αορτή και στον δεξιό κόλπο. Ο ασθενής εισάγεται σε ολική 

καρδιοπνευµονική παράκαµψη και ψύχεται αναλόγως µε τον αριθµό των 

παρακάµψεων και την εγχειρητική τεχνική του χειρουργού. Συνηθίζεται, η 

θερµοκρασία του ασθενούς να διατηρείται σε επίπεδα νορµοθερµίας, 37ο C (Warm 

Heart Surgery). Η παροχή του αίµατος διατηρείται συνήθως σε 2,2 L / min / m2 

επιφανείας σώµατος και η µέση πίεση στα 50 – 80 mmHg. Ως όγκος προπληρώσεως 

του κυκλώµατος της εξωσωµατικής κυκλοφορίας χρησιµοποιούνται κρυσταλλοειδή 

διαλύµατα και η τιµή του αιµατοκρίτη διατηρείται γύρω στο 20%. Εάν η τιµή αυτή 

είναι χαµηλότερη, µπορεί να προστεθεί ανάλογος αριθµός µονάδων αίµατος στο 

κύκλωµα της εξωσωµατικής. Η παρακολούθηση των διαφόρων παραµέτρων 

ακολουθεί τους κανόνες της σύγχρονης βιβλιογραφίας, όσον αφορά τις εγχειρήσεις 

που διεξάγονται µε τη βοήθεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας.  

 Χειρουργική τεχνική.  

Η χειρουργική τεχνική περιλαµβάνει δύο κύριους χρόνους. Ο πρώτος χρόνος 

είναι η παρασκευή των µοσχευµάτων και ο δεύτερος η εκτέλεση των 

αναστοµώσεων. Συνήθως εργάζονται δύο οµάδες χειρουργών ταυτόχρονα, η µία στο 

κάτω άκρο για την παρασκευή της µείζονος σαφηνούς φλέβας και η άλλη στο 

θώρακα προετοιµάζει τον άρρωστο για τη σύνδεση µε την εξωσωµατική κυκλοφορία. 

Εφόσον όµως έχει προγραµµατιστεί η χρησιµοποίηση της έσω αριστερής µαστικής 

αρτηρίας ή και των δύο σε ορισµένες περιπτώσεις, τότε η παρασκευή αυτής γίνεται 

πριν από τη διάνοιξη του περικαρδίου.  

Μετά την  ολοκλήρωση της παρασκευής των µοσχευµάτων, διανοίγεται το 

περικάρδιο και ο άρρωστος συνδέεται µε το κύκλωµα της εξωσωµατικής 
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κυκλοφορίας. Ακολουθεί ο αποκλεισµός της αορτής και η χορήγηση της 

καρδιοπληγίας για την προστασία του µυοκαρδίου. Υπάρχουν πολλοί τρόποι 

χορήγησης αλλά και πολλά είδη καρδιοπληγίας. Συνήθως χορηγείται στη ρίζα της 

αορτής ψυχρό, κρυσταλλοειδές καρδιοπληγικό διάλυµα. Μπορεί όµως να χορηγηθεί 

αιµατική καρδιοπληγία, η οποία είναι δυνατό να είναι ψυχρή ή θερµή. Επίσης, εκτός 

της χορήγησης από τη ρίζα της αορτής, µπορεί να γίνει χορήγηση ανάδροµα από τον 

στεφανιαίο κόλπο, οδός η οποία έχει πλεονεκτήµατα σε αρρώστους µε βαρείες, 

διάχυτες αλλοιώσεις σε όλες τις στεφανιαίες αρτηρίες ή νόσο του στελέχους.  

Στη συνέχεια και µε οδηγό τα ευρήµατα της στεφανιογραφίας, ανευρίσκονται 

οι υποψήφιες για παράκαµψη, στεφανιαίες αρτηρίες  και αφού προσδιοριστεί µία 

θέση ελεύθερη από αρτηριοσκληρωτικές πλάκες, παρασκευάζονται και διανοίγονται 

µε επιµήκη αρτηριοτοµή. Σε πολλούς αρρώστους η ύπαρξη αρτηριοσκληρωτικής 

πλάκας δηµιουργεί προβλήµατα ως προς την αναστόµωση οπότε, καταφεύγει κανείς 

στη διενέργεια ενδαρτηρεκτοµής µε αφαίρεση της πλάκας, ειδικά στη δεξιά 

στεφανιαία αρτηρία. Η ενδαρτηρεκτοµή είναι µία λύση ανάγκης. 

Στη συνέχεια γίνονται οι αναστοµώσεις των αγγείων τελικο – πλαγίως µεταξύ 

σαφηνούς φλέβας και στεφανιαίας αρτηρίας ή έσω µαστικής αρτηρίας και 

στεφανιαίας αρτηρίας µε συνεχή ραφή και ράµµα µονοκλωνικό (Prolene 6 / 0 ή  7 / 

0). Σπάνια, για την αναστόµωση της έσω µαστικής αρτηρίας µπορεί να 

χρησιµοποιηθούν µεµονωµένες ραφές.  

Μετά την ολοκλήρωση των περιφερικών αναστοµώσεων, αφαιρείται η λαβίδα 

αποκλεισµού της αορτής και αρχίζει η άρδευση του µυοκαρδίου. Σε πολλές 

περιπτώσεις, ειδικά όταν χρησιµοποιείται αιµατική καρδιοπληγία, η άρδευση µπορεί 

να γίνεται από την εξωσωµατική κυκλοφορία µέσω των µοσχευµάτων µέχρις ότου 

ολοκληρωθούν και οι κεντρικές αναστοµώσεις. Εφόσον έχει κατέβει η θερµοκρασία 

του ασθενούς κατά τη χρονική αυτή φάση επαναθερµένεται ώστε, αµέσως µετά την 

ολοκλήρωση των κεντρικών αναστοµώσεων και τον απαραίτητο έλεγχο της 

αιµόστασης, αρχίζει η σταδιακή αποδέσµευσή του από τη µηχανή της εξωσωµατικής 

κυκλοφορίας και η καρδιά αφήνεται µόνη της να αναλάβει το έργο της.  

Όλες οι περιοχές του στεφανιαίου αρτηριακού δικτύου είναι προσιτές στην 

παράκαµψη µε φλεβικά µοσχεύµατα. Η αριστερή έσω µαστική αρτηρία 

χρησιµοποιείται συνήθως για την παράκαµψη του πρόσθιου κατιόντα ή του 
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διαγώνιου κλάδου ή και των δύο όταν χρησιµοποιείται ως sequential graft. Η δεξιά 

έσω µαστική αρτηρία µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την παράκαµψη της δεξιάς 

στεφανιαίας αρτηρίας, του οπίσθιου κατιόντα κλάδου ή φερόµενη στην πρόσθια 

επιφάνεια ης καρδιάς, µπορεί να τοποθετηθεί στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο.  

Εφόσον η κατάσταση του ασθενούς µετά την αποδέσµευσή του από την 

εξωσωµατική κυκλοφορία παραµένει σταθερή, δεν υπάρχουν εµφανείς εστίες 

αιµορραγίας, δεν υπάρχουν ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις ισχαιµίας ή µη 

ελεγχόµενες αρρυθµίες και διατηρεί ικανοποιητικό ΚΛΟΑ και επαρκή ρυθµό 

διούρησης, τότε το τραύµα της µέσης στερνοτοµής, καθώς και τα τραύµατα από 

όπου λήφθηκε η σαφηνής φλέβα συγκλείονται και ο άρρωστος µεταφέρεται στη 

µονάδα εντατικής παρακολούθησης για τη συνήθη αντιµετώπιση. 

 

5.Μετεγχειρητικές επιπλοκές.   

1) Αιµορραγία. Ως κύρια αιτία µπορεί να έχει την ατελή αιµόσταση ή να οφείλεται 

σε διαταραχές του πηκτικού µηχανισµού. Το ποσοστό εµφάνισης αιµορραγίας είναι 

µεγαλύτερο στους αρρώστους που, προεγχειρητικά λάµβαναν αντιαιµοπεταλιακά 

φάρµακα και σε αυτούς που χρησιµοποιήθηκε ως µόσχευµα η έσω µαστική αρτηρία. 

Πολλές φορές η αιµορραγία οδηγεί στη δραµατική εκδήλωση του καρδιακού 

επιπωµατισµού, η οποία αντιµετωπίζεται µε άµεση διάνοιξη του θώρακα.  

2) Αναπνευστικά προβλήµατα. Τα προβλήµατα αυτά είναι συχνά αλλά παροδικά 

διότι πολλοί άρρωστοι είναι βαρείς καπνιστές µε επηρεασµένη την πνευµονική 

λειτουργία. Περισσότερα αναπνευστικά προβλήµατα παρατηρούνται όταν 

λαµβάνεται η έσω µαστική αρτηρία, οπότε διανοίγεται το αριστερό ηµιθωράκιο και 

σε ένα µικρό ποσοστό επισυµβαίνει κάκωση του φρενικού νεύρου.  

3) Νευρολογικές επιπλοκές. Οι νευρολογικές επιπλοκές έχουν είτε τη µορφή 

εστιακής ή διάχυτης βλάβης του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος ή της βλάβης 

περιφερικών νεύρων. 

 Σαν επιβαρυντικοί παράγοντες αναφέρονται  : η προχωρηµένη ηλικία, 

προηγούµενα νευρολογικά συµβάµατα, επείγουσα εγχείρηση ή συνοδά αγγειακά 

προβλήµατα, ο παρατεταµένος χρόνος της εξωσωµατικής, παρατεταµένα επεισόδια 

υπότασης, η ασβεστωµένη αορτή ή σύγχρονες εγχειρήσεις επί των καρωτίδων.  
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 Ο τραυµατισµός περιφερικών νεύρων αφορά, εκτός του φρενικού, το 

βραχιόνιο πλέγµα από την υπερβολική έλξη του στέρνου ιδίως κατά την παρασκευή 

της έσω µαστικής αρτηρίας ή και το ωλένιο νεύρο, λόγω κακής τοποθέτησης του άνω 

άκρου.  

 Ψυχικές διαταραχές, υπό µορφή παραληρήµατος, ψυχώσεων ή απώλειας 

του προσανατολισµού, εµφανίζονται συχνά σε ηλικιωµένους στεφανιαίους 

αρρώστους, αλλά είναι παροδικές.  

4) Καρδιακές επιπλοκές. Οι συνήθεις καρδιακές επιπλοκές είναι το σύνδροµο 

χαµηλής καρδιακής παροχής, το περιεγχειρητικό έµφραγµα ή ύπαρξη ισχαιµίας και οι 

αρρυθµίες. 

 Το σύνδροµο χαµηλού ΚΛΟΑ εµφανίζεται σε αρρώστους µε 

επηρεασµένη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, σε αυτούς που δεν έγινε πλήρης 

επαναγγείωση, σε αρρώστους µε φτωχή περιφερική αγγειακή κοίτη, αλλά και πολλές 

φορές χωρίς κανένα ιδιαίτερο λόγο. Η αντιµετώπισή του περιλαµβάνει την 

εξασφάλιση ιδεωδών συνθηκών πληρώσεως, τη χορήγηση ινότροπων φαρµάκων και 

την ελάττωση του µεταφορτίου. Αν αυτά δεν αποδώσουν, τότε καταφεύγει κανείς στη 

βοήθεια του ενδοαορτικού ασκού ή της τεχνητής καρδιάς µε υποστήριξη µόνο της 

αριστερής ή και των δύο κοιλιών.  

 Το περιεγχειρητικό έµφραγµα παρατηρείται σε ποσοστό από 5 – 25% 

και πιστοποιείται µε το καρδιογράφηµα 12 απαγωγών.  

 Επίσης ένα ποσοστό αρρώστων που υποβλήθηκαν σε αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη, παρουσιάζουν ΗΚΓφικά σηµεία ισχαιµίας. Η συµπτωµατική 

αντιµετώπιση και η χορήγηση αγγειοδιασταλτικών φαρµάκων του τύπου της 

νιτρογλυκερίνης ή αναστολέων του ασβεστίου ή η υποστήριξη µε ενδοαορτικό ασκό, 

αποτελούν την ενδεδειγµένη αγωγή.  

 Οι καλοήθεις αρρυθµίες παρατηρούνται σε ένα µεγάλο ποσοστό και 

συνήθως έχουν τη µορφή πρώιµων κολπικών συστολών, οι οποίες οδηγούν στην 

εγκατάσταση κολπικής µαρµαρυγής. Αυτή, αντιµετωπίζεται µε τη χορήγηση 

δακτυλίτιδας ή κυρίως αναστολέων των β – υποδοχέων ή ακόµη αναστολέων του 

ασβεστίου ή αµιωδαρόνης. ∆ιάφορες µορφές αποκλεισµού είναι συχνές επί 

ενδοαρτηρεκτοµών που αφορούν τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία και αντιµετωπίζονται 

µε τη βοήθεια του προσωρινού βηµατοδότη. Τέλος, οι κοιλιακές αρρυθµίες 
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αντιµετωπίζονται φαρµακευτικά ή, αν επιµένουν και αποτελούν δείγµα υποκείµενης 

ισχαιµίας, ενδεχοµένως να απαιτήσουν τη βοήθεια ενδοαορτικού ασκού. Η εµφάνιση 

κοιλιακής µαρµαρυγής απαιτεί ηλεκτρική ανάταξη.  

5) Φλεγµονές. Οι φλεγµονές υπό µορφή διαπύησης του εγχειρητικού τραύµατος 

µπορούν να οδηγήσουν σε µεσοθωρακίτιδα µε όλα τα επακόλουθα. Η επιπλοκή αυτή 

εµφανίζεται σε ποσοστό από 1 – 13%. Φαίνεται ότι ή λήψη της έσω µαστικής 

αρτηρίας αυξάνει το ποσοστό αυτής. Η εµφάνιση της επιπλοκής αυτής αυξάνει τη 

νοσηρότητα και ταλαιπωρεί τον ασθενή επί µακρόν µέχρις ότου αυτός τακτοποιηθεί.  

6) Νεφρικές επιπλοκές. Εµφανίζονται σε ποσοστό αρρώστων 3,7%, ειδικά σε 

αρρώστους µεγάλης ηλικίας µε αγγειακές παθήσεις, επηρεασµένη καρδιακή 

λειτουργία και διαβήτη. Οι περισσότερες είναι παροδικές, λίγες απαιτούν 

αιµοκάθαρση ή αιµοδιύλιση ή µερικές φορές οδηγούν στο µοιραίο.   

 

6. Αποτελέσµατα. 

α. Άµεσα αποτελέσµατα. Η άµεση µετεγχειρητική θνητότητα που συνοδεύει τις 

αορτοστεφανιαίες παρακάµψεις είναι πολύ χαµηλή και κυµαίνεται µεταξύ 1 – 3%, 

ενώ σε µερικά κέντρα τείνει να µηδενιστεί. Σε αυτό συνέβαλαν παράγοντες όπως : ι) 

η καλύτερη προστασία του µυοκαρδίου κατά τη διάρκεια της ισχαιµικής περιόδου, ιι) 

η βελτίωση της εγχειρητικής τεχνικής και ιιι)ο σωστός καθορισµός των χειρουργικών 

ενδείξεων µε αυστηρή επιλογή των ασθενών για αορτοστεφανιαία παράκαµψη.  

 Η θνητότητα παρουσιάζει διακυµάνσεις και εξαρτάται από διάφορους 

παράγοντες. Η εκλεκτική επαναιµάτωση του µυοκαρδίου συνοδεύεται από 

χαµηλότερη θνητότητα σε σχέση µε την επείγουσα, ενώ η ηλικία και το φύλο 

αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες θνητότητας. Σε ασθενείς µε ηλικία  <  των 60 

ετών η θνητότητα είναι χαµηλότερη από αυτή εκείνων µε µεγαλύτερη ηλικία. Όσον 

αφορά το φύλο, η θνητότητα είναι χαµηλότερη στους άνδρες σε σχέση µε τις 

γυναίκες. Άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν την άµεση µετεγχειρητική θνητότητα 

είναι : η παρουσία στένωσης στο στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας ( > 

90%), το χαµηλό κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας και η αυξηµένη 

τελοδιαστολική πίεση αυτής.  
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 Η συχνότερη αιτία της άµεσης µετεγχειρητικής θνητότητας είναι το 

σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής, το οποίο οφείλεται σε εκτεταµένο 

περιεγχειρητικό έµφραγµα ή σε δυσλειτουργία ή ισχαιµία του µυοκαρδίου.  

β. Απώτερα αποτελέσµατα. Βασικοί στόχοι της στεφανιαίας χειρουργικής είναι : η 

εξάλειψη της ανθεκτικής στα φάρµακα στηθάγχης, η βελτίωση της καρδιακής 

λειτουργίας και η παράταση της ζωής. Κατά πόσο αυτά επιτυγχάνονται, είναι ένα 

ερώτηµα που απασχολεί τους περισσότερους χειρουργούς.  

 Από τους ασθενείς που εγκαταλείπουν το νοσοκοµείο, ένα 90% 

επιβιώνει 5 ή και περισσότερα χρόνια µετά την εγχείρηση. Η συνολική επιβίωση στα 

10 χρόνια ανέρχεται σε ποσοστό 65 – 70%. Γενικά όµως, η απώτερη επιβίωση 

εξαρτάται από την παθολογία της στεφανιαίας νόσου.  

 Η πλειονότητα των παρατηρούµενων θανάτων κατά την απώτερη 

µετεγχειρητική περίοδο οφείλεται στην εµφάνιση νέου εµφράγµατος του µυοκαρδίου 

ή στην παρουσία ηλεκτρικής αστάθειας των κοιλιών.         

 

7. Σύγκριση αποτελεσµάτων χειρουργικής και συντηρητικής θεραπείας. 

 Με βάση ορισµένες παραµέτρους γίνεται σύγκριση των αποτελεσµάτων 

της θεραπευτικής αντιµετώπισης της Σ.Ν. ,  χειρουργικής και  συντηρητικής. Έτσι, 

τελείως επιγραµµατικά έχουµε :  

1. Ασθενείς µε καλή λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, οι οποίοι µετά 

από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου παρουσιάζουν σταθερή και ήπια στηθάγχη 

ή είναι ασυµπτωµατικοί, γενικά εµφανίζουν καλή 5ετή επιβίωση µε 

φαρµακευτική ή χειρουργική θεραπεία.  

2. Ασθενείς µε επηρεασµένη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας µε 

χρόνια και µέτριου βαθµού σταθερή στηθάγχη, µε κλάσµα εξώθησης  < από 

0,50 µε χειρουργική θεραπεία έχουν καλύτερο αποτέλεσµα.  

3. Ασθενείς µε νόσο του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας 

ακόµα και όταν η λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας είναι καλή, 

εµφανίζουν καλύτερη 5ετή επιβίωση όταν αντιµετωπίζονται χειρουργικά.  

4. Ασθενείς µε νόσο 1 – αγγείου αντιµετωπίζονται φαρµακευτικά. Ασθενείς 

όµως µε σηµαντικού βαθµού κεντρική στένωση στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο 
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της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, παρουσιάζουν καλύτερη πρόγνωση µε 

τη χειρουργική θεραπεία ή την αγγειοπλαστική.  

5. Ασθενείς µε νόσο 3 – αγγείων, δίχως σηµαντική κεντρική στένωση στον 

πρόσθιο κατιόντα κλάδο της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας και καλή 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, έχουν 5ετή επιβίωση µε τη 

χειρουργική θεραπεία ίδια µε αυτή της φαρµακευτικής αντιµετώπισης. Όµως, 

η 5ετής επιβίωση σε ασθενείς µε νόσο 3 – αγγείων είναι σαφώς καλύτερη µε 

τη χειρουργική θεραπεία και όταν είναι επηρεασµένη η λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας, αποτελεί καθαρά χειρουργική πάθηση.  

6. Ασθενείς µε νόσο 2 – αγγείων ηλικίας  < των 60 ετών και µε φυσιολογική ή 

ελαφρώς επηρεασµένη λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας κατά την 

ηρεµία, δίχως σηµαντική κεντρική στένωση σον πρόσθιο κατιόντα κλάδο της 

αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας, αντιµετωπίζονται φαρµακευτικά. Στους 

ασθενείς όµως µε επιβαρηµένη την αριστερή κοιλιακή λειτουργία, η 

χειρουργική θεραπεία δίνει καλύτερα αποτελέσµατα 5ετούς επιβίωσης.  

7. Ασθενείς µε βαριά ή ασταθή στηθάγχη παρουσιάζουν µεγαλύτερη επιβίωση 

µετά από αορτοστεφανιαία παράκαµψη, παρά µε τη φαρµακευτική 

αντιµετώπιση.  

8. Ασυµπτωµατικοί ασθενείς, µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου και νόσο 3 

– αγγείων, δεν παρουσιάζουν διαφορά στην 5ετή επιβίωση µε τα δύο αυτά 

είδη θεραπείας όµως, η αορτοστεφανιαία παράκαµψη βελτιώνει ουσιαστικά 

τους ασθενείς µε νόσο 3 – αγγείων και ελαττωµένο κλάσµα εξώθησης της 

αριστερής κοιλίας.    

 

Θ. ΕΠΑΝΕΓΧΕΙΡΗΣΕΙΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΑΟΡΤΟΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ 

ΠΑΡΑΚΑΜΨΗ 

 

 Οι επανεγχειρήσεις αρρώστων, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη φαίνεται να αυξάνεται. Υπολογίζεται ότι ένα 15 - 20% των αρρώστων 

που υποβάλλονται σε ACBG θα χρειασθεί να υποβληθεί σε δεύτερη εγχείρηση µέσα 

σε µια 10ετία. Ίσως όµως ο αριθµός αυτός να σταθεροποιηθεί σε χαµηλότερα επίπεδα 

καθόσον µε τα σηµερινά δεδοµένα η µέση ηλικία των αρρώστων έχει αυξηθεί 

πλησιάζοντας τα 65 χρόνια οπότε, µετά από 10 χρόνια ενδεχοµένως ο κίνδυνος της 

 326



επανεγχείρησης λόγω της ηλικίας και των συνοδών παθήσεων να είναι 

απαγορευτικός. Επί πλέον η συχνή χρήση της έσω µαστικής  αρτηρίας και η πλήρης 

µε πολλαπλά µοσχεύµατα επαναγγείωση του µυοκαρδίου µειώνουν τις πιθανότητες 

επανεγχείρησης και µένει µόνο η οµάδα εκείνη που εµφανίζει σηµαντικές βλάβες στα 

µοσχεύµατα. 

Η επανεγχείρηση των στεφανιαίων είναι µια πρόκληση για το χειρουργό και 

συνεπάγεται αυξηµένο κίνδυνο για τον άρρωστο λόγω της προχωρηµένης ηλικίας, 

των συνοδών προβληµάτων και της συνοδού επιδείνωσης της λειτουργίας της 

αριστεράς κοιλίας. 

 

1.Παράγοντες υπεύθυνοι για την επανεγχείρηση. 

Οι παράγοντες οι οποίοι ευθύνονται για την επανεγχείρηση περιλαµβάνουν 

την ελλιπή επαναιµάτωση κατά τη πρώτη εγχείρηση, την επιδείνωση της στεφανιαίας 

αρτηριοσκληρωτικής νόσου και τη βλάβη των µοσχευµάτων. 

 Χρονικά η ανάγκη επανεγχείρησης δεν είναι τόσο µεγάλη τα πρώτα 5 χρόνια, 

κυµαινόµενη γύρω στο 3%. Αργότερα το ποσοστό αυτό αυξάνει ώστε στα 12 χρόνια 

να φθάνει περίπου το 20%. 

Υπάρχουν τρεις χρονικές περίοδοι που οι επανεγχειρήσεις είναι αναγκαίες. 

Νωρίς µέσα στο πρώτο ή δεύτερο χρόνο, µετά από 4 ή 5 χρόνια και αργότερα µετά 

από 8 - 9 χρόνια. 

 Επίσης υπάρχουν τρεις βασικές αιτίες για την αποτυχία. Εάν κατά τους 

πρώτους µήνες η στηθάγχη επανεµφανισθεί ή επιµένει, οφείλεται είτε σε τεχνικά 

λάθη, είτε στην επηρεασµένη ροή µέσω του µοσχεύµατος λόγω κακή περιφερικής 

αγγειακής κοίτης, η οποία οδηγεί τελικά στην απόφραξή του. Για την ώρα όµως δεν 

υπάρχει επαρκής εξήγηση για την πρώιµη αυτή βλάβη. 

 Η εµφάνιση των συµπτωµάτων µετά τα 5 χρόνια συνήθως οφείλεται στη 

πρόοδο στης αρτηριοσκληρώσεως στα αγγεία που δεν είχαν παρακαµφθεί, ή σε 

συνδυασµό µε τη θρόµβωση των µοσχευµάτων ή και τη µη πλήρη αρχική 

επαναγγείωση. 

 Η ανάγκη επανεγχείρησης µετά από 10 - 12 χρόνια υπαγορεύεται κυρίως από 

τη βλάβη των µοσχευµάτων και ακολουθεί η πρόοδος της αρτηριοσκληρώσεως στα 

φυσικά αγγεία, παρακαµφθέντα ή µη και τέλος η αρχική ατελής επαναιµάτωση. 

 Η µη πλήρης αρχική επαναιµάτωση αποτελούσε ένα συνήθη αιτιολογικό 

παράγοντα επανεγχείρησης τον πρώτο καιρό της αορτοστεφανιαίας παράκαµψης 
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αλλά τώρα είναι µάλλον ασυνήθης, διότι µε τα σηµερινά δεδοµένα επιχειρείται και 

επιτυγχάνεται πλήρης επαναγγείωση του µυοκαρδίου. 

 Η µη χρήση της έσω µαστικής αρτηρίας, επίσης αποτελεί έναν ισχυρό 

αιτιολογικό παράγοντα επανεγχείρησης. 

 Η νεαρή ηλικία, η καλή λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας, η ύπαρξη 

νόσου ενός ή δύο αγγείων αποτελούν επίσης λόγους επανεγχείρησης. Οι παραπάνω 

παράµετροι συµβαδίζουν µε τον µακρότερο χρόνο επιβίωσης των αρρώστων που 

υποβλήθηκαν σε αρχική αορτοστεφανιαία παράκαµψη και φαίνεται λογικό όσο 

περισσότερο ζήσει κανείς τόσο µεγαλύτερες πιθανότητες επανεγχείρησης να 

υπάρχουν. Από την άλλη πλευρά όµως η επηρεασµένη λειτουργικότητα της 

αριστεράς κοιλίας, η αυξηµένη τελοδιαστολική πίεση (LVEDP) µεγαλύτερη από 24 

mm Hg, η προχωρηµένη ηλικία, η λειτουργική κλάση ΙΙΙ - IV κατά ΝΥΗΑ, η ύπαρξη 

παθολογικών ευρηµάτων στο καρδιογράφηµα, η νόσος του στελέχους ή πολλών 

αγγείων, µειώνουν επίσης το, ελεύθερο από επανεγχειρήσεις, διάστηµα. 

 Η πρόοδος της αρτηριοσκλήρωσης  στα φυσικά αγγεία ή τα µοσχεύµατα είναι 

επόµενο να συνδέεται από µεγαλύτερο ποσοστό επανεγχείρησης. Στην πρόοδο αυτή 

συµβάλουν :  

H συνέχιση του καπνίσµατος. Το κάπνισµα φαίνεται ότι σχετίζεται άµεσα µε 

τη θρόµβωση και απόφραξη των µοσχευµάτων. 

 Τα υψηλά επίπεδα χοληστερίνης, 300 ml / dl ή και περισσότερο, υψηλά 

επίπεδα LDL και απολιποπρωτείνης Β και χαµηλά επίπεδα ΗDL σχετίζονται µε την 

εξέλιξη των αρτηριοσκληρώσεων και την ανάγκη επανεγχείρησης. 

 Η υπέρταση η οποία συνεχίζεται µετεγχειρητικά συµβάλλει επίσης στην 

πρόοδο της αρτηριοσκλήρωσης και την ανάγκη επανεγχείρησης ενώ επηρεάζει και τη 

λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας. 

 

2.Προφύλαξη από επανεγχείρηση. 

Η προφύλαξη καταρχήν αποσκοπεί στην αποµάκρυνση των παραγόντων 

κινδύνου. Έτσι το κάπνισµα διακόπτεται οριστικά, η υπέρταση αντιµετωπίζεται 

αποτελεσµατικά και τα υψηλά επίπεδα χοληστερίνης και τριγλυκεριδίων ελέγχονται 

και παραµένουν χαµηλά είτε µε ανάλογη διαιτητική αγωγή είτε µε φάρµακα. 

Η χρήση ορισµένων αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων όπως ασπιρίνη ή 

διπυριδαµόλη µόνα ή σε συνδυασµό φαίνεται οδήγησε σε αύξηση της βατότητας των 

µοσχευµάτων. Παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχουν µελέτες µε µακροχρόνια 
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παρακολούθηση, φαίνεται πως η χρήση µόνο της ασπιρίνης µετεγχειρητικά σε δόσεις 

100 – 325 mg / ηµερησίως συνοδεύεται από µεγαλύτερο ποσοστό βατότητας των 

µοσχευµάτων. 

Από την άλλη πλευρά φαίνεται πως η χρήση της µαστικής αρτηρίας ή 

καλύτερα και των δύο, όταν αυτό είναι εφικτό, συνοδεύεται από µικρό ποσοστό 

επανεγχείρησης. 

 

3.Ενδείξεις και αντενδείξεις για επανεγχείρηση. 

Οι ενδείξεις για επανεγχείρηση µπορούν, µε αγγειογραφικά κριτήρια, να 

ταξινοµηθούν σε τρεις κατηγορίες: 

-Επανεγχειρήσεις λόγω βλάβης των µοσχευµάτων. 

-Επανεγχειρήσεις λόγω προόδου της νόσου στα φυσικά αγγεία. 

-Επανεγχειρήσεις λόγω συνδυασµού των δύο παραπάνω. 

Κλινικά οι ενδείξεις για τη δεύτερη εγχείρηση είναι όµοιες µε την πρώτη 

εγχείρηση και η απόφαση λαµβάνεται µε βάση τη γενική κλινική εικόνα του 

αρρώστου, το κλινικό στάδιο της στηθάγχης, την ανατοµία των στεφανιαίων, την 

λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας και την συνύπαρξη και άλλων νοσηµάτων τα 

οποία θέτουν σε κίνδυνο τη ζωή του ασθενούς. Η παρουσία βατής έσω µαστικής 

αρτηρίας δεν αποτελεί αντένδειξη για εγχείρηση.      

Η παρουσία στενώσεων  στα φλεβικά µοσχεύµατα, αλλά όχι πλήρους 

απόφραξης θα πρέπει να εκτιµάται προσεκτικά και να λαµβάνεται σοβαρά υπόψη 

στην απόφαση για επανεγχείρηση καθόσον η στένωση αυτή σε ένα µεγάλο ποσοστό 

στα επόµενα 3 χρόνια προχωρεί σε απόφραξη. 

Η επείγουσα επέµβαση σε περιπτώσεις επανεγχειρήσεων του µυοκαρδίου 

πρέπει να αποφεύγεται. Εντατική φαρµακευτική αντιµετώπιση µε ανάγκη χρήσης και 

του ενδοαορτικού ασκού πρέπει να χρησιµοποιείται σε όλες τις περιπτώσεις µε σκοπό 

την σταθεροποίηση της κατάστασης του αρρώστου πριν από την επέµβαση. 

 

4.Κίνδυνοι από την επανεγχείρηση. 

Η εγχειρητική θνητότητα των αρρώστων αυτών είναι υψηλότερη από ότι στην 

πρώτη εγχείρηση και κυµαίνεται από 3 µέχρι 9%. 

Η θνητότητα εξαρτάται από το χρόνο που προήλθε από την πρώτη εγχείρηση, 

την εµπειρία της χειρουργικής οµάδας, την παρουσία αρτηριοσκληρωτικών 

µοσχευµάτων και την ηλικία του αρρώστου. 
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Ο κίνδυνος του διεγχειρητικού εµφράγµατος είναι επίσης µεγαλύτερος 

κυµαινόµενος από 8 µέχρι 14%. Αυτό οφείλεται στην ελλιπή προφύλαξη του 

µυοκαρδίου µε την καρδιοπληγία λόγω µεταβολών στην παράπλευρη στεφανιαία 

κυκλοφορία στην εξωστεφανιαία αιµάτωση του µυοκαρδίου και στην ύπαρξη 

αρτηριοσκληρωτικών µοσχευµάτων τα οποία προκαλούν διεγχειρητικές εµβολές. 

Άλλες διεγχειρητικές επιπλοκές και κίνδυνοι αναφέρονται όπως, οι 

µετεγχειρητικές αιµορραγίες, οι νευρολογικές επιπλοκές ειδικά σε ηλικιωµένα άτοµα 

και οι επιµολύνσεις των τραυµάτων ειδικά του τραύµατος της µέσης στερνοτοµής. 

 

5.Προεγχειρητική προετοιµασία και εγχειρητική τεχνική. 

Η προεγχειρητική εκτίµηση και η χάραξη της απαραίτητης στρατηγικής βήµα 

προς βήµα είναι µεγάλης σπουδαιότητας για τους αρρώστους που υποβάλλονται σε 

επανεγχειρήσεις. Φάρµακα τα οποία επηρεάζουν τη λειτουργία των αιµοπεταλίων 

διακόπτονται µια εβδοµάδα πριν από την εγχείρηση. Επίσης προεγχειρητικά 

εξασφαλίζεται ο απαραίτητος αριθµός µονάδων αίµατος, πλάσµατος, αιµοπεταλίων 

και άλλων παραγόντων  της πήξεως. Ακόµη, εάν είναι δυνατόν, µπορεί να γίνει χρήση 

διεγχειρητικά της συσκευής εξοικονόµησης αίµατος (Cell-Saver). 

H αναισθησιολογική προσέγγιση είναι επίσης µεγίστης σπουδαιότητας για τον 

άρρωστο. Σε καµία περίπτωση δεν πρέπει να υπάρχουν περίοδοι υπότασης ή 

ισχαιµίας πριν από την µετάβαση στην εξωσωµατική κυκλοφορία, λαµβανοµένου 

υπόψη ότι ο χρόνος αυτός είναι αρκετά µεγάλος λόγω της ύπαρξης των συµφύσεων 

αλλά και της ανάγκης παρασκευής της έσω µαστικής αρτηρίας. Η τοποθέτηση 

καθετήρα Swan - Ganz και η συνεχής παρακολούθηση του ΗΚΓφήµατος 

περιλαµβανοµένης και της απαγωγής V5  είναι τα κύρια µέτρα. Η χειρουργική 

τεχνική διαφέρει, τόσο από χειρουργό σε χειρουργό, όσο και από το χρονικό 

διάστηµα που παρήλθε από την πρώτη εγχείρηση διότι αλλιώς είναι τα εγχειρητικά 

ευρήµατα µετά από 10 ηµέρες  µε χαλαρές και ανάγγειες συµφύσεις και αλλιώς µετά 

από 6 εβδοµάδες όταν αιµορραγούν πολύ εύκολα. Επίσης αλλιώς συµπεριφέρεται 

κανείς στα µοσχεύµατα κατά την πρώτη επανεγχείρηση και αλλιώς µετά τα 10 χρόνια 

όταν αυτά είναι γεµάτα από εύθρυπτο αρτηριοσκληρωτικό υλικό. 

Η εκτίµηση των δυσκολιών της επανεισόδου στο θώρακα γίνεται καταρχήν 

µε µια πλάγια α / α θώρακα όπου φαίνονται οι σχέσεις της δεξιάς κοιλίας και της έσω 

µαστικής αρτηρίας µε την οπίσθια επιφάνεια του στέρνου. Εάν η ακτινογραφία δεν 

είναι κατατοπιστική, µπορεί να βοηθήσει η αξονική τοµογραφία του θώρακα ή η 

 330



αγγειογραφία. Επίσης η αγγειογραφία ελέγχει και τη θέση και πορεία τοποθέτησης 

κατά την πρώτη εγχείρηση, της έσω µαστικής αρτηρίας και προφυλάσσει από την 

κάκωση αυτής κατά την επανείσοδο. Εάν οι δυσκολίες και ο κίνδυνος ατυχήµατος 

κατά την είσοδο στο θώρακα φαίνονται πιθανά τότε πολλοί προτιµούν την 

παρασκευή των µηριαίων αγγείων και την είσοδο σε µερική καρδιοπνευµονική 

παράκαµψη πριν από την έναρξη της στερνοτοµής. 

Πρώτα γίνεται η διάνοιξη του στέρνου µε ειδικό στερνοτόµο. Ακολούθως το 

στέρνο αποµακρύνεται από την καρδιά και τα µεγάλα αγγεία µε τη βοήθεια της 

διαθερµίας. Έτσι ελευθερώνεται η πρόσθια επιφάνεια της καρδιάς και στη συνέχεια η 

πνευµονική αρτηρία, η αορτή και ο δεξιός κόλπος. Ακολουθεί η τοποθέτηση των 

ραφών περίπαρσης στη θέση που θα µπουν οι καθετήρες στην αορτή και στο δεξιό 

κόλπο. Εν συνεχεία γίνεται µετάβαση στην εξωσωµατική κυκλοφορία και ο ασθενής 

ψύχεται στους 20 - 24 βαθµούς. Παράλληλα αρχίζει η απελευθέρωση της καρδιάς 

από τις συµφύσεις. Η εκτεταµένη παρασκευή και η λύση των συµφύσεων σε µεγάλη 

έκταση ολοκληρώνεται µετά τη χορήγηση της καρδιοπληγίας και το σταµάτηµα της 

καρδιάς. Η χορήγηση καρδιοπληγίας από τη ρίζα της αορτής έχει τον κίνδυνο της 

πρόκλησης εµβολών από τα ανοικτά αλλά αρτηριοσκληρωτικά µοσχεύµατα. Η 

χορήγηση καρδιοπληγίας δεν είναι τόσο αποτελεσµατική διότι δεν φθάνει στο 

µυοκάρδιο λόγω της κατάστασης των αγγείων και των µοσχευµάτων, της ύπαρξης 

εκτεταµένης παράπλευρης κυκλοφορίας και της λειτουργούσης σε ορισµένες 

περιπτώσεις  έσω µαστικής αρτηρίας. Όταν η έσω µαστική αρτηρία είναι βατή τότε 

γίνεται προσπάθεια  να παρασκευασθεί και να αποκλεισθεί από την κυκλοφορία. Εάν 

αυτό δεν είναι εφικτό τότε η θερµοκρασία  του αρρώστου χαµηλώνεται σε 20ο C και 

η ροή ελαττώνεται σε χαµηλά επίπεδα ώστε να µην εµποδίζει τη διενέργεια 

αναστοµώσεων. Απαιτείται µεγάλη αρχική ποσότητα η οποία φθάνει τα 1500 ml και 

µετά από κάθε περιφερική αναστόµωση χορηγούνται 100 – 150 ml. 

Οι δυσκολίες χορήγησης της καρδιοπληγίας στη ρίζα της αορτής αλλά κυρίως 

η ελλιπής προστασία οδήγησαν σε άλλους τρόπους όπως µέσω του στεφανιαίου 

κόλπου. Η τεχνική αυτή απαιτεί πλέον εκτεταµένη παρασκευή της καρδιάς και πλέον 

περίπλοκη τεχνικά τοποθέτηση των καθετήρων. Η χρήση κρυσταλοειδούς ή 

αιµατικής καρδιοπληγίας είναι ακόµη αντικείµενο συζητήσεων. 

Ο τρόπος αντιµετώπισης των παλαιών αλλά ανοιχτών µοσχευµάτων είναι 

επίσης πεδίο αντικρουόµενων απόψεων. Γενικά όµως εδραιώνεται η πεποίθηση ότι 

όλα τα παλαιά φλεβικά µοσχεύµατα πρέπει να αντικαθίστανται κατά το χρόνο 
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της επανεγχείρησης. Όπως φάνηκε από µελέτες, φλεβικά µοσχεύµατα παλαιότερα 

των 3 ετών παρουσιάζουν αρτηριοσκληρωτικές αλλοιώσεις οι οποίες καλύπτουν το 

35% και πλέον της ενδοθηλιακής επιφάνειας και δεν φαίνονται αγγειογραφικά. Ως 

µόσχευµα εκλογής σε περιπτώσεις επανεγχειρήσεων χρησιµοποιείται η έσω µαστική 

αρτηρία, εφόσον δεν έχει χρησιµοποιηθεί κατά την πρώτη εγχείρηση. 

Επανεγχειρήσεις σε αρρώστους µε βατή έσω µαστική αρτηρία είναι ένα αυξανόµενο 

πρόβληµα καθόσον η χρήση  της αυξάνεται συνεχώς. Ο κίνδυνος τραυµατισµού της 

ελαττώνεται εάν κατά την πρώτη εγχείρηση το περικάρδιο τραβηχτεί προς την µέση 

γραµµή αφήνοντας το µόσχευµα να πέσει πίσω και µακριά από το στέρνο. Εάν έχει 

χρησιµοποιηθεί η δεξιά στεφανιαία για παράκαµψη του πρόσθιου κατιόντα τότε ο 

κίνδυνος τραυµατισµού είναι πλέον εµφανής και απαιτείται µεγαλύτερη προσοχή. 

Οι κεντρικές αναστοµώσεις γίνονται χωρίς να αρθεί ο αποκλεισµός της 

αορτής. Επειδή το πλέον κεντρικό τµήµα των φλεβικών αναστοµώσεων σπάνια 

προσβάλλεται από αρτηριοσκλήρωση το χείλος της παλαιάς αναστόµωσης µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί για την κεντρική αναστόµωση. 

Τα υπάρχοντα παλαιά µοσχεύµατα δεν πρέπει να απολινώνονται κατόπιν 

διατοµής ειδικά όταν έχουν τοποθετηθεί πριν από 8 ή 10 χρόνια. Μερικοί συνιστούν 

την απολίνωση ακόµη και την αντικατάσταση ακόµη και µετά από 5 χρόνια. Αυτό 

ίσως να ισχύει για αρρώστους που έχουν διαθέσιµη την έσω µαστική αρτηρία. Το 

δίληµµα υπάρχει σε αρρώστους όπου πρέπει να αντικαταστήσει κανείς ένα 

φαινοµενικά υγιές µόσχευµα µε ένα φλεβικό, δεδοµένης της τάσης του αρρώστου να 

προκαλεί αρτηριοσκλήρωση στα φλεβικά µοσχεύµατα. Ίσως αυτό το δίληµµα να 

µετριάζεται κατά κάποιο βαθµό µε τη χρήση αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων ή 

φαρµάκων που ελαττώνουν τη χοληστερίνη. 

Σε αρρώστους στους οποίους η επανεγχείρηση περιορίζεται στους κλάδους 

της περισπωµένης αρτηρίας η προσπέλαση µπορεί να γίνει µε αριστερά θωρακοτοµή 

και η κεντρική αναστόµωση να γίνει στην κατιούσα αορτή. 

 

6.Αποτελέσµατα. 

Τα αποτελέσµατα των στεφανιαίων επανεγχειρήσεων δεν είναι τόσο καλά όσο 

των πρώτων εγχειρήσεων, αλλά περίπου βρίσκονται κοντά. Η εγχειρητική θνητότητα 

κυµαίνεται από 3 µέχρι 9%. Το διεγχειρητικό έµφραγµα φτάνει το 8 - 17% και βέβαια 

οι νευρολογικές, αιµορραγικές, νεφρικές επιπλοκές καθώς και τα προβλήµατα 

επούλωσης του στέρνου είναι πλέον συχνά. Η απώτερη επιβίωση κυµαίνεται στο 90% 
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για 5 χρόνια και στο 75% για τα 10 χρόνια µετά την εγχείρηση. Επίσης το ποσοστό το 

ελεύθερο από καρδιακά συµβάµατα αναµένεται να είναι από 50% µέχρι 75% για 5 

χρόνια µετά από την εγχείρηση. Ο µισός περίπου αριθµός των αρρώστων που 

υποβλήθηκε σε επανεγχείρηση είναι ελεύθερος ενοχληµάτων 5 χρόνια µετά, ενώ µετά 

την πρώτη εγχείρηση το ποσοστό των ασυµπτωµατικών αρρώστων είναι στο 60 - 

70%. 

Οι παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν την απώτερη επιβίωση είναι η 

επηρεασµένη λειτουργία της αριστεράς κοιλίας και η ηλικία πάνω από 70 χρόνια. 

Απεναντίας, η νόσος του στελέχους, η ύπαρξη σοβαρών στενώσεων και η χρήση της 

έσω µαστικής αρτηρίας σε επανεγχειρήσεις δεν φαίνεται να επηρεάζουν αρνητικά ή 

θετικά την απώτερη επιβίωση. 

Συµπερασµατικά θα µπορούσε να παρατηρήσει κανείς ότι η αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη προχώρησε από µια επέµβαση σε επιλεγµένους αρρώστους, σε επέµβαση 

αρρώστων µε χαρακτηριστικά υψηλού κινδύνου όπως οι άρρωστοι που έρχονται για 

επανεγχείρηση των στεφανιαίων µε όλα τα προβλήµατα της προχωρηµένης ηλικίας 

και της επηρεασµένης λειτουργικότητας της αριστεράς κοιλίας. Παρά την 

αυξανόµενη κατανόηση των παραγόντων οι οποίοι δηµιουργούν την ανάγκη της 

επανεγχείρησης και τη διάνοιξη νέων λεωφόρων για την παρεµπόδιση ή την 

καθυστέρηση της αρτηριοσκλήρωσης ο αριθµός των επανεγχειρήσεων φαίνεται να 

αυξάνει. Η επανεγχείρηση σε υποτροπή της στηθάγχης µπορεί τώρα να εφαρµοσθεί 

µε χαµηλή θνητότητα και νοσηρότητα στην οµάδα αυτή των αρρώστων οι οποίοι δεν 

έχουν άλλη διέξοδο, αλλά όµως χρειάζονται προσεκτικό προεγχειρητικό σχεδιασµό 

και λεπτοµερή προσοχή στην εγχειρητική τεχνική συµπεριλαµβανόµενης και της 

προστασίας του µυοκαρδίου.  
 

Ι. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙ∆Α ΚΑΙ ΑΠΩΤΕΡΗ 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΑΟΡΤΟΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ 

ΠΑΡΑΚΑΜΨΗ 

 

Αµέσως µετά το πέρας της εγχείρησης ο άρρωστος οδηγείται στη ΜΕΘ και 

τυγχάνει της απαραίτητης φροντίδας. Όταν η µετεγχειρητική του πορεία εξελίσσεται 

οµαλά τότε µετά από 24 ή 48 ώρες παραµονής στη µονάδα οδηγείται στους 
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συνηθισµένους θαλάµους και, αν κριθεί αναγκαίο, συνδέεται µε monitor 

παρακολούθησης του καρδιακού ρυθµού.  

Ήδη από τη στιγµή αυτή αρχίζει η βαθµιαία σωµατική άσκηση του αρρώστου 

µε έγερση αρχικά από το κρεβάτι του και µικρό περίπατο γύρω από αυτό, ενώ 

αργότερα όταν αποδεσµευτεί από το monitor και τους διάφορους καθετήρες, αρχίζει 

να κινητοποιείται σε µεγαλύτερο χώρο. Συνήθως η έξοδος του αρρώστου από το 

Νοσοκοµείο είναι δυνατή την 8η ή 10η µετεγχειρητική ηµέρα, αφού προηγουµένως 

αφαιρεθούν τα υπάρχοντα ράµµατα του δέρµατος, τα ηλεκτρόδια της προσωρινής 

βηµατοδότησης και γίνει περιποίηση των τραυµάτων του στέρνου και του κάτω 

άκρου. Την τελευταία µέρα γίνεται ΗΚΓ και ακτινογραφία θώρακα, τα οποία 

αποτελούν και σηµεία αναφοράς για την περαιτέρω εξέλιξη του αρρώστου.  

Παράλληλα δίνονται οδηγίες κατά την έξοδο του αρρώστου, οι οποίες 

αφορούν τη διατροφή, την καταπολέµηση ή µείωση του stress, την παρακολούθηση 

της επούλωσης των τραυµάτων και τις διάφορες µελλοντικές δραστηριότητές του. 

Στις τελευταίες περιλαµβάνονται η κινητοποίηση και η άσκησή του, η σεξουαλική 

ζωή του και η επάνοδός του στην εργασία. Επίσης καθορίζεται ο επανέλεγχος των 

αρρώστων αυτών.  

Οι γενικές γραµµές οι οποίες ακολουθούνται από πλευράς δίαιτας 

περιλαµβάνουν : 

- Ελάττωση της ποσότητας των προσλαµβανοµένων θερµίδων κατά 

30%. Λιγότερο από το 1 / 3 του ποσού αυτού θα πρέπει να αποτελείται 

από κορεσµένα λιπαρά, το υπόλοιπο 1 / 3 από πολυακόρεστα λίπη και 

το υπόλοιπο από µονοακόρεστα.  

- Η πρόσληψη της χοληστερίνης πρέπει να ελαττωθεί στα 300 mg 

ηµερησίως ή και λιγότερα. 

- Η αύξηση των συµπλόκων υδρογονανθράκων θα πρέπει να φθάνει το 

55% των όλων θερµιδικών προσλήψεων.  

- Η λήψη του Νατρίου υπό µορφή µαγειρικού άλατος θα πρέπει κατά 

προτίµηση να είναι στα 2 mg ηµερησίως, αλλά οπωσδήποτε όχι 

περισσότερο από 3 mg ηµερησίως.   

- Βέβαια η διατήρηση του σωµατικού βάρους στα ιδεώδη επίπεδα µέσω 

της δίαιτας είναι ο, πάντοτε επιθυµητός και απαραίτητος σε όλους 

στόχος. 
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∆εδοµένου ότι ένας από τους παράγοντες κινδύνου στην πρόκληση της Σ.Ν. 

είναι η ύπαρξη υπερβολικού stress και η προσωπικότητα του τύπου Α, για το λόγο 

αυτό συνιστάται στους ασθενείς η αποφυγή αυτών των καταστάσεων. Θα πρέπει να 

διδαχθούν και να πεισθούν οι ασθενείς, πώς να ξεκουράζονται και να χαλαρώνουν, να 

κοιµούνται ήσυχα και αρκετά και να συνηθίσουν να αποδέχονται πράγµατα τα οποία 

δεν αλλάζουν ή δε µπορούν οι ίδιοι να τα αλλάξουν. Να µάθουν να δίνουν ‘τόπο στην 

οργή’ σε δυσάρεστες καταστάσεις.  

Μετά την έξοδο θα πρέπει να εξηγηθεί στον ασθενή ότι θα έχει πόνους στην 

περιοχή των τοµών και ότι µπορεί µεν η τοµή του δέρµατος της µέσης στερνοτοµής 

να έχει επουλωθεί, όµως το στέρνο αυτό καθαυτό χρειάζεται µέχρι και 12 εβδοµάδες 

για την επούλωσή του. Για το λόγο αυτό, κάθε απότοµη κίνηση ή στροφή ή βήχας ή 

φτέρνισµα µπορεί να συνοδεύεται από στιγµιαίο πόνο. Επίσης ένα µικρό οίδηµα στο 

πόδι από το οποίο πάρθηκε η σαφηνής φλέβα είναι αναµενόµενο, χωρίς να 

δηµιουργεί ιδιαίτερα προβλήµατα. Η λήψη ολόσωµου ντους και η τήρηση της 

απαραίτητης σωµατικής καθαριότητας είναι επιβαλλόµενες ενέργειες.  

Η κινητοποίηση του αρρώστου, όπως προαναφέρθηκε, υπό µορφή µικρού 

περιπάτου αρχίζει ήδη από την παραµονή του στο Νοσοκοµείο και συνεχίζεται µε 

εντονότερους ρυθµούς κατά την έξοδό του και επιστροφή στο σπίτι. Τις πρώτες 10 

ηµέρες περιορίζεται σε µικρούς περιπάτους µέσα στο σπίτι, προοδευτικά όµως 

ενθαρρύνεται να περπατά και εκτός σπιτιού, ώστε σε ένα χρονικό διάστηµα 6 – 8 

εβδοµάδων να φθάσει τα 4 – 6 km ηµερησίως. Ορισµένες οδηγίες για τον καθηµερινό 

αυτό περίπατο είναι σηµαντικές : 

- ∆εν πρέπει να πηγαίνει για περίπατο αµέσως µετά το φαγητό. Είναι 

γνωστό ότι η πέψη απαιτεί προσφορά αίµατος στο γαστρεντερικό 

σύστηµα, η οποία ανταγωνίζεται τη σωµατική προσφορά στους µυς 

και έτσι αυξάνει το έργο της καρδιάς.  

- Χρειάζεται πάντοτε µία µικρή περίοδος προθέρµανσης πριν ξεκινήσει 

κανείς και η διακοπή να γίνεται σταδιακά τα τελευταία 10 λεπτά.  

- ∆εν πρέπει να πηγαίνει κανείς για περίπατο όταν ο καιρός είναι ζεστός 

και κυρίως όταν υπάρχει υψηλή υγρασία. Επίσης να αποφεύγει κανείς 

να περπατάει όταν κάνει πολύ κρύο.  

- Ο ρυθµός βαδίσµατος να είναι άνετος και η όλη διεργασία να προκαλεί 

ευχαρίστηση και όχι stress.  
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- Θα πρέπει να είναι κανείς κατάλληλα και άνετα ντυµένος, να φορά 

ελαφρά και άνετα παπούτσια.  

- Θα πρέπει κανείς να προσέχει και να ανησυχεί για ορισµένα 

συµπτώµατα που µπορεί να εµφανιστούν κατά τον περίπατο. Αν 

αισθάνεται ζάλη, δυσκολία στην αναπνοή, πόνο στο στήθος 

διαφορετικό από τον πόνο της τοµής, αίσθηµα παλµών ή αίσθηµα 

λιποθυµίας, θα πρέπει αµέσως να σταµατήσει να ξεκουραστεί και να 

συµβουλευτεί το γιατρό του.       

Όσον αφορά τις άλλες δραστηριότητες της καθηµερινής ζωής θα πρέπει να 

σηµειωθούν τα εξής :  

Η λήψη ντους θα πρέπει να γίνει από τις πρώτες µετεγχειρητικές µέρες, ενώ η 

λήψη µπάνιου µε χλιαρό νερό µετά από 4 – 6 εβδοµάδες. Η σάουνα και τα 

ατµόλουτρα καλό είναι να αποφεύγονται για µακρό διάστηµα ή για πάντα. Η 

οδήγηση του αυτοκινήτου θα πρέπει να αναβάλλεται για 6 – 8 εβδοµάδες, αφενός 

µέχρι να επουλωθεί το στέρνο, αφετέρου για την πιθανότητα επιβράδυνσης των 

αντανακλαστικών. Το µπάνιο στη θάλασσα, το τένις ή το γκολφ θα πρέπει να 

αφήνονται για µετά από 3 µήνες.  

Τις πρώτες 6 – 8 εβδοµάδες δεν πρέπει να σηκώνει κανείς και να κουβαλά 

αντικείµενα που ζυγίζουν πάνω από 5 – 6 κιλά. Αργότερα, όταν το στέρνο επουλωθεί 

δεν υπάρχει περιορισµός. 

Η ανάβαση σε σκάλες επιτρέπεται αλλά τις πρώτες 6 – 8 εβδοµάδες θα πρέπει 

κανείς να πηγαίνει πολύ σιγά, ένα – ένα τα σκαλοπάτια και να σταµατά µόλις νοιώσει 

κάτι διαφορετικό.  

Η έξοδος από το σπίτι για φαγητό ή για διασκέδαση είναι επιτρεπτή από τη 

στιγµή που ο άρρωστος νοιώθει άνετα, ενώ µακρινά ταξίδια καλό είναι να 

αναβάλλονται για 8 εβδοµάδες.  

Οι συνηθισµένες σπιτικές δουλείες µπορεί να γίνουν χωρίς περιορισµούς 

εφόσον κανείς νοιώθει άνετα, ενώ η επιστροφή στην εργασία θα εξαρτηθεί και από 

άλλους παράγοντες.  

Ιδιαίτερη σηµασία πρέπει να δίνεται στην ξεκούραση, ιδιαίτερα τον πρώτο 

καιρό της επιστροφής στο σπίτι. Τουλάχιστον δύο περίοδοι ανάπαυσης διάρκειας 30 

λεπτών πρέπει να σχεδιάζονται και να κανονίζει κανείς το πρόγραµµά του ώστε να 

µην υπάρχει άγχος και stress κατά το χρόνο της ανάπαυσης.  
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Ορισµένα θέµατα δικαιούνται ιδιαίτερης προσοχής, διότι συχνά τίθεται το 

ερώτηµα από τους ίδιους τους αρρώστους. Τα περισσότερα και κυριότερα αφορούν 

τη σεξουαλική συµπεριφορά των χειρουργηµένων, καθώς και τους παράγοντες που 

ενοχοποιούνται για την εξέλιξη της Σ.Ν.  

Οι περισσότεροι ασθενείς εκδηλώνουν ενδιαφέρον για σεξουαλική 

δραστηριότητα µετά από 4 – 6 εβδοµάδες από την εγχείρηση. Η σεξουαλική πράξη 

επιτρέπεται προοδευτικά εφόσον και οι άλλες σωµατικές δραστηριότητες αυξάνονται 

προοδευτικά. ∆ιεγερτικά ή άλλα φάρµακα θα πρέπει να αποφεύγονται διότι αυξάνουν 

τις απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Κατά την επιτέλεση της σεξουαλικής 

πράξης θα πρέπει να επιλέγεται η πλέον άνετη θέση και αυτή που προκαλεί τη 

µικρότερη µυϊκή τάση.  

Ακόµη, στους αρρώστους αυτούς θα πρέπει, µε πειστικότητα, να τονισθούν 

εκείνοι οι παράγοντες οι οποίοι ενοχοποιούνται για την πιθανή µετεγχειρητική 

επιδείνωση της Σ.Ν. και να εξατοµικεύονται στον κάθε άρρωστο. Επίσης, παράλληλα 

να εξηγηθεί ότι η συνύπαρξη πολλών παραγόντων δρα αθροιστικά και αυξάνει την 

πιθανότητα κακής εξέλιξης της νόσου.  

Η επιστροφή στην εργασία εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως η ηλικία 

του αρρώστου, αν αυτός πλησιάζει στην ηλικία συνταξιοδότησης ή είναι ήδη 

συνταξιούχος, το φύλο, η οικονοµική κατάσταση, η απασχόληση στο δηµόσιο ή 

ιδιωτικό τοµέα και το επίπεδο µόρφωσης. Από ιατρικής πλευράς, κρίνεται σκόπιµο ο 

άρρωστος 8 – 10 εβδοµάδες µετά την εγχείρηση  να υποβληθεί σε τροποποιηµένη 

δοκιµασία κόπωσης και να εκτιµηθούν οι υπάρχουσες καρδιακές εφεδρείες. Ασθενείς 

οι οποίοι µπορούν να υποβληθούν σε επιβάρυνση 3 – 4 mets φαίνεται να είναι ικανοί 

για επάνοδο στην εργασία τους. Η πλειονότητα των ασθενών είναι ικανοί, 2 µήνες 

µετά την εγχείρηση να επιστρέψουν στην εργασία τους µε προοδευτική, πλήρη 

ανάληψη των καθηκόντων τους.  

Η απασχόληση πριν την εγχείρηση σταθερά ευνοεί την επάνοδο στην εργασία 

µετεγχειρητικά. Επίσης, το υψηλό επίπεδο µόρφωσης συντελεί θετικά για την 

επιστροφή. Σηµαντικό ρόλο παίζει επίσης το είδος της εργασίας. Άρρωστοι που 

κάνουν δουλειές γραφείου, άρρωστοι νέοι µε οικονοµικές και οικογενειακές 

υποχρεώσεις, άρρωστοι που έχουν ιδία απασχόληση ή εργάζονται στον ιδιωτικό 

τοµέα, επανέρχονται συχνότερα στην εργασία τους. 

Ένας ακόµα παράγοντας που πρέπει να εκτιµάται ανάλογα είναι η 

ψυχοκοινωνική κατάσταση του αρρώστου µετά την εγχείρηση. Συχνό φαινόµενο 

 337



µετεγχειρητικά είναι η ελαφριά κατάθλιψη η οποία όµως υποχωρεί στους 

περισσότερους αρρώστους µέσα σε 6 – 8 εβδοµάδες. Σπάνια οι άρρωστοι αυτοί 

χρειάζονται ψυχιατρική υποστήριξη ή φαρµακευτική αγωγή. Απότοµες 

συναισθηµατικές αλλαγές ή αναιτιολόγητες εκρήξεις αποτελούν συχνά φαινόµενα τα 

οποία όµως υποχωρούν από µόνα τους. 

Η ψυχοκοινωνική προσαρµογή των αρρώστων µετεγχειρητικά εξελίσσεται 

µάλλον οµαλά. Η ευχαρίστηση για τη ζωή και η αισιοδοξία σηµειώνεται στο 60% 

των αρρώστων και ένα µικρό ποσοστό κατέχεται από απαισιοδοξία και παράπονα.  

Η απώτερη µετεγχειρητική παρακολούθηση των αρρώστων µετά από 

αορτοστεφανιαία παράκαµψη περιλαµβάνει την ιατρική παρακολούθηση αφενός και 

τη φροντίδα του ίδιου του ασθενούς για τον εαυτό του.  

Η πρώτη επανεξέταση γίνεται µετά από 1 µήνα και ζητείται µία ακτινογραφία 

θώρακα και ΗΚΓ. Στην α / α εκτιµάται αν υπάρχουν πλευριτικές συλλογές, αύξηση 

του µεγέθους της καρδιακής σκιάς η οποία µπορεί να οφείλεται σε συλλογή 

περικαρδιακού υγρού ή ανύψωση του αριστερού ηµιδιαφράγµατος, σύνηθες εύρηµα 

όταν χρησιµοποιείται ως µόσχευµα η έσω µαστική αρτηρία. Στο ΗΚΓ ελέγχεται η 

ύπαρξη τυχόν αρρυθµιών, η εµφάνιση νέων ευρηµάτων ή η οµαλοποίηση τυχόν 

παθολογικών ευρηµάτων στο καρδιογράφηµα εξόδου. Μερικοί άρρωστοι 

υποβάλλονται σε αντιπηκτική αγωγή για ένα ορισµένο χρονικό διάστηµα. Καλό είναι 

σε αυτούς να ελέγχεται ο χρόνος προθροµβίνης. 

Άλλοι άρρωστοι παίρνουν αρκετά φάρµακα τύπου δακτυλίτιδας ή 

αναστολέων των β – υποδοχέων ή των διαύλων ασβεστίου, τα οποία προοδευτικά 

διακόπτονται. Η χορήγηση µικρών δόσεων σαλικυλικού οξέως υπό µορφή ασπιρίνης 

συνεχίζονται σχεδόν εφόρου ζωής. 6 µήνες ή 1 χρόνο µετά την εγχείρηση και εφόσον 

δεν υπάρχουν ενοχλήµατα, ο ασθενής µπορεί να υποβληθεί στη δοκιµασία κόπωσης 

για την εκτίµηση της κατάστασής του.  

Οι φροντίδες και οι υποχρεώσεις που έχει ο ασθενής απέναντι στον εαυτό 

του περιλαµβάνουν : 

- Τη διακοπή του καπνίσµατος. Η πιθανότητα αιφνίδιου θανάτου, 

προόδου της αθηρωσκληρωτικής επεξεργασίας και καταστροφής των 

µοσχευµάτων είναι πλέον συχνή στους καπνιστές. 

- Την ελάττωση του σωµατικού βάρους στα προβλεπόµενα επίπεδα και 

της χοληστερίνης σε επίπεδα 200 mg ή και λιγότερα. Εάν τα επίπεδα 

αυτά δεν µπορούν να επιτευχθούν µε διαιτητική αγωγή τότε 
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επιβάλλεται η χορήγηση φαρµάκων τα οποία ελαττώνουν τη 

χοληστερίνη.  

- Τον έλεγχο της υπέρτασης ο οποίος υποβοηθείται από την ελάττωση 

του σωµατικού βάρους και εξασφαλίζεται µε τη χορήγηση των 

φαρµάκων που ενδείκνυνται σε κάθε περίπτωση.  

- Η σωµατική άσκηση και η επιστροφή στην εργασία αποτελούν 

ουσιαστικούς παράγοντες για τη µακροχρόνια βατότητα των 

µοσχευµάτων. Αν και είναι δύσκολο να αποδείξει κανείς την 

ελαττωµένη θνητότητα σε ασκούµενους αρρώστους, εν τούτοις τα 

οφέλη σε κάθε άρρωστο είναι φανερά. Η άσκηση έχει θετικό 

ευεργετικό αποτέλεσµα διότι προκαλεί ένα αίσθηµα ευεξίας στον 

ασθενή, τον ενισχύει  ψυχολογικά και τον βοηθά να ακολουθήσει και 

άλλα προγράµµατα, που έχουν σχέση µε την ελάττωση του σωµατικού 

βάρους και τη διατροφή του.                  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6.ΙΙΙ 

 ΣΥΜΠΙΕΣΤΙΚΗ ΠΕΡΙΚΑΡ∆ΙΤΙ∆Α 
 

 

Ορισµός. 

Είναι ίνωση ή ασβεστοποιός πάχυνση του περικαρδίου που περικλείει την 

καρδιά και προκαλεί συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια.  

 
Το υπόστρωµα της νόσου. 

Είναι σχετικά σπάνια πάθηση, αλλά ενδιαφέρουσα σαν αιτία σοβαρής, 

παρατεινόµενης, αλλά θεραπεύσιµης καρδιακής ανεπάρκειας. Η νόσος µπορεί να 

αντιπροσωπεύει το τελικό στάδιο ίασης από προηγούµενη φυµατιώδη περικαρδίτιδα, 

αλλά µπορεί να ακολουθήσει άλλες µορφές περικαρδίτιδας, όπως εκείνη της 

ρευµατοειδούς αρθρίτιδας, ιδιαίτερα αν υπάρχει αιµορραγικό περικαρδιακό υγρό.  

 

Παθολογοανατοµική εικόνα. 

Το περικάρδιο είναι άκαµπτο, η κοιλότητά του περιορίζεται και συνδέεται 

στερεά µε ινώδεις ταινίες µε το µυοκάρδιο. Μπορεί να υπάρχει εκτεταµένη 

αποτιτάνωση,. Μερικές φορές υπάρχει η ιστολογική µαρτυρία της φυµατιώδους 

λοίµωξης αλλά σήµερα αυτή είναι σπάνια.  

 

Συµπτώµατα. 

- ∆ιόγκωση των κάτω άκρων και της κοιλίας 

- ∆ύσπνοια 

 

Σηµεία. 

- Πολύ µεγάλη φλεβική πίεση 

- ∆ιόγκωση του ήπατος και ίσως ασκίτης 

- Ταχυκαρδία και καλπαστικός ρυθµός 

- Μικρό σφυγµικό κύµα (σπάνια παράδοξος σφυγµός) 

- Στους ηλικιωµένους είναι συχνή η κολπική µαρµαρυγή 

- Μπορεί να υπάρχει πλευριτική συλλογή 
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Εργαστηριακές εξετάσεις. 

1. Ακτινογραφία θώρακα. Το µέγεθος της καρδιάς είναι σχεδόν φυσιολογικό 

(σε αντίθεση µε τα άλλα είδη σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας). Μπορεί να γίνει 

φανερή η αποτιτάνωση του περικαρδίου. 

2. Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Τα δυναµικά των συµπλεγµάτων QRS είναι 

χαµηλά. ∆ιάχυτη αποπλάτυνση ή αναστροφή των κυµάτων T.  

3. Οι λειτουργικές δοκιµασίες του ήπατος µπορεί να δείξουν αύξηση της 

χολερυθρίνης, χαµηλά  

 

∆ιαφορική διάγνωση. 

1. Από τα άλλα αίτια καρδιακής ανεπάρκειας. Ένα πολύ σηµαντικό στοιχείο 

για την πάθηση είναι το φυσιολογικό µέγεθος της καρδιάς σε έναν άρρωστο µε υψηλή 

φλεβική πίεση.  

2. Τα χαµηλά δυναµικά στο ΗΚΓ µε παθολογικά κύµατα T έχουν επίσης 

σηµασία.  

3. Η αποτιτάνωση του περικαρδίου είναι παθογνωµονική.    

 

Επιπλοκές. 

1. Κολπική µαρµαρυγή 

2. Επηρεασµένη λειτουργία του ήπατος 

3. Ασκίτης και πλευριτική συλλογή 

 

Θεραπεία. 

Τα διουρητικά µπορεί να διατηρήσουν το οίδηµα σε ανεκτά όρια. Η θεραπεία 

όµως της Συµπιεστικής Περικαρδίτιδας είναι η χειρουργική αφαίρεση του 

περικαρδίου. Μόνο έµπειροι καρδιοχειρουργοί µπορούν να επιχειρήσουν την 

περικαρδιεκτοµή, γιατί ο αποχωρισµός του περικαρδίου από το ατροφικό µυοκάρδιο 

είναι δύσκολος και πολύ εύκολα µπορεί να συµβεί διάτρηση των καρδιακών 

κοιλοτήτων µε καταστροφικά αποτελέσµατα.    

 

Πρόγνωση. 
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Η χειρουργική θνητότητα κυµαίνεται περίπου στο 5% και αυξάνεται όταν 

υπάρχει σοβαρή ασβέστωση, κυρίως όταν εντοπίζεται στο περικάρδιο και πρέπει 

αυτό να αφαιρεθεί. Η φλεβική πίεση και η καρδιακή λειτουργία αποκαθίστανται µετά 

από παρέλευση εβδοµάδων ή µηνών. Ο χρόνος αυτός βραχύνεται αν η εγχείρηση 

πραγµατοποιηθεί πριν η νόσος µεταπέσει σε χρονιότητα, οπότε η περικαρδιεκτοµή 

είναι πλήρης µε εκτοµή των συµφύσεων.  

Γενικά, µία επιτυχηµένη εγχείρηση µειώνει την πίεση πλήρωσης της καρδιάς 

σε φυσιολογικά επίπεδα και η µακροχρόνια, πάντα, πρόγνωση είναι καλή.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6.IV 

 ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΚΗ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΑ 
 

 

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΑ 

 

Ορισµός. 

Είναι µία θανατηφόρα πάθηση της καρδιάς που χαρακτηρίζεται από 

εκφυλιστικές αλλοιώσεις του µυοκαρδίου. Η αιτιολογία της συνήθως δεν 

αναγνωρίζεται. 

 

Το υπόστρωµα της νόσου. 

Οι Μυοκαρδιοπάθειες αποτελούν µία οµάδα πρωτοπαθών διαταραχών του 

µυοκαρδίου. Σε µερικούς τύπους δεν υπάρχει αναγνωρισµένο αίτιο της ανεπάρκειας 

του µυοκαρδίου. Σε άλλες µορφές υπάρχει οικογενειακό ιστορικό που δεν αφήνει 

αµφιβολία ότι και η κληρονοµικότητα παίζει κάποιο ρόλο. Η µεγάλη κατανάλωση 

οινοπνευµατωδών φαίνεται ότι ευθύνεται µερικές φορές, αν και ο θάνατος από 

καρδιακή ανεπάρκεια είναι ασυνήθιστος στους αλκοολικούς. Μερικές φορές η 

καρδιακή ανεπάρκεια ακολουθεί νόσηση σαν τη γρίπη και τότε πιθανολογείται ότι 

έχει συµβεί µυοκαρδίτιδα από ιό. Σπάνια υπάρχει απόδειξη της λοίµωξης. Μπορεί να 

συµβεί ίαση ή η βλάβη να συνεχιστεί. Σε µερικές περιοχές όπως, π.χ. σε µεγάλες 

περιοχές της Αφρικής, η Μυοκαρδιοπάθεια είναι η συχνότερη αιτία καρδιακής 

ανεπάρκειας. Είναι δε γνωστή σαν ενδοµυοκαρδιακή ίνωση. 

Σε µία οµάδα περιπτώσεων Μυοκαρδιοπάθειας, το προέχον γνώρισµα είναι η 

εκσεσηµασµένη, ανεξήγητη υπερτροφία, ιδιαίτερα της αριστερής κοιλίας. Σε 

µερικές από αυτές τις περιπτώσεις, η υπερτροφία του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 

παρακωλύει την εξώθηση του αίµατος της αριστερής κοιλίας και προκαλεί σοβαρού 

βαθµού υποαορτική στένωση. Αυτή η πάθηση έχει αποσαφηνιστεί και αποκαλείται 

Υπερτροφική Αποφρακτική Μυοκαρδιοπάθεια ή Ιδιοπαθής Υπερτροφική 

Υποαορτική Στένωση. Οι περιπτώσεις µε υπερτροφία, αλλά χωρίς σηµεία απόφραξης, 

κατατάσσονται στην Υπερτροφική Μυοκαρδιοπάθεια.       
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ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΚΗ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΑ 

 

Παθολογοανατοµική εικόνα. 

Υπάρχει µεγάλη υπερτροφία και κάποιου βαθµού ίνωση του µυοκαρδίου, 

ιδιαίτερα στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα  (ΜΚ∆). Η κοιλότητα της αριστερής κοιλίας 

µικραίνει.  

 

Συµπτώµατα. 

- Κανένα 

- ∆ύσπνοια στην προσπάθεια 

- Στηθάγχη  

- Συγκοπική προσβολή στη διάρκεια κάποιας προσπάθειας 

- Αιφνίδιος θάνατος 

- Μπορεί να υπάρχει οικογενειακό ιστορικό αιφνίδιου ή πρωίµου θανάτου.   

 

Σηµεία. 

- Έντονη καρδιακή ώση 

- Η άνοδος του σφυγµικού κύµατος είναι γρήγορη και όχι παρατεταµένη 

- Ψηλαφητός και ακουστός 4ος καρδιακός τόνος στην κορυφή 

- Συστολικό φύσηµα και µερικές φορές ροϊζος, µε τη µεγαλύτερη ένταση στις 

περιοχές της πνευµονικής και της τριγλώχινας 

 

Εργαστηριακές εξετάσεις. 

1. Ακτινογραφία θώρακα. Συνήθως δείχνει µικρή καρδιακή διόγκωση. 

2. Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Είναι σχεδόν, κατά κανόνα παθολογικό, µε σηµεία 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. Το διάστηµα P – R είναι συχνά βραχύ. Μπορεί 

να υπάρχει κολπική µαρµαρυγή.  

3. Το καρωτιδογράφηµα και το κορυφογράφηµα δείχνουν τη γρήγορη άνοδο 

του σφυγµικού κύµατος (που µπορεί να ακολουθείται από µια βαθιά οδόντωση πριν 

το διαστολικό έπαρµα) και την αυξηµένη κολπική συστολή. 

4. Ο καθετηριασµός των καρδιακών κοιλοτήτων µπορεί να αποδείξει την 

απόφραξη του χώρου εξώθησης της αριστερής κοιλίας.   

 

∆ιαφορική διάγνωση.   
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1. Από την αορτική βαλβιδική στένωση ή την συγγενή υποαορτική στένωση. 

Καθοριστικής σηµασίας είναι το υπερηχοκαρδιογράφηµα, οι ενδοκαρδιακές πιέσεις 

και η αγγειοκαρδιογραφία.  

2. Από άλλα αίτια συστολικών φυσηµάτων. Τα ειδικά γνωρίσµατα που 

αναφέρθηκαν, συνήθως επιτρέπουν τη διάγνωση.      

Θεραπεία. 

∆εν υπάρχει ειδική θεραπεία. Επιβάλλεται η πρόληψη αιφνίδιου θανάτου, 

λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας και θροµβοεµβολικών επεισοδίων. Έτσι, η άθληση 

απαγορεύεται για το φόβο πρόκλησης θανατηφόρου αρρυθµίας.  

Οι παράγοντες που αποκλείουν τους β – αδρενεργικούς υποδοχείς (B – 

Blockers) προκαλούν βραδυκαρδία και µειώνουν τη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου. 

Για αυτό, η µακροχρόνια θεραπεία µε προπρανολόλη (80 mg 3 φορές την ηµέρα), 

ελαττώνει τον κίνδυνο θανάτου και µειώνει τα συµπτώµατα.  

Χειρουργική θεραπεία  

Υποψήφιοι για χειρουργική αντιµετώπιση είναι άρρωστοι µε βαριά 

συµπτωµατολογία, που διατρέχουν άµεσο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου και στους 

οποίους απέτυχε η φαρµακευτική θεραπεία. Οι άρρωστοι αυτοί έχουν ενδοκοιλιακή 

κλίση πιέσεων  > 50 mmHg.  

Οι βασικές χειρουργικές τεχνικές είναι 3 :  

1. Η απλή µυοτοµή του ΜΚ∆ στο βασικό του τµήµα, που προτάθηκε από τον 

Bigelow.  

2. Η µυεκτοµή που προτάθηκε από τον Morrow. Γίνεται στην ίδια περιοχή του 

ΜΚ∆ αλλά µε αφαίρεση ιστού 2 – 5 g.  

3. Η αντικατάσταση της µιτροειδούς βαλβίδας που προτάθηκε από τον Cooley.  

 

Πρόγνωση – Μετεγχειρητική πορεία.  
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Η πρόγνωση ποικίλει. Μπορεί λοιπόν πολλοί άρρωστοι να παραµένουν 

ασυµπτωµατικοί, αλλά η πάθηση είναι εξελικτική και πάντα υπάρχει ο κίνδυνος του 

αιφνίδιου θανάτου.       

Η χειρουργική θνητότητα στην µυοτοµή και µυεκτοµή του ΜΚ∆ είναι 6 – 8%.  

Το άµεσο αποτέλεσµα της χειρουργικής θεραπείας είναι η ελάττωση της 

απόφραξης και, κατά συνέπεια, η πτώση της αυξηµένης συστολικής πίεσης στην 

αριστερή κοιλία. Η µακροχρόνια µετεγχειρητική παρακολούθηση έδειξε ότι η κλίση 

πιέσεων διατηρείται χαµηλή σε µεγάλο ποσοστό αρρώστων. Η τελοδιαστολική πίεση 

της αριστερής κοιλίας ελαττώνεται σε σηµαντικό ποσοστό αρρώστων. Υποκειµενική 

βελτίωση από τη βαριά συµπτωµατολογία και καλύτερη ποιότητα ζωής 

επιτυγχάνεται σε ποσοστό 70% των χειρουργηµένων και για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6.V 

ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ ΤΟΥ 

ΠΕΡΙΚΑΡ∆ΙΟΥ ΚΑΙ ΤΩΝ ΜΕΓΑΛΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ 
 

Α.ΕΙΣΑΓΩΓΗ  - ΓΕΝΙΚΕΣ  ΑΡΧΕΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ  
 

Το τραύµα είναι µια από τις τρεις πρώτες αιτίες θανάτου στις ανεπτυγµένες 

χώρες µετά τις καρδιοαγγειακές παθήσεις και τον καρκίνο. Με τη µεγάλη ανάπτυξη 

των µεταφορών και τις µετακινήσεις του πληθυσµού, τη βιοµηχανοποίηση της 

παραγωγής και δυστυχώς την αύξηση της βίας στην κοινωνία µας, παρατηρείται µια 

αύξηση της συχνότητας των τραυµατισµών γενικότερα, αλλά και µια αναλογική 

αύξηση των τραυµάτων του θώρακα ειδικότερα. 

 Το θωρακικό τραύµα ευθύνεται για µεγάλο ποσοστό της νοσηρότητας και 

θνητότητας των τραυµατιών. Σε ένα ποσοστό 25% των θανάτων από τροχαία 

ατυχήµατα, το θωρακικό τραύµα έχει άµεση συµµετοχή, ενώ σε ένα υπόλοιπο 25% 

συµβάλλει στην κακή έκβαση του αρρώστου. 

 Το επακόλουθο ενός θωρακικού τραύµατος µπορεί να είναι τραυµατισµός 

ενός ή περισσοτέρων θωρακικών οργάνων, όπως καρδιά, περικάρδιο, µεγάλα αγγεία, 

οισοφάγος, διάφραγµα ή θωρακικό τοίχωµα. Από τα ενδοθωρακικά όργανα, η 

καρδιά, παρά το γεγονός ότι από την ανατοµική της θέση προφυλάσσεται από τον 

οστέινο σκελετό του θώρακα, υπόκειται σε συχνές τραυµατικές κακώσεις. Η 

επιφάνεια της καρδιάς η οποία έρχεται σε επαφή µε το πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα 

αφορά κατά 55% στη δεξιά κοιλία, κατά 20% στο τοίχωµα της αριστεράς κοιλίας και 

από 10% στο δεξιό κόλπο και την ανιούσα αορτή και πνευµονική αρτηρία, ενώ ένα 

5% µένει στις κοίλες φλέβες. 

 Τα τραύµατα της καρδιάς µπορεί να οφείλονται σε διατιτραίνοντα ή θλαστικά 

τραύµατα, τα οποία µπορεί να συµβούν κατά τη διάρκεια πολεµικών επιχειρήσεων ή 

τροχαίων και εργατικών ατυχηµάτων. Η ακριβής συχνότητα των καρδιακών 

τραυµάτων είναι δύσκολο να υπολογιστεί µε ακρίβεια. Πολλοί ασθενείς καταλήγουν 

στον τόπο του ατυχήµατος ή των επιχειρήσεων. Ένα άλλο ποσοστό αρρώστων 

ανέχεται καλά τον τραυµατισµό και σαν αποτέλεσµα η πλειονότητα αυτών των 

κακώσεων δεν διαγιγνώσκεται, εκτός και αν αναζητηθεί µε επιµονή. Επιπλέον το 
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καρδιακό τραύµα διαλανθάνει της προσοχής των γιατρών, γιατί υπάρχουν συχνά και 

τραυµατισµοί άλλων οργάνων, µε πιο έντονη κλινική εικόνα, που επισκιάζουν αυτήν 

του καρδιακού τραύµατος. Η σηµασία των τραυµάτων της καρδιάς στη χώρα µας 

αποκτά ιδιαίτερο ενδιαφέρον λόγω της επιδηµίας των τροχαίων ατυχηµάτων, αλλά 

και της αυξήσεως των εργατικών ατυχηµάτων και των κρουσµάτων βίας. Επιπλέον οι 

σηµερινές διαγνωστικές και θεραπευτικές δυνατότητες της επείγουσας ιατρικής στην 

Ελλάδα επιτρέπουν ως ένα σηµείο την ικανοποιητική αντιµετώπιση αυτών. Βασικό 

στοιχείο στην επιτυχή αντιµετώπιση παρόµοιων τραυµατισµών είναι η αρχική 

ανάνηψη στον τόπο του ατυχήµατος, ώστε ο τραυµατίας να διατηρηθεί στη ζωή και 

κυρίως η ταχύτατη µεταφορά  του στο Νοσοκοµείο. Η επιβίωση των αρρώστων 

αυτών οι οποίοι µεταφέρθηκαν ζωντανοί στο Νοσοκοµείο εξαρτάται άµεσα από την 

έγκαιρη διάγνωση και την άµεση και σωστή αντιµετώπιση. Και για τα παραπάνω 

απαιτείται ιατρική διαίσθηση, αλλά κυρίως γνώση και ιεράρχηση των προβληµάτων 

του αρρώστου. 

 Αµέσως θα πρέπει εντός δευτερολέπτων να εκτιµηθεί εάν ο ασθενής αναπνέει 

επαρκώς, είναι αιµοδυναµικά σταθερός ή βρίσκεται σε κατάσταση απώλειας 

συνειδήσεως. Άρρωστος ο οποίος δεν αναπνέει επαρκώς ή άρρωστος µε απώλεια 

συνείδησης και αιµοδυναµικά ασταθής απαιτεί άµεσα διασωλήνωση για την 

εξασφάλιση επαρκούς αερισµού. Μόλις ο αερισµός εξασφαλισθεί τότε η 

προτεραιότητα στρέφεται στην αντιµετώπιση άλλων επειγουσών καταστάσεων, οι 

οποίες θέτουν σε άµεσο κίνδυνο τη ζωή του ασθενούς. Το τραύµα ενός ανοικτού 

πνευµοθώρακα στεγανοποιείται, το µετακινούµενο τµήµα ενός ασταθούς 

θώρακος σταθεροποιείται και ένας πνευµοθώρακας υπό τάση αίρεται µε την 

τοποθέτηση ενός σωλήνα θωρακοστοµίας. Όταν υπάρχει υποψία καρδιακού 

επιπωµατισµού τότε επιβάλλεται η άµεση παρακέντηση του περικαρδίου, ενώ η 

πιστοποίηση υπάρξεως ενός µαζικού αιµοθώρακα απαιτεί ανάλογη 

αντιµετώπιση. Εάν η κατάσταση του αρρώστου εξακολουθεί να παραµένει κρίσιµη 

τότε ο άρρωστος οδηγείται στο χειρουργείο για περαιτέρω αντιµετώπιση. Εάν όµως ο 

άρρωστος σταθεροποιηθεί, παρέχεται ευχέρεια για περαιτέρω διαγνωστική 

διερεύνηση και η θεραπεία καθορίζεται ανάλογα µε τα ευρήµατα. Όταν ο άρρωστος 

είναι αιµοδυναµικά σταθερός, αναπνέει επαρκώς και έχει συνείδηση τότε η 

προτεραιότητα στρέφεται στην ανακούφιση του πόνου και στην εκτίµηση της 

υπάρξεως ή όχι αναπνευστικής ανεπάρκειας. Παράλληλα η κλινική και λοιπή 

διαγνωστική µεθοδολογία στρέφεται προς την πιστοποίηση ή όχι υπάρξεως 

 348



καταστάσεων, οι οποίες θέτουν σε σχετικό κίνδυνο τη ζωή του ασθενούς. Τέτοιες 

καταστάσεις είναι η ύπαρξη ρήξεως του τραχειοβρογχικού δένδρου, η ύπαρξη 

θλάσεως του πνεύµονος ή του µυοκαρδίου, η ρήξη του διαφράγµατος ή του 

οισοφάγου και τέλος η ύπαρξη µικρού σχετικά διατιτραίνοντος τραύµατος των 

µεγάλων αγγείων. 

 Η κυκλοφορία των αρρώστων µε θωρακικό τραύµα επηρεάζεται από τρεις 

µηχανισµούς : 1) Η αιµορραγία οδηγεί σε ελαττωµένη φλεβική επαναφορά µε 

αποτέλεσµα τη µείωση του όγκου παλµού και κατ επέκταση του ΚΛΟΑ µε όλα τα 

επακόλουθα. 2) Η συλλογή αίµατος στο περικάρδιο οδηγεί σε καρδιακό 

επιπωµατισµό µε παρεµπόδιση της διαστολικής πληρώσεως. 3) Η καρδιά µπορεί να 

τραυµατισθεί η ίδια όπως π.χ. να υποστεί θλάση του µυοκαρδίου, ρήξη των βαλβίδων 

της ή ρήξη του τοιχώµατος της. 

 Η πιο συχνή αιτία, η οποία επηρεάζει την καρδιακή λειτουργία στους 

αρρώστους µε θωρακικό τραύµα είναι η απώλεια αίµατος. Για το λόγο αυτό πρώτη 

ενέργεια επιβάλλεται ο άµεσος καθετηριασµός 2 - 4 φλεβών και η ταχεία χορήγηση 

κρυσταλλοειδών ή κολλοειδών διαλυµάτων ή και αίµατος για την πλήρωση του 

ενδαγγειακού χώρου. Η χορήγηση βεβαίως πρέπει να γίνεται µε σύγχρονη 

παρακολούθηση της κεντρικής φλεβικής πιέσεως τόσο για αποφυγή υπερφορτώσεως 

της κυκλοφορίας, όσο και για την παρακολούθηση της απαντήσεως του αρρώστου 

και την εκτίµηση της υπάρξεως ενδεχοµένως καρδιακού επιπωµατισµού. 

 Η διάγνωση του καρδιακού επιπωµατισµού είναι δύσκολη σε αρρώστους µε 

θλαστικό τραύµα του θώρακα. Πρέπει όµως να πιθανολογείται σε όλους εκείνους 

στους οποίους η κυκλοφορική καταπληξία δεν δικαιολογείται µόνο από τη βαρύτητα 

του τραυµατισµού ή την απώλεια αίµατος. Επίσης σε κάθε άρρωστο ο οποίος στην 

ταχεία χορήγηση υγρών απαντά µε άνοδο της κεντρικής φλεβικής πιέσεως και όχι 

ανάλογη άνοδο της αρτηριακής, αν και αρχικά η τελευταία µπορεί να παρουσιάσει 

µικρή βελτίωση. 

 Η θλάση του µυοκαρδίου ενοχοποιείται σε ένα µεγάλο βαθµό για τις 

κυκλοφορικές διαταραχές. Έγκαιρη λήψη του ΗΚΓ  όσο το δυνατόν πιο σύντοµα 

και επανειληµµένα εν συνεχεία ΗΚΓ µπορούν να δώσουν έµµεσα σηµεία της 

θλάσεως του µυοκαρδίου. Άρρωστοι µε σηµεία θλάσεως θα πρέπει να 

παρακολουθούνται στενά και οι διάφορες ανωµαλίες είτε του ρυθµού είτε της 

ανεπάρκειας του µυοκαρδίου να αντιµετωπίζονται αναλόγως. 
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 Μια ακραία και δυσάρεστη επιπλοκή των τραυµάτων του θώρακος 

γενικότερα, αλλά και της καρδιάς ειδικότερα, είναι η εµφάνιση καρδιακής 

ανακοπής. Η καρδιακή ανακοπή µπορεί να εµφανισθεί σε οποιαδήποτε χρονική 

στιγµή. Εάν είναι επακόλουθο αναπνευστικών επιπλοκών, έχει ως κύρια αιτία την 

υποξία, λόγω απόφραξης των ανωτέρων αεροφόρων οδών, εισρόφησης γαστρικού 

περιεχοµένου ή ύπαρξης υπό τάση πνευµοθώρακα ή ασταθούς θωρακικού 

τοιχώµατος. Ως αιτίες καρδιακής ανακοπής από το κυκλοφορικό ενοχοποιούνται ο 

καρδιακός επιπωµατισµός, η ρήξη της καρδιάς, η θλάση του µυοκαρδίου, η κοιλιακή 

µαρµαρυγή και η κοιλιακή ασυστολία. Η ανάταξη της καρδιακής ανακοπής πρέπει να 

επιχειρηθεί άµεσα και χωρίς καθυστέρηση. Η διάγνωση πρέπει να γίνει άµεσα και µε 

κλινικά κριτήρια - απουσία σφίξεων, αδυναµία προσδιορισµού της αρτηριακής 

πίεσης, απουσία καρδιακών τόνων - διότι η ηλεκτροκαρδιογραφική επιβεβαίωση δεν 

είναι πάντοτε εφικτή. Η προσπάθεια ανάταξης αποσκοπεί στην κατ αρχήν προσφορά 

οξυγονωµένου αίµατος στον εγκέφαλο, ο οποίος δεν µπορεί να ανεχθεί την έλλειψη 

οξυγόνου πέρα των 3 ή 4 λεπτών. Τα άµεσα βήµατα περιλαµβάνουν την 

διασωλήνωση του αρρώστου, τον αερισµό του µε 100% οξυγόνο, τη διενέργεια 

ανοικτών καρδιακών µαλάξεων και την αποκατάσταση του απολεσθέντος αίµατος. 

 Υπάρχουν ορισµένοι λόγοι οι οποίοι υπαγορεύουν τη διενέργεια ανοικτών 

καρδιακών µαλάξεων σε αρρώστους µε θλαστικό τραύµα του θώρακα όπως : 

- Η υποβολαιµία, που συχνά συνυπάρχει σε αυτές τις περιπτώσεις και οι 

ανοικτές καρδιακές µαλάξεις είναι πλέον αποτελεσµατικές στην διατήρηση επαρκούς 

κυκλοφορίας, όταν η καρδιά είναι σχετικά άδεια. 

- Σε αρρώστους µε καρδιακό επιπωµατισµό ή τραύµα της καρδιάς ή των 

µεγάλων αγγείων, επακόλουθα ενός θλαστικού ή διατιτραίνοντος θωρακικού 

τραύµατος, οι κλειστές θωρακικές µαλάξεις αντενδείκνυνται διότι µπορεί να 

προκαλέσουν επιδείνωση της αιµορραγίας ή του καρδιακού επιπωµατισµού. Οι 

ανοικτές καρδιακές µαλάξεις µπορούν να άρουν αµέσως τον επιπωµατισµό και να 

ελέγξουν, µέχρις ενός σηµείου, την πηγή της αιµορραγίας. 

- Η κατάσταση του αρρώστου, στον οποίο η καρδιακή ανακοπή οφείλεται σε 

πνευµοθώρακα υπό τάση και επακόλουθη υποξία, επιδεινώνεται µε κλειστές 

θωρακικές µαλάξεις.  

- Η απευθείας επισκόπηση της καρδιάς παρέχει την δυνατότητα βεβαίας και 

επαναλαµβανόµενης εκτιµήσεως της καρδιακής δραστηριότητας. Επί πλέον ορισµένα 

φάρµακα µπορούν να χορηγηθούν απευθείας εντός των καρδιακών κοιλοτήτων χωρίς 
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να υπάρχει φόβος τρώσεως των στεφανιαίων αγγείων ή του πνευµονικού 

παρεγχύµατος. 

- Η στεφανιαία κυκλοφορία αλλά και η εγκεφαλική κυκλοφορία µπορούν να 

αυξηθούν µε ορισµένους χειρισµούς. 

- Η όλη επέµβαση µπορεί να γίνει ταχύτατα και σε δευτερόλεπτα χωρίς να 

χρειάζεται ιδιαίτερη χειρουργική εµπειρία. 

 Οι ανοικτές καρδιακές µαλάξεις πρέπει να επιχειρούνται µόνο στην αίθουσα 

υποδοχής επειγόντων περιστατικών των Εξωτερικών Ιατρείων ή στο χειρουργείο ή 

γενικά σε χώρους όπου υπάρχει η δυνατότητα τεχνητού αερισµού και ελέγχου της 

αιµορραγίας .∆ιενεργείται ταχύτατα µια προσθιοπλάγια τοµή κάτωθεν της θηλής του 

µαστού, από το στέρνο µέχρι τη µασχαλιαία γραµµή και η είσοδος στο θώρακα 

γίνεται µέσω του 4ου ή 5ου µεσοπλευρίου διαστήµατος (Σχήµατα 1.Α και Β). 

 

 

 

Α 

 

 

 

 

Β 

 

 

 

Σχήµα 1.Α Επείγουσα προσθιοπλάγια θωρακοτοµή για τη διενέργεια ανοικτών 

καρδιακών µαλάξεων. Α.Η γραµµή της θωρακοτοµής κάτωθεν της θηλής του 

µαστού Β. Μετά τη διάνοιξη του θώρακα προσδιορίζονται τα ανατοµικά στοιχεία: 

1.Το περικάρδιο 2.Ο πνεύµονας,ο οποίος απωθείται προς τα πλάγια  3.Το φρενικό 

νεύρο 4.Η διακεκοµµένη γραµµή δείχνει την πορεία της τοµής στο περικάρδιο. 

 

Μετά την τοποθέτηση του διαστολέα διανοίγεται ευρέως το περικάρδιο, 

επιµηκώς και έµπροσθεν του φρενικού νεύρου. Μετά την επισκόπηση της καρδιάς 

και τον προσδιορισµό της καταστάσεως στην οποία βρίσκεται, ασυστολία, κοιλιακή 

µαρµαρυγή, εξετάζεται η ύπαρξη αιµορραγίας από την καρδιά ή τα µεγάλα αγγεία. 
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Αρτηριακό αίµα σηµαίνει ότι πρέπει κανείς να στραφεί προς την αριστερή πλευρά της 

καρδιάς ή τα στεφανιαία αγγεία, ενώ φλεβικό αίµα προς την δεξιά καρδιά, την 

πνευµονική αρτηρία ή τις κοίλες φλέβες. Τραύµατα της καρδιάς µπορούν προσωρινά 

να ελεγχθούν µε την πίεση. Μόλις η αιµορραγία ελεγχθεί επιχειρούνται οι µαλάξεις 

για την εξασφάλιση της κυκλοφορίας ( Σχήµα 2). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 2. ∆ιενέργεια ανοικτών καρδιακών µαλάξεων χρησιµοποιώντας τα δύο χέρια 

µέσω αριστεράς προσθιοπλάγιας θωρακοτοµής. 

  

Εφόσον η κατάσταση του αρρώστου σταθεροποιηθεί, τότε οδηγείται στο 

χειρουργείο για τα περαιτέρω. Εφόσον οι µαλάξεις γίνονται µε το ένα χέρι, θα πρέπει 

να αποφεύγεται πίεση µε την κορυφή των δακτύλων, διότι αλλιώς υπάρχει κίνδυνος 

ρήξεως του µυοκαρδίου. Η πίεση συνήθως ασκείται µε την παλάµη, η οποία 

εφάπτεται της δεξιάς και της αριστερής κοιλίας. Η διάρκεια της συµπιέσεως πρέπει 

να είναι από 0,30 έως 0,5 δευτερόλεπτα και να ακολουθείται από απότοµη χαλάρωση 

ώστε να παρέχεται η δυνατότητα πληρώσεως. Ο ρυθµός των µαλάξεων διατηρείται σε 

60 - 70 µαλάξεις ανά λεπτό. Μερικές φορές η ευρεία αποκάλυψη της καρδιάς 

εξασφαλίζεται µε διατοµή του 3ου,4ου και 5ου πλευρικού χόνδρου. 

 ∆ιαλείπουσα απόφραξη της κατιούσας αορτής βοηθά την άρδευση των 

στεφανιαίων και εγκεφαλικών αγγείων και µπορεί να βοηθήσει την 

καρδιοπνευµονική αναζωογόνηση. Ακόµη είναι δυνατόν να συµπιέζεται συγχρόνως η 

καρδιά και η ανιούσα αορτή ώστε να αυξάνεται ακόµη περισσότερο. Παράλληλα 

επιχειρείται η διόρθωση της υπάρχουσας οξεώσεως. Όταν υπάρχει κοιλιακή 

µαρµαρυγή χορηγείται εσωτερική απινίδωση. Εάν η κοιλιακή µαρµαρυγή είναι 
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ασθενής τότε συνίσταται η χορήγηση ινότροπων φαρµάκων για την αύξηση του 

τόνου του µυοκαρδίου και την εν συνεχεία απινίδωση του. Εάν η µαρµαρυγή 

ανθίσταται, έχει θέση η χορήγηση ξυλοκαίνης. Όταν η καρδιά βρίσκεται σε 

ασυστολία τότε συνίσταται η χορήγηση επινεφρίνης ενδοκαρδιακά, η οποία 

ακολουθείται από µαλάξεις. Συνήθως αυτό µετατρέπει την ασυστολία σε κοιλιακή 

µαρµαρυγή, η οποία αντιµετωπίζεται µε απινίδωση. Εάν η καρδιά µένει αδρανής τότε 

µπορεί να δοκιµασθούν άλλα φάρµακα, όπως χλωριούχο ασβέστιο. Η 

ισοπροτερενόλη και η ατροπίνη είναι φάρµακα τα οποία µπορεί να χρησιµοποιηθούν 

για να αυξήσουν το ρυθµό της καρδιάς µη αποκλειόµενης, επί αποτυχίας αυτών και 

της χρήσης του βηµατοδότη. 

 Μετά την αποκατάσταση της κυκλοφορίας γίνεται προσεκτική αιµόσταση και 

το θωρακικό τραύµα συγκλείνεται µετά από προηγούµενη παροχέτευση της 

υπεζοκωτικής κοιλότητας, ενώ το περικάρδιο αφήνεται ανοικτό. Μια άλλη διαταραχή 

η οποία παρουσιάζεται σε αρρώστους µε καρδιακή ανακοπή, είναι η ύπαρξη 

υπερκαλιαιµίας. Όταν η τιµή του Καλίου ξεπεράσει το 6,5 mEq / kg τότε πρέπει να 

αντιµετωπισθεί επειγόντως και καταλλήλως. Ταχείας δράσεως ουσίες, όπως 

διττανθρακικό νάτριο, χλωριούχο ασβέστιο ή υπέρτονο διάλυµα γλυκόζης µε 

ινσουλίνη, πρέπει να χορηγηθούν από µόνες τους η κάθε µία ή σε συνδυασµό. Παρά 

το γεγονός ότι οι άρρωστοι µε θλαστικό τραύµα του θώρακα βρίσκονται σε κρίσιµη 

κατάσταση κατά την άφιξή τους στα Εξωτερικά Ιατρεία και έχουν ανάγκη επείγουσας 

ιατρικής φροντίδας µόνο ένα ποσοστό, 10 - 15% χρειάζεται επείγουσα θωρακοτοµή. 

Η απόφαση της επείγουσας θωρακοτοµής πρέπει να εξατοµικεύεται για κάθε 

άρρωστο και παράλληλα πρέπει να λαµβάνεται φροντίδα και για τις κακώσεις των 

άλλων οργάνων. 

 Σε γενικές γραµµές οι ενδείξεις για άµεση θωρακοτοµή λόγω υπάρξεως 

καρδιακής κάκωσης είναι : 

- Αιµοπερικάρδιο µε κλινική σηµειολογία καρδιακού επιπωµατισµού. 

-Υποτροπιάζων αιµοπερικάρδιο, ασχέτως της υπάρξεως καρδιακού 

επιπωµατισµού. 

- Ρήξη της καρδιάς. 

 Τα καρδιακά τραύµατα, διατιτραίνοντα ή θλαστικά, µπορεί να οδηγήσουν στη 

δηµιουργία καρδιακού επιπωµατισµού µε όλα τα επακόλουθα ή να έχουν σαν 

αποτέλεσµα την βλάβη διαφόρων ανατοµικών στοιχείων της καρδιάς, όπως του 

µυοκαρδίου, του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, των καρδιακών βαλβίδων, των 
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στεφανιαίων αρτηριών και του περικαρδίου. Η βλάβη µπορεί να αφορά ένα ή 

περισσότερα ανατοµικά στοιχεία, οπότε η κλινική εικόνα αλλά και η θεραπευτική 

αντιµετώπιση τροποποιείται αναλόγως.  

 

Β.ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΟΣ  ΚΑΡ∆ΙΑΚΟΣ  ΕΠΙΠΩΜΑΤΙΣΜΟΣ  
 

1.Εισαγωγή.  

 Ο τραυµατικός καρδιακός επιπωµατισµός προκύπτει συνήθως όταν η 

ενδοπερικαρδιακή πίεση, οφειλόµενη στη συλλογή αίµατος ή υγρού, υπερβαίνει τη 

διαστολική πίεση των καρδιακών κοιλοτήτων και παρεµποδίζει την διαστολική 

πλήρωση των κόλπων και ιδιαίτερα της δεξιάς κοιλίας µε επακόλουθη µείωση του 

όγκου παλµού και του ΚΛΟΑ. 

 

2. Αιτιοπαθογένεια. 

 Ο καρδιακός επιπωµατισµός µετά από τραυµατισµό είναι συνήθως το 

αποτέλεσµα συσσωρεύσεως αίµατος µέσα στην περικαρδιακή κοιλότητα. Το αίµα 

προέρχεται από τραυµατισµό της καρδιάς, των στεφανιαίων αρτηριών, της αρχικής 

µοίρας των µεγάλων αγγείων και σπανιότατα του ίδιου του περικαρδίου. Συνήθως 

είναι επακόλουθο διατιτραινόντων  καρδιακών τραυµάτων, χωρίς όµως να 

αποκλείεται και η συµµετοχή κλειστών ή θλαστικών τραυµάτων. Ιδιαίτερη µορφή 

«τραυµατικού επιπωµατισµού» λόγω συσσωρεύσεως αίµατος αποτελεί αυτός που 

εµφανίζεται µετά από εγχειρήσεις ανοικτής καρδιάς τις πρώτες 24 ή 48 

µετεγχειρητικές ώρες και είναι αποτέλεσµα µη καλής παροχετεύσεως του 

µεσοθωρακίου από ανεπαρκή λειτουργία των παροχετευτικών σωλήνων. 

 

3. Παθολογική φυσιολογία. 

 Επειδή το ακέραιο περικάρδιο είναι ένας ανελαστικός ανατοµικός 

σχηµατισµός, υπάρχει περιορισµός ως προς το ποσό του αίµατος το οποίο µπορεί να 

συσσωρευτεί ταχέως χωρίς να εµφανισθεί σηµαντική καταστολή της καρδιακής 

λειτουργίας. Η ταχεία συλλογή 80 - 100 ml αίµατος αντιµετωπίζεται εύκολα αφ 

εαυτής, χωρίς ιδιαίτερες επιπτώσεις επί της ενδοπερικαρδιακής πιέσεως και του 

ΚΛΟΑ. Όµως η επιπρόσθετη συλλογή 20 - 40 ml υγρού µπορεί σχεδόν να 

διπλασιάσει την ενδοπερικαρδιακή πίεση και να οδηγήσει σε µη αντιρροπούµενη 
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καρδιακή ανεπάρκεια. Αυτό εξηγεί και το γεγονός ότι πολλές φορές σε αρρώστους µε 

βαριές αιµοδυναµικές επιπτώσεις λόγω επιπωµατισµού, η αφαίρεση 20 ή και 30 ml 

αίµατος οδηγεί σε θεαµατική και ταχεία βελτίωση της κλινικής εικόνας. 

 Η αυξηµένη ενδοπερικαρδιακή  πίεση, παρεµποδίζει τη διαστολική πλήρωση 

των κοιλιών, µε αποτέλεσµα τον µειωµένο όγκο παλµού και κατ επέκταση την 

εµφάνιση χαµηλού ΚΛΟΑ. Το τελευταίο οδηγεί σε χαµηλή αρτηριακή πίεση, 

αντίθετα µε την αυξηµένη πίεση στο δεξιό κόλπο και στην άνω κοίλη φλέβα. Η 

άνοδος αυτή της Κ.Φ.Π. επιτυγχάνει ως ένα βαθµό την πλήρωση της δεξιάς κοιλίας, 

εξασφαλίζοντας τη διαφορά πιέσεως µεταξύ κόλπου - κοιλίας και υπερνικώντας την 

αυξηµένη τελοδιαστολική πίεση λόγω πίεσης εκ των έξω της δεξιάς κοιλίας. Αυτό 

όµως δηµιουργεί έναν µηχανισµό ο οποίος παρεµποδίζει την καρδιακή λειτουργία, 

δηλαδή τη «σύνθλιψη» του καρδιακού τοιχώµατος ανάµεσα στις αυξηµένες πιέσεις 

της ενδοκαρδιακής και επικαρδιακής επιφάνειας. Αποτέλεσµα των παραπάνω είναι 

αρχικά η ελαττωµένη υπενδοκαρδιακή άρδευση του µυοκαρδίου και αργότερα, καθώς 

οι στεφανιαίες αρτηρίες πιέζονται κατά την επικάρδιο πορεία τους, η µειωµένη 

υπεπικαρδιακή άρδευση. 

 Μία επιπλέον ελάττωση της στεφανιαίας άρδευσης προκύπτει από την 

ταχυκαρδία, της οποίας η εµφάνιση ποικίλλει επί καρδιακού επιπωµατισµού. Η 

συνολική επίδραση του ελαττωµένου ΚΛΟΑ, της χαµηλής αρτηριακής πίεσης και της 

ελαττωµένης στεφανιαίας άρδευσης είναι η καταστολή της λειτουργίας του 

µυοκαρδίου. 

 Για την αποκατάσταση της χαµηλής αρτηριακής πιέσεως και του µειωµένου 

ΚΛΟΑ κινητοποιούνται ορισµένοι αντισταθµιστικοί µηχανισµοί όπως : 

 1. Περιφερική αγγειοσύσπαση, φλεβική και αρτηριακή, η οποία αυξάνει την 

αρτηριακή πίεση και προσφορά αίµατος στην καρδιά. 

 2. Ταχυκαρδία, η οποία αυξάνει την καρδιακή παροχή, παρά τον ελαττωµένο 

όγκο παλµού, αυξάνοντας τον αριθµό των σφίξεων. 

 3. Αυξηµένη φλεβική πίεση, η οποία εξασφαλίζει την πλήρωσή της καρδιάς 

διατηρώντας τη φλεβοκολπική διαφορά, η οποία είναι το αποτέλεσµα της 

επαναδιανοµής του αίµατος του αρτηριακού στο φλεβικό σύστηµα λόγω 

αγγειοσύσπασης. Εάν όµως µαζί µε τον επιπωµατισµό υπάρχει και υποβολαιµία, τότε 

η φλεβική πίεση δεν αυξάνει. 

Οι αντισταθµιστικοί µηχανισµοί είναι επαρκείς αρχικά στο να διατηρήσουν 

ικανοποιητική κυκλοφορία. Προϊόντος όµως του χρόνου αδυνατούν εφόσον εν τω 
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µεταξύ δεν αρθεί ο επιπωµατισµός. Αποτέλεσµα, η ενδοκαρδιακή πίεση αυξάνει, η 

πλήρωση των κοιλιών περιορίζεται, ο όγκος παλµού µειώνεται τόσο ώστε η 

ταχυκαρδία δεν µπορεί να διατηρήσει τον απαραίτητο ΚΛΟΑ. Παρά τη µέγιστη 

αγγειοσύσπαση η αορτική πίεση πέφτει σε χαµηλά επίπεδα, η στεφανιαία αιµάτωση 

ελαττώνεται, η καρδιακή απόδοση επηρεάζεται και εάν αυτός ο φαύλος κύκλος δεν 

διακοπεί τότε οδηγεί στο θάνατο. 

 

4. ∆ιάγνωση. 

 Η διάγνωση του καρδιακού επιπωµατισµού είναι δύσκολο να αναγνωρισθεί σε 

αρρώστους µε τραύµατα του θώρακα λόγω των συνυπαρχουσών θωρακικών, 

κοιλιακών ή εγκεφαλικών κακώσεων. Η αρτηριακή υπόταση, η περιφερική 

αγγειοσύσπαση και η ταχυκαρδία, οι οποίες συνήθως είναι παρούσες αποδίδονται 

συχνά στην περιφερική απώλεια αίµατος και ο καρδιακός επιπωµατισµός 

παραβλέπεται. Στη διάγνωση οδηγείται κανείς από το ιστορικό του τραυµατισµού, το 

µεγάλο  βαθµό υποψίας και τις κλινικές εκδηλώσεις. 

 Οι κλινικές εκδηλώσεις ποικίλλουν συνήθως ανάλογα µε το ρυθµό και την 

ποσότητα του αίµατος που συσσωρεύεται µέσα στην περικαρδιακή κοιλότητα και από 

τον ολικό όγκο αίµατος του ασθενούς. Μεγάλη και ταχεία συσσώρευση αίµατος 

οδηγεί σε βαρύτατο επιπωµατισµό, καρδιακή ανακοπή και θάνατο. Άρρωστοι µε όχι 

ταχεία συσσώρευση αίµατος είναι συνήθως ανήσυχοι και παραπονούνται για δίψα, 

αέρα. Η πίεση σφυγµού είναι µικρή και ο σφυγµός µόλις ψηλαφητός. Η κλασική 

τριάδα του καρδιακού επιπωµατισµού (η τριάδα του Beck) αποτελείται από 

αυξηµένη κεντρική φλεβική πίεση, βύθιους καρδιακούς τόνους και παράδοξη 

αρτηριακή πίεση σφυγµού. 

 Η κεντρική φλεβική πίεση αυξάνεται µόνο όταν δεν υπάρχει υποβολαιµία. 

Εάν η υποβολαιµία είναι παρούσα, τότε η Κ.Φ.Π. µπορεί να µην είναι αυξηµένη 

αρχικά και να αυξάνεται καθώς αποκαθίσταται ο ολικός όγκος αίµατος. Καρδιακός 

επιπωµατισµός µπορεί να υπάρχει µε φυσιολογικούς καρδιακούς τόνους. Επί πλέον οι 

καρδιακοί τόνοι µπορούν να ποικίλουν ανάλογα µε τη θέση του σώµατος ή επί 

παρουσίας άλλων τόνων (όπως φύσηµα) και, ως εκ τούτου, είναι δύσκολο να τους 

εκτιµήσει κανείς στο κρεβάτι ή στο Εξωτερικό Ιατρείο. Ο παράδοξος σφυγµός είναι 

δύσκολος να ελεγχθεί χωρίς συνεχή καταγραφή της αρτηριακής πίεσης. Εύρηµα το 

οποίο γεννά την υποψία της υπάρξεως οξέος καρδιακού επιπωµατισµού είναι η 

παρουσία διογκωµένων και σφυξόντων τραχηλικών φλεβών. Βεβαίως διάταση των 
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φλεβών του τραχήλου προϋποθέτει την µη ύπαρξη υποβολαιµίας, αλλιώς συχνά δεν 

είναι αρχικά διατεταµένες αλλά διατείνονται παραδόξως κατά τη φάση της εισπνοής 

(σηµείο του Κussmal). 

 Παρά τα όσα αναφέρθηκαν πολλές από τις κλινικές εκδηλώσεις δεν υπάρχουν 

σε αρρώστους µε οξύ τραυµατικό επιπωµατισµό. Πράγµατι η κλασική τριάδα του 

Beck υπάρχει στο 1 / 3 των αρρώστων, αν και το 90% αυτών έχει τουλάχιστον ένα 

από τα τρία σηµεία. Επί πλέον πολλά σηµεία δεν είναι παθογνωµικά. Παράδοξος 

σφυγµός, διάταση των φλεβών του τραχήλου και αυξηµένη φλεβική πίεση µπορεί να 

προκληθεί και από άλλες καταστάσεις όπως πνευµοθώρακας υπό τάση, πνευµονικό 

εµφύσηµα ή καρδιακή κάµψη. Ακόµη σε υποβολαιµικούς αρρώστους η κεντρική 

φλεβική πίεση µπορεί να είναι φυσιολογική ή ακόµη και ελαττωµένη. Η 

ακτινογραφία του θώρακα µπορεί να δείχνει ή να µη δείχνει αύξηση της καρδιακής 

σιλουέτας. Η έλλειψη όµως αυξήσεως της καρδιακής σιλουέτας δεν αποκλείει την 

ύπαρξη επιπωµατισµού, καθόσον αυτός εξαρτάται από την ταχύτητα συσσώρευσης 

του αίµατος παρά το ποσόν αυτού. Τα χαµηλά  δυναµικά είναι παρόντα στο ΗΚΓ. 

Εάν η κατάσταση του αρρώστου το επιτρέπει, η υπερηχοκαρδιογραφία µπορεί να 

δείξει την παρουσία αίµατος στο περικάρδιο καθώς και την ποσότητα του και να 

οδηγήσει στη διάγνωση. 

 Η διάγνωση του οξέος επιπωµατισµού απαιτεί υψηλό δείκτη υποψίας. Θα 

πρέπει να λαµβάνεται υπόψη σε κάθε άρρωστο, οποίος αναφέρει κλειστή κάκωση του 

θώρακα, ειδικά όταν η κυκλοφορική καταπληξία δεν δικαιολογείται από την 

βαρύτητα του τραύµατος και την απώλεια του αίµατος. Καλό διαγνωστικό σηµείο 

είναι επίσης η Κ.Φ.Π. ( >15 cm H2O), οι σφύζουσες διατεταµένες φλέβες στον 

αυχένα, όταν ο ασθενής βρίσκεται σε ηµικαθιστή θέση. Περισσότερο, η διαδοχική 

µέτρηση της Κ.Φ.Π. µπορεί να αποδειχθεί αξιόλογη κλινική δοκιµασία σε έναν 

τραυµατία, ο οποίος αρχικά βρέθηκε να έχει χαµηλή αρτηριακή πίεση σε συνδυασµό 

µε φυσιολογική ή χαµηλή φλεβική πίεση. Η ταχεία χορήγηση υγρών ή αίµατος σε 

άρρωστο µε καρδιακό επιπωµατισµό οδηγεί σε ταχεία και εκσεσηµασµένη άνοδο της 

Κ.Φ.Π. Αντίθετα άρρωστοι που έχουν µόνο απώλεια αίµατος  η άνοδος της Κ.Φ.Π. 

δεν είναι τόσο ταχεία, ανερχόµενη συνήθως στα φυσιολογικά επίπεδα, ενώ η 

αρτηριακή πίεση αποκαθίσταται στο φυσιολογικό. 

 

5. Θεραπεία. 
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Η θεραπεία του καρδιακού επιπωµατισµού είναι η παροχέτευση της 

περικαρδιακής κοιλότητας όσο το δυνατόν πιο σύντοµα µέσω θωρακοτοµής ή 

υποξιφοειδικής προσπέλασης και περικαρδιοτοµής ή παρακέντησης του περικαρδίου. 

 Ενώ γίνονται οι απαραίτητες προετοιµασίες για την άρση του επιπωµατισµού, 

ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δοθεί ώστε να µην αρθούν οι αντισταθµιστικοί εκείνοι 

µηχανισµοί, οι οποίοι συµβάλλουν στη διατήρηση σταθερών αιµοδυναµικών 

παραµέτρων, όπως η ταχυκαρδία, η περιφερική, φλεβική ή αρτηριακή  

αγγειοσύσπαση. Αυτό επιτυγχάνεται µε την αποφυγή χορήγησης φαρµάκων που 

ελαττώνουν την καρδιακή συχνότητα ή προκαλούν περιφερική αγγειοδιαστολή. Αν 

υπάρχει ανάγκη χρησιµοποίησης µηχανικού αερισµού τότε πρέπει να περιορίζεται ή, 

αν είναι δυνατόν να αποφεύγεται η τοποθέτηση θετικής τελοεισπνευστικής πίεσης 

µέχρις ότου παροχετευτεί η περικαρδιακή κοιλότητα. Παράλληλα θα πρέπει να 

λαµβάνει χώρα η ταχεία ενδοφλέβια χορήγηση αίµατος ή υγρού για την αύξηση του 

προφορτίου και την αύξηση επίσης της πίεσης εντός του δεξιού κόλπου και κατ 

επέκταση τη διευκόλυνση της πληρώσεως της δεξιάς κοιλίας. 

 Η χορήγηση ινότροπων φαρµάκων (Dopamine) έδειξε ότι έχει µια πρόσκαιρη 

θεραπευτική αξία σε µερικούς αρρώστους µε καρδιακό επιπωµατισµό. Όµως αυτό το 

είδος της θεραπείας, όπως και η χορήγηση υγρών ή η παρακέντηση του περικαρδίου 

έχουν προσωρινό χαρακτήρα και αποσκοπούν στο να κρατήσουν τον ασθενή σε µια 

ικανοποιητική κατάσταση, ως ότου οδηγηθεί στο χειρουργείο για οριστική 

παροχέτευση της περικαρδιακής κοιλότητας. Η παροχέτευση του περικαρδίου µε 

θωρακοτοµή µπορεί να γίνει  είτε µέσω στερνοτοµής ή µέσω προσθιοπλάγιας 

υποµαστικής τοµής. Η επιλογή της προσπέλασης εξαρτάται από τη θέση του 

τραυµατισµού. 

 Η υποξιφοειδική προσπέλαση για την παροχέτευση του περικαρδίου µπορεί 

να γίνει µε γενική ή τοπική αναισθησία. Η µέση τοµή αρχίζει άνωθεν της ξιφοειδούς 

απόφυσης και µέχρι της µεσότητας του οµφαλού και επεκτείνεται σε βάθος µέχρι και 

τη λευκή γραµµή. Η ξιφοειδής απόφυση αφαιρείται και το περικάρδιο ελευθερώνεται 

και διατέµνεται, µεταξύ δύο λαβίδων. ∆ια έλξεως των λαβίδων η τοµή του 

περικαρδίου επεκτείνεται κάθετα και οριζόντια ή αφαιρείται ένα τµήµα του 

περικαρδίου διαστάσεων 3 x 4cm. Η τοµή αφήνεται ελεύθερη να παροχετεύσει το 

αίµα του περικαρδίου και εάν κριθεί απαραίτητη η διενέργεια µέσης στερνοτοµής για 

την αποκατάσταση καρδιακών τραυµάτων τότε αυτή επεκτείνεται προς τα άνω  
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 Η παρακέντηση του περικαρδίου γίνεται µε τον άρρωστο σε ηµικαθιστή θέση 

και το θώρακα ανυψωµένο κατά 35ο - 50ο. Μετά την προετοιµασία του θώρακος µια  

ευρέως αυλού βελόνα, πρέπει να οδηγηθεί στη γωνία που σχηµατίζει ο χόνδρος της 

ξιφοειδούς απόφυσης µε την 7η αριστερά πλευρά, η οποία µε γωνία 45ο κατευθύνεται 

στο δεξιό ώµο. Ιδεωδώς το προκάρδιο ηλεκτρόδιο του ΗΚΓ µπορεί να συνδεθεί µε τη 

βελόνα, για να µπορεί κανείς να προσδιορίσει αν η βελόνα έχει τρώσει ή όχι το 

µυοκάρδιο. Όταν η κορυφή της βελόνας ακουµπά το επικάρδιο ή το µυοκάρδιο τότε 

παρατηρείται µια µεγάλη και αιφνίδια άνοδος των δυναµικών του συµπλέγµατος QRS 

ή εκσεσηµασµένη ανύψωση του διαστήµατος ST και κοιλιακές έκτακτες συστολές. 

Τότε η βελόνη σύρεται 2 - 3 χιλ. προς τα έξω ως ότου οι ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις εξαφανισθούν, ώστε το αίµα να µπορεί να αναρροφηθεί.  

 Άλλη οδός προσπέλασης για την παρακέντηση του περικαρδίου είναι  η 

παραστερνική οδός. Σε αυτήν, η παρακέντηση του δέρµατος είναι 2 cm πλαγίως της 
καρδιακής ώσης ή ακριβώς στο µέσο του αριστερού χείλους της καρδιακής 

αµβλύτητας κατά το 5ο µεσοπλεύριο διάστηµα. Κατ αυτήν η βελόνη οδηγείται υπό 

γωνία 45ο από το δέρµα και αντίστοιχα προς το άνω χείλος της 6ης πλευράς 

κατευθυνόµενη προς τη γραµµή και σκοπεύοντας τον δεξιό ώµο. Το περικάρδιο 

φυσιολογικά συναντάται σε µια απόσταση 2 cm από το δέρµα και το αντιλαµβάνεται 

κανείς από την αντίσταση την οποία  παρέχει στην προώθηση της βελόνας. 

 Πολλά ερωτηµατικά προκύπτουν ως προς τη θέση της βελόνας όταν µάλιστα 

αναρροφάται µεγάλη ποσότητα αίµατος. Υποστηρίζεται ότι, όταν το αίµα πήζει 

καθώς αναρροφάται, αυτή έχει εισέλθει σε κάποια ενδοκαρδιακή κοιλότητα. 

Αντίθετα, όταν δεν πήζει λόγω του απινιδισµού που υπέστη, υποτίθεται ότι 

προέρχεται από το περικάρδιο. Όµως σε αρρώστους µε µαζική απώλεια αίµατος η 

διεργασία του απινιδισµού µπορεί να µην προχωρήσει και το αίµα να µην πήξει. 

 Εάν η κατάσταση του αρρώστου το επιτρέπει, τότε µια άλλη χρήσιµη τεχνική 

για να προσδιορίσει κανένας τη θέση της βελόνας είναι η έγχυση 25 ml 

υδατοδιαλυτού σκιαστικού υγρού και η λήψη, επί κλίνης, ακτινογραφίας θώρακος. 

Αν η βελόνα είναι στην περικαρδιακή κοιλότητα κατά το χρόνο της έγχυσης θα φανεί 

το σκιαστικό µέσο. Αν όµως έχει εισχωρήσει µέσα σε µια καρδιακή κοιλότητα, δεν 

θα έχουµε   την απεικόνιση της. Η µέτρηση της ενδοπερικαρδιακής πίεσης, κατά το 

χρόνο της παρακέντησης έχει κάποια αξία στην επιβεβαίωση της διαγνώσεως. Αν η 

ενδοπερικαρδιακή πίεση είναι χαµηλότερη από την Κ.Φ.Π., τότε δεν µπορεί να 
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επηρεάσει την διαστολική πλήρωση των κοιλιών και κατά συνέπεια δεν µπορεί να 

υπάρξει επιπωµατισµός. Αν οι πιέσεις είναι ίδιες, ο επιπωµατισµός είναι πιθανός. 

 Εφόσον είναι δυνατόν πρέπει να αποµακρύνεται η µέγιστη ποσότητα αίµατος. 

Μερικές φορές η αποµάκρυνση και µικρής ποσότητας (15 – 25 ml) αίµατος είναι 

ικανή να αποσυµφορήσει το περικάρδιο και να ανανήψει ο άρρωστος. Όµως δεν 

επιτρέπεται κανένας εφησυχασµός διότι η κατάσταση του ασθενούς είναι δυνατό να 

επιδεινωθεί ταχύτατα. 

 Σε πολλούς αρρώστους παρατηρείται αιµοπερικάρδιο χωρίς οξύ 

επιπωµατισµό, συχνά µετά από θλαστικά τραύµατα του θώρακα. Είναι συνήθως 

δευτεροπαθές φαινόµενο, οφειλόµενο σε µικρή επικαρδιακή αιµορραγία ή µικρό 

µυοκαρδιακό τραύµα. Στους περισσότερους αρρώστους δεν έχει επακόλουθα και 

συνήθως ανακαλύπτεται µετά από µια ακτινογραφία θώρακος, οπότε φαίνεται η 

διεύρυνση της καρδιακής σιλουέτας ή µετά από υπερηχοκαρδιογράφηµα. Οι 

καρδιακοί τόνοι ακούγονται συνήθως ευκρινείς και δεν υπάρχει παράδοξος σφυγµός. 

Σε πολλές περιπτώσεις το αιµοπερικάρδιο χωρίς επιπωµατισµό είναι η αιτία των 

παροδικών µεταβολών του ST και του Τ, οι οποίες εµφανίζονται στο ΗΚΓ. 

 Η ταχεία απορρόφηση του αίµατος και η έλλειψη κυκλοφορικών διαταραχών 

αποµακρύνουν την ανάγκη παρακέντησης. Το αιµοπερικάρδιο όµως µπορεί να 

οδηγήσει στην ύπουλη ανάπτυξη περικαρδιακού υγρού, ειδικά όταν το αίµα έχει 

πήξει. Το υγρό αυτό αν αφεθεί αδιατάρακτο µπορεί να απορροφηθεί. Εάν όµως είναι 

µετρίας ποσότητας, όπως εκτιµάται από την ακτινογραφία θώρακος ή το 

υπερηχοκαρδιογράφηµα και δεν υποχωρεί ή συνοδεύεται από αιµοδυναµικές 

επιπλοκές, η περικαρδιοκέντηση είναι αναγκαία. Αναρρόφηση του υγρού από το 

περικάρδιο, όχι µόνο βελτιώνει την αιµοδυναµική κατάσταση του αρρώστου, αλλά 

προλαµβάνει και τη µελλοντική εµφάνιση της συµφυτικής περικαρδίτιδας. Επειδή η 

ανάπτυξη υγρού µπορεί να µην ανιχνευθεί στις πρώιµες εξετάσεις και να αναπτυχθεί 

ύπουλα κατά τη διάρκεια ολίγων εβδοµάδων µετά τον τραυµατισµό είναι σκόπιµο, 

άρρωστοι που έχουν υποστεί θλαστικό τραύµα του θώρακα να επανελέγχονται 

προσεκτικά τουλάχιστον 2 – 3  εβδοµάδες µετά τον τραυµατισµό και να 

υποβάλλονται σε ακτινολογικό και υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο. 

 Το αποτέλεσµα της αντιµετώπισης του οξέος επιπωµατισµού µε τις παραπάνω 

τεχνικές είναι ικανοποιητικά και ως προς τη διάσωση του αρρώστου και ως προς την 

αποφυγή της ανάπτυξης απώτερων επιπλοκών. 
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Γ. ΘΛΑΣΗ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 
 

 Η θλάση του µυοκαρδίου συνήθως είναι επακόλουθο τραυµάτων µετά από 

τροχαία ή εργατικά ατυχήµατα ή ακόµη ατυχήµατα κατά τη διάρκεια άθλησης. Η 

πραγµατική συχνότητα της θλάσης του µυοκαρδίου είναι άγνωστη. Η συχνότητά της 

γενικά ποικίλλει και εξαρτάται από τις µεθόδους που χρησιµοποιούνται για τη 

διάγνωση της και από την επιµονή της αναζήτησης. Θεωρείται ως η πλέον συχνή 

σπλαχνική πάθηση, η οποία ευθύνεται για την κακή έκβαση των τραυµατιών και η 

οποία διαφεύγει της προσοχής των γιατρών. Τυχαίες νεκροτοµικές σειρές 

παρουσιάζουν µια συχνότητα 15 - 17%, ενώ σε αρρώστους µε θωρακικό τραύµα η 

συχνότητα κυµαίνεται από 9 - 38%. 

 Υπάρχουν πολλοί µηχανισµοί κάκωσης της καρδιάς καθώς αυτή βρίσκεται 

µέσα στην περικαρδιακή κοιλότητα κρεµάµενη από το µίσχο των µεγάλων αγγείων 

και µεταξύ του στέρνου και της σπονδυλικής στήλης. Η βαρύτητα και η έκταση του 

καρδιακού τραύµατος προσδιορίζεται από ορισµένες µηχανικές και βιολογικές 

παραµέτρους καθώς και από την αλληλοεπίδραση αυτών, όπως η διάρκεια της 

έκθεσης στη βία, το µέγεθος της βίας και η δράση της βίας στις διάφορες φάσεις του 

καρδιακού κύκλου. 

 

1.Παθολογική φυσιολογία. 

 Η θλάση του µυοκαρδίου ποικίλλει ως προς την έκταση και τη φύση της, από 

πολύ µικρές περιοχές υποεπικαρδιακών πετέχιων ή εκχυµώσεων, µέχρι θλάσεων που 

αφορούν όλο το µυοκαρδιακό τοίχωµα. Κατά το χρόνο αυτό η εξωτερική εµφάνιση 

της καρδιάς µπορεί να δείχνει ελάχιστα σηµεία κάκωσης, µπορεί όµως να υπάρχει 

εκτεταµένη θλάση του τοιχώµατος ή θλάση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. 

Επισκοπικώς, η θλάση του µυοκαρδίου αναγνωρίζεται από τη σκούρα κόκκινη 

αιµορραγική περιοχή. Σε αντίθεση µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου όπου η 

µετάπτωση από το φυσιολογικό στο παθολογικό µυοκάρδιο είναι βαθµιαία, στη 

θλάση του µυοκαρδίου αυτή έχει σαφώς αφοριζόµενα όρια. Όταν η θλάση 

επεκτείνεται σε ολόκληρο το τοίχωµα του µυοκαρδίου, τότε µπορεί να παρουσιάσει 

τις ίδιες επιπλοκές µε το έµφραγµα του µυοκαρδίου, όπως ρήξη ή σχηµατισµό 

ανευρύσµατος. Η ιστολογική εικόνα της θλάσης του µυοκαρδίου είναι όµοια µε 

εκείνη του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, µε µεγάλο αριθµό ερυθρών αιµοσφαιρίων 
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στους ενδιάµεσους χώρους των µυϊκών ινιδίων, οίδηµα και κερµατισµό των µυϊκών 

ινών, νέκρωση των µυοκαρδιακών κυττάρων, διήθηση από πολυµορφοπύρηνα 

λεµφοκύτταρα, απορρόφηση των αιµορραγικών εστιών και σχηµατισµό ουλώδους 

ιστού. 

 Όταν υπάρχει έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι δυνατόν να ανεβρεθεί µια 

οξεία απόφραξη της αντίστοιχης στεφανιαίας αρτηρίας. Στην προκειµένη περίπτωση 

δεν αποκλείεται η εµφάνιση του εµφράγµατος να προηγήθηκε του ατυχήµατος και η 

θλάση να δηµιουργήθηκε επιπρόσθετα µε το έµφραγµα. ∆εν µπορεί επίσης να 

αποκλεισθεί  ότι η τραυµατική απόφραξη µιας στεφανιαίας αρτηρίας µπορεί να 

οδηγήσει στη δηµιουργία εµφράγµατος. Η ιστολογική οµοιότητα των κακώσεων του 

µυοκαρδίου και των ισχαιµικών αλλοιώσεων είναι µεγαλύτερη καθώς ο χρόνος 

αυξάνει από τη στιγµή του ατυχήµατος. 

 

2. Κλινικές εκδηλώσεις 

 Η κλινική εικόνα των αρρώστων µε µυοκαρδιακή θλάση δεν είναι 

καθορισµένη, διότι στην πλειονότητα των περιπτώσεων υπάρχουν και άλλες βαρείες 

εξωκαρδιακές κακώσεις και ένα ποσοστό 60% των αρρώστων αυτών έχουν κλινικά 

και ακτινολογικά ευρήµατα και άλλων θωρακικών κακώσεων. Τα σηµεία της θλάσης 

του µυοκαρδίου µπορεί να απουσιάζουν τελείως ή να καλύπτονται από άλλα λόγω 

υπάρξεως σοβαρών τραυµάτων. Η κλινική εικόνα είναι παρόµοια µε την του 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου. Το πλέον κοινό σύµπτωµα το οποίο εµφανίζεται στα 

70% των ασθενών είναι ο προκάρδιος πόνος, όµοιος ως προς την ένταση εντόπιση, 

χαρακτήρα και αντανάκλαση µε αυτόν της µυοκαρδιακής ισχαιµίας ή του 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου. ∆ιαφέρει όµως από αυτόν, διότι δεν υποχωρεί µε τη 

χορήγηση φαρµάκων, τα οποία διαστέλλουν στα στεφανιαία αγγεία. Είναι δυνατόν να 

εµφανισθεί αµέσως, ενδέχεται όµως να κάνει την εµφάνισή του ώρες ή και µέρες 

µετά τον τραυµατισµό. Άλλα συµπτώµατα τα οποία δεν είναι ειδικά, περιλαµβάνουν 

βήχα, αίσθηµα παλµών, ναυτία, έµετο και πόνο στην µεσοπλάτιο χώρα. Επί απουσίας 

επιπλοκών, όπως καρδιακού επιπωµατισµού, κοιλιακών αρρυθµιών ή συµφορητικής 

ανεπάρκειας, τα φυσικά σηµεία είναι ελάχιστα και η διάγνωση της θλάσης του 

µυοκαρδίου σπάνια διαγιγνώσκεται από τα φυσικά ευρήµατα. 

 Το πιο συχνό εύρηµα είναι η ταχυκαρδία. Η αξία της όµως σε αρρώστους µε 

πολλαπλές κακώσεις είναι αβέβαιη και  µπορεί να οφείλεται εξ ίσου και στα δύο, 

παραµένει όµως ενδεικτική της θλάσης του µυοκαρδίου σε αρρώστους µε σχετικά 
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ελαφρά τραύµατα. Εύρηµα το οποίο οδηγεί στην υποψία της ύπαρξης µυοκαρδιακής 

θλάσης ή άλλης καρδιακής βλάβης είναι ο ροίζος σε οποιοδήποτε σηµείο της 

προκάρδιας χώρας. Άλλα, λιγότερο συναντώµενα και µη ειδικά φυσικά σηµεία είναι ο 

περικαρδιακός ήχο τριβής και διάφορες ανωµαλίες των καρδιακών τόνων. 

 Το τραυµατισµένο µυοκάρδιο προδιαθέτει στην εµφάνιση καρδιακών 

αρρυθµιών. Ο µηχανισµός  της έκλυσης τους παραµένει άγνωστος, ενοχοποιούνται 

όµως 1) η ενεργοποίηση έκτοπων βηµατοδοτών από τη θλάση του µυοκαρδίου, 2)η 

διαφορά ηλεκτρικού δυναµικού µεταξύ των δεσµίδων του φυσιολογικού και 

τεθλασµένου µυοκαρδίου και 3) η τοπική υποξία του συστήµατος αγωγιµότητας. 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι η εντόπιση του τραυµατισµού µπορεί να έχει σχέση µε το 

είδος της αρρυθµίας, την οποία προκαλεί. ∆ιάφορες µορφές αποκλεισµού ή 

φλεβοκοµβική βραδυκαρδία εµφανίζονται, όταν η κάκωση αφορά την δεξιά πλευρά 

του θώρακος προφανώς λόγω κακώσεως του δεξιού κόλπου ή του συστήµατος 

αγωγής. Αντίθετα διαταραχές του ρυθµού των κοιλιών εµφανίζονται κυρίως, όταν η 

βία αφορά στην αριστερή πλευρά του θώρακος.   

 Η εµφάνιση αιµοπερικαρδίου µε ή χωρίς επιπωµατισµό είναι δυνατή µετά από 

θλάση του µυοκαρδίου. Η συλλογή αίµατος οφείλεται είτε στη ρήξη του περικαρδίου 

ή της καρδιάς ή στην εξίδρωση οροαιµατηρού υγρού από το τραυµατισµένο 

περικάρδιο ή µυοκάρδιο, το οποίο κάλλιστα µπορεί να αυξηθεί, όταν στον άρρωστο 

χορηγηθούν αντιπηκτικά. Επίσης είναι δυνατή η ανάπτυξη πρώιµης ή όψιµης 

µετατραυµατικής περικαρδίτιδας. 

 Ο ελαττωµένος όγκος παλµού είναι το άµεσο επακόλουθο της θλάσεως του 

µυοκαρδίου, όπως φαίνεται από κλινικές και πειραµατικές µελέτες. Οι παρατηρήσεις 

αυτές δείχνουν ότι το τεθλασµένο µυοκάρδιο έχει χάσει ένα µέρος των εφεδρειών του 

και δεν απαντά µε µια ανάλογη αύξηση του ΚΛΟΑ, κατά τις περιόδους αυξηµένων 

απαιτήσεων, όπως υποβολαιµία ή υποξία. Στις συνθήκες αυτές η καρδιά είναι πλέον 

ευάλωτη στην εµφάνιση αρρυθµιών. Η βλάβη της µυοκαρδιακής αντλίας µπορεί να 

επιδεινώσει την υπόταση και την υποβολαιµία και να συµβάλει ακόµη περισσότερο 

στην υποξία. Παρά τη σηµαντική ελάττωση του ΚΛΟΑ, η πλειονότητα των ασθενών 

µε θλάση του µυοκαρδίου δεν πεθαίνει από την αιτία αυτή, εκτός αν το µυοκάρδιο 

έχει ραγεί ή υπάρχουν µη ανατάξιµες κοιλιακές αρρυθµίες. Άξιο παρατηρήσεως είναι 

ότι µικρές σχετικά δόσεις αλκοόλης προκαλούν σηµαντική ελάττωση της απόδοσης 

της καρδιάς και αυξάνουν την εµφάνιση και επιµονή των κοιλιακών ταχυκαρδιών. 

 363



Αυτό σηµαίνει ότι άτοµα µε θλάση του µυοκαρδίου, τα οποία έχουν καταναλώσει 

αλκοόλ έχουν περισσότερες πιθανότητες να εµφανίσουν τα παραπάνω προβλήµατα. 

 

   3. ∆ιάγνωση 

 Η διάγνωση της θλάσεως του µυοκαρδίου µπορεί να γίνει από το ιστορικό του 

τραυµατισµού, τα φυσικά σηµεία, παρά το γεγονός ότι αυτά είναι φτωχά ή ενίοτε 

λείπουν τελείως και από ορισµένες εξετάσεις. Ο γιατρός θα πρέπει πάντοτε να 

υποψιάζεται την ύπαρξη θλάσεως του µυοκαρδίου σε οποιονδήποτε άρρωστο µε βαρύ 

τραυµατισµό .Ατυχώς όµως η πιστοποίηση της ύπαρξής της δεν είναι πάντοτε 

εύκολη. 

 Το ΗΚΓ είναι η πλέον αξιόπιστη µέθοδος  για την πιστοποίηση της διάγνωσης 

της µυοκαρδιακής θλάσης, ανεξάρτητα αν υπάρχουν ή όχι συµπτώµατα. Η συχνότητα 

των ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων ποικίλλει από 17 - 38%. Αν και οι 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις συχνά είναι υπαρκτές κατά το χρόνο της αφίξεως 

του ασθενούς στα Εξωτερικά Ιατρεία ή λίγο αργότερα, είναι δυνατόν να εµφανισθούν  

µετά από 24  ή 72 ώρες. Για το λόγο αυτό επιβάλλεται η λήψη ΗΚΓ καθηµερινά. Τα 

πιο συχνά ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα είναι οι αλλοιώσεις του διαστήµατος ST 

και του επάρµατος T, παρόµοιες µε αυτές οι οποίες εµφανίζονται σε ισχαιµία ή 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. Οι ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις είναι συνήθως 

αναστρέψιµες, αλλά µπορούν να υπάρχουν και ένα µήνα µετά τον τραυµατισµό. Τα 

ΗΚΓφικά ευρήµατα τα οποία επιµένουν ή είναι µόνιµα είναι ενδεικτικά εκτεταµένης 

µυοκαρδιακής ουλής ή ανάπτυξης ανευρύσµατος της κοιλίας. Οι καρδιακές 

αρρυθµίες είναι επίσης συχνό ηλεκτροκαρδιογραφικό εύρηµα, το οποίο οφείλεται στη 

θλάση του µυοκαρδίου. Μια µεγάλη ποικιλία αρρυθµιών και διαταραχών της 

αγωγιµότητας έχει περιγραφεί. Αυτές περιλαµβάνουν την κολπική µαρµαρυγή, τον 

κολπικό πτερυγισµό, τις υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες, τις πρόωρες κοιλιακές συστολές, 

την κοιλιακή ταχυκαρδία, την ασυστολία, τον αποκλεισµό του δεξιού και αριστερού 

σκέλους, το φλεβοκοµβο - κολπικό αποκλεισµό ή και τον πλήρη κολποκοιλιακό 

αποκλεισµό. 

 Ο προσδιορισµός των ενζύµων (γλουταµική τρανσαµινάση, γαλακτική 

δεϋδρογενάση και κρεατινοφωσφοκινάση) δεν έχει µεγάλη αξία στην επιβεβαίωση 

της διαγνωστικής θλάσης του µυοκαρδίου, διότι τα επίπεδά τους είναι συνήθως 

αυξηµένα ως αποτέλεσµα των συνοδών µυοσκελετικών κακώσεων. Ο προσδιορισµός 

όµως του κλάσµατος CK - MB φάνηκε ότι παρέχει περισσότερες ενδείξεις της 

 364



ύπαρξης θλάσης του µυοκαρδίου. Παρά το ότι αυτή η αύξηση του CK – MB βρέθηκε 

σε πολλές µελέτες που αφορούσαν αρρώστους µε θλάση του µυοκαρδίου, υπάρχουν 

και άλλες καταστάσεις που προκαλούν παρόµοια αύξηση, όπως ταχυαρρυθµίες ή 

µυοκαρδιοπάθειες. Επίσης µικρό ποσοστό του κλάσµατος CK-MB απελευθερώνεται 

και κατά τον τραυµατισµό των σκελετικών µυών. 

 Η δισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία (2 D - ECHO) αποδείχθηκε χρήσιµη στη 

διάγνωση της θλάσεως του µυοκαρδίου. Ανώµαλη κινητικότητα του τοιχώµατος των 

καρδιακών κοιλοτήτων, αιµάτωµα του µυοκαρδίου, ανεύρεση ενδοκοιλοτικών 

θρόµβων, διάταση των καρδιακών κοιλοτήτων, δυσλειτουργία των καρδιακών 

βαλβίδων, ανεύρεση περικαρδιακού υγρού είναι τα πλέον συχνά ευρήµατα, τα οποία 

είναι δυνατόν να είναι ενδεικτικά της υπάρξεως της θλάσεως. Ωστόσο πολλά από τα 

ευρήµατα αυτά υπάρχουν και σε άλλες παθήσεις και άλλων η αξία αµφισβητείται. 

Ακόµη παρά το γεγονός ότι η υπερηχοκαρδιογραφία είναι δυνατόν να γίνει στην 

κλίνη του ασθενούς, η ύπαρξη πόνου και ανησυχίας του αρρώστου ενδέχεται να 

αλλοιώσουν την ποιότητα της εικόνας. Η ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία επίσης 

χρησιµοποιήθηκε σαν έµµεσος δείκτης προσδιορισµού της υπάρξεως θλάσεως του 

µυοκαρδίου από την εκτίµηση της λειτουργίας της δεξιάς και της αριστεράς κοιλίας. 

Το σπινθηρογράφηµα της καρδιάς µε τεχνήτιο δεν φαίνεται να δικαίωσε τις 

προσδοκίες. 

 Η αξία της στεφανιαίας αγγειογραφίας είναι αµφίβολη στη θλάση του 

µυοκαρδίου, επειδή η άµεση κάκωση των µεγάλων στεφανιαίων κλάδων είναι 

σπάνια. Σε µερικούς όµως αρρώστους, λόγω της θλάσεως µπορεί να αποκολληθεί µια 

υποκείµενη αθηροσκληρωτική πλάκα µε αποτέλεσµα εκτεταµένο έµφραγµα και 

καρδιακή ανεπάρκεια. Στους αρρώστους µε αρτηριοσκληρωτικές αλλοιώσεις τίθενται 

συνήθως ιατροδικαστικά ερωτήµατα για το αν το καρδιακό επεισόδιο προηγήθηκε 

του ατυχήµατος ή το αντίθετο. Η στεφανιογραφία επιβάλλεται µόνο σε αρρώστους 

που παρουσίασαν οριστικά εικόνα εµφράγµατος του µυοκαρδίου και συνέχισαν να 

έχουν ενοχλήµατα συνοδευόµενα από µόνιµες ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις. 

 Όπως φαίνεται από τα παραπάνω δεν υπάρχει καµία µέθοδος που από µόνη 

της να θέτει µε βεβαιότητα τη διάγνωση της θλάσεως του µυοκαρδίου. Ως εκ 

τούτου υπάρχει κάποια αβεβαιότητα ως προς την πιστοποίηση της διαγνώσεως. 

Φαίνεται όµως πως η κατάλληλη αξιολόγηση των ηλεκτροκαρδιογραφικών 

ευρηµάτων και των επιπέδων CK - MB µπορεί να βοηθήσει µε σχετική βεβαιότητα τη 

διάγνωση της θλάσεως του µυοκαρδίου. Επίσης η υπερηχοκαρδιογραφία µπορεί να 
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εκτιµήσει την επίπτωση του τραυµατισµού στη λειτουργικότητα της καρδιάς ή να 

αποκαλύψει ανατοµική βλάβη των βαλβίδων ή του περικαρδίου. Ως εκ τούτου η 

στρατηγική που ακολουθείται επί υποψίας υπάρξεως θλάσεως του µυοκαρδίου 

είναι η ακόλουθη : Με την είσοδο του ασθενούς λαµβάνεται πλήρες 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα, το οποίο επαναλαµβάνεται µετά από 6, 8, 12, 24 και 48 

ώρες για να διαπιστωθεί εάν υπάρχουν αλλοιώσεις, οι οποίες εν συνεχεία επιµένουν ή 

υποχωρούν ή εµφανίσθηκαν αργότερα. Η επιµονή των ευρηµάτων συνηγορεί µε 

σχετική βεβαιότητα υπέρ της υπάρξεως θλάσεως του µυοκαρδίου. Επίσης µε την 

είσοδο του ασθενούς  λαµβάνεται αίµα για τον προσδιορισµό των επιπέδων του 

ενζύµου CK - MB, η οποία επαναλαµβάνεται µετά από 24 και 48 ώρες. Η ύπαρξη 

υψηλών επιπέδων του παραπάνω ενζύµου µε ή χωρίς ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις, επί απουσίας άλλων εξωκαρδιακών αιτιών, θα πρέπει να θεωρηθεί σαν 

σοβαρή ένδειξη ύπαρξης  θλάσης του µυοκαρδίου. Η συνύπαρξη και ευρηµάτων από 

το υπερηχοκαρδιογράφηµα σε συνδυασµό µε τα παραπάνω είναι ένας ικανοποιητικός 

συνδυασµός για την εκτίµηση των αρρώστων µε θλάση του µυοκαρδίου και είναι 

ασυνήθιστο να διαφύγει η διάγνωση της η οποία έχει κάποια κλινική σηµασία. 

 

4.Θεραπεία. 

 Η θεραπεία της θλάσεως του µυοκαρδίου πρέπει να υπαγορεύεται από τα 

συµπτώµατα καθόσον η υποβολαιµία και η υποξία µπορεί να επιδεινώσουν 

περαιτέρω την καρδιακή λειτουργία εξαιτίας του συνθλιµµένου µυοκαρδίου. Είναι 

απαραίτητο να αποκατασταθεί ο όγκος του αίµατος και η φαρµακευτική υποστήριξη 

να χορηγηθεί γρήγορα, όταν χρειάζεται. Εάν είναι αναγκαίο πρέπει να αναληφθεί 

κάποια εγχείρηση προκειµένου να ελεγχθεί η πηγή της αιµορραγίας. Η αποφυγή της 

υπερφόρτωσης µε υγρά, στην αντιµετώπιση αρρώστων µε θλάση του µυοκαρδίου θα 

πρέπει να τονισθεί ιδιαίτερα. Ο συνεχής έλεγχος της κεντρικής φλεβικής πίεσης ή της 

πίεσης των πνευµονικών τριχοειδών µε καθετήρα Swan - Ganz έχει µεγάλη σηµασία 

σε αυτούς τους αρρώστους. 

 Η πιθανότητα να παρουσιάσουν οι άρρωστοι αυτοί αρρυθµίες υπαγορεύει το 

συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο. Υπερκοιλιακές αρρυθµίες µπορούν να 

αντιµετωπισθούν µε τη χορήγηση δακτυλίτιδας, ενώ κοιλιακές αρρυθµίες µπορούν να 

αντιµετωπισθούν µε τη χορήγηση ξυλοκαίνης. Φλεβοκοµβική ανακοπή  ή πλήρης 

κολποκοιλιακός αποκλεισµός µπορεί να αντιµετωπισθεί µε την τοποθέτηση 

βηµατοδότη. Απλά µεµονωµένα επεισόδια ασυστολίας, µπορεί να απαντήσουν θετικά 
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στην απλή προκάρδια πλήξη. Η συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια αντιµετωπίζεται 

µε τη χορήγηση διουρητικών και δακτυλίτιδας και µε περιορισµό της χορήγησης 

υγρών. Εάν απαιτηθεί η χορήγηση κάποιου ινότροπου φαρµάκου για την 

αντιµετώπιση χαµηλού ΚΛΟΑ, τότε η χορήγηση της ντοπαµίνης πρέπει να 

προτιµηθεί. Σε σπάνιες περιπτώσεις µπορεί κανείς να προβεί στην τοποθέτηση 

ενδοαορτικού ασκού για να βελτιώσει το χαµηλό ΚΛΟΑ ή να ελέγξει τις κοιλιακές 

αρρυθµίες. Επειδή η καρδιακή ανεπάρκεια είναι µειωµένη λόγω της θλάσεως του 

µυοκαρδίου και ενίοτε η τραυµατισµένη περιοχή µπορεί να δράσει σαν τόπος 

ηλεκτρικής αστάθειας, η γενική αναισθησία πρέπει να αποφεύγεται, όταν είναι 

δυνατόν, στην άµεση µετά τον τραυµατισµό περίοδο. Εάν όµως κάποια επέµβαση 

θεωρηθεί αναγκαία, τότε ο κίνδυνος θα πρέπει να εκτιµηθεί αναλόγως. 

 Επιβάλλεται πάντως η συνεχής αιµοδυναµική παρακολούθηση αυτών των 

αρρώστων και η συνεχής έγχυση ξυλοκαίνης κατά τη διάρκεια της εγχείρησης και για 

48 µέχρι 72 ώρες µετεγχειρητικά. Είναι σηµαντικό να θυµάται κανείς ότι η υπόταση 

δεν σηµαίνει αναγκαστικά υποβολαιµία. Οι επεµβάσεις που δεν έχουν επείγοντα 

χαρακτήρα, θα πρέπει να αναβάλλονται µέχρι οι ενδείξεις του 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος δείξουν αποκατάσταση ή τουλάχιστο σταθεροποίηση της 

µυοκαρδιακής βλάβης, η οποία συνήθως χρειάζεται από 2 µέχρι 6 εβδοµάδες. 

 Στους αρρώστους που υπέστησαν βλάβη του µυοκαρδίου συνιστάται περίοδος 

αναπαύσεως 2 - 4 εβδοµάδων µε περιορισµό των δραστηριοτήτων και προσεκτική 

παρακολούθηση .Η πλήρης επούλωση του µυοκαρδίου και η επακόλουθη 

αποκατάσταση του αρρώστου γενικά, επέρχεται µετά από 2 ή 4 εβδοµάδες. Οι 

άρρωστοι πρέπει να ελέγχονται προσεκτικά σε απώτερα χρονικά διαστήµατα, διότι 

επιβραδυνόµενες επιπλοκές όπως κοιλιακά ανευρύσµατα ή µεσοκοιλιακά ελλείµµατα 

µπορούν να εµφανισθούν µετά από µήνες ή και χρόνια. Σήµερα µε τη βοήθεια της 

υπερηχοκαρδιογραφίας ο έλεγχος αυτός είναι εύκολος και ακριβής. 

 Η πρόγνωση της θλάσεως του µυοκαρδίου στην πλειονότητα των αρρώστων 

είναι καλή και αυτοί ανανήπτουν γρήγορα από το οξύ επεισόδιο. Σε µερικούς µόνο 

αρρώστους είναι δυνατόν να εµφανισθούν απώτερα επακόλουθα, όπως ανεύρυσµα, 

τραυµατική περικαρδίτιδα ή αρτηριοφλεβική επικοινωνία µήνες ή εβδοµάδες από τον 

τραυµατισµό, τα οποία και απαιτούν ανάλογη αντιµετώπιση. 

 

∆. ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΡΗΞΗ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
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1. Αίτια. 

Η τραυµατική ρήξη της καρδιάς είναι συνήθως απότοκος τροχαίου 

ατυχήµατος, µπορεί όµως να ευθύνονται και άλλες µορφές κλειστών θωρακικών 

κακώσεων. Στο µεγαλύτερο ποσοστό των αρρώστων είναι θανατηφόρα και µόνο ένα 

µικρό ποσοστό κυµαινόµενο από 7% µέχρι 25% επιζεί πέραν των 30 λεπτών. 

Αποτέλεσµα αυτού είναι, ότι πολύ λίγοι ασθενείς διαγιγνώσκονται εν ζωή και 

λιγότεροι αντιµετωπίζονται επιτυχώς. 

 Όλες οι καρδιακές κοιλότητες υπόκεινται στην πιθανότητα της ρήξης, όµως η 

δεξιά κοιλία είναι η πιο συχνά προσβαλλόµενη και ακολουθούν µε φθίνουσα 

συχνότητα η αριστερά κοιλία, ο δεξιός κόλπος και ο αριστερός κόλπος. Η ρήξη του 

µυοκαρδίου µπορεί να είναι άµεσο επακόλουθο του τραυµατισµού ή να εµφανισθεί 

αργότερα µέσα στις 2 πρώτες εβδοµάδες από τον τραυµατισµό, όταν το µυοκάρδιο 

που υπέστη θλάση εξασθενίσει. 

 Ο µηχανισµός πρόκλησης της ρήξης είναι πολύπλοκος και διαφορετικός για 

τις διαφορές καρδιακές κοιλότητες. Οι κυριότεροι παράγοντες οι οποίοι καθορίζουν 

αν θα συµβεί ρήξη ή όχι, είναι η κατεύθυνση της συµπίεσης του θώρακα, η φάση του 

καρδιακού κύκλου κατά την οποία έδρασε η βία, η ταχύτητα µε την οποία έδρασε η 

εξωτερική πίεση και τέλος η ταχύτητα ανόδου της ενδοκαρδιακής πίεσης.  

 

Σχήµα 3 (∆εξιά). Μηχανισµός 

της ρήξης της καρδιάς µετά 

από απευθείας πλήξη στην 

προκάρδιο χώρα.  

 

 

χήµα 4. (Αριστερά). Μηχανισµός της 

ο σ . 

2.Σπονδυλική στήλη. 

 

Σ

θλάσης της καρδιάς λόγω του 

µηχανισµ ύ υµπίεσης 1.Στέρνο 
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 Η συµπίεση κατά προσθιο-οπίσθια κατεύθυνση, οπότε η καρδία συµπιέζεται 

εταξύ στέρνου και σπονδυλικής στήλης, οδηγεί συνήθως σε ρήξη των κοιλιών 

µα

της 

αρδιάς µε µηχανισµό 

σ

 

 

χήµα 6. Μηχανισµός της θλαστικής ρήξης της 

αρδιάς ως αποτέλεσµα υδραυλικής επίδρασης 

ω άκρω ή της κοιλίας οδηγεί σε αιφνίδια αύξηση της 

φλεβικής επαναφοράς, µε αιφνίδια και ταχεία διάταση της καρδιάς και ρήξη των 

κόλπων

δεχόµενο 

να διατ

 καρδιακές κοιλότητες 

µ

(Σχή  3 και 4) ή σε αιφνίδια εκτόνωση αερίων κατόπιν εκρήξεων σε κλειστούς ή 

ανοικτούς χώρους (Σχήµα 5). 
 

Σχήµα 5 (∆εξιά). Ρήξη 

κ

εκτόνωσης αερίων ε κλειστό 

χώρο. 
 

 

 

 

 

Βίαια συµπίεση των κάτ

 

 

Σ

κ

λόγω αιφνίδιας ανόδου της φλεβικής πίεσης. 

 

 

ν 

. Η συνήθης θέση ρήξης είναι τα σηµεία συµβολής της άνω κοίλης φλέβας ή 

των πνευµονικών φλεβών. Παρόµοιες κακώσεις παρατηρούνται και σε περιπτώσεις 

τραυµάτων από αιφνίδια διακοπή επιταχυνόµενης κίνησης (Σχήµα 6 και 7). 

Τέλος η καρδιά µπορεί να τραυµατισθεί από τα κατεαγότα άκρα των πλευρών 

σαν αποτέλεσµα ενός θλαστικού θωρακικού τραύµατος, τα οποία  είναι εν

ρήσουν οποιαδήποτε καρδιακή κοιλότητα (Σχήµα 8). 

Η όψιµη διαστολική και πρώιµη συστολική περίοδος του καρδιακού κύκλου 

είναι οι κρίσιµες χρονικά περίοδοι. Στις περιόδους αυτές οι
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είναι π

Σχήµα 7. Ρήξη της καρδιάς µε το µηχανισµό 

ης επιβράδυνσης. 1.Άνω κοίλη φλέβα  2.Κάτω 

 

χήµα 8. Ρήξη της καρδιάς µετά από θλαστικό 

ραύµα του θώρακα µέσω διάτρησης αυτής από 

 

2.Κλινική εικόνα. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις ποικίλουν. Όπως προαναφέρθηκε η πλειονότητα των 

 στον τόπο του ατυχήµατος. Για τους υπόλοιπους η κλινική εικόνα 

ως ένα

λήρεις αίµατος και οι βαλβίδες κλειστές χωρίς οδό διαφυγής σε οποιαδήποτε 

αύξηση της ενδοκαρδιακής πίεσης. 
 

 

τ

κοίλη φλέβα 3.Θέση της ρήξης στη συµβολή της

άνω κοίλης φλέβας και του δεξιού κόλπου. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Σ

τ

τα κατεαγότα άκρα πλευρών. 

 

 

 

 

ασθενών καταλήγει

 σηµείο εξαρτάται από την ακεραιότητα του περικαρδίου. Όταν το περικάρδιο 

είναι ακέραιο προέχουν  τα κλινικά σηµεία του καρδιακού επιπωµατισµού. Αντίθετα 

όταν συνυπάρχει ρήξη του περικαρδίου, τότε η κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται από τη 

µαζική απώλεια αίµατος και το µαζικό αιµοθώρακα. 
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Η κλινική εικόνα της καθυστερηµένης ρήξης είναι όµοια µε τη ρήξη µετά από 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. Ο ασθενής, ο οποίος φαινόταν σταθερός και ίσως 

περιπα

. 

Η διάγνωση είναι πολύ δύσκολη, σχεδόν αδύνατη. Ο µεγάλος βαθµός υποψίας 

 ιστορικό βίαιας κάκωσης του θώρακα σε συνδυασµό µε την κλινική 

εικόνα,

Η θεραπεία, όταν οι συνθήκες το επιτρέπουν συνίσταται στην άµεση 

ρακοτοµή και συρραφή του καρδιακού τραύµατος, µε παράλληλη 

αναπλή

ρονα αποσυµπίεση της καρδιάς µε 

περικα

 

Πολλοί προτιµούν την αριστερή θωρακοτοµή, όταν είναι βέβαιοι ότι η 

ρήξη α

τητικός, αιφνιδίως οδηγείται σε κυκλοφορική καταπληξία ή παραπονείται για 

έντονο αιφνίδιο πόνο και εµφανίζει σηµεία καρδιακού επιπωµατισµού. Προοδευτικά 

και σε σύντοµο χρονικό διάστηµα ολοκληρώνεται η εικόνα της κυκλοφορικής 

καταπληξίας, µε ψυχρά άκρα, απροσδιόριστη αρτηριακή πίεση και απώλεια της 

συνείδησης. 

 

3.  ∆ιάγνωση

σε άρρωστο µε

 ενδεχοµένως να βοηθήσουν. Η καθυστερηµένη ρήξη µπορεί να καταστεί 

ύποπτη, όταν ο ασθενής παραπονεθεί για δυνατό πόνο συνοδευόµενο από σηµεία 

καρδιακού επιπωµατισµού. Η αξονική τοµογραφία και η υπερηχοκαρδιογραφία 

ενδεχοµένως να βοηθήσουν εφόσον η κατάσταση του ασθενή επιτρέπει τη διενέργεια 

τους, ενώ η ακτινογραφία θώρακα έχει περιορισµένη διαγνωστική αξία. 

 

4.  Θεραπεία. 

ερευνητική θω

ρωση του απολεσθέντος αίµατος. 

Εάν υπάρχουν σηµεία καρδιακού επιπωµατισµού, που θέτουν σε κίνδυνο τη 

ζωή του ασθενή, επιχειρείται σχεδόν ταυτόχ

ρδιοκέντηση ή υποξιφοειδική προσπέλαση και άµεση θωρακοτοµή. 

Προτιµάται εγκάρσια τοµή µε διατοµή του στέρνου και επέκταση και προς τα δύο 

ηµιθωράκια, ώστε να υπάρχει ευχερής προσπέλαση και των τεσσάρων καρδιακών 

κοιλοτήτων. 

Σήµερα µε την υπάρχουσα εµπειρία φαίνεται ότι είναι προτιµότερη η µέση 

στερνοτοµή. 

φορά µόνο στην αριστερή κοιλία λόγω της εύκολης προσπέλασης αυτής. Οι 

άρρωστοι οι οποίοι επιζούν µιας τραυµατικής ρήξης της αριστεράς κοιλίας είναι 

ελάχιστοι. Αναφέρονται 4 περιπτώσεις στη διεθνή βιβλιογραφία και µία επιπλέον η 

οποία αφορούσε ένα παιδί ηλικίας 5 ετών. Στις παραπάνω περιπτώσεις  θα πρέπει να 

προστεθεί και µια προσωπική περίπτωση  η οποία αντιµετωπίσθηκε επιτυχώς. 
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Επρόκειτο για νεαρό ηλικίας 15 ετών, ο οποίος υπέστη θλάση του θώρακα κατόπιν 

τροχαίου ατυχήµατος µε δίκυκλο. Κατά την είσοδο του στην κλινική παρουσίαζε την 

εικόνα του καρδιακού επιπωµατισµού και µετά την απαραίτητη προετοιµασία 

οδηγήθηκε επειγόντως στο χειρουργείο, όπου διαπιστώθηκε σε τρία σηµεία ρήξη της 

αριστεράς κοιλίας. Οι ρήξεις συρράφτηκαν µε ραφές εν είδη Π και εµβαλώµατα 

χωρίς τη βοήθεια εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Η µετεγχειρητική πορεία υπήρξε 

θορυβώδης. Τελικά όµως ο ασθενής εξήλθε της κλινικής έχων καλώς. Η επανεξέταση 

1 έτος µετά έδειξε καλή λειτουργία της αριστερής κοιλίας χωρίς άλλα παθολογικά 

ευρήµατα. 

Εάν το καρδιακό τραύµα είναι µικρό, αυτό συγκλείεται µε διακεκοµµένες εν 

είδει Π ραφές, µε χρήση εµβαλωµάτων από Teflon µε τη βοήθεια αγγειολαβίδας. 

Πολλές

ψης και τούτο συγκλείετε απευθείας ή το έλλειµµα γεφυρώνεται  µε τη 

βοήθει

α εµβαλωµάτων. Προσοχή 

απαιτεί

οβλήθηκαν σε µεγάλες καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Τα αποτελέσµατα, 

άµεσα 

 

Ε.   ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΑ ΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 

 φορές για τον προσωρινό έλεγχο της αιµορραγίας τοποθετείται δια µέσου της 

ρήξης ένας καθετήρας Foley. Η διάταση του µπαλονιού του καθετήρα και έλξη του 

προς τα έξω ελέγχει προσωρινά την αιµορραγία έως ότου γίνουν οι απαραίτητες 

προετοιµασίες για την τελική αποκατάσταση της ρήξης µε ραφές περίπαρσης, 

µεµονωµένες ραφές µε εµβαλώµατα ή ραφές και σύγχρονη χρήση εµβαλωµάτων από 

Teflon.  

Όταν το τραύµα είναι µεγάλο τότε απαιτεί τη χρήση καρδιοπνευµονικής 

παράκαµ

α συνθετικού µοσχεύµατος από  Teflon ή Dacron.  

Οι ρήξεις των κοιλιών ελέγχονται κατ' αρχήν µε πίεση του δακτύλου και στη 

συνέχεια τοποθέτηση ραφών εν είδει Π µε τη βοήθει

ται κατά την τοποθέτηση των ραφών επί ρήξεων  που βρίσκονται κοντά στην 

πορεία των στεφανιαίων αγγείων, ώστε αυτά να µην συµπεριληφθούν εντός της  

ραφής.  

Η άµεση µετεγχειρητική νοσηλεία είναι παρόµοια µε εκείνη των αρρώστων οι 

οποίοι υπ

και απώτερα εφόσον ο άρρωστος αντιµετωπισθεί εγκαίρως, κρίνονται 

ικανοποιητικά. 
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 ότερες 

εριγραφείσες περιπτώσεις είναι επακόλουθα κλειστού θωρακικού τραύµατος. Η 

αριστερ

θλαστικό 

τραύµα

η τ

µενων εκ των έσω ή εκ των έξω. Στα πρώιµα στάδια 

που ακ υ

Οι κλινικές εκδηλώσεις του ανευρύσµατος δεν είναι χαρακτηριστικές. Ο 

εί να είναι ασυµπτωµατικός  µε φυσιολογική δραστηριότητα και η 

αύξηση

συστηµατικών εµβολών ή διάφορες αρρυθµίες ως τα µόνα σηµεία της υπάρξεως του 

Τα τραυµατικά ανευρύσµατα της καρδιάς είναι σπάνια και οι περισσ

π

ά κοιλία είναι η πλέον συχνά προσβαλλόµενη καρδιακή κοιλότητα, σπάνια 

όµως µπορεί να εµφανισθούν και στη δεξιά κοιλία ή ακόµη στους κόλπους.  

Τα τραυµατικά ανευρύσµατα της καρδιάς µπορεί να είναι αληθή ανευρύσµατα 

ή ψευδοανευρύσµατα. Τα αληθή ανευρύσµατα οφείλονται συνήθως σε 

 της καρδιάς ή  τραύµα κυρίου στεφανιαίου αρτηριακού κλάδου. Το 

τραυµατισµένο µυοκάρδιο, είτε λόγω θλάσεως, είτε λόγω ισχαιµίας από την κάκωση 

του στεφανιαίου αγγείου οδηγείται προοδευτικά στη νέκρωση, στη λέπτυνση και εν 

συνεχεία στην διάτασή του. Μικροσκοπικά, το τοίχωµα ενός παρόµοιου 

ανευρύσµατος αποτελείται από ινώδη ιστό µε αραιές µυοκαρδιακές ίνες  µε βαθµιαία 

µετάπτωσ  των στοιχείων ου ινώδους ιστού στο φυσιολογικό µυοκάρδιο, στα όρια 

του ανευρύσµατος. Το στόµιο που συνδέει την ανευρυσµατική κοιλότητα µε την 

αντίστοιχη καρδιακή κοιλότητα είναι ευµέγεθες στα αληθή ανευρύσµατα, ενώ είναι 

µικρό στα ψευδοανευρύσµατα. 

Τα ψευδοανευρύσµατα είναι συνήθως αποτελέσµατα διατιτραινόντων 

τραυµάτων της καρδιάς προερχό

ολο θούν τον τραυµατισµό του καρδιακού τοιχώµατος σχηµατίζεται ένα 

σφύζον αιµάτωµα, καθώς το αίµα ρέει συνεχώς από το τραύµα του µυοκαρδίου, αλλά 

περιορίζεται από τις συµφύσεις που υπάρχουν µεταξύ περικαρδίου και επικαρδίου ή 

άλλων ανατοµικών σχηµατισµών. Αυτοί οι ανατοµικοί σχηµατισµοί προοδευτικά 

µετατρέπονται σε ινώδη συνδετικό ιστό και περιορίζουν  την διαφεύγουσα ποσότητα 

αίµατος εντός της "αποκλειόµενης" περιοχής, εµποδίζοντας έτσι την αιµορραγία µέσα 

στην υπεζωκοτική κοιλότητα ή τη δηµιουργία καρδιακού επιπωµατισµού. Το τοίχωµα 

του ψευδοανευρύσµατος  αποτελείται καθ' ολοκληρίαν από ινώδη συνδετικό ιστό και 

υπάρχει αιφνίδια µετάπτωση από ινώδη ιστό στο φυσιολογικό µυοκάρδιο στο στόµιο 

του ανευρύσµατος. 

 

1. ∆ιάγνωση  

άρρωστος µπορ

 των ορίων της καρδιακής σκιάς να είναι τυχαίο εύρηµα. Τα πλέον συχνά  

συµπτώµατα είναι αυτά της καρδιακής ανεπάρκειας. Ενίοτε υπάρχουν σηµεία 
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ανευρύσµατος. Σπανιότερα ο άρρωστος παραπονείται για θωρακικό πόνο και ενίοτε 

µπορεί να εµφανισθεί µαζική αιµορραγία από τη ρήξη του ανευρύσµατος µέσα στους 

πνεύµονες ή µέσω του θωρακικού τοιχώµατος. Τα ακροαστικά ευρήµατα είναι 

συνήθως φτωχά. 

Η διάγνωση της υπάρξεως πραγµατικού ανευρύσµατος πιθανολογείται σε 

άρρωστο µε ιστορικό τραυµατισµού του θώρακος, ο οποίος εµφανίζει τις 

προαναφερθείσες κλινικές εκδηλώσεις και στην ακτινογραφία θώρακος υπάρχει 

αύξηση

σ ρ

ση ενός τραυµατικού ανευρύσµατος εξαρτάται από 

ην γενική κατάσταση του αρρώστου και από τα επακόλουθα του ανευρύσµατος. Ο 

παράγοντας είναι ότι, κατά την πορεία του ένα τραυµατικό ανεύρυσµα 

µπορεί

. ς   

ΒΑΛΒΙ∆ΩΝ 
 

 

Τόσο να 

έχουν σαν επακόλουθο τη δυσλειτου σσοτέρων καρδιακών βαλβίδων 

λόγω ά εσου τραυµατισµού αυτών. 

 των ορίων της καρδιακής σκιάς. Η ακτινοσκόπηση µε περιστροφή του 

ασθενούς σε διάφορες θέ εις µπορεί να είναι χρήσιµη. Η υπε ηχοκαρδιογραφία είναι 

επίσης µια αξιόπιστη διαγνωστική µέθοδος στην εκτίµηση της ύπαρξης ανώµαλης 

κινητικότητας στα διάφορα τµήµατα της καρδιάς. Η αγγειοκαρδιογραφία όµως είναι 

η εξέταση, η οποία θέτει µε βεβαιότητα τη διάγνωση. Το σκιαστικό υλικό συχνά 

σκιαγραφεί εν όλο ή εν µέρει τον ανευρυσµατικό σάκο, ο οποίος επικοινωνεί µε την 

αντίστοιχη καρδιακή κοιλότητα.  

 

2.Θεραπεία. 

Η θεραπευτική αντιµετώπι

τ

καθοριστικός 

 να επιπλακεί από ρήξη, θανατηφόρες αρρυθµίες, εµβολές ή καρδιακή 

ανεπάρκεια. Αυτά σε συνδυασµό µε την εξαιρετική πρόγνωση κατόπιν χειρουργικής 

διορθώσεως, υπαγορεύουν τη χειρουργική αντιµετώπιση ακόµη και σε 

ασυµπτωµατικούς αρρώστους. Αυτή συνίσταται στην αφαίρεση του ανευρύσµατος µε 

τη βοήθεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, όπως ακριβώς και επί µετεµφραγµατικού 

ανευρύσµατος Τα αποτελέσµατα της χειρουργική θεραπείας θεωρούνται εξαιρετικά.  

 

 

ΣΤ. ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΚΑΡ∆ΙΑΚΩΝ 

 τα θλαστικά όσο και τα διατιτραίνοντα τραύµατα της καρδιάς µπορεί 

ργία µιας ή περι

µ

 374



Όλες σχεδόν οι τραυµατικές µορφές κακώσεων των βαλβίδων έχουν την 

µορφή οξείας ανεπάρκειας. Η παθοφυσιολογία όµως, η κλινική εικόνα και η 

αντιµετώπιση διαφέρει µεταξύ των κακώσεων από διατιτραίνοντα και αυτών από 

θλαστι

του τραυµατισµού της καρδιάς. Εάν 

υνυπάρχει και µεγάλου βαθµού ανεπάρκεια τότε προστίθενται και τα κλινικά σηµεία 

α οποία πολλές φορές δεν γίνονται εξ αρχής αντιληπτά. Μεγάλου 

βαθµού

 

ριπτώσεις αυτές πιθανολογείται από το ιστορικό του 

αρδιακού τραυµατισµού και την ύπαρξη διαστολικού ροίζου. Αναλόγως της θέσεως 

ανολογείται και η πάσχουσα βαλβίδα. Η 2 – ∆, υπερηχοκαρδιογραφία 

µπορεί

κά τραύµατα. Η συχνότητα των κακώσεων των βαλβίδων από διατιτραίνοντα 

τραύµατα και κυρίως από σφαίρες πυροβόλου όπλου ή από µαχαίρι δεν είναι γνωστή. 

Το τραύµα µπορεί να αφορά στις ρίζες των µεγάλων αγγειακών στελεχών και να 

προσβάλλει τις γλωχίνες, τις τενόντιες χορδές ή τους θηλοειδείς µυς µε αποτέλεσµα 

την ανεπάρκεια της τραυµατισθείσης βαλβίδας. 

 

1.Κλινική εικόνα 

Η κλινική εικόνα είναι όµοια µε εκείνη 

σ

της ανεπάρκειας, τ

 τραυµατισµός της αορτικής ή της µιτροειδούς βαλβίδας µπορεί να οδηγήσει 

σε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, ενώ µικρότερου βαθµού τραύµα των 

βαλβιδικών των δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων διαδράµει χωρίς ιδιαίτερες 

αιµοδυναµικές επιπτώσεις.  

 

2.∆ιάγνωση 

Η διάγνωση στις πε

κ

του ροίζου πιθ

 να βοηθήσει στη διάγνωση, όµως η οριστική της επιβεβαίωση γίνεται µε τη 

βοήθεια του καθετηριασµού και της αγγειοκαρδιογραφίας. Η διαγνωστική αυτή 

τεχνική πρέπει να γίνεται πρώιµα σε αρρώστους στους οποίους τα συµπτώµατα της 

βαλβιδικής ανεπάρκειας δεν ελέγχονται µε φαρµακευτική αγωγή. Ο αρχικός σκοπός 

θεραπείας είναι η αντιµετώπιση του καρδιακού τραύµατος µε όλα τα επακόλουθα του 

καρδιακού επιπωµατισµού ή της ενδοθωρακικής αιµορραγίας. ∆εν πρέπει να γίνεται 

προσπάθεια διορθώσεως της βαλβιδικής βλάβης κατά το χρόνο της επείγουσας 

θωρακοτοµής για τον έλεγχο της αιµορραγίας, παρά µόνο εάν εκτιµάται ότι ο 

άρρωστος δεν πρόκειται να ανανήψει διαφορετικά. Εφόσον η κατάσταση του 

αρρώστου σταθεροποιηθεί, τότε η αντιµετώπιση της τραυµατισθείσης βλάβης µε 

επανόρθωση ή αντικατάσταση εξαρτάται από το βαθµό της ανεπάρκειας. 
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Οι τραυµατικές κακώσεις των καρδιακών βαλβίδων µετά από θλαστικά 

τραύµατα του θώρακα δεν είναι συνήθεις, αν και τελευταία παρατηρείται αύξηση 

λόγω 

α α λ ς τ

από θλαστικό 

τραυµατισ

εως των Commissurae. Συνήθως η ρήξη εµφανίζεται, 

όταν η 

 

θωρακι

 αρχική αντιµετώπιση συνίσταται στην υποστήριξη της καρδιακής 

 ανάγκη µε διουρητικά και δακτυλίτιδα. Πρώιµη χειρουργική 

αντιµετ ι σ ς ι α

ν   

αυξήσεως των τροχαίων και εργατικών ατυχηµάτων. Συνήθως είναι 

αποτέλεσµα αµέσου τραύµατος επί του θώρακος, µπορεί όµως να ακολουθήσουν και 

µετά πό αιφνίδι  πίεση της κοι ιακή  χώρας ή ων κάτω άκρων. Η αιφνίδια 

συµπίεση του θώρακος µπορεί να οδηγήσει σε ρήξη των θηλοειδών µυών ή των 

τενόντιων χορδών ή ακόµη και των γλωχίνων των βαλβίδων σαν αποτέλεσµα της 

αιφνίδιας τάσης που ασκείται στις κολποκοιλιακές βαλβίδες ιδιαίτερα όταν η καρδιά 

είναι σε φάση διαστολής. Επίσης θεωρείται ότι η αιφνίδια συµπίεση του θώρακος ή 

της κοιλιακής χώρας µπορεί να δηµιουργήσει ανάστροφη ροή αίµατος εντός της 

αορτής, η οποία ροή µπορεί να προκαλέσει αποκόλληση των γλωχίνων της αορτικής 

βαλβίδας. Το αποτέλεσµα είναι βέβαια η ανεπάρκεια της βαλβίδας, η οποία όµως έχει 

βαρύτερη κλινική εικόνα, διότι συνυπάρχει  και µυοκαρδιακή θλάση. 

Ο τραυµατισµός της αορτικής βαλβίδας είναι σπάνιος, όµως είναι η 

συχνότερη βλάβη, η οποία συναντάται στους επιζώντες µετά 

µό του θώρακος.  

Ο τραυµατισµός µπορεί να έχει την µορφή ρήξης της γλωχίνας αυτής καθ' 

εαυτής κατά τα σηµεία προσφύσ

καρδιά βρίσκεται στην πρώιµη διαστολική φάση και η βαλβίδα είναι κλειστή. 

Τα συµπτώµατα της τραυµατικής ρήξεως της αορτικής βαλβίδας µπορεί να 

εµφανισθούν αµέσως µπορεί όµως και να καθυστερήσουν µήνες ή και χρόνια. Ο

κός πόνος, η αδυναµία ή και η συγκοπή µπορεί να εµφανισθούν αµέσως µετά 

τον τραυµατισµό. Τα συνήθη κλινικά ευρήµατα είναι η ύπαρξη διαστολικού 

φυσήµατος µουσικού χαρακτήρα κατά τι διάφορο του συνήθους φυσήµατος της 

χρόνιας αορτικής ανεπάρκειας. Η διάγνωση πιθανολογείται από το ιστορικό του 

τραυµατισµού και επιβεβαιώνεται µε το υπερηχοκαρδιογράφηµα ή καλύτερα µε τον 

καρδιακό καθετηριασµό και την αγγειοκαρδιογραφία. 

 

3.Θεραπεία  

Η

λειτουργίας εν

ώπ ση επιφυλάσσεται µόνο ε αρρώστου  των οποίων η καρδ ακή νεπάρκεια 

δεν µπορεί α τεθεί υπό έλεγχο. Εάν ο ασθενής ανανήψει από τον αρχικό του 

τραυµατισµού και εξακολουθεί να είναι συµπτωµατικός τότε επιβάλλεται η 
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διαγνωστική διερεύνηση και η εν συνεχεία εκλεκτική διόρθωση της βλάβης µε 

βαλβιδοπλαστική ή αντικατάσταση  

Οι τραυµατικές κακώσεις της µιτροειδούς βαλβίδας µετά από θλαστικό 

τραύµα του θώρακα µπορεί να έχουν

.

 τη µορφή ρήξεως ή "απόσπασης" των 

θηλοειδ

ν η  

και πρέπει να διαφοροποιηθεί  από άλλες 

τραυµα ε

ίδια αγωγή, όπως και επί θλάσεως του µυοκαρδίου, πολύ περισσότερο 

όταν οι δύο καταστάσεις συνυπάρχουν. Εάν ο ασθενής δεν είναι έντονα 

ών µυών, ρήξεως των τενόντιων χορδών ή ρήξεως ή διασχίσεως των 

γλωχίνων. Η ρήξη είναι αποτέλεσµα  απότοµης και ισχυρής συµπίεσης του θώρακα 

µετά από τροχαίο συνήθως ατύχηµα και όταν η καρδιά βρίσκεται στην 

τελοδιαστολική ή πρωτοσυστολική φάση. Οι κλινικές εκδηλώσεις της τραυµατικής 

ρήξεως της µιτροειδούς εξαρτώνται από τη  υποκείµεν  παθολογία. Συνήθως η ρήξη 

οδηγεί σε µιτροειδική ανεπάρκεια, ο βαθµός όµως των κλινικών εκδηλώσεων 

ποικίλλει ευρέως ανάλογα µε το βαθµό της βλάβης καθώς και µε το βαθµό της 

συνυπάρχουσας µυοκαρδιακής κακώσεως. Σε βαριά τραυµατίες  η εικόνα της σχεδόν 

πλήρους εγκατεστηµένης καταπληξίας είναι εµφανής. Ενδεχοµένως να ακούγεται και 

ένα ολοσυστολικό φύσηµα στην εστία ακρόασης της µιτροειδούς, το οποίο όµως, 

λόγω και άλλων κακώσεων του θώρακα ή της χαµηλής καρδιακής παροχής, δεν είναι 

ευθύς εξ' αρχής ακουστό. Η ρήξη των θηλοειδών µυών συνοδεύεται συνήθως από την 

εγκατάσταση καρδιακής ανεπάρκειας, ενώ η βαρύτητα της κλινικής εικόνας επί 

ρήξεως των τενόντιων χορδών εξαρτάται από τον αριθµό των ραγέντων τενόντιων 

χορδών. Η πορεία των αρρώστων αυτών είναι όµοια µε εκείνων που έχουν 

ανεπάρκεια της µιτροειδούς, ρευµατικής αιτιολογίας και διαφέρει ουσιαστικά από την 

ανεπάρκεια κατόπιν εµφράγµατος του µυοκαρδίου, επειδή ίσως δε συνυπάρχουν εδώ 

οι ισχαιµικές µυοκαρδιακές αλλοιώσεις. 

Η διάγνωση της βλάβης πιθανολογείται αρχικά από το ιστορικό του 

τραυµατισµού και την κλινική εικόνα 

τικές κακώσεις ειδικότερα από τη ρήξη του µ σοκοιλιακού διαφράγµατος. Η 2 

– ∆ υπερηχοκαρδιογραφία, ο καρδιακός καθετηριασµός και η αγγειοκαρδιογραφία 

προσδιορίζουν τις αιµοδυναµικές επιπτώσεις της τραυµατικής βλάβης. Σε αρρώστους 

ιδιαίτερης βαρύτητας µε µη ελεγχόµενη καρδιακή ανεπάρκεια, η διαγνωστική 

προσπάθεια πρέπει να γίνει αµέσως. Εάν όµως η κατάσταση του αρρώστου το 

επιτρέπει, τότε αυτή αναβάλλεται έως ότου ο ασθενής ανανήψει από τον αρχικό του 

τραυµατισµό. 

Η θεραπευτική αντιµετώπιση της τραυµατικής ρήξης της µιτροειδούς 

ακολουθεί την 
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συµπτω

ιδικό σχηµατισµό και τα διάφορα ανατοµικά στοιχεία υποστήριξης 

βρίσκο

σκίτη και φύσηµα ολοσυστολικό µπορούν να υπάρχουν. Η διάγνωση της 

τραυµα

ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΕΠΙΚΟΙΝΩΝΙΑ 
 

1.Αιτιοπαθογένεια.   

Η µ ων 

ραυµάτων της καρδιάς, όπως αυτών µε µαχαίρι ή πυροβόλο όπλο ή και κλειστών  

µατικός και η βλάβη δεν είναι αιµοδυναµικά σηµαντική, τότε η χειρουργική 

διόρθωση αναβάλλεται για 2 ή και περισσότερους µήνες µετά τον τραυµατισµό. 

Εξαίρεση αποτελούν άρρωστοι µε µη αντιρροπούµενη καρδιακή ανεπάρκεια. Η 

ακολουθητέα χειρουργική τεχνική - βαλβιδοπλαστική ή αντικατάσταση της βαλβίδας 

- εξαρτάται από τα εκάστοτε χειρουργικά ευρήµατα. Τα αποτελέσµατα θεωρούνται 

ικανοποιητικά. 

Η τραυµατική βλάβη της τριγλώχινας, όπως και στη µιτροειδή, εµφανίζεται 

όταν η καρδιά βρίσκεται στη φάση της διαστολής και όλη η τριγλώχινα βαλβίδα µαζί 

µε τον υποβαλβ

νται σε µεγίστη δυνατή τάση. Συνήθως συνυπάρχει µε κακώσεις του 

µυοκαρδίου ή άλλων βαλβίδων. Μεµονωµένη ρήξη δεν έχει σοβαρά αιµοδυναµικά 

επακόλουθα και ως εκ τούτου η όλη κλινική εικόνα είναι λιγότερο δραµατική. Η 

κλινική εικόνα ποικίλλει ανάλογα µε την έκταση της βλάβης και τη συνύπαρξη 

άλλων κακώσεων και συνήθως είναι ήπια µε προοδευτική εµφάνιση. Ο ασθενής 

παραπονείται για εύκολη κόπωση, δύσπνοια κατά την προσπάθεια και οίδηµα στα 

κάτω άκρα. 

Αλλά τα τυπικά ευρήµατα της ανεπάρκειας της τριγλώχινας, όπως διάταση 

των φλεβών του τραχήλου µε έκδηλο κύµα V στο σφυγµογράφηµα, ηπατοµεγαλία µε 

συνύπαρξη α

τικής βλάβης της τριγλώχινας µπορεί να υποτεθεί από το ιστορικό του 

τραυµατισµού καθώς και από τα τυπικά ευρήµατα της ανεπάρκειας της τριγλώχινας. 

Η υπερηχοκαρδιογραφία µπορεί να βοηθήσει στην πιστοποίηση της βλάβης σε 

αρρώστους µε ιστορικό τραυµατισµού. Η θεραπεία είναι φαρµακευτική, 

αποσκοπούσα στην υποστήριξη της κυκλοφορίας και, εφόσον κριθεί αναγκαία, 

αργότερα η χειρουργική επέµβαση, προτιµάται η διόρθωση της τραυµατισθείσας 

βαλβίδας µε ικανοποιητικά αποτελέσµατα.  

 

 

Ζ.  ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΗ ΜΕΣΟ

ετατραυµατική µεσοκοιλιακή επικοινωνία είναι απότοκη διατιτραινόντ

τ
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θωρακικών κακώσεων κατόπιν τροχαίων ή εργατικών ατυχηµάτων. Συνήθως είναι 

αποτέλ

ιάς. ∆εν είναι όµως ασυνήθεις οι πολλαπλές ρήξεις ή ακόµα 

και οι 

 επικοινωνία εξαρτάται από την ύπαρξη ή όχι καρδιακού 

 παρουσία άλλων κακώσεων και φυσικά από το µέγεθος της 

επικοιν

 µ

δεξιάς επικοινωνίας ή της δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας. Αντίθετα 

άρρωσ

ζος συνήθως είναι ψηλαφητός κατά µήκος του 

αριστερού χείλους του στέρνου, στο 3ο ή 4ο µεσοπλεύριο διάστηµα και συνήθως 

εσµα της συµπίεσης της καρδιάς µεταξύ στέρνου και σπονδυλικής στήλης, 

όταν οι καρδιακές κοιλότητες είναι πλήρεις αίµατος και οι βαλβίδες κλειστές. 

Καθυστερηµένη ρήξη του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος µπορεί να οφείλεται σε 

θλάση αυτού ή σε ρήξη µιας εµφραγµατικής περιοχής, λόγω τραυµατισµού των 

στεφανιαίων αγγείων. 
Η µεσοκοιλιακή επικοινωνία µετά από θλαστικό τραύµα αφορά συνήθως στο 

µυϊκό τµήµα του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και η πιο συχνή θέση είναι κοντά 

στην κορυφή της καρδ

κακώσεις του συστήµατος αγωγής του ερεθίσµατος. Αντίθετα σε περιπτώσεις 

διαιτιτραινόντων τραυµάτων η διάτρηση του διαφράγµατος µπορεί να γίνει σε 

οποιοδήποτε σηµείο. Επακόλουθο του µεσοκοιλιακού τραυµατικού ελλείµµατος είναι 

η εγκατάσταση επικοινωνίας από αριστερά προς τα δεξιά, η οποία οδηγεί στην 

αύξηση της πνευµονικής αιµατικής ροής και ενδεχοµένως σε συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια. 
 
2.Κλινική εικόνα. 

Η κλινική εικόνα καθώς και η άµεση επιβίωση των αρρώστων µε τραυµατική 

µεσοκοιλιακή

επιπωµατισµού, την

ωνίας. 

Σε αρρώστους στους οποίους η εσοκοιλιακή επικοινωνία είναι απότοκη 

διατιτραίνοντος τραύµατος προέχουν κυρίως τα σηµεία του επιπωµατισµού, και όχι 

της αριστερο- 

τοι µε µεσοκοιλιακή επικοινωνία, απότοκη θλαστικού τραύµατος έχουν βαριά 

κλινική εικόνα, στην οποία συµβάλλει και η συνυπάρχουσα µυοκαρδιακή και 

πνευµονική θλάση. Στις περιπτώσεις αυτές, η κλινική εικόνα µοιάζει µε εκείνη της 

ρήξης µετά από έµφραγµα. Οι άρρωστοι έχουν δύσπνοια, ενίοτε ορθόπνοια, κυάνωση 

και γενικά όλα τα σηµεία της κυκλοφορικής καταπληξίας. Μερικοί εµφανίζουν και 

αφρώδεις αιµορραγικές εκκρίσεις. 

Μερικές φορές η όλη συµπτωµατολογία περιορίζεται σε ελαφρά δύσπνοια, 

αλλά ο άρρωστος γίνεται συµπτωµατικός, µέρες, εβδοµάδες ή και µήνες µετά από τον 

τραυµατισµό του. Συστολικός ροί
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συνυπά

και άρρωστοι µε ρήξη των τενόντιων χορδών της 

 της τριγλώχινας βαλβίδας. Προκειµένου όµως περί µεσοκοιλιακής 

επικοιν

χ

ι

και την 

οριστικ ι α φ ο

καρδιακό επιπωµατισµό, εάν υπάρχει και 

υποστήριξη της αναπνοής, εφόσον ενδείκνυται, ειδικά σε αρρώστους µε 

βαρύ θ

ρχει µε τραχύ ολοσυστολικό φύσηµα, το οποίο καταλαµβάνει ολόκληρη την 

προκάρδια χώρα. Η εµφάνιση του φυσήµατος µπορεί να καθυστερήσει µέρες ή και 

εβδοµάδες. Αυτό οφείλεται στην µικρή ποσότητα αίµατος, που διέρχεται αρχικά 

µέσω του ελλείµµατος, λόγω χαµηλού όγκου παλµού ή στο ότι το συντεθλασµένο 

µυοκάρδιο µετά από µέρες ή εβδοµάδες ρήγνυται σε  µεγαλύτερη έκταση µε 

αποτέλεσµα η επικοινωνία µεταξύ των κοιλιών να καθίσταται µεγαλύτερη και 

αιµοδυναµικά σηµαντική. 

 
3. ∆ιάγνωση 

Η διάγνωση καθίσταται ύποπτη σε αρρώστους, οι οποίοι εµφάνισαν παρόµοια 

εικόνα µετά από βαρύ θλαστικό τραύµα του θώρακα. Παρόµοια όµως εικόνα 

µπορούν να εµφανίσουν 

µιτροειδούς ή

ωνίας η διάγνωση υποβοηθείται από τη διαφορά κορεσµού οξυγόνου που 

υπάρχει ανάµεσα στο δεξιό κόλπο και την δεξιά κοιλία κατά την προώθηση καθετήρα 

Swan - Ganz. Η 2 – ∆ υπερη οκαρδιογραφία βοηθάει, αλλά δεν είναι βέβαιη η 

ακρίβειά της. Η οριστική διάγνωση µπαίνει µε τον καθετηριασµό και την 

αγγειοκαρδιογραφία, εξετάσεις οι οποίες όµως θα πρέπει να γίνονται εκλεκτικά όταν 

η κατάσταση του ασθενούς είναι σταθερή. Ενίοτε όµως και οι εξετάσεις αυτές µπορεί 

να γίνουν σε επείγουσα βάση. Η ακτινογραφία θώρακα δε βοηθάει ιδιαίτερα, ίσως 

όµως διαπιστώνετα  ένας βαθµός πνευµονικής συµφόρησης χωρίς ευρήµατα. 

Η πρόγνωση εξαρτάται από το µέγεθος της επικοινωνίας και τις 

συνυπάρχουσες καρδιακές κακώσεις και ο θάνατος µπορεί να επέλθει ταχύτατα. 

Άρρωστοι µε µεσοκοιλιακή επικοινωνία µετά από διατιτραίνον τραύµα µπορεί να 

ζήσουν αρκετά, ώστε να υπάρχουν περιθώρια χρόνου για την διάγνωση 

ή θεραπεία. Ατυχώς όµως, αυτό δεν ισχύει κα  για υτούς που εµ ανίζ υν 

επικοινωνία µετά από θλαστικά τραύµατα. 

 
4.Θεραπεία 

Η θεραπεία των αρρώστων αυτών είναι αρχικά συντηρητική και αποσκοπεί 

στην ενίσχυση της καρδιακής λειτουργίας πριν και µετά τη διάγνωση. Η υποστήριξη 

περιλαµβάνει την αποσυµφόρηση από τον 

τη µηχανική 

λαστικό τραύµα του θώρακα. Μεγάλη σηµασία έχει και η αποµάκρυνση των 
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εκκρίσεων από τους πνεύµονες. Σηµαντική βοήθεια προσφέρει η χορήγηση 

διουρητικών και δακτυλίτιδας. 

Ο χρόνος της διόρθωσης της επικοινωνίας υπαγορεύεται από την κλινική 

εικόνα του ρρώστου. Εάν η συµφορητική καρδ ακή ανεπάρκεια επιµένει  πάρα την 

έντονη φαρµακευτική αγωγή, 

α ι ,

τότε επιβάλλεται η άµεση διόρθωση της. Όταν 

συνυπά

 του µυοκαρδίου από τις ραφές. Η 

µετεγχε

ήθως καλά. Στους ασθενείς όµως στους οποίους απαιτείται 

διόρθω

 

ά

Η.ΤΡΑΥΜΑΤΙΣΜΟΙ ΤΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΩΝ 

 

ρχει σε µεγάλη έκταση θλάση του µυοκαρδίου, τότε ενδείκνυται η 

τοποθέτηση ενδοαορτικού ασκού ( IABP) για διάστηµα 2 - 3 εβδοµάδων, οπότε 

επέρχεται η αποκατάσταση του τεθλασµένου µυοκαρδίου και ακολουθεί η σύγκλειση 

του ελλείµµατος. Άρρωστοι οι οποίοι δεν έχουν µεγάλη επικοινωνία και δεν 

παρουσιάζουν ιδιαίτερα ενοχλήµατα, πρέπει να παρακολουθούνται συχνά και να 

δίνεται ένα περιθώριο χρόνου, διότι πολλές φορές τα ελλείµµατα αυτά συγκλείονται 

αυτόµατα ή περιορίζονται πάρα πολύ. Εάν όµως εµφανίσουν σηµεία συµφορητικής 

καρδιακής ανεπάρκειας κατά την περίοδο της παρακολούθησης, τότε επιβάλλεται η 

εκλεκτική διόρθωση µετά από 4 - 8 εβδοµάδες. 

Η χειρουργική τεχνική αποσκοπεί στην ασφαλή σύγκλειση της επικοινωνίας 

µε τη βοήθεια κατάλληλου εµβαλώµατος από Teflon, µε τις κατάλληλες ραφές και 

κατά τρόπο ώστε να αποφεύγεται η απόσχιση

ιρητική φροντίδα είναι ανάλογη των συγγενών µεσοκοιλιακών επικοινωνιών 

ή, εφόσον συνυπάρχει θλάση του µυοκαρδίου, ανάλογη ενός µετεµφραγµατικού 

µεσοκοιλιακού ελλείµµατος, µε προσεκτική παρακολούθηση ( monitoring) όλων των 

ζωτικών σηµείων. 

Τα αποτελέσµατα της αποκατάστασης των ελλειµµάτων που οφείλονται σε 

διατιτραίνοντα τραύµατα ή εµφανίζονται σε απώτερο χρόνο µετά  από θλαστικό 

τραύµα είναι συν

ση της επικοινωνίας στην οξεία φάση του τραυµατισµού, όπως στις 

περιπτώσεις θλαστικών τραυµάτων του θώρακα µε συνυπάρχουσα µυοκαρδιακή 

θλάση ή και βλάβη άλλων οργάνων, τα αποτελέσµατα είναι λιγότερο ικανοποιητικά. 

Η εγχειρητική θνητότητα είναι µεγ λη αλλά και οι υποτροπές εµφανίζονται σε 

µεγάλο ποσοστό.  
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Η συχνότητα του τραυµατισµού των στεφανιαίων αρτηριών δεν είναι δυνατόν 

να προσδιο ου 

τραυµατισµού ή η βλάβη διαφεύγει της προσοχής, όταν συνυπάρχει µαζική κάκωση 

της καρ

ρωστος µπορεί να παρουσιάσει αρτηριοκοιλιακή ή αρτηριοφλεβική 

επικοιν

τ   

ου εµφράγµατος 

δεν είν

η 

ιµατικής ροής περιφερικά, ο άρρωστος µπορεί να παρουσιάζει σηµεία ισχαιµίας ή 

 εικόνα µίας αρτηριοκοιλιακής ή αρτηριοφλεβικής 

επικοιν

ε

ασυµπτωµατικοί ή να παρουσιάζουν σηµεία συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας ή 

ριστεί µε ακρίβεια, καθόσον πολλοί άρρωστοι καταλήγουν στον τόπο τ

διάς. 

Ένα διατιτραίνον τραύµα της καρδιάς µπορεί να οδηγήσει άµεσα σε καρδιακό 

επιπωµατισµό, ενδοθωρακική αιµορραγία ή έµφραγµα του µυοκαρδίου. Σε απώτερο 

χρόνο, ο άρ

ωνία ή ακόµη, σχηµατισµό ανευρύσµατος. Ο πρόσθιος κατιόντας κλάδος 

τραυµατίζεται συχνότερα λόγω της θέσεώς του. Ο σχηµατισµός παθολογικών 

επικοινωνιών µεταξύ στεφανιαίων αρτηριών και καρδιακών κοιλοτήτων βαίνει κατά 

φθίνουσα συχνότητα ως εξής : µεταξύ της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας και του 

δεξιού κόλπου ή της δεξιάς κοιλίας και µεταξύ του πρόσθιου κατιόντα και της 

αριστερής ή δεξιάς κοιλίας. Μεµονωµένη ανάπτυξη ανευρύσµατος χωρίς το 

σχηµατισµό κάποιας επικοινωνίας είναι σπάνια κλινική κατάσταση. 

Τα θλαστικά τραύµατα των στεφανιαίων αρτηριών µπορεί να οδηγήσουν σε 

απόφραξη ου τραυµατισθέντος αγγείου µε επακόλουθο την ανάπτυξη εµφράγµατος 

του µυοκαρδίου. Οι µηχανισµοί της απόφραξης και του επακόλουθ

αι ακόµη διευκρινισµένοι. Ενοχοποιήθηκε ο τραυµατισµός του ενδοθηλίου και 

η, εν συνεχεία ανάπτυξη θρόµβωσης στη θέση του τραυµατισµού σε µία φυσιολογική 

στεφανιαία αρτηρία. Ο τραυµατισµός της στεφανιαίας αρτηρίας σε περιοχή µε 

αρτηριοσκληρωτικές αλλοιώσεις και ο σχηµατισµός θρόµβων εµφανίζεται στην 

πλειονότητα των αρρώστων που έχουν απόφραξη των αρτηριών και σχηµατισµό 

εµφράγµατος. Ο σπασµός της τραυµατισθείσης στεφανιαίας αρτηρίας και η 

επακόλουθη θρόµβωση είναι µία άλλη εξήγηση για τη µετατραυµατική απόφραξη.  

 

1.Κλινικές εκδηλώσεις. 

Ανάλογα µε τη θέση και την έκταση του τραυµατισµού και την ύπαρξ

α

εµφράγµατος. Επίσης, την

ωνίας, των οποίων τα σηµεία και συµπτώµατα εξαρτώνται από τη θέση και το 

µέγεθος της επικοινωνίας. Επικοινωνία µιας ή αρτηρίας µε τις δεξιές καρδιακές 

κοιλότητες ή µ  µία φλέβα οδηγεί στην δηµιουργία ενός shunt εξ αριστερών προς τα 

δεξιά. Αναλόγως του µεγέθους του shunt αυτοί οι άρρωστοι µπορεί να είναι 
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ισχαιµίας του µυοκαρδίου. Τα συµπτώµατα είναι δυνατό να εµφανιστούν αργότερα 

από το χρόνο του τραυµατισµού ως προοδευτικά επιδεινούµενη δύσπνοια, ορθόπνοια 

ή στηθαγχικός πόνος. Το χαρακτηριστικό εύρηµα αυτής της επικοινωνίας είναι το 

συνεχές φύσηµα εν είδει ατµοµηχανής, το οποίο συνήθως ακούγεται από το 2ο µέχρι 

το 5ο µεσοπλεύριο διάστηµα και από τις δύο πλευρές του στέρνου. Η επικοινωνία 

µιας στεφανιαίας αρτηρίας µε την αριστερή κοιλία οδηγεί στο σχηµατισµό 

επικοινωνίας από αριστερά προς τα δεξιά και ροή αίµατος κατά την φάση της 

διαστολής. Αυτό µπορεί να οδηγήσει στην εµφάνιση "συνδρόµου υποκλοπής" και 

εµφάνιση ισχαιµίας, όταν η ροή περιφερικά του τραυµατισθέντος αγγείου µειώνεται 

αισθητά. 

 

2.∆ιάγνωση 

Η διάγνωση  του οξέος τραυµατισµού µιας στεφανιαίας αρτηρίας, σε 

συνδυασµό µε καρδιακό επιπωµατισµό και ενδοθωρακική αιµορραγία γίνεται 

υνήθως κατά το χρόνο της ερευνητικής θωρακοτοµής. Η υποψία της τίθεται από το 

τραυµατισµού και την ύπαρξη των κλινικών ευρηµάτων. Η διάγνωση 

της ύπα

 κ

 

έγεθος του τραυµατισθέντος αγγείου. Ένα µικρό αγγείο που δεν έχει ανάγκη 

πορεί να απολινωθεί, προκειµένου να ελεγχθεί η αιµορραγία. Εάν το 

τραύµα

µ µ κ τ ν

σ

ιστορικό του 

ρξης τραυµατικής αρτηριοφλεβικής επικοινωνίας ή ανευρύσµατος µπορεί να 

επιβεβαιωθεί µε καρδιακό αθετηριασµό και εκλεκτική αγγειοκαρδιογραφία, οπότε 

και θα εντοπισθεί η ύπαρξη της παθολογικής επικοινωνίας ή η κάκωση του αγγείου. 

 

3.Θεραπεία 

Η θεραπεία του οξέως τραυµατισµού µιας στεφανιαίας αρτηρίας η οποία 

ανευρίσκεται κατά το χρόνο της ερευνητικής θωρακοτοµής, εξαρτάται από το

µ

παράκαµψης µ

 αφορά µεγάλο αγγείο, τότε αυτό µπορεί  να αποκατασταθεί πρωτογενώς µε 

απευθείας συρραφή ή µε την βοήθεια εµβαλώµατος. Τέλος σε ορισµένες περιπτώσεις 

επιβάλλεται η διενέργεια αορτοστεφανιαίας φλεβικής παράκαµψης, διότι η 

απολίνωση µεγάλου αρτηριακού κλάδου χωρίς παράκαµψη συνοδεύεται από 

προβλήµατα αιµάτωσης του µυοκαρδίου. 
Τα µετατραυµατικά ανευρύσµατα των στεφανιαίων αρτηριών είναι δυνατόν 

είτε να εκτα ούν ή να απο ονωθούν από τη στεφανιαία υκλοφορία ή έλος α 

αντιµετωπισθούν µε παράκαµψη. 
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Θ.  ∆ΙΑΤΙΤΡΑΙΝΟΝΤΑ  ΤΡΑΥΜΑΤΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 
 

Τα διατιτραίνοντα τραύµατ
 

α της καρδιάς είναι γνωστά ήδη από την εποχή του 

Οµήρου, όπως περιγράφεται για πρώτη φορά στην Ιλιάδα. 

Ο Ι των 

ραυµάτων, ενώ ο Boerhaave το 1709 υποστήριξε ότι όλα τα τραύµατα της καρδιάς 

είναι θ

ι να χάσει για πάντα την 

εκτίµησ

λλα µε µεγάλη 

αχύτητα κινούµενα αντικείµενα. Σπάνια µπορούν να προκληθούν από κατεαγότα 

του στέρνου ή των πλευρών. Τα τραύµατα από νύσσοντα όργανα είναι τα 

πλέον σ ε υ τ

κ

 ενέργεια. 

Τραύµατα µε µαχαίρι δεν προκαλούν καταστροφή σε µεγάλη έκταση του  

πποκράτης ήδη είχε αναγνωρίσει το θανατηφόρο χαρακτήρα αυτών 

τ

ανατηφόρα. Το 1883 ο Billroth  υποστήριξε ότι " ο χειρουργός ο οποίος θα 

προσπαθήσει να συρράψει τραύµα της καρδιάς, θα πρέπε

η των συναδέλφων του", ενώ το 1896 ο Paget υποστήριξε ότι " η χειρουργική 

της καρδιάς έφτασε τα όρια που έθεσε η φύση και δεν φαίνεται προς τα παρόν καµιά 

µέθοδος ή τεχνική, η οποία µπορεί να ξεπεράσει αυτές τις, από τη φύση υπάρχουσες, 

δυσκολίες". Όµως αυτές οι απαισιόδοξες σκέψεις και τοποθετήσεις ανετράπησαν, 

όταν το 1896 ο Rehn έκανε την πρώτη επιτυχή συρραφή της καρδιάς. 

 
1.Αίτια 

Στην καθηµερινή πράξη τα διατιτραίνοντα τραύµατα της καρδιάς 

προκαλούνται κυρίως από µαχαίρια, βλήµατα πυροβόλου όπλου ή ά

τ

τµήµατα 

υχνά στην καθηµερινή ζωή, νώ α τά µε πυροβόλα όπλα συναν ώνται κυρίως 

σε θέατρα πολεµικών επιχειρήσεων. Τα τραύµατα αυτά µπορούν να προκαλέσουν 

ποικιλία καρδιακών βλαβών, οι οποίες περιλαµβάνουν διατιτραίνοντα τραύµατα του 

περικαρδίου, διατιτραίνοντα τραύµατα του καρδιακού τοιχώµατος ή και του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, βλάβη των καρδιακών βαλβίδων ή τραυµατισµό των 

στεφανιαίων αρτηριών. Η συχνότητα µε την οποία τα διάφορα διατιτραίνοντα 

τραύµατα προσβάλλουν τις διάφορες καρδιακές κοιλότητες ή τα άλλα ανατοµικά 

στοιχεία εξαρτώνται από την ανατοµική σχέση που αυτά έχουν προς το θωρα ικό 

τοίχωµα. Η δεξιά κοιλία είναι η πλέον συχνά προσβαλλόµενη περιοχή, 

ακολουθούµενη κατά φθίνουσα συχνότητα από την αριστερή κοιλία, το δεξιό κόλπο, 

τον αριστερό κόλπο και την ενδοπερικαρδική µοίρα των µεγάλων αγγείων. 

 
2.Παθοφυσιολογία 

Η έκταση του καρδιακού τραύµατος εξαρτάται από το µέγεθος του 

προκαλούντος τον τραυµατισµό αντικειµένου και από την κινητική τους
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µυοκαρδίου Εάν τα τραύµατα αυτά είναι µικρής έκτασης και αφορούν τµήµατα 

ά

ν

ένει ανοικτό και 

πιτρέπει την ελεύθερη παροχέτευση του αίµατος από την περικαρδιακή κοιλότητα, 

µ

 προκάρδια χώρα. Περισσότεροι από 50% των αρρώστων ή ακόµη και 

έχρι 80% αυτών µε παρόµοια τραύµατα καταλήγουν στον τόπο του ατυχήµατος 

. 

παχέος µυοκαρδιακού τοιχώµατος, µπορούν να ιαθούν αυτοµ τως. Το ίδιο ισχύει και 

µε τραύµατα που αφορούν κοιλότητες µε λεπτό τοίχωµα, έχουν όµως χαµηλή πίεση 

εντός αυτών, όπως ο δεξιός κόλπος. ∆ιατιτραίνοντα τραύµατα από τέµ οντα όργανα 

εκτάσεως µεγαλύτερης του 1 cm αιµορραγούν αθρόα είτε εντός της περικαρδιακής 

κοιλότητας, οπότε έχουµε ταχέως την εµφάνιση καρδιακού επιπωµατισµού, είτε εντός 

της υπεζωκοτικής κοιλότητας µε αποτέλεσµα την εµφάνιση µαζικού αιµοθώρακα, 

υπότασης και αιµορραγικής καταπληξίας. ∆ιατιτραίνοντα  τραύµατα από βλήµατα 

διαφόρων όπλων συνήθως συνοδεύονται από ποικίλης έκτασης καταστροφή του 

µυοκαρδίου, του γειτνιάζοντος µε την περιοχή εισόδου του βλήµατος, εξαρτώµενη ως 

ένα σηµείο και από την ταχύτητα του βλήµατος. Τα τραύµατα αυτά συνοδεύονται 

από µεγαλύτερη αιµορραγία, η οποία σπανίως σταµατά από µόνη της. Η αιµορραγία 

συµβαίνει είτε εντός της περικαρδιακής κοιλότητας, οπότε οδηγεί ταχύτατα στην 

ανάπτυξη επιπωµατισµού, είτε το τραύµα του περικαρδίου παραµένει ανοικτό και 

οδηγεί στην ανάπτυξη αιµοθώρακα και αιµορραγικής καταπληξίας. 

 
3.Κλινικές εκδηλώσεις 

Οι κλινικές εκδηλώσεις ενός διατιτραίνοντος τραύµατος της καρδιάς 

εξαρτώνται από το είδος, τη θέση, το µέγεθος και κυρίως από την κατάσταση του 

περικαρδιακού τραύµατος. Εάν το περικαρδιακό τραύµα παραµ

ε

τότε πρ οοέχ υν οι εκδηλώσεις της αιµορραγίας και του αι οθώρακα. Όταν όµως το 

περικαρδιακό τραύµα αποφραχθεί από πήγµατα αίµατος ή από άλλους γειτονικούς 

ανατοµικούς σχηµατισµούς, τότε προέχουν τα σηµεία του καρδιακού επιπωµατισµού. 

Όταν συνυπάρχει και τραυµατισµός του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος ή των 

καρδιακών βαλβίδων, τότε προστίθενται και ευρήµατα από τους τραυµατισµούς 

αυτούς. 

 
4.∆ιάγνωση 

Η ύπαρξη διατιτραίνοντος τραύµατος της καρδιάς πιθανολογείται όταν 

υπάρχει ανάλογο τραύµα στο θώρακα, τον αυχένα, το άνω τµήµα της κοιλίας και 

κυρίως στην

µ

λόγω επιπωµατισµού ή αιµορραγίας. Τραύµατα από πυροβόλο όπλο οδηγούν 

ταχύτατα στο θάνατο. Οι υπόλοιποι άρρωστοι µπορεί να παρουσιάζουν σηµεία 
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αιµορραγίας, καρδιακού επιπωµατισµού, µαζικού αιµοθώρακα, αιµορραγικής 

καταπληξίας  ή σπανιότατα, να εµφανίζουν µόνο άνοδο της κεντρικής φλεβικής 

πίεσης. Σε περιπτώσεις µαζικού αιµοθώρακα και συνεχιζόµενης αιµορραγίας  η 

διάγνωση του διατιτραίνοντος τραύµατος της καρδιάς µπορεί να διαφοροδιαγνωσθεί 

από άλλο αιµ ρραγούν όργανο, µόνο κατόπιν ερευνητικής θωρακοτοµής. Παρά το 

γεγονός ότι άρρωστοι που παρουσιάζονται µε καρδιακό επιπωµατισµό θα έπρεπε να 

διαγιγνώσκονται ευκολότερα, τούτο φαίνεται να µην ισχύει. 

Η ακτινογραφία θώρακος δεν έχει σχεδόν καµία αξία στην επιβεβαίωση της 

διάγνωσης του καρδιακού επιπωµατισµού και προσφέρει µόνο στη διάγνωση 

κακώσεων και άλλων οργάνων ή άλλων κλινικών καταστάσεων και πρέπει να γίνεται 

κάτω από στενή παρακολούθηση του ασθενούς και µόνον εφόσον

ο

 δεν πρόκειται να 

επιβρα

οιους τραυµατισµούς. Σε αυτούς η υποψία της 

διάγνω

µατος που αναρροφάται δεν σηµαίνει 

ότι πρ

δύνει τη θεραπεία. Η σωστή διάγνωση βεβαίως αρρώστων µε διατιτραίνοντα 

τραύµατα της καρδιάς, οι οποίοι εµφανίζονται µε µαζική και συνεχιζόµενη 

αιµορραγία τίθεται κατά το χρόνο της επέµβασης. Οι  άρρωστοι αυτοί πρέπει να 

οδηγούνται στο χειρουργείο αµέσως. 

Άρρωστοι οι οποίοι παρουσιάζουν σηµεία καρδιακού επιπωµατισµού και 

φέρουν εξωτερικό τραύµα, το οποίο δικαιολογεί ένα τραύµα του περικαρδίου, της 

καρδιάς ή ακόµη της ενδοπερικαρδιακής µοίρας των µεγάλων αγγείων επιτρέπουν 

δικαιολογηµένα τη σκέψη για παρόµ

σης επιβεβαιώνεται µε θωρακοτοµή ή µε υποξιφοειδική παροχέτευση του 

περικαρδίου, η οποία όµως ακολουθείται από άµεση θωρακοτοµή. Η παρακέντηση 

του περικαρδίου µπορεί να επιβεβαιώσει την υποψία καρδιακού επιπωµατισµού και 

είναι ένα αποφασιστικό θεραπευτικό βήµα. Η αιµοδυναµική βελτίωση του αρρώστου, 

η οποία ακολουθείται µετά από την αφαίρεση έστω και µικρής ποσότητας αίµατος 

από το περικάρδιο και το οποίο δεν πήζει, δείχνει ότι το αίµα αφαιρέθηκε από το 

περικάρδιο και ότι υπάρχει καρδιακό τραύµα. 

Αδυναµία αναρρόφησης αίµατος δεν σηµαίνει αναγκαστικά ότι δεν υπάρχει 

καρδιακό τραύµα. Ούτε επίσης το ποσόν του αίµατος που αναρροφάται από το 

περικάρδιο ανταποκρίνεται άµεσα στο ποσό του αίµατος που υπάρχει στην 

περικαρδιακή κοιλότητα. Επίσης η πήξη του αί

οέρχεται από κάποια καρδιακή κοιλότητα, διότι όταν η αιµορραγία στο 

περικάρδιο είναι µεγάλη και δεν υπάρχει αρκετός χρόνος για τη µηχανική 

απινιδογονοποίηση του αίµατος, τότε αυτό ενδέχεται να πήξει. Ως εκ τούτου η 

παρακέντηση του περικαρδίου πρέπει να επιχειρείται κυρίως ως αρχικό προσωρινό 
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θεραπευτικό βήµα και όχι για τη διάγνωση του επιπωµατισµού, µέχρις ότου κερδηθεί 

ο απαραίτητ ς χρόνος και ο άρρωστος οδηγηθεί στο χειρουργείο. 

 

5.Θεραπεία  

Στους αρρώστους µε διατιτραίνοντα τραύµατα της καρδιάς προέχει καταρχήν 

η ταχύτατη ανάνηψη του ασθενούς. Επιβάλλεται η ταχεία χορήγησ

ο   

η υγρών µέσω µίας 

 περισσοτέρων περιφερικών ή κεντρικών φλεβών. Πολλές φορές όµως άρρωστοι σε 

κατάσταση χωρίς ψηλαφητό σφυγµό, αποτελεσµατική αναπνοή ή 

καρδια

τιµετώπιση όµως του αρρώστου 

µε καρ ό  µ ί

α

 καρδιακού τραύµατος. Και τούτο 

διότι η

ή

πολύ βαριά 

κή λειτουργία, δεν απαντούν σε κανένα από τα µέτρα για την ανάνηψή τους. 

Σε αυτούς επιβάλλεται η διενέργεια ανοικτών καρδιακών µαλάξεων, διότι οι κλειστές 

δεν είναι και αποτελεσµατικές αλλά και επικίνδυνες. 

Σε αρρώστους που βρίσκονται σε λιγότερο κρίσιµη κατάσταση, η 

αντιµετώπιση ενός πιθανού καρδιακού τραύµατος µε απώλεια αίµατος είναι η 

διενέργεια προσθιοπλάγιας θωρακοτοµής, περικαρδιοτοµής και συρραφής του 

καρδιακού τραύµατος όσο γίνεται πιο σύντοµα. Η αν

διακ  τραύµα και επιπω ατισµό ποικ λλει. Η περικαρδιοκέντηση από µόνη της 

ή ακολουθούµενη από θωρακοτοµή και συρραφή του καρδιακού τραύµατος ή η 

υποξιφοειδική παροχέτευση, κολουθούµενη από µέση στερνοτοµή και συρραφή του 

τραύµατος προτείνονται ως τρόποι αντιµετώπισης. 

Μετά από µεγάλη εµπειρία σε παρόµοιους τραυµατισµούς πιστεύεται ότι, η 

περικαρδιοκέντηση πρέπει να χρησιµοποιείται µόνο σαν προσωρινό µέτρο για τη 

βελτίωση της καρδιακής λειτουργίας και την διατήρηση του αρρώστου στη ζωή,  

µέχρις ότου γίνει η θωρακοτοµή και η συρραφή του

 βελτίωση από την περικαρδιοκέντηση εµφανίζεται µόνο σε ένα ποσοστό 

αρρώστων µε επιπωµατισµό. Επιπλέον αυτή δεν µπορεί µε βεβαιότητα να θεωρηθεί 

ότι θα είναι µόνιµη και ενδέχεται ο επιπωµατισµός να υποτροπιάσει µε επιδείνωση 

της αιµοδυναµικής κατάστασης του αρρώστου. Εκτός από την παροχέτευση της 

περικαρδιακής κοιλότητας επιβάλλεται και η παράλληλη ταχεία χορήγηση αίµατος ή 

υποκατάστατων αυτού, µέχρις ότου γίνει η θωρακοτοµή και η συρραφή του 

καρδιακού τραύµατος. Η χορήγηση αυτή συνοδεύεται από βελτίωση της όλης 

κατάστασης του αρρώστου. Τα ευεργετικά όµως αποτελέσµατά της είναι βραχείας 

διάρκειας και ως εκ τούτου η µορφή αυτή θεραπείας όπως και η παρακέντηση του 

περικαρδίου χρησιµοποιούνται µόνο για να κερδηθεί χρόνος µέχρι την διενέργεια της 

θωρακοτοµής και της συρραφής του καρδιακού τραύµατος. 
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Η εγχειρητική τεχνική περιλαµβάνει τη διενέργεια θωρακοτοµής. Η 

θωρακοτοµή γίνεται υπό γενική αναισθησία µέσω στοµατοτραχειακής 

διασωληνώσεως,  εκτός εάν ο ασθενής είναι in extremis, οπότε µπορεί να γίνει και 

χωρίς αυτή.  

Η καρδιά συνήθως προσπελαύνεται µέσω µέσης στερνοτοµής ή 

προσθιοπλάγι  θωρακοτοµής.  θέση ς τοµής υπαγορεύετα  ως ένα σηµείο και 

από τη θέση του τραύµατος ή από την υποψία ύπαρξης τραυµατισµού και άλλων 

στοιχείων, κα

 

ας Η τη ι

θώς και από την εµπειρία του χειρουργού. 

ό τ

ος το φρενικό νεύρο, όταν 

χρησιµ

 και της µεταβολικής 

κατάστ

π

Κάθε µία απ  τις προσπελάσεις της έχει τα πλεονεκτήµατά ης. Σε περίπτωση 

υπάρξεως επιπωµατισµού το περικάρδιο προσβάλλει. Σε παρόµοια περίπτωση 

διατέµνεται είτε επιµήκως προκειµένου περί µέσης στερνοτοµής, είτε κατά την 

πλάγια αυτού επιφάνεια έµπροσθεν και παράλληλα πρ

οποιηθεί η προσθιπλάγια θωρακοτοµή. Ακολουθεί η προσεκτική εκκένωση της 

περικαρδιακής κοιλότητας από εξαγγειωµένο αίµα και στη συνέχεια επισκοπείται το 

υπάρχον τραύµα της καρδιάς. Εάν υπάρχει τραύµα που αιµορραγεί γίνεται 

προσπάθεια ελέγχου της αιµορραγίας είτε δια τοποθετήσεως των δακτύλων επί του 

καρδιακού τραύµατος είτε εντός του τραύµατος. Εάν το τραύµα αφορά στους 

κόλπους, τότε ο έλεγχος της αιµορραγίας επιτυγχάνεται δια τοποθετήσεως λαβίδας 

µερικού αποκλεισµού βαθύτερα των χειλέων του τραύµατος.   

Μετά την αποµάκρυνση των θρόµβων και του αίµατος καθώς και µετά τον 

έλεγχο της αιµορραγίας, καλό είναι η καρδιά να αφήνεται ήρεµη έως ότου αποκτήσει 

τον κανονικό της ρυθµό και εξασφαλίσει µια στοιχειώδη άρδευση στους  ιστούς. 

Ευνόητο είναι ότι, ο έλεγχος της οξυγόνωσης του αίµατος

ασης του ασθενή πρέπει να γίνει ταχύτατα και οι υπάρχουσες διαταραχές να 

διορθωθούν πριν ακόµη αρχίσει να ασχολείται κανείς µε τη συρραφή του καρδιακού 

τραύµατος. Κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης του καρδιακού τραύµατος µπορούν 

να εµφανισθούν ποικίλες αρρυθµίες, οι οποίες είναι λιγότερες όσο και η οξεοβασική 

ισορροπία έχει αποκατασταθεί και οι χειρισµοί επί της καρδιάς είναι ηπιότεροι. 

Μερικές φορές όµως και λόγω των χειρισµών µπορεί να εµφανισθεί παρατεταµένη 

βραδυκαρδία η οποία απαιτεί τη χορήγηση ατροπίνης ή ακόµη κοιλιακές 

πολουεστιακές έκτακτες συστολές οι οποίες απαιτούν τη χορήγηση ξυλοκαίνης  ή 

άλλων αντιαρρυθµικών φαρµάκων. 

Καρδιακή ανακοπή, η  οποία µπορεί να εµφανισθεί προεγχειρητικά ή και κατά 

τη διάρκεια της εγχείρησης, έχει δυσµενείς επιπτώσεις στην αραπέρα πορεία του 
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ασθενή, γι' αυτό και επιβάλλεται να λαµβάνονται όλα τα απαραίτητα µέτρα ώστε 

αυτή να αποφεύγεται. Όταν όµως συµβεί τότε, εφόσον ο χρόνος το επιτρέπει, γίνεται 

προσπά

 αιµορραγία του τραύµατος και αιµατίζονται 

καθώς 

  

ρεί να οδηγήσει σε ποικίλες αρρυθµίες, οι οποίες δεν είναι καλά ανεκτές. 

Πρωτο

ι δ

όγηση 

και διόρθωση όλων των αιµοδυναµικών παραµέτρων, της οξεοβασικής ισορροπίας 

θεια σύγκλεισης του καρδιακού τραύµατος ταχύτατα και στη συνέχεια η 

διενέργεια καρδιακών µαλάξεων. Όταν όµως ο χρόνος δεν επιτρέπει παρόµοια 

ενέργεια, τότε επιβάλλεται η διενέργεια καρδιακών µαλάξεων και µε τα δύο χέρια 

ώστε να ελέγχεται η πηγή της αιµορραγίας αλλά και να αποφεύγεται η επέκταση του 

τραύµατος. Εάν η καρδιακή λειτουργία και η συσταλτικότητα δεν αποκατασταθούν, 

τότε κρίνεται σκόπιµη η ενδοκαρδιακή έγχυση επινεφρίνης ή επί κοιλιακής 

µαρµαρυγής η διενέργεια απινίδωσης. 

Η τεχνική της αποκατάστασης του καρδιακού τραύµατος εξαρτάται από τη 

µορφή του τραύµατος. Εάν πρόκειται για διατιτραίνον τραύµα, τότε διακεκοµµένες 

ραφές από µη απορροφήσιµο ράµµα, τοποθετούνται κάτω από το δάκτυλο του 

χειρουργού, ο οποίος και ελέγχει την

ο δάκτυλος αποσύρεται. Εάν όµως πρόκειται για θλαστικό τραύµα τότε 

χρησιµοποιούνται παρόµοιες ραφές µε την βοήθεια εµβαλωµάτων από Teflon ή 

περικάρδιο για να µην διαχωρίσουν κατά τον αιµατισµό το κατεστραµµένο 

µυοκάρδιο. 

Αποκατάσταση τραυµάτων που εντοπίζονται στην οπίσθια επιφάνεια της 

καρδιάς, δεν απαιτεί αναγκαστικά τη χρήση εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Θα πρέπει 

όµως πάντα να σκέπτεται κανείς ότι η αναγκαστική ανύψωση και παρεκτόπιση της 

καρδιάς µπο

γενής τραυµατισµός των στεφανιαίων αγγείων απαιτεί την άµεση 

αποκατάστασή τους είτε απευθείας, είτε µε την παρεµβολή παρακαµπτηρίου 

µοσχεύµατος. Αυτό δεν είναι απαραίτητο προκειµένου για µικρούς κλάδους, οι οποίοι 

µπορούν να απολινωθούν. Μετά την αποκατάσταση του καρδιακού τραύµατος 

κρίνεται σκόπ µο να ψηλαφάται η καρδιά για την ύπαρξη ροίζου, αλλά εν πρέπει να 

γίνεται καµιά προσπάθεια διόρθωσης του ενδοκαρδιακού ελλείµµατος παρά µόνο εάν 

το µέγεθος του δεν επιτρέπει στον ασθενή να αναλάβει µετεγχειρητικά. Βέβαια σε 

παρόµοιες περιπτώσεις επιβάλλεται η χρήση της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. 

Μετά τον έλεγχο της αιµόστασης το περικαρδιακό τραύµα αφήνεται ανοικτό 

και ο θώρακας παροχετεύεται κατά τα συνήθη. 

Η µετεγχειρητική πορεία των ασθενών αυτών επιβάλλει τη συνεχή 

παρακολούθηση όλων των ζωτικών λειτουργιών, την παρακολούθηση, αξιολ
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και το

ριορισµός αυτών τις πρώτες 24- 48 

ώρες ή γ

ν βαλβίδων, διάφορες ενδοκαρδιακές ή 

αορτοπ

δ ν χ

δ α

α ί

 

Η ρήξη του περικαρδίου οφείλεται σε διατιτραίνοντα τραύµατα ή συχνότερα 

σε κλειστ ς τραυµατισµούς του θώρακα, κατόπιν τροχαίων ή εργατικών 

ατυχηµάτων, παρά το γεγονός ότι συναντάται σπάνια στην καθηµερινή κλινική 

ράξη. Σ ρά του 

ερικαρδίου και έχει φορά παράλληλη προς το αριστερό φρενικό νεύρο. Στο 1 / 3 

περίπο

 

υ ισοζυγίου της χορηγήσεως υγρών και αίµατος. Εάν ο ασθενής έχει 

υπερφορτωθεί µε υγρά, τότε επιβάλλεται ο πε

 ακόµη και η χορή ηση διουρητικών. Επίσης σε ασθενείς που φαίνεται να 

έχουν χαµηλή καρδιακή παροχή παρά την επαρκή αποκατάσταση του όγκου του 

αίµατος, δικαιολογείται η χορήγηση δακτυλίτιδας, η οποία και συνεχίζεται για όσο 

χρόνο υπάρχει ένδειξη χορήγησης της. 

Κατά τη διάρκεια της παραµονής στο Νοσοκοµείο αλλά και αργότερα οι 

ασθενείς αυτοί θα πρέπει να παρακολουθούνται για την εµφάνιση απωτέρων 

επιπλοκών του καρδιακού τραύµατος. Τέτοιες είναι η µετατραυµατική ή 

µετεγχειρητική περικαρδίτιδα, η δηµιουργία επιβραδυσµένης µεσοκοιλιακής 

επικοινωνίας, βλάβες των καρδιακώ

νευµονικές επικοινωνίες ή επικοινωνίες µεταξύ των στεφανιαίων αρτηριών 

και φλεβών. Το πλείστον των επιπλοκών αυτών µπορεί να ελεγχθεί µε αναίµακτες  

µεθόδους χωρίς ι ιαίτερες δυσκολίες. Ωστόσο, αν δε  υπάρ ει µεγάλη επικοινωνία, 

αναβάλλεται η ιόρθωση για απώτερο χρόνο, φού προηγουµένως εκτιµηθεί η 

κατάσταση του ασθενή µε καρδιακό καθετηριασµό και γγειογραφ α. 

Τα αποτελέσµατα της  αντιµετώπισης των καρδιακών τραυµάτων, εφόσον ο 

άρρωστος επιζήσει του χειρουργείου πρέπει να θεωρούνται ικανοποιητικά τόσο τα 

άµεσα όσο και τα απώτερα. 

 
 

 
Ι.ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΤΟΥ ΠΕΡΙΚΑΡ∆ΙΟΥ 

 

ού

π το 1 / 2 περίπου των τραυµατιών η ρήξη αφορά την αριστερή πλευ

π

υ των ασθενών η ρήξη αφορά τη διαφραγµατική µοίρα του περικαρδίου. Στο 

υπόλοιπο των ασθενών, αυτή εντοπίζεται στο πρόσθιο και άνω µέρος του 

περικαρδίου. αφορά στη διαφραγµατική µοίρα του περικαρδίου. Στο υπόλοιπο των 

ασθενών αυτή εντοπίζεται στο πρόσθιο και άνω µέρος του περικαρδίου. Πολλές 
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φορές η καρδιά προσπίπτει µέσω του περικαρδιακού ανοίγµατος και οδηγείται σε 

περιβρογχισµό, µε αιµοδυναµικές επιπτώσεις. 

 
1.Κλινικές εκδηλώσεις 

Η κλινική εικόνα εξαρτάται από τη συνύπαρξη και άλλων τραυµατικών 

κακώσεων της καρδιάς ή άλλων ζωτικών οργάνων. Η εικόνα της µεµονωµένης ρήξης 

του περικαρδίου εξαρτάται από το µέγεθος και τη θέση της ρήξης. Μικρές 

ικά. Μεγάλες ρήξεις, µέσω των οποίων η καρδιά µπορεί να 

προσπίπτει

έ

 στον οποίο υπάρχουν 

σ οιχεί  της καρδιακής σκιάς προς τη δεξιά ή την αριστερή πλευρά. 

η δηµιουργία τεχνητού πνευµοθώρακα και η τοποθέτηση του ασθενή 

σε πλά

διαδράµουν ασυµπτωµατ

 µε πιθανότητα στραγγαλισµού, εκδηλώνονται µε επεισόδια περιοδικής  

υπότασης ή και αιφνίδιου θανάτου. Παρόµοια εικόνα έχουν και οι  ρήξεις που 

αφορούν τη διαφραγµατική µοίρα του περικαρδίου και χουν σαν αποτέλεσµα την 

πρόπτωση κοιλιακών σπλάγχνων µέσω του χάσµατος της ρήξης εντός της 

περικαρδιακής κοιλότητας. Η υπόταση ή ο αιφνίδιος θάνατος µπορεί να εµφανισθούν 

αµέσως µετά τον τραυµατισµό ή σε απώτερο χρόνο. Ο ασθενής µπορεί επίσης να 

παραπονείται για δύσπνοια ή θωρακικό πόνο ή και να παρουσιάζει κλινικά σηµεία 

του καρδιακού επιπωµατισµού ή του πνευµοπερικαρδίου. 

    
2. ∆ιάγνωση.  

Η διάγνωση της ρήξης του περικαρδίου πρέπει να λαµβάνεται υπόψη σε κάθε 

άρρωστο που υπέστη θλαστικό τραύµα στο θώρακα και

τ α παρεκτόπισης

Πολλές φορές 

για θέση και η εν συνεχεία λήψη ακτινογραφίας µε την υποτιθέµενη άθικτη 

πλευρά προς τα πάνω, διευκολύνει τη διάγνωση, εφόσον βέβαια η κατάσταση του 

ασθενή το επιτρέπει. Επί παρουσίας περικαρδιακής ρήξης, ο αέρας από  την 

υπεζωκοτική κοιλότητα εισέρχεται µέσω της ρήξης στην περικαρδιακή κοιλότητα και 

περιβάλλει την καρδιά, δίνοντας την εικόνα του πνευµοπερικαρδίου. Η ρήξη της 

διαφραγµατικής µοίρας του περικαρδίου πρέπει να θεωρείται ως πιθανή όταν, µέσα 

στην περικαρδιακή κοιλότητα, στην απλή ακτινογραφία θώρακα, ανευρίσκονται 

εντερικές έλικες σε άρρωστο στον οποίο προϋπήρξε τραυµατισµός του θώρακα ή της 

άνω κοιλίας. Ευνόητο ότι, η υπερηχοκαρδιογραφία,η αξονική τοµογραφία και ειδικά 

η αγγειοκαρδιογραφία προσφέρουν τα µέγιστα για την επιβεβαίωση της ρήξης του 

περικαρδίου. 

 

3.Θεραπεία. 
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 Η θεραπεία της ρήξης του περικαρδίου σε ασθενείς χωρίς ενοχλήµατα ή 

σηµεία στραγγαλισµού της καρδιάς συνίσταται σε στενή παρακολούθηση αυτών 

έχρις ότου τα ραγέντα χείλη του περικαρδίου συµφυθούν µε το επικάρδιο. Σε 

νείς αιφνίδια προκλητή άνοδος της ενδοπνευµονικής πίεσης σε υψηλά 

ναι η ίδια µε το, µετά από εκλεκτική περικαρδιοτοµή. 

αιτιολογικούς 

αράγο ν

γνωση αν όντως 

µ

τέτοιους ασθε

επίπεδα, µπορεί να οδηγήσει σε στραγγαλισµό της καρδιάς. Συµπτωµατικοί ασθενείς 

µε πρόπτωση της καρδιάς µέσω του ελλείµµατος και κίνδυνο στραγγαλισµού, πρέπει 

να χειρουργηθούν όσο γίνεται πιο γρήγορα και η ρήξη, ή πρέπει να αποκατασταθεί ή 

να διευρυνθεί ώστε να αποφευχθεί στραγγαλισµός της καρδιάς. Το ίδιο ισχύει και για 

αρρώστους µε ρήξη της διαφραγµατικής µοίρας του περικαρδίου. 

 Η αποκατάσταση των µη διαφραγµατικών ρήξεων  µπορεί να γίνει µε µέση 

στερνοτοµή ή πλάγια θωρακοτοµή. Η διαφραγµατική ρήξη µπορεί να γίνει από την 

κοιλία δια µέσου λαπαροτοµίας ή, εν ανάγκη, µε επέκτασή της προς µέση 

στερνοτοµή.  

 Ένας σηµαντικός αριθµός ασθενών µετά από διαµπερή ή θλαστικά τραύµατα 

της καρδιάς ή του περικαρδίου, µπορεί να παρουσιάζει εικόνα ανάλογη µε την, του 

µετά περικαρδιοτοµής, συνδρόµου. Η παθογένεια δεν είναι πλήρως διευκρινισµένη, 

πρέπει όµως να εί

 Η φλεγµονώδης αντίδραση στον τραυµατισµό και η αντίδραση στο 

εξαγγειωθέν αίµα µέσα στην περικαρδιακή κοιλότητα, έχουν ενοχοποιηθεί ως 

αιτιολογικοί παράγοντες για την ανάπτυξη του συνδρόµου. Η παθολογία όµως της 

µετατραυµατικής περικαρδίτιδας φαίνεται να έχει περισσότερους 

π ντες, µε επικρατέστερα ίσως το  αυτοανοσοποιητικό παράγοντα. Η 

µετατραυµατική περικαρδίτιδα εκδηλώνεται µε το ένα ή και τα τρία κλινικά σηµεία : 

πυρετός, θωρακικός πόνος και πλευροπερικαρδιακή αντίδραση συνοδευόµενη από 

ήχο τριβής, συλλογή πλευριτικού υγρού και ανάλογες ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις. Η εµφάνιση των ενοχληµάτων και ιδίως του πυρετού ποικίλλει χρονικά 

και µπορεί να εµφανισθεί µετά από φωτεινό διάλειµµα οµαλής µετατραυµατικής 

πορείας. Ο πυρετός είναι συνήθως υψηλός και διαλείπων. Ο πόνος στο προκάρδιο ή 

µε οποσθοστερνική εντόπιση µπορεί να αντανακλά στον αυχένα, η µεσοπλάτια χώρα, 

τον αριστερό ώµο ή κατά µήκος του αριστερού στερνικού χείλους. 

Περικαρδιακή τριβή είναι συνήθως παρούσα. Η βυθιότητα των καρδιακών 

τόνων πολλές φορές σηµαίνει την παρουσία περικαρδιακού υγρού. Η ακτινογραφία 

θώρακα µπορεί να είναι φυσιολογική ή να δείχνει αύξηση των ορίων της καρδιακής 

σκιάς οπότε στην τελευταία περίπτωση απαιτείται διαφορική διά
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πρόκει

α 

ατος

προκαλεί αντιδραστικά την δηµιουργία υγρού και 

κ

φορές διατιτραίνοντα τραύµατα της καρδιάς η και του περικαρδίου 

πορεί

ακής κοιλότητας είτε 

έσω 

ται περί υπάρξεως περικαρδιακής συλλογής ή διάτασης των καρδιακών 

κοιλοτήτων. Στην τελευταία περίπτωση βοηθά τα µέγιστα η υπερηχοκαρδιογραφία. 

 Η µετατραυµατική περικαρδίτιδα υφίεται αφ ευατής. Η κακουχία διαρκεί 

επί 1 - 4 εβδοµάδες µε πιθανές υποτροπές. Η θεραπεία είναι συνήθως συµπτωµατική 

και συνίσταται καταρχήν στη χορήγηση σαλικυλικών, τα οποία έχουν αντιπυρετική 

και αναλγητική δράση και µόνον επί επιµονής του πόνου χορηγούνται ισχυρότερ

αναλγητικά. Επί επιµονής των ενοχληµάτων χορηγούνται κορτικοστεροειδή µε 

θεαµατική συνήθως βελτίωση των ενοχληµάτων. Εάν υπάρχει περικαρδιακή 

πλευριτική συλλογή τότε αυτή πρέπει να παρακολουθείται στενά ως προς την εξέλιξη 

της και της επιπτώσεις της. Βεβαίως επί επιµονής των συλλογών ή επιδείνωσης των 

ενοχληµάτων επιβάλλεται η περικαρδιοπαρακέντηση ή η παρακέντηση της 

υπεζοκωτικής κοιλότητας. 

 Σε πολλούς ασθενείς µε διατιτραίνοντα τραύµατα της καρδιάς ή του 

περικαρδίου αναπτύσσεται σε απώτερο χρόνο αιµοπερικάρδιο. Αυτό µπορεί να 

είναι αποτέλεσµα αιµορραγίας από την περιοχή του τραύµ . Επίσης το αίµα στην 

περικαρδιακή κοιλότητα 

διαπλάτυνση της καρδιακής σκιάς. 

 Όψιµο αιµοπερικάρδιο πρέπει να πιθανολογείται σε άρρωστο µε προηγηθέν 

διατιτραίνον τραύµα, ο οποίος εµφάνισε αργότερα από τον τραυµατισµό του σηµεία 

καρδιακού επιπωµατισµού αι στον οποίο η παρακέντηση του περικαρδίου έδειξε όχι 

πηγµένο αίµα. 

 Η εκκενωτική παρακέντηση µε ή χωρίς την χορήγηση σαλικυλικών θεωρείται 

ως επαρκής θεραπεία. Εάν όµως η αποσυµφόρηση της καρδιάς δεν είναι επαρκής ή η 

αιµορραγία συνεχίζεται, τότε επιβάλλεται η χειρουργική διερεύνηση. 

 Πολλές 

µ  να οδηγήσουν στην ανάπτυξη πυώδους περικαρδίτιδας, ειδικά όταν ξένο 

σώµα εµφυτευτεί στην περικαρδιακή κοιλότητα. Οι άρρωστοι αυτοί εµφανίζουν είτε 

βαριά τοξική κατάσταση ή σηµεία καρδιακού επιπωµατισµού. 

 Η διαφορική διάγνωση γίνεται µε την περικαρδιοπαρακέντηση, όπου 

προσδιορίζεται εύκολα η φύση του υγρού. Επίσης η ηχοκαρδιογραφία βοηθά τα 

µέγιστα, προσδιορίζοντας την ύπαρξη υγρού στην περικαρδιακή κοιλότητα. Η 

οριστική θεραπεία συνίσταται στην παροχέτευση της καρδι

µ αριστερής προσθιοπλάγιας θωρακοτοµής είτε µέσω υποξιφοειδικής 

προσπέλασης. 
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Η συµπιεστική περικαρδίτιδα είναι σπάνια επιπλοκή των τραυµατισµών της 

καρδιάς ή του περικαρδίου. Μπορεί να εµφανισθεί µετά από εβδοµάδες, µήνες ή και 

χρόνια µετά από ον αρχικό τραυµ τισµό. Σε παρ µοιες περιπτώσεις η καρδιά 

περικλείεται απ

 τ α ό

ό έναν ινώδη ασβεστοποιηµένο σάκο. Εάν η παρουσία µόνο του 

αίµατο

α , 

σ

ε δεξιό καρδιακό καθετηριασµό. Η ολική περικαρδιεκτοµή είναι η 

Τα τραύµατα των µεγάλων αρτηριών είναι συχνά επακόλουθα θλαστικών 

τραυµάτων το  της αορτής. 

Κατά τη διάρκεια της τελευταίας 20σαετίας, παρά το γεγονός ότι στις 

νεπτυγµένες χώρες η προνοσοκοµειακή φροντίδα των τραυµάτων έχει 

βελτιω

 

ς ή και η επιπρόσθετη λοίµωξη ευθύνονται για την κατάσταση αυτή δεν έχει 

ακόµη διευκρινισθεί. Πειραµατικά δεδοµένα συνηγορούν υπέρ του ρόλου της 

τελευταίας. Σε πολλούς ασθενείς η συµπίεση της καρδιάς ακολουθεί ένα ή και 

περισσότερα επεισόδια µετατραυµατικής περικαρδίτιδας. Ο άρρωστος ο οποίος 

παραµένει ασυµπτωµατικός για άλλοτε άλλο χρονικό διάστηµα µετά τον 

τραυµατισµό, αρχίζει να εµφανίζει τα σηµεία της συµπιεστικής περικαρδίτιδας, όπως 

δύσπνοια, διάταση των επιπολής φλεβών, οιδήµατα στα κάτω άκρα και 

ηπατοµεγαλία. 

 Η διάγνωση πιθανολογείται πό το ιστορικό τη φυσική εξέταση και µερικές 

φορές από την ακτινογραφία θώρακα. Το µέγεθος της καρδιακής σκιάς µπορεί να 

είναι φυσιολογικό ή µετρίως αυξηµένο, χωρίς τοιχεία ασβέστωσης. Η διάγνωση 

επιβεβαιώνεται µ

θεραπεία εκλογής, η οποία οδηγεί στην αποσυµπίεση της καρδιάς. Πολλές φορές 

αυτή η αποσυµπίεση έχει σαν αποτέλεσµα τη διάταση των καρδιακών κοιλοτήτων και 

καρδιακή ανεπάρκεια, για αυτό επιβάλλεται στους αρρώστους αυτούς ο προληπτικός 

δακτυλιδισµός. 

 

Κ.ΤΡΑΥΜΑΤΑ ΤΩΝ ΜΕΓΑΛΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ 
 

1.Εισαγωγή. 

υ θώρακα. Η πλέον δραµατική κλινική εικόνα είναι η ρήξη

 

βιοµηχανικά α

θεί και ο αριθµός των τραυµάτων που νοσηλεύονται στα νοσοκοµεία έχει 

αυξηθεί, στην καθηµερινή πράξη η τραυµατική ρήξη θωρακικής αορτής παραµένει

σχετικά σπάνια. Αυτό οφείλεται στο ότι οι περισσότεροι από τους τραυµατίες µε 

οξεία ρήξη της θωρακικής αορτής καταλήγουν αµέσως µετά  από τον τραυµατισµό. Η 
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συχνότητα της οξείας τραυµατικής ρήξης της θωρακικής αορτής στα θύµατα των 

θανατηφόρων τροχαίων ατυχηµάτων είναι 10 - 15%. 

 Ο αριθµός των επιζώντων ασθενών που διακοµίζεται στο νοσοκοµείο δεν 

υπερβαίνει συνήθως το 20% του συνόλου των τραυµάτων. Η αιτία του ευτυχούς 

αυτού φαινοµένου είναι ότι η ρήξη αφορά αρχικά τον έξω και µέσο χιτώνα της 

ορτής

ερα 

αι παρ

ι της ψηφιακής 

ηχανισµό της ρήξης υπάρχουν αρκετοί παράγοντες ανατοµικοί και 

ηχανικοί, οι οποίοι παίζουν κάποιο ρόλο. Οι µηχανισµοί οι οποίοι ενοχοποιούνται 

αρακάτω : 

οριζόντια επιβράδυνση του σώµατος, όπως σε 

σύγ

ή συµπίεση στο θώρακα. 

α  και το ψευδοανεύρυσµα που σχηµατίζεται αφορίζεται από τον έσω χιτώνα. Η 

ρήξη του ψευδοανευρύσµατος γίνεται συνήθως µέσα στο χρονικό διάστηµα 3 

εβδοµάδων από τη στιγµή του τραυµατισµού. Ακόµη και στις περιπτώσεις που 

συµβαίνει άµεση ρήξη των τοιχωµάτων της αορτής είναι δυνατόν, σε ελάχιστες 

περιπτώσεις να µην επέλθει ακαριαίος θάνατος γιατί η αιµορραγία µπορεί να 

επιβραδυνθεί προσωρινά από τον υποκείµενο υπεζωκότα. Εποµένως, από κλινική 

άποψη, το ενδιαφέρον στους ασθενείς µε οξεία τραυµατική ρήξη της θωρακικής 

αορτής αφορά την έγκαιρη διάγνωση της πάθησης, προκειµένου να εφαρµοσθεί 

άµεσα η κατάλληλη θεραπευτική αγωγή για τη διάσωση των τραυµατιών αυτών. 

 Σταθµός στην ιστορία της διάγνωσης και κατ επέκταση της φυσικής εξέλιξης 

και θεραπείας της οξείας τραυµατικής ρήξης της θωρακικής αορτής, ήταν η εισαγωγή 

της επείγουσας αορτογραφίας ως διαγνωστικής µεθόδου εκλογής της βλάβης. Σήµ

κ ά τη σηµαντική πρόοδο της διαγνωστικής αγγειοκαρδιογραφίας, η επείγουσα 

αορτογραφία εξακολουθεί να έχει τον ίδιο διαγνωστικό χαρακτήρα. 

 Τελευταία η διαοισοφάγειος υπερηχοκαρδιογραφία φαίνεται να προσφέρει 

πολλές διαγνωστικές πληροφορίες. Επίσης δεν πρέπει να λησµονεί κανείς τη βοήθεια, 

αν και σε µικρότερο βαθµό, της αξονικής τοµογραφίας κα

αγγειογραφίας. 

 

2.Αιτιοπαθογένεια. 

Για το µ

µ

φαίνεται να είναι οι π

- Αιφνίδια και ισχυρή κάθετη επιβράδυνση του σώµατος (π.χ. πτώση στο 

έδαφος από µεγάλο ύψος.) 

- Αιφνίδια και ισχυρή 

κρουση επιβατικών αυτοκινήτων. 

- Αιφνίδια και ισχυρ
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- Κακώσεις σύνθλιψης του θωρακικού τοιχώµατος, που συνδυάζονται µε 

κάποιο βαθµό κάµψης  της σπονδυλικής στήλης. 

νάπτυξη ποικίλων τάσεων στο 

τοίχωµ

ανά ές του ιδιότητες και την ένταση 

και τη 

αορτή σχετικά πιο ακίνητη από το αορτικό τόξο. Οι 

ση προς τον έξω χιτώνα της, ο οποίος σε αρκετές περιπτώσεις ανθίσταται 

τη ρή

όρες περιπτώσεις 

ήξης 

Οι πιο πάνω µηχανισµοί προκαλούν την α

α της θωρακικής αορτής,  το οποίο από ενεργειακή άποψη συµπεριφέρεται 

λογα µε τις ανατοµικές του σχέσεις, τις µηχανικ

φύση των τάσεων αυτών. 

 Οι ανατοµικές σχέσεις του τοιχώµατος της θωρακικής αορτής είναι ότι ο 

αρτηριακός σύνδεσµος, οι µεσοπλεύριες αρτηρίες και ο τοιχωµατικός υπεζωκότας 

καθιστά την κατιούσα θωρακική 

διαφορές αυτές είναι πιο έντονες στην περιοχή που αρχίζει ο διαχωρισµός του 

αορτικού τόξου από την κατιούσα αορτή, δηλαδή στην περιοχή του ισθµού της 

αορτής. 

 Φαίνεται ότι οι τάσεις αυτές, διατµητικές, τάσεις κάµψης συστροφής ή 

παραµόρφωσης αναπτύσσονται στην περιοχή του ισθµού της αορτής και µάλιστα µε 

κατεύθυν

σ ξη. Η κλινική παρατήρηση ότι σε ποσοστό µεγαλύτερο από το 70% η ρήξη της 

αορτής συµβαίνει στην περιοχή του ισθµού της αορτής και ότι οι περισσότερες 

σχάσεις έχουν γραµµική µορφή και προκαλούν µερική ή ολική ρήξη του τοιχώµατος 

της αορτής, ενισχύει την παθογενετική υπόθεση που αναπτύχθηκε. 

 Η πιο συνήθης θέση της ρήξεως είναι η κατιούσα αορτή, περιφερικότερα της 

έκφυσης της αριστερής υποκλείδιας αρτηρίας, ή στην ανιούσα αορτή, κεντρικότερα 

της έκφυσης της αριστερής υποκλείδιας αρτηρίας. Σε θανατηφ

ρ της θωρακικής αορτής το 50 - 60% των  περιπτώσεων αφορούν στην περιοχή 

του ισθµού και µόνο το 20% στην ανιούσα αορτή. Το µέγεθος της ρήξης ποικίλλει 

από σχισµής µέχρι πλήρους κυκλοτερούς διατοµής και αποµάκρυνσης των χειλέων 

της ρήξης. Η ρήξη µπορεί να αφορά σε όλους του χιτώνες της αορτής, καθώς και τον 

υπερκείµενο τοιχωµατικό υπεζωκότα, οπότε η ρήξη είναι ελεύθερη στην υπεζωκοτική 

κοιλότητα και η ταχεία εξαγγείωση οδηγεί στο θάνατο. Άρρωστοι µε ακέραιο 

συνήθως τον έξω χιτώνα και τον τοιχωµατικό υπεζωκότα είναι εκείνοι οι οποίοι 

επιζούν και φθάνουν στο Νοσοκοµείο και οι οποίοι µερικές φορές µπορεί να 

αντιµετωπισθούν χειρουργικά επιτυχώς. 

 Επίσης,  ρήξη της αορτής µπορεί να συµβεί στην περιοχή της έκφυσης της 

ανώνυµου αρτηρίας ή ακόµη στην ανιούσα θωρακική αορτή, κεντρικότερα της 

 396



α ου αρτηρίας. Σπάνιες εντοπίσεις είναι η περιοχή του αορτικού τρήµατος του 

διαφράγµατος και τέλος οι πολλαπλές ρήξεις. 

 

3.Κλινικές εκδηλώσεις. 

νώνυµ

Οι κλινικές εκδηλώσεις της ρήξης της αορτής εξαρτώνται από τη θέση της, το 

ερη επικοινωνία προς την υπεζωκοτική κοιλότητα. Όταν η 

ρήξη ε

Η διάγνωση της τραυµατικής ρήξης της αορτής εξαρτάται από το βαθµό 

τρού. Η ακτινογραφία θώρακα είναι πλέον απλή και η χρήσιµη 

διαγνω

µέγεθος της και την ελεύθ

ίναι στην ελεύθερη υπεζωκοτική κοιλότητα τότε αυτή έχει την εικόνα του 

µαζικού αιµοθώρακα και οι άρρωστοι καταλήγουν, πριν φθάσουν στο Νοσοκοµείο. 

Οι υπόλοιποι έχουν την εικόνα του µεσοθωρακικού αιµατώµατος και αργότερα την 

εικόνα ενός ψευδούς ανευρύσµατος. Κοινό σύµπτωµα στην άµεση µετατραυµατική 

περίοδο είναι ο θωρακικός πόνος κυρίως στη µεσοπλάτιο χώρα λόγω επέκτασης του 

αιµατώµατος και η δύσπνοια. Ενίοτε υπάρχει δυσφαγία λόγω πίεσης του οισοφάγου. 

Άλλο σύµπτωµα είναι η ισχαιµία, η οποία προκύπτει από την παρεµπόδιση της 

αιµάτωσης των άνω άκρων, της κεφαλής ή του νωτιαίου µυελού λόγω ρήξης και 

άλλων µεγάλων αγγείων ή πίεσης από το αιµάτωµα. Τα συµπτώµατα της οξείας 

ρήξης της αορτής δεν είναι ειδικά, τα φυσικά όµως σηµεία και τα ακτινολογικά 

ευρήµατα είναι κατατοπιστικά της ύπαρξης της βλάβης. Το µεσοθωρακικό αιµάτωµα 

το οποίο σχηµατίζεται από τη ρήξη έχει ως αποτέλεσµα την ανώµαλη σιλουέτα του 

µεσοθωρακίου σε όλους σχεδόν του αρρώστους. Σε µερικούς αρρώστους λόγω 

απόστασης του έσω χιτώνα και ανάσπασής του περιφερικά, δηµιουργείται η εικόνα 

της οξείας ψευδοστένωσης του ισθµού της αορτής (Acute pseudocartation syndrome), 

η οποία χαρακτηρίζεται από υπέρταση στα άνω άκρα, ενίοτε απουσία σφίξεων στα 

κάτω άκρα και µερικές φορές συστολικό φύσηµα στην µεσοπλάτιο χώρα. Η 

παραπληγία και η ανουρία είναι συνήθως παροδικές και οφείλονται στην ελαττωµένη 

άρδευση περιφερικά. 

 

4.∆ιάγνωση.   

υποψίας του για

στική µέθοδος, η οποία κινητοποιεί τον γιατρό για την ύπαρξη τραυµατικής 

ρήξης της αορτής. Σε περισσότερο από το  90% των αρρώστων µε παρόµοια κάκωση 

υπάρχει µια ανώµαλη σκίαση του µεσοθωρακίου. ∆ιαπλάτυνση του ανωτέρου 

µεσοθωρακίου, απώλεια της ευκρίνειας του αορτικού περιγράµµατος, ασάφεια της 

σκιάς του αορτικού τόξου, συµπίεση  του αριστερού βρόγχου και παρεκτόπιση της 
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τραχείας και του οισοφάγου, είναι τα πλέον συχνά ακτινολογικά ευρήµατα. Τα αυτά 

δεν είναι καθοριστικά της ύπαρξης της ρήξης, διότι µπορεί να υπάρχουν και σε άλλες 

κακώσεις ή να οφείλονται σε προϋπάρχουσες παθολογικές καταστάσεις. Από καθαρά 

κλινικής σκοπιάς για την πιθανότητα ύπαρξης ρήξης της αορτής υπάρχουν 3 

παράµετροι που πρέπει να αξιολογούνται µε προσοχή : 1.Μεγάλο εύρος πίεσης στα 

άνω άκρα 2.Υπέρταση στα άνω άκρα και 3.∆ιαπλάτυνση του άνω µεσοθωρακίου 

στην ακτινογραφία θώρακα. Η οριστική διάγνωση τίθεται µε την αορτογραφία, η 

οποία όχι µόνο επιβεβαιώνει τη διάγνωση αλλά και καθορίζει την ακολουθητέα 

χειρουργική στρατηγική. Η αορτογραφία θα πρέπει να διενεργείται σε κάθε άρρωστο, 

ο οποίος έχει υποστεί βαρύ τραυµατισµό στο θώρακα και παρουσιάζει διαπλάτυνση 

του µεσοθωρακίου. Επίσης σε άρρωστο που εµφανίζει µετά τον τραυµατισµό του 

υπέρταση ή διαφορά πιέσεως µεταξύ των άνω και κάτω άκρων. Εκτός από την 

κλασική αορτογραφία µπορεί να έχουν περιορισµένη διαγνωστική αξία η ενδοφλέβια 

αορτογραφία, η αφαιρετική αγγειογραφία και η αξονική τοµογραφία. 

 

5.Θεραπεία. 

Η αντιµετώπιση της ρήξης της αορτής προϋποθέτει ότι ο άρρωστος θα έχει 

εταφερθεί από τον τόπο του ατυχήµατος στο  Νοσοκοµείο. Μόνο το 

20% τ

ι

προλάβει να µ

ων αρρώστων επιζούν αρκετά ώστε να φτάσουν στο Νοσοκοµείο και από 

αυτούς, εάν δεν αντιµετωπισθούν, το 65% καταλήγει εντός 2 εβδοµάδων, το 80% 

εντός 3 εβδοµάδων και το 90% εντός 10 εβδοµάδων. Για το λόγο αυτό η 

αποκατάσταση της βλάβης επιβάλλει τον αποκλεισµό της αορτής και την παύση της 

κυκλοφορίας περιφερικά. Αυτό όµως δηµιουργεί ορισµένα προβλήµατα από την µη 

άρδευση ζωτικών οργάνων, όπως ο νωτιαίος µυελός και οι νεφροί. Αποτέλεσµα να 

έχουµε παραπληγία και οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Για να ξεπεραστούν αυτά τα 

προβλήµατα προτάθηκαν διάφοροι τρόποι που αποσκοπούν στη διατήρηση της 

κυκλοφορίας στα ζωτικά αυτά όργανα κατά το χρόνο του αποκλεισµού. 

Χρησιµοποιήθηκαν διάφορα παρακαµπτήρια µοσχεύµατα µεταξύ του αορτικού τόξου 

ή υποκλείδιας αρτηρίας κα  κατιούσης αορτής. Τα εγχειρητικά βήµατα για την 

εγκατάσταση αυτής της παράκαµψης φαίνονται µε λεπτοµέρειες στα σχήµατα. 

(Σχήµα 9, 10 και 11). 
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Σχήµα 9. Τυπικές 

θέσεις για την 

τοποθέτηση των 

αιµοστατικών 

λαβίδων επί 

τραυµατικής ρήξης 

της αορτής. 1.Ανιούσα 

αορτή 2.Ανώνυµος 

αρτηρία 3.Αριστερή 

κοινή καρωτίδα 

υποκλείδιος 

αρτηρία 5.Περιοχή της 

ρήξης και του αιµατώµατος 6.Κατιούσα θωρακική αορτή 7,8.Οι προτιµότερες 

θέσεις για την τοποθέτηση της αορτο – αορτικής παράκαµψης.   

4.Αριστερή 

α

παράκαµ

πληρούτα

 αρ

 

 

 

Σχήµα 10. Τοποθέτηση 

µιας παθητικής αορτο-

αορτικής παράκαµψης 

επί τραυµατικής ρήξης 

της ορτής. Ο 

σωλήνας της 

ψης 

ι αρχικά µε 

ηπαρινισµένο διάλυµα 

Ringer’s Lactate. 

1.Ανιούσα αορτή 

2.Ανώνυµος τηρία 

3.Αριστερή κοινή καρωτίδα 4.Αριστερή υποκλείδιος αρτηρία 5.Περιοχή της ρήξης 

και του αιµατώµατος 6.Κατιούσα θωρακική αορτή 7.Θέση παράκαµψης στην 

ανιούσα αορτή 8.Θέση παράκαµψης στην κατιούσα αορτή 9.Ο σωλήνας της 

παράκαµψης. 
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Σχήµα 11α. Αποκατάσταση της τραυµατικής ρήξης της αορτής µε τη βοήθεια 

αορτο - αορτικής εξωτερικής παράκαµψης. Α. Παρασκευή της κατιούσας αορτής 

του αορτικού τόξου και της αριστερής υποκλείδιας αρτηρίας Β. Τοποθέτηση των 

ραφών περίπαρσης στην ανιούσα και κατιούσα αορτή Γ,∆. Τοποθέτηση του 

κεντρικού άκρου Shunt του στην  ανιούσα αορτή. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 11β. Ε. Τοποθέτηση του shunt στην κατιούσα αορτή, τοποθέτηση των 

λαβίδων αποκλεισµού κεντρικά και περιφερικά της ρήξης. Ζ. Αποκατάσταση της 

ρήξης µε την τοποθέτηση σωλήνα του µοσχεύµατος µεταξύ του κεντρικού και 

περιφερικού τµήµατος της κατιούσας αορτής Η. Ολοκλήρωση της αναστόµωσης 

του µοσχεύµατος και αφαίρεση του shunt. 
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 Από πολλούς προτιµάται η χρήση µερικής (µηρο - µηριαίας) εξωσωµατικής 

κυκλοφορίας ή η χρήση παρακαµπτήριας κυκλοφορίας µεταξύ αριστερού κόλπου και 

µηριαίας αρτηρίας (Left heart by pass), της αριστερής κοιλίας και της κατιούσας 

αορτής (Σχήµα 12).   

Τα τελευταία χρόνια ευρείας εφαρµογής τυγχάνει η χρήση εξωτερικής  

παράκαµψης µεταξύ της ανιούσας αορτής ή του αορτικού τόξου και της κατιούσας 
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αορτής

 

 ή της µηριαίας αρτηρίας, η οποία είναι κατασκευασµένη από ειδικό υλικό και 

δεν απαιτεί τη χορήγηση ηπαρίνης. Παρά τη χρήση όµως και των τεχνικών αυτών η 

εγκατάσταση της παραπληγίας ή της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας δεν έχει πλήρως 

εξαλειφθεί. Αυτό οδήγησε σε πολλές αντικρουόµενες απόψεις για τα ποια µέθοδος 

πρέπει να προτιµάται στην αποκατάσταση της ρήξης της αορτής µε ή χωρίς τη 

βοήθεια παράκαµψης. Είναι πλέον δεδοµένο ότι η παραπληγία, η οποία ακολουθεί 

τον αποκλεισµό της αορτής, είναι απευθείας ανάλογη µε το χρόνο αποκλεισµού και 

ότι η παράταση αυτής πέρα των 25 - 30 λεπτών αυξάνει τον κίνδυνο γεωµετρικά. 

Επίσης η απολίνωση των µεσοπλεύριων αρτηριών µπορεί να οδηγήσει σε 

παράπλευρα ανεξαρτήτως του χρόνου αποκλεισµού της αορτής. Ακόµη, ροή αίµατος 

µικρότερη των 60 mg / kg ΒΣ για οποιαδήποτε µορφή παράκαµψης και σε σχέση 

πάντοτε µε το χρόνο αποκλεισµού της αορτής µπορεί να οδηγήσει σε ισχαιµία του 

νωτιαίου µυελού. Εποµένως, λαµβάνοντας υπόψη τα παραπάνω θα πρέπει κανείς να 

έχει υπόψη του κάποια µορφή παράκαµψης, εκτός εάν υπολογίζει ότι ο αποκλεισµός 

της αορτής θα διαρκέσει λιγότερο των 30 λεπτών. Όµως η αιµατική ροή µέσω της 

αρτηριακής πίεσης στην άλλη µηριαία αρτηρία ή µε τη βοήθεια των προκλητών 

δυναµικών πρέπει να οδηγήσει στη λήψη µέτρων για την αποκατάσταση   

ικανοποιητικής αιµατικής ροής. 
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Σχήµα 2 (Πάνω). Α. Αντιµετώπιση της ρήξης της θωρακικής αορτής µε τη βοήθεια 

ν  ς

α

 χειρουργική στρατηγική στην αποκατάσταση της οξείας ρήξης της 

θωρακι

 

ί,

 ι ο ς

 ρήξη της θωρακικής αορτής µπορεί να οδηγήσει στο 

σχηµατ

 1

παράκαµψης από τον αριστερό κόλπο προς τη δεξιά µηριαία αρτηρία 

χρησιµοποιώντας α τλία εξωσωµατικής κυκλοφορίας Β. Περιοχή τη  ρήξης 

διευρύνεται και τα χείλη της ρήξης νεαροποιούνται Γ. Η συνέχεια της ορτής 

αποκαθίσταται µε τη βοήθεια σωληνωτού µοσχεύµατος ∆. Με απευθείας συρραφή 

1.Αριστερός κόλπος 2.∆εξιά µηριαία αρτηρία 3.Αντλία 4.Κατιούσα αορτή.   

 

Η

κής αορτής περιλαµβάνει τη διασωλήνωση της τραχείας µε καθετήρα διπλού 

αυλού ώστε ο αριστερός πνεύµονας να µην αερίζεται κατά τη διάρκεια της 

εγχείρησης. Επιπλέον είναι απαραίτητες δύο αρτηριακές γραµµές µια στο δεξιό άνω 

άκρο και µια στο δεξιό κάτω άκρο για τη συνεχή µέτρηση της αρτηριακής πίεσης 

κατά το χρόνο αποκλεισµού της αορτής. Ο άρρωστος τοποθετείται σε πλάγια θέση µε 

το δεξί κάτω άκρο σε γωνία 90ο και το αριστερό σε πλήρη έκταση ώστε να είναι 

µπροστά τα µηριαία αγγεία. Η είσοδος στο θώρακα γίνεται µέσω ευρείας 

οπισθοπλάγιας θωρακοτοµής και δια του 4ου µεσοπλευρίου διαστήµατος. Εάν 

πρόκειται να τοποθετηθεί παράκαµψη ή να εφαρµοσθεί µερική καρδιοπνευµονική 

παράκαµψη, αυτά εξασφαλίζονται εκ των προτέρων. Ακολούθως αφού 

προσδιορισθε  διαφυλάσσεται το αριστερό παλίνδροµο νεύρο. Εν συνεχεία 

παρασκευάζεται και διαχωρίζετα  η αορτή κεντρικά µεταξύ υπ κλείδια  αρτηρίας και 

αριστερής καρωτίδας και περιφερικά εκείθεν του αιµατώµατος. Τα βήµατα αυτά 

διευκολύνονται µε τον αποκλεισµό από τον αερισµό του αριστερού πνεύµονα. Εν 

συνεχεία τοποθετούνται οι λαβίδες αποκλεισµού της  αορτής, αρχίζει η λειτουργία 

της παράκαµψης και το αιµάτωµα διανοίγεται ταχέως επιµηκώς. Τα χείλη της ρήξης 

προσδιορίζονται, νεαροποιούνται και ακολούθως γίνεται η γεφύρωση του χάσµατος 

µε τη βοήθεια σωληνωτού συνθετικού µοσχεύµατος. Αν και η απευθείας 

αναστόµωση της ραγείσης αορτής έχει υποστηριχθεί από µερικούς συγγραφείς, αυτό 

δεν φαίνεται να είναι εν πολλοίς εφικτό. Σπάνια η ρήξη της αορτής µπορεί να είναι 

πολύ µικρή, οπότε εύκολα αντιµετωπίζεται µε την τοποθέτηση αιµοστατικής 

αγγειολαβίδας και την εν συνεχεία συρραφή της ρήξης µε µεµονωµένες ραφές και τη 

βοήθεια εµβαλωµάτων. 

Πολλές φορές η

ισµό ενός χρόνιου µετατραυµατικού ανευρύσµατος. Η αντιµετώπιση αυτών 
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των ανευρυσµάτων επιβάλλεται να είναι χειρουργική, διότι αργά ή γρήγορα αυτά 

διατείνονται κα µπορεί να ραγούν.  

Μετεγχειρητικά οι άρρωστοι αυτοί παρουσιάζουν αιµορραγία από το 

µόσχευµα, αναπνευστικά προβλήµατα κυρίως από τον αριστερό πνεύµονα και η 

παραπληγία, παρά τα λαµβανόµενα µέτρα, δεν έχει πλήρως εξαλειφθεί. Τα 

αποτελέσµατα άµεσα και απώτερα, τηρουµένων  των αναλογιών, θεωρούνται 

ικανοποιητικά. 

Τραυµατικές ρήξεις της ανιούσας αορτής απαιτούν συνήθως τη βοήθεια της 

εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Σπανιότερα θλαστικά τραύµατα του θώρακα µπορούν 

να προκαλέσουν ρήξη της πνευµονικής αρτηρίας. Η ρήξη µπορεί να αφορά το κύριο 

στέλεχος της πνευµονικής αρτηρίας ή έναν από τους δύο κύριους κλάδους. Ενίοτε η 

θλάση µπορεί να οδηγήσει σε πλήρη αποκοπή ενός λοβαίου κλάδου. 

Η διάγνωση υποβοηθείται από την ανεύρεση της 3άδας : διευρυµένο 

µεσοθωράκιο, αρνητικά ευρήµατα από την αορτογραφία και συνεχιζόµενος 

αιµοθώρακας µε επιµένοντα πλευριτικό πόνο. 

Η ρήξη, αν η αιµορραγία σταµατήσει από µόνη της, µπορεί να οδηγήσει στο 

σχηµατισµό ψευδοανευρύσµατος ή να κάνει την εµφάνισή της µε υποτροπιάζοντα 

πνευµονικά εµβολικά επεισόδια. 

Η διάγνωση υποβοηθείται µε την αγγειογραφία της πνευµονικής αρτηρίας η 

µε το σπινθηρογράφηµα αιµάτωσης του πνεύµονος. Η θεραπεία συνίσταται στην 

χειρουργική αποκατάσταση της βλάβης. 

∆ιατιτραίνοντα τραύµατα της αορτής ή και της πνευµονικής αρτηρίας καθώς 

και των µεγάλων αρτηριακών κλάδων αντιµετωπίζονται ανάλογα µε την εντόπιση της 

βλάβης αλλά και την έκταση της κάκωσης στο τραυµατισµένο αγγείο. 
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ΜΕΡΟΣ Β – ΕΡΕΥΝΑ 
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 « ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ  ΠΑΘΗΣΕΙΣ  ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ» 

Α. ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ. 

Β. ΕΠΙΚΤΗΤΕΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ. 
 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 Τα τελευταία χρόνια η χειρουργική της καρδιάς µε την εφαρµογή των 

τεχνολογικών επιτευγµάτων της επιστήµης, σηµειώνει αλµατώδη εξέλιξη. Η 

χρησιµοποίηση της εξωσωµατικής κυκλοφορίας µε τη βοήθεια ειδικών συσκευών 

έκανε δυνατή την εκτέλεση χειρουργικών επεµβάσεων στην καρδιά και στα αγγεία 

όπως και τη διόρθωση πολλών καρδιακών ανατοµικών βλαβών όπως οι Συγγενείς 

παθήσεις της καρδιάς. 

 Είναι γνωστό ότι οι Συγγενείς Καρδιοπάθειες αποτελούν συχνή αιτία θανάτου 

σε µικρή ηλικία. Ακόµη και οι ‘ήπιες’ Συγγενείς Καρδιοπάθειες που γίνονται ανεκτές 

και επιτρέπουν µεγαλύτερη επιβίωση, οδηγούν προοδευτικά σε σοβαρές βλάβες µε, 

συχνά, µη αναστρέψιµα αποτελέσµατα και κακή κατάληξη. Αυτές είναι η καρδιακή 

ανεπάρκεια, η πνευµονική αγγειακή αποφρακτική νόσος, η πνευµονική υπέρταση κ.α. 

Για τους παραπάνω λόγους απαιτείται η έγκαιρη και έγκυρη διάγνωση ,αλλά και 

αντιµετώπιση των  Συγγενών Καρδιοπαθειών . 

 Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι να διαπιστώσει και να καταγράψει: 

• Τη συχνότητα της εκάστοτε Συγγενούς Καρδιοπάθειας κατά φύλο και κατά 

ηλικιακή οµάδα, την περίοδο : 

- Ιούνιος 1998 έως Οκτώβριος 1999 και  

- Ιούνιος 2001 έως Οκτώβριος 2002  

• Πόσοι από τους ασθενείς των παραπάνω περιόδων, µε υπερηχοκαρδιογραφικά 

διεγνωσµένη Συγγενή Καρδιοπάθεια έχουν χειρουργηθεί και πόσοι όχι. 

• Πόσοι από τους ασθενείς των παραπάνω περιόδων πάσχουν από αµιγή 

Συγγενή Καρδιοπάθεια και πόσοι έχουν συνυπάρχουσες καρδιακές παθήσεις ή 

σύνδροµα. 

 

Ο πληθυσµός αναφοράς της παρούσας αναδροµικής µελέτης είναι οι ασθενείς 

που εξετάστηκαν στο Τακτικό Εξωτερικό Υπερηχοκαρδιογραφικό Ιατρείο του 

ΠΕΠΑΓΝΗ κατά τις περιόδους :  

- Ιούνιος 1998 έως Οκτώβριος 1999 και  
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- Ιούνιος 2001 έως Οκτώβριος 2002. 

Το δείγµα  µας (n) αποτελούν οι ασθενείς µε υπερηχοκαρδιογραφικά 

διεγνωσµένη Συγγενή Καρδιοπάθεια στο Τακτικό Εξωτερικό Ιατρείο του ΠΕΠΑΓΝΗ 

κατά τις περιόδους : 

- Ιούνιος 1998 έως Οκτώβριος 1999 και  

- Ιούνιος 2001 έως Οκτώβριος 2002. 

 

Η Μεθοδολογία  που ακολουθήθηκε ήταν, δηµιουργία και χρήση ειδικού 

ερωτηµατολογίου για συλλογή δεδοµένων από το µητρώο του Τ.Ε.Κ.Ι. του 

ΠΕΠΑΓΝΗ. 

Τα αποτελέσµατα της έρευνας θα χρησιµεύσουν στην : 

• Ενηµέρωση και ευαισθητοποίηση όλων των φορέων για την ανάγκη 

έγκαιρης και έγκυρης διάγνωσης των Συγγενών Καρδιοπαθειών. 

            Προτάσεις : 

- ∆ηµιουργία πλήρως εξοπλισµένου αιµοδυναµικού εργαστηρίου. 

- ∆ηµιουργία εξειδικευµένου υπερηχοκαρδιογραφικού ιατρείου. 

• Βελτίωση των συνθηκών παρακολούθησης ασθενών µε Συγγενείς 

Καρδιοπάθειες. 

Προτάσεις : 

- Καθορισµός µιας συγκεκριµένης ηµέρας (της εβδοµάδος) όπου θα 

γίνονται ιατρεία µόνο για επαν - έλεγχο ασθενών µε Συγγενείς 

Καρδιοπάθειες. 

• Βελτίωση παροχής φροντίδας σε ασθενείς µε Συγγενείς 

Καρδιοπάθειες. 

Προτάσεις : 

- Εξειδικευµένο προσωπικό  

 - Παιδοκαρδιολόγος  

 - Νοσηλευτής / τρια αιµοδυναµικού εργαστηρίου. 

 - ∆ηµιουργία Καρδιοχειρουργικής µονάδας.  

 - Καρδιοχειρουργός. 

 - Νοσηλευτής /τρια καρδιοχειρουργικής µονάδας. 
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Πρωτόκολλο  Έρευνας 
 
 

 
Αύξων αριθµός: 

  
                                                                                    Ηµεροµηνία:    

 
 
Φύλο:          Α   Θ        Άγνωστο φύλο  
 
 
Ηλικία: 
 -Πρόωρο Νεογνό   

 -Νεογνό 

 -Παιδί 

 -Έφηβος 

 -Ενήλικας 

 -Άγνωστη ηλικία  

 

∆ιάγνωση: 

 

 

Χειρουργείο:            Ναι                           Όχι  

 

Συνυπάρχουσες παθήσεις:         Ναι                           Όχι  

 

 

Παρατηρήσεις: 
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 «ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΕΣ» 

 

• A.S.D.  :     Μεσοκολπική  Επικοινωνία .  

• P.D.A.  :     Ανοιχτός  Αρτηριακός  Πόρος .  

• P.S. :        Πνευµονική  Στένωση .  

• V.S.D. :     Μεσοκοιλιακή  Επικοινωνία .  

• V.S.D.d. :  Μεσοκοιλιακό  έλλειµµα .  

• P.F.O.  :      Ανοιχτό  Ωοειδές  Τρήµα .  

• Α .S. :        Στένωση  Αορτής .  

• CoA :        Στένωση  Ισθµού  Αορτής .  

• Τ .F.  :         Τετραλογία  Fallot. 

• T.G.A.  :      Μετάθεση  Μεγάλων  Αγγείων .  

• C.T.G.A.: ∆ιορθωµένη  Μετάθεση  Μεγάλων  

Αγγείων .  

• S.V. :        Μονόχωρη  κοιλία .  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
 

Συµπερασµατικά, κατά την περίοδο Ιούνιος 1998 – Οκτώβριος 1999 η πιο 

συχνή Συγγενής Καρδιοπάθεια που ευρέθηκε σε δείγµα 84 ασθενών ήταν η 

Μεσοκολπική Επικοινωνία (ASD), ενώ από τις πιο σπάνιες ήταν οι : Τετραλογία 

Fallot (T.F.), η Νόσος Ebstein και η Μετάθεση Μεγάλων Αγγείων (TGA). 

Συγκεκριµένα βρέθηκαν 35 ασθενείς µε Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία (ποσοστό 

41,66%), 1 ασθενής µε Τετραλογία Fallot (ποσοστό 1,19%), 1 µε Νόσο Ebstein και 1 

µε Μετάθεση Μεγάλων Αγγείων.  

Από τους 84 ασθενείς οι 52 ήταν άνδρες (ποσοστό 61,90%), οι 29 γυναίκες 
(ποσοστό 34,52%) και 3 αγνώστου φύλου (ποσοστό 3,57%). 
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Στους άνδρες η συχνότερη Σ.Κ. ήταν η Μεσοκολπική Επικοινωνία µε 17 

περιστατικά (ποσοστό 32,69%), ενώ από τις πιο σπάνιες ήταν η Μετάθεση Μεγάλων 

Αγγείων µε 1 περιστατικό (ποσοστό 1,92%), η Τετραλογία Fallot µε 1 πάλι 

περιστατικό (ποσοστό 1,92%), η Νόσος Ebstein µε 1 περιστατικό και αυτή (ποσοστό 

1,92%), η Στένωση Αορτής και η Στένωση Ισθµού της Αορτής µε 1 περιστατικό 

έκαστη. 

Για τις γυναίκες η συχνότερη Σ.Κ. είναι αυτή που βρέθηκε και στους άνδρες, 

δηλαδή η Μεσοκολπική Επικοινωνία µε 17 περιστατικά (ποσοστό 32,69%) , ενώ 

όσον αφορά τις πιο σπάνιες Σ.Κ. βρέθηκε  η Στένωση της Αορτής και η Στένωση του 

Ισθµού της Αορτής µε 1 περιστατικό έκαστη. 

Από τα 84 περιστατικά τα 39 αφορούσαν νεογνά, τα 16 ήταν ενήλικες, τα 

11 ήταν παιδιά (είχαν παραπεµφθεί από την παιδιατρική κλινική), τα 7 ήταν 

πρόωρα νεογνά, τα 3 ήταν έφηβοι και τέλος, 8 ήταν αγνώστου ηλικίας.  

Στα πρόωρα εµφανίστηκε πιο συχνά Μεσοκολπική Επικοινωνία (3 

περιστατικά, ποσοστό 42,85%), ενώ σπάνιο ήταν το Ανοιχτό Ωοειδές Τρήµα (PFO). 

Στα νεογνά πάλι συχνότερη ήταν η Μεσοκολπική Επικοινωνία µε 15 

περιστατικά (ποσοστό 38,46%), ενώ από τις σπανιότερες ήταν η Στένωση Αορτής, η 

Νόσος Ebstein και το Ανοιχτό Ωοειδές Τρήµα (ποσοστό 2,56% η κάθε µια). 

Τα παιδιά εµφάνισαν συχνότερα και πάλι την Μεσοκολπική Επικοινωνία σε 

ποσοστό 54,45%, ενώ πιο σπάνια βρέθηκε σε αυτά Στένωση  Ισθµού της Αορτής, 

Στένωση Πνευµονικής και Μετάθεση Μεγάλων Αγγείων (ποσοστό 9,09% για κάθε 

µια). 

Στην εφηβική ηλικία τα περιστατικά αφορούσαν 3 διαφορετικές Σ.Κ. και 

ήταν : η Μεσοκολπική Επικοινωνία, η Τετραλογία Fallot και η ∆ίπτυχη Αορτική 

Βαλβίδα (ποσοστό 33,33% για την κάθε µία).  

Όσον αφορά τους ενήλικες αυτοί εµφάνισαν περισσότερο την ∆ίπτυχη 

Αορτική Βαλβίδα (ποσοστό 37,5%) και λιγότερο τη Στένωση του Ισθµού της Αορτής, 

την Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία (VSD) και τον Ανοιχτό Αρτηριακό Πόρο (PDA). 

Από τους 84 ασθενείς οι 7 βρέθηκαν χειρουργηµένοι (ποσοστό 8,33%), ενώ οι 
υπόλοιποι 77 (ποσοστό 91,66%) δεν είχαν χειρουργηθεί µέχρι τη στιγµή της 
εξέτασης και της διάγνωσής τους. Αυτό οφείλεται εν µέρει στο µικρό της 
ηλικίας τους αλλά και στην τάση που υπάρχει να αναµένει κανείς κάποιο χρονικό 
διάστηµα, ιδιαίτερα όταν πρόκειται για πρόωρα νεογνά µήπως και βελτιωθεί από 
µόνη της η κατάσταση του ασθενούς (π.χ. σύγκλειση µικρού Ανοιχτού 
Αρτηριακού Πόρου) και εξαφανιστεί το έλλειµµα (η Σ.Κ.), χωρίς όµως αυτό να 
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σηµαίνει ότι πολλοί από τους ασθενείς αυτούς δε χρήζουν χειρουργικής 
σύγκλεισης ή άλλης χειρουργικής θεραπευτικής τεχνικής. 
Από τους 84 ασθενείς, 61 βρέθηκαν µε ‘αµιγή’ Συγγενή Καρδιοπάθεια 
(ποσοστό 72,61%) και ένα διόλου ευκαταφρόνητο ποσοστό από αυτούς 
(27,38%) βρέθηκαν µε συνυπάρχουσες καρδιακές παθήσεις, ως επιπλοκές 
από την αρχική νόσο (Σ.Κ.). Το γεγονός αυτό χρήζει ιδιαίτερης προσοχής διότι 
αποδεικνύει πόσο επιβλαβής µπορεί να είναι µία Σ.Κ., έστω και χωρίς ιδιαίτερη 
αιµοδυναµική επιβάρυνση όσο αυτή διαφεύγει της διάγνωσης. Άρα, η  έγκαιρη 
και έγκυρη διάγνωση µίας Σ.Κ. είναι καθοριστική, όχι µόνο για την περαιτέρω 
πορεία της υγείας του ασθενούς, αλλά και για την επιβίωσή του. 
 
Κατά την περίοδο Ιούνιος 2001 – Οκτώβριος 2002 βρέθηκαν συνολικά 127 
ασθενείς µε Συγγενή Καρδιοπάθεια. Από αυτούς οι περισσότεροι έπασχαν από 
Στένωση Αορτής (σύνολο 41 περιστατικά, ποσοστό 32,28%). Τετραλογία Fallot 
βρέθηκε σε 3 ασθενείς (ποσοστό 2,36%!), ενώ 1 βρέθηκε να πάσχει από Ανώµαλη 
Εκβολή Πνευµονικών Φλεβών, 1 µε Σύνδροµο Παραµονής Αριστερής Άνω 
Κοίλης Φλέβας και 1 µε Νόσο Ebstein (ποσοστό 0,78% για τον κάθε ένα). 
Από τους 127 ασθενείς οι 68 ήταν άνδρες (ποσοστό 53,54%), οι 55 γυναίκες 
(ποσοστό 43,30%) και 4 αγνώστου φύλου (ποσοστό 3,14%).  
Στους άνδρες η συχνότερη Σ.Κ. ήταν η Στένωση Αορτής µε 26 περιστατικά 
(ποσοστό 38,23%), ενώ από τις σπανιότερες ήταν η ∆εξιοκαρδία (Ανώµαλη θέση 
της καρδιάς) και το Σύνδροµο Παραµονής Αριστερής Άνω Κοίλης Φλέβας µε 
ποσοστό εµφάνισης 1,47%. 
Για τις γυναίκες συχνότερη ήταν και πάλι η Στένωση Αορτής µε 14 περιστατικά 
(ποσοστό 25,45%). Λιγότερο συχνή ήταν η ∆εξιοκαρδία µε 3 περιστατικά 
(ποσοστό 5,45%), ενώ από τις πιο σπάνιες ήταν η Στένωση Ισθµού της Αορτής, η 
Ανώµαλη Εκβολή των Πνευµονικών Φλεβών και η Νόσος Ebstein µε ποσοστό 
εµφάνισης 1,81%. 
Από τις 127 περιπτώσεις οι 33 αφορούσαν την παιδική ηλικία, οι 20 νεογνά, 
οι 16 ενήλικες, οι 4 πρόωρα νεογνά και οι 3 αφορούσαν την εφηβική ηλικία, 
ενώ 51 περιστατικά ήταν αγνώστου φύλου. 
Στα πρόωρα που ήταν 4 περιπτώσεις µε Σ.Κ. δεν µπορεί να δειχθεί ποια Σ.Κ. 
εµφανίστηκε περισσότερο και ποια λιγότερο, διότι και τα 4 πρόωρα έπασχαν από 
διαφορετική Σ.Κ. Αυτές ήταν Μεσοκοιλιακή Επικοινωνία (VSD), Μεσοκολπική 
Επικοινωνία (ASD), Ανοιχτό Ωοειδές Τρήµα (PFO) και Ανοιχτός Αρτηριακός 
Πόρος (PDA). Ευνόητο ότι όλες έχουν το ίδιο ποσοστό εµφάνισης, 25%.  
Στα νεογνά αντίθετα συχνότερη ήταν η Μεσοκολπική Επικοινωνία (ASD) µε 6 
περιστατικά και ποσοστό εµφάνισης 30%, ενώ από τις πιο σπάνιες Σ.Κ. ήταν η 
Τετραλογία Fallot και η Νόσος Ebstein µε ποσοστό εµφάνισης 5%. 
Στην παιδική ηλικία πιο συχνό ήταν το Ανοιχτό Ωοειδές Τρήµα µε 9 περιστατικά 
και ποσοστό εµφάνισης 27,27%, λιγότερο σπάνια ήταν η ∆εξιοκαρδία (ποσοστό 
6,06%), ενώ από τις πιο σπάνιες ήταν η ∆ίπτυχη Αορτική Βαλβίδα, η Τετραλογία 
Fallot και ο Ανοιχτός Αρτηριακός Πόρος (PDA) µε συχνότητα εµφάνισης 1 / 33 
περιστατικά (ποσοστό 3,03%).  
Όσον αφορά την εφηβική ηλικία, βρέθηκαν 3 έφηβοι συνολικά όπου 2 έπασχαν 
από ∆ίπτυχη Αορτική Βαλβίδα (ποσοστό 66,66%) και 1 από Τετραλογία Fallot 
(ποσοστό 33,33%). 
Στους ενήλικες βρέθηκε µε µεγάλη συχνότητα (10 περιπτώσεις), Στένωση 
Αορτής (ποσοστό 62,50%) και πολύ σπανιότερα βρέθηκε Μεσοκοιλιακή 
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Επικοινωνία (VSD) και Στένωση Πνευµονικής (PS) µε 1 περιστατικό για την 
κάθε µία και ποσοστό εµφάνισης 6,25%.  
Από τους 127 ασθενείς βρέθηκε ότι έχουν χειρουργηθεί οι 7 (ποσοστό 5,51%), 
ενώ οι υπόλοιποι 120 (ποσοστό 94,49%) δεν είχαν χειρουργηθεί µέχρι και τη 
στιγµή της εξέτασής τους στο Τ.Ε.Κ.Ι. του Π.Ε.Π.Α.Γ.Ν.Η. Όπως και στην 
προηγούµενη περίοδο, το ποσοστό των χειρουργηµένων ασθενών είναι σχετικά 
µικρό, πράγµα που µας κινεί την περιέργεια.  

 Γιατί τόσο λίγοι ασθενείς να φθάνουν στο χειρουργείο ; 
 Μήπως είναι περισσότεροι, αλλά δεδοµένης της έλλειψης µίας 

Καρδιοχειρουργικής Μονάδας στην Κρήτη αναγκάζονται να στραφούν 
αλλού (π.χ. σε άλλα κέντρα που προσφέρουν τη δυνατότητα επεµβάσεων 
στην καρδιά) ; 

 Μήπως αυτό αυξάνει την ταλαιπωρία των ασθενών και θέτει σε 
κίνδυνο τη ζωή τους, ιδιαίτερα σε περιπτώσεις έκτακτης ανάγκης (π.χ. 
γέννηση νεογνού µε Σ.Κ. µε σοβαρή αιµοδυναµική επιβάρυνση, όπως η 
Μετάθεση Μεγάλων Αγγείων, κ.α.) ; 

Στις 127 περιπτώσεις, οι 111 αφορούσαν ‘αµιγείς’ Σ.Κ. (ποσοστό 87,40%) και 
ένα ποσοστό 12,6% (δηλαδή 16 περιπτώσεις) αφορούσαν Σ.Κ. που είχαν ήδη 
αναπτύξει επιπλοκές. Ούτε και αυτό είναι ένα ποσοστό που µπορεί κανείς να 
αγνοήσει, δεδοµένου ότι οι περισσότερες Σ.Κ. πορεύονται ‘ύπουλα’ και πολλές 
φορές χωρίς καµία προειδοποίηση, ως ότου επέλθουν οι τυχόν βλάβες, που αυτές 
προξενούν. 
Κλείνοντας να τονισθεί η ανάγκη έγκαιρης και έγκυρης διάγνωσης µίας 
Συγγενούς Καρδιοπάθειας γιατί αυτό µπορεί να αποτρέψει, όχι µόνο την αργή 
αλλά σταθερή επιδείνωση της κατάστασης του αρρώστου, αλλά πολλές φορές και 
το µοιραίο. Συνιστάται επαγρύπνηση και όχι εφησυχασµός !  
   
           
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
«Τα πάντα ρει» 

         Ηράκλειτος 
 

 412



 
 
 
 
« Το παρελθόν είναι µόνο η αρχή…» 
 

         Shakespear 
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