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ΠΕΡΙΛΗΨΗ – ΕΙΣΑΓΩΓΗ – ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

 

 

Η αύξηση εµφάνισης καρδιολογικών νόσων που οδηγούν σε καρδιακή ανεπάρκεια 

και σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής του σύγχρονου ανθρώπου, µας ώθησε στη 

µελέτη της νόσου και των επιπτώσεων της στην καθηµερινότητα Στόχος της 

εργασίας µας είναι η µελέτη της καρδιακής λειτουργίας, της καρδιακής 

ανεπάρκειας και ο συσχετισµός της µε την ποιότητα ζωής των ασθενών. Αρχικά 

ανατρέξαµε σε ειδική καρδιολογική βιβλιογραφία  , προηγούµενες έρευνες και 

χρησιµοποιήσαµε στοιχεία από τον παγκόσµιο ιστό. Στη συνέχεια 

πραγµατοποιήσαµε την δική µας έρευνα για να διαπιστώσουµε τις επιπτώσεις της 

νόσου στην ποιότητα ζωής των Κρητών ασθενών. 

 

           Για τις ανάγκες της εργασίας µας δηµιουργήσαµε ερωτηµατολόγιο το οποίο 

µοιράσαµε στις καρδιολογικές κλινικές των τεσσάρων(4) µεγάλων δηµοσίων 

γενικών νοσοκοµείων της Κρήτης. Συνολικά µοιράστηκαν 100 ερωτηµατολόγια σε 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια που απάντησαν σε ερωτήσεις που σχετίζονται 

µε τις επιπτώσεις της νόσου στη ζωή τους. Η διαδικασία συµπλήρωσης των 

ερωτηµατολογίων έγινε ανώνυµα και εξετάστηκαν προσωπικά στοιχεία όπως η 

ηλικία, το φύλο, το ύψος και το βάρος. 
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A’  ΜΕΡΟΣ 

 

 

Εισαγωγικά για την καρδιακή λειτουργία 

 

 

� Ανατοµία και φυσιολογία της καρδιάς 
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I. Η θέση της καρδιάς 
 

 
 

  Η καρδιά λειτουργεί σαν µια σύνθετη αντλία εισροφήσεως και εξωθήσεως. 

Βρίσκεται  στο µέσο µεσοθωράκιο, κατά τα 2/3 αριστερά και το 1/3 δεξιά από 

τη µέση γραµµή. Η ώση της κορυφής της καρδιάς ψηλαφάται στον ενήλικο 

φυσιολογικά στο 5ο αριστερό µεσοπλεύριο διάστηµα, µεταξύ παραστερνικής και 

µεσοκλειδικής γραµµής. Στα παιδιά ψηλαφάται στο 4ο, στους δε ηλικιωµένους ή 

κατά τη βαθιά εισπνοή στο 6ο µεσοπλεύριο διάστηµα. 

  Το µέγεθος της καρδιάς αντιστοιχεί περίπου στο µέγεθος της γροθιάς του 

συγκεκριµένου ανθρώπου και ζυγίζει στον άνδρα 300 γρ. κατά µέσο όρο, όµως 

το µέγεθος και το βάρος ποικίλουν από το µέγεθος του σώµατος και το βαθµό 

της σωµατικής δραστηριότητας.  

 

II. Εσωτερικοί χώροι της καρδιάς 

 

Με το σχηµατισµό δακτυλίων και διαφραγµάτων στον αρχικό ενιαίο καρδιακό 

σωλήνα στο έµβρυο δηµιουργούνται οι κόλποι και οι κοιλίες.  

Κατ’ αυτό τον τρόπο η καρδιά διαχωρίζεται σε δεξιό κόλπο και κοιλία και 

αριστερό κόλπο και κοιλία. 
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Στο δεξιό κόλπο καταλήγουν οι δύο κύριες φλέβες, η άνω και η κάτω κοίλη 

φλέβα καθώς και οι στεφανιαίες φλέβες. 

Μεταξύ του δεξιού κόλπου και δεξιάς κοιλίας υπάρχει επικοινωνία µέσω 

τριγλώχινας βαλβίδας η οποία κλείνει ερµητικά µόλις πληρωθεί µε αίµα η δεξιά 

κοιλία. Η δεξιά κοιλία έχει λεπτότερο τοίχωµα από την αριστερή – µοιάζει µε 

κωνικό σάκο που ακουµπά στην ανεπτυγµένη αριστερή κοιλία. Το αίµα από την 

δεξιά κοιλία εξωθείται µέσω µηνοειδών βαλβίδων στον αρτηριακό κώνο και 

συνεχίζει στο στέλεχος της πνευµονικής αρτηρίας. 

Οι τρεις µηνοειδείς βαλβίδες σχηµατίζουν ενιαία βαλβίδα που κατά τη συστολή 

της κοιλίας επιτρέπει τη δίοδο του αίµατος από την δεξιά κοιλία προς την 

πνευµονική αρτηρία. Όταν, κατά τη διαστολή, πέσει η πίεση του αίµατος στη 

δεξιά κοιλία, γεµίζουν οι µηνοειδείς κόλποι µε αίµα, τα ελεύθερα χείλη των 

µηνοειδών βαλβίδων εφάπτονται µεταξύ τους και έτσι εµποδίζεται η 

παλινδρόµηση του αίµατος. 

Το αίµα αυτό είναι πλούσιο σε CO2 και κατευθύνεται προς τους πνεύµονες 

όπου στα τριχοειδή αγγεία των κυψελίδων γίνεται ανταλλαγή CO2 µε O2 , 

εµπλουτισµένο πλέον αίµα µε οξυγόνο κατευθύνεται στις πνευµονικές φλέβες οι 

οποίες εισέρχονται στον αριστερό κόλπο.  

Μεταξύ του αριστερού κόλπου και αριστεράς κοιλίας υπάρχει η µιτροειδής 

βαλβίδα την ονοµασία της πήρε επειδή µοιάζει µε τη µίτρα (στέµµα) καθολικού 

επισκόπου.  

Και τέλος, η αριστερή κοιλία έχει τη µεγαλύτερη µυϊκή µάζα και όγκο διότι 

πρέπει να εξωθεί το αίµα προς την αορτή. 

 

ΙΙΙ. Το τοίχωµα της καρδιάς  

 

Το τοίχωµα της καρδιάς που προέρχεται από αγγειακές καταβολές, αποτελείται 

– σε αναλογία µε το αγγειακό τοίχωµα – από ενδοκάρδιο, µυοκάρδιο και 

επικάρδιο.  

Μεταξύ του µυοκαρδίου των κόλπων και των κοιλιών παρεµβάλλεται ο 

σκελετός της καρδιάς. Στο µυοκάρδιο, ανήκει και το σύστηµα παραγωγής και 

αγωγής του νευρικού ερεθίσµατος της καρδιάς.  
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ΕΝ∆ΟΚΑΡ∆ΙΟ 

 

Το ενδοκάρδιο επενδύει τον αυλό όλων των χώρων της καρδιάς, οι γλωχίνες των 

κολποκοιλιακών βαλβίδων είναι αναδιπλώσεις του ενδοκαρδίου, που περιέχουν 

συνδετικό ιστό και λεπτό νευρικό πλέγµα, όχι όµως αιµοφόρα αγγεία. Το 

ενδοθηλιακό επένδυµα συνεχίζεται και στις τενόντιες χορδές. Και οι µηνοειδείς 

βαλβίδες στην αρχή της πνευµονικής αρτηρίας και της αορτής σχηµατίζονται 

από τις αναδιπλώσεις του ενδοκαρδίου. 

 

ΣΚΕΛΕΤΟΣ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 

Τα µυϊκά συστήµατα των κόλπων και των κοιλιών διαχωρίζονται πλήρως µε 

δέσµες συνδετικού ιστού, το σκελετό της καρδιάς. Μόνο οι «µυϊκές ίνες» του 

συστήµατος αγωγής του ερεθίσµατος διαπερνούν το σκελετό της καρδιάς, σε 

τελείως καθορισµένη θέση. Ο σκελετός χρησιµεύει για την έκφυση του 

µυοκαρδίου των κόλπων και κοιλιών καθώς και των γλωχίνων των βαλβίδων και 

βρίσκεται στο βαλβιδικό επίπεδο της καρδιάς. 

 

ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟ 

 

Το µυοκάρδιο αποτελεί την παχύτερη στιβάδα του καρδιακού τοιχώµατος και 

καθορίζει το σχήµα της καρδιάς.  

Ο διαφορετικός βαθµός αναπτύξεως του µυοκαρδίου στο τοίχωµα διαφόρων 

καρδιακών κοιλοτήτων δείχνει τη φόρτιση που υφίσταται το κάθε τµήµα της. Το 

µυοκάρδιο των κόλπων είναι λιγότερο ανεπτυγµένο (µεταφορά του αίµατος µόνο 

προς την αντίστοιχη κοιλία). Το µυοκάρδιο των κοιλιών είναι αντίθετα σηµαντικά 

παχύτερο, της δε αριστερής κοιλίας (εξώθηση του αίµατος στη µεγάλη 

κυκλοφορία) είναι περισσότερο από τρεις φορές ισχυρότερο από το µυοκάρδιο 

της δεξιάς κοιλίας (προώθηση του αίµατος στη µικρή κυκλοφορία).Το µυοκάρδιο 

µπορεί να προσαρµόζεται στις µεταβολές των απαιτήσεων της κυκλοφορίας. Έτσι 

υπερτρέφεται όταν αυξηθεί η αντίσταση στην κυκλοφορία (βαλβιδικές βλάβες, 

ελάττωση της ελαστικότητας των κεντρικών αγγείων κατά το γήρας) καθώς και 
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κατά την σωµατική άσκηση, ατροφεί δε µεταξύ άλλων όταν υπάρχει 

περιορισµένη σωµατική κίνηση. Στο µυϊκό στρώµα η καρδιά περιέχει ένα 

σύστηµα µη διαφοροποιηµένων κυττάρων καρδιακού µυϊκού ιστού το σύστηµα 

παραγωγής και αγωγής του ερεθίσµατος, που παράγει ρυθµικά, τοπικά, 

αυτόµατα ερεθίσµατα και τα οδηγεί στο «λειτουργικόν» µυοκάρδιο. Τα 

ερεθίσµατα αυτά προκαλούν συστολική σύσπαση του µυοκαρδίου των κόλπων 

και των κοιλιών. Η διάταξη των τµηµάτων του συστήµατος αγωγής συµβάλλει 

στην συντονισµένη διεξαγωγή της συσπάσεως κόλπων και κοιλιών. Ο 

σχηµατισµός του ερεθίσµατος προσαρµόζεται στις απαιτήσεις του οργανισµού, 

µέσω του φυτικού νευρικού συστήµατος. 

Στο σύστηµα παραγωγής και αγωγής του ερεθίσµατος, διακρίνονται: 

- ο φλεβοκόµβος, στην εκβολή της άνω κοίλης φλέβας 

- ο κολποκοιλιακός κόµβος, στο όριο δεξιού κόλπου και κοιλίας 

- το δεµάτιο του His που διανέµεται στο µυοκάρδιο, από τις δυο πλευρές του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος µε ένα δεξιό και ένα αριστερό σκέλος και 

καταλήγει στις ίνες του Purkinje, τις λεπτότατες τελικές διακλαδώσεις του 

αγωγού συστήµατος. 

 

ΕΠΙΚΑΡ∆ΙΟ 

 

Το επικάρδιο καλύπτει, ως σπλαγχνικό πέταλο του περικαρδίου, το µυοκάρδιο 

και τα αγγεία που βρίσκονται επάνω του, έχει λεία και στιλπνή επιφάνεια. 

 

ΙV.  Κυκλοφορία του αίµατος = Αιµάτωση καρδιάς;

  

 

Η τροφοδότηση της καρδιάς µε O2 γίνεται µέσω δυο κυρίων αρτηριών : της 

δεξιάς και της αριστερής στεφανιαίας που εκφύονται από το δεξιό και τον 

αριστερό µηνοειδή κόλπο της αορτής. 

Από τον όγκο παλµού, που διοχετεύεται στην αορτή οι στεφανιαίες παίρνουν 

µόνες τους 5 – 10 %. Οι κλάδοι των στεφανιαίων αρτηριών µπαίνουν από έξω 

στο µυοκάρδιο, και ονοµάζονται «λειτουργικές τελικές αρτηρίες». 

Η ροή του αίµατος από τις στεφανιαίες αρτηρίες στους κλάδους τους 

επηρεάζεται από κινήσεις λόγω των σφίξεων της καρδιάς και από την 
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συστολική συµπίεση από το µυοκάρδιο. Το µυοκάρδιο παίρνει λιγότερο αίµα 

κατά τη συστολή και περισσότερο κατά τη διαστολή των κοιλιών. Κατά τη 

συστολή «στίβονται» οι κλάδοι των στεφανιαίων φλεβών. 

 

 

V. Καρδιακός κύκλος  

 

 

 
 

Οι κοιλίες της καρδιάς εξωθούν το αίµα κατά ώσεις, συγχρόνως στην αορτή και 

το στέλεχος της πνευµονικής. Η διαδικασία αυτή είναι µέρος ενός καρδιακού 

κύκλου σε δυο φάσεις που επαναλαµβάνονται συνεχώς : το άδειασµα µε 

σύσπαση των γεµάτων κοιλιών, τη συστολή, ακολουθεί το γέµισµα των κοιλιών 

κατά τη φάση της χαλάρωσης τη διαστολή 
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� Καρδιακός κύκλος – Φάσεις λειτουργίας της αριστερής κοιλίας  

 

Ισοογκωτική χάλαση – ∆ιαστολική πλήρωση 

 

Κατά τη διαστολική περίοδο το αίµα ρέει από τον αριστερό κόλπο στην 

αριστερή κοιλία. Τούτο γίνεται επειδή στο τέλος της συστολής συµβαίνει 

χάλαση (relaxation) του µυοκαρδίου και η πίεση της αριστερής κοιλίας από 

την υψηλή συστολική τιµή των 100 – 140 mmHg πέφτει απότοµα πολύ 

χαµηλά, ώστε να γίνει µικρότερη από την πίεση του αριστερού κόλπου. Κατά 

την πτώση αυτή κλείνει πρώτα η αορτική βαλβίδα µόλις η πίεση της αριστερής 

κοιλίας γίνει µικρότερη από τη διαστολική πίεση της αορτής (70 – 80 mmHg), 

και στη συνέχεια ανοίγει η µιτροειδής µόλις η πίεση της αριστερής κοιλίας 

γίνει µικρότερη από την πίεση του αριστερού κόλπου. Το χρονικό διάστηµα 

µεταξύ συγκλείσεως της αορτής και διανοίξεως της µιτροειδούς, κατά το οποίο 

πέφτει η πίεση της αριστερής κοιλίας χωρίς να σηµειώνονται µεταβολές του 

όγκου της, ονοµάζεται χρόνος ισοογκωτικής χάλασης. Στη συνέχεια αρχίζει η 

πλήρωση της αριστερής κοιλίας από τον αριστερό κόλπο. Στην αρχή της 

διαστολικής περιόδου η πλήρωση της αριστερής κοιλίας είναι ταχεία µε εισροή 

µεγάλων ποσοτήτων αίµατος (φάση ταχείας πλήρωσης), ενώ κατά το µέσο της 

διαστολής η πλήρωση επιβραδύνεται , επειδή κατά τη φάση αυτή οι πιέσεις 

αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας τείνουν να εξισωθούν (φάση βραδείας 

πλήρωσης). Στο τέλος της διαστολής αυξάνεται πάλι η εισροή αίµατος στην 

αριστερή κοιλία λόγω της κολπικής συστολής. Από τα παραπάνω γίνεται 

αντιληπτό ότι κατά την εξέλιξη της διαστολής το τοίχωµα της αριστερής κοιλίας 

διατείνεται µε συνέπεια την αύξηση του όγκου αίµατος αυτής, ενώ η πίεσή της, 

η διαστολική πίεση πληρώσεως της αριστερή κοιλίας, παραµένει χαµηλή Η 

πίεση πληρώσεως αυξάνεται λίγο, ώστε η φυσιολογική τιµή της µπορεί να 

φθάσει τα 10 – 12 mmHg κατά το χρόνο της συστολής του αριστερού κόλπου 

(τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας). Έτσι κατά το τέλος της διαστολής 

επιτυγχάνεται η µεγίστη διάταση της µυοκαρδιακής ίνας και σ’ αυτό 

σηµαντική είναι η συµβολή της τελοδιαστολικής πίεσης πληρώσεως της 

αριστερής κοιλίας. 
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∆είκτες ∆ιαστολικής Λειτουργίας 

 

Ο ρυθµός της κοιλιακής χάλασης µπορεί να εκτιµηθεί από το µέγιστο ρυθµό 

πτώσης της πίεσης, δηλαδή από το µέγιστο –dP/dt. Επιπλέον ο τ, η χρονική 

σταθερά µείωσης της πίεσης κατά τη διάρκεια ισοογκωτικής χάλασης, είναι µία 

πιο ακριβής µέθοδος µέτρησης του ρυθµού χάλασης. Ο ρυθµός πλήρωσης της 

αριστερής κοιλίας αντικατοπτρίζεται από την ταχύτητα της διαµιτροειδικής 

ροής αίµατος, η οποία µπορεί να µετρηθεί από το παλµικό Doppler 

υπερηχοκαρδιογράφηµα. Οι µετατοπίσεις του διαστολικού τµήµατος της 

σχέσης πίεσης – όγκου της κοιλίας παριστούν µεταβολές της κοιλιακής 

διατασιµότητας. Αντί της θέσης της καµπύλης µπορεί να υπολογιστεί η κλίση 

του διαστολικού τµήµατος της σχέσης πίεσης – όγκου ως µέτρο της κοιλιακής 

ενδοτικότητας. 

 

 

Ισοογκωτική συστολή – Νόµος Frank Starling – ∆είκτες    

Συσταλτικότητας 

 

Γεµάτη όπως είναι η αριστερή κοιλία στο τέλος της διαστολής πρέπει να 

κενωθεί στην αορτή. Στο σηµείο αυτό η αριστερή κοιλία έχει παροµοιαστεί µε 

δοχείο γεµάτο από υγρό, το οποίο σε µία πρώτη φάση πρέπει να σηκώσουµε σε 

κάποιο ύψος και στη συνέχεια να το αδειάσουµε. Η δύναµη που απαιτείται για 

την ανύψωση του δοχείου αντιστοιχεί στην καρδιά µε την ισοογκωτική 

συστολή, κατά την οποία συστέλλεται το µυοκάρδιο και προκαλείται αύξηση 

της πίεσης της αριστερής κοιλίας. Είναι δε τόσο µεγαλύτερη η συσταλτικότητα 

του µυοκαρδίου και πιο απότοµη η αύξηση της πίεσης της αριστερής κοιλίας όσο 

πιο πολύ έχει διαταθεί η µυοκαρδιακή ίνα κατά το τέλος της διαστολής (νόµος 

Frank-Starling). Εδώ γίνεται αντιληπτή η σηµασία της πίεσης πληρώσεως της 

αριστερής κοιλίας που προκαλεί τη διάταση του τοιχώµατός της. Σε 

ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας η αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης µέχρι 

18 – 20 mmHg συνδυάζεται µε την καλύτερη δυνατή συσταλτικότητα του 

µυοκαρδίου. Εάν η διάταση της µυοκαρδιακής ίνας υπερβεί κάποιο όριο, 

παύει να ισχύει ο νόµος Frank – Starling. 

 13



Κατά την ανάπτυξη της συστολής της αριστερής κοιλίας (σήκωµα του δοχείου) 

πρώτα κλείνει η µιτροειδική βαλβίδα, και τούτο γίνεται µόλις η πίεση της 

αριστερής κοιλίας υπερβεί την πίεση του αριστερού κόλπου, και στη συνέχεια 

ανοίγει η αορτική βαλβίδα µόλις η ταχέως αυξανόµενη πίεση της αριστερής 

κοιλίας υπερβεί τη διαστολική πίεση της αορτής. Το χρονικό διάστηµα µεταξύ 

συγκλείσεως της µιτροειδούς και διανοίξεως της αορτής, κατά το οποίο 

αυξάνεται η πίεση της αριστερής κοιλίας ενώ ο όγκος της παραµένει σταθερός 

ονοµάζεται χρόνος ισοογκωτικής συστολής. Είναι φανερό ότι, όταν ο χρόνος 

ισοογκωτικής συστολής είναι βραχύς, συστέλλεται ισχυρά το µυοκάρδιο ώστε 

να προκαλεί πολύ απότοµη άνοδο της πίεσης της αριστερής κοιλίας, ενώ όταν 

είναι παρατεταµένος, όπως συµβαίνει συχνά σε καρδιακή ανεπάρκεια, η 

συστολή του µυοκαρδίου είναι ασθενής και η άνοδος της πίεσης της αριστερής 

κοιλίας δεν είναι τόσο απότοµη. Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει πολλές 

έρευνες για να βρεθούν αξιόπιστες µέθοδοι προσδιορισµού της 

συσταλτικότητος της αριστερής κοιλίας, µε δείκτες όπως είναι ο χρόνος της 

ισοογκωτικής συστολής και η µεγίστη ταχύτητα (dp/dt) ανόδου πίεσης κατά το 

χρόνο αυτό. Ένας έµµεσος, όχι πολύ ακριβής αλλά στην πράξη 

χρησιµοποιούµενος δείκτης συσταλτικότητος, είναι η προεξωθητική περίοδος, 

η οποία περιλαµβάνει την ισοογκωτική συστολή. 

 

 

Εξώθηση – ∆είκτες εξώθησης  

 

Η εξώθηση του αίµατος της αριστερής κοιλίας αρχίζει µε τη διάνοιξη της 

αορτικής βαλβίδας. Στην παροµοίωση του δοχείου που σηκώσαµε στο 

αναγκαίο ύψος (ισοογκωτική συστολή) η εξώθηση αντιστοιχεί µε την κένωση 

του δοχείου από το ίδιο ύψος. Αυτό σηµαίνει ότι κατά την εξώθηση διατηρείται 

η σύσπαση του µυοκαρδιακού τοιχώµατος και η πίεση της αριστερής κοιλίας 

βρίσκεται στο (φυσιολογικό) υψηλό συστολικό επίπεδο. Όµως, επειδή κατά την 

εξώθηση ελαττώνεται σηµαντικά η διάµετρος της κοιλίας, έχουµε ταχεία 

ελάττωση της τάσης του κοιλιακού τοιχώµατος. Κατά το πρώτο τριτηµόριο της 

συστολικής περιόδου εξωθούνται στην αορτή µεγαλύτερες ποσότητες αίµατος 

(φάση ταχείας εξώθησης) από όσο κατά τον υπόλοιπο χρόνο της συστολής 

(φάση βραδείας εξώθησης). Το ποσόν αίµατος που εξωθείται προς την αορτή σε 
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κάθε συστολή (όγκος παλµού) αποτελεί ένα δείκτη εξώθησης και 

χρησιµοποιείται για τον προσδιορισµό και άλλων δεικτών εξώθησης που σε 

τελική θεώρηση είναι δείκτες λειτουργικότητος της αριστερής κοιλίας. Ο όγκος 

παλµού λαµβάνεται και µε αφαίρεση του τελοσυστολικού από τον 

τελοδιαστολικό όγκο της αριστερής κοιλίας από µετρήσεις σε κλασική ή 

ραδιοϊσοτοπική αγγειοκαρδιογραφία. Πολλαπλασιάζοντας τον όγκο παλµού επί 

την καρδιακή συχνότητα λαµβάνεται η καρδιακή παροχή κατά λεπτόν, και 

διαιρώντας τον όγκο παλµού δια του τελοδιαστολικού όγκου της αριστερής 

κοιλίας έχουµε το κλάσµα εξώθησης, που είναι ο πιο αξιόπιστος και 

περισσότερο χρησιµοποιούµενος δείκτης λειτουργικότητος της αριστερής 

κοιλίας.. Φυσιολογικά το κλάσµα εξώθησης είναι 55 – 70 % και σε καρδιακή 

ανεπάρκεια µικρότερο του 50%. Σε πολύ σοβαρή κάµψη του µυοκαρδίου της 

αριστερής κοιλίας, όπως ενίοτε συµβαίνει σε ισχαιµική ή διατατική 

µυοκαρδιοπάθεια, το κλάσµα εξώθησης µπορεί να είναι πολύ µικρό, κάτω των 

20% - 25%.  Η µέση ταχύτητα περιµετρικής βράχυνσης της µυοκαρδιακής ίνας 

είναι ένας άλλος δείκτης εξώθησης που λαµβάνεται από την µεταβολή του 

όγκου της κοιλίας κατά το χρόνο της εξώθησης. 

Η τελοσυστολική σχέση πίεσης – όγκου της κοιλίας για ισοογκωτική και 

ισοτονική συστολή µπορεί να εκφραστεί ως Pes =Ees (Ves – Vd), όπου Pes και Ves 

είναι η τελοσυστολική πίεση και ο τελοσυστολικός όγκος αντίστοιχα. Το Ε είναι 

ο λόγος της κοιλιακής πίεσης προς τον κοιλιακό όγκο σε κάθε χρονική στιγµή 

κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου και ονοµάζεται ελαστότητα. 

Υπολογίζεται από την κλίση της γραµµής που ενώνει ισόχρονα σηµεία της 

καµπύλης πίεσης – όγκου. Vd είναι η τετµηµένη αυτής της γραµµής µε τον 

άξονα των χ. Η Ees εκφράζει τη µυοκαρδιακή συσταλτικότητα. 
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Προφορτίο και µεταφορτίο της αριστερής κοιλίας – Καρδιακή 

συχνότητα 

 

Όπως αναφέραµε, για να συσταλεί ισχυρά το κοιλιακό µυοκάρδιο πρέπει 

προηγουµένως να διαταθεί (νόµος Frank-Starling) . Η διάταση γίνεται αρχικά 

µε τη χάλαση και εν συνεχεία µε την πίεση διαστολικής πληρώσεως, η οποία 

αποτελεί και το προφορτίο (preload) της αριστερής κοιλίας. Η συσταλτική 

δύναµη του µυοκαρδίου εξαρτάται από το προφορτίο και είναι αυξηµένη εάν 

το προφορτίο αυξάνεται, όπως συµβαίνει σε ανεπάρκεια της µιτροειδούς και 

ανεπάρκεια της αορτής. Πάντως η συσταλτικότητα του µυοκαρδίου δεν µπορεί 

να αυξηθεί περισσότερο εάν η τιµή του προφορτίου ξεπεράσει κάποιο όριο. 

Στην τελευταία περίπτωση προκαλείται στάση αίµατος στον αριστερό κόλπο και 

τους πνεύµονες. 

Το µεταφορτίο αφορά την εξώθηση της αριστερής κοιλίας. Πρόκειται για την 

αντίσταση που προβάλλει στην εξώθηση το αρτηριακό δίκτυο της µεγάλης 

κυκλοφορίας. Οι υψηλές περιφερικές αντιστάσεις, η αρτηριακή υπέρταση και 

η στένωση της αορτικής βαλβίδος χαρακτηρίζονται από αυξηµένο µεταφορτίο, 

που επηρεάζει την οµαλή εξώθηση της αριστερής κοιλίας. Αντίθετα, σε 

ανεπάρκεια της µιτροειδούς το µεταφορτίο είναι ελαττωµένο, διότι κατά την 

εξώθηση η αριστερή κοιλία κενώνεται εύκολα µέσω δύο οδών, δηλ. των στοµίων 

της αορτής και της µιτροειδούς. Ως ποσοτική έκφραση του µεταφορτίου 

χρησιµοποιείται η τελοσυστολική τάση του κοιλιακού µυοκαρδίου (wall 

stress), η οποία είναι ανάλογη της συστολικής πίεσης και της διαµέτρου της 

κοιλότητος της αριστερής κοιλίας και αντιστρόφως ανάλογη του πάχους του 

τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας (νόµος Laplace). 

 

Καρδιακή Συχνότητα 

 

Η καρδιακή συχνότητα παίζει σπουδαιότατο ρόλο στη λειτουργική απόδοση 

της καρδιάς. Στη φυσιολογική συχνότητα οι διάφορες φάσεις του καρδιακού 

κύκλου επιτρέπουν την οµαλή λειτουργία της αριστερής κοιλίας σε κάθε 

συστολή, ώστε να έχουµε και φυσιολογικό όγκο παλµού. Το ίδιο ισχύει και σε 

µέτρια αύξηση της συχνότητος, οπότε έχουµε και αύξηση της καρδιακής 

παροχής. Όµως σε εκσεσηµασµένη ταχυκαρδία, π.χ. πάνω από 160/min, 
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επειδή η αύξηση της συχνότητος γίνεται σε βάρος της διαστολικής περιόδου, δε 

γίνεται επαρκής πλήρωση της αριστερής κοιλίας. Έτσι µειώνεται το προφορτίο, 

ελαττώνονται η συσταλτικότητα του µυοκαρδίου και ο όγκος παλµού και κατ’ 

επέκταση ελαττώνεται η καρδιακή παροχή. Επίσης δυσµενής είναι η επίπτωση 

της εκσεσηµασµένης βραδυκαρδίας στην καρδιακή παροχή. Εδώ έχουµε 

αύξηση της διαστολικής πίεσης πληρώσεως (προφορτίου) και συνεπώς αύξηση 

της συσταλτικότητος της αριστερής κοιλίας. Με το µηχανισµό αυτό αυξάνεται 

και ο όγκος παλµού, όµως η αύξηση τούτου δεν είναι ανάλογη της 

βραδυκαρδίας, και τελικά ελαττώνεται η καρδιακή παροχή. Επιπλέον, σε 

υπέρµετρη αύξηση του προφορτίου δεν ισχύει ο νόµος Frank-Starling, και ο 

όγκος παλµού επηρεάζεται δυσµενώς από µειωµένη συσταλτικότητα του 

µυοκαρδίου. 
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Β’ ΜΕΡΟΣ 

 

 

Καρδιακή Ανεπάρκεια (ΚΑ) 

 

 

 
 

Καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να θεωρηθεί ως κατάσταση κατά την οποία µια 

διαταραχή της καρδιακής λειτουργίας ευθύνεται για την αδυναµία της καρδιάς να 

αντλήσει αίµα µε το ρυθµό που απαιτείται για την ικανοποίηση των αναγκών των 

ιστών και /ή πραγµατοποιεί αυτό µόνο µε παθολογική αύξηση του διαστολικού 

όγκου. 

Στην καρδιακή ανεπάρκεια, υπάρχουν διαταραχές της συστολικής και /ή 

διαστολικής λειτουργίας. Στην καλούµενη συστολική καρδιακή ανεπάρκεια, η 

µείωση της συσπαστικότητας του µυοκαρδίου προκαλέι εξασθένηση της συστολής, 

η οποία οδηγεί τελικά σε ελάττωση του ογκου παλµού, ανεπαρκή εκκένωση της 

κοιλίας, διάταση της καρδιάς και συχνά αύξηση της διαστολικής πίεσης της 
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αριστερής κοιλίας. Η ιδιοπαθής διατατική µυοκαρδιοπάθεια αποτελέι το πρότυπο 

της συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας. 

Στη διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια κύρια ανωµαλία είναι η διαταραχή της 

χαλάσεως και της πληρώσεως της κοιλίας που οδηγεί σε αύξηση της διαστολικής 

πιέσεως αυτής σε κάθε τιµή του διαστολικού όγκου. Η διαταραχή της χαλάσεως 

µπορεί να είναι λειτουργική και παροδική, όπως επι ισχαιµίας, ενώ η διαταραχή 

της κοιλιακής πληρώσεως µπορεί να προκληθεί από αυξηµένη δυσκαµψία της 

υπερτροφικής κοιλίας. Τέτοιου είδους καταστάσεις είναι : περιοριστική 

µυοκαρδιοπάθεια επί διηθητικών νοσών της καρδιάς όπως αµυλοείδωση και η 

αιµοχρωµάτωση. 

 

Αίτια 

 

Η καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να προκληθεί : 

1) Ισχαιµική καρδιοπάθεια, η οποία είναι και η συχνότερη αιτία της 

καρδιακής ανεπάρκειας, διατατική µυοκαρδιοπάθεια, µυοκαρδίτιδες 

κ.ά. που προκαλούν τοπική ή γενικευµένη ελάττωση της συσταλτικότητος 

του µυοκαρδίου. 

2) Παθήσεις που χαρακτηρίζονται από αύξηση του µεταφορτίου, όπως η 

αρτηριακή υπέρταση, η στένωση της αορτής, η στένωση ισθµού της 

αορτής κ.α.  Η υπέρταση συχνά συνυπάρχει στους ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια από ισχαιµική καρδιοπάθεια. 

3) Παθήσεις που χαρακτηρίζονται από µεγάλη αύξηση του πρωφορτίου, 

όπως η ανεπάρκεια της αορτής, η ανεπάρκεια της µιτροειδούς, η 

ανεπάρκεια της τριγλώχινας, η µεσοκολπική επικοινωνία, η 

µεσοκοιλιακή επικοινωνία, ο ανοικτός αρτηριακός πόρος κ.α. 

4) Παθήσεις που χαρακτηρίζονται από ελάττωση της κοιλιακής πλήρωσης 

(του πρωφορτίου), όπως η στένωση της µιτροειδούς, η συµπιεστική 

περικαρδίτιδα, ενδοκοιλοτικός όγκος κ.α. 

5) Αρρυθµίες µε µεγάλη άυξηση ή ελάττωση της καρδιακής συχνότητας. 
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Προδιαθεσικοί παράγοντες 

 

1) Λοίµωξη : Οι ασθενείς µε πνευµονική συµφόρηση είναι πιο ευαίσθητοι σε 

πνευµονικές λοιµώξεις, κάθε λοίµωξη µπορεί να προκαλέσει ΚΑ. Ο 

πυρετός, η ταχυκαρδία και η υποξαιµία που συνοδεύουν την λοίµωσξη, 

καθώς και η αύξηση µεταβολικών αναγκών, επιβαρύνουν περαιτέρω το 

υπερφορτισµένο αλλά αντιρροπούµενο µυοκάρδιο του ασθενούς µε χρόνια 

καρδιακή νόσο. 

2) Αναιµία : όταν υπάρχει αναιµία, οι ανάγκες Ο2 των ιστών ικανοποιούνται 

µόνο µε αύξηση της καρδιακής παροχής. Ενώ µια τέτοια αύξηση της 

καρδιακής παροχής γίνεται ανεκτή από φυσιολογική καρδιά, η πάσχουσα 

υπερφορτισµένη αλλά κατά τα άλλα αντιρροπούµενη καρδιά αδυνατεί να 

αυξήσει επαρκώς τον όγκοτου αίµατος που αυτή κινεί προς την 

περιφέρεια γεγονός που µπορεί να οδηγήσει σε Κ.Α. 

3) Θυρεωτοξίκωση και κύηση: όπως στην αναιµία και στον πυρετό, στη 

θυρεωτοξίκωση και στην κύηση η επαρκώς αιµάτωση των ιστών απαιτεί 

αύξηση της καρδιακής παροχής. Η ανάπτυξη ή η επιδείνωση καρδιακής 

ανεπάρκειας µπορεί να είναι µία από τις πρώτες κλινικές εκδηλώσεις του 

υπερθυρεοειδισµού σε ασθενή µε αντιρροπούµενη µέχρι τότε καρδιακή 

νόσο. Οµοίως, καρδιακή ανεπάρκεια όχι σπάνια συµβαίνει για πρώτη 

φορά κατά τη διάρκεια της κυήσεως επί γυναικών µε ρευµατική 

βαλβιστική καρδιοπάθεια, στις οποίες η αντιρρόπηση της καρδιακής 

λειτουργίας µπορεί να αποκατασταθεί και παλι µετά τον τοκετό. 

4) Αρρυθµίες – σε ασθενείς µε αντιρροπούµενη καρδιακή νόσο, οι αρρυθµίες 

είναι τα συχνότερα εκλιτικά αίτια καρδιακής ανεπάρκειας 

5) Ρευµατική και άλλες µορφές µυοκαρδίτιδας: ο οξύς ρευµατικός πυρετός 

και µια σειρά άλλων φλεγµονώδων ή λοιµωδών νόσων που προσβάλλουν 

το µυοκάρδιο διαταράσσουν τη λειτουργεία αυτού σε ασθενείς µε ή χωρίς 

προϋπάρχουσα καρδιοπάθεια 

6) Λοιµώδης ενδοκαρδίτιδα: η επιπρόσθετη βλάβη των βαλβίδων, η αναιµία, 

ο πυρετός και η µυοκαρδίτιδα που συχνά συµβαίνουν ως επακόλουθα της 

λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας, µεµονωµένα ή ως συνδυασµό, µπορεί να 

προκαλέσουν την εµφάνιση της καρδιακής ανεπάρκειας. 
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7) Κατάχρηση σωµατικής ασκήσεως, τροφών και υγρών και περιβαλλοντικοί 

και συγκινησιακοί παράγοντες: Η αύξηση της προσλήψεως του Νa ++, η 

αυθαίρετη διακοπή φαρµάκων που χορηγούνταν προς θεραπεία 

καρδιακής ανεπάρκειας, οι µεταγγίσεις αίµατος, η σωµατική κόπωση, 

υπέρµετρη αύξηση της θερµοκρασίας ή υγρασίας του περιβάλλοντος και 

το στρέσς µπορεί να προκαλέσουν καρδιακή ανεπάρκεια σε 

αντιρροπούµενη οργανική καρδιοπάθεια. 

8) Αρτηριακή υπέρταση : η ταχεία αύξηση της αρτηριακής πιέσεως µπορεί 

να προκαλέσει ρήξη της καρδιακής αντιρροπήσεως. 

9) Έµφραγµα µυοκαρδίου σε ασθενείς µε χρόνια άλλα αντιρροπούµενη 

ισχαιµική καρδιοπάθεια, ένα νέο έµφραγµα µπορούν να οδηγήσουν σε 

καρδιακή ανεπάρκεια. 

10) Πνευµονική εµβολή: οι ασθενείς που διάγουν καθιστική ζωή και έχουν 

χαµηλή καρδιακή παροχή βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο θροµβώσεως 

των φλεβών των κάτω άκρων ή της πυέλου. Οι πνευµονικές εµβολές 

αυξάνουν περαιτέρω τηνπίεση της πνευµονικής αρτηρίας, η οποία µε τη 

σειρά της προκαλέι ή επιδεινώνει τη δεξια κοιλιακή ανεπάρκεια. 

 

Συµπτώµατα της Καρδιακής Ανεπάρκειας που επηρεάζουν την ποιότητα 

ζωής 

 

∆ύσπνοια 

 

   Η αναπνευστική δυσχέρεια που συµβαίνει ως αποτέλεσµα αυξηµένης 

προσπάθειας για αναπνοή είναι το συχνότερο σύµπτωµα της Κ.Α. Στις πρώιµες 

φάσεις της Κ.Α. η δύπνοια παρατηρείται µόνο κατά τη διάρκεια σωµατικής 

δραστηριότητας, οπότε απλά παριστά επιδείνωση της έντονης αναπνοής που 

παρατηρείται και φυσιολογικά υπό αυτές τις συνθήκες  

Ωστόσο, µε την πρόοδο της καρδιακής ανεπάρκειας, η δύπνοιά εµφανίζεται µε 

προοδευτικά λιγότερη σωµατική δραστηριότητα. 

Τελικά, η δύπνοια εµφανίζεται και όταν ο ασθενής βρίσκεται σε ηρεµία. 

Καρδιακή δύπνοια παρατηρείται συχνότατα σε ασθενέις µε αύξηση των πιέσεων 

στις πνευµονικές φλέβες και στα πνευµονικά τριχοειδή. Οι ασθενείς αυτοί 
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συνήθως έχουν διατεταµένα πνευµονικά αγγεία και διάµεσο πνευµονικό οίδηµα 

και είναι εµφανή στην ακτινολογική εξέταση. 

Το διάµεσο πνευµονικό οίδηµα ελαττώνει την ενδοτικότητα των πνευµόνων και 

µε τον τρόπο αυτό αυξάνει το έργο των αναπνευστικών µυών που απαιτείται για 

την εισπνοή. 

Η ενεργοποίηση των υποδοχέων των πνευµόνων οδηγεί στην ταχεία και 

επιπόλαια αναπνοή που χαρακτηρίζει την καρδιακή δύπνοια. Το κόστος οξυγόνου 

της αναπνοής αυξάνεται από το υπέρµετρο έργο των αναπνευστικών µυών. Αυτό 

συνδυάζεται µε ελάττωση της µεταφοράς Ο2 στους µύς, λόγω ελάττωσης της 

καρδιακής παροχής και συµβάλλει στην επέλευση της κοπώσεως των 

αναπνευστικών µυών και στο αίσθηµα δύσπνοιας. 

 

Ορθόπνοια 

 

∆ύσπνοια στην κατάκλιση συνήθως είναι οψιµότερη εκδήλωση της ΚΑ από τη 

δύσπνοια προσπάθειας. Η ορθόπνοια οφείλεται στην ανακατανοµή των υγρών από 

την κοιλία και τα κάτω άκρα στο θώρακα, η οποία προκαλεί αύξηση της 

υδροστατικής πιέσεως των πνευµονικών τριχοειδών, καθώς και στην ανύψεση του 

διαφράγµατος κατά την ύπτια θέση. Οι ασθενείς µε ορθόπνοια πρέπει να 

χρησιµοποιούν πολλά προσκεφαλαια κατά τη διάρκεια της νύχτας και συχνά 

ξυπνούν µε δύπνοια ή βήχα αν ξεφύγουν από τα προσκεφάλαια. Το αίσθηµα 

δύπνοιας υποχωρεί µε την ανακάθηση επειδή η θέση αυτή ελαττώνει τη φλεβική 

επιστροφή και την πίεση των πνευµονικών τριχοειδών. 

Από την άλλη, σε άλλους ασθενείς µε µακροχρόνια βαριά ανεπάρκεια της 

αριστερής κοιλίας, τα συµπτώµατα πνευµονικής συµφορήσεως ελαττώνονται µε 

τον χρόνο, καθώς εγκαθίσταται η δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας. 

 

Παροξυσµική (νυκτερινή) δύσπνοια 

 

Ο όρος αυτός αναφέρεται σε κρίσεις βαριάς δύσπνοιας και βήχα που γενικά 

εµφανίζονται τη νύχτα, συνήθως ξυπνώντας τον ασθενή από τον ύπνο και 

τροµάζοντας τον. Αν και η απλή ορθόπνοια υποχωρεί µε την ανακάθηση στην 

άκρη του κρεβατιού µε τα πόδια κρεµασµένα, στον ασθενή µε παροξυσµική 

νυχτερινή δύσπνοια ο βήχας και οι συριγµοί επιµένουν ακόµη και στη θέση αυτή. 
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Το καρδιακό άσθµα σχετίζεται στενά µε την παροξυσµική νυχτερινή δύσπνοια 

και το νυχτερινό βήχα και χαρακτηρίζεται από  συρίττουσα αναπνοή λόγω 

βρογχοσπάσµου που είναι εντονότερος την νύχτα. Το οξύ πνευµονικό οίδηµα είναι 

βαριά µορφή καρδιακού άσθµατος οφειλώµενη σε µεγάλη αύξηση της πιέσεως των 

πνευµονικών τριχοειδών και σε σχηµατισµό κυψελιδικού οιδήµατος, 

συνοδευόµενο από έντονη δύπνοια, υγρούς ρογχους στα ηµιθωράκεια και 

διιδρωση και αποχρεµψη ρόδινου υγρού. Αν δεν αντιµετωπιστεί αµέσως µπορεί να 

αποβεί θανατηφόρο. 

 

Αναπνοή CHEYNE – STOKES  

 

Γνωστή και ως περιοδική ή κυκλική αναπνοή, χαρακτηρίζεται από µείωση της 

ευαισθησίας του αναπνευστικού κέντρου στην αρτηριακή  PCO 2. Υπάρχει 

απνοϊκή φάση κατά τη διάρκεια της οποίας το αρτηριακό PCO2 µειώνεται και το 

αρτηριακό PCO2 αυξάνεται. Οι µεταβολές αυτές του αρτηριακού αίµατος 

διεγείρουν το σε καταστολή ευρισκόµενο αναπνευστικό κέντρο, οδηγώντας σε 

υπεραερισµό και υποκαπνία, που µε την σειρά τους ακολουθούνται από 

υποτροπή της άπνοιας. Τα επεισόδια αυτά συµβαίνουν συχνά σε ασθενείς µε 

αθηροσκλήρυνση και άλλες βλάβες εγκεφάλου, όµως η παράταση του χρόνου 

κυκλοφορίας από τους πνεύµονες στον εγκέφαλο που συµβαίνει στην ΚΑ, ιδίως σε 

ασθενείς µε υπέρταση ή στεφανιαία καρδιοπάθεια και συνυπάρχουσα 

εγκεφαλοαγγειακή νόσο, φαίνεται ότι επίσης προκαλεί τον τύπο αυτό αναπνοής.  

 

Κόπωση, αδυναµία και κοιλιακά συµπτώµατα 

 

Τα µη ειδικά αλλά συχνά αυτά συµπτώµατα της Κ.Α συνδέονται µε την µείωση 

της αιµατώσεως των σκελετικώς µυών. Η ικανότητα ασκήσεως µειώνεται λόγω 

µείωσης της ικανότητας της καρδιάς να αυξήσει την παροχή της και την µεταφορά 

O2 στους ασκούµενους µύς. Η ανορεξία και η ναυτία, σε συνδυασµό µε πόνο και 

αίσθηµα πληρότητας της κοιλίας, είναι συχνές αιτιάσεις και πιθανώς συνδέονται 

µε την συµφόρηση του ύπατος και του συστήµατος της πυλαίας φλέβας.  
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Εγκεφαλικά Συµπτώµατα 

 

Στην βαριά ΚΑ ιδίως σε άτοµα µεγάλης ηλικίας µε εγκεφαλική 

αρτηριοσκλήρυνση, ελάττωση της εγκεφαλικής ροής του αίµατος και αρτηριακή 

υποξαιµία, υπάρχουν διαταραχές της εγκεφαλικής λειτουργίας, χαρακτηριζόµενες 

από συγχητική κατάσταση, δυσκολία συγκεντρώσεως, διαταραχές της µνήµης, 

αϋπνοία, κεφαλαλγεία και άγχος. Η νυχτουρία είναι συχνή στην ΚΑ και 

συµβάλλει στην αϋπνοία. 

 

Μεταβολές σε κυτταρικό επίπεδο επί Κ.Α 

 

Η Κ.Α που συµβαίνει επι οξείας ή χρόνιας ισχαιµίας µπορεί να αποδοθεί σε 

µείωση προσφοράς ενέργειας στο µυοκάρδιο. Ωστόσο, σε ορισµένες µορφές 

κλινικής Κ.Α χωρίς ισχαιµία, τα µυοκαριακά αποθέµατα ενέργειας µε τη µορφή 

της φωσφωρικής κρεατίνης είναι µειωµένα, όπως και η δραστηριότητα του 

ενζύµου κρεατινική κινάση που απαιτείται για τη µετακίνηση φωσφορικών 

υψηλής ενέργειας µεταξύ φωσφορικής κρεατίνης και δισφωρικής αδενοσίνης, 

αυτό υπαινίσσεται ότι µπορεί να ευθύνεται η ελάττωση των ενεργειακών 

αποθεµάτων του µυοκαρδίου. 

 

Μεταβολές των ρυθµιστικών πρωτεϊνών 

 

Υπάρχουν σηµαντικές ενδείξεις ότι στη χρόνια ΚΑ συµβαίνουν µεταβολές των 

ρυθµιστικών πρωτεϊνών. Τέτοιες µεταβολές είναι η ελάττωση της δραστηριότητας 

της µυοσινικής ATP-άσης, η οποία θα µπορούσε να προκληθεί από τη µεταβολή 

της εκφράσεως της τροπονίνης Τα και/ή της κινάσης 2 της ελαφράς µυοσίνης, 

δύο πρωτεϊνών που ενδεχοµένως ευθύνονται για την µείωση της 

αλληλεπιδράσεωσς µεταξύ νηµάτων µυοσίνης και ακτίνης. 

 

 

∆ιαταραχές της ζεύξεως διεγέρσεως - συστολής 

 

Υπάρχουν σηµαντικές ενδείξεις που στηρίζουν την άποψη ότι σε πολλές µορφές 

ΚΑ είναι µειωµένη η προσφορά Ca++ στους τόπους συστολής, µε συνακόλουθη 
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µείωση της επιδόσεως της καρδιάς. Ωστόσο, η µοριακή βάση της ανωµαλίας αυτής 

και ακόµα οι υποκυτταρικές δοµές που εµπλέκονται, δηλαδή το σαρκείληµµα, οι 

σωληνίσκοι Τ και /ή το σαρκοπλασµατικό δίκτυο, δεν έχουν για την ώρα 

µελετηθεί. Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις υπέρ ελαττώσεως των αγγελιοφόρων RNA 

των ρυθµιστικών των κινήσεων του Ca++ πρωτεϊνών, καθώς και των διαύλων 

ελευθερώσεως του Ca++ και της αντλίας προσλήψεως Ca++ που διαδραµατίζουν 

κεντρικούς ρόλους στην κίνηση των Ca++ µεταξύ του σαρκοπλασµατικού δικτύου 

και κυτταροπλάσµατος και αντιστρόφως. Η ανώµαλη έκφραση των γονιδίων που 

κωδικοποιούν τις πρωτεϊνες αυτές µπορεί να διαταράξει τόσο τη σύσπαση όσο και 

τη χάλαση του µυοκαρδίου και έτσι να συµβάλλει στην ανάπτυξη της διαστολικής 

ΚΑ. Επιπλέον, η ελάττωση της ελευθερώσεως Ca++ από το σαρκοπλασµατικό 

δίκτυο προς τα µυονήµατα µπορεί να προκαλέσει συστολική καρδιακή 

ανεπάρκεια. 

 

 

Αντισταθµιστικοί Μηχανισµοί 

 

1) Αύξηση της καρδιακής συχνότητας: Με αυτή επιτυγχάνεται αύξηση της 

καρδιακής παροχής. Όσο περισσότερο η καρδιά ανεπαρκεί τόσο η 

προκαλούµενη κατά τη σωµατική προσπάθεια ταχυκαρδία διαρκεί 

µακρότερο χρονικό διάστηµα µετά το τέλος της προσπάθειας. Σε βαριά 

καρδιακή ανεπάρκεια η ταχυκαρδία είναι µόνιµη. Η αντισταθιστική αξία 

της ταχυκαρδίας περιορίζεται εκ του ότι κατ’ αυτήν ελαττώνεται η 

περίοδος διαστολής της καρδιάς και έτσι ελαττώνεται ο όγκος παλµού. 

Στη µείωση του όγκου παλµού, κατά το νόµο Frank – Starling, 

συµβάλλει και η ελάττωση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας 

λόγω µειώσεως του τελοδιαστολικού όγκου. Γι’ αυτό όταν η καρδιακή 

συχνότητα είναι µεγαλύτερη από κάποιο όριο, π.χ. 160, έχει σαν 

αποτέλεσµα την ελάττωση της καρδιακής παροχής. Ο χρήσιµος 

αντισταθµιστικός µηχανισµός της ταχυκαρδίας δεν παρατηρείται στα 

άτοµα, συνήθως ηλικιωµένα, που πάσχουν από νόσο του φλεβοκόµβου ή 

κολποκοιλιακό αποκλεισµό. 

2) ∆ιάταση και υπερτροφία του κοιλιακού µυοκαρδίου: Για να αναπτυχθεί 

αυτός ο αντισταθµιστικός µηχανισµός απαιτείται µεγάλο χρονικό 
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διάστηµα, µηνών ή ετών, και έχει σχέση µε το προφορτίο  και το 

µεταφορτίο. Εάν η πάθηση χαρακτηρίζεται από αύξηση του προφορτίου, 

όπως είναι η ανεπάρκεια της αορτής, τότε κυριαρχεί η διάταση και η 

έκκεντρη υπερτροφία του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας. Όσο δε 

διατείνεται η κοιλία τόσο ισχυρότερη είναι η συστολή και µεγαλύτερος ο 

όγκος παλµού. Εάν η πάθηση χαρακτηρίζεται από αύξηση του 

µεταφορτίου, όπως π.χ. η αρτηριακή υπέρταση και η στένωση της 

αορτής, τότε κυριαρχεί η συγκεντρική υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, 

µε την οποία προσπαθεί να υπερνικήσει τα αυξηµένα εµπόδια κατά την 

εξώθηση και να κενωθεί από το φυσιολογικό σε όγκο  περιεχόµενό της. 

Για τη δεξιά κοιλία ισχύει επίσης ο ίδιος αντισταθµιστικός µηχανισµός 

της διάτασης – υπερτροφίας : εµφανίζεται έκκεντρη υπερτροδία σε 

πάθηση µε αύξηση του προφορτίου, όπως η ανεπάρκεια της τριγλώχινας, 

και συγκεντρική υπερτροφία σε πάθηση µε αύξηση του µεταφορτίου, 

όπως η στένωση της πνευµονικής. Η διαφορά µεταξύ έκκεντρης και 

συγκεντρικής υπερτροφίας είναι ότι στην πρώτη η διατασιµότητα του 

τοιχώµατος κατά τη διαστολή είναι πολύ µεγαλύτερη, έτσι ώστε χωρίς 

αξιόλογη αύξηση της διαστολικής πίεσης ακολουθεί ισχυρή συστολή κατά 

τον νόµο Frank – Starling. Ενώ στη συγκεντρική υπερτροφία, π.χ. 

στένωση αορτής, απαιτείται αυξηµένη διαστολική πίεση πληρώσεως για να 

διαταθεί το παχύ κοιλιακό τοίχωµα έστω και εάν δεν υπάρχει κάµψη και 

ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας. Σε οξεία πάθηση, π.χ. σοβαρή 

ανεπάρκεια της µιτροειδούς από ρήξη τενοντίων χορδών ή θηλοειδούς 

µυός, ή σοβαρή στένωση της αορτής από θρόµβωση προσθετικής 

βαλβίδας, δεν είναι έκδηλος ο αντισταθµιστικός µηχανισµός της διάτασης 

– υπερτροφίας, διότι ο χρόνος για την ανάπτυξη του δεν είναι αρκετός. 

Εάν µε τους υπ’ αριθµ. 1 και 2 αντισταθµιστικούς µηχανισµόυς δεν 

επιτυγχάνεται η διατήρηση της καρδιακής παροχής, τότε αναπτύσσονται 

οι ακόλουθοι τρεις µηχανισµοί, οι οποίοι και συµµετέχουν στις κλινικές 

εκδηλώσεις της καρδιακής ανεπάρκειας. 

3) Συµπαθητικοτονία – Ανακατανοµή αίµατος: Η ελαττωµένη σε σχέση µε τις 

απιτήσεις καρδιακή παροχή οδηγεί σε ελάττωση της αρτηριακής πίεσης 

και µειωµένη άρδευση των περιφερικών ιστών. Αντισταθµιστικά αυξάνεται 

ο τόνος του συµπαθητικού και γίνεται περιφερική αγγειοσύσπαση, η 
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οποία περιλαµβάνει το δέρµα, τα σπλάχνα και τους νεφρούς, µε σκοπό τη 

διατήρηση της αρτηριακής πίεσης σε φυσιολογικά επίπεδα και την 

ανακατανοµή του αίµατος, ώστε τούτο να κατευθύνεται στα πιο ζωτικά 

όργανα του µυοκαρδίου και του εγκεφάλου. Επίσης σε συµπαθητικοτονία 

απελευθερώνονται κατεχολαµίνες που προκαλούν αύξηση της 

συσταλτικότητας του µυοκαρδίου και του τόνου των φλεβών για 

διατήρηση της φλεβικής επιστροφής προς τους πνεύµονες. 

4) Κατακράτηση νατρίου και ύδατος: Η µειωµένη παροχή στους νεφρούς 

προκαλεί ένα άλλο αντισταθµιστικό µηχανισµό µε τον οποίο γίνεται 

κατακράτηση νατρίου και ύδατος στο αίµα για να διατηρηθεί η καρδιακή 

παροχή. Όµως στην πραγµατικότητα αυξάνεται ο όγκος αίµατος, τον 

οποίο αδυνατεί να κυκλοφορήσει η πάσχουσα καρδιά, µε αποτέλεσµα την 

επιδείνωση της καρδιακής ανεπάρκειας. Εξαίρεση αποτελούν περιπτώσεις 

αφυδάτωσης από νηστεία και ανεπαρκή λήψη υγρών, όπως συµβαίνει 

ενίοτε σε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, οπότε µε την κατακράτηση 

νατρίου και µε τη χορήγηση υγρών αυξάνεται το προφορτίο και η καρδιά 

λειτουργεί καλύτερα σύµφωνα µε το νόµο Frank – Starling. 

5) Αύξηση αρτηριοφλεβικής διαφοράς οξυγόνου: Στην καρδιακή ανεπάρκεια 

οι ιστοί προσλαµβάνουν περισσότερο O2 κατά ml αίµατος και 

χρησιµοποιούν τον ανερόβιο µηχανισµό περισσότερο από το φυσιολογικό. 

Τούτο έχει ως συνέπεια την αύξηση της αρτηριοφλεβικής διαφοράς Ο2 

στα διάφορα όργανα. Η πνευµονική αρτηριοφλεβική διαφορά Ο2 

(αρτηριακού αίµατος πνευµονικών φλεβών ή κάποιας περιφερικής 

αρτηρίας – Ο2 φλεβικού αίµατος πνευµονικής αρτηρίας), η οποία 

εκφράζει τον µέσο όρο των διαφορών σε όλο το σώµα, αποτελεί ένα από 

τους καλύτερους δείκτες της καρδιάς σαν αντλίας για να τροφοδοτήσει µε 

την αναγκαία παροχή αίµατος τους περιφερικούς ιστούς. 
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Κλινικές Μορφές 

 

∆ιακρίνονται οι εξής κλινικές µορφές καρδιακής ανεπάρκειας: 

1. Αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. 

2. ∆εξιά καρδιακή ανεπάρκεια. 

3. Ολική καρδιακή ανεπάρκεια. 

 

Η διαίρεση αυτή είναι κατά ένα τρόπο σχηµατική, διότι ανεπάρκεια µιας 

κοιλίας, ιδίως της αριστερής, οδηγεί σε κάµψη και της άλλης κοιλίας µε 

αποτέλεσµα την ολική καρδιακή ανεπάρκεια. 

 

 

� Αριστερή Καρδιακή Ανεπάρκεια 
 
 
 
 

Πίνακας 1 

Αίτια αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας 

 

Στεφανιαία νόσος 

Αρτηριακή υπέρταση 

Βαλβιδικές καρδιοπάθειες 

Μυοκαρδιοπάθειες 

Συγγενείς καρδιακές παθήσεις 

 

 

 

Αιµοδυναµικές µεταβολές 

 

Σε αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια αυξάνεται η διαστολική πίεση της αριστερής 

κοιλίας, η πίεση του αριστερού κόλπου, των πνευµονικών τριχοειδών και της 

πνευµονικής αρτηρίας. Μερικές φορές µπορεί να συµβεί βαθµός ανεπάρκειας 

της µιτροειδούς από διάταση του µιτροειδικού δακτυλίου µε σαφή αύξηση της 

συστολικής πίεσης του αριστερού κόλµπου και των πνευµονικών τριχοειδών 
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(µεγάλο κύµα V στην καµπύλη πιέσεως των πνευµονικών τριχοειδών). Αρχικά η 

συστολική πίεση της πνευµονικής αρτηρίας και της δεξιάς κοιλίας αυξάνονται 

µόνο κατά τη σωµατική προσπάθεια, όµως στα τελικά στάδια αυξάνεται και 

κατά την ανάπαυση, οπότε είναι δυνατόν να υπερβεί τα 100 mmHg και να 

φθάσει τα επίπεδα της συστολικής πίεσης της µεγάλης κυκλοφορίας. 

 

 

Κλινικές εκδηλώσεις 

 

Η αντικειµενική εξέταση µπορεί να αποκαλύψει πρώιµα σηµεία αριστερής 

καρδιακής ανεπάρκειας πριν από την εµφάνιση συµπτωµάτων πνευµονικής 

συµφόρησης και κακής αιµάτωσης της περιφέρειας. Τέτοια σηµεία από την 

ψηλάφηση είναι ο µικρός ή και εναλλασσόµενος αρτηριακός σφυγµός, και από 

την ακρόαση ο προσυστολικός και ο πρωτοδιαστολικός καλπασµός, η ελάττωση 

της έντασης του 1ου τόνου στην κορυφή από λειτουργική ανεπάρκεια της 

µιτροειδούς. Μερικές φορές, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε στένωση της µιτροειδούς, 

τα συµπτώµατα αρχίζουν µε την εγκατάσταση µαρµαρυγής των κόλπων, οπότε η 

εξέταση αποκαλύπτει ευρήµατα πλήρους αρρυθµίας. Επίσης στην εξέταση 

διαπιστώνονται και ευρήµατα της παθήσεως, π.χ. βαλβιδοπάθειας που οδήγησε 

στην αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. Οι κλινικές εκδηλώσεις της αριστερής 

καρδιακής ανεπάρκειας εµφανίζονται σε προχωρηµένο στάδιο της υποκείµενης 

πάθησης, κατά το οποίο η καρδιακή παροχή είναι ελαττωµένη παρά την 

ανάπτυξη των αντισταθµιστικών µηχανισµών της διάτασης – υπερτροφίας της 

αριστερής κοιλίας και της αύξησης της καρδιακής συχνότητας. Οι κλινικές 

εκδηλώσεις προέρχονται: 

 

1) Από τη µειωµένη παροχή αίµατος στην περιφέρεια. Ο αρτηριακός 

σφυγµός είναι µικρός και από την αντισταθµιστική αγγειοσύσπαση το δέρµα 

γίνεται ωχρό και ψυχρό. Ο ασθενής κουράζεται εύκολα ή έχει µόνιµο αίσθηµα 

κόπωσης. Στις πιο βαριές περιπτώσεις η µειωµένη άρδευση (α) των νεφρών 

προκαλεί ολιγουρία, (β) του εγκεφάλου προκαλεί ζάλη ή διανοητική σύγχυση 

και (γ) του µυοκαρδίου διά των στεφανιαίων αρτηριών προκαλεί επιδείνωση της 

κάµψης της αριστερής κοιλίας. 
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2) Από τη συµφόρηση αίµατος στους πνεύµονες και αύξηση της πίεσης στα 

πνευµονικά τριχοειδή. Η πνευµονική συµφόρηση αποτελεί εξέλιξη της 

αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας µε εξαίρεση τις λίγες περιπτώσεις κατά τις 

οποίες η ανεπάρκεια οφείλεται σε ελαττωµένο προφορτίο, δηλαδή σε 

ελαττωµένη διαστολική πίεση πληρώσεως της αριστερής κοιλίας, οπότε 

συµβαίνει το αντίθετο, δηλαδή οι πνεύµονες είναι ολιγαιµικοί. Σε στένωση 

µιτροειδούς έχουµε πνευµονική συµφόρηση και µειωµένη πλήρωση της 

αριστερής κοιλίας. Η πνευµονική συµφόρηση εκδηλώνεται µε δύσπνοια, βήχα, 

ελαφρά κυάνωση, αιµόπτυση, αϋπνία, βράγχος της φωνής, αναπνοή Cheyne-

Stokes1. 

 

 

Μορφές δύσπνοιας 

 

∆ύσπνοια προσπάθειας: Εµφανίζεται όταν η πίεση των πνευµονικών 

τριχοειδών γίνεται µεγαλύτερη από 20 mmHg, οπότε προσεγγίζει την 

κολλοειδωσµωτική πίεση (περί τα 25 mmHg) και αρχίζει η έξοδος υγρών από τα 

πνευµονικά τριχοειδή προς τον ενδιάµεσο πνευµονικό ιστό (ενδιάµεσο 

πνευµονικό οίδηµα). 

Στα αρχικά στάδια της αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας η πίεση των 

πνευµονικών τριχοειδών κατά την ανάπαυση µπορεί να είναι στα ανώτερα 

φυσιολογικά όρια, µέχρι 12 mmHg ή ελαφρά αυξηµένη αλλά σαφώς κάτω από 

20 mmHg. Τότε η δύσπνοια απουσιάζει κατά την ανάπαυση ή την ελαφρά 

σωµατική προσπάθεια και εµφανίζεται π.χ., στο γρήγορο βάδισµα, όταν λόγω 

ελαττώσεως των περιφερειακών αγγειακών αντιστάσεων και αυξήσεως της 

φλεβικής επιστροφής αίµατος προς τους πνεύµονες η τριχοειδική πίεση των 

πνευµόνων ανεβαίνει πάνω από 20 mmHg. Με την ελάττωση της σωµατικής 

προσπάθειας υποχωρεί η πνευµονική τριχοειδική πίεση και µαζί µ’ αυτήν η 

δύσπνοια. Είναι αντιληπτό ότι όσο πιο εύκολα εµφανίζεται η δύσπνοια τόσο πιο 

σοβαρή είναι η αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. 

                                                 
1 Χαρακτηρίζεται από εναλλασσόµενες περιόδους αναπνοών µε προοδευτικά αυξανόµενο και εν συνεχεία µειούµενο 
εύρος και περιόδους άπνοιας. Συνήθως αναφέρεται από τους συγγενείς και όχι από τον ίδιο τον ασθενή. Οφείλεται σε 
ελάττωση της ευαισθησίας του κέντρου της αναπνοής και εµφανίζεται συχνότερα σε ηλικιωµένα άτοµα µε εγκεφαλική 
αρτηριακή αθηροσκλήρυνση και αρτηριακή υπέρταση, και δη µετά χορήγηση οπιούχων ή κατασταλτικών σε σηµαντικές 
δόσεις. 
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Παροξυσµική δύσπνοια: Εµφανίζεται  συνήθως κατά τη νύχτα σε ασθενείς που 

παρουσιάζουν δύσπνοια σε µικρή σωµατική προσπάθεια. Οι άρρωστοι αυτοί κατά 

την ανάπαυση έχουν αρκετά υψηλή τριχοειδική πίεση των πνευµόνων που 

πλησιάζει τα 20 mmHg. Εάν κοιµηθούν µε τη ράχη «ψηλά» στηριζόµενη σε 

µαξιλάρια συνήθως έχουν καλό ύπνο. Όµως εάν συµβεί να κοιµούνται σε 

οριζόντια θέση, τότε αυξάνεται περισσότερο η πίεση των πνευµονικών τριχοειδών 

και αρχίζει η εξαγγείωση υγρού. Τούτο οφείλεται κυρίως σε µεγαλύτερη φλεβική 

επιστροφή αίµατος στους πνεύµονες για λόγους βαρύτητας και σε απορρόφηση 

τυχόν υπάρχοντος οιδήµατος στα κάτω άκρα, καθώς επίσης σε ελάττωση της 

ζωτικής χωρητικότητας των πνευµόνων λόγω ανόδου του διαφράγµατος. Η 

σηµειούµενη διαταραχή της αναπνοής, στην αρχή ελαφρά, αργότερα γίνεται 

σοβαρή και τότε ξυπνάει ο ασθενής, ο οποίος συνήθως ανακουφίζεται όταν 

καθήσει στην άκρη της κλίνης του µε τα πόδια χαµηλά στο πάτωµα. Η 

παροξυσµική αυτή δύσπνοια συνήθως διαρκεί επί 10-20 min. 

 

Οξύ πνευµονικό οίδηµα: Είναι βαριά κλινική εκδήλωση αριστερής καρδιακής 

ανεπάρκειας µε αιφνίδια αύξηση της πίεσης των πνευµονικών τριχοειδών πάνω 

από 25 mmHg και άφθονη εξαγγείωση υγρού στις κυψελίδες. Εµφανίζεται σε 

χρόνιους καρδιοπαθείς µε εύκολη δύσπνοια προσπαθείας ή επεισόδια 

παροξυσµικής δύσπνοιας που µπορεί να εξελιχθούν σε πνευµονικό οίδηµα, 

συχνά όµως εµφανίζεται και ως πρώτη εκδήλωση σε ασθενείς µε οξύ καρδιακό 

επεισόδιο όπως είναι το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, κρίση αρτηριακής 

υπέρτασης κ.ά. Στους καρδιοπαθείς µε χρόνια δύσπνοια η έκλυση του οξέος 

πνευµονικού οιδήµατος συχνά οφείλεται σε διαταραχή του καρδιακού ρυθµού2.  

Στην κλινική εικόνα κυριαρχεί η δύσπνοια µε συχνές και επιπόλαιες αναπνοές. 

Ο ασθενής είναι φοβισµένος και έχει το αίσθηµα της έλλειψης αέρα. Η 

κατάληψη των κυψελίδων από υγρό συχνά συνδυάζεται µε ρήξεις µικρών αγγείων 

και αυτά εκδηλώνονται µε βήχα και ροδόχροα αφρώδη πτύελα. Σε πληρέστερη 

εικόνα ο ασθενής φαίνεται σαν να πνίγεται από την εξαγγείωση των υγρών στις 

κυψελίδες µε αφρούς στο στόµα. Το αίµα υπολείπεται σε οξυγόνωση και 

εµφανίζεται ελαφρά περιφερειακή κυάνωση στα χείλη και τα δάκτυλα. Επίσης 

                                                 
2 π.χ. παροξυσµό κολπικής µαρµαρυγής, αύξηση της αρτηριακής πίεσης ή στηθαγχική κρίση και, σπανιότερα, 
σε υπερβολική χορήγηση υγρών. 
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στην περιφέρεια κυριαρχούν οι εκδηλώσεις της χαµηλής καρδιακής παροχής3. Η 

σωµατική κόπωση είναι έκδηλη, ο ασθενής δεν µπορεί να σταθεί όρθιος, ακόµη 

και να καθήσει. Συχνά υπάρχει διανοητική σύγχυση. 

Από την αντικειµενική εξέταση διαπιστώνεται ταχυκαρδία µε πολύ µικρό 

αρτηριακό σφυγµό, ο οποίος ενίοτε είναι εναλλασσόµενος. Η συστολική πίεση 

µπορεί να είναι φυσιολογική ή και αυξηµένη από περιφερικό αγγειόσπασµο, 

όµως συχνά είναι χαµηλή4. Από την ακρόαση διαπιστώνονται άφθονοι 

διάσπαρτοι υγροί ρόγχοι σε αµφότερα τα πνευµονικά πεδία, συχνά δε και ξηρά 

ακροαστικά λόγω συνύπαρξης σπασµού βρόγχων. Εάν ο θόρυβος από την 

ανησυχία, τη δύσπνοια, το βήχα και τα ακροαστικά του ασθενούς επιτρέπουν 

ικανοποιητική ακρόαση της καρδιάς, διαπιστώνεται ταχυκαρδία µε καλπασµό, 

συχνά αρρυθµίες, πιθανόν αύξηση της έντασης του 2ου τόνου στην περιοχή της 

πνευµονικής και µερικές φορές ήπιο συστολικό φύσηµα από λειτουργική 

ανεπάρκεια της µιτροειδούς5.  

 

Θεραπεία οξέος πνευµονικού οιδήµατος. Ο ασθενής µε οξύ πνευµονικό 

οίδηµα διατρέχει άµεσο κίνδυνο, όµως µπορεί να σωθεί εάν η αιτία που το 

προκάλεσε δεν είναι πολύ σοβαρή και ληφθούν ταχύτατα τα ακόλουθα 

θεραπευτικά µέτρα: 

1) Σχεδόν καθιστή θέση του ασθενούς µε ερεισίνωτο ή 3-4 µαξιλάρια στην 

πλάτη. 

2) Χορήγηση οξυγόνου µε ρινικό σωλήνα, 6-8 λίτρα/min, σε πυκνότητα 

100%. 

3) Ενδοφλέβια χορήγηση φουροσεµίδης 40-80 ml (lasix 2-4 αµπούλες), 

δοβουταµίνης ή διγοξίνης 0,5 mg (digoxin, ή lanoxin, 1 αµπούλα), και 

µορφίνης 10-20 mg. Με τα φάρµακα επιδιώκεται διούρηση και 

αποσυµφόρηση των πνευµόνων (lasix), καρδιοτόνωση (διγοξίνη) και 

καταστολή του αναπνευστικού κέντρου, ώστε οι αναπνοές να γίνουν 

αραιότερες και βαθύτερες (µορφίνη). Επίσης η µορφίνη περιορίζει τη 

φλεβική επιστροφή στους πνεύµονες και επιπλέον ηρεµεί τον ασθενή. 

                                                 
3 δηλαδή ωχρότητα, ψυχρά άκρα, εφίδρωση. 
4 κάτω των 100 mmHg. 
5 Επίσης εάν υπάρχει βαλβιδοπάθεια, είναι δυνατόν να διαπιστωθούν τα αντίστοιχα ακροαστικά ευρήµατα, 
πάντως µε µεγάλη δυσκολία λόγω της θορυβώδους κλινικής εικόνας και συνυπάρχουσας ταχυκαρδίας. 
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4) Χορήγηση αγγειοδιασταλτικών, π.χ. νιτρώδη σε υπογλώσσια δισκία ή 

καλύτερα σε στάγδην ενδοφλέβια έγχυση µε σκοπό την ελάττωση των 

περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων και διευκόλυνση της εξώθησης της 

αριστερής κοιλίας. 

5) Ενδοφλέβια χορήγηση βρογχοδιασταλτικών, π.χ. αµινοφυλλίνης για την 

αντιµετώπιση συνυπάρχοντος σπασµού των βρόγχων. 

6) Εάν µε την ανωτέρω αγωγή δεν φαίνεται να ανακόπτεται η κρίση του 

πνευµονικού οιδήµατος, γίνεται αφαίµαξη µε 300-500 ml αίµατος µε 

σκοπό την αποσυµφόρηση των πνευµόνων. Συχνότερα προηγείται η 

λεγόµενη λευκή ή αναίµακτη αφαίµαξη, η οποία συνίσταται σε περίδεση 

των τριών από τα τέσσερα άκρα ψηλά κατά τη ρίζα  τους, ώστε να 

αναχαιτίζεται απ’ αυτά η φλεβική επιστροφή αίµατος. Κάθε 15-20 min 

απελευθερώνεται ένα από τα τρία δεµένα άκρα και γίνεται εκ περιτροπής 

περίδεση του ελεύθερου άκρου. Προσοχή χρειάζεται στο τέλος της 

επέµβασης µήπως απελευθερωθούν συγχρόνως όλες οι περιδέσεις, οπότε η 

φλεβική επιστροφή µεγάλης ποσότητας αίµατος µπορεί να προκαλέσει 

υποτροπή της κρίσης6.  

 

 

 

∆ιαγνωστικές - Παρακλινικές εξετάσεις 

 

Η ακτινογραφία θώρακα είναι πολύτιµη εξέταση, διότι αποκαλύπτει την ύπαρξη 

πρώιµων σηµείων αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας σε χρόνο κατά τον οποίο 

δεν έχουν ακόµα εµφανισθεί υγρά ακροαστικά από τους πνεύµονες. Τα 

ακτινολογικά αυτά σηµεία είναι: οριζόντιες γραµµές Kerley B κατά τις βάσεις των 

πνευµονικών πεδίων, ασαφής σαν οµίχλη απεικόνιση της περιοχής γύρω από τις 

πύλες και εικόνα ενδοκυψελιδικού οιδήµατος. Στην οξεία αριστερή καρδιακή 

ανεπάρκεια παρατηρείται διόγκωση των φλεβών σε όλη την έκταση των 

πνευµονικών πεδίων. 

Στη χρόνια ανεπάρκεια οι πνευµονικές φλέβες είναι διογκωµένες στα ανώτερα 

πενυµονικά πεδία. Οι φλέβες των βάσεων µόλις σκιαγραφούνται λόγω αυξήσεως 

των αντιστάσεων στην περιοχή αυτή. Το µέγεθος της καρδιακής σκιάς είναι 
                                                 

6 Η αφαίµαξη δεν πρέπει να γίνεται σε πριπτώσεις που εµφανίζουν µεγάλη πτώση της αρτηριακής πίεσης. 
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αυξηµένο, εκτός από τις περιπτώσεις οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου, 

συµπιεστικής περικαρδίτιδος, υπερτασικής κρίσεως σε ηλικιωµένους και 

πνευµονικού εµφυσήµατος7.  

 

Στο ΗΚΓ συχνά υπάρχει εικόνα εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή υπερτροφίας της 

αριστερής κοιλίας και του αριστερού κόλπου. 

 

Το υπερηχοκαρδιογράφηµα είναι εξαιρετικά χρήσιµη και αναίµακτη µέθοδος, η 

οποία πολλές φορές είναι διαγνωστική και για την υποκείµενη καρδιακή 

πάθηση8. Συνήθως αποκαλύπτει διόγκωση των αριστερών καρδιακών κοιλοτήτων, 

αύξηση του πάχους του κοιλιακού τοιχώµατος, συστολική δυσλειτουργία µε 

χαµηλό κλάσµα εξωθήσεως και διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, 

η οποία εν τούτοις µπορεί να µη συνοδεύεται από διαταραχή της 

συσταλτικότητας.  

 

Η δοκιµασία καρδιοαναπνευστικής κοπώσεως παρέχει ουσιαστική πληροφορία 

για την αντικειµενικότερη εκτίµηση του βαθµού περιορισµού της φυσικής 

ικανότητας εκάστου ασθενούς µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Η 

δυνατότητα κοπώσεως εξαρτάται από το ρυθµό απόδοσης O2 στους ασκούµενους 

µυς. Υφίσταται σηµαντική σχέση µεταξύ της αυξήσεως της καρδιακής 

συχνότητας και της προσλήψεως O2. Όσον αφορά τη µέγιστη κατανάλωση O2, το 

κατώτερο φυσιολογικό όριο για άτοµο µέσης ηλικίας είναι 25 ml/min/Kg. 

 

 

 

� ∆εξιά Καρδιακή Ανεπάρκεια 
 
Συνήθη αίτια που προκαλούν κάµψη της δεξιάς κοιλίας είναι : 

 

1. Οι παθήσεις που προκαλούν κάµψη της αριστερής καρδιάς και µε την 

πάροδο του χρόνου οδηγούν σε αύξηση των πνευµονικών αντιστάσεων και 

ανάπτυξη πνευµονικής υπέρτασης. 
                                                 

7 Ενίοτε παρατηρείται υπεζωκοτική συλλογή υγρού, συνηθέστερα στο δεξιό ηµιθωράκιο. 
8 π.χ. στένωση της αορτής κ.ά. 
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2. Χρόνιες παθήσεις των πνευµόνων, όπως η χρόνια βρογχίτις, το πνευµονικό 

εµφύσηµα, οι επανειληµµένες πνευµονικές εµβολές κλπ. 

3. Συγγενείς καρδιοπάθειες, όπως η στένωση της πνευµονικής, η µεσοκολπική 

επικοινωνία κ.ά., που προκαλούν αύξηση του έργου της δεξιάς κοιλίας. 

4. Ανεπάρκεια της τριγλώχινος. 

5. Μυοκαρδίτιδες από ιώσεις,  ρευµατικό πυρετό κ.ά., καθώς επίσης επιβάρυνση 

του µυοκαρδίου από νοσήµατα που προκαλούν υπερκινητική κυκλοφορία, όπως 

ο υπερθυρεοειδισµός, η αναιµία, τα αρτηριοφλεβικά ανευρύσµατα κλπ. Οι 

καταστάσεις αυτές επιβαρύνουν το µυοκάρδιο αµφοτέρων των κοιλιών, πλην 

όµως εµφανίζουν συχνά εκδηλώσεις κάµψης της δεξιάς κοιλίας, διότι το τοίχωµά 

της είναι ασθενέστερο. 

6. Η συµπιεστική περικαρδίτις και οι σπάνιες παθήσεις του µυξώµατος του 

δεξιού κόλπου και της στένωσης της τριγλώχινος παρουσιάζουν παρόµοια εικόνα 

µε την κάµψη της δεξιάς κοιλίας, επειδή παρεµποδίζουν την πλήρωση αυτής και 

προκαλούν αύξηση της πίεσης στο δεξιό κόλπο και το φλεβικό σύστηµα της 

µεγάλης κυκλοφορίας µε έκδηλη εικόνα περιφερικής στάσης. 

 

 

Κλινική εικόνα: 

 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας οφείλονται (α) στην 

αυξηµένη περιφερική φλεβική πίεση, (β) τη µειωµένη καρδιακή παροχή, (γ) την 

πνευµονική συµφόρηση ή πνευµονική νόσο που πολλές φορές συνυπάρχει µε τη 

δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια και (δ) σε αυτή καθ’ εαυτή τη δεξιά καρδία, η οποία, 

όταν κάµπτεται, παρουσιάζει πρώιµα διαγνωστικά σηµεία, προτού εµφανισθούν 

οι εκδηλώσεις της περιφερικής φλεβικής συµφόρησης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 35



Υποκειµενικά συµπτώµατα: 

 

∆ύσπνοια. Είναι συνεχής, µικρού βαθµού κατά την ανάπαυση και επιτείνεται κατά 

την προσπάθεια. Ενίοτε υποχρεώνει τον ασθενή να κάθεται ή να κοιµάται ψηλά µε 

αρκετά (3-4) µαξιλάρια στην πλάτη. Οφείλεται σε συνυπάρχουσα κάµψη της 

αριστερής καρδίας ή σε χρόνιο πνευµονικό νόσηµα που προκάλεσε την κάµψη 

της δεξιάς κοιλίας. Επίσης στην εµφάνιση της δύσπνοιας συµβάλλει η ύπαρξη 

υδροθώρακα και ασκίτη, σε προχωρηµένες δε καταστάσεις συµβάλλουν και ο 

ερεθισµός του αναπνευστικού κέντρου λόγω οξέωσης που προκαλείται από το 

αυξηµένο στο αίµα γαλακτικό οξύ. 

 

Κόπωση. Οι πάσχοντες αισθάνονται κόπωση και στη µικρή ακόµη προσπάθεια. 

Οφείλεται στη µείωση της καρδιακής παροχής. 

 

Γαστρεντερικές διαταραχές. Συνίστανται σε µετεωρισµό της κοιλίας, «φούσκωµα» 

αµέσως µετά το φαγητό και δυσκοιλιότητα. Σπανιότερα εµφανίζονται ναυτία ή και 

έµετοι ή ακόµη και διαρροϊκές κενώσεις από τη λήψη φαρµάκων, όπως η 

δακτυλίτιδα, η κινιδίνη κ.ά. 

 

Ολιγουρία ή δυσουρία. Στους περιπατητικούς ασθενείς η ολιγουρία είναι έκδηλη 

κατά τη διάρκεια της ηµέρας. Τη νύχτα η καρδιά ανταποκρίνεται καλύτερα στις 

απαιτήσεις της περιφέρειας και έτσι συµβαίνει κινητοποίηση υγρών και αύξηση 

της διούρησης (νυκτουρία). Οι άνδρες µέσης ή προχωρηµένης ηλικίας συχνά 

έχουν κάποια διόγκωση του προστάτη, η οποία γίνεται µεγαλύτερη στην καρδιακή 

ανεπάρκεια λόγω κατακρατήσεως υγρών. Στις περιπτώσεις αυτές οι ασθενείς έχουν 

δυσκολία στην έναρξη και συνέχιση της ούρησης. 

Θόλωση της διάνοιας, σύγχυση ή και ψυχωσιακές εκδηλώσεις. Αποδίδονται σε 

εγκεφαλική ισχαιµία ή επεισόδια εγκεφαλικών εµβολών. 
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Αντικειµενικά ευρήµατα: 

 

Η επισκόπηση συχνά αποκαλύπτει: 

 

∆ιόγκωση των φλεβών του τραχήλου. Ελέγχεται σε γωνία 45ο του κορµού µε το 

οριζόντιο επίπεδο. Εάν η φλεβική πίεση είναι πολύ αυξηµένη, η διόγκωση των 

σφαγιτίδων φθάνει µέχρι την κάτω γνάθο και ενίοτε συνοδεύεται από διόγκωση των 

φλεβών του µετώπου και της κάτω επιφάνειας της γλώσσας. Σε περίπτωση οριακής 

αύξησης της φλεβικής πίεσης χρήσιµο είναι το σηµείο της ηπατοσφαγιτιδικής 

παλινδρόµησης. Το σηµείο αυτό είναι θετικό, εάν µε σταθερή πίεση επί 1 λεπτό 

του άνω δεξιού τεταρτηµορίου της κοιλίας παρατηρείται αύξηση της διόγκωσης 

των τραχηλικών φλεβών. Σε ανεπάρκεια της τριγλώχινος από τις σφαγίτιδες συχνά 

παρατηρείται µεγάλο κύµα V, που οφείλεται σε παλινδρόµηση σφυγµικού 

κύµατος κατά τη συστολή της δεξιάς κοιλίας. 

 

Οίδηµα. Είναι σταθερό σύµπτωµα της δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας. 

Επηρεάζεται από τη βαρύτητα και στην αρχή παρουσιάζεται στα κάτω άκρα 

κατ΄ατα σφυρά και τους άκρους πόδες. Στην περίπτωση αυτή το οίδηµα µοιάζει 

µε το οίδηµα που έχουν συνήθως γυναίκες από φλεβική ανεπάρκεια9. 

Εµφανίζεται συνήθως κατά τις απογευµατινές ώρες και εξαφανίζεται το πρωί µετά 

τη νυκτερινή κατάκλιση. Εάν όµως ο ασθενής είναι κλινήρης το οίδηµα µπορεί να 

εµφανισθεί αρχικά στην οσφύ. Με την επιδείνωση της δεξιάς καρδιακής 

ανεπάρκειας το οίδηµα των κάτω άκρων γίνεται µόνιµο καθ’ όλο το 24ωρο και 

επεκτείνεται προς τα πάνω, στις κνήµες, τους µηρούς και σιγά-σιγά παίρνει τη 

µορφή του ύδρωπα ανά σάρκα. Το δέρµα των οιδηµατωδών περιοχών διατηρεί τη 

χροιά του και είναι χαρακτηριστικό ότι σε πίεση µε το δάκτυλο αφήνει εντύπωµα. 

 

Ασκίτης. Κατά κανόνα εµφανίζεται µετά το οίδηµα και είναι λιγότερο έκδηλος. 

Μόνο σε χρόνια συµπιεστική περικαρδίτιδα ή παθήσεις της τριγλώχινος ο ασκίτης 

µπορεί να είναι πιο έκδηλος και προηγείται του οιδήµατος. 

 

Κυάνωση. Οφείλεται στην αυξηµένη αρτηριοφλεβική διαφορά Ο2 λόγω της 

βραδείας κυκλοφορίας στα τριχοειδή και απόληψης µεγάλων ποσοτήτων Ο2 από 
                                                 

9 π.χ.κιρσούς χωρίς εκδηλώσεις καρδιακής ανεπάρκειας. 
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τους ιστούς. Στην εµφάνιση της κυάνωσης πολλές φορές συµβάλλει η µειωµένη 

οξυγόνωση του αρτηριακού αίµατος στους πνεύµονες συνεπεία χρόνιου 

πνευµονικού νοσήµατος ή συµφόρησης των πνευµόνων από αριστερή καρδιακή 

ανεπάρκεια ή συνεπεία συγγενούς καρδιοπάθειας που προκαλεί την κάµψη της 

δεξιάς καρδιάς. 

 

Καχεξία. Απαντά στα τελικά στάδια βαριάς καρδιακής ανεπάρκειας. Οφείλεται 

στην κυτταρική υποξία, τον αυξηµένο βασικό µεταβολισµό και τη µείωση της 

λαµβανόµενης τροφής από ανορεξία και την κακή εν γένει λειτουργία του 

πεπτικού συστήµατος. 

 

Κατά την ψηλάφηση διαπιστώνονται: 

 

Σφίξεις της διογκωµένης δεξιάς κοιλίας στο επιγάστριο, κάτω από την ξιφοειδή. 

Ενίοτε γίνεται αντιληπτή παραστερνική συστολική ανάπαλση αριστερά, λόγω της 

υπερτροφίας της δεξιάς κοιλίας. Αρτηριακός σφυγµός µικρός, ενίοτε 

εναλλασσόµενος ή και δίκροτος.  

 

∆ιόγκωση ήπατος. Προκαλείται από τη συµφόρηση του αίµατος στις ηπατικές 

φλέβες. Το ήπαρ είναι µαλθακό, ευαίσθητο στην πίεση, ενίοτε αλγεί αυτοµάτως 

και καταλαµβάνει ολόκληρο το δεξιό υποχόνδριο και µέρος του κυρίως 

επιγαστρίου. Σε ανεπάρκεια της τριγλώχινος συνήθως παρουσιάζει συστολική 

έκπτυξη, οφειλόµενη σε παλινδρόµηση σφυγµικού κύµατος προς τις φλέβες σε 

κάθε συστολή της δεξιάς κοιλίας. Στη στένωση της τριγλώχινος σπανίως µπορεί να 

ψηλαφάται προσυστολική έκπτυξη από παλινδρόµηση αίµατος κατά τη συστολή 

του δεξιού κόλπου, εάν βέβαια διατηρείται φλεβοκοµβικός ρυθµός. 

 

Με την πάροδο του χρόνου το διογκωµένο ήπαρ γίνεται υπόσκληρο και µπορεί να 

εµφανιστεί αύξηση της χολερυθρίνης του αίµατος, ίκτερος, ακόµη και κιρρωτικές 

επεξεργασίες. 

 

Η ακρόαση της καρδιάς αποκαλύπτει: Ταχυκαρδία µε καλαπστικό ρυθµό της 

δεξιάς κοιλίας. Συχνά υπάρχει πλήρης αρρυθµία. Μερικές φορές παρατηρείται 
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συστολικό φύσηµα λειτουργικής ανεπάρκειας της τριγλώχινος από διάταση της 

δεξιάς κοιλίας10. 

Από την ακρόαση του θώρακα διαπιστώνονται ακροαστικά ευρήµατα πνευµονικής 

νόσου ή συµφόρησης από αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. Επίσης συχνά 

διαπιστώνεται εξάλειψη του πνευµονικού ψιθυρίσµατος στη δεξιά βάση, 

σπανιότερα και στην αριστερή βάση από συλλογή υπεζωκοτικού υγρού 

(υδροθώραξ). 

 

 

Εργαστηριακά ευρήµατα: 

  

Σε προχωρηµένα στάδια της δεξιάς καρδιακής  ανεπάρκειας, από το αίµα συχνά 

ανευρίσκεται αύξηση της ουρίας και της κρεατινίνης, υποπρωτεϊναιµία, 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές και αύξηση της ταχύτητας καθίζησης των ερυθρών 

αιµοσφαιρίων. Επίσης παρατηρείται αύξηση της ρενίνης και της αλδοστερόνης, 

καθώς και των κατεχολαµινών του πλάσµατος. Μερικές φορές διαπιστώνεται και 

δυσλειτουργία του ήπατος µε µικρή αύξηση της χολερυθρίνης. Σηµαντική αύξηση 

της χολεριθρίνης του αίµατος, µε τιµές άνω του 5% ml, συχνά παρατηρείται σε 

οξεία καρδιακή ανεπάρκεια ως αποτέλεσµα µειωµένης καρδιακής παροχής, 

µειωµένης αιµατώσεως του ήπατος και κεντρο-λοβιδιακή νέκρωση. Το ένζυµο G-

6-P.D. αυξάνει επί καρδιακής ανεπάρκειας και σκοπό έχει την αύξηση αποδόσεως 

οξυγόνου στους ιστούς. Στα ούρα συχνά ανευρίσκεται µικρή αύξηση του 

λευκώµατος, κύλινδροι, λευκοκύτταρα και ερυθροκύτταρα. Το ειδικό βάρος των 

ούρων είναι υψηλό. 

 

Ακτινολογικώς παρατηρείται αύξηση των ορίων της καρδιακής σκιάς, που 

οφείλεται κυρίως στη διόγκωση των δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων. Συχνή είναι η 

ανεύρεση υδροθώρακα δεξιά. Ενίοτε η συλλογή υγρού σηµειώνεται ψηλά δεξιά 

στη µεσολόβια σχισµή και εκεί µπορεί να πάρει στρογγυλό σχήµα ώστε να µοιάζει 

µε σκιά όγκου. Η σκιά αυτή ονοµάζεται και εξαφανιζόµενος όγκος, επειδή 

υποχωρεί γρήγορα µε διουρητική αγωγή. 

                                                 
10 Εάν υπάρχει βαλβιδοπάθεια ή έχει προηγηθεί αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια ακούονται τα 
ανάλογα ευρήµατα. 
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Το υπερηχοκαρδιογράφηµα επίσης αποκαλύπτει διόγκωση των δεξιών καρδιακών 

κοιλοτήτων και συχνά από την αριστερή καρδιά την πάθηση, π.χ. στένωση της 

µιτροειδούς, που προκάλεσε τη δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια. 

Η ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία, πέρα από τη διόγκωση των δεξιών καρδιακών 

κοιλοτήτων, προσφέρεται και για τον προσδιορισµό του κλάσµατος εξώθησης της 

δεξιάς κοιλίας. 

Ο καθετηριασµός των δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων δείχνει αύξηση της 

τελοδιαστολικής πίεσης της δεξιάς κοιλίας, της πίεσης του δεξιού κόλπου και της 

φλεβικής πίεσης. Επί πλέον, κατά τον αιµοδυναµικό αυτό έλεγχο διαπιστώνεται 

ελάττωση της καρδιακής παροχής, αύξηση του ολικού όγκου αίµατος και αύξηση 

της αρτηριοφλεβικής διαφοράς Ο2. 

 

 

 

� Ολική Καρδιακή Ανεπάρκεια 
 

 

 
 

Πίνακας 2 

Εκλυτικά αίτια στην καρδιακή ανεπάρκεια 

 

Ελάττωση της θεραπείας 

Μεγάλη λήψη άλατος 

Πρόκληση διαφόρων αρρυθµιών 

Εµπύρετες λοιµώξεις 

Πνευµονικές εµβολές 

Σωµατικές περιβαλλοντικές ή συγκινησιακές εντάσεις 

Αρτηριακή υπέρταση 

Εµφάνιση άλλης πάθησης ή νέας καρδιοπάθειας 
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Η συνύπαρξη αριστερής και δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας αποτελεί την ολική 

καρδιακή ανεπάρκεια. Η κλινική εικόνα είναι µικτή και εµφανίζεται µε 

εκδηλώσεις ανεπάρκειας και των δύο κοιλιών. 

 

Στην ακτινολογική εξέταση συνήθως παρατηρείται σφαιροειδής διαµόρφωση του 

σχήµατος της καρδιακής σκιάς, που είναι µεγάλη από αύξηση του όγκου όλων 

των κοιλοτήτων της καρδιάς. 

 

 

Εκλυτικοί παράγοντες – επιπλοκές 

 

Πολλές φορές οι ασθενείς παρουσιάζουν για πρώτη φορά εκδηλώσεις καρδιακής 

ανεπάρκειας ή εµφανίζουν επιδείνωση της καρδιακής ανεπάρκειας, παρά τη 

συνεχιζόµενη φαρµακευτική αγωγή, µετά από ασυνήθιστη σωµατική προσπάθεια, 

υπερβολική λήψη άλατος, ενδοφλέβια χορήγηση υγρών σε µεγάλες ποσότητες ή 

συγκινησιακές καταστάσεις. Ένας άλλος όχι σπάνιος επιβαρυντικός παράγων, 

ιδίως σε στένωση της µιτροειδούς, είναι η εγκυµοσύνη. 

 

Σοβαρότερες είναι οι περιπτώσεις, που η αιφνίδια επιδείνωση της καρδιακής 

ανεπάρκειας, οφείλεται στην εµφάνιση µιας ή περισσοτέρων από τις εξής 

επιπλοκές: 

 

Αρρυθµίες. Συνηθέστερη είναι η µαρµαρυγή των κόλπων και σπανιότερος ο 

κολπικός πτερυγισµός, η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία µε κολποκοιλιακή διαταραχή 

της αγωγιµότητος, η κοιλιακή ταχυκαρδία και ο κολποκοιλιακός αποκλεισµός. 

 

Πνευµονικές και περιφερικές εµβολές. Οι πνευµονικές εµβολές προκαλούνται 

συνήθως από θρόµβους που αποσπώνται από τις φλέβες των κάτω άκρων. Επίσης 

οι πάσχοντες από αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να εµφανίσουν 

αρτηριακές εµβολές, κυρίως όταν η υποκείµενη πάθηση είναι η στένωση της 

µιτροειδούς, οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, ανεύρυσµα της αριστερής κοιλίας, 

διατατική µυοκαρδιοπάθεια, λοιµώδης ενδοκαρδίτις, δυσλειτουργία προσθετικής 

βαλβίδος ή µύξωµα του αριστερού κόλπου. 
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Λοιµώξεις του αναπνευστικού ή ουροποιητικού συστήµατος. Παρατηρούνται σε 

ηλικιωµένους κυρίως ασθενείς που πάσχουν από ολική καρδιακή ανεπάρκεια και 

περνούν τις περισσότερες ώρες της ηµέρας στο κρεβάτι. Γενικά, όταν ο γιατρός 

διαπιστώσει αύξηση της θερµοκρασίας σε ασθενή µε καρδιακή ανεπάρκεια θα 

πρέπει να σκεφθεί τη θροµβοφλεβίτιδα, την πνευµονική εµβολή ή λοίµωξη του 

ουροποιητικού ή αναπνευστικού συστήµατος. 

 

Ηπατική και νεφρική ανεπάρκεια. Είναι µάλλον σπάνιες επιπλοκές και 

εµφανίζονται σε προχωρηµένο στάδιο καρδιακής ανεπάρκειας. Συνήθως η ουρία 

αίµατος παραµένει κάτω των 50 mg/100 ml και όταν αυξάνεται, αυτό οφείλεται σε 

εξωνεφρικά αίτια, όπως οι γαστρεντερικές διαταραχές και η επίσχεση ούρων. Κατά 

τη χορήγηση διουρητικού σε ηλικιωµένους ασθενείς ενίοτε προκαλείται επίσχεση 

ούρων από διόγκωση του προστάτη, η οποία µπορεί να αποτελεί αιτία επιδείνωσης 

της καταστάσεως αυτών µε ουραιµία, κυστική λοίµωξη κ.ά. 

 

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Οφείλονται κυρίως σε µεγάλη αποβολή καλίου και 

νατρίου από τη χρήση διουρητικών φαρµάκων και το ανάλατο φαγητό. Επίσης 

πιθανόν να οφείλονται σε διαταραχές κατανοµής του νατρίου στον οργανισµό µε 

αύξηση του ποσού τούτου εντός των κυττάρων σε βάρος του καλίου. Η 

υποκαλιαιµία συχνά αποτελεί εκλυτικό παράγοντα αρρυθµιών. Ενίοτε 

παρατηρείται και υποµαγνησιαιµία. Τα συµπτώµατα που προκαλούν συνήθως 

είναι υπνηλία, ανορεξία, ναυτία και µεγάλη µυϊκή αδυναµία. Σε ολική καρδιακή 

ανεπάρκεια παρατηρείται και αύξηση της ρενίνης και αλδοστερόνης του 

πλάσµατος, καθώς επίσης και αύξηση της επινεφρίνης και νορεπινεφρίνης. 

 

Οι σκελετικοί µύες στη χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια παθαίνουν υπερκόπωση 

εξαιτίας της υποαιµάτωσης και της αλλαγής του µεταβολισµού. Υπάρχει ένα 

ανώµαλο σήµα που προκαλεί αυξηµένο αερισµό. Έτσι προκαλείται ακόµη 

µεγαλύτερη ενεργοποίηση του συµπαθητικού συστήµατος, µε συνέπεια την 

αύξηση του µεταφορτίου και µείωση της περιφερικής ροής αίµατος. Η καρδική 

λειτουργία περιορίζεται σταδιακά όλο και πιο πολύ προκαλώντας περαιτέρω 

αλλοίωση των σκελετικών µυών. Επιπλέον, επικρατεί καταβολικό καθεστώς και 

µαζί µε τις ενεργοποιηµένες κυτοκίνες προκαλείται µυϊκή ατροφία. Η άσκηση 

φαίνεται να ευνοεί την πρόγνωση της θνησιµότητας της χρόνιας καρδιακής 
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ανεπάρκειας. Επίσης, είναι πιθανόν να βελτιωθεί η λειτουργία των σκελετικών 

µυών µε τη χορήγηση αναβολικών στεροειδών, β2-αδρενεργικών αγωνιστών και l-

καρνιτίνης. 

 

 

Πρόγνωση 

 

Η επιβίωση των ασθενών εξαρτάται από το αίτιο που προκάλεσε την καρδιακή 

ανεπάρκεια και από την εµφάνιση επιπλοκών, οι οποίες µερικές φορές 

αποβαίνουν µοιραίες. Όταν η αιτιολογική πάθηση µπορεί να αντιµετωπισθεί µε 

φάρµακα ή χειρουργική επέµβαση η επιβίωση είναι µακρά. 

 

Προγνωστικούς παράγοντες της καρδιακής ανεπάρκειας αποτελούν: 

 

- το χαµηλό κλάσµα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας 

- συνυπάρχουσα δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας 

- κοιλιακές αρρυθµίες 

- η αύξηση των τιµών της ρενίνης, νορεπινεφρίνης, επινεφρίνης και η 

ελάττωση του νατρίου αίµατος. 

 

Μόνο το ήµισυ των ασθενών ζει πέντε χρόνια µετά την αρχική διάγνωση της 

καρδιακής κάµψης. Σε προχωρηµένο στάδιο IV, υπολογίζεται ότι το 50% των 

ασθενών καταλήγει εντός του πρώτου έτους11. 

 

Ο θάνατος συνήθως επέρχεται από οξύ πνευµονικό οίδηµα, οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου, πνευµονική ή εγκεφαλική εµβολή, βρογχοπνευµονία, ουραιµία και 

σοβαρές αρρυθµίες. 

 

 

 

 

 

 
                                                 

11 κατά την ταξινόµηση της Καρδιολογικής Εταιρείας της Νέας Υόρκης. 
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Θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας 

 

Οι κυριότερες διαταραχές στην καρδιακή ανεπάρκεια είναι η εξασθένιση της 

δύναµης της καρδιάς, η άφθονη κατακράτηση νατρίου και νερού µε αποτέλεσµα 

τη συµφόρηση των διαφόρων οργάνων και τον σχηµατισµό οιδηµάτων 

(πρηξιµάτων) στα πόδια. Εποµένως τα φάρµακα που την βοηθούν είναι αυτά που 

ενισχύουν τη δύναµη της καρδιάς12 και αυτά που αυξάνουν την αποβολή του 

νατρίου και του ύδατος από τον οργανισµό, δηλαδή τα διουρητικά. 

 

Τελευταία, από διάφορες κλινικές µελέτες13 βρέθηκε ότι τα φάρµακα που 

ελαττώνουν τις περιφερικές αντιστάσεις, δηλαδή τα αγγειοδιασταλτικά, βελτιώνουν 

τα συµπτώµατα της καρδιακής ανεπάρκειας και παρατείνουν τη ζωή των ασθενών. 

 

Τα φάρµακα αυτά είναι τα νιτρώδη και οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου 

της αγγειοτανσίνης. Στις αναλύσεις του αίµατος, στη συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια, έχουµε αύξηση των ορµονών της ρενίνης, της αγγειοτανσίνης και της 

αδοστερόνης. Η αγγειοτανσίνη αυξάνει τις περιφερικές αντιστάσεις, εποµένως µε 

την ελάττωση της παραγωγής της ελαττώνονται και οι περιφερικές αντιστάσεις και 

προκαλείται αγγειοδιαστολή, η οποία βελτιώνει την αιµάτωση των περιφερικών 

µυών µε αποτέλεσµα την υποχώρηση των συµπτωµάτων του καµάτου και της 

εύκολης κόπωσης. 

 

Τα κριτήρια µιας επιτυχηµένης θεραπείας στη συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια είναι υποκειµενικά, π.χ. υποχώρηση της δύσπνοιας και των 

οιδηµάτων, και αντικειµενικά, π.χ. ελάττωση του σωµατικού βάρους και η αύξηση 

της ικανότητας στην κόπωση. Γενικά το µυστικό της εξάλειψης ή της ελάττωσης 

των συµπτωµάτων στη Συµφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια είναι η άναλος δίαιτα 

διότι το προέχον χαρακτηριστικό της είναι η συµφόρηση και το οίδηµα. 

 

Όµως µε λήψη των διουρητικών και των άλλων φαρµάκων για τη θεραπεία της 

Συµφορητικής Καρδιακής Ανεπάρκειας προκαλούνται ορισµένες διαταραχές στην 

                                                 
12 Καρδιοτονωτικά ή ινότροπα φάρµακα. 
13 Πέτρος Παπαδόπουλος, επικ. Καθηγητής Καρδιολογίας Παν/µίου Αθηνών, Ιπποκράτειο Νοσοκοµείο  Αθηνών, 
«Καρδιακή ανεπάρκεια». 
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πυκνότητα διαφόρων ουσιών στο αίµα, όπως η αύξηση της ουρίας, του ουρικού 

οξέος και η ελάττωση των ηλεκτρολυτών νατρίου, καλίου και µαγνησίου. Επειδή οι 

άρρωστοι παίρνουν φάρµακα14 που µπορεί να επηρεάσουν τη λειτουργία των 

νεφρών, συνιστάται η τακτική εξέταση αίµατος για ουρία, κρεατινίνη, κάλιο, 

νάτριο και µαγνήσιο. Θα πρέπει λοιπόν να γίνονται τακτικές εξετάσεις αίµατος για 

να παρακολουθούνται αυτές οι µεταβολές, διότι υπάρχει κίνδυνος να ελαττωθούν 

σηµαντικά κυρίως οι ηλεκτρολύτες, οπότε θα προκληθούν διάφορες αρρυθµίες 

καµµιά φορά επικίνδυνες για τη ζωή του ασθενή. 

 

Οπότε, η άναλος δίαιτα, η συστηµατική λήψη των φαρµάκων και ο τακτικός 

έλεγχος του αίµατος για την ουρία και τους ηλεκτρολύτες αποτελούν το τρίπτυχο 

της θεραπείας στη Συµφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια. 

 

Γενικά, η θεραπευτική αγωγή αποβλέπει στη µείωση του έργου της καρδιάς µε 

περιορισµό των απαιτήσεων της κυκλοφορίας και στην αύξηση της 

συσταλτικότητας του µυοκαρδίου. 

 

Προληπτικά µέτρα – υγιεινοδιαιτητική αγωγή 

 

Σε ασθενείς µε καρδιακή νόσο που µπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή ανεπάρκεια 

συνιστάται ο περιορισµός του άλατος στο φαγητό, η ελάττωση του σωµατικού 

βάρους σε παχυσαρκία, η διακοπή του καπνίσµατος και η αποφυγή υπερβολικής 

κόπωσης15.  

 

Σε πολλές περιπτώσεις στενώσεως της µιτροειδούς συνιστάται και η αποφυγή της 

εγκυµοσύνης, εκτός εάν προηγηθεί επιτυχής χειρουργική θεραπεία της πάθησης. 

Επίσης θεραπεύονται όσο το δυνατόν πιο γρήγορα παθήσεις όπως η αρτηριακή 

υπέρταση, η µαρµαρυγή των κόλπων και άλλες αρρυθµίες, λοίµωξη του 

αναπνευστικού ή ουροποιητικού συστήµατος, η επίσχεση των ούρων, η 

θροµβοφλεβίτιδα και η πνευµονική εµβολή, η αναιµία και ο υπερθυρεοειδισµός, 

                                                 
14 ∆ιουρητικά, αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτανσίνης κ.ά. 

15 Σε νοσηλευοµένους ασθενείς συνιστάται, επίσης, η αποφυγή παρεντερικής χορήγησης ορών σε 

µεγάλες ποσότητες. 

 

 45



δηλαδή παθήσεις που , εάν υπάρχουν, προκαλούν την έκλυση ή επιδείνωση της 

καρδιακής ανεπάρκειας. 

 

Στην περίπτωση των ασθενών µε κλινικές εκδηλώσεις καρδιακής ανεπάρκειας, 

συνιστάται ανάπαυση και δίαιτα. Με την ανάπαυση επιδιώκεται η ελάττωση του 

καρδιακού έργου. Ο ασθενής πρέπει να παραµείνει κλινήρης καθ’ όλο το 24ωρο 

για µερικές µέρες ή βδοµάδες, µέχρις ότου αποκτηθεί επαρκής καρδιακή 

εφεδρεία, έτσι ώστε να µην εµφανίζει δύσπνοια σε µέτριου βαθµού σωµατική 

προσπάθεια. Με ερεισίνωπο ή µαξιλάρια στην πλάτη, ο κορµός και η κεφαλή του 

ασθενούς στηρίζονται σε υψηλότερη θέση για να περιορίζεται η τάση προς 

πνευµονική συµφόρηση. Σε ελαφρότερες περιπτώσεις ή όταν πρόκειται για 

ελαφρά υποτροπή καρδιακής ανεπάρκειας ο ασθενής παραµένει κλινήρης µετά το 

µεσηµβρινό γεύµα και για 8-10 ώρες κατά τη διάρκεια της νύχτας. Η σωµατική 

ανάπαυση πρέπει να συνδυάζεται και µε ψυχική ηρεµία. 

 

Μετά τη βελτίωση της κατάστασης του ασθενούς αρχίζει η προοδευτική επάνοδος 

στις ασχολίες του και άσκηση, ανάλογα µε τη λειτουργική του ικανότητα και τις 

συνθήκες εργασίας. Πάντως συνιστάται να περνά το Σαββατοκύριακο στο κρεβάτι 

και τις καθηµερινές ηµέρες εργασίας να κατακλίνεται νωρίς το βράδυ και να 

κοιµάται 8-10 ώρες. 

 

Με τη δίαια επιδιώκεται ο περιορισµός των θερµίδων και του άλατος που 

λαµβάνονται µε την τροφή. Σε σοβαρές καταστάσεις το αλάτι στην τροφή 

περιορίζεται στο 0,5-1 g ηµερησίως καιµετά από σχετική βελτίωση 2-3 g 

ηµερησίως16. Οι λαµβανόµενες θερµίδες αρχικά είναι 1000 περίπου και µε τη 

βελτίωση 1200-1500 την ηµέρα. Η χρήση οινοπνευµατωδών ποτών πρέπει να 

αποφεύγεται ή να γίνεται σε πολύ µικρές ποσότητες, επιτρέπονται εφόσον δεν 

προκαλούν νευρικότητα και αϋπνία. 

 

 

 

 

 
                                                 

16 Στη συνηθισµένη δίαιτα το άτοµο παίρνει περί τα 10-15 g την ηµέρα. 
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Φαρµακευτική Αγωγή 

 

Τα σπουδαιότερα φάρµακα της καρδιακής ανεπάρκειας είναι (α) τα θετικά 

ινότροπα, όπως η δακτυλίτις, µε τα οποία ενισχύεται η συσταλτικότητα του 

µυοκαρδίου, (β) τα διουρητικά, επειδή ελαττώνουν τον όγκο αίµατος και (γ) τα 

αγγειοδιασταλτικά µε τα οποία ελαττώνονται οι περιφερικές αντιστάσεις 

(µεταφορτίο) και αυξάνεται η καρδιακή παροχή. 

 

Μηχανικοί τρόποι θεραπείας 

 

Σε λίγες περιπτώσεις η θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας περιλαµβάνει : 

 

1) Εκκενωτική παρακέντηση του θώρακα και σπανιότερα της κοιλίας. 

Αφαιρούνται 500-1000 ml διϊδρώµατος. 

2) Αφαίµαξη. Εφαρµόζεται κυρίως σε επείγουσες περιπτώσεις οξέος πνευµονικού 

οιδήµατος µε αρτηριακή υπέρταση. 

3) Αναίµακτη αφαίµαξη. Με περίδεση των άκρων εκ περιτροπής. 

4) Μηχανική υποβοήθηση της κυκλοφορίας 

 

Α) Ενδαορτική αντλία : Εφαρµόζεται προσκαίρως σε περιπτώσεις καρδιακής 

ανεπάρκειας από οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου ή αµέσως πριν και µετά 

καρδιοχειρουργική επέµβαση. 

 

Β) Άλλα υποβοηθητικά µηχανήµατα όπως, π.χ. η γέφυρα Jarvic-2000 µε την 

οποία σε κάθε συστολή το αίµα διοχετεύεται από την αριστερή κοιλία κατ’ ευθείαν 

στην κατιούσα αορτή, ενώ κατά τη διαστολή εµποδίζεται η παλινδρόµηση µε 

λειτουργία βαλβίδας. Έτσι το αίµα της αριστερής κοιλίας εξωθείται ευκολότερα 

από τις 2 οδούς του φυσιολογικού αορτικού στοµίου και στη γέφυρα που έχει 

τοποθετηθεί µε εγχείρηση. Οι πρώτες παρατηρήσεις δείχνουν υποχώρηση των 

συµπτωµάτων της καρδιακής ανεπάρκειας και της διόγκωσης της αριστερής 

κοιλίας. 
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Χειρουργική θεραπεία – Μεταµόσχευση της καρδιάς 

 

 

 
 

 

Την πρόγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας βελτίωσε η χειρουργική της καρδιάς. 

Οι επεµβάσεις σε συγγενείς και επίκτητες καρδιοπάθειες (στεφανιαία νόσος, 

στένωση  - ανεπάρκεια µιτροειδούς κ.ά.) ανακουφίζουν και ενίοτε απαλλάσσουν 

τους ασθενείς από τις εκδηλώσεις της πάθησης. 

Η θεραπεία καρδιοπαθειών µε µεταµόσχευση της καρδιάς έχει γίνει πια αποδεκτή 

και εφαρµόζεται στην καθηµερινή κλινική πράξη. Οι ασθενείς που υποβάλλονται 

σε µεταµόσχευση καρδιάς πάσχουν από µυοκαρδιοπάθεια ή από ισχαιµική 

καρδιοπάθεια. Τα καρδιολογικά κέντρα, στα οποία γίνεται µεταµόσχευση, είναι 

ακόµη περιορισµένα σε αριθµό για τεχνικούς λόγους, όπως π.χ. είναι η εξεύρεση 

του κατάλληλου δότη κ.ά., αλλά και διότι το κόστος της θεραπείας είναι υψηλό. 

Με τη χρήση της κυκλοσπορίνης ως ανοσοκατασταλτικού παράγοντα σηµειώθηκε 

µεγάλη βελτίωση της επιβίωσης των ασθενών µετά τη µεταµόσχευση. Μέχρι το 

τέλος του 1991 έγιναν 21.000 µεταµοσχεύσεις παγκοσµίως. Η πλειοψηφία των 
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µεταµοσχευθέντων ήσαν ηλικίας 40-60 ετών, όµως υπάρχουν και άτοµα ηλικίας 

µικρότερης των 10 ετών ή µεγαλύτερης των 70. µε τη χρήση της κυκλοσπορίνης η 

επιβίωση τον πρώτο, πέµπτο και δέκατο χρόνο είναι 78%, 67% και 53-55% 

αντίστοιχα. Αναφέρεται ότι, το 1988 η µακριότερη επιβίωση αφορούσε έναν 

ασθενή που ζούσε 18 χρόνια µετά τη µεταµόσχευση. Μεγάλο είναι το πρόβληµα 

των δοτών και αναφέρεται ότι ανά 1.000.000 πληθυσµού υπάρχουν 4 δότες στην 

Ελλάδα, 5 στην Ιταλία, 16 στις ΗΠΑ και 28 στην Αυστραλία. Οι ασθενείς µε την 

ένδειξη της µεταµόσχευσης είναι πολλαπλάσιοι και έτσι χειρουργούνται οι 

λιγότεροι , ενώ οι υπόλοιποι καταλήγουν περιµένοντας. 

 

Ενδείξεις µεταµόσχευσης 

 

 

 
 

 

α) Λειτουργικό σύνδροµο III ή IV µε πολύ φτωχή πρόγνωση κάτω των 6 µηνών. 

β) Ηλικία ασθενούς κάτω των 60 ετών. Οι νεότερες ηλικίες κάτω των 40 

προτιµώνται από τις ηλικίες άνω των 50. 
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γ) Καρδιακός δείκτης χαµηλός και κλάσµα εξωθήσεως µικρότερο από 20%. Οι 

πνευµονικές αντιστάσεις πρέπει να είναι µικρότερες από 6 µονάδες (U.I. Wood). 

δ) καλή κατάσταση των άλλων (εκτός της καρδιάς) οργάνων του σώµατος 

ε) Ικανότητα του ασθενούς να ακολουθήσεις ιατρικές οδηγίες µάλλον πολύπλοκες 

για τον υπόλοιπο βίο του. 

στ) Συναισθηµατική σταθερότητα του ασθενούς. 

 

Αντενδείξεις µεταµόσχευσης καρδιάς: 

 

α) Συστηµατική νόσος, όπως είναι η περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια, 

σακχαρώδης διαβήτης υπό θεραπείας µε ινσουλίνη, ερυθηµατώδης λύκος και 

αµυλοείδωση. 

β) Ενεργός λοίµωξη 

γ) Πνευµονία, πρόσφατο ή παλαιό πνευµονικό έµφρακτο. Επίσης σχετική 

αντένδειξη αποτελεί οποιαδήποτε σκιά (διήξηση κ.ά.) στα πνευµονικά πεδία. 

δ) σοβαρή πνευµονική υπέρταση µε αύξηση των πνευµονικών αγγειακών 

αντιστάσεων πάνω από 500 µονάδες ή 6 U.I. Wood. 

ε) Μετρίου ή σοβαρού βαθµού ουραιµία και διαταραχές λειτουργίας του ήπατος. 

Οι µεταβολές αυτές, εάν είναι ήπιες ή µετρίου βαθµού, δε λαµβάνονται υπόψη 

και ο ασθενής γίνεται δεκτός προς µεταµόσχευση εφόσον είναι δευτεροπαθείς από 

καρδιακή ανεπάρκεια. 

ζ) Εκσεσηµασµένη παχυσαρκία 

η) Αλκοολισµός ή λήψη ναρκωτικών ή οποιαδήποτε ψυχοπάθεια. 

 

Προϋποθέσεις για το δότη σε µεταµόσχευση της καρδιάς: 

 

1) Άρρωστος µε τελεία και αµετάκλητη βλάβη του εγκεφάλου. 

2) Καλή λειτουργία της καρδιάς. Το µέγεθος αυτής να είναι ανάλογο του 

απαιτούµενου από τη σωµατική διάπλαση του δέκτη. 

3) Ηλικία µικρότερη των 55 ετών. 

4) Να έχουν ρυθµιστεί οι ηλεκτρολύτες, το ισοζύγιο υγρών, ο αιµατοκρίτης από τα 

αέρια αίµατος. 

5) Έλεγχος συµβατότητας µε το δέκτη. 
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6) Απαραίτητη είναι η διατήρηση άσηπτου περιβάλλοντος και η τοποθέτηση του 

δότη σε αναπνευστήρα. 

Σε ορισµένες περιπτώσεις γίνεται µεταµόσχευση της καρδιάς και µεταµόσχευση 

πνευµόνων στο ίδιο άτοµο. Εδώ περιλαµβάνονται και ασθενείς µε πνευµονική 

υπέρταση.  

Η ετήσια επιβίωση µετά από µεταµόσχευση καρδιάς είναι 82,3% και η τριετής 

74,4%. Οι άνδρες έχουν ελαφρώς υψηλότερη τριετή επιβίωση (75,2%) από τις 

γυναίκες (71,8%). Η τριετής επιβίωση για παιδιά κάτω του 1 έτους είναι 60,4% 

και για ενήλικους άνω των 65 ετών 65,7%. Η µεγαλύτερη επιβίωση παρατηρήθηκε 

στις ηλικίες 35-49 ετών και ήταν 77,3%. Οι παράγοντες κινδύνου για θάνατο είναι 

η πολύ µικρή ή η πολύ µεγάλη ηλικία, η ανάγκη αναπνευστήρα κατά το χρόνο 

της µεταµόσχευσης, οι υψηλές πνευµονικές αντιστάσεις, η µεγάλη ηλικία του 

δότη, η µικρή επιφάνεια σώµατος του δότη, η ανάγκη ινοτροπής υποστήριξης του 

δότη, ο σακχαρώδης διαβήτης για το δότη και ο παρατεταµένος χρόνος ισχαιµίας. 

Πρωτόκολλο θεραπείας σε µεταµοσχευθέντες ασθενείς – Απόρριψη 

Ο οργανισµός του ανθρώπου ανθίσταται σε κάθε εισβολέα, τον οποίο µε κάθε 

τρόπο προσπαθεί να καταστρέψει. Έτσι αρχίζει αµέσως µετά την εγχείρηση η 

διαδικασία της απόρριψης. Η διαδικασία αυτή αποτελεί το µεγαλύτερο και άλυτο 

µέχρι στιγµής πρόβληµα µετά τη µεταµόσχευση. 

Τα ανοσοκατασταλτικά φάρµακα χρησιµοποιούνται σε διάφορους συνδυασµούς 

και δόσεις για την επίλυση αυτού του προβλήµατος. 

Η απόρριψη µπορεί να εκδηλωθεί ως υπεροξεία, οξεία και χρόνια και από 

ιστολογικής πλευράς ως ελαχίστη, ελαφρά, µέτρια, βαριά και ,τέλος, ως 

αποδραµούσα. Από πλευράς ανοσοβιολογικής δραστηριότητας, το πρώτο τρίµηνο 

και µέχρι τον πρώτο χρόνο είναι το πιο επικίνδυνο διάστηµα. 

Οι προς µεταµόσχευση ασθενείς λαµβάνουν εξατοµικευµένες δόσεις 

κυκλοσπορίνης και αζαθειοπρίνης µε σκοπό την πρόληψη της απόρριψης. Η 

υπεροξεία απόρριψη µπορεί να συµβεί στο πρώτο 24ωρο µετεγχειρητικά. Έχει 

σχέση µάλλον µε την ύπαρξη κυτταροστατικών αντισωµάτων στον ορό του λήπτη 

εναντίον των λεµφοκυττάρων του δότη. Εκδηλώνεται ως βαριά αρρυθµία µε πτώση 

της αρτηριακής πιέσεως, ενώ η καρδιά είναι διατεταγµένη και υποκινητική. Ο 

ασθενής ευρίσκεται σε shock. Αντιµετωπίζεται µε άµεση χορήγηση στεροειδών, 

ινοτροπών φαρµάκων, βηµατοδότητση και, αν χρειαστεί, µε µηχανική υποστήριξη 

µε ενδοαορτική αντλία. 
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Η οξεία απόρριψη συµβαίνει κατά το πρώτο τρίµηνο. Εκδηλώνεται συνήθως ως 

κοινό κρυολόγηµα µε γενική αδιαθεσία, χαµηλό πυρετό, αρθραλγίες, αδυναµία, 

υπνηλία. Το ΗΚΓ έχει σηµαντικές διαφορές σε σχέση µε τα προηγούµενα. 

Η ενδοκαρδιακή βιοψία πιστοποιεί και τυποποιεί την απόρριψη. 

Ο ασθενής, τόσο πριν όσο και µετά την εγχείρηση συνεχίζει την κυκλοσπορίνη 

(CyA), την αζαθειοπρίνη και τα µονοκλωνικά αντισώµατα ΟΚΤ. Στο αµέσως µετά 

τη χειρουργική επέµβαση διάστηµα προστίθενται και τα στεροειδή. Όλα τα 

φάρµακα δίδονται σε δόσεις εξατοµικευµένες παρακολουθώντας στενά τη νεφρική 

και ηπατική λειτουργία, τις αιµατολογικές εξετάσεις και κυρίως τις διαδοχικές 

ενδοκαρδιακές βιοψίες. 

 

Μυοκαρδιοπλαστική 

 

Η µυοκαρδιοπλαστική είναι µια άλλη µέθοδος υποστήριξης της ανεπαρκούσης 

καρδιάς για άτοµα που δεν µπορούν ή δεν βρίσκουν δότη για µεταµόσχευση.Η 

ιδέα να χρησιµοποιηθεί σκελετικός µυς προς υποβοήθηση της ανεπαρκούσης 

καρδιάς είναι τουλάχιστον 50 ετών. Όµως, τα τελευταία χρόνια, η ανάπτυξη νέων 

τεχνικών βοήθησε στη διάδοση αυτής της µεθόδου.  

Χρησιµοποιείται ο πλατύς ραχιαίος µυς, είτε σε αντικατάσταση του νεκρωµένου 

µυοκαρδίου είτε ως υποβοήθηση της συσπαστικότητας της ανεπαρκούσης 

καρδιάς. Πριν από την τοποθέτηση του σκελετικού µυός είναι απαραίτητος ο 

µετασχηµατισµός αυτού, µε διάφορες τεχνικές, ώστε να αποφεύγεται ο µυϊκός 

κάµατος του γραµµωτού µυός αφού ο αναερόβιος µεταβολισµός µετατρέπεται σε 

αερόβιο. Ο σκελετικός µυς συνδέεται µε βηµατοδοτικό σύστηµα ώστε να 

συγχρονίζεται µε τα αυτόχθονα ερεθίσµατα.  

Η µυοκαρδιοπλαστική µπορεί να συνδυαστεί στην κλινική πρακτική µε 

ανευρυσµατεκτοµή, αντικατάσταση βαλβίδων ή αορτοστεφανιαία παράκαµψη. 
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ΤΑ ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

 

Αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης (α-ΜΕΑ) 

 

Όλες οι µελέτες για την επίδραση των α-ΜΕΑ στην ΚΑ έχουν δείξει, ότι η χρήση 

τους είναι αποτελεσµατική όσον αναφορά την επιβίωση, ανεξάρτητα από το αίτιο 

της ΚΑ και το όφελος αυτό προκύπτει από όλους τους α-ΜΕΑ ανεξαρτήτως της 

κλάσης τους. Η ευεργετική τους επίδραση στην ΚΑ επιτυγχάνεται µέσα από 

σύνθετους µηχανισµούς, τόσο της αναστολής της σύνθεσης της αγγειοτασίνης, όσο 

και του ελαττωµένου καταβολισµού αγγειοδιασταλτικών ουσιών (βραδυκινίνη). 

Οι α-ΜΕΑ βελτιώνουν τα συµπτώµατα και τα σηµεία της ΚΑ, αυξάνουν την 

ικανότητα για άσκηση των ασθενών και επιβραδύνουν την πρόοδο της ΚΑ. 

Προκαλούν πτώση της αρτηριακής πίεσης χωρίς αντανακλαστική ταχυκαρδία. 

Καλό θα είναι να αρχίσει κανείς την θεραπεία µε µικρές δόσεις ενός α-ΜΕΑ µε 

βραχεία διάρκεια δράσης, ιδίως αν ο ασθενής λαµβάνει διουρητικά οπότε θα έχει 

µειωµένο ενδοαγγειακό όγκο. Αυτό γίνεται για το φόβο της υπότασης, που µπορεί 

να προκληθεί από την πρώτη δόση. 

Αν και υπάρχουν ασθενείς, που είναι ελεύθεροι συµπτωµάτων µόνο µε 

διουρητικά, ακόµη και σε αυτούς θα πρέπει να µπαίνει η σκέψη της χορήγησης 

α-ΜΕΑ. Όµως οι α-ΜΕΑ δεν είναι απόλυτα ικανοί να άρουν τις συνέπειες του 

ενεργοποιηµένου συστήµατος της ρενίνης-αγγειοτασίνης (RAS). Αυτό συµβαίνει 

γιατί υπάρχει στην ΚΑ ισχυρή ενεργοποίηση του ιστικού RAS και οι α-ΜΕΑ είναι 

λιγότερο ενεργοί στους ιστούς απ' ότι στο πλάσµα. 

 

∆ιουρητικά 

 

Όλα τα διουρητικά, τόσο οι θειαζίδες και η φουροσεµίδη, όσο και τα 

καλιοσυντηρητικά χρησιµοποιούνται στην θεραπεία της ΚΑ. Πρόκειται για 

φάρµακα πρώτης γραµµής σε ασθενείς µε συµπτώµατα συµφόρησης και 

αυξηµένης κατακράτησης υγρών.  

Αρχικά µπορεί να χορηγηθεί ένα θειαζιδικό διουρητικό µαζί µε ένα 

καλιοσυντηρητικό ή µαζί µε α-ΜΕΑ. Σε πιο προχωρηµένα στάδια ΚΑ π.χ. στάδιο 

ΙΙΙ κατά NYHA τα διουρητικά της αγκύλης (φουροσεµίδη) είναι περισσότερο 

αποτελεσµατικά, θα πρέπει όµως πάλι να δοθεί προσοχή στην υποκαλιαιµία. Σε 
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τελικά στάδια ΚΑ (ΙV) αυξάνεται η δόση της φουροσεµίδης ή/και προστίθεται µία 

θειαζίδη . Όσον αφορά την συγχορήγηση των καλιοσυντηρητικών διουρητικών 

(π.χ. αµιλορίδη), θα πρέπει να τονιστεί ότι είναι πιο αποτελεσµατικά στην 

πρόληψη της υποκαλιαιµίας από ότι η χορήγηση συµπληρωµάτων καλίου. Από 

την άλλη πλευρά θα πρέπει να δοθεί προσοχή στην πιθανότητα υπερκαλιαιµίας σε 

περίπτωση λήψης ενός καλιοσυντηρητικού διουρητικού και α-ΜΕΑ.  

Αντίσταση (resistance) σε ένα διουρητικό ονοµάζεται η ελάττωση της 

αποτελεσµατικότητας του µε τον χρόνο. Έτσι όταν χορηγείται π.χ. µόνο 

φουροσεµίδη τα υπόλοιπα µέρη του νεφρικού σωληναρίου που δεν επηρεάζονται 

από το διουρητικό αντιδρούν επαναρροφόντας Νάτριο. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα 

την µειωµένη (σχετικά µε την αναµενόµενη ) νατριούρηση και αποβολή υγρών. 

Άλλες αιτίες ελάττωσης της αποτελεσµατικότητας των διουρητικών είναι η µεγάλη 

πτώση της καρδιακής παροχής και νεφρικής αιµάτωσης, η χορήγηση τους σε 

ασθενείς µε ηλεκτρολυτικές διαταραχές, η θεραπεία ταυτόχρονα µε ΜΣΑΦ κ.τ.λ. 

Σε επηρεασµένη νεφρική λειτουργία (κάθαρση κρεατινίνης <30-40ml/min) οι 

θειαζίδες θεωρούνται αναποτελεσµατικές όπως και η αµιλορίδη. Η φουροσεµίδη 

είναι πιο δραστική σ' αυτές τις περιπτώσεις. 

Κατά την χορήγηση διουρητικών σε ηλικιωµένα άτοµα πρέπει να λαµβάνει κανείς 

υπ' όψη, την µειωµένη απορρόφηση και νεφρική κάθαρση των φαρµάκων που 

έχουν συνήθως τα άτοµα αυτά .Επίσης οι ηλικιωµένοι είναι πολύ επιρρεπείς σε 

αφυδάτωση, υπονατριαιµία, υποτασικά και ορθοστατικά επεισόδια. 

  

∆ακτυλίτιδα 

 

Το συµπέρασµα από µεγάλες µελέτες, στις οποίες χορηγήθηκε δακτυλίτιδα σε 

ασθενείς µε ΚΑ, ήταν, ότι :''η δακτυλίτιδα αν και δεν πρόσφερε κανένα επιπλέον 

όφελος στη θνησιµότητα σε ασθενείς µε ΚΑ που θεραπευόταν µε διουρητικά και 

α-ΜΕΑ, εντούτοις δεν είχε δυσµενή επίδραση στην µακροπρόθεσµη θνησιµότητα 

από το σύνδροµο.'' 

Η δακτυλίτιδα έχει µια τάση να ελαττώσει τους θανάτους που προκαλούνται από 

επιδείνωση της ΚΑ, όµως παρουσιάζονται αυξηµένοι οι θάνατοι λόγω αρρυθµιών. 

Επίσης υπήρξε µία τάση µείωσης της συχνότητας των εισαγωγών στα νοσοκοµεία 

από οξεία επιδείνωση της ΚΑ, βελτίωση της ποιότητας ζωής και αύξηση της ανοχή 

στην κόπωση. 
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Ασθενείς, στους οποίους τα οφέλη θα είναι µεγαλύτερα είναι: 

1. ασθενείς µε σοβαρή ΚΑ (στάδιο ΙV κατά ΝΥΗΑ, χαµηλό κλάσµα εξώθησης)  
2. ασθενείς µε ΚΑ και κολπική µαρµαρυγή ή πτερυγισµό (σε ασθενείς µε 
φλεβοκοµβικό ρυθµό µπορεί να προστεθεί η δακτυλίτιδα αν τα συµπτώµατα 
απαιτήσουν κάτι τέτοιο).  
3. ασθενείς µε ελαφρότερη ΚΑ οι οποίοι : 

• είναι συµπτωµατικοί παρά την θεραπεία µε α-ΜΕΑ και διουρητικά  
• απαιτούν συχνές εισαγωγές στα νοσοκοµεία  
• έχουν καρδιοθωρακικό δείκτη >55% ή χαµηλό κλάσµα εξωθήσεως 

Η δακτυλίτιδα µπορεί να έχει θέση επίσης στη θεραπεία ασθενών που λαµβάνουν 

διουρητικά και οι οποίοι δεν ανέχονται τους α-ΜΕΑ (υπόταση).Εδώ όµως θα 

πρέπει να δοθεί προσοχή στην υποκαλιαιµία που προδιαθέτει σε δηλητηρίαση 

από την δακτυλίτιδα. 

 

Αγγειοδιασταλτικά (Νιτρώδη-Υδραλαζίνη) 

 

Χρήσιµα φάρµακα στην ΚΑ είναι οι ισοσορβίτες µόνο- ή δινιτρικοί, η 

νιτρογλυκερίνη, (και τα δυο αυτά προκαλούν φλεβοδιαστολή, ελάττωση του 

προφορτίου, διαστολή των µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών), το νιτροπρωσσικό 

νάτριο (πολύ ισχυρή φλέβο και αρτηριο- διασταλτική ουσία, η οποία ελαττώνει και 

την πνευµονική αγγειακή αντίσταση), και η υδραλαζίνη (προκαλεί 

αρτηριοδιαστολή και ελάττωση του µεταφορτίου χωρίς αντανακλαστική αύξηση 

της συχνότητας). 

H ελάττωση του προφορτίου µειώνει την πίεση πλήρωσης των κοιλιών, τον 

τελοδιαστολικό όγκο, την πνευµονική φλεβική πίεση και την πνευµονική 

συµφόρηση. Σαν συνέπεια όλων αυτών, είναι η ελάττωση της τοιχωµατικής τάσης, 

της κατανάλωσης Ο2 και της τάσης για ανάπτυξη υπερτροφίας και ισχαιµίας στην 

καρδιά. 

Προσοχή όµως, γιατί η µεγάλη ελάττωση του προφορτίου καταργεί ένα βασικό 

αντιρροπιστικό πλεονέκτηµα της ανεπαρκούσας καρδιάς, αυτό του νόµου του 

Starling. Αυτό µπορεί να αποβεί ιδιαίτερα επικίνδυνο σε καταστάσεις που η 

λειτουργία της καρδιάς εξαρτάται απόλυτα από ένα αυξηµένο προφορτίο 

(έµφραγµα δεξιάς κοιλίας, υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, συµπιεστική 

περικαρδίτιδα κτλ). 

 55



Η ελάττωση του µεταφορτίου δηλαδή της αγγειακής αντίστασης στην αορτική ρίζα, 

στα τοιχώµατα της αορτής και στα περιφερικά αγγεία προκαλεί αρχικά µια πτώση 

της πιέσεως, η οποία όµως αντισταθµίζεται από τη βελτίωση της καρδιακής 

παροχής και της ανεπάρκειας των κολποκοιλιακών βαλβίδων (που υφίσταται λόγω 

καρδιακής διάτασης) µε αποτέλεσµα να µην παρατηρείται υποαιµάτωση 

(hypoperfusion) των ιστών. Το φαινόµενο είναι εντονότερο σε βαρύτερα στάδια ΚΑ. 

Στους πνεύµονες η αρτηριδιοδιαστολή προκαλεί βελτίωση της λειτουργίας της 

δεξιάς κοιλίας. Όµως σε ασθενείς που πάσχουν και από χρόνιες αναπνευστικές 

παθήσεις ή που έχουν πλευριτικές συλλογές επιδεινώνει τον αερισµό. 

Η υδραλαζίνη µπορεί να συνδυαστεί µε νιτρώδη, αν θέλει κανείς να επιτύχει 

ταυτόχρονα µείωση προφορτίου. Ο συνδυασµός µπορεί επίσης να δοθεί σε 

ασθενείς που δεν ανέχονται τους α-ΜΕΑ ή που παραµένουν συµπτωµατικοί παρά 

την λήψη α-ΜΕΑ , διουρητικών και δακτυλίτιδας. Πάντως η υδραλαζίνη δεν έχει 

τόση θετική επίδραση στην επιβίωση όσο οι α-ΜΕΑ. 

 

Ινοτρόπα (Συµπαθητικοµιµητικά) 

 

Η ντοµπουταµίνη (συµπαθητικοµιµητική αµίνη) είναι ένας β1 και β2 διεγέρτης. 

Προκαλεί αγγειοδιαστολή και έχει θετική ινότροπο δράση. Θεωρείται καλό 

φάρµακο για ανθεκτικές µορφές ΚΑ, αλλά προκαλεί γρήγορα ανοχή, γι' αυτό η 

χρήση της είναι περιορισµένη .∆εν προκαλεί αύξηση της νεφρικής ροής (RBF). 

Η ντοπαµίνη (ενδογενής κατεχολαµίνη) δεν θεωρείται αντίθετα πρώτης γραµµής 

φάρµακο για την ανθεκτική ΚΑ. Ακόµη και αυτή η "νεφρική δόση'' της 

αµφισβητείται. Σε µικρές δόσεις προκαλεί σπλαχνική και νεφρική 

αγγειοδιαστολή, αλλά καθώς οι δόσεις αυξάνονται, προκαλεί γενικευµένη 

αγγειοσύσπαση (και στα στεφανιαία), αύξηση καρδιακής συχνότητας και αύξηση 

της πίεσης πλήρωσης της αριστερής κοιλίας 
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Ασπιρίνη-αντιπηκτικά 

 

Πολλές µελέτες έγιναν και άλλες βρίσκονται σε εξέλιξη για την χρήση της 

ασπιρίνης στην ΚΑ. Μερικές απ' αυτές έδειξαν αυξηµένη θνησιµότητα στην οµάδα 

που έπαιρνε ασπιρίνη. Άλλες δεν κατάφεραν να δείξουν αύξηση της επιβίωσης. 

∆εν υπάρχει κανένα στοιχείο που να δείχνει, ότι η ασπιρίνη ελαττώνει τον κίνδυνο 

θροµβοεµβολών σε ΚΑ. Βέβαια είναι ένα χρήσιµο φάρµακο σε στεφανιαίους 

ασθενείς (τόσο προ όσο και µετεµφραγµατικά). Αν όµως ένα έµφραγµα οδηγήσει 

σε ΚΑ τότε τα κουµαρινικά αντιπηκτικά θα είναι προτιµότερο να 

χρησιµοποιηθούν. 

Έχει επίσης αποδειχθεί ότι η ασπιρίνη αλληλεπιδρά µε τους α-ΜΕΑ 

εξουδετερώνοντας την θετική τους επίδραση σε πολλές αιµοδυναµικές 

παραµέτρους και στην ικανότητα για άσκηση των ασθενών . 

Γενικές ενδείξεις αντιπηκτικής θεραπείας σε ΚΑ είναι : 

• η κολπική µαρµαρυγή  
• το προηγούµενο εµβολικό επεισόδιο και  
• η ύπαρξη θρόµβων µέσα στην αριστερή κοιλία (διαπιστωµένοι 
υπερηχογραφικώς). 

 

Β-αποκλειστές (Μετοπρολόλη, Βισοπρολόλη, Καρβεδιδόλη) 

 

Παρά τον αρχικό ενθουσιασµό που ακολούθησε την παρατήρηση, ότι οι β-

αποκλειστές βοηθούν τους ασθενείς µε ΚΑ, ο ρόλος τους παραµένει 

αµφιλεγόµενος ιδίως µετά την πρόσφατα τερµατισθείσα Γερµανο-Αυστριακή 

µελέτη για την ξαµοτερόλη στην ΚΑ, όπου παρατηρήθηκαν αυξηµένοι θάνατοι 

στην οµάδα που ελάµβανε β-αποκλειστές . 

Γιατί όµως ένα κατεξοχήν ισχυρό αρνητικό ινότροπο φάρµακο όχι µόνο να γίνεται 

ανεκτό -κάτω από ορισµένες προϋπόθεσης -από ασθενείς µε ΚΑ, αλλά να 

βελτιώνει πολλές παραµέτρους του συνδρόµου; 

Πειραµατικά έχει βρεθεί ότι η θεραπεία µε β-αποκλειστές ελαττώνει την 

τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας, την κατανάλωση Ο2 από το 

µυοκάρδιο και αυξάνει την ικανότητα για άσκηση σε ασθενείς µε µετρίου βαθµού 

ΚΑ. Φαίνεται όµως ότι το φαινόµενο είναι πιο σύνθετο. 
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Στην ΚΑ λειτουργεί ένας φαύλος κύκλος µεταξύ µειωµένης καρδιακής 

λειτουργίας, ενεργοποίησης του νευροορµονικού συστήµατος, τοξικής δράσης των 

νευροορµονών στην καρδιά, περαιτέρω µείωση της καρδιακής λειτουργίας κτλ. 

Οι α-ΜΕΑ µπορούν εν µέρη να ελέγξουν το ενεργοποιηµένο αυτό σύστηµα, όχι 

όµως σε µεγάλο βαθµό το υπερδιεγερµένο συµπαθητικό σύστηµα . 

 

 

Η ενεργοποίηση του συµπαθητικού συστήµατος: 

• ασκεί άµεση τοξική δράση στην καρδιά  
• προάγει την κυτταρική αύξηση, την αναδιαµόρφωση (remodeling) και 

επιταχύνει την απόπτωση (όλοι αυτοί είναι παράγοντες που επιταχύνουν την 
εξέλιξη της ΚΑ)  

• προκαλεί ταχυκαρδία και αρρυθµίες  
• προκαλεί µεταβολή στην λειτουργία των υποδοχέων του συµπαθητικού 
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Γ’ ΜΕΡΟΣ 

 

ΈΡΕΥΝΑ 

ΣΤΟΧΟΣ- ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

 

Η αύξηση εµφάνισης καρδιολογικών νόσων που οδηγούν σε καρδιακή ανεπάρκεια 

και σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής του σύγχρονου ανθρώπου, µας ώθησε στη 

µελέτη της νόσου και των επιπτώσεων της στην καθηµερινότητα Στόχος της 

εργασίας µας είναι η µελέτη της καρδιακής λειτουργίας, της καρδιακής 

ανεπάρκειας και ο συσχετισµός της µε την ποιότητα ζωής των ασθενών. Αρχικά 

ανατρέξαµε σε ειδική καρδιολογική βιβλιογραφία  , προηγούµενες έρευνες και 

χρησιµοποιήσαµε στοιχεία από τον παγκόσµιο ιστό. Στη συνέχεια 

πραγµατοποιήσαµε την δική µας έρευνα για να διαπιστώσουµε τις επιπτώσεις της 

νόσου στην ποιότητα ζωής των Κρητών ασθενών. 

           Για τις ανάγκες της εργασίας µας δηµιουργήσαµε ερωτηµατολόγιο το οποίο 

µοιράσαµε στις καρδιολογικές κλινικές των τεσσάρων(4) µεγάλων δηµοσίων 

γενικών νοσοκοµείων της Κρήτης. Συνολικά µοιράστηκαν 100 ερωτηµατολόγια σε 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια που απάντησαν σε ερωτήσεις που σχετίζονται 

µε τις επιπτώσεις της νόσου στη ζωή τους. Η διαδικασία συµπλήρωσης των 

ερωτηµατολογίων έγινε ανώνυµα και εξετάστηκαν προσωπικά στοιχεία όπως η 

ηλικία, το φύλο, το ύψος και το βάρος. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 59



ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΚΑΙ ΠΟΙΟΤΗΤΑ ΖΩΗΣ 
 

 
ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ :                                                     Ηλ.:               Τηλ.: 
 
Η ΠΑΘΗΣΗ ΣΑΣ ΤΟΝ ΤΕΛΕΥΤΑΙΟ ΚΑΙΡΟ (ΜΗΝΑ): 
 
1. Προκάλεσε οίδηµα (φούσκωµα) στα πόδια ή στους αστραγάλους. 
 
ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 
2. Σας έκανε να παραµείνετε καθιστός ή ξαπλωµένος για ανάπαυση κατά την διάρκεια της 
ηµέρας. 
 
ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 
3. Σας προκάλεσε δυσκολία στο περπάτηµα ή στο ανέβασµα σκάλας. 
 
ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 
4. Σας προκάλεσε δυσκολία στη διάρκεια εργασίας στο σπίτι ή στον κήπο. 
 
ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 
5. Σας προκάλεσε δυσκολία να πάτε κάπου µακριά από το σπίτι. 
 
ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 
6. Σας δυσκολεύει στον ύπνο την νύχτα. 
 
ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 
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7. Σας προκαλεί δύσπνοια. 
 

ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 

8. Σας προκαλεί κόπωση και µείωση της ενεργητικότητάς σας. 
 

ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 

9. Σας κάνει να αισθάνεστε ότι είστε βάρος στην οικογένεια ή στους φίλους σας. 
 

ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 

10. Σας κάνει να αισθάνεστε ότι έχετε χάσει την αυτοπεποίθησή σας. 
 

ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 

11. Σας προκαλεί αίσθηµα ανησυχίας. 
 

ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 

12. Σας δυσκολεύει να συγκεντρωθείτε ή να θυµηθείτε διάφορα πράγµατα. 
 

ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 

      
 

13. Σας προκαλεί κατάθλιψη. 
 

ΌΧΙ 
0 

ΠΟΛΥ ΛΙΓΟ 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 
5 
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   όχι πολύ λίγο λίγο µέτρια πολύ πάρα πολύ 

Ερώτηση 1 Προκάλεσε οίδηµα (φούσκωµα) στα 
πόδια ή στους αστραγάλους 48 22 13 17 0 0
Ερώτηση 2 Σας έκανε να παραµείνετε καθιστός ή 
ξαπλωµένος για ανάπαυση κατά τη διάρκεια της 
ηµέρας 0 9 31 36 24 0

Ερώτηση 3 Σας προκάλεσε δυσκολία στο 
περπάτηµα ή στο ανέβασµα σκάλας 0 8 32 33 17 10

Ερώτηση 4 Σας προκάλεσε δυσκολία στη διάρκεια 
εργασίας στο σπίτι ή στον κήπο 0 22 38 11 29 0
Ερώτηση 5 Σας προκάλεσε δυσκολία να πάτε 
κάπου µακρυά από το σπίτι 7 9 11 30 35 8

Ερώτηση 6 Σας δυσκολεύει στον ύπνο τη νύχτα 0 41 19 24 16 0
Ερώτηση 7 Σας προκαλεί δύσπνοια 18 22 20 17 23 0
Ερώτηση 8 Σας προκαλεί κόπωση ή µείωση της 
ενεργητικότητάς σας 0 33 17 32 18 0

Ερώτηση 9 Σας κάνει να αισθάνεστε ότι είστε 
βάρος στην οικογένειά σας ή στους φίλους σας 25 45 0 19 11 0
Ερώτηση 10 Σας κάνει να αισθάνεστε ότι έχετε 
χάσει την αυτοπεποίθησή σας 7 9 11 30 35 8

Ερώτηση 11 Σας προκαλεί αίσθηµα ανησυχίας 25 25 7 3 23 17

Ερώτηση 12 Σας δυσκολεύει να συγκεντρωθείτε ή 
να θυµηθείτε διάφορα πράγµατα 20 21 39 20 0 0
Ερώτηση 13 Σας προκαλεί κατάθλιψη 12 4 12 37 30 5
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Ερώτηση 1
Προκάλεσε οίδηµα (φούσκωµα) στα πόδια ή στους 

αστραγάλους

48%

22%

13%

17%
0%

0% όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ

 
 
 

 
 
 
 
 
 

Ερώτηση 2 
Σας έκανε να παραµείνετε καθιστός ή ξαπλωµένος για 

ανάπαυση κατά τη διάρκεια της ηµέρας

0%

9%

31%

36%

24%

0%

όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ
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Ερώτηση 3 
Σας προκάλεσε δυσκολία στο περπάτηµα ή στο 

ανέβασµα σκάλας

0% 8%

32%

33%

17%

10%
όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ

 
 
 
 
 
 
 
 

Ερώτηση 4 
Σας προκάλεσε δυσκολία στη διάρκεια εργασίας στο 

σπίτι ή στον κήπο

0%

22%

38%
11%

29%

0%

όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ
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Ερώτηση 5
 Σας προκάλεσε δυσκολία να πάτε κάπου µακρυά από το 

σπίτι

7% 9%

11%

30%

35%

8%
όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ

 
 
 
 
 
 
 
 

Ερώτηση 6 
Σας δυσκολεύει στον ύπνο τη νύχτα

0%

41%

19%

24%

16%
0%

όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ
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Ερώτηση 7 
Σας προκαλεί δύσπνοια

18%

22%

20%

17%

23%
0%

όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ερώτηση 8 
Σας προκαλεί κόπωση ή µείωση της ενεργητικότητάς σας

0%

33%

17%
32%

18%

0%

όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ
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Ερώτηση 9 
Σας κάνει να αισθάνεστε ότι είστε βάρος στην οικογένειά 

σας ή στους φίλους σας

25%

45%

0%

19%

11% 0%
όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ

 
 
 
 
 
 
 
 

Ερώτηση 10 
Σας κάνει να αισθάνεστε ότι έχετε χάσει την 

αυτοπεποίθησή σας

7% 9%

11%

30%

35%

8%
όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ
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Ερώτηση 11 
Σας προκαλεί αίσθηµα ανησυχίας

25%

25%
7%3%

23%

17%
όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ

 
 
 
 
 
 
 
 

Ερώτηση 12 
Σας δυσκολεύει να συγκεντρωθείτε ή να θυµηθείτε 

διάφορα πράγµατα

20%

21%

39%

20%

0%

0%

όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ
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Ερώτηση 13 
Σας προκαλεί κατάθλιψη

12%
4%

12%

37%

30%

5%
όχι
πολύ λίγο
λίγο
µέτρια
πολύ
πάρα πολύ
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
 
 

1) Βλέπουµε ότι τα αποτελέσµατα της έρευνας δεν είναι τα αναµενόµενα διότι το µεγαλύτερο 
ποσοστό των ασθενών δεν εµφανίζει οίδηµα (φούσκωµα) στα πόδια. Πάντως οι µισοί 
ασθενείς έχουν κάποιας µορφής ενόχληση. 

 
 

2) Οι περισσότεροι ασθενείς εµφανίζουν πρόβληµα στο να µην παραµένουν ξαπλωµένοι ή 
καθιστοί κατά της ηµέρας. Το µεγαλύτερο ποσοστό έχει µέτρια δυσκολία. 

 
 

3) Οι ασθενείς µε Καρδιακή Ανεπάρκεια που ερωτήθηκαν είχαν σαφέστατα δυσκολία στο να 
ανεβαίνουν σκάλες πράγµα αναµενόµενο από τη φύση της ασθένειας. 

 
 

4) Η δυσκολία που προκαλεί η ασθένεια κατά τη διάρκεια εργασίας στο σπίτι ή στο κήπο 
ποικίλει αλλά είναι αξιόλογη αφού 29% έχει πολύ µεγάλη. 

 
 

5) Το µεγαλύτερο ποσοστό εµφανίζει µέτρια έως πολύ δυσκολία να πάει κάπου µακριά από το 
σπίτι. 

 
 

6) Όλοι οι ερωτηθέντες εµφανίζουν κάποια δυσκολία στον ύπνο, οι περισσότεροι έχουν πολύ 
µικρό πρόβληµα. 

 
 

7) Οι περισσότεροι απαντούν ότι εµφανίζουν κάποιος µορφής δύσπνοια αλλά δυσκολεύονται 
να αναγνωρίσουν το πρόβληµα τους και να το αξιολογήσουν. 

 
8) Όλοι οι ασθενείς που ερωτήθηκαν απαντούν ότι εµφανίζουν πρόωρη κόπωση ή µείωση της 

ενεργητικότητας τους. Ο µέσος όρος κυµαίνεται σε µέτρια επίπεδα ίσως επειδή δεν φτάνουν 
τον οργανισµό τους στα όρια. 

 
 

9) Ένα µεγάλο ποσοστό πιστεύει ότι είναι λίγο βάρος στην οικογένεια του ή στους φίλους τους. 
υπάρχουν όµως και κάποιοι που δεν το πιστεύουν. 

 
 

10) Η αυτοπεποίθηση των περισσοτέρων ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια έχει πέσει σε µεγάλο 
βαθµό εξαιτίας των κλινικών εκδηλώσεων της νόσου. 

 
 

11) Οι µισοί νοσούντες ανησυχούν πολύ έως πάρα πολύ. υπάρχει όµως και ένας ποσοστό αρκετά 
µεγάλο που λέει ότι δεν ανησυχεί καθόλου. ίσως δεν έχει επίγνωση της σοβαρότητας ή 
βρίσκεται σε φάση άρνησης. 
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12) Η δυσκολία συγκέντρωσης ή στο να θυµηθούν διάφορα πράγµατα δεν τους απασχολεί σε 
µεγάλο βαθµό, αναµφίβολα όµως είναι υπαρκτό πρόβληµα σε όλους. 

 
 

13)  Η κατάθλιψη εµφανίζεται στους περισσότερους σε µέτριο βαθµό ή και µεγαλύτερο. 
Υπάρχουν και περιπτώσει που λόγο ψυχοκοινωνικών συνθηκών δεν εµφανίζουν τέτοιο 
πρόβληµα. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
 
 

Μέσα από την εργασία µας γνωρίσαµε τη φυσιολογία και λειτουργία της καρδιάς. 

Συγκεκριµένα µελετήσαµε τη θέση της καρδιάς ,του εσωτερικούς της χώρους καθώς 

και τον καρδιακό κύκλο .Στη συνέχεια επεκταθήκαµε στο κυρίως θέµα της εργασίας 

µας που είναι η µελέτη της καρδιακής ανεπάρκειας και τη συσχέτιση της µε την 

ποιότητα ζωής των ασθενών. 

 

       Αρχικά στην εργασία µας  παραθέσαµε όλα τα πιθανά αίτια που µπορούν να 

οδηγήσουν σε καρδιακή ανεπάρκεια και στη συνέχεια αναφέραµε τους 

προδιαθεσικούς παράγοντες. Έπειτα επικεντρωθήκαµε   στην ανάπτυξη και µελέτη 

των συµπτωµάτων της καρδιακής ανεπάρκειας που επηρεάζουν την καθηµερινή 

δραστηριότητα ενός πάσχοντος. 

 

       Στη συνέχεια, µελετήσαµε όλες τις κλινικές µορφές της καρδιακής ανεπάρκειας 

και τα αίτια της καθεµιάς. Επεκταθήκαµε στους τρόπους πρόληψης της κάθε µίας 

µορφής ξεχωριστά και αναφέραµε τους τρόπους θεραπείας. Συγκεκριµένα, 

αναλύσαµε τη φαρµακευτική θεραπεία, την προληπτική – υγιεινοδιαιτητική αγωγή 

και τους µηχανικούς τρόπους θεραπείας. Αναφερθήκαµε ακόµη και σε τεχνικές 

όπως µυοκαρδιοπλαστική και µεταµόσχευση καρδιάς. 

 

Το ερευνητικό κοµµάτι της εργασίας µας περιλάµβανε τη µελέτη της 

συχνότητας εµφάνισης κύριων συµπτωµάτων και επιπτώσεων της καρδιακής 

ανεπάρκειας στην καθηµερινή ζωή ασθενών που ζουν στην Κρήτη. Μέσα από την 

επεξεργασία των δεδοµένων οδηγηθήκαµε σε πολύτιµα αλλά αναµενόµενα 

συµπεράσµατα που επιβεβαίωσαν την βιβλιογραφική µας έρευνα σε αρκετά µεγάλο 

βαθµό.  

 

Το γεγονός ότι η ένταση των συµπτωµάτων που µελετήθηκαν δεν ήταν µέγιστη 

οφείλεται στις ιδιαιτερότητες του δείγµατος καθότι η πλειονότητα των ασθενών δεν 

ήταν βαριάς µορφής. Ίσως η πιθανή αιτία αυτού του φαινοµένου να είναι ο 

ιδιότυπος τρόπος διατροφής και ζωής των Κρητικών που περιλαµβάνει την 
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µεσογειακή διατροφή και την άσκηση ιδιαίτερα στην επαρχία. Βλέπουµε δηλαδή ότι 

η βαρύτητα των συµπτωµάτων που προκαλεί η καρδιακή ανεπάρκεια µετριάζεται 

από παράγοντες που αφορούν την ιδιοσυγκρασία του ατόµου και µέσα σε αυτή 

συµπεριλαµβάνεται και η ψυχοκοινωνική δοµή του. Ιδιαίτερα όσον αφορά τις 

ψυχολογικές επιδράσεις βλέπουµε ότι οι περισσότεροι ασθενείς δεν παρουσίασαν 

ακραία συµπτώµατα κατάθλιψης και είχαν την συµπαράσταση από την οικογένειά 

τους πράγµα που τους βοηθάει να επιβιώσουν όσο πιο αρµονικά γίνεται µε την νόσο 

τους. 

 

Οι δικές µας προτάσεις περιλαµβάνουν την ανάπτυξη πρωτοβάθµιας φροντίδας 

υγείας προς την κατεύθυνση της πρόληψης των καρδιολογικών ασθενειών και 

συγκεκριµένα της στεφανιαίας νόσου, του σακχαρώδη διαβήτη και γενικά την 

προβολή ενός υγιεινού τρόπου ζωής. Ακόµη πρέπει να σκεφτούµε πώς θα 

βοηθήσουµε στη βελτίωση της καθηµερινής ζωής των ασθενών µέσα από σωστή 

ενηµέρωση για τους γνωστούς τρόπους θεραπείας καθώς και στην τόνωση του 

ηθικού τους µέσω της ψυχολογικής υποστήριξης από ειδικές οµάδες. Τότε θα 

νιώσουν χρήσιµοι και ενεργοί πράγµα που θα βελτιώσει την καθηµερινή τους ζωή 

και πιθανόν την έκβαση της νόσου. 

 

Πιο συγκεκριµένα θα µπορούσαµε να οργανώσουµε ένα ολοκληρωµένο 

πρόγραµµα ενηµέρωσης για την καρδιακή ανεπάρκεια και τους εκλυτικούς της 

παράγοντες. Το µοίρασµα έντυπου υλικού σε σχολεία, νοσοκοµεία και δηµόσιους 

χώρους που θα ενηµέρωναν το κοινό για τις βλαπτικές επιπτώσεις της κακής 

διατροφής ,του σακχαρώδη διαβήτη, του καπνίσµατος ,της έλλειψης άσκησης θα 

ήταν ιδιαίτερα χρήσιµο. Τα επιθυµητά µηνύµατα  θα µπορούσαµε να τα 

µεταδώσουµε χρησιµοποιώντας και σύγχρονα µέσα όπως το διαδίκτυο και τα 

ηλεκτρονικά ΜΜΕ. 

 

Η βελτίωση της ποιότητας ζωής ασθενών µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια είναι 

το ζητούµενο, και η εφαρµογή προγραµµάτων συνεχούς αξιολόγησης και 

υποστήριξης των συγκεκριµένων ασθενών σε συνεννόηση µε ειδικά εκπαιδευµένους 

καρδιολόγους, θα οδηγήσει σε αυτή την κατεύθυνση. Η οργάνωση ενός κέντρου 

σωστής προσέγγισης και αντιµετώπισης των ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια 

χρειάζεται σωστά εκπαιδευόµενο προσωπικό, κατάλληλη υποδοµή και είναι 
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πρόκληση για τους λειτουργούς υγείας ( γιατρούς ,νοσηλευτές, φυσιοθεραπευτές, 

διαιτολόγους, ψυχολόγους κλπ  ) καθώς και για τις καρδιολογικές κλινικές όλων των 

νοσοκοµείων της Κρήτης. 
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