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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 

Η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί κοινωνικό πρόβληµα στο ∆υτικό κόσµο, 

λόγω της αυξηµένης συχνότητας µε την οποία εµφανίζεται, της δυσµενούς 

πρόγνωσης και των µεγάλων οικονοµικών δαπανών που απαιτούνται για την 

αντιµετώπιση της.  

Πρόσφατες διεθνείς επιδηµιολογικές µελέτες έδειξαν ότι ο επιπολασµός της 

καρδιακής ανεπάρκειας στο γενικό πληθυσµό ανέρχεται σε 3-20 ασθενείς /1000 

άτοµα (30-130 ασθενείς /1000 άτοµα άνω των 65 ετών), ενώ η επίπτωση σε 1-5 νέες 

περιπτώσεις /1000 άτοµα ετησίως (32-44 νέες περιπτώσεις /1000 άτοµα άνω των 75 

ετών ετησίως). Στη χώρα  µας υπολογίζεται ότι 200.000περίπου Έλληνες πάσχουν 

από καρδιακή ανεπάρκεια και ότι 15.000 νέες περιπτώσεις εµφανίζονται ετησίως. 

Στην παρούσα πτυχιακή εργασία γίνεται προσπάθεια να παρουσιαστεί µε 

σύντοµο και περιεκτικό τρόπο τι είναι η καρδιακή ανεπάρκεια και πως 

αντιµετωπίζεται. Στο πρώτο κεφάλαιο περιγράφεται η ανατοµία και φυσιολογία της 

καρδιάς, στο δεύτερο ορίζεται η Καρδιακή Ανεπάρκεια (µορφές, κλινική εικόνα της 

νόσου), στην συνέχεια αναπτύσσεται η πρόληψη κ φαρµακευτική θεραπεία της, ενώ 

τέταρτο κεφάλαιο αναπτύσσεται η επεµβατική αντιµετώπιση της νόσου και η 

εργασία τελειώνει µε τη νοσηλευτική φροντίδα σθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια. 
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                                                        ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1° 

ΑΝΑΤΟΜΙΑ – ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 

 

1.1. Ανατοµία καρδιάς 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1. Ανατοµία καρδιάς27 

 

Η καρδιά είναι ο κοίλος µυς που βρίσκεται στο θωρακικό τοίχωµα ανάµεσα 

στους πνεύµονες. Το σχήµα της παρουσιάζεται µε κώνο. Το χρώµα της είναι βαθύ 

κόκκινο και διακόπτεται από κίτρινες ραβδώσεις, που οφείλονται στη συσσώρευση 

λίπους
1-3. 

∆ιακρίνονται τρεις επιφάνειες: η πρόσθια, η κάτω και η οπίσθια επιφάνεια 

Στην πρόσθια επιφάνεια, η καρδιά καλύπτεται από το στέρνο και τους χόνδρους της 

3ης , 4ης και 5ης πλευράς. Τα 2/3 της καρδιάς περίπου βρίσκονται αριστερά της µέσης 

γραµµής. Η κάτω επιφάνεια επικάθεται στο διάφραγµα. Η κορυφή της καρδιάς 

αντιστοιχεί στο 5° µεσοπλεύριο διάστηµα. 

Το µέγεθος της καρδιάς εξαρτάται από την ηλικία, το φύλο, την ποσότητα 

του επικάρδιου λίπους, καθώς επίσης από το έργο που αυτή έχει να επιτελέσει. 

Κατά µέσο όρο έχει µήκος 98 χιλιοστά, πλάτος 105 χιλιοστά, περιφέρεια 230 

χιλιοστά και βάρος 275 γραµµάρια1-3.  

Το τοίχωµα της καρδιάς αποτελείται από τρεις στοιβάδες: το περικάρδιο, το 

µυοκάρδιο και το ενδοκάρδιο. 
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Το περικάρδιο είναι µία µεµβράνη πολύ λεπτή και καλύπτει εξωτερικά το 

µυοκάρδιο. Το περικάρδιο σχηµατίζει δύο πέταλα, το έξω ή περίτονο και το έσω ή 

περισπλάχνιο. Ανάµεσα στα δύο πέταλα υπάρχει η περικαρδιακή κοιλότητα που 

περιέχει λίγο ορώδες υγρό. το περικαρδιακό, το οποίο διευκολύνει τις κινήσεις της 

καρδιάς. 

Το µυοκάρδιο είναι το µέσο στρώµα της καρδιάς και αποτελεί το κύριο 

τοίχωµα της. Αποτελείται από γραµµωτές µυϊκές ίνες. Οι µυϊκές ίνες έρχονται σε 

επαφή µεταξύ τους µε τους εµβόλιµους δίσκους (ή ενδιάµεσα διαφράγµατα), οι 

οποίοι τις συνδέουν ισχυρά, µε αποτέλεσµα να επιτυγχάνεται η µετάδοση της 

συστολής από τη µία ίνα στην άλλη. Οι µυοκαρδιακές ίνες διατηρούν την ανατοµική 

τους ανεξαρτησία1-3. 

Το µυοκάρδιο αποτελείται από δύο είδη µυοκαρδίου (ή µυοκαρδιακών 

ινών): το ερεθισµαταγωγό µυοκάρδιο ή σύστηµα παραγωγής και αγωγής της 

διέγερσης που αποτελείται από τον φλεβόκοµβο, τον κόλπο κοιλιακό κόµβο, το 

δεµάτιο του Hiss και τις ίνες Purkinje και από το συσταλτό µυοκάρδιο. 

Το ενδοκάρδιο καλύπτει το µυοκάρδιο από το εσωτερικό της καρδιάς. Ο 

εσωτερικός µυς χωρίζεται σε τέσσερις κοιλότητες: οι επάνω κοιλότητες 

ονοµάζονται κόλποι (δεξιός και αριστερός) και χωρίζονται µεταξύ τους από το 

µεσοκολπικό διάφραγµα. Στον δεξιό κόλπο καταλήγουν η άνω και κάτω κοίλη 

φλέβα, που προέρχεται από την περιφέρεια. Στον αριστερό κόλπο καταλήγουν οι 

τέσσερις φλέβες που λέγονται πνευµονικές και επαναφέρουν στην καρδιά το αίµα 

που έχει οξυγονωθεί στους πνεύµονες1-3. 

Οι δύο κάτω κοιλότητες είναι οι κοιλίες που χωρίζονται από το µέσο 

κοιλιακό διάφραγµα. Από τις κοιλίες εκφύονται δύο µεγάλα αγγεία, η αορτή από 

την αριστερή κοιλία και η πνευµονική αρτηρία από την δεξιά κοιλία. Στην έκφυση 

αυτών υπάρχουν δύο βαλβίδες που ρυθµίζουν τη διέλευση του αίµατος από τις 

κοιλίες και ονοµάζονται µηνοειδής ή αορτική βαλβίδα (αριστερά) και πνευµονική 

βαλβίδα (δεξιά). 

Οι κόλποι και οι κοιλίες επικοινωνούν µεταξύ τους µέσω δύο στοµίων, τα 

κολποκοιλιακά, στα οποία υπάρχουν δύο βαλβίδες, η µιτροειδής µεταξύ αριστερού 

κόλπου και αριστερής κοιλίας και η τριγλώχινα µεταξύ δεξιού κόλπου και δεξιάς 

κοιλίας. 
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Η αιµάτωση της καρδιάς εξυπηρετείται σχεδόν αποκλειστικά από τα 

στεφανιαία αγγεία. Οι κύριες στεφανιαίες αρτηρίες βρίσκονται στην επιφάνεια της 

καρδιάς ενώ οι µικρές αρτηρίες διεισδύουν µέσα στη µάζα του µυοκαρδίου. Οι 

στεφανιαίες αρτηρίες είναι δύο, η αριστερή στεφανιαία και η δεξιά, οι οποίες 

βρίσκονται ακριβώς πίσω από το φύλλο της αορτικής βαλβίδας1-3. 

Η αριστερή στεφανιαία αρτηρία διαιρείται σε δύο κλάδους: 

• Την αριστερή πρόσθια κατιούσα, η οποία αιµατώνει το αριστερό µυοκάρδιο, 

το πρόσθιο κολποκοιλιακό διάφραγµα και τον πρόσθιο θηλοειδή µυ και 

• Την περισπωµένη στεφανιαία αρτηρία, η οποία αιµατώνει το πλάγιο και 

πίσω τµήµα της αριστερής καρδιάς και πολλούς µικρούς επιχείλιους 

κλάδους. 

  Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία αιµατώνει το δεξιό µυοκάρδιο, µέρος του 

διαφράγµατος και τον φλεβόκοµβο σε πάνω από τα µισά άτοµα και τον 

κολποκοιλιακό κόµβο σε όλα τα άτοµα1-3. 

Όταν η δεξιά στεφανιαία αρτηρία παρέχει την κύρια αιµατική προµήθεια 

στην οπίσθια αριστερή κοιλία, η κυκλοφορία θεωρείται «επικρατούσα δεξιά». Στην 

περίπτωση που η περισπωµένη στεφανιαία αιµατώνει την οπίσθια αριστερή κοιλία 

και φτάνει µέχρι την διακοιλιακή αύλακα, τότε η κυκλοφορία θεωρείται 

«επικρατούσα αριστερή». 

Οι στεφανιαίες αρτηρίες είναι πολύ στενές και δέχονται µεγάλες δυνάµεις 

όταν η καρδιά συστέλλεται. Η ροή µέσα στις στεφανιαίες αρτηρίες, σε αντίθεση µε 

τις άλλες αρτηρίες, είναι µεγαλύτερη κατά τη χάλαση της καρδιάς ή τη διαστολική 

φάση του καρδιακού κύκλου1-3. 

Τα αιµοφόρα αγγεία µεταφέρουν αίµα σε όλα τα σηµεία του σώµατος και 

χωρίζονται σε: 

 

• Αρτηρίες: Οι αρτηρίες διώχνουν το αίµα από την καρδιά προς την 

περιφέρεια του σώµατος. Τα τοιχώµατα τους είναι ισχυρά γιατί το αίµα ωθείται µε 

µεγάλη πίεση1-3 

Οι αρτηρίες αποτελούνται από 4 στρώµατα: 

• Εξωτερικό ινώδες περίβληµα 

• Ισχυρό µυϊκό 
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• Ελαστικό ιστό 

• Λεπτή µεµβρανώδη εσωτερική επένδυση 

 

• Φλέβες: Μεταφέρουν το αίµα από τους ιστούς προς την καρδιά. Τα 

τοιχώµατα τους είναι λιγότερο ισχυρά γιατί η πίεση του αίµατος δεν είναι µεγάλη. 

Αποτελούνται από 3 στρώµατα: 

• Ινώδες εξωτερικό 

• Λεπτό µυϊκό 

• Μεµβρανώδη εσωτερική επένδυση 

 

• Τριχοειδή: Μικροσκοπικές-λεπτοτοιχωµατικές απολήξεις των µικρότερων 

αρτηριών, µεταφέρουν το αίµα σε κάθε κύτταρο του σώµατος1-3. 

 

 

1.2. Φυσιολογία της καρδιάς 

 

Το αίµα κυκλοφορεί διαρκώς µέσα στο κυκλοφορικό σύστηµα. Με την 

κίνηση αυτή επιτυγχάνεται η µεταφορά οξυγόνου και θρεπτικών ουσιών στους 

ιστούς καθώς και η µεταφορά των προϊόντων του µεταβολισµού στα απεκκριτικά 

όργανα. 

H καρδιά και τα αγγεία κατέχουν τον πρωταγωνιστικό ρόλο στο 

κυκλοφορικό σύστηµα. Η καρδιά εξωθεί το αίµα µε πίεση στα αγγεία και δέχεται το 

επιστρεφόµενο σε αυτή αίµα1-3. 

Η κυκλοφορία του αίµατος διαιρείται στην περιφερική, µεγάλη ή 

συστηµική κυκλοφορία και στην πνευµονική ή µικρή κυκλοφορία. Η πρώτη ξεκινά 

από την αριστερή κοιλία της καρδιάς απ' όπου το αίµα µέσω της αορτής και των 

αρτηριών εφοδιάζουν µε οξυγόνο και θρεπτικές ουσίες τα κύτταρα του σώµατος. 

Στη συνέχεια το αίµα µέσω των φλεβών φτάνει στην άνω και κάτω κοίλη φλέβα οι 

οποίες καταλήγουν στο δεξιό κόλπο 

Από τη δεξιά κοιλία ξεκινά η πνευµονική κυκλοφορία, όπου µέσω της 

πνευµονικής αρτηρίας το αίµα µεταφέρεται στους πνεύµονες. Εδώ γίνεται η 

ανταλλαγή οξυγόνου και διοξειδίου του άνθρακα µεταξύ των τριχοειδών αγγείων 
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της πνευµονικής αρτηρίας και του αέρα των κυψελίδων. Το οξυγονωµένο αίµα 

επιστρέφει στον αριστερό κόλπο µε τις πνευµονικές φλέβες1-3.  

Η ρυθµική λειτουργία της καρδιάς (χάλαση, σύσπαση) και η 

αποτελεσµατική κυκλοφορία του αίµατος στα αγγεία δεν εξαρτώνται από τη 

βούληση του ατόµου αλλά από την δραστηριότητα ενός εξειδικευµένου συστήµατος 

που βρίσκεται στην καρδιά και ονοµάζεται σύστηµα παραγωγής και αγωγής της 

διέγερσης. 

Το σύστηµα παραγωγής και αγωγής της διέγερσης είναι ένα σύστηµα που 

κατά κάποιον τρόπο «διατάζει» τις µυοκαρδιακές ίνες να συσταλούν. Το σύστηµα 

αυτό αποτελείται από τα παρακάτω επιµέρους τµήµατα: 1-3 

• Ο φλεβόκοµβος ή κόµβος του Keith-Flack ο οποίος βρίσκεται στο τοίχωµα 

του δεξιού κόλπου προς τα δεξιά της άνω κοίλης φλέβας. Ο φλεβόκοµβος 

µπορεί να χαρακτηριστεί και ως ο φυσικός βηµατοδότης της καρδιάς διότι 

κάτω από φυσιολογικές συνθήκες ξεκινά από αυτόν το αρχικό ερέθισµα που 

θα αποτελέσει το έναυσµα για την έναρξη της συστολής. 

• ∆ιακοµβικές οδοί ή συνδέσεις. Είναι ίνες του φλεβόκοµβου οι οποίες σαν 

πρόσθια οδός (του Βachman), σαν οπίσθια οδός (του Τhorel) και σαν µέση 

οδός (του Wenckenbach) συνδέουν το φλεβόκοµβο µε τον κολποκοιλιακό 

κόµβο. 

• Ο κολποκοιλιακός κόµβος ή κόµβος του Αschoff-Tawara που βρίσκεται στο 

δεξιό κόλπο πάνω από την τριγλώχινα βαλβίδα και δεξιά του µεσοκολπικού 

διαφράγµατος. Φεύγοντας η διέγερση από τον φλεβόκοµβο εξαπλώνεται 

στους κόλπους και φτάνει στον κολποκοιλιακό κόµβο όπου καθυστερεί 

µερικά δέκατα του δευτερολέπτου µέχρι να περάσει και να πάει στις κοιλίες. 

Όλα τα ερεθίσµατα που παράγονται από τον φλεβόκοµβο και εξαπλώνονται 

στους κόλπους περνούν στις κοιλίες µόνο µέσω του κολποκοιλιακού κόµβου 

(φυσιολογικά). Είναι αυτονόητος ο ρόλος ύπαρξης αυτής της µοναδικής 

οδού. Αρκεί κανείς να φανταστεί τι θα γινόταν αν υπήρχαν πολλοί οδοί 

διέλευσης των ερεθισµάτων προς τις κοιλίες. Η σύσπαση των κοιλιών θα 

ήταν ανοµοιόµορφη οπότε η καρδιά δεν θα µπορούσε να λειτουργήσει ως 

αντλία
1-3. 
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• Το δεµάτιο του Ηiss ή κοινό κόλπο κοιλιακό δεµάτιο πορεύεται οριζόντια 

και προς τα αριστερά από τον κολποκοιλιακό κόµβο, διαπερνά το 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα και χωρίζεται σε δύο τµήµατα, το δεξιό σκέλος του 

δεµατίου του Ηiss και το αριστερό σκέλος. Το αριστερό σκέλος αφού 

περάσει από την αριστερή πλευρά του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 

διαιρείται σε δύο µεγάλα στελέχη, το πρόσθιο άνω στέλεχος που πορεύεται 

υπενδοκαρδιακά στο πρόσθιο και άνω τµήµα του διαφραγµατικού χείλους 

του αριστερού κοιλιακού τοιχώµατος και το οπίσθιο κάτω στέλεχος το οποίο 

πορεύεται υπενδοκαρδιακά στο οπίσθιο και κάτω τµήµα του 

διαφραγµατικού χείλους του αριστερού κοιλιακού τοιχώµατος. Από τα 

σκέλη του δεµατίου του Ηiss θα µεταφερθεί η διέγερση στις κοιλίες. 

• Τις ίνες του Purkinje οι οποίες είναι οι τελικές απολήξεις των σκελών. Οι 

ίνες αυτές προχωρούν κάθετα προς την επιφάνεια της καρδιάς, από το 

ενδοκάρδίο προς το επικάρδιο1-3. 

• Τα τριτεύοντα κέντρα κοιλιών. Είναι εξειδικευµένες ίνες του µυοκαρδίου 

των κοιλιών που υπό ορισµένες συνθήκες µπορεί να γίνουν βηµατοδοτικά 

κέντρα και ν' αναλάβουν την βηµατοδότηση της καρδιάς.  

 Γνωρίζοντας το σύστηµα παραγωγής και αγωγής διεγέρσεως διαπιστώνουµε 

για άλλη µια φορά την αυτονοµία της καρδιάς, η οποία εξακολουθεί να λειτουργεί 

και χωρίς τις επιδράσεις από το νευρικό σύστηµα. Ωστόσο η λειτουργία της 

επηρεάζεται από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα. Η καρδιά νευρώνεται από τα 

πνευµονογαστρικά νεύρα (παρασυµπαθητικό) και τα αυχενικά νεύρα 

(συµπαθητικό). Οι ίνες των πνευµονογαστρικών νεύρων βρίσκονται κυρίως στον 

φλεβόκοµβο. στις κολπικές µυϊκές ίνες και στον κολποκοιλιακό κόµβο. 

Επεκτείνονται βέβαια και στο κοιλιακό µυοκάρδιο, αλλά η πυκνότητα τους είναι 

µικρή. Οι ίνες των αυχενικών νεύρων νερώνουν όλες τις περιοχές των κόλπων και 

των κοιλιών. Το νευρικό σύστηµα δρα στην καρδιά µέσω των νευροδιαβιβαστών, 

την ακετυλοχολίνη για το παρασυµπαθητικό και νοραδρεναλίνη για το 

συµπαθητικό
1-3.  

 

                      Η διέγερση του παρασυµπαθητικού οδηγεί σε: 

1. Μείωση της κολπικής και πιθανά της κοιλιακής συστολής. 
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2. Μείωση του ρυθµού πυροδότησης του φλεβόκοµβου 

3. Μείωση της ταχύτητας αγωγής των ερεθισµάτων µέσω του κολποκοιλιακού 

κόµβου. 

 

 

Η διέγερση του συµπαθητικού προκαλεί τα ακριβώς αντίθετα αποτελέσµατα: 

1. Αύξηση της καρδιακής συστολής. 

2. Αύξηση του ρυθµού πυροδότησης του φλεβόκοµβου 

3. Αύξηση της ταχύτητας αγωγής των ερεθισµάτων µέσω του κόλπο κοιλιακού 

κόµβου
1-3.  

 

1.2.1. Ο Καρδιακός Κύκλος 

 

Ο καρδιακός κύκλος είναι οι φάσεις συστολής και διαστολής της καρδιάς. 

Πριν αρχίσει ο καρδιακός κύκλος, η καρδιά βρίσκεται στη φάση της διαστολής 

(χάλαση): οι κόλποι και οι κοιλίες βρίσκονται σε διαστολή, οι κολποκοιλιακές 

βαλβίδες είναι ανοιχτές και οι µηνοειδείς βαλβίδες κλειστές. Έτσι το αίµα περνά 

από τους κόλπους στις κοιλίες 1-3. 

Ο καρδιακός κύκλος αρχίζει µε τη διέγερση των κόλπων οι οποίοι 

συστέλλονται ταυτόχρονα λόγω του κοινού τους βηµατοδότη (φλεβόκοµβος) και 

στέλνουν υπό πίεση το εναποµείναν αίµα κατά τη διαστολή τους, στις κοιλίες. 

Αµέσως κλείνουν οι κολποκοιλιακές βαλβίδες και η διέγερση µέσω του 

κολποκοιλιακού κόµβου εξαπλώνεται στις κοιλίες. Κατά τη συστολή των κοιλιών οι 

µεγάλες πιέσεις που δηµιουργούνται προκαλούν τη διάνοιξη των µηνοειδών 

βαλβίδων και έτσι το αίµα περνά στα µεγάλα αγγεία (αορτή και πνευµονική 

αρτηρία). Στη συνέχεια ακολουθεί η χάλαση των κοιλιών και η πτώση των πιέσεων 

στις κοιλίες που οδηγούν στη σύγκληση των µηνοειδών βαλβίδων1-3. 

Ενώ ολοκληρώνεται ο καρδιακός κύκλος, µε τη διέγερση των κόλπων από 

το φλεβόκοµβο ξεκινά ένας νέος κύκλος. 

Η διάρκεια του καρδιακού κύκλου σε τυπική καρδιακή συχνότητα (75 

χτύποι / λεπτό), είναι ο χρόνος της διαστολής 0,48sec και ο χρόνος της συστολής 

0.32sec. Η διάρκεια της κάθε µιας από τις τέσσερις φάσεις είναι: 
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• Κολπική συστολή 0,1sec 

• Κολπική διαστολή 0,762sec 

• Κοιλιακή συστολή 0,376sec 

• Κοιλιακή διαστολή 0.483sec  
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                                                         ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2Ο 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2. Καρδιακή Ανεπάρκεια28 

 

Η καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να οριστεί σε  φυσιολογική και κλινική βάση. 

Από άποψη φυσιολογίας ο όρος καρδιακή ανεπάρκεια σηµαίνει την αδυναµία του 

καρδιακού µυός να εξασφαλίσει αρκετή παροχή αίµατος στα κύτταρα για τις 

µεταβολικές ανάγκες του οργανισµού. Κλινικά η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί 

ένα σύνδροµο, που εκδηλώνεται µε συµπτώµατα οφειλόµενα σε συµφόρηση ή και 

σε χαµηλή καρδιακή παροχή σε συνδυασµό µε χαρακτηριστικά κλινικά και 

εργαστηριακά ευρήµατα. Η υποχώρηση της συµπτωµατολογίας µε την εφαρµογή 

της κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής υποστηρίζει, αλλά δεν τεκµηριώνει τη 

διάγνωση.4-8  

Η καρδιακή ανεπάρκεια µπορεί να αφορά στην αριστερή, στη δεξιά ή σε 

αµφότερες τις κοιλίες (αµφικοιλιακή ή ολική ή τελική καρδιακή ανεπάρκεια) και να 

είναι χρόνια ή οξεία, συστολική ή διαστολική. Ειδική µορφή καρδιακής ανεπάρκειας 

είναι η λεγόµενη καρδιακή ανεπάρκεια µε υψηλή παροχή. 

 

2.1. Μηχανισµοί Καρδιακής Ανεπάρκειας 

 

Οι καρδιακές παθήσεις προκαλούν καρδιακή ανεπάρκεια µε έναν ή 

περισσότερους από τους παρακάτω µηχανισµούς:4-8 
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I.  Φόρτιση πίεσης. Είναι αποτέλεσµα αυξηµένης αντίστασης στην εξώθηση 

του αίµατος από τις κοιλίες (αριστερή ή δεξιά) προς τις µεγάλες αρτηρίες 

(αορτική και πνευµονική αρτηρία αντίστοιχα) και συνήθως οφείλεται σε 

αρτηριακή υπέρταση, στένωση της αορτικής βαλβίδας, πνευµονική 

υπέρταση ή στένωση της πνευµονικής βαλβίδας. Έχει µελετηθεί κυρίως 

στην αριστερή κοιλία και προκαλεί αύξηση της συστολικής τάσης του 

µυοκαρδιακού τοιχώµατος, για την αντιρρόπηση της οποίας αναπτύσσεται 

συγκεντρική υπερτροφία. Η τελευταία χαρακτηρίζεται από: α) υπερτροφία 

των µυονηµατίων, οφειλόµενη σε αύξηση του αριθµού των παράλληλα 

συνδεδεµένων σαρκοµεριδίων και β) αναδιάταξη των µυονηµατίων, τα 

οποία διολισθαίνουν προς το κέντρο της κοιλότητας (θετική διολίσθηση). 

Συνεπώς, στη συγκεντρική υπερτροφία υπάρχει διάχυτη αύξηση του πάχους 

του µυοκαρδιακού τοιχώµατος και ελάττωση του όγκου της κοιλιακής 

κοιλότητας.4-8 

II.   Φόρτιση όγκου. Χαρακτηρίζεται από την είσοδο αυξηµένης ποσότητας 

αίµατος στην πάσχουσα κοιλία (αριστερή ή δεξιά) κατά τη διάρκεια της 

διαστολής και παρατηρείται σε ανεπάρκεια των κολποκοιλιακών 

(µητροειδής ή τριγλώχινα) ή των µηνοειδών (αορτική ή πνευµονική) 

βαλβίδων. Έχει µελετηθεί κυρίως στην αριστερή κοιλία και χαρακτηρίζεται 

από την ανάπτυξη έκκεντρης υπερτροφίας συνιστάµενης σε: α) υπερτροφία 

των µυονηµατίων, οφειλόµενη σε αύξηση του αριθµού των εν σειρά 

συνδεδεµένων σαρκοµεριδίων και β) αναδιάταξη των µυονηµατίων, τα 

οποία διολισθαίνουν αποµακρυνόµενα από το κέντρο της κοιλότητας 

(αρνητική διολίσθηση). Συνεπώς, στην έκκεντρη υπερτροφία προεξάρχει η 

αύξηση του όγκου της κοιλιακής κοιλότητας, ενώ το πάχος του 

µυοκαρδιακού τοιχώµατος µπορεί να είναι αυξηµένο, φυσιολογικό ή και 

(στα τελικά στάδια) ελαττωµένο. 

III.   Πρωτοπαθής ελάττωση της κοιλιακής συσταλτικότητας. Οφείλεται σε 

προσβολή των µυοκαρδιακών κυττάρων από µικροοργανισµούς (π.χ. νόσος 

Chagas), τοξίνες (π.χ. αλκοολική µυοκαρδιοπάθεια) ή σε ισχαιµική νέκρωση 

των µυοκαρδιακών κυττάρων (π.χ. εκτεταµένο έµφραγµα του µυοκαρδίου). 
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IV.   Περιορισµός της κοιλιακής πλήρωσης. Προκαλείται από στένωση 

κολποκοιλιακής βαλβίδας (συνήθως στένωση της µιτροειδούς και σπανίως 

στένωση της τριγλώχινας), εξωτερική συµπίεση (π.χ. συµπιεστική 

περικαρδίτιδα) ή διαταραχές στη χάλαση και στην ενδοτικότητα των κοιλιών 

(π.χ. περιοριστική µυοκαρδιοπάθεια, υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια). Σε 

όλες τις προαναφερθείσες παθήσεις η συστολική λειτουργία της καρδιάς 

συνήθως παραµένει σε φυσιολογικά επίπεδα ή είναι ελαφρά επηρεασµένη 

(διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια ή καρδιακή ανεπάρκεια µε φυσιολογικό 

κλάσµα εξώθησης).4-8  

 

 

2.2. Χρόνια Καρδιακή Ανεπάρκεια 

 

2.2.1. Παθοφυσιολογία 

 

1. Ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας. ∆ιακρίνεται σε συστολική και 

διαστολική. 

 

Α. Συστολική ανεπάρκεια 

 

Είναι η συχνότερη µορφή χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας, παρατηρούµενη 

στα 2/3 των ασθενών. Προεξάρχει η ελάττωση της συσταλτικότητας (κλάσµα 

εξώθησης συνήθως <45%) και η αύξηση των διαστάσεων της αριστερής κοιλίας.  

∆ιαστολική δυσλειτουργία συνυπάρχει στην πλειονότητα των ασθενών.4-8    

Η αιτιοπαθογένεια της συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας δεν έχει 

αποσαφηνιστεί πλήρως. Η επικρατούσα αντίληψη είναι ότι πρόκειται για κλινική 

συνδροµή εµφανιζόµενη µετά από µυοκαρδιακή προσβολή (π.χ. έµφραγµα του 

µυοκαρδίου, µυοκαρδιακή βλάβη από ιούς ή τοξίνες, περατεταµένη φόρτιση πίεσης 

ή όγκου κ.λ.π.), η οποία έχει ως αποτέλεσµα την ελάττωση της συσταλτικότητας της 

αριστερής κοιλίας και  την ενεργοποίηση µηχανισµών, που αρχικά υποστηρίζουν 

και στη συνέχεια επιδεινώνουν την καρδιακή λειτουργία. 
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 Αιµοδυναµικές διαταραχές. Η ελάττωση της συσταλτικότητας της αριστερής 

κοιλίας µετατοπίζει προς τα κάτω και δεξιά την καµπύλη Frank- Starling, η 

οποία απεικονίζει τη σχέση του όγκου παλµού µε το προφορτίο 

(τελοδιαστολική τάση), όταν το µεταφορτίο διατηρείται σταθερό. Ως εκ 

τούτο, στη συστολική καρδιακή ανεπάρκεια η ικανότητα της καρδιάς να 

αυξάνει τον όγκο παλµού, όταν αυξάνεται το προφορτίο, είναι ελαττωµένη, 

µε αποτέλεσµα την αδυναµία αύξησης της καρδιακής παροχής σε 

καταστάσεις µε αύξηση της φλεβικής επιστροφής, όπως η κατάκλιση ή η 

άσκηση
3-6. Η αδυναµία αυτή έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της πίεσης 

στον αριστερό κόλπο, λόγω της επικοινωνίας µεταξύ κόλπου και κοιλίας 

κατά τη διάρκεια της διαστολής. Η αυξηµένη πίεση του αριστερού κόλπου 

µεταβιβάζεται στις πνευµονικές φλέβες και στα πνευµονικά τριχοειδή. Όταν 

η υδροστατική πίεση στα πνευµονικά τριχοειδή υπερβεί την 

κολλοειδοσµωτική πίεση, προκαλείται διίδρωση υγρού στον ενδιάµεσο ιστό. 

Όταν ο ρυθµός διίδρωσης του υγρού υπερβεί το ρυθµό αποµάκρυνσής του 

από το λεµφικό σύστηµα, εµφανίζεται διάµεσο οίδηµα. Περαιτέρω αύξηση 

του ρυθµού διίδρωσης συνοδεύεται από έξοδο υγρού στις πνευµονικές 

κυψελίδες και πνευµονικό οίδηµα. 

 Αντιρροπιστικοί µηχανισµοί. Οι µηχανισµοί που επεµβαίνουν για τον 

περιορισµό των προαναφερθεισών αιµοδυναµικών διαταραχών είναι κατά 

σειρά ενεργοποίησης οι εξής: α) αύξηση της καρδιακής συχνότητας, β) 

αύξηση της συσταλτικότητας, γ) αύξηση του προφορτίου και του 

µεταφορτίου και δ) αύξηση των συσταλτικών στοιχείων. Τα κύρια 

σηµατοδοτικά συστήµατα, που ενέχονται στην ενεργοποίηση των 

προαναφερθέντων µηχανισµών είναι το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα και 

το σύστηµα ρενίνης –αγγειοστασίνης –αλδοστερόνης4-8.  

 Για λόγους εποπτικούς µπορεί να θεωρηθεί ότι η συστολική καρδιακή 

ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας διαδράµει στα εξής στάδια: 

α) αρχικό στάδιο. Χαρακτηρίζεται από τοπική αύξηση της δραστηριότητας του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (ΣΝΣ) στην καρδιά, η ένταση της 

οποίας κάτω από φυσιολογικές συνθήκες ρυθµίζεται από τους καρωτιδικούς 

και καρδιοπνευµονικούς  τασεοϋποδοχείς και από το νατριοπεπτίδιο. Το 
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τελευταίο, το οποίο εκκρίνεται από το κολπικό µυοκάρδιο, όταν αυξάνεται η 

τοιχωµατική τάση, έχει αντιαδρενεργική, αγγειοδιασταλτική, διουρητική και 

νατριουρητική δράση. Στο στάδιο αυτό, οι προκαλούµενες από το ΣΝΣ 

αύξηση της καρδιακής συχνότητας και ενίσχυση της λειτουργίας των 

άθικτων τµηµάτων της καρδιάς αντιρροπούν για τη µυοκαρδιακή βλάβη και 

ο ασθενής παραµένει ασυµπωµατικός ή ολιγοσυµπτωµατικός 

(αντιρροπούµενη καρδιακή ανεπάρκεια)4-8. 

β) ρήξη αντιρρόπησης. Η δράση του ΣΝΣ γενικεύεται λόγω 

απευαισθητοποίησης των τασεοϋποδοχέων του καρωτιδικού κόλπου και των 

καρδιοπνευµονικών τασεοϋποδοχέων και εξασθένισης της δράσης του 

νατριοπεπτιδίου. Επιπρόσθετα δραστηριοποιείται το σύστηµα ρενίνης –

αγγειοστασίνης –αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ) και εµφανίζεται ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία, χαρακτηριζόµενη από ελάττωση της σύνθεσης οξειδίου του 

αζώτου (ΝΟ) και αύξηση της σύνθεσης ενδοθηλίνης. Τα προαναφερθέντα 

έχουν ως αποτέλεσµα την κατακράτηση νερού και νατρίου και την εµφάνιση 

αγγειοσύσπασης
4-8. 

 Η κατακράτηση νερού και νατρίου οφείλεται κυρίως στην αυξηµένη 

δραστηριότητα του ΣΡΑΑ, που οφείλεται: α)στη πτώση της πίεσης στον 

προσαγωγό αρτηριόλιο του νεφρού, β)στην αύξηση της δραστηριότητας των 

συµπαθητικών νεύρων του νεφρού και γ)στην ελάττωσης της ποσότητας 

Να
+  
της διερχόµενης από την πυκνή θηλή του ουροφόρου σωληναρίου. Τα 

παραπάνω προκαλούν την απελευθέρωση ρενίνης από την 

παρασπειραµατική συσκευή του νεφρού, η οποία δρα στη συνέχεια σε µια α2 

–σφαιρίνης του πλάσµατος, ονοµαζόµενη αγγειοτασινογόνο και προκαλεί το 

σχηµατισµό ενός δεκαπεπτιδίου της αγγειοτασίνης Ι. Η τελευταία 

µετατρέπεται από ένα ένζυµο ανευρισκόµενο στην επιφάνεια των 

ενδοθηλιακών κυττάρων (µετατρεπτικό ένζυµο αγγειοτασίνης, ΜΕΑ) στο 

ενεργό οκταπεπτίδιο αγγειοτασίνη ΙΙ, το οποίο:4-8 

• ∆ιεγείρει την έκκριση αλδοστερόνης από τα επινεφρίδια, µε 

αποτέλεσµα την κατακράτηση νερού και νατρίου και την αποβολή 

καλίου 

• Προκαλεί έντονη αγγειοσύσπαση 
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• ∆ιέρχεται τον αιµοεγκεφαλικό φραγµό και διεγείρει τα συµπαθητικά 

κέντρα 

• Αυξάνει τη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου, ενισχύοντας το ρεύµα 

ασβεστίου κατά τη διάρκεια της βραδείας αναπόλωσης (οροπέδιο) του 

δυναµικού ενέργειας και εµµέσως διεγείροντας  το συµπαθητικό 

• Έχει µιτογόνο δράση 

 Η αγγειοσύσπαση οφείλεται στη διέγερση των α1 -αδρενεργικών υποδοχέων 

των αγγείων, στη δράση της αγγειοτασίνης ΙΙ και της ενδοθηλίνης, στην 

ελάττωση της σύνθεσης ΝΟ από το ενδοθήλιο και στον επαγόµενο από την 

αυξηµένη δραστηριότητα του ΜΕΑ αυξηµένο καταβολισµό της 

βραδυκινίνης, ουσίας που προκαλεί αγγειοδιαστολή4-8. 

 Η κατακράτηση νερού και νατρίου προκαλεί αύξηση του προφορτίου, ενώ η 

αγγειοσύσπαση προκαλεί αύξηση του µεταφορτίου της αριστερής κοιλίας. Η 

αύξηση του προφορτίου έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της έντασης της 

συστολής στα άθικτα τµήµατα του µυοκαρδίου σύµφωνα µε το νόµο Frank-

Starling, ενώ η αύξηση του µεταφορτίου συµβάλλει στη διατήρηση της 

αρτηριακής πίεσης. Όµως εκτός από τις προαναφερθείσες ευµενείς 

επιδράσεις η παρατεταµένη αύξηση του προφορτίου και η αγγειοσύσπαση 

έχουν σηµαντικές βλαπτικές επιδράσεις όπως την υπέρµετρη αύξηση της 

διαστολικής τάσης του µυοκαρδιακού τοιχώµατος , η οποία προκαλεί:  

- µεταβολή του σχήµατος και της γεωµετρίας της καρδιάς 

(δυσανάλογη διάταση, µεταβολή σχήµατος σε σφαιρικό),  

- υπενδοκάρδια ισχαιµία και  

- επιβάρυνση του καρδιακού µεταβολικού ισοζυγίου4-8.  

 Οι µεταβολικές διαταραχές οφείλονται τόσο σε αύξηση της µυοκαρδιακής 

κατανάλωσης οξυγόνου, η οποία είναι ανάλογη της µυοκαρδιακής τάσης 

όσο και σε ελάττωση της στεφανιαίας ροής και της στεφανιαίας εφεδρείας. 

Τέλος, τόσο η αγγειοτασίνη ΙΙ, όσο και οι παράγοντες από τη διέγερση του 

συµπαθητικού κατεχολαµίνες έχουν καρδιοτοξική δράση. 

 Για να περιοριστεί η υπέρµετρη αύξηση της µυοκαρδιακής τάσης, το 

κοιλιακό τοίχωµα υπετρέφεται λόγω ενεργοποίησης (πιθανώς από το ΣΝΣ, 

το ΣΡΑΑ και την ενδοθηλίνη) ειδικών ογκογονιδίων που διεγείρουν τη 
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σύνθεση µυονηµατίων και αυξάνουν το πάχος του µυοκαρδιακού 

τοιχώµατος. Αποτέλεσµα της εν λόγω διαδικασίας είναι η ελάττωση της 

τάσης του µυοκαρδιακού τοιχώµατος σύµφωνα µε το νόµο του Laplace (η 

µυοκαρδιακή τάση είναι αντίστροφα ανάλογη του πάχους) και ως εκ τούτου 

η ελάττωση της µυοκαρδιακής κατανάλωσης οξυγόνου. Αξίζει να σηµειωθεί 

όµως ότι όταν υπερτροφικά µυοκαρδιακά κύτταρα εµφανίζουν 

χαρακτηριστικά εµβρυικών κυττάρων, όπως αύξηση της έκφρασης του 

νατριοπεπτιδίου και ελάττωση της έκφρασης της ασβεστιοΑΤΡάσης του 

σαρκοπλασµατικού δικτύου και της α-µυοσίνης των βαριών αλυσίδων. 

Πιθανολογείται, ότι η εµφάνιση των παραπάνω χαρακτηριστικών εξυπηρετεί 

στην «οικονοµικότερη» λειτουργία της καρδιάς. 4-8 

Οι παρατηρούµενες στο στάδιο αυτό µεταβολές στις διαστάσεις, το σχήµα, 

το πάχος των τοιχωµάτων και της γονιδιακής έκφρασης της καρδιάς 

συνιστούν τη λεγόµενη αναδιαµόρφωση (remodeling), η οποία αποσκοπεί 

στη διατήρηση του όγκου παλµού και της καρδιακής παροχής. Όµως η 

υπερτροφία και η συνδυασµένη διέγερση του ΣΝΣ και του ΣΡΑΑ 

προκαλούν απόπτωση (προγραµµατισµένο κυτταρικό θάνατο) και ισχαιµική 

νέκρωση των µυοκαρδιακών κυττάρων, οι αυξηµένες ανάγκες των οποίων 

σε οξυγόνο δεν ικανοποιούνται από ανάλογη αύξηση του αριθµού των 

τριχοειδών. Έτσι ο αριθµός των µυοκαρδιακών κυττάρων προοδευτικά 

ελαττώνεται, η συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας προοδευτικά 

επιδεινούται, οι µεταβολικές ανάγκες των ιστών δεν ικανοποιούνται, η 

φλεβική πίεση πλήρωσης αυξάνεται και ο ασθενής γίνεται συµπωµατικός.4-8 

γ) τελικό στάδιο. Χαρακτηρίζεται από την αύξηση των επιπέδων στο πλάσµα 

του TNF-a (Tumor necrosis factor alpha), µιας πρωτεΐνης που ανήκει στην 

κατηγορία των κυτοκινών, παράγεται κυρίως από ενεργοποιηµένα 

µακροφάγα και είναι από τους κύριους µεσολαβητές της ανοσο-αντίδρασης 

σε φλεγµονή. Ο TNF-α παράγεται και από µυοκαρδιακά κύτταρα µετά από 

την επίδραση εξωκυτταρίων ερεθισµάτων, όπως οι ενδοτοξίνες, η υποξία και 

η αύξηση της µηχανικής τάσης. Η βιολογική δράση του TNF-α 

τροποποιείται από διαλυτούς υποδοχείς, οι οποίοι αντιστοιχούν στα 

κυκλοφορούντα στο πλάσµα εξωκυττάρια τµήµατα των µεµβρανικών 
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υποδοχέων του TNF-α, έχει ενοχοποιηθεί για την εµφανιζόµενη στο τελικό 

στάδιο της καρδιακής ανεπάρκειας καρδιακή καχεξία, ένα σύνδροµο 

χαρακτηριζόµενο από µεγάλη ελάττωση της άλιπης µάζας σώµατος, 

ανορεξία και βιοχηµικές διαταραχές ενδεικτικές κακής θρέψης (αναιµία, 

υπολευκωµατιναιµία, λευκοπενία και υποχοληστερολαιµία). Προκαλεί 

επίσης απόπτωση και έχει αρνητική ινότροπη δράση τόσο άµεση όσο και 

έµµεση. Η τελευταία οφείλεται στην επαγόµενη από τον TNF-α σύνθεση 

στα µυοκαρδιακά κύτταρα µεγάλων ποσοτήτων ΝΟ, η οποία προκαλεί 

σηµαντική οξειδωτική βλάβη.4-8 

 Η σκοπιµότητα της αύξησης του TNF-α στα τελικά στάδια της καρδιακής 

ανεπάρκειας δεν έχει ακόµη αποσαφηνιστεί. Ορισµένοι υποστηρίζουν ότι 

γίνεται στα πλαίσια ενός προγράµµατος αυτοκαταστροφής της καρδιάς, η 

περαιτέρω λειτουργία της οποίας είναι ενεργειακά ανέφικτη. 

δ)  Θάνατος. Οφείλεται σε επιδείνωση της συστολικής λειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας σε επίπεδα µη συµβατά µε τη ζωή ή είναι αιφνίδιος. Ο 

αιφνίδιος θάνατος ενοχοποιείται για το 30%-70% των θανάτων στην 

καρδιακή ανεπάρκεια και οφείλεται σε ταχυαρρυθµία (συνήθως κοιλιακή 

ταχυκαρδία ή µαρµαρυγή) ή βραδυαρρυθµία (συνήθως βραδυκαρδία µε 

ηλεκτροµηχανικό διαχωρισµό).4-8 

 

Β. ∆ιαστολική ανεπάρκεια. 

 

 Ανευρίσκεται στο 30%-40% των ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια. 

Οφείλεται σε διαταραχές στην πλήρωση της αριστερής κοιλίας, προκαλούµενες από 

παθήσεις µε διαστολική δυσλειτουργία του µυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας, 

στένωση της µιτροειδούς ή παθήσεις του περικαρδίου. Η συστολική λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας διατηρείται σε φυσιολογικά ή σχεδόν φυσιολογικά επίπεδα και η 

διέγερση του ΣΝΣ, καθώς επίσης του συστήµατος ΣΡΑΑ είναι περιορισµένη.4-8 

1. αιµοδυναµικές διαταραχές. Στη στένωση της µιτροειδούς βαλβίδας η 

διαστολική σχέση πίεσης –όγκου της αριστερής κοιλίας είναι φυσιολογική. 

Αντίθετα, στους ασθενείς µε διαστολική δυσλειτουργία του µυοκαρδίου της 

αριστερής κοιλίας (π.χ. υπερτροφία), η καµπύλη που περιγράφει τη 
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διαστολική σχέση πίεσης –όγκου µετατοπίζεται προς τα άνω και αριστερά 

λόγω της ελαττωµένης µυοκαρδιακής ενδοτικότητας και συνεπώς, µια µικρή 

αύξηση του όγκου συνοδεύεται από δυσανάλογη αύξηση της πίεσης. Αυτό 

δεν συµβαίνει σε περιπτώσεις διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας 

οφειλόµενης σε εξωτερικό περιορισµό (π.χ. περικαρδιακή συµπίεση), όπου 

παρατηρείται παράλληλη µετατόπιση της διαστολικής καµπύλης πίεσης –

όγκου προς τα πάνω µε αποτέλεσµα µια αύξηση του όγκου να συνοδεύεται 

από ανάλογη αύξηση της πίεσης.  

 Οι προκαλούµενες στη διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια διαταραχές στην 

πνευµονική κυκλοφορία οφείλονται στην αύξηση της διαστολικής πίεσης 

στην αριστερή κοιλία και είναι παρόµοιες µε εκείνες της συστολικής 

καρδιακής ανεπάρκειας.4-8 

 

2. Ανεπάρκεια της δεξιάς κοιλίας 

Είναι λιγότερο συχνή . Σε αυτήν την µορφή καρδιακής ανεπάρκειας η δεξιά κοιλία 

της καρδιάς αδυνατεί να προωθήσει στους πνεύµονες το αίµα που έρχεται από τις 

φλέβες της συστηµατικής κυκλοφορίας. Εποµένως η φλεβική κυκλοφορία 

συµφορείται και η οξυγόνωση του αίµατος συναντά πολλές δυσκολίες. 

 Συνήθως προεξάρχει η αύξηση των διαστάσεων και η έκπτωση της 

συστολικής λειτουργίας της δεξιάς κοιλίας. Το συνηθέστερο αίτιο δεξιάς καρδιακής 

ανεπάρκειας είναι η συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Άλλα 

λιγότερο συχνά αίτια είναι η στένωση της µιτροειδούς βαλβίδας, οι συγγενείς 

καρδιοπάθειες, η χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια και οι πολλαπλές 

πνευµονικές εµβολές. 

Η έκπτωση της µηχανικής λειτουργίας της δεξιάς κοιλίας στις 

προαναφερθείσες περιπτώσεις οφείλεται σε ένα ή περισσότερα από τα εξής:  

α) αύξηση του µεταφορτίου, λόγω αύξησης της πίεσης στην πνευµονική 

αρτηρία (π.χ. δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας ή στένωση της µιτροειδούς) 

ή στένωσης της πνευµονικής βαλβίδας,  

β) αύξηση του προφορτίου (π.χ. ανεπάρκεια της τριγλώχινας ή της 

πνευµονικής) και 4-8 

γ) ανατοµική και λειτουργική αλληλεπίδραση δεξιάς και αριστερής κοιλίας.  
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 Η ανατοµική αλληλεπίδραση σχετίζεται µε το κοινό τοίχωµα που 

µοιράζονται οι  δυο κοιλίες, το µεσοκοιλιακό διάφραγµα, καθώς επίσης µε τις 

κοινές συνεχείς µυϊκές ίνες, οι οποίες συµµετέχουν στη διαµόρφωση των 

τοιχωµάτων των δυο κοιλιών. Η λειτουργική αλληλεπίδραση έχει σχέση µε την εν 

σειρά σύνδεση των δυο κοιλιών στο ίδιο κύκλωµα, πράγµα που σηµαίνει, ότι η 

ελάττωση του όγκου παλµού στη µια κοιλία θα συνοδευτεί υποχρεωτικά από 

ελάττωση του όγκου παλµού και στην άλλη. Τέλος, το γεγονός ότι και οι δυο 

κοιλίες βρίσκονται µέσα σε ένα ανελαστικό σάκκο, το περικάρδιο, έχει ως 

αποτέλεσµα η αύξηση των διαστάσεων της µιας να προκαλεί µηχανική 

δυσλειτουργία οφειλόµενη σε πίεση της άλλης. Η ανεπάρκεια της δεξιάς κοιλίας 

έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της τελοδιαστολικής της πίεσης και την αύξηση της 

πίεσης στο δεξιό κόλπο, στην άνω και κάτω κοίλη φλέβα και στις συστηµατικές 

φλέβες.4-8 

 

3. Αµφικοιλιακή καρδιακή ανεπάρκεια 

 

Συνήθως αποτελεί το τελικό στάδιο της χρόνιας συστολικής δυσλειτουργίας 

της αριστερής κοιλίας (τελική καρδιακή ανεπάρκεια). Χαρακτηρίζεται από την 

παρουσία υποσυσταλτικότητας και αύξησης των διαστάσεων αµφοτέρων των 

κοιλιών και κλινικών ευρηµάτων πνευµονικής και συστηµατικής φλεβικής 

συµφόρησης. 

 

 

 

 

 

2.2.2. Κλινικά Ευρήµατα 

 

Συµπτώµατα  

 Τα συµπτώµατα της συστολικής και της διαστολικής αριστερής καρδιακής 

ανεπάρκειας είναι παρόµοια. Ειδικότερα : 
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� Η δύσπνοια, η οποία οφείλεται σε αύξηση του έργου της αναπνοής, 

λόγω της ελαττωµένης από την πνευµονική συµφόρηση ενδοτικότητας 

των πνευµόνων .Η δύσπνοια µπορεί να εµφανιστεί αρχικά ως 

ορθόπνοια 
η οποία συνήθως παρουσιάζεται όταν ο ασθενής βρίσκεται 

σε ύπτια θέση και οφείλεται σε ανακατανοµή του αίµατος από την 

περιφερική στην κεντρική κυκλοφορία. Η παροξυσµική νυκτερινή 

δύσπνοια οφείλεται σε διάµεσο πνευµονικό οίδηµα κι είναι η πιο 

ειδική εκδήλωση αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας. Η στιβαρότερη 

µορφή δύσπνοιας, οφειλόµενη σε αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια, είναι 

το οξύ πνευµονικό οίδηµα, το οποίο οφείλεται σε διίδρωση υγρού στις 

πνευµονικές κυψελίδες.  

� Συλλογή πλευριτικού υγρού 

� Βήχας 

� Οιδήµατα, κυρίως στα πόδια αλλά και στο υπόλοιπο σώµα σε πιο 

προχωρηµένες µορφές 

� Η ταχυκαρδία και ταχύπνοια 

� Εφιδρώσεις και αδυναµία 

� Η κόπωση, 

� Αναιµία 

� Η ελάττωση της ικανότητας για άσκηση, 

� Η σύγχυση, 

� Οι διαταραχές της µνήµης οφειλόµενες σε ελάττωση της αιµάτωσης 

του εγκεφάλου4-8. 

Το οξύ πνευµονικό οίδηµα εισβάλει µε έντονη δύσπνοια, ορθόπνοια και 

παραγωγή αφρωδών πτυέλων λευκού ή ρόδινου χρώµατος. Ο ασθενής έχει 

έντονο αίσθηµα «πνιγµονής» και «  ελλείµµατος αέρα».  Σε βαριές 

καταστάσεις παρουσιάζεται βαριά υπόταση, shock, κυάνωση, ψυχρά άκρα και 

ολιγουρία. Κατά την ακρόαση των πνευµόνων ακούγονται διάσπαρτοι υγροί 

ρόγχοι. Στην ακτινογραφία θώρακος έχουµε τη χαρακτηριστική εικόνα της 

«µεγάλης καρδιάς» που συνήθως συνοδεύεται από διάχυτες πνευµονικές 

σκιάσεις. 
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 Στα συµπτώµατα της δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας περιλαµβάνονται και τα 

οφειλόµενα σε ελάττωση της καρδιακής παροχής, όπως: 

� Η κόπωση, 

� Η ∆ύσπνοια και ο βήχας 

� Τα οιδήµατα των κάτω άκρων, στην περιοχή των σφυρών 

� Τα προκαλούµενα από συµφορητική ηπατοµεγαλία όπως η ευαισθησία 

στο δεξιό υποχόνδριο και το αίσθηµα πληρότητας στην κοιλία. 

� Συχνά αναφέρονται ναυτία και ανορεξία, λόγω οιδήµατος του ήπατος 

και του γαστρεντερικού σωλήνα. 

� Η ∆ιάταση των φλεβών του τραχήλου που οφείλεται στην αύξηση του 

όγκου του αίµατος και της φλεβικής πίεσης. 

� Η συλλογή υγρού στον πνεύµονα ( πλευριτική συλλογή ) και στην 

κοιλιά( ασκίτης). 

Σηµεία  

Στον ασθενή µε ελαφρύ ή και µετρίου βαθµού συστολική ή διαστολική 

ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας το µοναδικό εύρηµα µπορεί να είναι µια µικρή 

αύξηση της καρδιακής συχνότητας. Αντίθετα, ο ασθενής µε οξεία επιδείνωση της 

καρδιακής λειτουργίας έχει όψη πάσχοντα και εµφανίζει εκτός από ταχυκαρδία και 

περιφερική αγγειοσύσπαση εκδηλούµενη µε ψυχρό και υγρό δέρµα και συχνά µε 

κυάνωση. Στην ακρόαση των πνευµόνων συχνά διαπιστώνονται υγροί ρόγχοι στις 

βάσεις των πνευµονικών πεδίων, ενώ η παρουσία αµβλύτητας στην επίκρουση του 

δεξιού κάτω πνευµονικού πεδίου συνηγορεί υπέρ της συλλογής πλευριτικού υγρού.  

Το πνευµονικό στοιχείο του δεύτερου καρδιακού τόνου µπορεί να έχει 

µεγάλη ένταση λόγω της αυξηµένης πίεσης στην πνευµονική αρτηρία. Άλλα συχνά 

ευρήµατα είναι ο τρίτος και ο τέταρτος καρδιακός τόνος, η παρεκτόπιση της 

καρδιακής ώσης προς τα αριστερά, και η εµφάνιση συστολικού φυσήµατος 

λειτουργικής ανεπάρκειας της µιτροειδούς, παρατηρούµενου σε ασθενείς µε σοβαρή 

διάταση του µιτροειδικού δακτυλίου. Τέλος, οι ασθενείς µε χρόνια ανεπάρκεια της 

αριστερής κοιλίας µπορεί να εµφανίσουν επεισόδια άπνοιας κατά τη διάρκεια του 

ύπνου (υπνική άπνοια), οφειλόµενα σε αύξηση της αναπνευστικής προσπάθειας 

χωρίς αύξηση του αερισµού.4-8  
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Η άπνοια προκαλεί παροδική αφύπνιση του ασθενούς, ο οποίος στη 

συνέχεια εµφανίζει εισπνευστική δύσπνοια, λαµβάνει µερικές βαθιές αναπνοές και 

ξανακοιµάται. Η προαναφερθείσα αλληλουχία επαναλαµβάνεται πολλές 

εκατοντάδες φορές κατά τη διάρκεια της νύχτας και συνοδεύεται από αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης και ως εκ τούτου επιδείνωση της καρδιακής λειτουργίας. 

Η διαφορική διάγνωση της συστολικής από τη διαστολική ανεπάρκεια της 

αριστερής κοιλίας, µε βάση το ιστορικό, τα συµπτώµατα και τα σηµεία, είναι 

δυσχερής. 

Η προκαλούµενη από τη δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια αύξηση της πίεσης στο 

δεξιό κόλπο έχει ως αποτέλεσµα τη διάταση των σφαγίτιδων, η οποία επιτείνεται µε 

την εισπνοή, διότι η ανεπαρκούσα δεξιά κοιλία αδυνατεί να ανταπεξέλθει στην 

αύξηση τη φλεβικής επιστροφής που παρατηρείται στη φάση αυτή του 

αναπνευστικού κύκλου (σηµείο Kussmaul). Εάν υπάρχει ανεπάρκεια της 

τριγλώχινας, παρατηρούνται µεγάλα κύµατα V στο σφαγιτιδικό σφυγµό.  

Η αύξηση της πίεσης στις ηπατικές φλέβες προκαλεί την εµφάνιση 

επώδυνης συµφορητικής ηπατοµεγαλίας, αποδιδόµενης σε διάταση της ηπατικής 

κάψας. Η πίεση στο δεξιό υποχόνδριο µπορεί να προκαλέσει διάταση των 

σφαγίτιδων (θετικό ηπατοσφαγιτιδικό σηµείο), λόγω αδυναµίας της δεξιάς κοιλίας να 

αντιµετωπίσει την αύξηση της φλεβικής επιστροφής. Η αύξηση της συστηµατικής 

φλεβικής πίεσης έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση οιδήµατος, το οποίο στους µεν 

περιπατητικούς ασθενείς παρατηρείται στα σφυρά, στους δε κλινήρεις στην ιερά 

περιοχή. Στα τελικά στάδια της καρδιακής ανεπάρκειας µπορεί να εµφανισθεί 

οίδηµα ανά σάρκα ή και ασκίτης. Η νυκτουρία, οφειλόµενη στην ανακατανοµή του 

κατακρατηθέντος υγρού και την ελάττωση της νεφρικής αγγειοσύσπασης µε την 

νυκτερινή κατάκλιση, µπορεί να προκαλέσει ελάττωση του οιδήµατος.4-8 

Ο διαχωρισµός της χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας σε αριστερή και δεξιά µε 

βάση τα προαναφερθέντα κλινικά κριτήρια είναι χρήσιµος, διότι επιχειρεί να 

συνδέσει τα κλινικά ευρήµατα µε τις υποκείµενες αιµοδυναµικές διαταραχές. 

Πολλές φορές όµως δεν είναι εφικτός λόγω της ελαττωµένης ευαισθησίας και 

ειδικότητας των κλινικών ευρηµάτων. Για παράδειγµα, η συσχέτιση του 

περιφερικού οιδήµατος µε την προκαλούµενη από τη δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια 

αύξηση της πίεσης στις συστηµατικές φλέβες είναι ασθενής, διότι το περιφερικό 
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οίδηµα µπορεί να οφείλεται σε διάφορα αίτια, όπως στην αύξηση της 

διαπερατότητας των τριχοειδών και στην ελάττωση της φυσικής δραστηριότητας. 

Ως εκ τούτου, περιφερικό οίδηµα εµφανίζεται συχνά και σε ασθενείς µε 

µεµονωµένη αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια.  

Πράγµατι, ανεξάρτητα από την αιτιολογία της καρδιακής ανεπάρκειας στην 

πλειονότητα των ασθενών παρατηρείται κατακράτηση υγρών µε διαφορετικού 

βαθµού ελάττωση της καρδιακής παροχής κάθε φορά. Συµπερασµατικά, στους 

περισσότερους ασθενείς µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια συνυπάρχουν δύσπνοια, 

περιφερικά οιδήµατα και  κόπωση και ο κλινικός διαχωρισµός σε αριστερή ή δεξιά 

καρδιακή ανεπάρκεια δεν είναι πάντοτε εφικτός. 

Σε αντίθεση µε την περιορισµένη αποτελεσµατικότητα των κλινικών 

ευρηµάτων στη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας, η σταδιοποίησή της µε βάση 

τον προκαλούµενο από τη συµπτωµατολογία περιορισµό της φυσικής 

δραστηριότητας έχει µεγάλη σηµασία για την πρόγνωση και τη θεραπεία.4-8 

 

2.2.3. Εργαστηριακά Ευρήµατα 

 

 Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

 Σπανίως είναι φυσιολογικό. Συχνά ευρήµατα αποτελούν οι διαταραχές της 

ενδοκοιλιακής αγωγής, οι αρρυθµιολογικές διαταραχές (π.χ. κοιλιακές έκτακτες 

συστολές, µη εµµενούσα κοιλιακή ταχυκαρδία, κολπική µαρµαρυγή κ.λ.π.) και τα 

κύµατα Q, ενδεικτικά προηγηθέντος εµφράγµατος του µυοκαρδίου4-8. 

 

 Ακτινογραφία θώρακα 

 Η παρατηρούµενη στη συστολική καρδιακή ανεπάρκεια διάταση της 

αριστερής κοιλίας, χαρακτηρίζεται από αύξηση του καρδιοθωρακικού δείκτη και 

παρεκτόπιση της καρδιάς προς τα αριστερά και κάτω (προς το διάφραγµα), µε 

αποτέλεσµα να διακρίνεται ένα σηµαντικό τµήµα της καρδιάς µέσω του 

αεροθαλάµου του στοµάχου. Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας χωρίς συνοδό 

διάταση (π.χ. στένωση αορτής, αρτηριακή υπέρταση) συνήθως προκαλεί µικρού 

βαθµού αύξηση του καρδιοθωρακικού δείκτη συνοδευόµενη από στρογγυλοποίηση 

της κορυφής της καρδιάς στη µετωπιαία προβολή. Η αύξηση των διαστάσεων της 
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πνευµονικής αρτηρίας συνιστά έµµεσο µεν αλλά χρήσιµο σηµείο υπερτροφίας και 

διάτασης της αριστερής κοιλίας. 

 Οι µεταβολές στην πνευµονική κυκλοφορία συνιστάται σε αύξηση της 

αγγείωσης των άνω πνευµονικών πεδίων, οφειλόµενη σε ανακατανοµή της 

αιµατικής ροής, απότοκο υποξικού σπασµού των αγγείων των κάτω πνευµονικών 

πεδίων. Συχνή είναι επίσης η παρουσία διαµέσου πνευµονικού οιδήµατος και η 

συλλογή πλευριτικού υγρού είτε δεξιά είτε αµφοτερόπλλευρα. Η ακτινολογική 

εικόνα συµπληρώνεται από ευρήµατα σχετιζόµενα µε την υποκείµενη πάθηση, όπως 

για παράδειγµα ασβέστωση του µιτροειδικού δακτυλίου σε ασθενείς µε στένωση 

της µιτροειδούς βαλβίδας ή ασβέστωση του περικαρδίου σε ασθενείς µε 

συµπιεστική περικαρδίτιδα4-8. 

 

 Αιµατολογικός και βιοχηµικός έλεγχος  

 Χρησιµεύει για την εκτίµηση της νεφρικής λειτουργίας (ουρία, κρεατινίνη, 

κάθαρση κρεατινίνης), της ηπατικής λειτουργίας (τρανσαµινάσες, χολερυθρίνη, 

LDH, χρόνος προθροµβίνης), την αποκάλυψη πιθανών ηλεκτρολυτικών διαταραχών 

(π.χ. υποκαλιαιµία, υποµαγνησιαιµία, υπονατριαιµία) και την αναγνώριση 

καταστάσεων, οι οποίες µπορεί να προκαλέσουν επιδείνωση της καρδιακής 

ανεπάρκειας (π.χ. αναιµία, σακχαρώδης διαβήτης, υπερθυρεοειδισµός, 

υποθυρεοειδισµός κ.λ.π). επιπρόσθετα, ο προσδιορισµός των επιπέδων του 

εγκεφαλικού νατριοπεπτιδίου (Brain natriuretic pepticde, BNP) στο πλάσµα µπορεί 

να χρησιµοποιηθεί για τη διάγνωση της συστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής 

κοιλίας. Πράγµατι, επίπεδα BNP>19,9 pg/ml ανιχνεύουν την παρουσία κλάσµατος 

εξώθησης <30% µε ευαισθησία 77% και ειδικότητα 87% (92% και 72% αντίστοιχα 

για τους ασθενείς ηλικίας άνω των 55 ετών)4-8. 

 Υπερηχοκαρδιογράφηµα 

 Χρησιµοποιείται ευρέως για τη διάγνωση και την εκτίµηση της βαρύτητας 

της καρδιακής ανεπάρκειας, καθώς επίσης  για την αναγνώριση της υποκείµενης 

αιτιολογίας. Με το υπερηχοκαρδιογράφηµα Μ-mode και 2D µπορεί να 

υπολογιστούν οι διαστάσεις και το πάχος των τοιχωµάτων της αριστερής και της 

δεξιάς κοιλίας, να αξιολογηθεί η συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας και να 

εκτιµηθεί η δοµική ακεραιότητα των καρδιακών βαλβίδων. Τέλος, το 
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υπερηχοκαρδιο-γράφηµα µετά από φαρµακευτική κόπωση (π.χ. ντοµπουταµίνη) 

επιτρέπει την αναγνώριση µυοκαρδιακής ισχαιµίας, καθώς επίσης 

δυσλειτουργούντος αλλά βιώσιµου µυοκαρδίου, του οποίου η λειτουργία 

πιθανότατα θα βελτιωθεί µετά από επέµβαση επαναιµάτωσης (αγγειοπλαστική ή 

αορτοστεφανιαία παράκαµψη)4-8. 

 Το υπερηχοκαρδιογράφηµα Doppler καθιστά δυνατή την εκτίµηση της 

κλίσης πίεσης εκατέρωθεν των καρδιακών βαλβίδων, της συστολικής πίεσης της 

δεξιάς κοιλίας και της στεγανότητας των καρδιακών βαλβίδων. Συνεπικουρούµενο 

από τις νεότερες υπερηχοκαρδιακές τεχνικές, όπως η ιστική απεικόνιση Doppler 

(Doppler Tissue imaging, DTI) και το έγχρωµο M-mode (color M-mode) αποτελεί 

σήµερα τη συχνότητα χρησιµοποιούµενη εξέτασης για την εκτίµηση της βαρύτητας της 

διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας µε βάση τα χαρακτηριστικά της 

διαµιτροειδικής ροής. 

 

 Ισοτοπικές µέθοδοι. 

Η ισοτοπική κοιλιογραφία επιτρέπει την αξιολόγηση της λειτουργικότητας 

της δεξιάς κα της αριστερής κοιλίας και της αιµάτωσης του µυοκαρδίου. 

Μειονεκτήµατα της τεχνικής αυτής αποτελούν η έκθεση του ασθενούς στην 

ακτινοβολία, το υψηλό κόστος, η αδυναµία εκτίµησης του πάχους των καρδιακών 

τοιχωµάτων και η περιορισµένη δυνατότητα αξιολόγησης των βαλβιδοπαθειών. το 

σπινθηρογράφηµα µυοκαρδιακής αιµάτωσης µετά από κόπωση επιτρέπει την 

αναγνώριση µυοκαρδιακής ισχαιµίας, καθώς επίσης βιώσιµου αλλά 

δυσλειτουργούντος µυοκαρδίου4-8. 

 

 ∆οκιµασία κόπωσης 

∆ύσπνοια και αίσθηµα κόπωσης σε µικρή σωµατική άσκηση εµφανίζονται 

σε πληθώρα νοσηµάτων και ως εκ τούτου δεν αποτελούν ειδικά συµπτώµατα 

καρδιακής ανεπάρκειας. πάντως, η φυσιολογική ικανότητα για άσκηση πρακτικά 

αποκλείει την ύπαρξη καρδιακής ανεπάρκειας. Ιδιαίτερη σηµασία για την 

αξιολόγηση της βαρύτητας της καρδιακής ανεπάρκειας και της ανταπόκρισης στη 

θεραπεία έχει η λεγόµενη καρδιοαναπνευστική κόπωση, κατά την οποία ο ασθενής 

υποβάλλεται σε µέγιστη κόπωση σε εργατικό ποδήλατο ή κυλιόµενο τάπητα και 
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ταυτόχρονα αναπνέει από ειδική µάσκα συνδεδεµένη µε αναλυτή αερίων. Αυτό 

επιτρέπει το συνεχή και αναίµακτο προσδιορισµό της ροής του εισπνεόµενου αέρα 

και της ανταλλαγής των αερίων4-8.  

Οι συνήθως υπολογιζόµενοι παράµετροι κατά την καρδιαναπνευστική 

κόπωση είναι ο χρόνος άσκησης, η µέγιστη κατανάλωση Ο2 (VO2 max) και ο 

αναερόβιος ουδός, ο οποίος αντιστοιχεί στο σηµείο όπου η παραγωγή CΟ2 

υπερβαίνει την κατανάλωση Ο2. Όσο µικρότερη είναι η µέγιστη κατανάλωση 

οξυγόνου και όσο συντοµότερα εµφανίζεται ο αναερόβιος ουδός, τόσο βαρύτερη 

είναι η καρδιακή ανεπάρκεια. Έτσι σε άτοµα µε VO2 max>20ml/min/kg και 

εµφάνιση αναερόβιου ουδού σε VO2 max>14ml/min/kg η πιθανότητα καρδιακής 

ανεπάρκειας είναι πρακτικά µηδενική, ενώ σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια η 

ύπαρξη VO2 max<14ml/min/kg και η εµφάνιση αναερόβιου ουδού σε VO2 

max<10ml/min/kg υποδηλώνει δυσµενή πρόγνωση. Τέλος, η µεγάλη ελάττωση του 

κορεσµού του οξυγόνου στην καρδιαναπνευστική κόπωση υποδηλώνει πνευµονική 

πάθηση και επιτρέπει τη διαφορική διάγνωση της καρδιακής από την αναπνευστικής 

αιτιολογίας δύσπνοια4-8. 

 

 Καρδιακός καθετηριασµός – στεφανιαία αρτηριογραφία 

 Χρησιµεύει για την αποκάλυψη της αιτιολογίας και λιγότερο για τη 

διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας. Η τελευταία µπορεί να συνοδεύεται από 

φυσιολογική τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας και φυσιολογική 

καρδιακή παροχή στην ηρεµία σε ασθενείς που λαµβάνουν φαρµακευτική αγωγή. 

Επίσης, αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης και πτώση της καρδιακής παροχής 

στην κόπωση µπορεί να οφείλεται σε µυοκαρδιακή ισχαιµία, απότοκο στεφανιαίας 

νόσου και όχι σε καρδιακή ανεπάρκεια4-8.  

Η στεφανιαία αρτηριογραφία πρέπει να πραγµατοποιείται στους ασθενείς µε 

καρδιακή ανεπάρκεια και ευρήµατα συνηγορούντα για την παρουσία µυοκαρδιακής 

ισχαιµίας, οι οποίοι είναι υποψήφιοι για επέµβαση επαναιµάτωσης (αγγειοπλαστική 

ή αορτοστεφανιαία παράκαµψη). 
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                                       Ενδοµυoκαρδιακή βιοψία 

 Χρησιµοποιείται σε επιλεγµένες περιπτώσεις για τη διάγνωση φλεγµονωδών 

ή διηθητικών µυοκαρδιακών παθήσεων, της µυοκαρδιοπάθειας από ανθρακυκλίνες 

και της απόρριψης µετά από µεταµόσχευση καρδιάς4-8. 

 

2.2.4. ∆ιάγνωση 

 

Με βάση τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας, για τη 

διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας (συστολικής ή διαστολικής), πρέπει να 

πληρούνται οι εξής προϋποθέσεις: α) παρουσία συµπτωµάτων καρδιακής 

ανεπάρκειας στην κόπωση ή και στην ηρεµία, β) ύπαρξη αντικειµενικών ευρηµάτων 

καρδιακής δυσλειτουργίας στην ηρεµία και γ) βελτίωση της κλινικής εικόνας µετά από 

θεραπεία µε φάρµακα που χορηγούνται στην καρδιακή ανεπάρκεια στις περιπτώσεις 

όπου υπάρχουν αµφιβολίες για την ορθότητα της διάγνωσης4-8. 

Το συνηθέστερο χρησιµοποιούµενο αντικειµενικό κριτήριο συστολικής 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας είναι η ελάττωση του κλάσµατος εξώθησης 

κάτω από 59%. Στους ασθενείς µε κλινικά ευρήµατα καρδιακής ανεπάρκειας και 

φυσιολογικό κλάσµα εξώθησης θα πρέπει: 

� Να διερευνηθεί η πιθανότητα εναλλακτικής ερµηνείας των κλινικών 

ευρηµάτων. 

� Να διερευνηθεί η πιθανότητα αναστρέψιµης συστολικής δυσλειτουργίας 

(π.χ. οξεία ισχαιµία)4-8. 

� Να διερευνηθεί η πιθανότητα διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας. 

Η καρδιακή ανεπάρκεια πρέπει να διαφοροδιαγνωστεί από την αναπνευστική 

ανεπάρκεια (αιµατοκρίτης, ακτινογραφία θώρακα, δοκιµασίες αναπνευστικής 

λειτουργίας, καρδιοαναπνευστική κόπωση), την αναιµία (γενική αίµατος), τη 

νεφρική ή την ηπατική ανεπάρκεια (αιµατολογικός και βιοχηµικός έλεγχος, γενική 

ούρων) και τη συνοδευόµενη από δύσπνοια αναστρέψιµη µυοκαρδιακή ισχαιµία. 
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2.2.5.    Πρόγνωση 

 

Η πρόγνωση της συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας, παρά την 

αναµφισβήτητη πρόοδο που έχει σηµειωθεί τα τελευταία χρόνια, εξακολουθεί να 

είναι δυσµενής µε  ετήσια θνητότητα κυµαινόµενη µεταξύ 15% και 20%. Το 

κλάσµα εξώθησης και το στάδιο κατά ΝΥΗΑ(New York Heart Association) 

θεωρούνται από τους ισχυρότερους προγνωστικούς παράγοντες. Όσο µικρότερο 

είναι το κλάσµα εξώθησης και όσο µεγαλύτερο είναι το στάδιο κατά ΝΥΗΑ τόσο 

δυσµενέστερη είναι η πρόγνωση του ασθενούς4-8. 

Άλλοι παράγοντες που σχετίζονται µε δυσµενή πρόγνωση είναι οι κοιλιακές 

αρρυθµίες, η ελάττωση της µέγιστης κατανάλωσης Ο2 κάτω από 14ml/kg/min, η 

υπονατριαιµία νάτριο ορού <130mmol/l), η υπέρµετρη διέγερση του συµπαθητικού 

(νορεπινεφρίνη πλάσµατος >900pg/ml) και η αύξηση των νατριοπεπτιδίων στον 

ορό. 

Η πρόγνωση της διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας είναι σε γενικές 

γραµµές καλύτερη από εκείνη της συστολικής. Η ετήσια θνητότητα κυµαίνεται στις 

διάφορες µελέτες µεταξύ 1,3% και17,5% και η ευρεία διακύµανση πιθανώς να 

οφείλεται σε διαφορές ως προς την αιτιολογία της διαστολικής καρδιακής 

ανεπάρκειας, καθώς επίσης ως προς τα δηµογραφικά στοιχεία των ασθενών µεταξύ 

των διαφόρων µελετών. Εξαίρεση των προαναφερθέντων αποτελεί η οφειλόµενη σε 

στένωση τη αορτικής βαλβίδας διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια, η ετήσια 

θνητότητα της οποίας ανέρχεται σε 25%. 

 

2.2.6. Λειτουργικά στάδια Καρδιακής Ανεπάρκειας 

 

  Υπάρχουν τέσσερα λειτουργικά στάδια ανάλογα µε τα συµπτώµατα των 

ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια, σύµφωνα µε την κατηγοριοποίηση κατά NYHA 

(New York Heart Association)4-8: 

• στο λειτουργικό στάδιο Ι, οι ασθενείς έχουν συµπτώµατα καρδιακής 

ανεπάρκειας σε υψηλό επίπεδο άσκησης, πέρα του συνηθισµένου,  

• στο στάδιο ΙΙ τα συµπτώµατα εµφανίζονται σε κανονικό επίπεδο 

άσκησης, 
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• στο στάδιο ΙΙΙ σε µικρή κόπωση,  

• ενώ στο στάδιο ΙV τα συµπτώµατα εµφανίζονται σε ηρεµία, έτσι που οι 

ασθενείς είναι αδύνατο να αυτοεξυπηρετηθούν.  

Η φαρµακευτική αγωγή και η δίαιτα µπορούν να µεταβάλλουν το 

λειτουργικό στάδιο που βρίσκεται ο ασθενής, χωρίς να έχει συµβεί κάποια 

σηµαντική  αλλαγή στην  απόδοση κοιλίας4-8. 

 

 

2.3. Τελική Καρδιακή Ανεπάρκεια 

 

Παρατηρείται στο 5% των ασθενών µε συµπτωµατική καρδιακή ανεπάρκεια 

και η εξάµηνη θνητότητα ανέρχεται σε 37% παρά τη θεραπευτική αγωγή µε 

συνδυασµό διγοξίνης, διουρητικών και αναστολέων του µετατρεπτικού ενζύµου.4-8. 

Η κύρια αιµοδυναµική διαταραχή στην τελική καρδιακή ανεπάρκεια είναι η 

µεγάλη αύξηση της διαστολικής πίεσης στην αριστερή κοιλία (µέση πίεση ενσφήνωσης 

πνευµονικών τριχοειδών 30mmHg), η οποία προκαλεί λειτουργική ανεπάρκεια της 

µιτροειδούς βαλβίδας, πνευµονική υπέρταση, λειτουργική ανεπάρκεια της 

τριγλωχίνας και αύξηση της πίεσης στις ηπατικές και στις σπλαγχνικές φλέβες. 

Για την αντιµετώπιση της τελικής καρδιακής ανεπάρκειας: 

1. Tοποθετείται καθετήρας Swan-Ganz στην πνευµονική αρτηρία, µε σκοπό τη 

µέτρηση της πίεσης ενσφήνωσης των πνευµονικών τριχοειδών, της 

καρδιακής παροχής και των περιφερικών αντιστάσεων. 

2. Xορηγούνται ενδοφλέβια επί 24-48 ώρες αγγειοδιασταλτικά (π.χ. 

νιτροπρωσσικό νάτριο) και διουρητικά (π.χ. φουροσεµίδη 120-400mg) µε 

σκοπό: 4-8 

α) την ελάττωση του βάρους σώµατος κατά 3-4 κιλά λόγω της 

αποβολής της περίσσειας υγρού,  

β) την ελάττωση της πίεσης ενσφήνωσης των πνευµονικών τριχοειδών 

στα 10-15mmHg (τιµές κάτω από 20 mmHg θεωρούνται αποδεκτές) 

και  

γ) την ελάττωση των περιφερικών αντιστάσεων στις 1000-

2000dynes.sec.cm-5.  
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Οι προαναφερθέντες στόχοι πρέπει να επιτευχθούν ακόµη και όταν αυτό 

συνεπάγεται την ελάττωση της καρδιακής παροχής µε τιµές κάτω των 

2,5l/min/m2 ή της συστολικής αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα 80-90 mmHg. Η 

πλειονότητα των ασθενών ανέχεται καλώς την ελάττωση της καρδιακής 

παροχής και της αρτηριακής πίεσης. 

3. Μετά την επίτευξη των προαναφερθέντων στόχων, η ενδοφλέβια χορήγηση 

αγγειοδιασταλτικών διακόπτεται και χορηγούνται από το στόµα:  

α) αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης σε 

µεγάλες δόσεις, είτε µόνοι είτε σε συνδυασµό µε νιτρώδη και 

υδραλαζίνη  

β) διουρητικά και  

γ) διγοξίνη σε δόσεις που να συνοδεύονται από στάθµη στο πλάσµα 1-

1,5ng/ml.4-8 

Εάν 24 ώρες µετά την έναρξη της από του στόµατος αγωγής διατηρείται η 

βελτίωση των αιµοδυναµικών παραµέτρων, ο καθετήρας Swan-Gnaz 

αφαιρείται και ο ασθενής κινητοποιείται. Στη συνέχεια ο ασθενής 

παρακολουθείται για άλλες 24-48 ώρες κατά τη διάρκεια των οποίων 

ρυθµίζεται η δόση του από του στόµατος χορηγούµενου διουρητικού. 

4. Η πίεση ενσφήνωσης των πνευµονικών τριχοειδών αποτελεί τον καλύτερο 

προγνωστικό δείκτη των σθενών µε τελική καρδιακή ανεπάρκεια και η 

αποκατάσταση της στα φυσιολογικά επίπεδα (<15mmHg) συνοδεύεται από 

όφελος παρόµοιο µε εκείνο της καρδιακής µεταµόσχευσης.4-8 

 

 

 

2.4. Οξεία Καρδιακή Ανεπάρκεια 

   

Η οξεία καρδιακή ανεπάρκεια εκδηλώνεται µε τις εξής µορφές:  

α) απότοµη επιδείνωση προϋπάρχουσας χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας,  

β) πνευµονικό οίδηµα και  

γ) καρδιογενής καταπληξία. 
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 Επιδείνωση προϋπάρχουσας καρδιακής ανεπάρκειας. Αφού αποκλειστούν 

ή καταπολεµηθούν πιθανά υποκείµενα αίτια αντιµετωπίζεται µε την 

ενδοφλέβια χορήγηση διουρητικών ή/και αγγειοδιασταλτικών 

(νιτρογλυκερίνη ή νιτροπρωσσικό νάτριο). 

 Οξύ πνευµονικό οίδηµα. Πρόκειται για τη συνηθέστερη εκδήλωση οξείας 

καρδιακής ανεπάρκειας και συνήθως οφείλεται σε αρτηριακή υπέρταση, 

µυοκαρδιακή ισχαιµία, έµφραγµα του µυοκαρδίου, βαλβιδική καρδιοπάθεια 

(στένωση ή ανεπάρκεια της µιτροειδούς, στένωση ή ανεπάρκεια της αορτής) 

ή διαταραχές του ρυθµού (ταχυαρρυθµύες ή βραδυαρρυθµίες).4-8 

 

 

2.5. Καρδιακή Ανεπάρκεια µε Υψηλή Καρδιακή Παροχή 

 

Η καρδιακή ανεπάρκεια µε υψηλή καρδιακή παροχή είναι σπάνια και 

απαντάται σε καταστάσεις µε ελάττωση της ικανότητας του αίµατος να µεταφέρει 

οξυγόνο (π.χ. αναιµία) ή αύξηση των µεταβολικών αναγκών (π.χ. 

υπερθυρεοειδισµός, beriberi, νόσος paget), καθώς επίσης σε αρτηριοφλεβώδεις 

επικοινωνίες (π.χ. αρτηριοφλεβώδες συρίγγιο). 

Επειδή η φυσιολογική καρδιά µπορεί να ικανοποιήσει αύξηση της 

καρδιακής παροχής για µεγάλο χρονικό διάστηµα, για την εµφάνιση καρδιακής 

ανεπάρκειας απαιτείται η συνύπαρξη οργανικής καρδιοπάθειας από :4-8 

• αναιµία 

• υπερθυρεοειδισµός 

• beriberi, έλλειψη βιταµίνης Β1 (θειαµίνη) 

• νόσος paget 

• αρτηριοφλεβώδη συρίγγια 

2.6. ∆ιαταραχές Ηλεκτρολυτών 

  Ηλεκτρολυτικές διαταραχές εµφανίζονται πολύ συχνά στην καρδιακή 

ανεπάρκεια και οφείλονται είτε στην ίδια την πάθηση είτε στη χορηγούµενη 

φαρµακευτική θεραπεία. Οι συχνότερες είναι η υπονατριαιµία, η υποκαλιαιµία και η 

υποµαγνησιαιµία. Συχνή είναι επίσης και η υπερκαλιαιµία. 
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                                                        ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3Ο 

                       ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3. Θεραπεία Καρδιακής Ανεπάρκειας29 

 

                          Βασικές αρχές αντιµετώπισης 

Οι στόχοι της θεραπείας της καρδιακής ανεπάρκειας ανεξάρτητα από την 

αιτιολογία της είναι δυο: α) η βελτίωση της ποιότητας ζωής και β) η παράταση της 

επιβίωσης του ασθενούς. ∆υστυχώς, πολύ συχνά, η καρδιακή ανεπάρκεια διαφεύγει 

της διάγνωσης και η εφαρµοζόµενη θεραπεία δεν είναι η κατάλληλη.9-14 

 

 

3.1.                                       Πρόληψη 

        Η αντιµετώπιση της καρδιακής ανεπάρκειας αρχίζει µε την πρόληψη. 

• Η θεραπεία της υπέρτασης,  

• της υπερχοληστερολαιµίας, 

• του σακχαρώδους διαβήτη,  

• η αποφυγή του καπνίσµατος  

• και η διατήρηση στο φυσιολογικό του σωµατικού βάρους 

        ελαττώνουν την πιθανότητα εµφάνισης στεφανιαίας αθηροσκλήρυνσης, της                                                                                                                                

συχνότερης αιτίας καρδιακής ανεπάρκειας στο δυτικό κόσµο. 
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             Επίσης, η εφαρµογή ινωδολυτικής αγωγής στους ασθενείς µε οξύ                                                                                           

έµφραγµα του µυοκαρδίου περιορίζει τη µυοκαρδιακή βλάβη και ως τούτου τον 

κίνδυνο εµφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας.9-14 

 

Ωστόσο η πρόληψη δεν αποβλέπει πάντα στη µη εµφάνιση της πάθησης. Κάποιες 

φορές στοχεύει στην αποτροπή της εξέλιξης της νόσου από οξεία σε χρόνια ή και 

από χρόνια σε θάνατο. 

 

                                 Πρόληψη πριν την εµφάνιση της νόσου: 

� Αποφυγή καπνίσµατος. 

� Αποφυγή καθιστικής ζωής και καθηµερινή άσκηση. 

� Αποφυγή αλκοόλ. 

� Αποφυγή άγχους και έντονων συναισθηµάτων. 

� Άρση παραγόντων που αυξάνουν το έργο της καρδιάς όπως: 

• υπέρταση(πνευµονική εµβολή, χρόνια πνευµονική νόσος), 

• βαλβιδικές παθήσεις, 

• περικαρδίτιδα, 

• υπερφόρτωση της κυκλοφορίας, 

• αναιµία, 

• λοιµώξεις, 

� Άρση παραγόντων που εξασθενούν τον καρδιακό µυ όπως: 

•  φλεγµονές µυοκαρδίου, 

• αρρυθµίες, 

• έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

• τραύµατα καρδιάς και 

• νοσήµατα κολλαγόνου 
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                                Πρόληψη µετά την εµφάνιση της νόσου: 

Τα παρακάτω µέτρα ισχύουν και για την αποτροπή της εξέλιξης της νόσου από 

οξεία σε χρόνια αλλά και για να µη οδηγηθεί ο ασθενής στο θάνατο ή έστω να 

δηµιουργηθούν οι προϋποθέσεις για παράταση της ζωής του. Αυτά είναι:  

 

� Αναγνώριση των συµπτωµάτων και τι να κάνουν όταν αυτά συµβαίνουν. 

� Καθηµερινό ζύγισµα. 

� ∆ιακοπή καπνίσµατος. 

� Η σηµασία της συµµόρφωσης στην φαρµακευτική και µη φαρµακευτική 

θεραπεία. 

� Καθορισµός δόσεων και ώρας λήψης των φαρµάκων. 

� Παρενέργειες φαρµάκων. 

� Περιορισµός λήψης αλατιού όπου αυτό είναι απαραίτητο 

� .Αποφυγή λήψης αλκοόλ. 

� Μείωση του σωµατικού βάρους σε παχύσαρκους. 

� Αποφυγή λήψης υγρών > 1 λίτρο σε σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια. 

� Τακτικός εµβολιασµός. 

� Ενθάρρυνση της καθηµερινής φυσικής δραστηριότητας. 

� Ανάπαυση µόνο σε οξεία καρδιακή ανεπάρκεια και NYHA IV κατηγορία. 

� Καθηµερινό πρόγραµµα σωµατικής άσκησης σε σταθερή  NYHA ΙΙ-ΙΙΙ 

κατηγορία. 

� Αποφυγή κορτικοστεροειδών, µη στεροειδών αντιφλεγµονωδών, λιθίου, 

τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών, ανταγωνιστών ασβεστίου και 

αντιαρρυθµικών οµάδας ΙΑ, ΙΒ, ΙC.6,16 

 

3.2.  Θεραπευτική Στρατηγική στη Χρόνια Καρδιακή Ανεπάρκεια 

 

Α. Στους ασθενείς µε ασυµπτωµατική συστολική δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας (κλάσµα εξώθησης <35% + µεγαλοκαρδία) πρέπει να χορηγηθούν 

αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης σε συνδυασµό µε 

β-αναστολείς, µε σκοπό την επιβράδυνση της επιδείνωσης της καρδιακής 

λειτουργίας και της εµφάνισης των συµπτωµάτων. Στις περιπτώσεις µε 
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δυσανεξία στους αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης, 

η χορήγηση αναστολέων των υποδοχέων ΑΤ1 της αγγειοτασίνης ΙΙ αποτελεί 

µια λογική εναλλακτική επιλογή. Η χορήγηση διουρητικών αντενδεικνύεται 

στην κατηγορία αυτή των ασθενών.9-14 

Β. Στους συµπτωµατικούς ασθενείς κατηγορίας ΝΥΗΑ ΙΙ, που δεν εµφανίζουν 

κατακράτηση υγρών, χορηγούνται αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου 

της αγγειοτασίνης (στις περιπτώσεις µε δυσανεξία αναστολείς των 

υποδοχέων ΑΤ1 αγγειοτασίνης ΙΙ)και ο ασθενής επανεξετάζεται µετά από 

2εβοµάδες. Εάν στο διάστηµα αυτό έχει σηµειωθεί βελτίωση, πρέπει να 

χορηγηθούν επιπρόσθετα β-αναστολείς. Εάν η κατάσταση του ασθενούς δεν 

έχει βελτιωθεί και δεν υπάρχουν αµφιβολίες για την ορθότητα της 

διάγνωσης, χορηγούνται επιπρόσθετα διουρητικά και δακτυλίτιδα.9-14 

Γ. Οι συµπτωµατικοί ασθενείς κατηγορίας ΝΥΗΑ ΙΙΙ πρέπει να 

σταθεροποιηθούν µε τη συνδυασµένη χορήγηση διουρητικών, δακτυλίτιδας 

και αναστολέων του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης. Για να 

επέλθει επαρκής διούρηση µπορεί να απαιτηθεί η συνδυασµένη χορήγηση 

διουρητικού αγκύλης και θειαζιδικού διουρητικού. Στη συνέχεια, µετά την 

υποχώρηση των συµπτωµάτων, στο θεραπευτικό σχήµα πρέπει να 

προστεθούν β-αναστολείς. 

∆. Οι συµπτωµατικού ασθενείς κατηγορίας ΝΥΗΑ IV αφού σταθεροποιηθούν 

µε τη συνδυασµένη χορήγηση διουρητικών, δακτυλίτιδας και αναστολέων 

του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης, πρέπει να λαµβάνουν 

καρβεδιλόλη. 

Ε. Στους ασθενείς που για οποιοδήποτε λόγο δεν µπορεί να χορηγηθεί 

αναστολέας του µετατρεπτικού ένζυµου της αγγειοτασίνης ή αναστολέας 

των υποδοχέων ΑΤ1 της αγγειοτασίνης ΙΙ, θα πρέπει να δοκιµάζεται ο 

συνδυασµός υδραλαζίνης/δινιτρικού ισοσορβίτη.9-14 

Στ. Στους ασθενείς που για οποιοδήποτε λόγο δεν µπορεί να χορηγηθεί β-

αναστολέας, θα πρέπει στη θέση του να χορηγείται σπειρονολακτόνη. 

Ζ. Σε κάθε περίπτωση επιδείνωσης επιβάλλεται η αναζήτηση πιθανών αιτιών, τα 

οποία πρέπει να καταπολεµηθούν. 
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3.3              Φαρµακευτική Θεραπεία Συστολικής Καρδιακής Ανεπάρκειας  

 

Η φαρµακευτική θεραπεία της συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας 

στοχέυει,στην ελάττωση της κεντρικής φλεβικής πίεσης,στον περιορισµό της 

κατακράτησης νερού και νατρίου, στη βελτίωση της συστολικής λειτουργίας 

της αριστερής κοιλίας και στην ελάττωση της δραστηριότητας του ΣΡΑΑ 

και του ΣΝΣ. ∆υστυχώς, κανένα από τα χρησιµοποιούµενα φάρµακα δεν 

επιτυγχάνει από µόνο τους προαναφερθέντες στόχους και για τον λόγο αυτό 

απαιτείται η χορήγηση συνδυασµού φαρµάκων.9-14 

 

3.3.1. ∆ιουρητικά 

 

Εξακολουθούν ν’ αποτελούν τον ακρογωνιαίο λίθο στη θεραπεία της 

συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, διότι περιορίζουν την κατακράτηση υγρών 

και ελαττώνουν τα οιδήµατα και την κεντρική φλεβική πίεση. Τα φάρµακα αυτά 

αυξάνουν την διούρηση δρώντας στην αγκύλη του Henle (φουροσεµίδη, 

βουµετανίδη και εθακρινικό οξύ), στο άπω εσπειραµένο σωληνάριο (θειαζίδες και 

µετολαζόνη) ή στο αθροιστικό σωληνάριο (σπειρονολακτόνη, αµιλορίδη).  

Τα διουρητικά της αγκύλης αυξάνουν τη διούρηση αναστέλλοντας την 

αναρρόφηση του νατρίου, του χλωρίου και του καλίου και είναι τα δραστικότερα. 

Τα διουρητικά που δρουν στο άπω εσπειραµένο σωληνάριο, έχουν µεγαλύτερη 

διάρκεια δράσης από τα διουρητικά της αγκύλης, αλλά είναι λιγότερο 

αποτελεσµατικά και η δράση τους πρακτικά εξαφανίζεται, όταν η κάθαρση 

κρεατινίνης ελαττωθεί κάτω από 30ml/min. Τέλος, τα διουρητικά που δρουν στο 

αθροιστικό σωληνάριο θεωρούνται γενικά ασθενή διουρητικά, αλλά σε αντίθεση µε 

τις δυο προηγούµενες κατηγορίες διουρητικών, προκαλούν κατακράτηση καλίου. Η 

σπιρινολακτόνη, εκτός από τη διουρητική έχει και άλλες ενδιαφέρουσες δράσεις.9-14 

Στις ανεπιθύµητες δράσεις των διουρητικών περιλαµβάνονται η υποκαλιαιµία 

και η υποµαγνησιαιµία (διουρητικά αγκύλης και άπω εσπειραµένου), η 

υπερκαλιαιµία (διουρητικά αθροιστικού σωληναρίου), η ενεργοποίηση του ΣΡΑΑ, η 

αφυδάτωση και η προνεφρική αζωθαιµία. 
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3.3.2. Άµεσα Αγγειοδιασταλτικά 

 

Τα οφέλη από την εισαγωγή των αγγειοδιασταλτικών στη θεραπευτική 

αντιµετώπιση της καρδιακής ανεπάρκειας είναι σηµαντικά. Αποδείχτηκε επίσης ότι 

η χρόνια χορήγηση ενός αγγειοδιασταλτικού, της υδραλαζίνης (µέχρι 300mg 

ηµερησίως ΡΟ), σε συνδυασµό µε δινιτρικό ισοσορβίτη (µέχρι 160mg ηµερησίως 

ΡΟ), όχι µόνο επιφέρει αιµοδυναµική βελτίωση, αλλά παρατείνει και την επιβίωση 

των πασχόντων από καρδιακή ανεπάρκεια. 

  Η υδραλαζίνη προκαλεί αρτηριακή αγγειοδιαστολή µε διάφορους 

µηχανισµούς, στους οποίους περιλαµβάνονται:9-14  

α) η αύξηση της σύνθεσης οξειδίου του αζώτου στα ενδοθηλιακά κύτταρα,  

β) η υπερπόλωση των λείων µυικών κυττάρων των αρτηριών και  

γ) η παρεµπόδιση της δράσης του ενδοκυττάριου ασβεστίου.  

  Στις παρενέργειες της υδραλαζίνης περιλαµβάνονται οι οφειλόµενες στην 

αιµοδυναµική δράση και οι αποδιδόµενες στη βιοχηµική σύνθεση του φαρµάκου. 

Λόγω των προαναφερθέντων παρενεργειών η δυσανεξία στη χρόνια χορήγηση του 

συνδυασµού υδραλαζίνης /δινιτρικού ισοσορβίτη είναι συχνή και το όφελος 

µικρότερο από εκείνο των αναστολέων του µετατρεπτικού ένζυµου της  

αγγειοτασίνης ή των β-αναστολέων. Ως εκ τούτου η χρήση του συνδυασµού 

υδραλαζίνης/δινιτρικού ισοσορβίτη πρέπει να περιορίζεται σε επιλεγµένους 

ασθενείς.9-14 

 

3.3.3. Καρδιακές Γλυκοσίδες 

 

Οι ευµενείς δράσεις των φαρµάκων αυτών στην καρδιακή ανεπάρκεια 

οφείλονται στην αναστολή της αδενοσινικής τριφωσφατάσης, που ελέγχει την 

λειτουργία της αντλίας Να+ /Κ+ 
στην καρδιά και σε άλλα όργανα. Έτσι, η αναστολή 

του ενζύµου αυτού προκαλεί:9-14  

1) στην καρδιά αύξηση της συσταλτικότητας,  

2) στους τασεϋποδοχείς επανευαισθητοποίηση, µε αποτέλεσµα την ελάττωση 

της δραστηριότητας του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος και  

3) στους νεφρούς ελάττωση της αναρρόφησης νατρίου.  
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Οι καρδιακές γλυκοσίδες, παρά τα περί του αντιθέτου λεγόµενα, είναι ασφαλή 

φάρµακα, τα οποία ανακουφίζουν από τα συµπτώµατα και ελαττώνουν τη 

νοσηρότητα χωρίς να αυξάνουν τη θνησιµότητα της καρδιακής ανεπάρκειας, υπό 

την προϋπόθεση ότι τα επίπεδά τους στο πλάσµα κυµαίνονται στα θεραπευτικά 

όρια. Η αύξηση των επιπέδων των καρδιακών γλυκοσίδων, ιδίως όταν συνυπάρχει 

υποκαλιαιµία, µπορεί να προκαλέσει τοξικό δακτυλιδισµό9-14.  

 

3.3.4. Αναστολείς του ΣΡΑΑ 

 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της 

αγγειοτασίνης, οι αναστολείς των υποδοχέων ΑΤ1 της αγγειοτασίνης ΙΙ και οι 

ανταγωνιστές της αλδοστερόνης.9-14 

Οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης (καπτοπρίλη, 

εναλαπρίλη, σιλαζαπρίλη, περινδοπρίλη, λισινοπρίλη, ραµιπρίλη κ.λ.π) εµποδίζουν 

τη µετατροπή της αγγειοτασίνης Ι σε αγγειοτασίνη ΙΙ.  

Αποτέλεσµα των προαναφερθέντων ευµενών δράσεων των φαρµάκων της 

κατηγορίας αυτής είναι η βελτίωση των αιµοδυναµικών παραµέτρων, η αναστολή 

της µυοκαρδιακής υπερτροφίας και της ίνωσης, η αύξηση της στεφανιαίας ροής και 

η βελτίωση της µηχανικής λειτουργίας των αρτηριών. Η κλινική εικόνα των 

ασθενών βελτιώνεται, η νοσηρότητα ελαττώνεται και η επιβίωση αυξάνεται.9-14 

Οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης είναι ασφαλή 

φάρµακα µε λίγες παρενέργειες, στις οποίες περιλαµβάνονται η υπόταση, όταν 

χορηγούνται για πρώτη φορά σε ασθενείς µε αφυδάτωση και υπονατριαιµία, η 

επιδείνωση προϋπάρχουσας νεφρικής δυσλειτουργίας (δεν πρέπει να χορηγούνται 

σε ασθενείς µε κρεατινίνη πλάσµατος>3mg/dl) και η εµφάνιση ξηρού βήχα  που 

καθιστά αδύνατη την εξακολούθηση της θεραπείας στο 5-10% των ασθενών.9-14  

 

3.3.5. Β- αναστολείς (αναστολείς των β-αδρενεργικών υποδοχέων) 

 

Υπάρχουν 3 γενεές αναστολέων των β-αδρενεργικών υποδοχέων. Στην 

πρώτη γενεά ανήκουν οι µη καρδιοεκλεκτικοί (π.χ. προπανολόλη, τιµολόλη), στη 

δεύτερη γενεά οι καρδιοεκλεκτικοί (π.χ. ατενολόλη, µετοπρολόλη, βισοπρολόλη) 
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και στην τρίτη γενεά οι µη καρδιοεκλεκτικοί µε επιπρόσθετη αγγειοδιασταλτική 

δράση (π.χ. καρβεδιλόλη, βουκινδολόλη, νεµπιβολόλη). Από τα προαναφερθέντα 

φάρµακα η µεγαλύτερη εµπειρία στην καρδιακή ανεπάρκεια υπάρχει µε τη 

µετοπρολόλη, τη βισοπρολόλη και την καρβεδιλόλη.9-14 

Η χρησιµοποίηση των β-αναστολέων, φαρµάκων µε αρνητική ινότροπη 

δράση, στην αντιµετώπιση της χρόνιας συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας φαίνεται 

παράδοξη. Όµως οι β-αναστολείς έχουν πληθώρα ευεργετικών δράσεων, που 

επιβεβαιώθηκαν σε µεγάλες κλινικές δοκιµές και σήµερα αποτελούν αναπόσπαστο 

τµήµα της θεραπευτικής αντιµετώπισης της καρδιακής ανεπάρκειας. Επιπρόσθετα, 

σε δυο πρόσφατες µελέτες διαπιστώθηκε ευµενής επίδραση των β-αναστολέων στις 

πρωτεΐνες, που συµµετέχουν στη διακίνηση του ασβεστίου και στη γονιδιακή 

έκφραση των µυοκαρδιακών κυττάρων. 

Απαραίτητη προϋπόθεση για τη χορήγηση β-αναστολέων είναι η 

σταθεροποίηση των ασθενών µε δακτυλίτιδα, διουρητικά και αναστολείς του 

µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης. Η θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας µε 

β-αναστολείς πρέπει να γίνεται από εξειδικευµένους καρδιολόγους, διότι, λόγω της 

αρνητικής ινότροπης δράσης των φαρµάκων αυτών, µπορεί να προκληθεί 

επιδείνωση της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας κατά την έναρξη της 

θεραπείας. Αντενδείξεις της θεραπείας µε β-αναστολείς αποτελούν ο 

βρογχόσπασµος, η συµπτωµατική βραδυκαρδία και ο δευτέρου ή τρίτου βαθµού 

κολποκοιλιακός αποκλεισµός. Η ύπαρξη σακχαρώδη διαβήτη δεν αποτελεί 

αντένδειξη για τη θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας µε β-αναστολείς. 

Επιδείνωση της καρδιακής λειτουργίας µπορεί να παρατηρηθεί κατά την 

έναρξη της θεραπείας (φάση τιτλοποίησης) στο 4-7% των ασθενών. 

 

3.3.6. Ινότροπα  

 

Η χορήγηση ινοτρόπων φαρµάκων, µε την εξαίρεση της δακτυλίτιδας, 

αντεδείκνυται στη χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, διότι, παρά την παρατηρούµενη 

βελτίωση των αιµοδυναµικών παραµέτρων, συνοδεύεται από αύξηση της 

θνητότητας. Εξαίρεση αποτελεί η συνεχής ή διαλείπουσα ενδοφλέβια χορήγηση των 

αγωνιστών των β-αδρενεργικών υποδοχέων (π.χ. ντοµπουταµίνης) ή των 
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αναστολέων της φωσφοδιεστεράσης (π.χ. µιλρινόνη ή αµρινόνη) σε ασθενείς µε 

τελική καρδιακή ανεπάρκεια, των οποίων τα συµπτώµατα δεν υποχωρούν µε τη 

συνήθη αγωγή.9-14 

 

3.3.7. Ανταγωνιστές Ασβεστίου και Νεότερα Φάρµακα 

 

Οι ανταγωνιστές του ασβεστίου δεν θα πρέπει να χορηγούνται σε ασθενείς 

µε συστολική καρδιακή ανεπάρκεια λόγω της αρνητικής ινότροπης δράσης, την 

οποία διαθέτουν. Εξαίρεση αποτελεί η χορήγηση διυδροπυριδινών δεύτερης γενεάς 

(αµλοδιπίνη, φελοδιπίνη, λασιδιπίνη κ.λ.π) σε ασθενείς µε συστολική καρδιακή 

ανεπάρκεια και συνοδό αρτηριακή υπέρταση.9-14 

 

3.3.8. Φαρµακευτική θεραπεία ασθενών µε συστολική καρδιακή ανεπάρκεια µε βάση 

το λειτουργικό στάδιο  

 

Οι αναστολείς του µετατρεπτικού  ενζύµου (α-ΜΕΑ) αποτελούν την πρώτη 

επιλογή σε ασθενείς µε επηρεασµένη συστολική απόδοση της αριστερής κοιλίας, µε 

ή χωρίς συµπτώµατα καρδιακής ανεπάρκειας. Οι α-ΜΕΑ βελτιώνουν το 

προσδόκιµο επιβίωσης, τη λειτουργική ικανότητα, τα συµπτώµατα, την κοιλιακή 

αναδιαµόρφωση και ελαττώνουν τις νοσηλείες σε ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια, ανεξάρτητα από το λειτουργικό στάδιο. Οι κύριες παρενέργειες των α-

ΜΕΑ είναι ξηρός βήχας, κυρίως τις απογευµατινές ώρες, υπόταση, κυρίως σε 

ηλικιωµένους, επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας, υπερκαλιαιµία και  

αγγειοοίδηµα. Απόλυτες  αντενδείξεις των α-ΜΕΑ είναι η αµφοτερόπλευρη 

στένωση νεφρικής αρτηρίας, και η πρόκληση αγγειοοιδήµατος σε προηγούµενη 

χρήση του φαρµάκου.9-14 

Οι β-αναστολείς µειώνουν τη θνητότητα και τις νοσηλείες και βελτιώνουν το 

λειτουργικό στάδιο για όλες τις κατηγορίες ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια. Από 

τους β-αναστολείς, µόνο η καρβεδιλόλη, η µετοπρολόλη, η βισοπρολόλη και 

πρόσφατα η νεβιµπολόλη έχουν δείξει τα παραπάνω οφέλη και έτσι, µόνο αυτοί 

έχουν ένδειξη να χορηγηθούν. Σε περίπτωση ανάγκης χορήγησης ινοτρόπων σε 

ασθενή που λαµβάνει β-αναστολέα, προτιµάται η λεβοσιµεντάνη ή οι αναστολείς 
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φωσφοδιαστεράσης όπως η µιλρινόνη, καθώς οι αιµοδυναµικές τους δράσεις δεν 

επηρεάζονται από τους β-αναστολείς. Απόλυτες αντενδείξεις για β-αναστολέα 

αποτελούν το βρογχικό άσθµα, η σοβαρή περιφερική αρτηριοπάθεια και ο δευτέρου 

ή τρίτου βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός.9-14 

 

3.4. Φαρµακευτική θεραπεία διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας 

 

∆εν υπάρχουν τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες για τη θεραπευτική 

αντιµετώπιση της διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας. Εµπειρικά ισχύουν τα 

εξής:9-14 

- Οι β-αναστολείς µπορούν να βελτιώσουν την κοιλιακή πλήρωση 

ελαττώνοντας την καρδιακή συχνότητα και αυξάνοντας τη διαστολική 

περίοδο. Την ίδια δράση εµφανίζουν και η βεραπαµίλη ή η διλτιαζέµη. 

- Νιτρώδη χορηγούνται σε ασθενείς µε µυοκαρδιακή ισχαιµία µη ελεγχόµενη 

από τους β-αναστολείς, τη βεραπαµίλη ή τη διλτιαζέµη. Πρέπει να δίδονται 

µε προσοχή λόγω του κινδύνου µεγάλης ελάττωσης του προφορτίου και της 

καρδιακής παροχής. 

- Τα διουρητικά χορηγούνται µε προσοχή στους ασθενείς µε πνευµονική 

συµφόρηση. Όπως και τα νιτρώδη, µπορεί να προκαλέσουν µεγάλη 

ελάττωση του προφορτίου και της καρδιακής παροχής. 

- Οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης αυξάνουν την 

κοιλιακή πλήρωση βελτιώνοντας τη χάλαση των κοιλιών και προκαλώντας, 

µετά από µακροχρόνια λήψη, υποστροφή της υπερτροφίας της αριστερής 

κοιλίας. Τα ίδια πιθανώς να ισχύουν και για τους αναστολείς των υποδοχέων 

ΑΤΓ1 της αγγειοτασίνης ΙΙ.9-14 

- ψΗ χορήγηση καρδιακών γλυκοσιδών ή άλλων ινοτρόπων φαρµάκων 

αντεδείκνυται σε ασθενείς µε διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια σε 

φλεβοκοµβικό ρυθµό. Οι καρδιακές γλυκοσίδες µπορεί να χρησιµοποιηθούν 

για τον έλεγχο της κοιλιακής ανταπόκρισης σε ασθενείς µε διαστολική 

καρδιακή ανεπάρκεια και κολπική µαρµαρυγή. 
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3.5. Θεραπεία Οξείας Καρδιακής Ανεπάρκειας 

 

Ο ασθενής τοποθετείται µε την πλάτη ψηλά (καθιστός ή ξαπλωµένος µε 

µαξιλάρια), µε σκοπό τη λίµναση του αίµατος στις περιφερικές φλέβες, την 

αποσυµφόρηση της πνευµονικής κυκλοφορίας και τη βελτίωση της πνευµονικής 

λειτουργίας. Στη συνέχεια χορηγούνται:9-14 

- οξυγόνο 100% µε µάσκα ή ρινικό καθετήρα 

- θειική µορφίνη (3-5mg αργά ενδοφλέβια επαναλαµβανόµενα σε περίπτωση 

ανάγκης µετά από 5-10 λεπτά). Το φάρµακο προκαλεί : α) ανακούφιση του 

ασθενούς από το άγχος, β) φλεβική αγγειοδιαστολή και ελάττωση του 

προφορτίου και γ) ελάττωση του υπαερισµού λόγω άµεσης καταστολής του 

αναπνευστικού κέντρου. 

- φουροσεµίδη (συνήθως 4080mg γρήγορα ενδοφλέβια), µε σκοπό την 

πρόκληση έντονης διούρησης. Εάν αυτό δεν συµβεί µέσα σε 15-30 λεπτά η 

δόση διπλασιάζεται.9-14 

- αµινοφυλλίνη. Είναι χρήσιµη στις  περιπτώσεις µε βρογχόσπασµο, που δεν 

υποχωρεί µε τη λήψη των προαναφερθέντων µέτρων. Αρχικά χορηγούνται 

6mg/κg µέσα σε 20λεπτά και στη συνέχεια 0,2-0,5 mg/κg/ ώρα µε συνεχή 

ενδοφλέβια έγχυση. Το φάρµακο µπορεί να προκαλέσει αρρυθµίες, ναυτία 

και εµετούς. 

Εάν παρά την λήψη των προαναφερθέντων µέτρων η κλινική εικόνα του 

ασθενούς δεν βελτιωθεί και η συστολική πίεση είναι µεγαλύτερη από 

100mmHg,πρέπει να χορηγηθούν ενδοφλέβια αγγειοδιασταλτικά, όπως η 

νιτρογλυκερίνη και το νιτροπρωσσικό νάτριο. 

1. νιτρογλυκερίνη. Προκαλεί φλεβική και σε µεγάλες δόσεις αρτηριακή 

αγγειοδιαστολή και η προσεκτική χορήγησή της µπορεί να ενισχύσει τη 

δράση της φουροσεµίδης. Ο αρχικός ρυθµός έγχυσης είναι 5µg/min, που στη 

συνέχει αυξάνεται κατά 5µg/min ανά 3-5 λεπτά, µέχρι να εµφανιστεί το 

επιθυµητό αποτέλεσµα ή µέχρι 20 µg/min. Στη συνέχεια η αύξηση του 

ρυθµού έγχυσης είναι µεγαλύτερη (10-20 µg/min ανά 3-5 λεπτά) µέχρι να 

εµφανιστεί το επιθυµητό αποτέλεσµα ή µέχρι τον µέγιστο ρυθµό έγχυσης 

(400 µg/min). Η νιτρογλυκερίνη ενδείκνυται στις περιπτώσεις όπου το οξύ 
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καρδιογενές πνευµονικό οίδηµα οφείλεται σε ισχαιµία ή έµφραγµα του 

µυοκαρδίου ή σε αρτηριακή υπέρταση.9-14 

2. νιτροπρωσσικό νάτριο. Προκαλεί φλεβική και αρτηριακή αγγειοδιαστολή και 

είναι ιδιαίτερα χρήσιµο στην αντιµετώπιση του οφειλόµενου σε αρτηριακή 

υπέρταση ή βαλβιδική ανεπάρκεια (ανεπάρκεια της µιτροειδούς ή της 

αορτής) οξέος πνευµονικού οιδήµατος. Η δράση του φαρµάκου είναι 

πρακτικά ακαριαία και η δόση ανέρχεται σε 0,1-10,0µg/kg/λεπτό σε συνεχή 

ενδοφλέβια έγχυση. Μπορεί να προκαλέσει σοβαρή υπόταση και ως εκ 

τούτου απαιτείται κατά τη χορήγηση του ο συνεχής έλεγχος της αρτηριακής 

πίεσης κατά προτίµηση σε µονάδα εντατικής θεραπείας. Η παρατεταµένη 

χορήγηση µεγάλων δόσεων (>3 µg/kg/λεπτό ή >1 µg/kg/λεπτό σε ασθενή µε 

οξεία νεφρική ανεπάρκεια) συνοδεύεται από µεγάλο κίνδυνο δηλητηρίασης 

µε κυανίδια, τα οποία προέρχονται από τη συνένωση του νιτροπρωσσικού 

νατρίου µε την οξυαιµοσφαιρίνη. Η δηλητηρίαση µε κυανίδια αναγνωρίζεται 

από την εµφάνιση µεταβολικής οξέωσης οφειλόµενης στην αναερόβια 

παραγωγή γαλακτικού οξέος και συνήθως υποχωρεί λίγο µετά από τη 

διακοπή της έγχυσης.9-14 

Στις περιπτώσεις όπου το πνευµονικό οίδηµα οφείλεται σε συστολική 

καρδιακή ανεπάρκεια και συνυπάρχει υπόταση, πρέπει να χορηγηθούν ενδοφλέβια 

ινότροπα, όπως η ντοµπουταµίνη και η ντοπαµίνη. 

• Ντοµπουταµίνη: είναι συνθετική κατεχολαµίνη µε ισχυρή θετική ινότροπη 

δράση. ∆ιεγείρει τους β1 και λιγότερο τουσβ2 και τους α1 αδρενεργικούς 

υποδοχείς. Η δράση της στα αγγεία είναι κυρίως αγγειοδιασταλτική. Η 

αρχική δόση ανέρχεται σε 0,5 µg/kg/λεπτό και προοδευτικά αυξάνεται σε2-

20 µg/kg/λεπτό. Μπορεί να προκαλέσει ταχυκαρδία και αρρυθµίες.9-14 

• Ντοπαµίνη: είναι κατεχολαµίνη (προδροµική µορφή της νορεπινεφρίνης και 

της επινεφρίνης) που διεγείρει τους α1, β1 και  β2 αδρενεργικούς υποδοχείς, 

καθώς επίσης τους DA1δοπαµινεργικούς υποδοχείς. Σε χαµηλές δόσεις (1-3 

µg/kg/λεπτό σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση) προκαλεί αύξηση της ροής του 

αίµατος στα νεφρά και στο µεσεντέριο, σε µέτριες δόσεις (3-10 µg/kg/λεπτό 

σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση) προκαλεί αύξηση της καρδιακής  

συχνότητας, της συσταλτικότητας και της καρδιακής παροχής και σε υψηλές 
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δόσεις (>10 µg/kg/λεπτό σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση) αύξηση των 

περιφερικών και των πνευµονικών αντιστάσεων, ταχυκαρδία και αρρυθµίες. 

Χρησιµοποιείται για την ενίσχυση της διούρησης (χαµηλές δόσεις), καθώς 

επίσης για την αύξηση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας και της 

αρτηριακής πίεσης (µέτριες και σε ορισµένες φορές υψηλές δόσεις) στις 

περιπτώσεις που το οξύ καρδιογενές πνευµονικό οίδηµα συνοδεύεται από 

υπόταση.9-14 

Τέλος, στις περιπτώσεις όπου, παρά τη λήψη των προαναφερθέντων µέτρων δεν 

παρατηρείται βελτίωση της κλινικής εικόνας και το πνευµονικό οίδηµα συνοδεύεται 

από υποξαιµία, υπερκαπνία και αναπνευστική οξέωση ο ασθενής πρέπει να 

διασωληνωθεί και να υποβληθεί σε µηχανική υποστήριξη της αναπνοής.9-14 
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                                                         ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4Ο 

                                      ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

ΚΑΡ∆ΙΑΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 4. Χειρουργική επέµβαση σε Καρδιακή Ανεπάρκεια 30 

 

 Εφαρµόζεται στους ασθενείς µε σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια. 

Χρησιµοποιούνται οι εξής µέθοδοι:15-19 

 

 

4.1. Αορτοστεφανιαία Παράκαµψη σε Ασθενείς µε Ισχαιµική 

Μυοκαρδιοπάθεια 

 

 Η ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια είναι η συχνότερη αιτία καρδιακής 

ανεπάρκειας. Υπολογίζεται µε βάση τα διεθνή επιδηµιολογικά δεδοµένα ότι 8500 

Έλληνες πάσχουν από την πάθηση, η ετήσια επίπτωση της οποίας ανέρχεται σε 

1,4/10000. Η αορτοστεφανιαία παράκαµψη βελτιώνει την κλινική εικόνα και τη 

συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας στους ασθενείς στους οποίους 

τουλάχιστον 18%-20% του µυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας είναι βιώσιµο 

(µετισχαιµική δυσλειτουργία ή µυοκαρδιακή λαθροβίωση), ανεξάρτητα από την 

παρουσία ή µη στηθάγχης. Η περιεγχειρητική θνητότητα είναι 1,5-3,4 φορές 

µεγαλύτερη στους ασθενείς µε κλάσµα εξώθησης 20-39% από ότι σε εκείνους µε 
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κλάσµα εξώθησης >40% και ακόµη µεγαλύτερη στους ασθενείς µε κλάσµα 

εξώθησης <20%. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι η θνητότητα κυµαίνεται από 5% στους 

ασθενείς ηλικίας κάτω των 60 ετών µε ήπια καρδιακή ανεπάρκεια έως και 30% σε 

εκείνους άνω των 70 ετών µε σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια. Η τριετής επιβίωση 

των ασθενών µε ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια, που υποβάλλονται σε 

αορτοστεφανιαία παράκαµψη, ανέρχεται σε 80% περίπου. Το αποτέλεσµα αυτό 

είναι εξαίρετο, εάν ληφθεί υπόψη ότι το 40%-50% των υποψήφιων για καρδιακή 

µεταµόσχευση πάσχει από ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια και ότι 20-30% από αυτούς 

καταλήγει κατά τη διάρκεια της αναζήτησης µοσχεύµατος.15-19 

 

 

4.2. Καρδιακός Ανασυγχρονισµός 

 

 Οι ασθενείς µε σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια εµφανίζουν διαταραχές της 

ηλεκτροµηχανικής αλληλουχίας. Συχνά ευρήµατα στο επιφανειακό 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα των 12 απαγωγών είναι η παράταση του διαστήµατος PR 

και του συµπλέγµατος QRS, η οποία επηρεάζει τόσο τη συστολική όσο και τη 

διαστολική κοιλιακή λειτουργία. 

 Η παράταση του διαστήµατος PR έχει ως αποτέλεσµα την επιµήκυνση του 

χρονικού διαστήµατος µεταξύ της κολπικής συστολής και της έναρξης της 

κοιλιακής συστολής, η οποία σε συνδυασµό µε την αύξηση της σκληρότητας 

(stiffness) του µυοκαρδίου προκαλούν ελάττωση της ορθόδροµης ροής κατά τη 

διάρκεια της κολπικής συστολής και αύξηση της κοιλιακής πίεσης στην 

τελοδιαστολή, που µπορεί να υπερβεί την κολπική πίεση και να οδηγήσει σε 

προσυστολή ανεπάρκεια.15-19 

Η παράταση του συµπλέγµατος QRS συνήθως εκδηλώνεται ως αποκλεισµός 

του αριστερού σκέλους, ο οποίος σχετίζεται µε τη συνολική διάρκεια της 

µιτροειδικής ανεπάρκειας, το χρονικό διάστηµα µέχρι το µέγιστο ρυθµό αύξησης 

της κοιλιακής πίεσης (+dp/dt max) και τη συνολική διάρκεια της κοιλιακής 

σύσπασης τόσο η του PR όσο και ο αποκλεισµός του αριστερού σκέλους 

συνοδεύονται από ελάττωση της περιόδου διαστολικής πλήρωσης, ενώ ο τελευταίος 
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αποτελεί ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα αυξηµένης θνητότητας στην 

καρδιακή ανεπάρκεια.15-19 

Η εφαρµογή διπλοεστιακής βηµατοδότησης µε βραχεία κολποκοιλιακή 

καθυστέρηση συνοδεύεται από βελτίωση της συµπτωµατολογίας, ελάττωση του 

καρδιοθωρακικού δείκτη και αύξηση της συστολικής και της διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης λόγω κατάργησης της προσυστολικής µιτροειδικής ανεπάρκειας 

και βελτίωσης της πλήρωσης της αριστερής κοιλίας. Ευµενείς επιδράσεις στις 

αιµοδυναµικές παραµέτρους και στα συµπτώµατα έχουν παρατηρηθεί και µετά από 

αµφικοιλιακή βηµατοδότηση κατά την οποία τοποθετείται ένα ηλεκτρόδιο στο δεξιό 

κόλπο, για να ανιχνεύει τη δραστηριότητα του φλεβοκόµβου, ένα σε ακροτελευταίο 

κλάδο της µείζονος καρδιακής φλέβας, στην οποία µεταβαίνει ο στεφανιαίος κόλπος 

για να βηµατοδοτεί την αριστερή κοιλία και ένα στην κορυφή της δεξιάς κοιλίας . 

 

 

4.3. Επιδιόρθωση Μιτροειδούς Βαλβίδας 

 

 Όταν η αριστερή κοιλία διατείνεται οι θηλοειδείς µύες αποµακρύνονται από 

το µιτροειδικό δακτύλιο και η επαφή των µιτροειδικών γλωχίνων προοδευτικά 

ελαττώνεται. Αυτό οδηγεί σε µιτροειδική ανεπάρκεια που στο 

υπερηχοκαρδιογράφηµα χαρακτηρίζεται από κεντρικό ρεύµα παλινδρόµησης και 

περιορισµό της κινητικότητας της οπίσθιας γλωχίνας. Συνυπάρχει διάταση του 

µιτροειδικού δακτυλίου αλλά προεξάρχει η διάταση της αριστερής κοιλίας.15-19  

 Επίσης, στους ασθενείς µε ισχαιµικές αιτιολογίας ανεπάρκεια της 

µιτροειδούς, οφειλόµενη σε έµφραγµα µε επακόλουθη επιµήκυνση θηλοειδούς 

µυός, µπορεί να συνυπάρχει και έκκεντρο ρεύµα παλινδρόµησης. 

 Για πολλά χρόνια επικρατούσε η αντίληψη ότι η εµφανιζόµενη στη 

συστολική καρδιακή ανεπάρκεια µιτροειδική ανεπάρκεια λειτουργεί ως 

προστατευτικός µηχανισµός αποσυµφόρησης της αριστερής κοιλίας. Όµως αυτό 

συµβαίνει σπάνια και σήµερα οι περισσότεροι συµφωνούν ότι η ‘’ λειτουργική΄΄ 

ανεπάρκεια της µιτροειδούς µπορεί να προκαλέσει περαιτέρω διάταση και 

επιδείνωση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας.15-19 Πράγµατι, σε µια µελέτη που 

έγινε στην Cleveland clinic η κατάργηση της ανεπάρκειας της µιτροειδούς βαλβίδας 
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µε την τοποθέτηση ενός εύκαµπτου δακτυλίου στο µιτροειδικό δακτύλιο σε 

ασθενείς µε διάταση της αριστερής κοιλίας και µέσο κλάσµα εξώθησης της 

αριστερής κοιλίας 28±5%, συνοδεύτηκε από διετή επιβίωση 86% και σηµαντική 

βελτίωση της συµπτωµατολογίας (κατηγορία ΝΥΗΑ 2,8±0,8 προεγχειρητικά και 

1,2±0,5 µετεγχειρητικά). Τα αποτελέσµατα αυτά είναι εξαίρετα εάν αναλογιστεί 

κανείς ότι η εναλλακτική λύση για πολλούς από τους ασθενείς της µελέτης αυτής θα 

ήταν η καρδιακή µεταµόσχευση και ότι η θνητότητα κατά τη διάρκεια της 

αναζήτησης µοσχεύµατος ανέρχεται σε 25%.15-19 

 

 

4.4. Επανορθωτικές Επεµβάσεις Αριστερής Κοιλίας 

   

Πρόκειται για επεµβάσεις οι οποίες έχουν ως στόχο την ελάττωση των 

διαστάσεων της αριστερής κοιλίας και ως εκ τούτου την ελάττωση της 

τοιχωµατικής τάσης µε βάση το νόµο του Laplace (τοιχωµατική τάση=πίεση Χ 

ακτίνα/2Χ πάχος τοιχώµατος). Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την ελάττωση της 

µυοκαρδιακής κατανάλωσης Ο2, τη βελτίωση της µυοκαρδιακής απόδοση 

(παραγωγή ίδιου έργου µε µικρότερη κατανάλωση ενέργειας), τη βελτίωση του 

προσανατολισµού και την ελάττωση της διολίσθησης των µυοκαρδιακών ινών και 

τέλος την ελάττωση της νευροορµονικής διέγερσης που συµβάλλει αποφασιστικά 

στην επιδείνωση της καρδιακής ανεπάρκειας.15-19 

 

4.4.1. Εγχειρήσεις Αποκλεισµού της Εµφραγµατικής Περιοχής  

  

Η αορτοστεφανιαία παράκαµψη βελτιώνει την κοιλιακή λειτουργία σε 

πολλούς ασθενείς. Όµως σε ορισµένες περιπτώσεις απαιτείται άµεση επέµβαση στο 

κοιλιακό µυοκάρδιο για την αύξηση του κλάσµατος εξώθησης και τη συµπτωµατική 

ανακούφιση του ασθενούς. Οι πλέον κατάλληλοι είναι οι ασθενείς µε πρόσθιο 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, οφειλόµενο σε απόφραξη του πρόσθιου κατιόντα, το 

οποίο δηµιουργεί ουλή στο πρόσθιο τµήµα του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και 

στο πρόσθιο τµήµα του ελεύθερου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας. Εποµένως, 

υπάρχουν διάφορες χειρουργικές τεχνικές, στόχος των οποίων είναι η ελάττωση του 
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κοιλιακού όγκου αποκλείοντας τις νεκρωµένες περιοχές του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος και του ελεύθερου τοιχώµατος από την κοιλιακή κοιλότητα είτε µε τη 

χρησιµοποίηση εµβάλµατος (patch) είτε µε ράµµατα. στην Cleveland clinic από το 

1997 έχουν πραγµατοποιηθεί 129 επανορθωτικές επεµβάσεις της αριστερής κοιλίας 

(71 για ακινητικές και 58 για δυσκινητικές περιοχές) στα πλαίσια της αντιµετώπισης 

της ισχαιµικής µυοκαρδιοπάθειας. 15-19 

Υπήρξαν δυο περιεγχειρητικοί θάνατοι και η διετής επιβίωση των ασθενών 

µε ακινητικές ή δυσκινητικές περιοχές ήταν 82,5% και 98% αντίστοιχα. Tο κλάσµα 

εξώθησης εµφάνισε σηµαντική περιεγχειριτική βελτίωση (από 29,8% σε 41,14% 

p=0,01). Παρόµοια αποτελέσµατα ανακοινώθηκαν και από την οµάδα RESTORE 

σε µια µελέτη σε 439 ασθενείς, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε χειρουργική 

αποκατάσταση του ενδοκαρδίου του πρόσθιου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας 

(εγχείρηση SAVER) αποκλείοντας την ουλή του εµφράγµατος από την κοιλότητα 

της αριστερής κοιλίας µε τη χρησιµοποίηση εµβαλώµατος Dacron (αύξηση 

κλάσµατος εξώθησης από 29% σε 39% και διετής επιβίωση 85%).15-19 

 

4.4.2. Μερική Αριστερή Κοιλιοτοµή (εγχείρηση Batista)  

 

Είναι µια σχετικά νέα χειρουργική τεχνική, η οποία έχει εφαρµοστεί σε 

ασθενείς µε ιδιοπαθή διατατική µυοκαρδιοπάθεια. Συνίσταται στην αφαίρεση 

τµήµατος του κοιλιακού τοιχώµατος µε σκοπό την ελάττωση του όγκου και την 

αποκατάσταση του σχήµατος της αριστερής κοιλίας. Στο 50% των ασθενών που 

υποβάλλονται στην επέµβαση αποµακρύνονται ένας ή δυο θηλοειδείς µύες για να  

επεκταθεί η διατοµή, οι οποίοι στη συνέχεια επαναρτώνται διαµέσου της 

κοιλιοτοµής. Η επέµβαση συνήθως συνδυάζεται µε επιδιόρθωση της µιτροειδούς 

βαλβίδας. Στην Cleveland clinic πραγµατοποιηθήκαν από το 1996 µέχρι το 1998, 62 

επεµβάσεις σε ισάριθµους ασθενείς (όλοι εκτός από 3 ήταν υποψήφιοι για καρδιακή 

µεταµόσχευση).15-19  

Η περιεγχειρητική θνητότητα ήταν 3,2% και η επιβίωση στο χρόνο και στη 

διετία ήταν 78% και 68% αντίστοιχα. Πάντως η απουσία συµβάµατος οιοσδήποτε 

αιτιολογίας (θάνατος, επανένταξη στη λίστα για µεταµόσχευση, χρησιµοποίηση 

συσκευής υποστήριξης της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, επάνοδος σε 
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καρδιακή ανεπάρκεια σταδίου IV κατά ΝΥΗΑ) στο χρόνο και τη διετία ήταν 50% 

και 37% αντίστοιχα. Αυτά τα πτωχά αποτελέσµατα έχουν επιβεβαιωθεί και σε άλλα 

κέντρα. 

 

 

4.5. Επεµβάσεις Αναστολής Αναδιαµόρφωσης Αριστερής Κοιλίας 

 

Η πρώτη ευρέως χρησιµοποιηθείσα επέµβαση µε σκοπό την αναστολή της 

αναδιαµόρφωσης της αριστερής κοιλίας ήταν η δυναµική καρδιοµυοπλαστική, η 

οποία συνίσταται στην Παρασκευή του πλατύ ραχιαίου µυός µε διατήρηση του 

αγγειονευρώδους µόσχου του και την τοποθέτηση του γύρω από την καρδιά. 

Παράλληλα εµφυτεύονται δυο καλώδια βηµατοδότη και ο µυς βηµατοδοτείται σε 

συγχρονισµό µε τον καρδιακό ρυθµό, ούτως ώστε όταν συσπάται η καρδιά να 

συσπάται και ο πλατύς ραχιαίος µυς. Το αποτέλεσµα είναι η µεµονωµένη βελτίωση 

της συστολικής λειτουργίας της, διότι ο µυς περιορίζει τη διαστολή. Περίπου 6 

εβδοµάδες µετά από την επέµβαση οι µυϊκές ίνες του πλατύ ραχιαίου µυός 

µετατρέπονται από ταχέως συσπώµενες γλυκολυτικές (που χρησιµοποιούν την 

γλυκόλυση σαν πηγή ενέργειας) σε βραδέως συσπώµενες οξειδωτικές (που 

χρησιµοποιούν τον κύκλο του Krebsσαν πηγή ενέργειας), ένα φαινόµενο που 

παρατηρείται σε µυϊκές ίνες µαραθωνοδρόµων.15-19 

Η δυναµική καρδιοµυοπλαστική ενδείκνυνται συνήθως σε ασθενείς λόγω 

προχωρηµένης ηλικίας ή συνοδών παθήσεων δεν µπορούν να υποβληθούν σε 

καρδιακή µεταµόσχευση. Στις αντενδείξεις της δυναµικής καρδιοµυοπλαστικής 

περιλαµβάνονται προηγηθείσα θωρακοτοµή, σοβαρές αρρυθµίες, εξάρτηση από 

ινότροπα, χρήση συσκευής υποβοήθησης της κυκλοφορίας, στάδιο καρδιακής 

ανεπάρκειας IV κατά ΝΥΗΑ, σοβαρή διάταση της καρδιάς, ασβέστωση της 

αριστερής κοιλίας, ανεπάρκεια µιτροειδούς βαλβίδας, σοβαρή πνευµονική 

δυσλειτουργία, νεφρική και ηπατική ανεπάρκεια. Η εγχειρητική θνητότητα ποικίλει 

στα διάφορα κέντρα, κυµαινόµενη µεταξύ 0% και 27%. Η επιβίωση είναι µικρότερη 

από εκείνη της µεταµόσχευσης καρδιάς, ανερχόµενη σε 65% τον πρώτο χρόνο και 

σε 42-70% την πρώτη πενταετία. Σε αυτούς που επιβιώνουν η λειτουργική βελτίωση 
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είναι ικανοποιητική, όσον αφορά στο λειτουργικό στάδιο κατά ΝΥΗΑ, στην 

καρδιακή παροχή και στο κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας.15-19 

Με σκοπό τη µηχανική παρεµπόδιση της κοιλιακής αναδιαµόρφωσης έχουν 

αναπτυχθεί δικτυωτά πλέγµατα, τα οποία τοποθετούνται γύρω από τη δεξιά και την 

αριστερή κοιλία κατά τη διάρκεια της αορτοστεφανιαίας παράκαµψης (acorn 

cardiac  support device), και διακοιλιακοί νάρθηκες (Myosplint device ), οι οποίοι 

τοποθετούνται µεταξύ του πλαγίου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας και της 

οπίσθιας µοίρας του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Η αποτελεσµατικότητα των 

προαναφερθέντων συσκευών δεν έχει επιβεβαιωθεί σε µεγάλες κλινικές δοκιµές. 

 

 

4.6. Ορθοτοπική Μεταµόσχευση Καρδιάς  

   

4.6.1. Ενδείξεις 

 
• Συγγενείς καρδιοπάθειες όπου η µια κοιλία είναι υποπλαστική και η άλλη 

παρουσιάζει είτε σοβαρή δυσλειτουργία είτε δεν µπορεί να συνδεθεί 

χειρουργικά µε την αορτή ή την κοιλότητα εκβολής των πνευµονικών 

φλεβών.15-19 

• Σοβαρή µυοκαρδιακή δυσλειτουργία, µε µη υποχωρούνται και µη 

αντιστρεπτά, µε  κάθε άλλη µορφή θεραπείας, συµπτώµατα σοβαρής 

καρδιακής ανεπάρκειας. 

Στην κατηγορία αυτή των ασθενών το προσδόκιµο επιβίωσης συνήθως 

κυµαίνεται µεταξύ 3 µηνών και 1 έτους. Είναι αξιοσηµείωτο ότι σε ασθενείς 

σχετικά νεαρής ηλικίας (<50-60 ετών) µπορεί να χρησιµοποιηθεί εµφυτεύσιµη 

συσκευή υποβοήθησης της αριστερής κοιλίας σαν γέφυρα για τη µεταµόσχευση. 

Εάν χρησιµοποιηθεί επιτυχώς τέτοια συσκευή, συνιστάται η αναµονή για 60 ηµέρες 

ώστε να διαπιστωθεί µε βεβαιότητα ότι η µυοκαρδιακή δυσλειτουργία είναι µη 

αντιστρεπτή.15-19 

4.6.2. Λήψη Μοσχεύµατος 
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Ο δότης καρδιάς πρέπει να είναι άτοµο ηλικίας <35 ετών, χωρίς στεφανιαία 

ή άλλη καρδιακή νόσο και µε διαπιστωµένο εγκεφαλικό θάνατο από τραύµα (µη 

ανταπόκριση σε ερεθίσµατα, έλλειψη αυτόµατης αναπνοής και αντανακλαστικών 

και ισοηλεκτρική γραµµή σε δυο ηλεκτροεγκεφαλογραφήµατα µε χρονική διαφορά 

24 ωρών). Η καρδιά δεν πρέπει να έχει υποστεί  βλάβες πριν από τον εγκεφαλικό 

θάνατο. Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα πρέπει να είναι φυσιολογικό, χωρίς κύµατα Q ή 

διαταραχές αγωγιµότητας. Μη ειδικές διαταραχές του ST και του Τα συνήθως 

οφείλονται στο εγκεφαλικό τραύµα, στην υποθερµία και στα αγγειοδραστικά 

φάρµακα, που έχουν πιθανώς χρησιµοποιηθεί και δεν αποτελούν αντένδειξη στη 

λήψη της καρδιάς για µεταµόσχευση.15-19  

Τα επίπεδα του ενζύµου CK-MB, το οποίο ανιχνεύει µυοκαρδιακή νέκρωση, 

πρέπει να είναι φυσιολογικά. Επισηµαίνεται ότι η σηµαντική πτώση της πίεσης σε 

οποιοδήποτε χρονικό διάστηµα µετά το εγκεφαλικό τραύµα µπορεί να οδηγήσει σε 

καρδιακή δυσλειτουργία, ενώ η παρουσία σήψης στο δότη αποτελεί απόλυτη 

αντένδειξη χρησιµοποίησης της καρδιάς για µεταµόσχευση. Αντένδειξη από την 

πλευρά του λήπτη για την εκτέλεση καρδιακής µεταµόσχευσης είναι η παρουσία 

αυξηµένων πνευµονικών αντιστάσεων (>8U/m2), που δεν ελαττώνονται σηµαντικά 

µετά από χορήγηση πνευµονικών αγγειοδιασταλτικών (παραµονή σε επίπεδα 

µεγαλύτερα από 7 U/m2). Στην περίπτωση αυτή η µοναδική λύση είναι η 

συνδυασµένη µεταµόσχευση καρδιάς και πνευµόνων. 

Η καρδιά λαµβάνεται από ειδικά εκπαιδευµένη οµάδα σε άσηπτο 

χειρουργείο και τοποθετείται σε ειδικό κάδο-ψυγείο σε θερµοκρασία 4ο C µέσα σε 

ένα ειδικό διάλυµα (university of Wisconsin Solution). Η µεταφορά πρέπει να είναι 

γρήγορη. Για την αποφυγή ισχαιµικής βλάβης, το χρονικό διάστηµα µεταξύ της 

λήψης της καρδιάς και της τοποθέτησής της στο δέκτη δεν πρέπει να υπερβαίνει τις 

3 ώρες. Εντούτοις, χρόνοι µέχρι και 5-6 ώρες έχουν αναφερθεί χωρίς σηµαντική 

ισχαιµική βλάβη της καρδιάς.15-19 

Είναι επιθυµητό αλλά όχι αναγκαίο να υπάρχει συµβατότητα οµάδας 

αίµατος και αντιγόνων µεταξύ δότη και δέκτη. Η αντιγονική συµβατότητα 

καθορίζεται µε 3 µεθόδους: 
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� τυποποίηση HLA και διασταύρωση µεταξύ δότη και δέκτη. Εάν 

υπάρχει ασυµβατότητα στα HLA-Α2 ή HLA –Α3 υπάρχει αυξηµένος 

κίνδυνος πρώιµης αθηροσκλήρυνσης στη µεταµοσχευθείσα καρδιά. 

� έλεγχος για αντισώµατα κατά των λευκών αιµοσφαιρίων. 

� διασταύρωση λεµφοκυττάρων. Εάν αυτή είναι θετική, υπάρχει 

αυξηµένος κίνδυνος υπεροξείας απόρριψης της καρδιάς. 

 

4.6.3. Μετεγχειρητικές Μεταβολές Καρδιακής ∆οµής και Λειτουργίας   

 

Παρατηρείται σηµαντική αύξηση της καρδιακής παροχής που, αν και στην 

κόπωση δεν είναι απόλυτα φυσιολογική, προσεγγίζει εντούτοις το φυσιολογικό. Η 

µάζα και η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας είναι αυξηµένες, ενώ η 

δεξιά κοιλία εµφανίζει διάταση και συνήθως λειτουργική ανεπάρκεια της 

τριγχλώχινας. Στις περιπτώσεις που προεγχειρητικά οι πνευµονικές αγγειακές 

αντιστάσεις είναι αυξηµένες λόγω αριστερής κοιλίας, παρατηρείται επάνοδος στο 

φυσιολογικό µετά από 1 εβδοµάδα. Εάν η προεγχειρητική αύξηση των πνευµονικών 

αντιστάσεων οφείλεται σε νόσο των πνευµονικών αγγείων, δεν υποχωρεί 

µετεγχειρητικά. Η συχνότητα των κοιλιακών αρρυθµιών δεν είναι µεγαλύτερη από 

ότι στα φυσιολογικά άτοµα.15-19 

 

4.6.4. Μετεγχειρητική Φαρµακευτική Αγωγή 

 

Περιλαµβάνει βαρφαρίνη για 14 ηµέρες, για την αποφυγή θροµβολικών 

επεισοδίων, ασπιρίνη 325mg εφ’ όρου ζωής, για την αποφυγή αθηροθρόµβωσης και 

ανοσοκατασταλτική θεραπεία εφόρου ζωής, για την αποφυγή απόρριψης της 

καρδιάς. Ο πιο διαδεδοµένος συνδυασµός ανοσοκατασταλτικής θεραπείας είναι η 

τριπλή θεραπεία µε κυκλοσπορίνη, αζαθειοπρίνη και µεθυλπρεδνιζολόνη (ορισµένα 

κέντρα επιχειρούν τη διακοπή της µεθυλπρεδνιζολόνης 6-12 µήνες µετά από την 

επέµβαση). Και τα 3 φάρµακα λαµβάνονται από το στόµα και η δοσολογία τους 

γίνεται µε βάση τα σχετικά πρωτόκολλα των ειδικών µεταµοσχευµατικών κέντρων. 

Άλλα φάρµακα, που έχουν χρησιµοποιηθεί, είναι το µονοκλωνικό αντίσωµα ΟΚΤ3 

και πρόσφατα το FK50615-19 
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4.6.5. Επιπλοκές 

 

Στις κυριότερες επιπλοκές µετά από µεταµόσχευση καρδιάς 

περιλαµβάνονται: 

 

�  Καταρράκτης 

�  Απόρριψη του µοσχεύµατος. Τα επεισόδια απόρριψης είναι αρκετά 

συχνά. Περίπου το 70% των ασθενών εµφανίζουν επεισόδια 

απόρριψης στις πρώτες 30 ηµέρες. Στα επόµενα 5 χρόνια όµως η 

επιπλοκή τούτη παρατηρείται µόνο στο 15% των περιπτώσεων. 

Φαίνεται λοιπόν ότι η επίπτωση της είναι συνάρτηση του χρόνου και 

ότι για κάποιο λόγο µετά τους πρώτους 12 µήνες ο οργανισµός έχει 

µικρότερη τάση να απορρίψει το µόσχευµα. Η απόρριψη διακρίνεται 

σε οξεία και χρόνια.15-19  

Στην οξεία απόρριψη, φλεγµονώδη κύτταρα διηθούν την περιοχή γύρω από 

τα αγγεία και υπάρχει αφθονία νεκρωµένων µυοκαρδιακών κυττάρων. Η 

συµπτωµατολογία της οξείας απόρριψης είναι συχνά ασαφής και 

εκδηλώνεται µε διαφόρους συνδυασµούς συµπτωµάτων, στα οποία 

περιλαµβάνονται η αλλαγή της προσωπικότητας, η κατάθλιψη, η αδυναµία, 

η κακουχία, ο πυρετός, οι αρθραλγίες και τα συµπτώµατα καρδιακής 

ανεπάρκειας. Η µόνη αξιόπιστη µέθοδος διάγνωσης είναι η 

ενδοµυοκαρδιακή βιοψία. Σε περίπτωση οξείας απόρριψης η θεραπεία 

περιλαµβάνει ενδοφλέβια χορήγηση µεθυλπρεδνιζολόνης σε µεγάλες δόσεις 

για 3 ηµέρες και στη συνέχεια µεθυλπρεδνιζολόνης από το στόµα σε 

µεγάλες δόσεις, σταδιακά ελαττούµενες µέχρι το επίπεδο πριν από την 

απόρριψη. Άλλες θεραπείες περιλαµβάνουν επιπρόσθετη χορήγηση 

κυκλοσπορίνης, αντιθυµική σφαρίνη, ΟΚΤ3, µεθοτρεξάτη και ολική 

ακτινοβολία των λεµφαδένων. Η παρακολούθηση της αποτελεσµατικότητας 

της θεραπείας γίνεται µε τακτικές ενδοµυοκαρδιακές βιοψίες. Εάν δεν 

υπάρχει ανταπόκριση στη θεραπεία η µοναδική λύση είναι η νέα 

µεταµόσχευση καρδιάς.15-19 



  --  5599  --  

Η χρόνια απόρριψη αφορά στα ενδοθηλιακά κύτταρα και οδηγεί σε πρώιµη 

στεφανιαία αθηροσκλήρυνση και ασβέστωση. 

�  Πρώιµη αθηροσκλήρυνση στεφανιαίων αρτηριών. Η αθηροσκλήρυνση 

των στεφανιαίων αρτηριών αποτελεί µια συχνή απώτερου αιτία 

θανάτου µετά από µεταµόσχευση καρδιάς και είναι υπεύθυνη για 

µεγάλο αριθµό επαναµεταµοσχεύσεων. Σχεδόν όλοι οι ασθενείς που 

έχουν υποβληθεί σε µεταµόσχευση καρδιάς έχουν ένδειξη στεφανιαίας 

νόσου µέσα σε 1 χρόνο από την επέµβαση! Στην ανάπτυξη της 

συµµετέχουν η χρόνια (υποξεία) απόρριψη, η αρτηριακή υπέρταση που 

συνοδεύει την χορήγηση κυκλοσπορίνης και η υπερλιπιδαιµία. 

Επισηµαίνεται ότι οι ασθενείς µε στεφανιαία νόσο δεν εµφανίζουν 

στηθάγχη, λόγω της απονεύρωσης της καρδιάς κατά την 

µεταµόσχευση. Έτσι, η κλινική παρουσίαση περιλαµβάνει σιωπηρό 

έµφραγµα, κοιλιακές αρρυθµίες, αιφνίδιο θάνατο και συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια. Η θεραπεία συνίσταται σε επαναµεταµόσχευση. 

�  Λοιµώξεις. Περίπου το 30% των ασθενών εµφανίζουν λοιµώξεις λόγω 

της ανοσοκατασταλτικής θεραπείας. Οι πιο συχνές είναι από τους ιούς 

(κυρίως κυτταροµεγαλοιό) και βακτηρίδια. Άλλες λοιµώξεις που έχουν 

αναφερθεί, είναι από πρωτόζωα και µύκητες. Οι λοιµώξεις 

εµφανίζονται συχνότερα τους 3 πρώτους µήνες από τη µεταµόσχευση 

και αφορούν κυρίως στον πνεύµονα. Η θνητότητα σε περίπτωση 

λοίµωξης ανέρχεται σε 21%. 

�  Αρτηριακή υπέρταση. Όλοι οι ασθενείς που λαµβάνουν κυκλοσπορίνη 

εµφανίζουν χρόνια αρτηριακή υπέρταση. 

�  Ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης 

�  Οστεοπόρωση 

�  Νέκρωση της κεφαλής του µηριαίου οστού 

�  Λέµφωµα (επιπλοκή της κυκλοσπορίνης)15-19 
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4.6.6. Πρόγνωση 

 

Τα αποτελέσµατα της ορθοτοπικής µεταµόσχευσης καρδιάς είναι 

ικανοποιητικά. Η εγχειρητική θνητότητα ανέρχεται σε 7-10%, ενώ η µονοετής, η 

τριετής και η δεκαετής επιβίωση σε 75-84%, 65% και 55% αντίστοιχα. Οι κύριες 

αιτίες θανάτου είναι η οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, η λοίµωξη και η απόρριψη του 

µοσχεύµατος.  

Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου είναι η ηλικία, η προεγχειρητική 

νεφρική και αναπνευστική δυσλειτουργία, οι προεγχειρητικά αυξηµένες 

πνευµονικές αγγειακές αντιστάσεις, η ανοσολογική ασυµβατότητα και ο µάκρος 

χρόνος µυοκαρδιακής ισχαιµίας, λόγω καθυστερηµένης µεταφοράς του 

µοσχεύµατος. Είναι αξιοσηµείωτο ότι η µεταµόσχευση καρδιάς σε νεογνά (ηλικία 

<1 µήνα) συνοδεύεται από εξαιρετική επιβίωση και γι’ αυτό η εν λόγω ηλικία 

ονοµάζεται ¨προνοµιούχος ηλικία¨. Σε εκείνους που επιβιώνουν, η βελτίωση της 

λειτουργικής ικανότητας µετά από µεταµόσχευση καρδιάς είναι εντυπωσιακή. 

Περίπου 30% των ασθενών επιστρέφουν στην εργασία τους.15-19 

 

 

4.7. Ετεροτοπική Μεταµόσχευση Καρδιάς 

 

Με την τεχνική αυτή η καρδιά του δέκτη παραµένει στη θέση της και η 

καρδιά του δότη συνδέεται µε ένα σχετικά περίπλοκο τρόπο µε την κυκλοφορία του 

δέκτη µε σκοπό την υποβοήθηση της κυκλοφορίας. Χρησιµοποιείται σε 

περιορισµένο αριθµό ασθενών που έχουν αυξηµένες πνευµονικές αντιστάσεις ή 

όταν υπάρχει σηµαντική δυσαναλογία βάρους (>20%) µεταξύ δότη και δέκτη.15-19 

 

 

4.8. Εµφυτεύσιµες Συσκευές Υποβοήθησης της Αριστερής Κοιλίας 

 

Οι εµφυτεύσιµες συσκευές υποβοήθησης της αριστερής κοιλίας 

χρησιµοποιούνται σαν γέφυρα για µεταµόσχευση, σε περιπτώσεις τελικής 

καρδιακής ανεπάρκειας ή καρδιογενούς καταπληξίας. Πρόκειται για αντλίες που 
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συνήθως συνδέονται µε τον αριστερό κόλπο και την αορτή ή την αριστερή κοιλία 

κάτω από τον ορθό κοιλιακό µυ. Έτσι, η συσκευή αντλεί αίµα από τον αριστερό 

κόλπο ή την αριστερή κοιλία και το προωθεί στην αορτή αποφορτίζοντας την 

αριστερή κοιλία και υποβοηθώντας την κυκλοφορία. Η πρώιµη θνητότητα µετά από 

την εµφύτευση ανέρχεται σε 24% και τις περισσότερες φορές οφείλεται σε 

ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων. Οι σοβαρότερες επιπλοκές είναι τα 

θροµβοεµβολικά επεισόδια, οι λοιµώξεις και οι µηχανικές βλάβες. Το ενδιαφέρον 

για τη χρησιµοποίηση των εµφυτεύσιµων συσκευών υποβοήθησης της αριστερής 

κοιλίας έχει αυξηθεί πολύ τα τελευταία χρόνια λόγω της κατασκευής αξιόπιστων µη 

θροµβογόνων συστηµάτων και των αποτελεσµάτων κλινικών δοκιµών, οι οποίες 

έδειξαν  ότι µετά από παρατεταµένη χρησιµοποίηση της συσκευής υποβοήθησης 

παρατηρείται σηµαντική βελτίωση της δοµής και της λειτουργίας της αριστερής 

κοιλίας.15-19 
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                                                       ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5Ο  

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙ∆Α ΑΣΘΕΝΩΝ  

ΜΕ ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

 

        5.1.                        ΣΚΟΠΟΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΉΣ ΦΡΟΝΤΙ∆ΑΣ  
Βασικοί σκοποί που επιδιώκονται κατά τη φροντίδα του αρρώστου που πάσχει από 
καρδιακή ανεπάρκεια είναι:  

1. Μείωση του φόρτου της κυκλοφορίας του αίµατος. 
2. Ενίσχυση της κοιλιακής συστολής. 
3. Αντιµετώπιση ή πρόληψη επιπλοκών και  
4. Περιορισµός µεγάλης συσσωρεύσεως υγρών του σώµατος. 
  
Τα παραπάνω επιτυγχάνονται µε τη λήψη των µέτρων που ακολουθούν:  
 Ανάπαυση : Για να µειωθεί ο φόρτος της κυκλοφορίας του αίµατος, βασικό 
είναι ο άρρωστος να βρίσκεται σε φυσική και συναισθηµατική  ανάπαυση.  Η 
ανάπαυση µειώνει τις απαιτήσεις των ιστών σε  οξυγόνο, καθώς  και τη 
δηµιουργία και αποµάκρυνση των µεταβολιτών γενικά.  
Για να εξασφαλίσουµε ικανοποιητική ανάπαυση, τοποθετούµε τον άρρωστο σε 
κατάλληλη θέση στο κρεβάτι. Η ηµικαθιστική θέση θεωρείται αναπαυτική. Στη 
θέση αυτή η επιστροφή φλεβικού αίµατος στην καρδιά και τους πνεύµονες 
µειώνεται, η πνευµονική συµφόρηση ανακουφίζεται και µειώνεται η πίεση που 
ασκεί στο ήπαρ στο διάφραγµα. Η τοποθέτηση στηρίγµατος πελµάτων εµποδίζει 
τον άρρωστο να γλυστρίσει . Αποφεύγεται η τοποθέτηση µαξιλαριού κάτω από 
τα γόνατα επειδή προκαλεί φλεβική στάση και περιορίζει την άσκηση των 
ποδιών. Τα χέρια ανασηκώνονται και υποστηρίζονται µε µαξιλάρια . 
Ο άρρωστος µε ορθόπνοια τοποθετείται σε καθιστική θέση, µε το κεφάλι και τα 
άκρα να αναπαύονται σε τραπεζάκι, η µέση στηρίζεται µε µαξιλάρια. 
Η θέση στην πολυθρόνα πολλές φορές ανακουφίζει τον άρρωστο, επειδή 
µειώνει την κατεύθυνση  των υγρών από την περιφέρεια στους πνεύµονες. 
Η ατοµική καθαριότητα του αρρώστου, στο οξύ στάδιο της νόσου, περιορίζεται 
σε τοπικές πλύσεις. Το λουτρό έχει ευνοϊκές επιδράσεις στον άρρωστο: 
προκαλεί µυική χαλάρωση και ενισχύει την κυκλοφορία. Αυτό γίνεται όταν ο 
άρρωστος µπορεί να αντέξει την κόπωση από αυτό, έστω κι αν του γίνει στο 
κρεβάτι. 
Η νοσηλεύτρια πρέπει συνέχεια να θυµάται ότι η παράταση της ακινησίας, όταν 
συνοδεύεται και από οίδηµα, ευνοεί τη δηµιουργία κατακλίσεων. Την 
κατάκλιση προλαβαίνουµε µε εντριβές στα σηµεία που πιέζονται και 
τοποθέτηση του ασθενούς σε στρώµα µε εναλλασσόµενη πίεση αέρα. 
 
 
Όταν η κατάσταση του αρρώστου βελτιώνεται, τον ενισχύουµε να αποκτήσει 
περισσότερες δραστηριότητες, π.χ. να παίρνει µόνος την τροφή, το λουτρό 
καθαριότητας. Η προσαρµογή της καρδιακής λειτουργίας στη νέα αυτή 
κατάσταση παρακολουθείται συστηµατικά. 
Ο άρρωστος µε καρδιακή ανεπάρκεια συνήθως είναι ανήσυχος και άυπνος τη 
νύχτα. Ένα ήσυχο δωµάτιο που αερίζεται καλά βοηθάει στον καλό ύπνο. 
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Η παρουσία µέλους της οικογένειας κοντά του ή το φως τη νύχτα πολλές φορές 
βοηθούν στη µείωση της ανησυχίας του . Η χρήση υπνωτικών φαρµάκων πρέπει 
να είναι περιορισµένη και πάντοτε µετά από εντολή γιατρού. 
Η ηρεµία, βασικός παράγοντας για την ανάπαυση του αρρώστού πρέπει να 
επιδιώκεται, µε αποφυγή ερεθισµάτων, που θα διεγείρουν ταράξουν και 
εκνευρίσουν τον άρρωστο και µε τη χορήγηση, σε συνεργασία µε το γιατρό, 
ηρεµιστικών φαρµάκων. 
Φάρµακα: Η φαρµακευτική αγωγή περιλαµβάνει χορήγηση δακτυλίτιδας, που 
ενισχύει τη συστολή της καρδιάς και προκαλεί βραδυκαρδία. Η δόση 
καθορίζεται από το γιατρό. Όταν ο άρρωστος παίρνει δακτυλίτιδα, 
παρακολουθείται για συµπτώµατα συγκεντρώσεως του φαρµάκου στον 
οργανισµό, δηλαδή ναυτία, εµέτους, βραδυσφυγµία, αρρυθµία. Η παρουσία των 
συµπτωµάτων αυτών γνωστοποιείται αµέσως στο γιατρό, που συνήθως 
διακόπτει τη δακτυλίτιδα. Μετράµε τους σφυγµούς προτού δώσουµε 
οποιοδήποτε φάρµακο. Σε περίπτωση βραδυσφυγµίας( 60 σφυγµοί / 1` και 
κάτω) συνεννοούµαστε µε το γιατρό, για τη συνέχιση του 
φαρµάκου.∆ιουρητικά φάρµακα.  Με τη χορήγηση διουρητικών δίνουµε στον 
άρρωστο κάλιο, γιατί αυτό αποβάλλεται µε τα ούρα και η µείωση του καλίου 
στο αίµα φέρει δυσµενείς επιδράσεις στη λειτουργία του µυοκαρδίου . Το είδος 
του διουρητικού καθορίζεται από το γιατρό. 
∆ίαιτα: Τα χαρακτηριστικά της δίαιτας του αρρώστου µε καρδιακή  ανεπάρκεια 
είναι:   
1. Μικρά και συχνά γεύµατα ( γαστρικός φόρτος επιβαρύνει την κυκλοφορία). 
2. Περιορισµός των θερµίδων. 
3. Περιορισµός του λίπους . 
4. Περιορισµός του νατρίου. 
5. Αποφυγή τροφών που να σχηµατίζουν αέρια( δύσπνοια από την πίεση του 

διαφράγµατος). 
6. Αποφυγή δύσπεπτων τροφών. 
7. Περιορισµός των υγρών.   
Ο ασθενής βοηθείται να καταλάβει πως τα παραπάνω επηρεάζουν την 
κατάσταση του. Η κατανόηση αυτή βοηθάει στην εφαρµογή του κατάλληλου 
διαιτολογίου µετά την αποµάκρυνση του από το νοσοκοµείο. 
∆ιούρηση: Αν το οίδηµα δεν περιορισθεί, µε τον περιορισµό του νατρίου και τη 
χορήγηση δακτυλίτιδας, συνιστούµε χορήγηση διουρητικών φαρµάκων. Για να 
εκτιµηθεί η ευνοϊκή επίδραση των διουρητικών , επιβάλλεται: 
1. Η µέτρηση και καταγραφή του βάρους του αρρώστου κάθε µέρα την ίδια 

ώρα. 
2. Η ακριβής µέτρηση των υγρών που παίρνονται και αποβάλλονται  
3. Η µέτρηση ηλεκτρολυτών αίµατος. 
Η δυσµενής επίδραση της µεγάλης διουρήσεως είναι η απώλεια του καλίου, που 
οδηγεί στην υποκαλιαιµία. Στην υποκαλιαιµία εξασθενεί η συσταλτικότητα του 
µυ της καρδιάς. Για να αποφύγουµε τους κινδύνους της υποκαλιαιµίας, 
χορηγούµε ταυτόχρονα µε τα διουρητικά και αλάτι καλίου. 
Μειώνεται η ποσότητα των υγρών που παίρνει ο άρρωστος, επειδή µεγάλη 
ποσότητα υγρών κατακρατείται από τους ιστούς. Τα υγρά που παίρνει 
ρυθµίζονται πολύ καλά, όταν είναι ανάλογα µε τα υγρά που αποβάλλονται µε τα 
ούρα. Η καταγραφή του ισοζυγίου υγρών ( λαµβανόµενα- αποβαλλόµενα) και 
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του βάρους του σώµατος του αρρώστου είναι ένας άριστος και απλός τρόπος να 
εκτιµήσουµε αν κατακρατούνται υγρά από τον οργανισµό και να αξιολογήσουµε 
τη λειτουργία της καρδιάς και των νεφρών. 
Με τον τρόπο αυτό, η τάση για κατακράτηση υγρών, ενδεικτικό σηµείο 
καρδιακής ή νεφρικής ανεπάρκειας, επισηµαίνεται έγκαιρα. 
Κένωση εντερικού σωλήνα: Το έντερο πρέπει να κενώνεται κανονικά για τους 
εξής λόγους. 
1. Η παρουσία των κοπράνων στις εντερικές έλικες αυξάνει το περιεχόµενο της 

κοιλίας.  Αυτό συµβάλλει στην πίεση του διαφράγµατος και της καρδιάς και  
2. Η αποβολή συγκεντρωµένων κοπράνων από το έντερο χρειάζεται σηµαντική 

µυική δύναµη, που είναι  επικίνδυνη για τον άρρωστο. 
Στην κένωση του εντέρου βοηθάει η λήψη τροφών πλούσιων σε κυτταρίνη, 
κατάλληλες ασκήσεις και υπακτικά φάρµακα, µετά από συνεννόηση µε το 
γιατρό. 
Απασχόληση αρρώστου: Ωφελεί η πνευµατική απασχόληση, όπως και η 
σωµατική – φυσική αν δεν κουράζει την καρδιά. Η προσαρµογή του αρρώστου 
στο νέο τρόπο ζωής ( περιορισµένες  δραστηριότητες) βοηθείται , όταν 
ενισχυθούν και καλλιεργηθούν σαυτόν νέα ενδιαφέροντα. 
 
 
Εκπαίδευση: Μόλις ο άρρωστος µας περάσει την οξεία φάση της νόσου, η 
νοσηλεύτρια αρχίζει να χρησιµοποιεί ευκαιρίες για την ενηµέρωση του γύρω 
από την ανάγκη προσαρµογής στο νέο τρόπο ζωής . Οι τοµείς διδασκαλίας ή 
ενηµερώσεως περιλαµβάνουν τα εξής: 
∆ιαιτολόγιο: Το φαγητό πρέπει να έχει περιορισµένο νάτριο, να αποτελείται από 
εύπεπτες τροφές και να δίνεται σε µικρά γεύµατα. Η διαιτολόγος ενηµερώνει 
τον άρρωστο για τροφές πλούσιες σε νάτριο, που πρέπει να αποφεύγει, όπως 
χοιρινό, βούτυρο, τυρί, ψωµί, κέικ κ.λ.π. 
Ανάπαυση : Πρέπει να γνωρίζει ο άρρωστος ότι µπορεί να ξαναγυρίσει στην 
εργασία του εφόσον αυτή δεν είναι πολύ κουραστική και να αποφεύγει κάθε 
σωµατική κόπωση. 
Βάρος σώµατος: Ενηµερώνεται ο άρρωστος για την ανάγκη µετρήσεως του 
βάρους του σώµατος του και τους όρους για µια ακριβή µέτρηση του 
Φάρµακα: Να µάθει ο άρρωστος τα σηµεία τοξικής δράσεως της δακτυλίτιδας( 
ανορεξία, ναυτία, έµετοι, βραδυσφυγµία) και την ανάγκη να µη κάνει ελεύθερη 
χρήση φαρµάκων. 
Περιοδική εξέταση από το γιατρό: Είναι απαραίτητο να κατανοήσει ο άρρωστος 
την αξία των περιοδικών εξετάσεων στα χρονικά όρια που καθορίσθηκαν από το 
γιατρό ή και πιο σύντοµα αν  επανεµφανισθούν συµπτώµατα όπως δύσπνοια, 
οίδηµα, καταβολή δυνάµεων κ.λ.π. 
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5.2.                    ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ  

                                                        ΧΡΟΝΙΑ ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

O νοσηλευτής προσαρµόζει το ρόλο του ανάλογα µε τον ασθενή, το είδος κ το 

στάδιο της καρδιακής ανεπάρκειας θέτοντας στόχους και τρόπους για να τους 

πετύχει. Τα παρακάτω είναι γενικά µέτρα αντιµετώπισης και περιλαµβάνουν:  

• Τοποθέτηση του άρρωστου σε ηµικαθιστική ή καθιστική θέση (Fowler-300 
ή 

ηµιfowler-450), µε τα πόδια σε οριζόντια θέση ή κατεβασµένα χαµηλά 

ανάλογα µε την περίπτωση, µε σκοπό τη µείωση της φλεβικής επιστροφής, 

την αποσυµφόρηση των πνευµόνι. Και κατά συνέπεια τη βελτίωση της 

δύσπνοιας. 

• Χορήγηση Ο2 στα 2-3 λίτρα µε µάσκα ή ρινικό καθετήρα για την καλύτερη 

οξυγόνωση. 

• Ψυχολογική υποστήριξη του άρρωστου ώστε να δηµιουργηθεί ήρεµο και 

ήσυχο περιβάλλον, το οποίο συµβάλλει στην ανάπτυξη εµπιστοσύνης και 

καλών διαπροσωπικών σχέσεων νοσηλευτή-αρρώστου και τη βελτίωση του 

άγχους, του φόβου και της αγωνίας. 

• Τοποθέτηση και εξασφάλιση φλεβοκαθετήρα για τη χορήγηση υγρών κ α ι  

φαρµάκων όταν χρειάζεται και µόνο κατόπιν ιατρικής οδηγίας. 

•  Ο νοσηλευτής πρέπει να γνωρίζει τη δράση, το σκοπό και τις παρενέργειες 

του κάθε φαρµάκου. Έτσι αποφεύγονται οι αλληλεπιδράσεις µεταξύ των 

φαρµάκων.  

• Η ανακούφιση από τα συµπτώµατα είναι επίσης µια σηµαντική πτυχή του 

νοσηλευτικού ρόλου.20,21 

 

 

                           Ένας από τους ρόλους του νοσηλευτή όπως αναφέρθηκε παραπάνω                                                          

είναι η ανακούφιση από τα συµπτώµατα , κάτι ιδιαίτερα σηµαντικό σε όλα τα 

στάδια της καρδιακής ανεπάρκειας. ’Έτσι:  
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� Αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια: 
 
                                               ∆ύσπνοια 
Σκοπός:  Μείωση του καρδιακού έργου και βελτίωση της συσταλτικότητας της 
καρδιάς. 

• Τοποθέτηση του ασθενή σε αναπαυτική θέση, είτε ξαπλωµένος είτε 
καθιστός ανάλογα µε το είδος της δύσπνοιας. 

• Πρόληψη συναισθηµατικής  εντάσεως(άγχος, έντονη χαρά ή λύπη), 
ψυχολογική υποστήριξη του αρρώστου στην παρουσία συναισθηµατικής 
εντάσεως.  

• ∆ιατήρηση της θερµοκρασίας του θαλάµου στο επίπεδο των  15o C. 
• Παρακολούθηση του χαρακτήρα της αναπνοής και του χρώµατος του 

δέρµατος. 
• Περιορισµός του χλωριούχου νατρίου  (αλάτι) και των υγρών και 

παρακολούθηση του αρρώστου για σύνδροµο υπονατριαιµίας  
• ∆ίαιτα ελαφρά υπερθερµιδική µε πολύ περιορισµένη κυτταρίνη και τροφές 

που δηµιουργούν αέρια. Η δίαιτα προσφέρεται σε µικρά και συχνά γεύµατα. 
• Εξασφάλιση ήρεµου ύπνου µε χορήγηση ηρεµιστικού φαρµάκου, χορήγηση 

µορφίνης. 
• Οξυγονοθεραπεία.20,21 
 

 

                                 Κατακράτηση υγρών 
Σκοπός: ρύθµιση ισοζυγίου υγρών και ηλεκτρολητών. 

• Χορήγηση σκευασµάτων δακτυλίτιδας.  
• Παρακολούθηση του αρρώστου για συµπτώµατα τοξικού δακτυλιδισµού 

όπως διαταραχές του ρυθµού , βραδυσφυγµία, ανορεξία, ναυτία, έµετοι, 
διάρροια, πονοκέφαλος, ζάλη , ευερεθιστότητα. 

• Όταν διαγνωσθούν συµπτώµατα δακτυλιτισµού διακόπτεται η δακτυλίτιδα 
και ενηµερώνεται ο γιατρός.     

• Ακριβής τήρηση της φαρµακευτικής αγωγής. 20,21 
 

                Κόπωση  
σκοπός: Περιορισµός της κοπώσεως 
 
  Όλα τα µέτρα που αναφέρονται στην υλοποίηση του αντικειµενικού σκοπού της 
µειώσεως του καρδιακού έργου. ∆ηλαδή:                                                                                        

• Τοποθέτηση του ασθενή σε αναπαυτική θέση, είτε ξαπλωµένος είτε 
καθιστός ανάλογα µε το είδος της δύσπνοιας. 

• Πρόληψη συναισθηµατικής  εντάσεως (άγχος, έντονη χαρά ή λύπη).  
• Ψυχολογική υποστήριξη του αρρώστου στην παρουσία συναισθηµατικής 

εντάσεως.  
• ∆ιατήρηση της θερµοκρασίας του θαλάµου στο επίπεδο των  15o C. 20,21 
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� ∆εξιά καρδιακή ανεπάρκεια 
 
 
                                           Οιδήµατα 
Σκοπός: Μείωση οιδηµάτων 
 

• Περιορισµός χλωριούχου νατρίου.  
• Περιορισµός λαµβανόµενων υγρών.  
• Χορήγηση διουρητικών φαρµάκων.  
• Ακριβής µέτρηση λαµβανόµενων και αποβαλλόµενων  υγρών . 
• Παρακολούθηση αρρώστου για συµπτώµατα υποκαλιαιµίας . 
• Μέτρηση βάρους σώµατος την ίδια ώρα καθηµερινά και κάτω από τις ίδιες 

συνθήκες σιτίσεως, ενδύσεως. 20,21 
 

                                ∆ιόγκωση ήπατος,  ασκίτης 
 

• Υποβοηθούµε τη διάθεση του αρρώστου για φαγητό επειδή η συµφόρηση 
των σπλάγχνων οδηγεί σε ανορεξία.  

• Τοποθέτηση του ασθενή σε αναπαυτική θεση. 
• Περιορισµός χλωριούχου νατρίου.  
• Περιορισµός λαµβανόµενων υγρών.  
• Χορήγηση διουρητικών φαρµάκων.  
• Ακριβής µέτρηση λαµβανόµενων και αποβαλλόµενων  υγρών . 
• Παρακολούθηση αρρώστου για συµπτώµατα υποκαλιαιµίας . 
• Μέτρηση βάρους σώµατος την ίδια ώρα καθηµερινά και κάτω από τις ίδιες 

συνθήκες σιτίσεως, ενδύσεως. 
Αιτιολόγηση: Αύξηση  φλεβικής πιέσεως. Αύξηση πιέσεως στις ηπατικές φλέβες. 
Συλλογή διιδρωµατικού υγρού στην κοιλότητα της κοιλίας και Συµφόρηση 
σπλάγχνων. 20,21 
 
 
                                                Ολιγουρία  
Ακριβής µέτρηση και καταγραφή λαµβανόµενων και αποβαλλόµενων υγρών. 
Χορήγηση διουρητικών φαρµάκων. Χορήγηση Κ. Μέτρηση βάρους σώµατος 
καθηµερινά. 
Αιτιολόγηση: Ελάττωση αιµατώσεως των νεφρών οδηγεί στην υπερέκκριση της 
αλδοστερόνης και της αντιδιουρητικής ορµόνης, µε αποτέλεσµα την ελάττωση 
µαλπιγιακής διηθήσεως και αύξηση επαναπορροφήσεως Νa + H2O. 20,21 
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5.3. Προεγχειρητική φροντίδα 

 Η προεγχειρητική ετοιµασία του καρδιοχειρουργικού ασθενούς 

περιλαµβάνει τρεις σηµαντικούς τοµείς. Την ψυχολογική υποστήριξη, την γενική 

προετοιµασία και αυτόν που περιλαµβάνει την προετοιµασία του ασθενή για το 

χειρουργείο.  

  

                                               Ψυχολογική υποστήριξη 

             Τις τελευταίες προεγχειρητικές ηµέρες ο ασθενής τις περνάει συνήθως στο 

θάλαµο του καρδιοχειρουργικού τµήµατος. Η περίοδος αυτή είναι µια εξαιρετική 

ευκαιρία για το νοσηλευτή να γνωρίσει τον άρρωστο, ώστε να δηµιουργήσει καλές 

διαπροσωπικές σχέσεις, που θα βοηθήσουν σηµαντικά στη µετεγχειρητική πορεία. 

Αυτό βέβαια είναι ζωτικής σηµασίας, αλλά δεν είναι πάντα εύκολο. 

 Από προηγούµενες στο νοσοκοµείο εµπειρίες, ο ασθενής ίσως έχει 

ευχάριστες αναµνήσεις, που θα ενισχύουν την εµπιστοσύνη του ή αντίθετα θα του 

θυµίζουν στιγµές αγωνίας και ανησυχίας. Ακόµα µπορεί να τον απασχολούν 

οικογενειακά προβλήµατα, αλλά και η δική του προσωπική υπόθεση «η υγεία». Σε 

όλα αυτά προστίθεται µερικές φορές ευερεθιστότητα και συναισθηµατική φόρτιση, 

που αποδίδεται σε φυσικά αίτια, όπως παράταση της αρρώστιας, έλλειψη ήσυχου 

ύπνου και η εγκεφαλική υποξία. Πάνω απ’ όλα η αναµονή της εγχείρησης, που για 

τους περισσότερους ασθενείς είναι µια τροµερή εµπειρία, ακόµα και όταν η 

εγχείρηση πρόκειται να γίνει σύντοµα. 

 Η ανησυχία ενδέχεται να εµφανιστεί σαν ευερεθιστότητα, επιθετικότητα ή 

σαν απόσυρση, αθυµία και απροθυµία επικοινωνίας, που καθιστούν δύσκολες τις 

σχέσεις νοσηλευτή-αρρώστου. Ο νοσηλευτής προσεγγίζει τον ασθενή, εξασφαλίζει 

ήρεµο και ήσυχο περιβάλλον, χορηγεί Ο2 αν χρειάζεται και σε συνεργασία µε το 

γιατρό χορηγεί υπνωτικό φάρµακο το βράδυ, για ένα ήσυχο και ξεκούραστο ύπνο 

και ηρεµιστικό την ηµέρα. Ίσως όµως το καλύτερο ηρεµιστικό είναι ο νοσηλευτής, 

που τον πλησιάζει µε κατανόηση, ενδιαφέρον και αγάπη, που διαθέτει χρόνο και 

συνοµιλεί µαζί του. Τον ακούει µε υποµονή, τον ενθαρρύνει, εξηγεί τις απορίες του 

και τον βεβαιώνει ότι είναι ένας από την οµάδα των νοσηλευτών που θα 

συµβάλλουν στην ανάρρωσή του και ανταποκρίνεται µε προθυµία στις 

νοσηλευτικές του ανάγκες. 
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 Σηµαντικό µέρος της ψυχολογικής ετοιµασίας του ασθενούς αποτελεί επίσης 

η διδασκαλία, η οποία µειώνει την αγωνία, την ανησυχία, τις εντάσεις και το stress, 

έτσι ώστε να αντιµετωπίσει φυσιολογικά την παρούσα κατάσταση. Ο νοσηλευτής 

σύντοµα και µε απλά λόγια, εξηγεί στον ασθενή και την οικογένειά του τη 

διαδικασία της επέµβασης, τη διεγχειρητική και τη µετεγχειρητική πορεία και 

φροντίδα. Συζητάει µε τον ασθενή ειδικά θέµατα που αφορούν τη νοσηλεία και την 

παραµονή του στην µονάδα καρδιοχειρουργικής ανάνηψης (ΑΚΑ). 

 Στο πρόγραµµα διδασκαλίας συµπεριλαµβάνεται και µια επίσκεψη στην 

ΑΚΑ, που θα συµβάλλει στην εξοικείωση του ασθενούς και της οικογένειάς του µε 

το περιβάλλον και τα ειδικά µηχανήµατα. Επιπλέον η γνωριµία µε τους νοσηλευτές 

της ΑΚΑ δηµιουργεί αίσθηµα ασφάλειας και σιγουριάς, εµπνέει εµπιστοσύνη και 

διευκολύνει τη µετεγχειρητική συνεργασία.20,21,22 

 

                                             Γενική προετοιµασία 

Η γενική προετοιµασία είναι όµοια µε την προετοιµασία για οποιαδήποτε 

άλλη χειρουργική επέµβαση. Έχει προηγηθεί ο κλινικός και εργαστηριακός έλεγχος 

(κυρίως στεφανιογραφία), βάσει των οποίων προγραµµατίζεται η επέµβαση. 

Πρόσφατα γίνεται ακτινογραφία θώρακος και ΗΚΓ. Εργαστηριακές εξετάσεις, 

γενική, ΤΚΕ αίµατος, ηλεκτρολύτες, σάκχαρο, ουρία, κρεατινίνη, ένζυµα ορού, 

χρόνος ροής και πήξεως, καθώς και γενική ούρων. Προσδιορίζεται η οµάδα και το 

Rhesus και διασταυρώνεται ικανή ποσότητα αίµατος απαραίτητη για την επέµβαση. 

 Ο νοσηλευτής την προηγουµένη της επέµβασης το απόγευµα κάνει 

καθαρτικό υποκλυσµό ή χορηγεί υπακτικό φάρµακο για την κένωση του εντέρου 

του ασθενούς. Γίνεται λουτρό καθαριότητος στον ασθενή µε αντισηπτική 

σαπουνάδα. Το βράδυ, σύµφωνα µε τις ιατρικές οδηγίες, χορηγείται υπνωτικό, 

δηµιουργείται ήρεµο και ήσυχο περιβάλλον για την εξασφάλιση καλού ύπνου. Ο 

ασθενής δεν παίρνει τροφή µετά τα µεσάνυκτα, αλλά µπορεί να παίρνει υγρά µέχρι 

τις 4 το πρωί. 

 Την ηµέρα της επέµβασης γίνεται ξύρισµα από τον τράχηλο µέχρι τους 

αστραγάλους και λουτρό καθαριότητας και στη συνέχεια ντύνεται ο ασθενής µε 

καθαρά ρούχα. Πριν από το χειρουργείο λαµβάνονται τα ζωτικά σηµεία και ο 

νοσηλευτής συµπληρώνει το προεγχειρητικό δελτίο. Σε περίπτωση πυρετού 
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ενηµερώνεται ο καρδιοχειρουργός, γιατί µπορεί να αναβληθεί η επέµβαση. Ο 

ασθενής ντύνεται µε στολή χειρουργείου και µε τον ιατρικό φάκελο και το 

βιβλιάριο εργαστηριακών, συνοδευόµενος από το νοσηλευτή του τµήµατος, 

µεταφέρεται από τον τραυµατιοφορέα στο χειρουργείο. Φυσικά για όλα τα 

παραπάνω ο ασθενής έχει ενηµερωθεί, καθησυχαστεί και έχουν απαντηθεί οι τυχόν 

απορίες του. 20,21,22 

Ο ασθενής στο χειρουργείο  

 

Ο νοσηλευτής του χειρουργείου υποδέχεται τον ασθενή µε καλοσύνη, τον 

προσφωνεί µε το όνοµά του και του εύχεται καλή επιτυχία. Κατόπιν ελέγχει την 

ταυτότητα, το προεγχειρητικό δελτίο και τον ιατρικό φάκελο, για να βεβαιωθεί ότι 

υπάρχουν όλα τα απαραίτητα στοιχεία. Συνοµιλεί µε τον ασθενή και τον βεβαιώνει, 

ότι θα βρίσκεται µέσα στην αίθουσα του χειρουργείου, κατά την διάρκεια της 

εγχείρησης έτοιµος να βοηθήσει σε ότι χρειαστεί. Μετακινείται ο ασθενής στην 

αίθουσα νάρκωσης, που µπορεί να είναι και αίθουσα χειρουργείου και αρχίζει η 

προετοιµασία για την επέµβαση. 

 Από τη στιγµή αυτή ο αναισθησιολόγος αναλαµβάνει την ευθύνη του 

αρρώστου. 20,22 

 

 

5.4. Μετεγχειρητική φροντίδα 

 

         5.4.1                Νοσηλευτική φροντίδα στην Μ.Ε.Θ. 

 

 Μετά το χειρουργείο ο ασθενής έρχεται στην ΜΕΘ όπου παραµένει για 24-

48 ώρες µέχρι να ανανήψει τελείως. Είναι διασωληνωµένος, φέρνει φλεβικές 

γραµµές και παροχετευτικούς σωλήνες, που πρέπει να συνδεθούν και να 

τακτοποιηθούν. Στην φάση αυτή χρειάζονται δύο τουλάχιστο νοσηλευτές να 

παραλάβουν τον ασθενή.Στόχος της µετεγχειρητικής νοσηλευτικής φροντίδας είναι 

η διατήρηση επαρκούς αερισµού, οξυγόνωσης και αιµοδυναµικής σταθερότητας. Εξ 

αιτίας της εξωσωµατικής κυκλοφορίας και των καρδιακών χειρισµών, οι 

καρδιοχειρουργικοί ασθενείς παρουσιάζουν µεγαλύτερη συνήθως αιµοδυναµική 
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αστάθεια, σε σχέση µε άλλους χειρουργικούς ασθενείς. Γι’ αυτό είναι επιτακτική 

ανάγκη να  γίνεται αµέσως η αναγνώριση και η άµεση αντιµετώπιση τυχόν αλλαγών 

της γενικής κατάστασης του αρρώστου. Μόλις φθάσει ο ασθενής στην Μ.Ε.Θ., ο 

νοσηλευτής µε µια σύντοµη µατιά αξιολογεί τη γενική κατάσταση του αρρώστου 

και αρχίζει να συνδέει τις αρτηριακές και τις φλεβικές γραµµές, καθώς και τις 

διάφορες παροχετεύσεις και τον τακτοποιεί αναπαυτικά. 

Ειδικότερα η νοσηλευτική φροντίδα στη ΜΕΘ περιλαµβάνει : 

a) Σύνδεση µε monitor και παρακολούθηση. 

b) Συνεχή παρακολούθηση του ασθενή για την αποφυγή επιπλοκών από 

το χειρουργείο. 

c) Συνεχή µέτρηση των ζωτικών σηµείων. 

d) Χορήγηση Ο2 και παρακολούθηση αναπνοής.  

e) Τοποθέτηση σε αναπαυτική θέση. 

f) Εργαστηριακές εξετάσεις συχνά και µέτρηση PO2, PCO2, PH και 

άλλες αιµατολογικές εξετάσεις. 

g) Συνεχή παρακολούθηση µε ΗΚΓ. 

h) Μέτρηση προσλαµβανόµενων και αποβαλλόµενων υγρών κάθε µια 

ώρα. 

i) Παρακολούθηση ισοζυγίου ηλεκτρολυτών. 

j) Χορήγηση φαρµάκων σύµφωνα µε τις ιατρικές οδηγίες. 

k) Οι ενδοφλέβιες εγχύσεις θα πρέπει να γίνονται συµφωνα µε τους 

κανόνες άσηπτης τεχνικής και µε προσοχή στο φάρµακο και τον 

καθετήρα. 

l) Και ΠΑΝΤΑ ο νοσηλευτής πρέπει να είναι έτοιµος να δράση άµεσα 

και αποτελεσµατικά όταν χρειαστεί. 21,22 

 

Ενδοφλέβιες εγχύσεις 

Ο νοσηλευτής όσο αφορά τις ενδοφλέβιες εγχύσεις: 

a)    Ελέγχει, ώστε τα υγρά που έχουν αναγραφεί να χορηγούνται στο σωστό 

ασθενή, το σωστό χρόνο, από τη σωστή οδό, στη σωστή δόση. 

b)    Ελέγχει τη δράση του κάθε φαρµάκου, την επίδραση που έχει µε τα άλλα 

φάρµακα και τις παρενέργειες που µπορεί να προκαλέσει. 
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c)    Ελέγχει, ώστε η ροή να βρίσκεται στην ταχύτητα που έχει αναγραφεί. 

d)    Ελέγχει, ώστε το δοχείο και το υγρό να µη δείχνουν προφανή σφάλµατα ή 

µόλυνση. 

e)     Παρατηρεί αν και κατά πόσο η ενδοφλέβια γραµµή παραµένει ανοικτή. 

f)     Παρατηρεί προσεκτικά το σηµείο της ένεσης και αναφέρει κάθε 

ανωµαλία. 

g)     Παρακολουθεί και αναφέρει για την κατάσταση του αρρώστου. 

h) Όλοι οι ασθενείς µετά από καρδιοθωρακική εγχείρηση, έχουν κι από τις δύο, 

κεντρική και περιφερική έγχυση. Άλλοι ασθενείς στη µονάδα εντατικής 

θεραπείας συνήθως έχουν είτε µία κεντρική γραµµή είτε µία περιφερική. Οι 

περιφερικές φλέβες δεν είναι ιδεώδεις για την έγχυση υπέρτονων υγρών και 

ενδοφλέβιας διατροφής, καθώς θροµβώνονται πολύ εύκολα2. 

i) Ενδοφλέβιες εγχύσεις που περιέχουν κάποιο αγγειοσυσπαστικό παράγοντα, 

όπως η αδρεναλίνη, χορηγούνται πάντοτε από κεντρική φλέβα, επειδή 

διαρροή µέσα στους επιφανειακούς ιστούς µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα τη 

νέκρωση. 

j) Με την εισαγωγή των κανουλών τριών οδών µε αγωγούς προεκτάσεως είναι 

δυνατό να χορηγηθούν περισσότερα από ένα διαλύµατα σε κάθε γραµµή, και 

γι’ αυτό είναι απαραίτητο να εξασφαλιστεί το ότι τα διαλύµατα δεν είναι 

ασύµβατα το ένα µε το άλλο. 

k) Οι άρρωστοι που παίρνουν αίµα θα πρέπει να παρακολουθούνται 

προσεκτικά από το νοσηλευτή για αντιδράσεις που οφείλονται σε 

ευαισθησία ή ασυµβατότητα, όπως εξανθήµατα, πόνοι στη µέση, άνοδος της 

θερµοκρασίας και της συχνότητας των παλµών. 

l) Όταν χρησιµοποιούνται διαλύµατα ηλεκτρολυτών, θα πρέπει να 

καταβάλλεται πολύ µεγάλη φροντίδα στον έλεγχο, αφού η δεξτρόζη, το 

χλωριούχο νάτριο, το διττανθρακικό νάτριο, η µαννιτόλη και παρόµοια 

διαλύµατα είναι όλα διαθέσιµα σε διαφορετικές πυκνότητες. 

m) ∆ύο νοσηλευτές θα πρέπει πάντοτε να ελέγχουν κάθε διάλυµα µε τη συνταγή 

του γιατρού, πριν να χορηγηθεί στον άρρωστο. 

n) Συσκευές µικροσταγόνων που λειτουργούν µε ηλεκτρικές αντλίες ή σύριγγες 

χρησιµοποιούνται συχνά και είναι ασφαλής τρόπος για ακριβή ωριαία 



  --  7733  --  

έγχυση. Θα πρέπει να ελέγχονται συχνά για να εξασφαλίζεται ότι η έγχυση 

γίνεται µε τον κανονικό αριθµό σταγόνων στο λεπτό και η ποσότητα των 

υγρών που χορηγούνται θα πρέπει να καταγράφεται στο διάγραµµα 

ισοζυγίου των υγρών στο τέλος κάθε ώρας. 

o) Κωδικά χρώµατα στα διαγράµµατα και στις εγχύσεις κάνουν εύκολο και 

στους νοσηλευτές και στους γιατρούς το να εξακριβώνουν πότε χορηγούνται 

φάρµακα όπως η αδρεναλίνη. 

p) Οι ενδοφλέβιοι καθετήρες θα πρέπει να εισάγονται κάτω από αυστηρά 

άσηπτες συνθήκες και θα πρέπει να λαµβάνεται φροντίδα, ώστε να 

αποφεύγεται δίπλωµα ή τάση και να καλύπτονται µε αποστειρωµένη γάζα. 

q) Σε κάποιες περιπτώσεις ο καθετήρας ράβεται στη θέση του. 

r) Οι συνδέσεις των συσκευών χορήγησης αλλάζονται καθηµερινά ή όταν είναι 

ανάγκη.  

s) Κάθε µονάδα έχει τη δική της πολιτική ως προς το αν το σηµείο της έγχυσης 

θα πρέπει να παρακολουθείται προσεκτικά και να καλύπτεται πάλι µε τις 

γάζες καθηµερινά ή λιγότερο συχνά, αλλά η τεχνική της επίδεσης θα πρέπει 

να είναι άσηπτη όλες τις φορές.  

t) Με το πρώτο σηµείο φλεγµονής γύρω από το σηµείο της έγχυσης η 

ενστάλαξη θα πρέπει να διακόπτεται και να αποσυνδέεται και η κορυφή του 

καθετήρα να στέλνεται για καλλιέργεια.  

u) Καθάρισµα της κάνουλας µε καταιονισµό νερού µπορεί να είναι απαραίτητο 

και µπορεί να εκτελεστεί από ένα νοσηλευτή που έχει πάρει την κατάλληλη 

εκπαίδευση. 21,22 

 

Χρήση καθετήρων 

 

Οι νοσηλευτές θα πρέπει να είναι ενηµερωµένοι στα ακόλουθα ειδικά σηµεία 

νοσηλείας: 

(α) ότι η είσοδος λοιµογόνου παράγοντα στους καθετήρες θα πρέπει να                                                  

αποφεύγεται, 

(β) ότι δε γίνονται εγχύσεις από καθετήρες του αριστερού κόλπου, 



  --  7744  --  

(γ) ότι δε λαµβάνονται δείγµατα αίµατος από καθετήρα του αριστερού κόλπου, 

εκτός από ειδικές περιστάσεις που υπάρχει ένδειξη. 

(δ) ότι δεν παίρνουν καθόλου αέρα οι καθετήρας (υπάρχει ο κίνδυνος 

συστηµατικής εµβολής µε αέρα). 21,22 

 

 

 

5.4.1                 Μετεγχειρητική φροντίδα στο θάλαµο νοσηλείας 

 

 Οι καρδιοχειρουργικοί ασθενείς λόγω της υποθερµίας και της εξωσωµατικής 

κυκλοφορίας κατά τη διάρκεια της επέµβασης, αλλά και από αυτή την ίδια την 

αρρώστια και το µετατραυµατικό τραύµα, µπορεί να παρουσιάσουν επιπλοκές. Ο 

νοσηλευτής µετά την µεταφορά του ασθενούς στο θάλαµο  προσέχει τα εξής : 

 

• Ηλεκτροκαρδιογραφική (ΗΚΓ) παρακολούθηση για: 

 - βραδυκαρδία 

 - ταχυκαρδία 

 - πρώιµες κολπικές συστολές 

 - κολπική µαρµαρυγή ή κολπικός πτερυγισµός 

 - πρώιµες κοιλιακές συστολές 

 - κοιλιακή ταχυκαρδία ή µαρµαρυγή 

• Οι ΗΚΓ µεταβολές (12 απαγωγές) δεικνύουν ισχαιµία ή έµφραγµα. 

• Αιµοδυναµική παρακολούθηση για: 

 - αρτηριακή πίεση (ΑΠ): υπόταση, υπέρταση, οριακή. 

- πίεση δεξιού κόλπου (Π∆Κ): ελαττωµένη στην υπογκαιµία ή 

αυξηµένη στην υπερογκαιµία, κοιλιακή ανεπάρκεια ή επιπωµατισµός 

της καρδίας. 

- πίεση του αριστερό κόλπου (ΠΑΚ): ελαττωµένη στην υπογκαιµία ή 

αυξηµένη στην - υπερογκαιµία, αριστερή κοιλιακή ανεπάρκεια ή 

επιπωµατισµός της καρδιάς. 

- συστολική (ΣΠΑ) και διαστολική (∆ΠΑ) πίεση της πνευµονικής 

αρτηρίας: ελαττωµένη στην υπογκαιµία ή αυξηµένη στην πνευµονική 
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υπέρταση, πνευµονική νόσος, υποξία, πνευµονική εµβολή ή αριστερά 

κοιλιακή ανεπάρκεια. 

- πίεση ενσφήνωσης της πνευµονικής αρτηρίας (PCWP): ελαττωµένη 

στην υπογκαιµία ή αυξηµένη την υπερογκαιµία, αριστερή καρδιακή 

ανεπάρκεια ή επιπωµατισµός της καρδίας. 

• Ελάττωση της καρδιακής παροχής. 

• Ελάττωση της SVO2 (µικτός φλεβικός κορεσµός οξυγόνου). 

• Ελαττωµένος κορεσµός οξυγόνου. 

• Ακτινογραφία θώρακας: ατελεκτασία, πνευµονικές διηθήσεις, ενδιάµεσο 

οίδηµα, αιµοθώρακας, πνευµονοθώρακας, διαπλάτυνση του µεσοθωρακίου, 

ανώµαλη τοποθέτηση ενδοφλέβιας γραµµής. 

• Εργαστηριακά 

- αέρια του αρτηριακού αίµατος (ABCs), ηλεκτρολύτες, γενική 

αίµατος, κρεατινίνη, ουρία αίµατος, εξετάσεις πηκτικότητας, 

καρδιακά ένζυµα, σάκχαρο και βιοχηµικές εξετάσεις: συνήθεις 

εξετάσεις παρακολούθησης για την αξιολόγηση των συνηθισµένων 

µετεγχειρητικών καταστάσεων και επιπλοκών. 21,22 

 

 

 

Φυσικά το οι νοσηλευτικές παρεµβάσεις είναι ίδιες µε τις παρεµβάσεις στη ΜΕΘ 

απλά όχι τόσο συνεχείς και επιτακτικές. 
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                                                ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

Η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί ένα σύνδροµο µε ζοφερή πρόγνωση : 

 

• ΝΥΗΑ Ι-ΙΙ: 2-5% θνητότητα ανά έτος. 

• ΝΥΗΑ ΙΙ-ΙΙΙ: 5-10% θνητότητα ανά έτος. 

• ΝΥΗΑ ΙΙΙ-ΙV: 15-20% θνητότητα ανά έτος. 

• ΝΥΗΑ IV: 25-50% θνητότητα ανά έτος.6 

  

 Τα τελευταία 10 χρόνια έχει γίνει µεγάλη πρόοδος στη φαρµακευτική 

θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας.  

 Στο στάδιο ΙΙ και ΙΙΙ η χρήση των α-ΜΕΑ και β-αναστολέων, έχει µειώσει  

κατά περίπου 50% την θνητότητα. Επιπλέον, οι συσκευές µηχανικής υποβοήθησης 

της αριστερής κοιλίας ίσως σύντοµα αποτελούν τη θεραπευτική λύση για τους 

ασθενείς τελικού σταδίου, καθώς τα καρδιακά µοσχεύµατα είναι λίγα.  

 Όπως συµβαίνει σε κάθε χρόνιο, προοδευτικά επιδεινούµενο νόσηµα έχει 

ιδιαίτερη αξία ο έλεγχος των παραγόντων κινδύνου πριν επέλθει µη αναστρέψιµη 

βλάβη. Έτσι, η έγκαιρη και αποτελεσµατική θεραπεία της υπέρτασης, του 

σακχαρώδους διαβήτη, των λιπιδίων και της στεφανιαίας νόσου, ο έλεγχος του 

καπνίσµατος, του αλκοόλ, η αποφυγή άλλων καρδιοτοξικών ουσιών, όπως 

χηµειοθεραπευτικών φαρµάκων, κοκαΐνης, και η έναρξη συστηµατικής σωµατικής 

άσκησης, µπορούν να µειώσουν τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας στο 

γενικό πληθυσµό. 6  

 [ΝΥΗΑ(New York Heart Association)]  
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