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ΑΡΘΡΟ αΝαΣΚΟΠΗΣΗΣ

Η διαστολική δυσλειτουργία της καρδίας ανα-
γνωρίζεται σήμερα ως μία συνιστώσα της καρ-
διακής ανεπαρκείας, έτσι ώστε την αφορούν 

αρκετοί από τους κωδικούς της συμφορητικής καρδιακής 
ανεπαρκείας της Διεθνούς Κατατάξεως Ασθενειών (ICD-
10, κωδικοί I50.30-33). Αυτή η αναγνώριση της σπουδαι-
ότητας της κοιλιακής διαστολής από τον Παγκόσμιο Ορ-
γανισμό Υγείας έχει συνοδευτεί από σημαντικά βήματα 
προόδου στην ποσοτικοποίηση και αξιολόγηση της διαστο-
λικής λειτουργίας,1-8 τα οποία έγιναν και λόγω της ραγδαία 
εξελισσόμενης νέας τεχνολογίας, που συμπεριλαμβάνει 
τον πολυαισθητηριακόν (multisensor) καρδιακόν καθετη-
ριασμόν1,2,9-11 και αιματηρές η μη επεμβατικές διαγνωστι-
κές ψηφιακές απεικονιστικές τεχνικές.1,12-22 - Είναι πλέον 
ευρέως αποδεκτό ότι η βελτίωση της διαστολικής κοιλι-
ακής πλήρωσης έχει κλινικά οφέλη και ότι η διαστολική 
δυσλειτουργία έχει σημαντικές δυσμενείς επιπτώσεις.23,24 
Μολαταύτα, το γεγονός ότι στην ασθένεια όπως και στην 
υγεία η διαστολική δυναμική εξαρτάται από ένα μεγάλο 
αριθμό παραγόντων και τις αλληλεπιδράσεις τους,1,2,3,22,25 
έχει περιπλέξει την αξιολόγηση των πολυπαραγοντικών 
αιτίων των ανωμαλιών που παρατηρούνται στην κοιλιακή 
πλήρωση.

Αναδιαμόρφωση (remodeling) με κοιλιακή διάταση έχει 
εμφανιστεί ως ο κεντρικός μηχανισμός που σχετίζεται με 
την εξέλιξη της καρδιακής ανεπάρκειας και την πρόβλεψη 
της έκβασης (outcomes), καθώς η κατανόηση της παθο-
φυσιολογίας της καρδιακής ανεπάρκειας έχει προχωρή-
σει τις τελευταίες 3-4 δεκαετίες.1 Η παρούσα ανασκόπηση 
παρουσιάζει πολύπλευρες ενδείξεις πως εκτός του ότι 
οδηγεί σε επαυξημένες ενδοτοιχιακές μυοκαρδιακές τά-
σεις και μειωμένη συστολική λειτουργία,26,27 η διεύρυνση 
της κοιλιακής κοιλότητας per se μπορεί να προκαλέσει 
δυσχερή κοιλιακή διαστολική πλήρωση μέσω μηχανισμών 
της δυναμικής των ρευστών.

Αυτή η καινοτομική άποψη ενσωματώνει τα ευρήματα 
και τις έννοιες που απορρέουν από ενοποιητικές έρευνες 
διαστολικής λειτουργίας σε ζωικά μοντέλα καρδιακών πα-
θήσεων και ανεπάρκειας11,17,28-34 στο Duke/NSF Center for 
Emerging Cardiovascular Technologies. Αφορούν, απλές 
να κατανοηθούν, αλλά σημαντικές σε κλινικές επιπτώσεις, 
αλληλεπιδράσεις μηχανισμών από την καρδιακή ρευστο-
δυναμική με την επικρατούσα κολποκοιλιακή δυναμική γε-
ωμετρία και πρότυπα κοιλιακής εισροής αίματος, καθώς 
και μεταβολές στην διαστολική λειτουργία που συνοδεύ-
ουν την παθολογική διάταση των κοιλιακών κοιλοτήτων. 
Οι κλινικές μελέτες που θα ανασκοπήσουμε, οι οποίες 
επεξηγούν και επιβεβαιώνουν τις υποκείμενες θεμελιώ-
δεις αρχές της δυναμικής των ρευστών, καταδεικνύουν 
την πρακτική αξία αυτών των αρχών στην διαχείριση της 
καρδιακής ανεπάρκειας με συνοδό μυοκαρδιακή αναδια-
μόρφωση και κοιλιακή διάταση.
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Διαστολική λειτουργία του 
μυοκαρδίου

Η αρχική φάση των ερευνών, οι οποίες οδήγησαν 
στο συγκεφαλαιωτικό πολύπλευρο πλαίσιο της δια-
στολικής λειτουργίας που απεικονίζεται στην Εικόνα 
1, προαπαιτούσε μελέτες αναφοράς και διαχρονι-
κές σε υποξέα-χρόνια χειρουργικά μοντέλα σκύλων 
υπερφόρτισης όγκου (ΥΟ), υπερφόρτισης πίεσης 
(ΥΠ), και μυοκαρδιακής ισχαιμίας (ΜΙ), της δεξιάς 
κοιλίας (ΔΚ) χρησιμοποιώντας πολυαισθητηριακούς 
καθετήρες Millar δεξιάς καρδίας, τρισδιάστατη (3D) 
υπερηχοκαρδιογραφία σε πραγματικό χρόνο, και 
ειδικά σχεδιασμένους pulse-transit υπερηχητικούς 
μορφοτροπείς διαστάσεων.17,33,34 Μελετήθηκαν 
μόνο εν εγρήγορση σκύλοι που είχαν χρόνια εμφυ-
τευμένα όργανα μέτρησης, λόγω των σημαντικών 
περιορισμών των οξέων μελετών υπό συνθήκες 
αναισθησίας, πρόσφατης χειρουργικής επέμβασης, 
και ανοιχτού θώρακα.33-36 

Όσον αφορά την διαστολική λειτουργία του μυ-
οκαρδίου, σε αντίθεση με την ΥΠ και την ΜΙ, καμία 
σημαντική αλλαγή από τις μετρήσεις αναφοράς 
(control) δεν βρέθηκε με ΥΟ της ΔΚ33 στην σταθερά 
χρόνου ισογκωτικής χαλάρωσης της ΔΚ, τ (tau).37 Η 
μόνη σημαντική αλλαγή στην ΥΟ ήταν μία ανυψωμέ-
νη ασύμπτωτη διαστολικής πίεσης της ΔΚ, αντικατο-
πτρίζουσα αυξημένη διαστολική συμπίεση λόγω των 
αυξημένων όγκων των κοιλοτήτων της δεξιάς καρ-
δίας.1,2,33,36,37 Αυτά τα αποτελέσματα υποδηλώνουν 
ότι ο μηχανισμός χαλάρωσης παραμένει ανεπηρέ-
αστος στην υποξεία-προς-χρόνια ΥΟ της ΔΚ.33 Συμ-
φωνούν δε πλήρως με τα προηγούμενα ευρήματα 
επί της αριστεράς κοιλίας (ΑΚ) του Zile και συν. σε 
συγκρίσιμο μοντέλο σκύλου ΥΟ της ΑΚ,38 καθώς και 
με κλινικά ευρήματα σε παιδιά με ποικίλες συνθή-
κες παραγωγής ΥΟ της ΔΚ.39

  

Σχέσεις διαστολικής ενδοκοιλιακής πίεσης - 
κοιλιακού όγκου. 
Ένα σιγμοειδές μοντέλο αναπτύχθηκε1,34 για τις σχέ-
σεις μεταξύ της παθητικής (passive) πίεσης πλήρω-
σης και του ενδοκοιλιακού διαστολικού όγκου. Οι 
προκύπτουσες καμπύλες, που παριστούν μεταβολές 
της κοιλιακής διατασιμότητας (compliance) κατά την 
διάρκεια της διαστολής, έδειξαν ότι σε σχέση προς 
τις μετρήσεις αναφοράς, η μέγιστη κοιλιακή διατασι-
μότητα, που επιτυγχάνεται νωρίς κατά την πλήρωση, 
μειώνεται σημαντικά με ΥΠ και ΜΙ, αλλά όχι με ΥΟ. 
Σε αντίθεση με την ΥΠ και την ΜΙ, σε ΥΟ με κοι-
λιακή διεύρυνση/διάταση η σχέση πίεσης − όγκου 
μετατοπίζεται πολύ προς τα κάτω και τα δεξιά κατά 

το μεγαλύτερο μέρος της διαδικασίας πλήρωσης. Η 
τελοδιαστολική μυοκαρδιακή διατασιμότητα έτσι αυ-
ξάνεται σε σύγκριση προς τις μετρήσεις αναφοράς, 
ενώ η τελοδιαστολική πίεση παραμένει αμετάβλη-
τη.1,3,34 Αυτά τα αποτελέσματα για τη ΔΚ εναρμονίζο-
νται και πάλι με τα προγενέστερα δεδομένα για την 
ΑΚ, τα οποία ελήφθησαν στο παρόμοιο πειραματικό 
μοντέλο σε σκύλους, από τον Zile και συν.38

Ρευστοδυναμικά μειονεκτήματα 
κατά την πλήρωση διατατικών 
κοιλιών 

Το ενδιαφέρον χαρακτηριστικό των ανωτέρω ευρη-
μάτων και διαπιστώσεων είναι ότι η ΥΟ δημιουργεί 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ

Εικόνα 1. Το ενοποιητικό πλαίσιο αναφοράς για την διαστολική πλήρωση που πε-
ριλαμβάνει δυναμικές ενέργειες της ενδοκοιλιακής ροής. Οι καθοριστικοί παρά-
γοντες των διαφόρων μοτίβων κοιλιακής εισροής και διαστολικής πλήρωσης που 
απαντώνται σέ υγιείς και ασθενείς περιλαμβάνουν μηχανισμούς ενδογενείς και 
εξωγενείς προς την δεξιά και την αριστερή κοιλία. Το νέο και ολοκληρωμένο πλαί-
σιο διαστολικής πληρώσεως που περιλαμβάνει τα φαινόμενα ενδοκοιλιακής ροής 
(δεξιά) συμπληρώνει και δρα παράλληλα με το κοινώς παραδεδεγμένο πρότυπο 
διαστολικής λειτουργίας (αριστερά). Θεμελιώδεις ρευστοδυναμικοί μηχανισμοί 
που αφορούν το φορτίο μεταθετικής επιβράδυνσης (ΦΜΕ, CDL) και διαστολική 
κοιλιοδακτυλιακή δυσαναλογία (ΔΚΔΔ, DVAD), οι οποίοι εξετάζονται στο κείμενο, 
μπορεί να δυσχεραίνουν την κοιλιακή πλήρωση ανεξάρτητα από συμβατικά ανα-
γνωριζόμενες συνυπάρχουσες ανωμαλίες. Οι ρευστοδυναμικοί μηχανισμοί είναι 
λειτουργικά βαρύνοντες ιδίως σε σύνδρομα αντιρροπούμενης ή μη καρδιακής 
ανεπάρκειας με οξεία ή χρονία παθολογική διεύρυνση ή διάταση της κοιλότητας 
της ΔΚ/ΑΚ. [Προσαρμοσθέν, τροποποιημένο, από το σύγγραμμα Pasipoularides 
A. Heart's Vortex: Intracardiac Blood Flow Phenomena. Shelton, CT, USA: PMPH-
USA, 2010. 960 p., με την άδεια του εκδότη.] 
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ελάχιστες ανωμαλίες των ιδιοτήτων του μυοκαρδί-
ου, σε σχέση προς τις μετρήσεις αναφοράς. Δεδο-
μένου ότι το μέγεθος της κοιλότητας της ΔΚ κατά 
την ΥΟ (τιμή τελοδιαστολικού όγκου, EDV, 60 ± 
29 ml) αυξήθηκε σημαντικά (Ρ<0,05) από την τιμή 
αναφοράς (45 ± 21 ml), αντικατοπτρίζοντας μυο-
καρδιακό ερπυσμό (creep) και αναδιαμόρφωση 
(remodeling),1,3,34 θεωρήθηκε ότι θα μπορούσε να 
είναι αυτό υπεύθυνο για μη αναγνωρισμένες δυνα-
μικές ανωμαλίες κατά την διαδικασία πλήρωσης σε 
σχέση με την φυσιολογική κατάσταση (control). Ως 
εκ τούτου, μια πληρέστερη κατανόηση της ολιστικής 
διαστολικής κοιλιακής λειτουργίας, δεδομένης μιας 
παθολογικής διεύρυνσης της κοιλιακής κοιλότητας, 
πρέπει να είναι δυνατή μόνο με την επέκταση της 
εμβέλειας των ερευνών πέρα από την μυοκαρδια-

κή μηχανική, η οποία εξετάζει απλώς αλλαγές στην 
ενεργή χαλάρωση και την παθητική διατασιμότητα 
του μυοκαρδίου.40 Μια ολιστική διεπιστημονική προ-
σέγγιση στα φαινόμενα της κοιλιακής πλήρωσης 
εκρίθηκε αναγκαία, χρησιμοποιώντας σε συνδυα-
σμό μεθόδους υπερηχογραφίας, ψηφιακής απεικό-
νισης, καθώς και υπολογιστικής ρευστοδυναμικής 
(CFD), πρός αναζήτηση ρευστοδυναμικών πιθανών 
ερεισμάτων της διαστολικής δυσλειτουργίας σε δια-
τατικές κοιλιακές κοιλότητες.17,28,29,32

Η μέθοδος Λειτουργικής Απεικόνισης 
(Functional Imaging, FI) προς μελέτη των 
ενδοκαρδιακών ροών. 
Οι επακόλουθες ρευστοδυναμικές ερευνητικές 

μελέτες17,28,29 αποκάλυψαν σημαντικούς, όχι προ-
ηγουμένως αναγνωρισθέντες μηχανισμούς, που 
ευθύνονται για την ελαττωματικότητα της διαστολι-
κής πλήρωσης των διατατικών-λόγω υπερφόρτισης 
όγκου-κοιλιών. Αυτοί οι υποκείμενοι μηχανισμοί απο-
καλύφθηκαν και ερευνήθηκαν με την μέθοδο FI.1,17 
Η μέθοδος περιλαμβάνει μετρήσεις τρισδιάστατης 
υπερηχοκαρδιογραφίας σε πραγματικόν χρόνο 
(RT3D, που εφευρέθηκε στο Duke/NSF Center for 
Emerging Cardiovascular Technologies) καθώς και 
μετρήσεις στιγμιαίων διαστάσεων υψηλής χωροχρο-
νικής διακριτικότητας μέσω ειδικά σχεδιασμένων 
υπερηχητικών μορφοτροπέων (sonomicrometers), 
σε συνδυασμό με προσομοιώσεις υπολογιστικής 
ρευστοδυναμικής (CFD) για το ενδοκαρδιακό πεδίο 
ροής του αίματος, σε υπερυπολογιστή CRAY T90 
με λειτουργικό λογισμικό UNICOS και το λογισμικό 
πακέτο FIDAP.1,11,22,31,32 Η μέθοδος FI εφαρμόσθηκε 
για να προσδιοριστεί η ρευστοδυναμική της δια-
στολικής κοιλιακής πλήρωσης σε επιμέρους σκύ-
λους, που μελετήθηκαν υπό συνθήκες αναφοράς 
(control) και διάτασης της ΔΚ προκληθείσας από 
υποξεία-προς-χρονία ΥΟ της ΔΚ.17,28,29 Αν και υπε-
ρηχοκαρδιογραφική 3D απεικόνιση σε πραγματι-
κό χρόνο χρησιμοποιήθηκε στις μελέτες μας, η εν 
λόγω μεθοδολογική προσέγγιση είναι εφαρμόσιμη 
γενικά με όλες τις σύγχρονες μεθόδους ψηφιακής 
απεικόνισης.13,41-46 

Η μέθοδος FI αποδίδει υπολογιζόμενες τιμές 
της ταχύτητας και της πίεσης του αίματος σε κυ-
ριολεκτικά χιλιάδες διακριτά - σε χώρο και χρόνο 
- σημεία μέσα σε κάθε πληρούμενη κοιλιακή κοιλό-
τητα, προσομοιωθείσα (simulated) υπό συνθήκες 
αναφοράς και κοιλιακής διάτασης. Για την ενόραση 
τους, τα τεράστια ποσά των διαγνωστικώς ανεκτίμη-
των ποιοτικών και ποσοτικών χωροχρονικών πλη-
ροφοριακών δεδομένων πρέπει να μετατραπούν 
σε γραφικές παραστάσεις, στην διεργασία οπτικο-
ποίησης (visualization). Υψηλής διακριτικότητας 
διαγράμματα των στιγμιαίων κατανομών ενδοκοιλι-
ακών ταχυτήτων και πιέσεων μπορεί να εξαχθούν 
από τα σύνολα των δεδομένων προσομοίωσης δια 
της μεθόδου FI, χρησιμοποιώντας αλληλεπιδρα-
στικά γραφικά συστήματα.1,17,28-32 Τέτοιου είδους 
διαγράμματα, ή γραφήματα, αποκαλύπτουν χωρο-
χρονικώς μεταβαλλόμενες περίπλοκες και λεπτές 
αλληλεπιδράσεις μεταξύ των δυο συνιστωσών της 
συνολικής κλίσεως της πιέσεως, ήτοι της τοπικής 
και της μεταθετικής επιτάχυνσης (βλ. αναλυτικά 
παρακάτω).1,11,22,29 Η μικρότητα της συνολικής δια-
στολικής ενδοκοιλιακής κλίσης της πίεσης καθιστά 
αναξιόπιστες τις άμεσες μετρήσεις της - ακόμη και 
χρησιμοποιώντας στερεάς κατάστασης (solid-state) 
μικρομανομετρικούς καρδιακούς καθετήρες Millar. 

ΠαΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙα

Δεδομένης μιας παθολογικής 
διεύρυνσης/διάτασης των κοιλιακών 
κοιλοτήτων, η μυοκαρδιακή 
μηχανική δεν μας απέφερε πιθανούς 
μηχανισμούς για τη δυσχέρεια της 
κοιλιακής πλήρωσης. Συνεπώς, μια 
πληρέστερη και κλινικά χρήσιμη 
κατανόηση της ολιστικής διαστολικής 
κοιλιακής δυσλειτουργίας, φάνηκε 
δυνατή μόνο με την επέκταση της 
εμβέλειας των ερευνών μας, προς 
αναζήτηση πιθανών ρευστοδυναμικών 
αιτιολογικών ερεισμάτων.
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Δυστυχώς, αυτή ακριβώς η μικρότητα κρύβει επίσης 
τους κλινικά χρήσιμο να αναγνωρίζουμε – ειδικά 
όσον αφορά την κλινική αντιμετώπιση της καρδια-
κής ανεπάρκειας με κοιλιακή διάταση – υποκείμε-
νους δυναμικούς μηχανισμούς που την διέπουν.11,22

Συνιστώσες τοπικής και μεταθετικής 
επιτάχυνσης της συνολικής κλίσης (διαφοράς) 
πίεσης της ΔΚ/ΑΚ.1 
Στο ενδοκοιλιακό διαστολικό πεδίο ροής, η ταχύτη-
τα του αίματος είναι μια συνάρτηση του χρόνου και 
χώρου. Γενικά, μπορεί να υπάρχει επιτάχυνση του 
ρευστού που διέρχεται μέσω ενός σημείου σε μια 
ροή, ακόμη και όταν η ταχύτητα στο δεδομένο ση-
μείο είναι σταθερή, δηλαδή, ακόμη και αν η τοπική 
(ή χρονική) επιτάχυνση, που ορίζεται ως ο ρυθμός 
μεταβολής της ταχύτητας σε σχέση με το χρόνο, 
είναι μηδέν.1,9,11,22,47 Γραμμές ροής συνδέουν διανύ-
σματα ταχύτητας σε ένα πεδίο ροής σε μία δεδο-
μένη στιγμή. Όταν οι γραμμές ροής απεικονίζονται 
έτσι ώστε οι αποστάσεις μεταξύ τους αντιστοιχούν 
σε ίση (δεδομένη) ογκομετρική ροή, το προκύπτον 
διάγραμμα παρέχει άμεσα πληροφορίες σχετικά με 
τις περιοχές υψηλών και χαμηλών ταχυτήτων.1,9,48,49

Μικρή απόσταση μεταξύ γραμμών ροής υπο-
δεικνύει σχετικά υψηλές γραμμικές ταχύτητες, και 
αντίστροφα. Κατά συνέπεια, συγκλίνουσες γραμμές 
ροής σε μια περιοχή ροής συνεπάγονται μεταθετι-
κή (δηλαδή, που σχετίζεται με την ροή) επιτάχυνση· 
αποκλίνουσες γραμμές ροής συνεπάγονται μεταθε-
τική επιβράδυνση κατά μήκος του ρεύματος1,9,28,48,49 
(Εικόνες 1, δεξιά και 2, άνω).

Φορτίο μεταθετικής επιβράδυνσης (ΦΜΕ, CDL) 
και διαστολική κοιλιοδακτυλιακή δυσαναλογία 
(ΔΚΔΔ, DVAD) σε διάταση του κοιλιακού 
θαλάμου.1 
Διαβαλβιδικές διαφορές φασικής (ή μη μονίμου) πί-
εσης στην τριγλώχινα που μετρήθηκαν σε σκύλους 
με μικρομανομετρικούς δεξιοκαρδιακούς καθετή-
ρες Millar1,29 κάτω από υπερδυναμικές πειραματικές 
συνθήκες που τις επιτείνουν, εμφανίζουν δυναμικά 
χαρακτηριστικά, συμπεριλαμβανομένης της χρονι-
κής τους σχέσης προς την ταχύτητα εισροής, πα-
ρόμοια με εκείνα λεπτομερών κλινικών ανθρωπίνων 
δεδομένων για την μιτροειδική διαβαλβιδική πτώση 
πίεσης.1,2,11,50 Οι στιγμιαίες κλίσεις της διαστολικής 
ενδοκοιλιακής πίεσης της ΔΚ είναι μικρότερες από 
ό, τι οι αντίστοιχες στην ΑΚ,1,11,22,29 και κατά κανόνα 
δεν προσφέρονται σε αξιόπιστη άμεση μέτρηση 
ακόμα και με «υψηλής πιστότητας» μικρομανομετρι-
κούς καθετήρες, όπως τονίσθηκε παραπάνω.

Η μέθοδος FI έχει καταδείξει1,22,28-32 ότι μέχρι 

την κορυφή του κύματος−Ε, οι στιγμιαίες γραμμές 
ροής του εισρέοντος αίματος εκτείνονται από το 
τριγλώχινο στόμιο προς στην επιφάνεια του ενδο-
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Εικόνα 2. Θεμελιώδεις ρευστοδυναμικοί μηχανισμοί που αφορούν στην εν-
δοκαρδιακή διαστολική ροή. Πάνω: Κατά τη διάρκεια του ανιόντος σκέλους του 
κύματος−Ε, η ροή είναι συγκλίνουσα μεταξύ του κολπικού ενδοκαρδίου και του 
στομίου των κολποκοιλιακών βαλβίδων ενώ αντιθέτως είναι ισχυρώς αποκλίνουσα 
μεταξύ των τελευταίων και του ενδοκαρδίου του κοιλιακού θαλάμου. Άρα υπάρχει 
μεταθετική επιτάχυνση μέχρι το κολποκοιλιακό στόμιο και ισχυρή μεταγωγική επι-
βράδυνση πέραν αυτού. Διαβαλβιδικές πτώσεις πίεσης ενσαρκώνουν μεταθετική 
επιτάχυνση, ενώ ενδοκοιλιακές κλίσεις μεταθετική επιβράδυνση που αντισταθμί-
ζει την ταυτόχρονη τοπική (ή χρονική) επιτάχυνση κατά τη διάρκεια του ανιόντος 
σκέλους του κύματος−Ε. κάτω: Με την προκύπτουσα αύξηση τόσο της ενδοκοιλι-
ακής περιστρεφόμενης μάζας όπως και των ισχυουσών αχτίνων περιστροφής του 
αίματος, η παθολογική διάταση της κοιλότητας της κοιλίας αποδίδει μικρότερες 
ταχύτητες ανακυκλοφορίας και σθένος (ή ένταση) του δακτυλιοειδούς διαστολικού 
στροβίλου, όπως δείχνουν οι σβούρες «περιστρεφόμενου δερβίση»: με τα χέρια 
επεκταμένα και ευρύτερη περιφέρεια, η περιδίνηση είναι πιο αργή στο b από το a. 
Ο ισχυρότερος δακτυλιοειδής στρόβιλος πλήρωσης εις τον κανονικού μεγέθους 
θάλαμο (a) προξενεί μεγαλύτερη σμίκρυνση του εμβαδού της εγκάρσιας διατομής 
του εισρέοντος jet από ό, τι ο ασθενέστερος στρόβιλος στην διατατική κοιλία (b). 
Το ένθετο c δίνει μια σχηματική αναπαράσταση του σπειροειδούς στροβίλου που 
περιβάλλει το εισερχόμενο κεντρικό ρεύμα αίματος και περιστρέφεται πολοϊδώς, 
δηλαδή κατά την έννοια του καμπύλου βέλους. 

I.

II.
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καρδίου σε σχέδιο μορφής διευρυνομένης βεντά-
λιας (Εικόνες 1, δεξιά και 2, άνω). Αυτό το μοτίβο 
συμφωνεί με κλινικές μετρήσεις του Rodevand και 
συν.51 στην ΑΚ: χρησιμοποιώντας τεχνικές Doppler, 
έδειξαν ότι κατά την αρχική επιτάχυνση της διαμι-
τροειδικής ροής, όλες οι ενδοκοιλιακές ταχύτητες 
κατευθύνονται προς την διαστελλομένη ενδοκαρδι-
ακή επιφάνεια της κοιλότητας της ΑΚ. Ωστόσο, μετά 
την κορυφή του κύματος−Ε, ανάδρομες ταχύτητες 
προκύπτουν γύρω από την κεντρική εισροή, υπο-
δηλώνοντας επανακυκλοφορία και στροβιλοειδή 
ροή.1 Συγκρίσιμα μοτίβα γραμμών ροής ελήφθησαν 
επίσης σε ανθρώπους δια μέσου MRI με κωδικοποί-
ηση ταχυτήτων ροής τριών κατευθύνσεων (three-
directional velocity-encoded MRI).52,53 

Οι αποκλίνουσες ενδοκοιλιακές γραμμές ροής 
κατά τη διάρκεια του ανιόντος σκέλους του κύμα-
τος−Ε καταδεικνύουν ότι το εισρέον ρεύμα αίματος 
στη ΔΚ/ΑΚ υποβάλλεται σε μια μεταθετική επιβρά-
δυνση (βλ. προηγούμενη ενότητα). Κατά συνέπεια, 
η συνολική στιγμιαία ενδοκοιλιακή κλίση πίεσης 
κατά μήκος του εισρέοντος ρεύματος αίματος είναι 
το αλγεβρικό άθροισμα της μειώσεως της πιέσεως 
στην κατεύθυνση ροής, που συνεισφέρει η τοπική 
(ή χρονική) επιτάχυνση, και της κατά την αρχή του 
Bernoulli αυξήσεως της πίεσης που συνεισφέρει η 
μεταθετική επιβράδυνση. Μέρος της κινητικής ενέρ-
γειας του αίματος μετατρέπεται σε δυναμική πίεση. 
Συνεπώς, κατά τη διάρκεια του ανιόντος σκέλους 
του κύματος−Ε, η κατά Bernoulli αύξηση της πίεσης 
στην κατεύθυνση της επιβραδυνομένης ροής προς 
τα κατάντη (downstream) αντισταθμίζει εν μέρει την 
πτώση της πίεσης που προκαλείται από την ταυτό-
χρονη εφαρμογή της τοπικής επιτάχυνσης.1,11,22,29 

Αυτή η αμοιβαία δράση συμψηφισμού κρύβεται 
πίσω από την εκπληκτική μικρότητα της συνολικής 
διαστολικής ενδοκοιλιακής κλίσης πίεσης σε ζώα 
και ανθρώπους.1,2,11,22,29,54 Από την άλλη πλευρά, καθ’ 
όλη την διάρκεια του ανιόντος σκέλους της κυματο-
μορφής της ροής εξώθησης ΔΚ/ΑΚ στις μεγάλες 

αρτηρίες, τα φαινόμενα ενδοκοιλιακής μεταθετικής 
και τοπικής επιτάχυνσης ενεργούν από κοινού με 
την ίδια έννοια,1,9,11,27,47,48 όντως ενισχύοντας εποικο-
δομητικά το ένα το άλλο. Αυτές οι αντικρουόμενες 
δυναμικές αλληλεπιδράσεις των συστατικών της 
αποτελούν τη βάση της πολύ λιγότερο εμφανούς 
συνολικής (μετρούμενης με πολυαισθητηριακό μι-
κρομανομετρικό καθετήρα) ενδοκοιλιακής κλίσης 
πίεσης κατά τη διάρκεια του ανιόντος σκέλους του 
διαστολικού κύματος−Ε, από ό, τι κατά τη διάρκεια 
του ανιόντος σκέλους της κοιλιακής κυματομορφής 
της ροής εξώθησης, ιδιαίτερα υπό υπερδυναμικές 
συνθήκες, όπως κατά την διάρκεια σωματικής άσκη-
σης, όταν και οι δύο − μεταθετική και τοπική − συνι-
στώσες της συνολικής επιτάχυνσης είναι αυξημένες. 

Στη μέγιστη ογκομετρική εισροή η τοπική επιτά-
χυνση εξαφανίζεται, έτσι ώστε η συνολική ενδοκοι-
λιακή κλίση πίεσης αντιπροσωπεύεται από την με-
ταθετική επιβραδυντική συνιστώσα (δηλαδή, η ροή 
συναντά υψηλότερη πίεση καθώς κινείται προς τα 
εμπρός), και η ροή εξακολουθεί βάσει της ορμής 
που είχε προηγουμένως αναπτύξει, ακριβώς όπως 
και η προς τα εμπρός κίνηση αυτοκινήτου εξακο-
λουθεί παροδικά μετά από αλλαγή από το γκάζι στο 
φρένο. Αυτές οι σκέψεις με οδήγησαν να διατυπώ-
σω ένα νέο μηχανισμό, το convective deceleration 
load, ή CDL1,11,17,22,28-32 (φορτίο μεταθετικής επιβρά-
δυνσης, ΦΜΕ), ως ένα σημαντικό καθοριστικό πα-
ράγοντα της εισροής στην ΔΚ/ΑΚ και της δυναμικής 
της διαστολικής κοιλιακής πλήρωσης υπό φυσιολο-
γικές συνθήκες και, κατά μείζονα λόγο στην καρδια-
κή ανεπάρκεια με κοιλιακή διάταση.

Κοιλιακή διάταση στην ανεπάρκεια της ΔΚ/ΑΚ 
καταστέλλει το μέγιστο ύψος του κύματος−Ε, 
και προάγει κολπική υπερφόρτιση. 
Το μέγεθος του ΦΜΕ (CDL) επηρεάζει σε μεγάλο 
βαθμό τις κορυφαίες εφικτές ταχύτητες του διαστο-
λικού κύματος−Ε. Όσο μεγαλύτερη είναι η κοιλία, 
τόσο μεγαλύτερο είναι το ΦΜΕ (Εικόνες 1, δεξιά και 

ΠαΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙα

Οι αντικρουόμενες δυναμικές αλληλεπιδράσεις των συστατικών της 
αποτελούν τη βάση της πολύ λιγότερο εμφανούς συνολικής (μετρού-
μενης με πολυαισθητηριακό μικρομανομετρικό καθετήρα) ενδοκοι-
λιακής κλίσης πίεσης κατά το ανιόν σκέλος του διαστολικού κύματος 
– Ε, από ό, τι κατά το ανιόν σκέλος της κοιλιακής κυματομορφής της 
ροής εξώθησης, ιδιαίτερα υπό υπερδυναμικές συνθήκες, όταν και οι 
δύο – μεταθετική και τοπική – συνιστώσες της συνολικής επιτάχυν-
σης είναι αυξημένες.
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2, κάτω). Μια κοιλία διατεταμένη κατά την τελοσυ-
στολή/αρχή της διαστολής (π.χ., διατατική μυοκαρ-
διοπάθεια και διάταση στην καρδιακή ανεπάρκεια) 
προκαλεί μια δυσανάλογη αύξηση του ΦΜΕ (CDL) 
και πιο δυσχερή διαστολική εισροή αίματος στη ΔΚ/
ΑΚ.1,11,22,28,29,31,32 Επιπλέον, η αύξηση της πίεσης που 
εκπροσωπεί το ΦΜΕ είναι ανάλογη προς το τετρά-
γωνο των ισχυουσών ταχυτήτων. Κατά συνέπεια, η 
κατάσταση θα επιδεινωθεί επιπλέον με συμπαθη-
τικοαδρενεργική ταχυκαρδία – συνοδεύουσα την 
καρδιακή ανεπάρκεια – που προκαλεί μείωση του 
διαστολικού χρόνου πλήρωσης.

Η αύξηση του ΦΜΕ με οξεία ή χρόνια διάταση 
της κοιλιακής κοιλότητας μπορεί να συμβάλει σε 
χαμηλωμένα μεγέθη του κύματος−Ε με ανωμαλίες 
του λόγου των κυμάτων Ε / A, και σε υψηλές κολ-
πικές πιέσεις και ανάντη συμφόρηση. Η απορρέου-
σα κολπική υπερφόρτιση — ενεργός ενίσχυση της 
δυσχερούς κοιλιακής εισροής με λάκτισμα («kick») 
κολπικού κύματος−Α — μπορεί να ευθύνεται για την 
συσχέτιση της κολπικής μαρμαρυγής με την κλινική 
κοιλιακή μεγέθυνση σε ασθενείς χωρίς στεφανιαία 
νόσο.29 Όσο μεγαλύτερη είναι η διαφορά μεταξύ των 
μεγεθών της επιφάνειας του ενδοκαρδίου της ΔΚ/
ΑΚ και του δακτυλίου της κολποκοιλιακής βαλβίδας, 
τόσο μεγαλύτερο γίνεται το φορτίο μεταθετικής επι-
βράδυνσης — Εικόνες 1, δεξιά και 2. Αυτές οι σκέ-
ψεις αποτέλεσαν την βάση επί της οποίας στήριξα 
την διαμόρφωση του κλινικά σημαντικού νοήματος 
μιας ρευστοδυναμικής «διαστολικής κοιλιοδακτυλι-
ακής (βαλβίδα εισροής) δυσαναλογίας»1,22,28,29,32 (βλ. 
DVAD στην Εικόνα 1, δεξιά), το οποίο είναι ομόλογο, 
ή το διαστολικό αντίστοιχο, της «συστολικής κοιλιο-
δακτυλιακής (βαλβίδα εκροής) δυσαναλογίας», την 
οποία είχα διατυπώσει σε ένα άρθρο ανασκόπησης 
που μπαίνει σε βάθος στη μελέτη της κλινικής συ-
στολικής ρευστοδυναμικής και δημοσιεύθηκε στο 
JACC.9 

Διαστολικές ενδοκοιλιακές 
στροβιλοειδείς κινήσεις μεγάλης 
κλίμακας

Νωρίς κατά το κατιόν σκέλος του κύματος−Ε, η εν-
δοκοιλιακή συνολική κλίση πίεσης καθίσταται έντο-
να δυσμενής: ενσωματώνει τώρα επαυξήσεις της 
πίεσης στην κατάντη (downstream) κατεύθυνση της 
ροής, που προέρχονται τόσο από τοπική όσο και 
από μεταθετική επιβράδυνση.1,11,22,28,29 Αυτό προκα-
λεί αστάθεια ροής και μεγάλης κλίμακας στροβιλο-
ειδείς κινήσεις, οι οποίες είναι πολύ πιο έντονες στις 
κανονικού μεγέθους από ό, τι στις διατατικές κοιλό-

τητες της ΔΚ (Εικόνες 1, δεξιά και 2, κάτω).1,28,29,32 
Παράλληλα αποτελέσματα για τις κανονικού μεγέ-
θους και τις διατατικές κοιλότητες της ΑΚ έχουν 
βρεθεί σε κλινικές έρευνες και μελέτες σε ζώα, 
καθώς και σε υπολογιστικές προσομοιώσεις.55-59 
- Τα ευρήματα αυτά βρίσκονται σε αρμονία με τις 
πρωτοποριακές ανακαλύψεις των Taylor και Wade, 
οι οποίοι μελέτησαν το σχηματισμό στροβίλων μεγά-
λης κλίμακας τόσο στη δεξιά όσο και την αριστερά 
κοιλία κατά τη διαστολική πλήρωσή τους.60 Κατά τα 
πρόσφατα χρόνια, ο καλούμενος «χρόνος σχημα-
τισμού στροβίλου» έχει προταθεί ως ένας υπερη-
χοκαρδιογραφικός δείκτης για ποσοτικοποίηση του 
σχηματισμού των ΑΚ στροβίλων, αλλά το εάν έχει 
κλινική εφαρμογή ή αξία εξακολουθεί να παραμένει 
αμφίβολο.61 

Οι στρόβιλοι ή δίνες αντιπροσωπεύουν περι-
στροφικές κινήσεις πλήθους υγρών σωματιδίων 
γύρω από ένα κοινό κέντρο, και περιστρεφόμενες 
ροές έχουν συναρπάσει τους ανθρώπους εδώ και 
αιώνες. Ο Leonardo da Vinci σχεδίασε και περιέ-
γραψε στροβίλους εντός των κόλπων του Valsalva 
στους Χάρτες-σημειώσεις Ανατομίας [Quaderni d' 
Anatomia] του το 1513.1,9,62 Οι μεγάλης κλίμακας 
(με μέγεθος συγκρίσιμο με εκείνο της κοιλότητας 
της ΔΚ/ΑΚ) ενδοκοιλιακές στροβιλοειδείς κινήσεις 
υπόκεινται σε μικρές απώλειες ενέργειας ροής 
μέσω τριβής (μέσω της ιξότητος). Όμως, οι αλληλε-
πιδράσεις αυτών των στροβίλων μεταξύ τους δημι-
ουργούν δίνες ενδιάμεσου και ακολούθως ολοένα 
μικρότερης κλίμακας, και οι πιο μικρές απ΄αυτές 
υπόκεινται σε μεγάλες απώλειες τριβής. Έτσι, υπάρ-
χει ένας καταρράκτης (cascade) ενέργειας από με-
γάλους στροβίλους, μέσω ενδιάμεσων, σε μικρότα-
τες δίνες, όπου η περιστροφική κινητική ενέργεια 
μετατρέπεται σε θερμότητα και διαχέεται.1,25,28,62

Oι διαστολικοί στρόβιλοι της ΑΚ απεικονίζονται 
καλά χρησιμοποιώντας απεικόνιση μαγνητικού συ-
ντονισμού φάσης-αντίθεσης (phase-contrast MR 
Imaging) και υπερηχοκαρδιογραφική χαρτογράφη-
ση του διανυσματικού πεδίου της ταχύτητας ροής 
με βάση έγχρωμου Doppler.1,41-45,52 Είχαν ερευνηθεί 
προηγουμένως από τον Bellhouse σε μηχανικά ανά-
λογα της αριστερής καρδιάς·63 ούτος παρατήρησε 
ότι οι γλωχίνες της μιτροειδούς βαλβίδας άνοιγαν 
διάπλατα νωρίς στην διαστολή, κινούντο έπειτα όλο 
και περισσότερο προς σύγκλειση, και ήταν σχεδόν 
τελείως κλειστές κατά το τέλος της διαστολής, είτε 
κολπική συστολή παρεμβάλλεται ή όχι. Η κολπική 
συστολή προκαλούσε μερική εκ νέου διάνοιξη των 
γλωχίνων της κολποκοιλιακής βαλβίδας πριν από 
επανέναρξη της σύγκλεισης τους. Συνέκρινε τις τα-
χύτητες κλεισίματος των κολποκοιλιακών βαλβίδων 
για δυο διαφορετικούς τελοσυστολικούς όγκους, 
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διατηρώντας παράλληλα ίδιες όλες τις άλλες πα-
ραμέτρους. Όταν ο ισχύων τελοσυστολικός όγκος 
της ΑΚ ήταν μικρός, ένας ισχυρός δακτυλιοειδής 
στρόβιλος (παρόμοιος με ένα δαχτυλίδι καπνού) 
σχηματίζονταν μέσα στο θάλαμο. Αυτός o στρόβι-
λος προξενούσε γοργές μεσoδιαστολικές κινήσεις 
των γλωχίνων προς σύγκλειση, και η βαλβίδα είχε 
περίπου κλείσει μέχρι το τέλος της διαστολής. Αντι-
θέτως, όταν ο τελοσυστολικός όγκος ήταν υπερβο-
λικά μεγάλος, όπως συμβαίνει στην καρδιακή ανε-
πάρκεια, δεν σχηματίζονταν δυνατός δακτυλιοειδής 
στρόβιλος, και οι γλωχίνες κινούντο με αργό ρυθμό 
προς το κλείσιμο, έτσι ώστε η βαλβίδα ήταν μόνο 
κατά 25% κλειστή στο τέλος της διαστολής, απαιτώ-
ντας να αντιστραφεί η ροή (μέσω της επερχομένης 
κοιλιακής συστολής) για να την σφραγίσει.63

Ο Bellhouse κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ο 
δακτυλιοειδής στρόβιλος διαδραματίζει σημαντικό 
ρόλο στον κανονικό μηχανισμό σύγκλεισης της μι-
τροειδούς βαλβίδας, σπρώχνοντας την μεσοπρό-
σθια και την οπισθοπλάγια γλωχίνα της μιτροειδούς 
την μια προς την άλλη πριν από την επομένη ΑΚ μυ-
οκαρδιακή συστολή, εξασφαλίζοντας έτσι ελάχιστη 
παλινδρόμηση αίματος.63

Ο ενισχυτικός ρόλος του στροβίλου πλήρωσης 
στην διαστολική κοιλιακή πλήρωση. 
Ωστόσο, καμία άλλη εύλογη χρήσιμη λειτουργία δεν 
είχε προταθεί για τον ενδοκοιλιακό στρόβιλο πλή-
ρωσης μέχρι τις πολύπλευρες εμπεριστατωμένες 
μελέτες της καρδιακής διαστολικής λειτουργίας 
στο Duke/NSF Center for Emerging Cardiovascular 
Technologies.1,3,11,22,28-34 Από αυτές τις πρωτοπορια-
κές μελέτες, οι οποίες συνάπτουν τα ενδοκαρδιακά 
φαινόμενα ροής του αίματος με την χαλάρωση του 
μυοκαρδίου και την δυναμική της κοιλιακής διατασι-
μότητας (compliance), προκύπτει η υπόθεση για ένα 
επιβοηθητικό ρόλο στην διαστολική κοιλιακή πλήρω-
ση, ο οποίος επισημάνθηκε για τον στρόβιλο πλήρω-
σης.28 Το κλειδί για αυτόν τον επωφελή φυσιολογικό 
ρόλο των διαστολικών στροβίλων της ΔΚ/ΑΚ έγκει-
ται στην κατάσχεση παρ’ αυτών ενός ποσοστού 
της ενέργειας ροής, και αυτό εκδηλώνεται ως μια 
μείωση στην ενεργειακή πίεση του εισρέοντος αί-
ματος. Προκαταλαμβάνοντας την παρεμποδίζουσα 
την εισροήν του αίματος αύξηση (κατά Bernoulli) της 
πίεσης προς τα κατάντη (downstream), κατά μήκος 
των γραμμών ροής που εκτείνονται από το στόμιο 
των κολποκοιλιακών βαλβίδων ώς την εκπτυσσόμε-
νη επιφάνεια του ενδοκαρδίου σε σχέδιο μορφής 
ανοιγόμενης βεντάλιας (Εικόνες 1, δεξιά και 2), ο 
διαστολικός στρόβιλος συμβάλλει στην πληρέστε-
ρη διαστολική πλήρωση και την συντήρηση ικανού 
όγκου παλμού. Το κάνει αυτό εκτρέποντας στην 
κινητική ενέργεια της περιστροφικής κίνησης του 

ένα σημαντικό μέρος της κινητικής ενέργειας του 
εισρέοντος αίματος, που διαφορετικά θα μπορούσε 
να συμβάλει στη δυσμενή μεταθετική άνοδο πίεσης 
κατά Bernoulli. Αυτή η περιστροφική ενέργεια τελι-
κά διασκορπίζεται σαν θερμότητα.1,22,25,28 

Καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένου σθένους 
διαστολικό στρόβιλο επιφέρει καρδιακές 
επιγενετικές αλλαγές. 
Σε πρόσφατες δημοσιεύσεις,1,22,64 έχω αναπτύξει 
την υπόθεση ότι μεταβαλλόμενες, «περιβαλλοντι-
κές» για το ενδοκάρδιο και το μυοκάρδιο, δυνάμεις 
που συνδέονται με διαστολικές περιστροφικές ροές 
εντός της ΔΚ και της ΑΚ κατά την κοιλιακή πλήρωση 
ασκούν σημαντικές, αν και ακόμη παραγνωρισμέ-
νες, επιγενετικές δράσεις που επηρεάζουν λειτουρ-
γικές και μορφολογικές καρδιακές προσαρμογές. 
Μηχανισμοί ανάλογοι προς αυτούς που διέπουν το 
νόμο του Murray, για την διαφοροποίηση της αγ-
γειακής γεωμετρίας με την παρεμβολή των ενδο-
θηλιακών κυττάρων που δρουν ως μορφοτροπείς 
υδροδυναμικών διατμητικών τάσεων ιξότητος, είναι 
πιθανό να συνδέουν επιγενετικές προσαρμογές 
της ΔΚ και της ΑΚ1,22,64 με τις μεταβλητές διατμητι-
κές τάσεις και στροβιλώδεις φυγόκεντρες δυνάμεις 
"συμπίεσης" που ασκούνται παρά του πολοϊδώς πε-
ριδινούμενου (πρβ. ένθετο c, Εικόνα 2) δακτυλιοει-
δούς διαστολικού στροβίλου στο ενδοκάρδιο και τα 
μυοκαρδιακά τοιχώματα. Κατά τον Τρίτον Νόμο του 
Νεύτωνα, η φυγόκεντρος δύναμη κατευθύνεται μα-
κριά από το κέντρο της στροβιλοειδούς περιστρο-
φής και ασκείται από το περιστρεφόμενο αίμα στα 
κοιλιακά τοιχώματα που παρέχουν την κεντρομόλο 
επιτάχυνση του.

Κλινική επικύρωση του νέου 
ενιαίου, εμπερικλείοντος και 
απόψεις ρευστοδυναμικής, 
πλαισίου διαστολικής πλήρωσης

Ενόψει του διευκολυντικού ρόλου του για την δι-
αστολική εισροή αίματος που συζητήθηκε παρα-
πάνω, ο διαστολικός στρόβιλος συνδράμει στην 
κοιλιακή πλήρωση αίροντας το ΦΜΕ (CDL) σε ποι-
κίλλοντα βαθμό, εξαρτώμενο από την ένταση της 
στροβιλοειδούς περιστροφής.1,22,28,29,32 Στην φυσιο-
λογικού μεγέθους κοιλότητα, ο ισχυρός διευρυνό-
μενος δακτυλιοειδής στρόβιλος που περιβάλλει το 
κεντρικό εισερχόμενο ρεύμα αίματος ελαττώνει το 
εμβαδόν της εγκάρσιας διατομής του «σφετεριζό-
μενος», κατά κάποιον τρόπο, τον διαθέσιμο χώρο 
στο κεντρικό ρεύμα για την ροή προς την κορυφή 
της κοιλίας. Αυτό αναγκάζει τα ρευστά σωματίδια 

ΠαΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙα
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στο κεντρικό ρεύμα (jet) να επιταχύνονται καθώς 
περνούν εντός και διαμέσου της σμικρυνομένου 
εμβαδού περιοχής που καταλαμβάνεται από τον δι-
ευρυνόμενο δακτυλιοειδή στρόβιλο που περιβάλλει 
το εισρέον jet.

Μια σύγκριση1 των σχημάτων της περιοχής 
ψευδενδείξεων (aliasing) στα υπερηχοκαρδιογρα-
φήματα εγχρώμου Μ-τρόπου Doppler (CMD) της 
αριστερής κοιλίας και των διαμορφώσεων σε χώρο-
χρόνο του ενδοκοιλιακού πεδίου ροής της ΑΚ που 
αποκαλύπτονται με, π.χ., άμεση αιματοταχομέτρηση 
με MRI, υποδεικνύει ότι η επιμήκυνση της περιοχής 
aliasing σε ηχωκαρδιογραφήματα CMD παριστά 
εκδήλωση πρωτίστως της επέκτασης του περιστρε-
φομένου δακτυλιοειδούς στροβίλου, και μόνο δευ-
τερευόντως της μετανάστευσης του προς την κο-
ρυφή της κοιλίας κατά την διάρκεια του κατιόντος 
σκέλους του κύματος−Ε. Έτσι, η κλινική αξιολόγηση 
της κοιλιακής διαστολικής λειτουργίας με CMD υπε-
ρηχοκαρδιογραφία μπορεί, κατά την άποψη μου,1 

να αφορά κυρίως την εξέλιξη του μεγέθους και του 
σχήματος του και μόνο κατά δεύτερον λόγο την 
μετατόπιση του δακτυλιοειδούς διαστολικού στρο-
βίλου πλήρωσης με προϊούσα κοιλιακή πλήρωση. 
Στην υπερηχοκαρδιογραφική CMD χαρτογράφηση 
του κοιλιακού πεδίου ταχύτητας, η στροβιλοειδής 
ροή επανακυκλοφορίας μπορεί μερικές φορές να 
εμφανίζεται ως διχαλωτό ιχνογράφημα του κύμα-
τος−Ε με διακριτές δευτερογενείς «φλόγες».

Φυσιολογικά, η σμίκρυνση του εμβαδού της 
εγκάρσιας διατομής του εισρέοντος jet από τον δι-
ευρυνόμενο δακτυλιοειδή στρόβιλο που την περι-
βάλλει κάνει υψηλότερες γραμμικές ταχύτητες (cm 
/ s) να παρατηρούνται αργότερα—κατά τη διάρκεια 
του κατιόντος σκέλους του κύματος−Ε—αντί στο 
αποκορύφωμα της ογκομετρικής (ml / s) ταχύτη-
τας εισροής.1,22,29 Στις διατατικές κοιλίες το αποτέ-
λεσμα αυτό αμβλύνεται πολύ, έτσι ώστε η μέγιστες 
γραμμική και ογκομετρική ταχύτητες τείνουν να 
συμπίπτουν.1,22,29 Αυτά τα ευρήματα συνάδουν με τις 
επιμελημένες κλινικές μετρήσεις που δημοσιεύτη-
καν από τον Yamamoto και συν.,65 οι οποίοι έκαναν 
σύγκριση φυσιολογικών προτύπων κατανομής της 
ενδοκοιλιακής ταχύτητας διαστολικής εισροής με 
εκείνα που παρατηρούνται με παθολογική μεγέθυν-
ση της κοιλότητας της ΑΚ, σε ασθενείς με διατατική 
μυοκαρδιοπάθεια και υπερτασική καρδιοπάθεια. Οι 
αξονικές τοπικές διαστολικές ταχύτητες 1, 2, και 3 
cm προς την κορυφή από την άκρη της μιτροειδούς 
γλωχίνας καταγράφηκαν ταυτόχρονα με την ταχύ-
τητα μιτροειδικής εισροής, χρησιμοποιώντας παλμι-
κό Doppler με πολλαπλές χρονικές πύλες (pulsed 
multigated-Doppler). Στις διατεταμένες αριστερές 
κοιλίες, οι γραμμικές ταχύτητες ροής μειώθηκαν 
εντυπωσιακά από την άκρη της μιτροειδούς προς 

την κορυφή.65 Στο παρόν νέο πλαίσιο διαστολικής 
πλήρωσης που περιλαμβάνει και απόψεις ρευστο-
δυναμικής,1,22,28,29,32,64 αυτή η ανώμαλη κατανομή τα-
χύτητας απορρέει από την μεταθετική επιβράδυνση 
του εισρέοντος αίματος—βλ. ανωτέρω συζητήσεις 
των ΦΜΕ (CDL) και ΔΚΔΔ (DVAD)—η οποία στις δι-
ατεταμένες κοιλότητες παραμένει αμείωτη από ένα 
δυνατό δακτυλιοειδή στρόβιλο που φυσιολογικά 
«ιδιοποιείται», εν μέρει, τον χώρο τον διαθέσιμο στο 
κεντρικό ρεύμα για την ροή προς την κορυφή της 
κοιλίας (βλέπε Εικόνες 1, δεξιά και 2).

Ενόψει του ενοποιητικού πλαισίου διαστολικής 
λειτουργίας της Εικόνας 1, τα ανωτέρω λεπτομε-
ρή και ακριβή κλινικά ευρήματα του Yamamoto 
και συν.65 σε διάταση των καρδιακών κοιλιών γίνο-
νται τώρα σαφώς αντιληπτά ως μια εκδήλωση της 
έντονης μεταθετικής επιβράδυνσης που επέρχεται 

κατά Bernoulli καθώς το εισρέον ρεύμα αίματος εί-
ναι ελεύθερο να διευρύνεται προς το ενδοκάρδιο 
λόγω της απουσίας ενός περικλείοντος ισχυρού, 
περιοριστικού διαστολικού στροβίλου (Εικόνες 1, 
δεξιά και 2). Τουναντίον, σε άτομα με φυσιολογική 
λειτουργία και μέγεθος ΑΚ, οι ταχύτητες πού κατα-
γράφηκαν ταυτόχρονα σε όλες τις αξονικές θέσεις 
ήταν αξιοσημείωτα ομοιογενείς.65 Αυτό αντανακλά 
την παρουσία, γύρω από το κεντρικό εισρέον ρεύμα 
αίματος, του δακτυλιοειδούς στροβίλου ο οποίος 
παρακωλύει την διεύρυνση των γραμμών ροής με 
την συνακόλουθη ισχυρή μεταθετική επιβράδυνση.

Χρησιμοποιώντας εξελιγμένες ψηφιακές επε-
ξεργασίες υπερηχογραφήσεων CMD, η Yotti και 
συν.55 εξασφαλίσανε μετρήσεις της κατανομής σε 
χώρο-χρόνο των αριστεροκοιλιακών διαστολικών 

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΑΡΗΣ ΠΑΣΙΠΟΥΛΑΡΙΔΗΣ

Όσο μεγαλύτερη είναι η διαφορά 
μεταξύ των μεγεθών της επιφάνειας 
του ενδοκαρδίου της ΔΚ/ΑΚ και του 

δακτυλίου της κολποκοιλιακής βαλβίδας, 
τόσο μεγαλύτερο γίνεται το φορτίο 

μεταθετικής επιβράδυνσης — Εικόνες 1, 
δεξιά και 2. Σε αυτό βάσησα το κλινικά 

σημαντικό νόημα μιας ρευστοδυναμικής 
«διαστολικής κοιλιοδακτυλιακής (βαλβίδα 

εισροής) δυσαναλογίας», το οποίο είναι 
το διαστολικό αντίστοιχο της «συστολικής 

κοιλιοδακτυλιακής (βαλβίδα εκροής) 
δυσαναλογίας», που είχα διατυπώσει 

παλαιότερα στο JACC.
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ενδοκοιλιακών κλίσεων πίεσης. Τα ευρήματά τους 
σε αριστεροκοιλιακή διατατική μυοκαρδιοπάθεια 
και τα συμπεράσματά τους είναι σε πλήρη συμφω-
νία11 με τις προηγουμένως δημοσιευθείσες ρευ-
στοδυναμικές αναλύσεις και εισηγήσεις μας17,28,29 
σχετικά με το φορτίο μεταθετικής επιβράδυνσης, τη 
διαστολική κοιλιοδακτυλιακή δυσαναλογία, και την 
ελάττωση των μεγίστων ταχυτήτων του κύματος−Ε 
καθώς και του πηλίκου των κυμάτων Ε / Α, στις 
διατατικές κοιλίες. Το Άρθρο Σύνταξης το οποίον 
συνοδεύει την κομψή μελέτη της Yotti κ.ά. στο περι-
οδικό Circulation της American Heart Association, 
υπογράμμισε τη συμφωνία αυτή.66   

Ρευστοδυναμικές έννοιες 
χρήσιμες για την αντιμετώπιση 
διάτασης ΔΚ/ ΑΚ στην καρδιακή 
ανεπάρκεια

Συνθήκες που οδηγούν σε έκκεντρη υπερτροφία 
και μυοκαρδιακή αναδιαμόρφωση με διάταση της 
κοιλιακής κοιλότητας, όπως παρατηρείται, π.χ., στη 
συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή μετά από έμ-
φραγμα του μυοκαρδίου, θα πρέπει να αυξήσουν τη 
διαστολική κοιλιοδακτυλιακή δυσαναλογία (ΔΚΔΔ, 
DVAD) και την κατά την αρχή του Bernoulli επιφε-
ρόμενη αύξηση του διαστολικού ΦΜΕ (CDL), μειώ-
νοντας ταυτόχρονα την ένταση του δακτυλιοειδούς 
στροβίλου πλήρωσης. Τέτοιες καταστάσεις συμμε-
τέχουν στην διαταραχή της διαστολικής πλήρωσης 
που συνδέεται με την διάταση της κοιλότητας ΔΚ/
ΑΚ.1,11,17,22,28-32,64 Το αντίστροφο ισχύει για ιατρικές 
θεραπείες και χειρουργικές επεμβάσεις—όπως η 
εγχείρηση Batista (μερική αριστερά κοιλιεκτομή)—
προς μείωση του μεγέθους των διατατικών κοιλιών 
ή ελάφρυνση /αναστροφή της κοιλιακής αναδια-
μόρφωσης και παθολογικής διεύρυνσης της κοιλό-
τητας.1,22,26 Καρδιολογικές παρεμβάσεις περιλαμβά-
νουν, π.χ., τον καρδιακό επανασυγχρονισμό προς 
βελτίωση της καρδιακής ανεπαρκείας και ελάττωση 
της μηχανικής αναδιαμόρφωσης, και την χορήγηση 
κυτταρικής θεραπείας ή αναστολέων του μετατρε-
πτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (α-ΜΕΑ) για να 
μετριασθεί η κοιλιακή αναδιαμόρφωση και οι αυ-
ξήσεις του λειτουργικού κοιλιακού όγκου μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου. Τέτοιες παρεμβάσεις 
θα πρέπει να ενεργούν, εν μέρει, με μία μείωση του 
ΦΜΕ και ελάττωση της ΔΚΔΔ29,32 καθώς και με την 
προώθηση μιας ισχυρότερης διαστολικής ενδοκοι-
λιακής στροβιλοειδούς κινήσεως στη λιγότερο δια-
τεταμένη κοιλότητα.28

Αντιθέτως, η ΔΚΔΔ και το ΦΜΕ θα πρέπει να 

επαυξάνονται αρχικά μετά από χειρουργικές επεμ-
βάσεις επί διατεταμένων κολποκοιλιακών δακτυλί-
ων (τριγλωχινική ή μιτροειδική δακτυλιοπλαστική), οι 
οποίες με τη συρρίκνωση του δακτυλίου μειώνουν 
το ενεργό εμβαδό του τριγλώχινικου ή μιτροειδι-
κού στομίου σε σχέση με τον όγκο της κοιλότητας 
της ΔΚ ή της ΑΚ και την εσωτερική (ενδοκαρδιακή) 
επιφάνεια.67 Ωστόσο, η επακόλουθη υποχώρηση 
της εκκεντρικής υπερτροφίας και η ομαλοποίηση 
του μεγέθους της κοιλότητας καλυτερεύουν αυτή 
την μεταβατική κατάσταση. Τέτοιες ρευστοδυναμι-
κές εκτιμήσεις εντοπίζουν ενδιαφέρουσες κλινικές 
ερευνητικές μελλοντικές κατευθύνσεις, με στόχο 
την καλύτερη αντιμετώπιση της καρδιακής ανεπάρ-
κειας.

Συμπεράσματα

Το παρόν άρθρο έχει συνοψίσει καρποφόρες έννοι-
ες που σχετίζονται με την διαστολική δυσλειτουργία 
της ΔΚ ή της ΑΚ στην κοιλιακή διάταση, όπως αυτή 
που συνοδεύει τις διατατικές μυοκαρδιοπάθειες και 
την καρδιακή ανεπάρκεια από πολλαπλές αιτιολογί-
ες, με έμφαση πρωτίστως στην ανάπτυξη του χρή-
σιμου πλαισίου του σχήματος της Εικόνας 1 για τη 
διαχείριση των προβλημάτων της διαστολικής πλή-
ρωσης των κοιλιών. Θεμελιώδεις ρευστοδυναμικοί 
μηχανισμοί μπορούν να δυσχεραίνουν την πλήρω-
ση των κοιλιών ακόμη και εν απουσία στένωσης των 
βαλβίδων εισροής, ή τυχόν ανωμαλιών της μυοκαρ-
διακής χαλάρωσης και αποσυμπίεσης, ή ελαττωμα-
τικής κοιλιακής διαστολικής διατασιμότητας, ιδιαίτε-
ρα υπό συνθήκες αντισταθμισμένης ή μη καρδιακής 
ανεπάρκειας με χρόνια ή οξεία διεύρυνση / διάταση 
της κοιλότητας της ΔΚ ή της ΑΚ.

Ο ενδοκοιλιακός στρόβιλος πλήρωσης διευκο-
λύνει την πλήρωση της κοιλότητας της ΔΚ/ΑΚ με 
αίμα. Το ΦΜΕ είναι ένας σημαντικός καθοριστικός 
παράγοντας της εισροής αίματος στη ΔΚ ή την ΑΚ 
κατά τη διάρκεια του ανιόντος σκέλους του κύμα-
τος−Ε (κύματος−Α). Όσον μεγαλύτερη η κοιλιακή κοι-
λότητα, τόσο μεγαλύτερο καθίσταται το ΦΜΕ. Αυτό, 
με τη σειρά του, επηρεάζει έντονα τις ανώτατες εφι-
κτές ταχύτητες αποκορύφωσης των κυμάτων−Ε και 
–Α και αποτελεί τη βάση της κλινικά θεμελιώδους 
έννοιας της ΔΚΔΔ. Ο δακτυλιοειδής στρόβιλος, που 
αναπτύσσεται μετά την κορυφή του κύματος−Ε, δη-
μεύει, τρόπον τινά, κινητική ενέργεια εισροής, απο-
τρέποντας την κατά Bernoulli αύξηση πίεσης μεταξύ 
του στομίου εισροής και της εκπτυσσόμενης επι-
φάνειας του ενδοκαρδίου που θα δυσχέραινε την 
εισροή αίματος. Αυτό, με τη σειρά του, χαμηλώνει 
το ΦΜΕ κατά ένα μεταβλητό ποσό, ανάλογα με την 
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ένταση της στροβιλοειδούς ροής, η οποία μειώνεται 
με εξόγκωση / διάταση της κοιλιακής κοιλότηατς.

Εν κατακλείδι, η προηγούμενη ρευστοδυναμική 
προοπτική πρός αξιολόγηση της κοιλιακής (δυσ)λει-
τουργίας και το περιλαμβάνον και τα ρευστοδυνα-
μικά φαινόμενα ενοποιητικό πλαίσιον της Εικόνας 
1 για την διαστολική πλήρωση, συμπληρώνουν τις 
συμβατικές εκτιμήσεις της διαστολικής κοιλιακής 
λειτουργίας στην καρδιακή ανεπάρκεια / αναδια-
μόρφωση, με την ενσωμάτωση μέχρι τώρα αγνοημέ-
νων, αλλά αποφασιστικής σημασίας, ρευστοδυναμι-
κών πτυχών. Ανεξάρτητα από κάθε άλλες δυνατόν 
συνυπάρχουσες μυοκαρδιακές και καρδιακές ανω-
μαλίες, η ανατομική διάταση της κοιλότητας της ΔΚ/
ΑΚ, καθ’ εαυτή, εξασθενίζει την διαστολική πλήρω-
ση διότι ενισχύει το φορτίο μεταθετικής επιβράδυν-
σης και ταυτόχρονα εξασθενεί τον ευεργετικό—που 
διευκολύνει τη εισροή του αίματος—διαστολικό εν-
δοκοιλιακό στρόβιλο. 
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