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Η αναίμακτη εκτίμηση της συνολικής και περιοχι-
κής λειτουργικότητας των καρδιακών κοιλοτήτων 
αποτελεί έναν από τους βασικούς σκοπούς της 

ηχωκαρδιολογίας. Όμως οι παραδοσιακοί δείκτες λειτουργι-
κότητας, όπως π.χ. το κλάσμα εξώθησης (ΚΕ), είναι ως επί το 
πλείστον υποκειμενικοί και επηρεάζονται από τη φόρτιση και 
τα γεωμετρικά χαρακτηριστικά των κοιλοτήτων. Αντίθετα οι 
παράμετροι της παραμόρφωσής του μυοκαρδίου, που αντα-
νακλούν τις μηχανικές ιδιότητές του, φαίνεται ότι εκφράζουν 
καλύτερα την πραγματική λειτουργική κατάσταση του μυο-
καρδίου και των καρδιακών κοιλοτήτων.

Παράμετροι παραμόρφωσης 
μυοκαρδίου

Προκειμένου να γίνει καλύτερα κατανοητή η μηχανική του 
μυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας (ΑΚ) είναι απαραίτητα 
ορισμένα στοιχεία, που αφορούν την αρχιτεκτονική διάταξη 
των μυοκαρδιακών ινών στο τοίχωμά της.1 Οι μυοκαρδιακές 
ίνες διατάσσονται επιμήκως και κυκλοτερώς. Η επιμήκης 
(longitudinal) διάταξη περιλαμβάνει την υπενδοκαρδιακή δε-
ξιόστροφη έλικα και την υπεπικαρδιακή αριστερόστροφη έλι-
κα. Η κυκλοτερής (circumferential) διάταξη απαρτίζεται από 
τη μεσοτοιχωματική κυκλοτερή έλικα. 

Η διάταξη αυτή των μυοκαρδιακών ινών επιτρέπει την ισο-
μερή κατανομή των περιοχικών “stress” και “strains”, ώστε 
με βράχυνση των μυοκαρδιακών ινών μόνο κατά 15% να 
επιτυγχάνεται ΚΕ πάνω από 60% και πλήρωση της ΑΚ υπό 
χαμηλές πιέσεις στην πρώιμη διαστολή (διαστολική αναρρό-
φηση- suction).2 

Η αρχιτεκτονική αυτή διάταξη των μυοκαρδιακών ινών 
εξηγεί και τη σύνθετη κίνηση και παραμόρφωση, που υφί-
σταται το μυοκάρδιο της ΑΚ κατά τη διάρκεια του καρδιακού 
κύκλου. Η γραμμική κίνηση του μυοκαρδίου, μπορεί να απο-
δοθεί είτε ως μετακίνηση (displacement- d cm) είτε ως ιστική 
ταχύτητα (velocity - v cm/s). Η παραμόρφωση μπορεί να είναι 
γραμμική, διατμητική και στροφική. Η γραμμική παραμόρφω-
ση μπορεί να αποδοθεί ως γραμμικό strain (ε%) και strain rate 
(ε’ 1/sec ή sec-1). Η διατμητική παραμόρφωση οφείλεται στην 
διατμητική τάση (shear strain), που αναπτύσσεται μεταξύ των 
μυοκαρδιακών ελίκων και ευθύνεται για τη συστροφή και την 
πτύχωση του ενδοκαρδίου της ΑΚ.3

Η στροφική παραμόρφωση αποδίδεται ως περιστροφή 
(rotation- θ0) της κορυφής και της βάσης της ΑΚ και ως στρέ-
ψη (twist- φ0) της ΑΚ, δηλαδή ως συστροφή (torsion- φ0/cm) 
και αποσυστροφή (untwisting- φ0/cm) της ΑΚ κατά τη συστο-
λική φάση και την ισογκοτική χάλαση και πρώιμη πλήρωση 
αντίστοιχα.4

Το γραμμικό strain εκφράζει το βαθμό της παραμόρφω-
σης ενός υλικού σε σχέση με το αρχικό του μήκος (L

0
) υπό την 

επίδραση stress, που προκαλεί είτε επιμήκυνση ή διάταση, 
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είτε βράχυνση ή συμπίεση, οπότε το strain αυθαίρε-
τα καταγράφεται θετικό ή αρνητικό αντίστοιχα. Το 
strain rate (SR) εκφράζει το ρυθμό της παραμόρ-
φωσης ενός υλικού, δηλαδή το στιγμιαίο strain ανά 
μονάδα χρόνου (sec-1).5 

Η ΑΚ ως τρισδιάστατο όργανο έχει 3 γραμμικά 
strains, το επίμηκες κατά τον επιμήκη άξονα, το 
ακτινικό κατά το βραχύ άξονα, που κατευθύνεται 
προς το κέντρο της ΑΚ και το κυκλοτερές κατά μή-
κος της περιφέρειας αυτής. Στη συστολή παρατη-
ρείται επιμήκης βράχυνση του μυοκαρδίου της ΑΚ, 
οπότε το συστολικό επίμηκες strain έχει αρνητικό 
πρόσημο και ταυτόχρονα πάχυνση και κυκλοτερής 
βράχυνση του μυοκαρδίου κατά τον βραχύ άξονα 
της ΑΚ με αποτέλεσμα το συστολικό ακτινικό strain 
να έχει θετικό πρόσημο και το συστολικό κυκλοτε-
ρές strain αρνητικό πρόσημο αντίστοιχα.6

Ηχωκαρδιογραφικές τεχνικές 
εκτίμησης των παραμέτρων 
παραμόρφωσης του μυοκαρδίου

Η αρχική μέτρηση των παραμέτρων της παραμόρ-
φωσης του μυοκαρδίου έγινε με βάση την ιστική 
Doppler ηχωκαρδιογραφία (DTI).7 Με την τεχνική 
αυτή μπορούν να υπολογισθούν άμεσα, πέραν των 
ιστικών ταχυτήτων και το SR και strain, κυρίως το 
επίμηκες σε όλα τα μυοκαρδιακά τμήματα και το 
ακτινικό και το κυκλοτερές σε περιορισμένα μυο-
καρδιακά τμήματα. Το πλεονέκτημα της μεθόδου 
είναι το υψηλό FR, όμως επηρεάζεται από τη γωνία 
πρόσπτωσης, από τη μετακίνηση και την περιστρο-
φή της καρδιάς και από την πρόσδεση (“tethering”) 
παρακείμενων τμημάτων μυοκαρδίου κλπ.

Το 2004 εισήχθη για κλινική χρήση μια δεύτερη 
μέθοδος εκτίμησης των παραμέτρων της  παραμόρ-
φωσης του μυοκαρδίου, η δισδιάστατη ηχωκαρδι-
ογραφία “Speckle Tracking” (2D- STE). Καθώς η 
υπερηχητική δέσμη ταξιδεύει σε ένα ανομοιογενές 
υλικό μέσο, π.χ. στο μυοκάρδιο της ΑΚ, συναντά δο-
μές αφ’ ενός μεγαλύτερες από το μήκος κύματος, 
οπότε ανακλάται και δίδει την τυπική δισδιάστατη 
απεικόνιση (2D- echo) και αφ’ ετέρου δομές μικρό-
τερες από το μήκος κύματος, οπότε σκεδάζεται 
(διασκορπίζεται) σε ποικίλες κατευθύνσεις, δημι-
ουργώντας δευτερογενή ηχητικά κύματα. Ανάλογα 
με τη φάση στην οποία βρίσκονται τα κύματα αυτά 
σε ορισμένα σημεία του απεικονιστικού πεδίου ενι-
σχύονται και σε άλλα μειώνονται (απόσβεση), οπότε 
το απεικονιστικό πεδίο εμφανίζει ένα ανώμαλο διά-
στικτο μοτίβο εκ παρεμβολής. Τα σημεία ενίσχυσης 
των  δευτερογενών ηχητικών κυμάτων εμφανίζονται 

ως έντονες κουκίδες (speckles), τα οποία και απο-
τελούν φυσικούς μικροσκοπικούς “ακουστικούς” 
δείκτες εντός του μυοκαρδίου.8 

Κάθε περιοχή του μυοκαρδίου εμφανίζει ένα 
μοναδικό (τυχαίο) διάστικτο μοτίβο, που διαφέρει 
από τις άλλες περιοχές. Στην δισδιάστατη (2D) ει-
κόνα καθορίζεται μια περιοχή ενδιαφέροντος (ROI) 
και εντός αυτής επιλέγεται μια ομάδα (block) από 
“speckles”, που ονομάζεται kernel και αποτελείται 
από 20- 40 εικονοστοιχεία (pixels). Με βάση έναν 
αλγόριθμο, ξεχωριστό για κάθε κατασκευαστή, 
κάθε “kernel” ταιριάζεται στα επόμενα καρέ με το 
πανομοιότυπό του, οπότε μπορεί να υπολογισθεί το 
άνυσμα της τοπικής μετακίνησης του συγκεκριμέ-
νου “kernel” στη διάρκεια του καρδιακού κύκλου.9 
Με τη μέθοδο αυτή μπορεί να παρακολουθούνται 
καρέ - καρέ παρόμοιες ομάδες “kernels” σε πολλα-
πλές περιοχές του μυοκαρδίου ταυτόχρονα.8,10

Συγκεκριμένα η παρακολούθηση της τοπικής 
μετακίνησης ενός “kernel” στη διάρκεια του καρ-
διακού κύκλου δίδει την καμπύλη της μετακίνησης 
(displacement- cm) του αντίστοιχου τμήματος του 
μυοκαρδίου και από αυτήν μπορεί να υπολογισθεί 
η χρονική παράγωγος, που είναι η καμπύλη της ιστι-
κής ταχύτητας (velocity- cm/s), ενώ από την παρα-
κολούθηση της σχετικής μετακίνησης δύο ή περισ-
σοτέρων “kernels” μπορεί να υπολογισθεί η χωρική 
παράγωγος, που είναι η καμπύλη του strain (ε%) και 
από τη χρονική παράγωγο του strain η καμπύλη του 
strain rate (ε'1/s).11  

Η λήψη των δισδιάστατων εικόνων γίνεται από 
διάφορες τομές με υψηλό FR (60- 110 fps), οι οποί-
ες στη συνέχεια αποθηκεύονται υπό μορφή αδρών 
δεδομένων (raw radiofrequency data) ή DICOM. 
Χρησιμοποιείται έπειτα ειδικό λογισμικό, διαφορετι-
κό για κάθε κατασκευαστή, προκειμένου να καθο-
ρισθεί μια περιοχή ενδιαφέροντος (ROI), αυτόματα 
ή χειροκίνητα, πάνω στη δισδιάστατη εικόνα, από 
την οποία στη συνέχεια θα εξαχθούν οι διάφοροι 
παράμετροι της παραμόρφωσης του μυοκαρδίου. 
Η απόδοση των δεδομένων παραμόρφωσης γίνε-
ται υπό ποικίλες μορφές: ως ποσοτική παραμετρική 
έγχρωμη επίστρωση πάνω στη δισδιάστατη εικόνα 
(global/regional strain/SR), ως καμπύλες επιμήκους 
(longitudinal), ακτινικού ή διατοιχωματικού (radial 
ή transverse) και κυκλοτερούς (circumferential) 
strain/SR, ως έγχρωμο “curved M- mode” strain/
SR και ως προβολή “bull’s eye” strain/SR των 16-17 
μυοκαρδιακών τμημάτων.12 

Το επίμηκες strain μπορεί να εκτιμηθεί από την 
κορυφαία τομή των 4, 3 και 2 κοιλοτήτων είτε ως 
περιοχικό επίμηκες strain σε 6 μυοκαρδιακά τμή-
ματα είτε ως συνολικό επίμηκες strain. Η μέση φυ-
σιολογική τιμή του μέγιστου συνολικού συστολικού 
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επιμήκους strain ανέρχεται σε  -19.7% (-15.9% έως  
-22.1%).13 

Το κυκλοτερές strain εκφράζει τη βράχυνση 
των μυοκαρδιακών ινών κατά μήκος της κυκλικής 
περιμέτρου της ΑΚ στο βασικό, μέσο και κορυφαίο 
επίπεδο στην τομή κατά το βραχύ άξονα αυτής. Το 
κυκλοτερές strain αυξάνεται από το επικάρδιο προς 
το ενδοκάρδιο και  είναι υψηλότερο από το επίμη-
κες strain (μέση τιμή: -23.3%, -20.9% έως -27.8%).13 

Το ακτινικό strain, το οποίο παριστάνει τη βρά-
χυνση των μυοκαρδιακών ινών κατά τον ακτινικό 
άξονα της ΑΚ στην παραστερνική τομή κατά το βρα-
χύ άξονα αυτής, διακρίνεται σε περιοχικό ακτινικό 
strain σε 6 μυοκαρδιακά τμήματα, συνολικό ακτι-
νικό strain και διατοιχωματικό (transmural) strain: 
επικαρδιακό, μεσοτοιχωματικό και ενδοκαρδιακό 
strain, το οποίο αυξάνεται από το επικάρδιο προς το 
ενδοκάρδιο. Η μέση φυσιολογική τιμή του μέγιστου 
συνολικού συστολικού ακτινικού strain ανέρχεται σε 
+47.3% (+ 35.1% έως +59.0%).13  

Το strain δεν είναι ομοιόμορφο στο τοίχωμα της 
ΑΚ. Στα φυσιολογικά άτομα παρατηρείται κλίση του 
επιμήκους strain στο ενδοκάρδιο και το μέσο τοίχω-
μα της ΑΚ μεταξύ της βάσης και της κορυφής σε 
αντίθεση με το επικάρδιο της ΑΚ με τις υψηλότερες 
τιμές στην κορυφή. Επίσης το επίμηκες και το κυ-
κλοτερές strain είναι υψηλότερα στο ενδοκάρδιο 
από το επικάρδιο.14 

Το διατμητικό strain παράγεται όταν δύο παράλ-
ληλα επίπεδα, π.χ. μυοκαρδιακές έλικες, ολισθαί-
νουν το ένα πάνω στο άλλο, οπότε αναπτύσσεται 
παραμόρφωση στο κάθετο επίπεδο, η οποία μπορεί 
να αποδοθεί ως γωνία διάτμησης (shear angle). Η 
καρδιά ως τρισδιάστατο όργανο έχει 3 διατμητικά 
strains: το κυκλοτερές- επίμηκες, που προκαλεί  τη 
συστροφή της ΑΚ, το κυκλοτερές- ακτινικό, που δη-
μιουργεί τη διατοιχωματική κλίση strain της ΑΚ και 
το ακτινικό- επίμηκες, που ευθύνεται για την πάχυν-
ση και πτύχωση του ενδοκαρδίου της ΑΚ.15

Με την τεχνική 2D- STE μπορούν επίσης να υπο-
λογισθούν η περιστροφή (rotation) της ΑΚ, η οποία 
αποδίδεται ως γωνία περιστροφής (θ0) περί τον επι-
μήκη άξονα των επιπέδων βάσης- κορυφής της ΑΚ, 
η στρέψη της ΑΚ, που αποδίδεται αφ’ ενός ως συ-
στροφή (torsion) της ΑΚ στη συστολή και αντιστοιχεί 
στο απόλυτο άθροισμα των γωνιών περιστροφής 
της κορυφής και της βάσης της ΑΚ σε ισόχρονα 
διαστήματα (twist angle: φ0) ως προς το μήκος της 
ΑΚ (φ0/cm με φυσιολογική τιμή: 2.47 ± 0.940) και 
αφ’ ετέρου ως ρυθμός αποσυστροφής (untwisting 
rate) της ΑΚ στην πρώιμη διαστολή, ο οποίος συσχε-
τίζεται με τη σταθερά χάλασης “τ” και τη διαστολική 
αναρρόφηση (suction) της AK.16,17

Η αρχιτεκτονική διάταξη των μυοκαρδιακών 
ινών στο τοίχωμα της δεξιάς κοιλίας (ΔΚ) περιλαμ-
βάνει τις επιμήκεις υπενδοκαρδιακές ίνες, οι οποίες 
σχετίζονται με τη λειτουργικότητα της ΔΚ κατά τον 
επιμήκη άξονα και τις κυκλοτερείς υπεπικαρδιακές 
και μεσοτοιχωματικές ίνες, που συμμετέχουν στη 
λειτουργικότητα της ΔΚ κατά το βραχύ άξονα.18 Με 
την τεχνική 2D- STE εκτιμάται κυρίως το επίμηκες 
strain της ΔΚ σε 6 μυοκαρδιακά τμήματα με φυσι-
ολογικές τιμές συνολικού συστολικού επιμήκους 
strain: -23 ± 2%. Το επίμηκες strain είναι υψηλότερο 
στην κορυφή της ΔΚ σε αντίθεση με τις ιστικές ταχύ-
τητες, ενώ ο ρόλος της στροφικής παραμόρφωσης 
της ΔΚ δεν φαίνεται να είναι σημαντικός.19  

Η αρχιτεκτονική διάταξη των μυοκαρδιακών 
ινών στο τοίχωμα του αριστερού κόλπου (Ακ) πε-
ριλαμβάνει επιμήκεις κυρίως, αλλά και λοξές και 
κυκλοτερείς ίνες. Με την τεχνική 2D- STE εκτιμάται 
κυρίως το επίμηκες strain του Ακ από 6 μυοκαρ-
διακά τμήματα αυτού και από τις κορυφαίες τομές 
των 4 και 2 κοιλοτήτων. Η καμπύλη του συνολικού 
επιμήκους strain του Ακ παρουσιάζει τρία διακριτά 
strains, που αντιπροσωπεύουν τις αντίστοιχες λει-
τουργικές φάσεις του: το strain της φάσης αποθή-
κευσης (reservoir) του Ακ (ε

R
 με φυσιολογικές τιμές: 

+37,9 ±7,6%) κατά τη συστολική φάση του καρδια-
κού κύκλου, το strain της φάσης αγωγού (conduit) 
του Ακ κατά την πρώιμη διαστολή της ΑΚ (ε

CD
 με 

φυσιολογικές τιμές: +23,2 ± 6,7%) και το strain της 

Η ΑΚ ως τρισδιάστατο όργανο έχει 3 
γραμμικά strains, το επίμηκες κατά 
τον επιμήκη άξονα, το ακτινικό κατά το 
βραχύ άξονα, που κατευθύνεται προς 
το κέντρο της ΑΚ και το κυκλοτερές 
κατά μήκος της περιφέρειας αυτής. 
Στη συστολή παρατηρείται επιμήκης 
βράχυνση του μυοκαρδίου της ΑΚ, 
οπότε το συστολικό επίμηκες strain 
έχει αρνητικό πρόσημο και ταυτόχρονα 
πάχυνση και κυκλοτερής βράχυνση 
του μυοκαρδίου κατά τον βραχύ άξονα 
της ΑΚ με αποτέλεσμα το συστολικό 
ακτινικό strain να έχει θετικό πρόσημο 
και το συστολικό κυκλοτερές strain 
αρνητικό πρόσημο αντίστοιχα.
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ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΕΥΑΓΓΕΛΟΣ ΜΑΤΣΑΚΑΣ

σύσπασης του Ακ (ε
CT

 με φυσιολογικές τιμές: -14,6 ± 
3,5%) κατά την όψιμη πλήρωση της ΑΚ.20 

Κατά τη σύσπαση και τη χάλαση του Ακ παρατη-
ρείται κλίση strain μεταξύ της κολποκοιλιακής σύν-
δεσης και της οροφής του Ακ σε αντίθεση με την 
ΑΚ, λόγω της καθήλωσης του βασικού τοιχώματος 
του Ακ από τις πνευμονικές φλέβες. 

H εκτίμηση της παραμόρφωσης του μυοκαρδίου 
με βάση την τεχνική 2D- STE παρουσιάζει σημαντι-
κά πλεονεκτήματα, όπως π.χ. μέτρηση του δισδιά-
στατου strain/SR, καθώς και υπολογισμό όλων των 
γραμμικών strains/SRs όλων των καρδιακών κοι-
λοτήτων και των παραμέτρων της στροφικής παρα-
μόρφωσης της ΑΚ. Η επεξεργασία των δεδομένων 
της παραμόρφωσης του  μυοκαρδίου  γίνεται ημι-
αυτόματα, χωρίς εξάρτηση από τη γωνία πρόσπτω-
σης της υπερηχογραφικής δέσμης, την πρόσδεση 
(“tethering”) από παρακείμενα μυοκαρδιακά τμήμα-
τα κλπ.3,21 

Όμως και η τεχνική 2D- STE έχει και ορισμένα 
μειονεκτήματα, όπως εκτίμηση μόνο του δισδιάστα-
του strain/SR με χαμηλότερο frame rate από ιστικό 
Doppler (40-90 fps έναντι πάνω από 100 fps αντί-
στοιχα) και επομένως και μικρότερη χρονική διακρι-
τική ικανότητα, σημαντική εξάρτηση από την ποιό-
τητα της εικόνας (ιδίως στα κορυφαία τμήματα) και 
από την κίνηση της καρδιάς (“out of plane” motion, 
twisting motion κλπ.).22 Επί πλέον οι αλγόριθμοι 
υπολογισμού του strain/SR είναι άγνωστοι και δια-
φορετικοί μεταξύ των κατασκευαστών.23 Ειδικότερα, 
όσον αφορά το τελευταίο, το strain ως θεμελιώδης 
φυσική ιδιότητα ενός υλικού πρέπει να έχει τη ίδια 
τιμή, ανεξάρτητα από τον εξοπλισμό/λογισμικό που 
χρησιμοποιείται για τον υπολογισμό του. Όμως η 
σύγκριση μεταξύ των διαφόρων πακέτων λογισμι-
κού, ενώ δίδει γενικά παρόμοιες τιμές συνολικού 
επιμήκους strain (απόκλιση τιμών: ±2% - 5%), εν 
τούτοις παρουσιάζει διαφορετικές τιμές συνολικού/
περιοχικού κυκλοτερούς/ακτινικού strain, πράγμα 
που καθιστά επιτακτική την ανάγκη τυποποίησης.24,25 

Κλινικές εφαρμογές 2D-STE

Η τεχνική 2D-STE μπορεί να χρησιμοποιηθεί για 
την ποσοτική εκτίμηση της περιοχικής και συνολι-
κής συστολικής και διαστολικής λειτουργίας των 
καρδιακών κοιλοτήτων, την ανίχνευση υποκλινικής 
δυσλειτουργίας αυτών, την εντόπιση της ισχαιμίας 
του μυοκαρδίου και της  βιωσιμότητας αυτού, τη δι-
άγνωση και διαφορική διάγνωση διαφόρων νόσων 
του καρδιακού μυός (π.χ. υπερτροφία μυοκαρδίου, 
αμυλοείδωση, απόρριψη μοσχεύματος κλπ.) και για 
την εκτίμηση της πρόγνωσης των ασθενών σε ποικί-

λες παθήσεις.26

Με την πάροδο της ηλικίας οι παράμετροι της 
στροφικής παραμόρφωσης του μυοκαρδίου διατα-
ράσσονται με αποτέλεσμα την αύξηση της συστρο-
φής και τη μείωση και καθυστέρηση του ρυθμού 
αποσυστροφής της ΑΚ. Η αύξηση αυτή της συστρο-
φής της ΑΚ πιθανώς οφείλεται στην ανάπτυξη υπεν-
δοκαρδιακής ίνωσης, η οποία οδηγεί σε μείωση της 
περιστροφής της κορυφής της ΑΚ από την δυσλει-
τουργούσα υπενδοκαρδιακή έλικα και επομένως σε 
υπερίσχυση της περιστροφής αυτής από την υπεπι-
καρδιακή έλικα. Αντίθετα η διαστολική μείωση και 
καθυστέρηση του ρυθμού αποσυστροφής της ΑΚ 
είναι αποτέλεσμα της επιβάρυνσης της διαταραχής 
της χάλασης της ΑΚ με την πρόοδο της ηλικίας.27

Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια με διατη-
ρημένο ΚΕ της ΑΚ παρατηρείται μείωση κυρίως του 
επιμήκους και λιγότερο του ακτινικού συστολικού 
strain συγκριτικά με τα φυσιολογικά άτομα, πιθανώς 
ως αποτέλεσμα βλάβης των υπενδοκαρδιακών ινών 
από ισχαιμία ή ίνωση, ενώ το κυκλοτερές συστολι-
κό strain παραμένει φυσιολογικό στα αρχικά στάδια 
της διαστολικής δυσλειτουργίας, προφανώς επειδή 
εξαρτάται από τις επικαρδιακές και κυκλοτερείς 
ίνες, οι οποίες υπερλειτουργούν προκειμένου να 
διατηρηθεί φυσιολογικό το ΚΕ.28,29 Επί πλέον, λόγω 
της μείωσης της ενδοτικότητας του Ακ, παρατηρεί-
ται μείωση του επιμήκους συνολικού ε

R
 και αύξηση 

του επιμήκους συνολικού ε
CT

 του Ακ.20,29 Αντίθετα 
στην καρδιακή ανεπάρκεια με μειωμένο ΚΕ όλοι οι 
τύποι strain της ΑΚ και του Ακ είναι σημαντικά μει-
ωμένοι.30

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η εκτίμηση των χα-
ρακτηριστικών συστροφής και αποσυστροφής του 
μυοκαρδίου της ΑΚ στη διαστολική και συστολική 
δυσλειτουργία αυτής.31 Σε ασθενείς με διαστολική 
δυσλειτουργία, π.χ. λόγω ισχαιμίας του μυοκαρδίου, 
η συστροφή της ΑΚ διατηρείται μέσα στα φυσιολογι-
κά όρια ή είναι και αυξημένη στα αρχικά στάδια της 
δυσλειτουργίας. Αυτό εξηγείται από το ότι η μείωση 
της δράσης των υπενδοκαρδιακών ινών, που κυρί-
ως επηρεάζονται από την ισχαιμία, αντισταθμίζεται 
από την αντίστοιχη αύξηση της δράσης των πλέον 
ανθεκτικών στην ισχαιμία υπεπικαρδιακών ινών, με 
τελικό αποτέλεσμα τη μη αξιόλογη μεταβολή της συ-
στροφής της ΑΚ. Εν τούτοις ο ρυθμός αποσυστρο-
φής  της ΑΚ είναι εξ αρχής μειωμένος και καθυστε-
ρεί.32,33 Στους ασθενείς με προχωρημένη διαστολική 
δυσλειτουργία με αύξηση της πίεσης πλήρωσης και 
οι δύο παράμετροι είναι σημαντικά μειωμένες ανά-
λογα με το βαθμό της δυσλειτουργίας.34

Στους ασθενείς με συστολική δυσλειτουργία της 
ΑΚ, όπως π.χ. στη διατατική μυοκαρδιοπάθεια, πα-
ρατηρείται μείωση όλων των strains της ΑΚ, μείωση 
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της συστροφής και του ρυθμού αποσυστροφής της 
ΑΚ και ορισμένες φορές παράδοξη αναστροφή της 
κατεύθυνσης περιστροφής αυτής με αντιωρολογι-
ακή περιστροφή της βάσης και ωρολογιακή περι-
στροφή της κορυφής στην τελοσυστολή ή ακόμη και 
περιστροφή της βάσης και της κορυφής προς την 
ίδια κατεύθυνση (“rigid body rotation”).30,33,35 

Οι παράμετροι της παραμόρφωσης του μυο-
καρδίου με βάση την τεχνική 2D- STE μπορούν 
να βοηθήσουν και στην εκτίμηση της πρόγνωσης 
των ασθενών με συστολική δυσλειτουργία της ΑΚ. 
Στους ασθενείς αυτούς το συνολικό επίμηκες συ-
στολικό strain (GLS) της AK (“cut-off”: -7%) αποτε-
λεί ανώτερο προγνωστικό δείκτη από το ΚΕ και τη 
σχέση E/e’, ιδίως στο αρχικό στάδιο δυσλειτουργίας 
της ΑΚ.36 Επίσης το συνολικό κυκλοτερές συστολι-
κό strain της AK (“cut-off”: -10,7%) φαίνεται να έχει 
επί πλέον προγνωστικό όφελος από το ΚΕ, τη σχέση 
E/e’και το GLS, ιδίως στο προχωρημένο στάδιο της 
συστολικής δυσλειτουργίας της ΑΚ.37

Σε ασθενείς υπό χημειοθεραπεία ή/και ακτινο-
θεραπεία έχει εξαιρετική σημασία η ανίχνευση σε 
πρώιμο στάδιο της υποκλινικής δυσλειτουργίας της 
ΑΚ, η οποία εκδηλώνεται με πρώιμη μείωση του συ-
νολικού και του βασικού επιμήκους strain και SR 
παρά το φυσιολογικό κλάσμα εξώθησης, ενδεικτική 
καρδιοτοξικότητας, ενώ η μείωση του ακτινικού και 
κυκλοτερούς strain επέρχεται όψιμα στην εξέλιξη 
της νόσου.38  

Οι ασθενείς με οξεία μυοκαρδίτιδα εμφανίζουν 
μείωση του μέγιστου συστολικού επιμήκους και κυ-
κλοτερούς strain και μετασυστολική βράχυνση κυ-
ρίως στα μέσα και βασικά τμήματα της ΑΚ, ακόμη 
και χωρίς την παρουσία τμηματικών διαταραχών της 
κινητικότητας, η οποία συμφωνεί με την όψιμη υπε-
ρενίσχυση του σήματος στη μαγνητική τομογραφία 
καρδιάς με γαδολίνιο.39,40  

Σε ασθενείς με μεταμόσχευση καρδιάς παρατη-
ρείται μείωση των παραμέτρων της στροφικής πα-
ραμόρφωσης (συστροφή και ρυθμός αποσυστρο-
φής) του μυοκαρδίου της ΑΚ του μοσχεύματος μετά 
την επέμβαση συγκριτικά με τα φυσιολογικά άτομα, 
πιθανώς ως αποτέλεσμα της απονεύρωσης της καρ-
διάς, καθώς και μείωση του συνολικού συστολικού 
επιμήκους strain, η οποία αποκαθίσταται μετά το 
πρώτο τρίμηνο από την επέμβαση.41 

Η δυσλειτουργία του μοσχεύματος αποτελεί την 
κύρια αιτία νοσηρότητας και θνητότητας στους με-
ταμοσχευμένους ασθενείς. Η δυσλειτουργία αυτή 
εκδηλώνεται πρώιμα με μείωση του συνολικού συ-
στολικού επιμήκους strain (cut-off: -9%) και όψιμα 
με μείωση του συνολικού ακτινικού και κυκλοτε-
ρούς strain.42

Η 2D - STE μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 

ανίχνευση της ισχαιμίας του μυοκαρδίου στην ηρε-
μία και στο stress, την αναγνώριση του ισχαιμικού 
υποστρώματος, την ποσοτικοποίηση του ισχαιμικού 
φορτίου και  την εκτίμηση του αποτελέσματος της 
επαναιμάτωσης.43

Η ανάπτυξη ισχαιμίας του μυοκαρδίου της ΑΚ 
(στην ηρεμία ή στο stress echo) χαρακτηρίζεται 
στην καμπύλη του SR από παράταση της διάρκει-
ας της πρώιμης συστολικής επιμήκυνσης κατά την 
ισογκοτική συστολή. Επί πλέον παρατηρείται μείωση 
του συνολικού επιμήκους συστολικού strain (GLS

12
 

<-18,4%) ανάλογα με έκταση της στεφανιαίας νό-
σου, μείωση του περιοχικού επιμήκους συστολικού 
strain/SR και ανάπτυξη μετασυστολικής βράχυνσης 
στο ισχαιμικό τοίχωμα και τέλος μείωση της συστρο-
φής και του ρυθμού αποσυστροφής της ΑΚ.43, 44  

Η τεχνική 2D- STE μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
για την εντόπιση του εμφράγματος του μυοκαρδίου. 
Η περιοχή του εμφράγματος χαρακτηρίζεται από 
μείωση ή αναστροφή (expansion) του περιοχικού 
επιμήκους συστολικού strain, ενώ υπάρχει καλή συ-
σχέτιση του συνολικού επιμήκους συστολικού strain 
(GLS) με την έκταση της υπερενίσχυσης του σήμα-
τος στη μαγνητική τομογραφία με γαδολίνιο (LGE).45 
Επί πλέον σε ασθενείς με πρόσθιο έμφραγμα η 
πρώιμη μείωση του κυκλοτερούς strain στο κορυ-
φαίο τοίχωμα σχετίζεται με την έκταση της αναδι-
αμόρφωσης της ΑΚ 3 μήνες μετά το έμφραγμα.46 

Το μη βιώσιμο μυοκάρδιο χαρακτηρίζεται από  
σημαντικά χαμηλές τιμές περιοχικού επιμήκους 
συστολικού strain (<-10%), χωρίς βελτίωση του SR 
στην DSE.45 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει η χρήση των τεχνι-
κών εκτίμησης της παραμόρφωσης του μυοκαρδίου 
για την εκτίμηση της λειτουργικότητας της ΑΚ μετά 
από ενδοστεφανιαία έγχυση μονοκυττάρων από 
το μυελό των οστών σε ασθενείς με οξύ πρόσθιο 
έμφραγμα μυοκαρδίου, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 
αγγειοπλαστική. Στους ασθενείς αυτούς παρατη-
ρήθηκε αύξηση του επιμήκους strain, χωρίς όμως 
σημαντική διαφορά από τους μάρτυρες μετά από 6 
μήνες.47,48

Η διακρίβωση των ασθενών με ασυγχρονισμό 
της ΑΚ που πρόκειται να ωφεληθούν από τη θερα-
πεία επανασυγχρονισμού (CRT), είναι εξαιρετικής 
σημασίας, δεδομένου ότι 20-40% των ασθενών με 
ηλεκτρικό ασυγχρονισμό δεν απαντούν στη θερα-
πεία αυτή.49 Επί πλέον, όπως έδειξε η μελέτη STAR, 
παρατηρείται αύξηση των καρδιαγγειακών συμβά-
ντων μετά από CRT επί απουσίας μηχανικού ασυγ-
χρονισμού παρά την παρουσία ηλεκτρικού ασυγ-
χρονισμού.50

Με την τεχνική 2D - STE μπορεί να εκτιμηθεί 
ο μηχανικός ασυγχρονισμός ως η διαφορά ≥ 130 

ΚαΡΔΙαΚΗ αΠΕΙΚΟΝΙΣΗ
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ms του χρόνου μέχρι το μέγιστο συστολικό ακτινι-
κό strain σε 2 βασικά τμήματα (διαφραγματικό και 
οπίσθιο) της ΑΚ. Επί πλέον η τεχνική αυτή μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί για την υποβοήθηση της τοποθέ-
τησης του ηλεκτροδίου της ΑΚ στη θέση της πλέ-
ον καθυστερημένης μηχανικής διέγερσης αυτής, 
οπότε όπως έδειξε η μελέτη STARTER, παρατηρεί-
ται καλύτερη ελεύθερη συμβάντων επιβίωση των 
ασθενών.51,52 Η τοποθέτηση του ηλεκτροδίου του 
στεφανιαίου κόλπου κοντά στο μέσο και κορυφαίο 
τοίχωμα της ΑΚ οδηγεί σε βελτίωση της συστροφής 
και του κλάσματος εξώθησης της ΑΚ αμέσως και 6 
μήνες μετά από CRT.53 

Η υπερτροφία της ΑΚ μπορεί να είναι αποτέλε-
σμα φυσιολογικής προσαρμογής της καρδιάς στην 
άσκηση, αθλητικής καρδιάς, υπερτασικής καρδιο-
πάθειας, στένωσης αορτής ή υπερτροφικής μυο-
καρδιοπάθειας. Η διάκριση μεταξύ των διαφόρων 
αυτών αιτίων υπερτροφίας είναι συχνά προβληματι-
κή με τις παραδοσιακές ηχωκαρδιογραφικές μεθό-
δους.17 

Σε ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση και υπερ-
τροφία της ΑΚ, λόγω της ανάπτυξης δυσλειτουργίας 
της υπενδοκάρδιας ζώνης και ίνωσης του μυοκαρ-
δίου κυρίως στα βασικά τμήματα αυτής, παρατηρεί-
ται συχνά υποκλινική δυσλειτουργία της ΑΚ, η οποία 
εκδηλώνεται με μικρή μείωση του συστολικού επιμή-
κους strain, με διατήρηση ή αντισταθμιστική αύξηση 
του συστολικού ακτινικού και κυκλοτερούς strain 
και της συστροφής της ΑΚ, αλλά με μείωση και κα-
θυστέρηση του ρυθμού αποσυστροφής της ΑΚ.54,55

Στην υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, λόγω του 
“disarray” των μυοκαρδιακών ινών, αναπτύσσεται 
διαστολική και υποκλινική συστολική δυσλειτουργία 
της ΑΚ, που οδηγεί σε σημαντική μείωση του επι-
μήκους strain (ιδίως στο υπερτροφικό τοίχωμα) με 
διατήρηση ή αύξηση του συστολικού ακτινικού και 

κυκλοτερούς strain, καθώς και μείωση του ε
CT

 (τιμή 
“cut-off”: - 10.82%) του Ακ.56,57 Στην πάθηση αυτή η 
συστροφή της ΑΚ εμφανίζει έντονη μεταβλητότητα, 
αλλά ο ρυθμός αποσυστροφής της είναι μειωμένος 
και καθυστερεί.58 

Η κορυφαία υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια χα-
ρακτηρίζεται από παράδοξη συστολική επιμήκυνση 
στην καμπύλη του strain στα κορυφαία τμήματα της 
ΑΚ σε αντίθεση με τα υπόλοιπα μυοκαρδιακά τμή-
ματα.59 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει το γεγονός ότι σε 
ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια χωρίς 
υπερτροφία παρατηρείται πέραν της μείωσης της 

συστολικής ταχύτητας Sa και της αύξησης της όψι-
μης διαστολικής ταχύτητας Aa στο πλάγιο τοίχωμα 
της ΑΚ με το ιστικό Doppler και αύξηση της περι-
στροφής της κορυφής (cut-off: >70, AUC: 0.919) και 
της συστροφής της ΑΚ, καθώς και μείωση του επι-
μήκους συνολικού ε

R
 του Ακ με την 2D-STE.60 

Ορισμένες φορές η διάκριση του συνδρόμου 
της αθλητικής καρδιάς από την υπερτροφική μυ-
οκαρδιοπάθεια είναι προβληματική. Η κατάσταση 
αυτή χαρακτηρίζεται από φυσιολογικό ή και αυξη-
μένο συστολικό επίμηκες strain και SR.61

Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια είναι αρκετά συ-
χνή σε ασθενείς με τύπου ΙΙ σακχαρώδη διαβήτη, 
λόγω διαταραχών του μεταβολισμού και μικροαγ-
γειοπάθειας, που οδηγούν σε υπερτροφία, ισχαιμία 
και ίνωση του μυοκαρδίου της ΑΚ. Η πάθηση αυτή 
εμφανίζεται είτε ως διαστολική είτε ως υποκλινική 
συστολική δυσλειτουργία, η οποία χαρακτηρίζεται 
από μείωση μόνο του συνολικού επιμήκους strain 
(cut-off: < - 17%) σε ρυθμισμένο σακχαρώδη δια-
βήτη (HbA1c <7%) ή από μείωση όλων των συστο-
λικών strains σε αρρύθμιστο σακχαρώδη διαβήτη, 
καθώς και από μετασυστολική βράχυνση ιδίως στο 
βασικό επίπεδο, αύξηση της συστροφής της ΑΚ και  

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΕΥΑΓΓΕΛΟΣ ΜΑΤΣΑΚΑΣ

Στην δισδιάστατη (2D) εικόνα καθορίζεται μια περιοχή ενδιαφέ-
ροντος (ROI) και εντός αυτής επιλέγεται μια ομάδα (block) από 
“speckles”, που ονομάζεται kernel και αποτελείται από 20- 40 
εικονοστοιχεία (pixels). Με βάση έναν αλγόριθμο, ξεχωριστό για 
κάθε κατασκευαστή, κάθε “kernel” ταιριάζεται στα επόμενα καρέ 
με το πανομοιότυπό του, οπότε μπορεί να υπολογισθεί το άνυσμα 
της τοπικής μετακίνησης του συγκεκριμένου “kernel” στη διάρ-
κεια του καρδιακού κύκλου. Με τη μέθοδο αυτή μπορεί να παρα-
κολουθούνται καρέ- καρέ παρόμοιες ομάδες “kernels” σε πολλα-
πλές περιοχές του μυοκαρδίου ταυτόχρονα. 
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μείωση του ε
R
 του Ακ.62 

Σε ασθενείς με αμυλοείδωση παρατηρείται με-
γάλη μείωση του συστολικού επιμήκους strain και 
SR, κλίση του επιμήκους strain μεταξύ της κορυφής 
και της βάσης της ΑΚ και μείωση της συστροφής και 
αποσυστροφής της ΑΚ. Η σχέση επιμήκους strain 
κορυφής/βάσης ΑΚ πάνω από 2.1 και DT κάτω από 
150 ms μπορεί να ξεχωρίσει την αμυλοείδωση από 
άλλες παθήσεις, που συνοδεύονται από πάχυνση ή 
υπερτροφία της ΑΚ, όπως αταξία Friedreich και νό-
σος Fabry.63

Η μείωση του επιμήκους και κυκλοτερούς strain 
είναι μεγαλύτερη σε ασθενείς με AL αμυλοείδωση 
συγκριτικά με αυτούς με κληρονομική (ATTRm) ή 
γεροντική (ATTRwt) μορφή. Επίσης και η πρόγνωση 
των ασθενών είναι χειρότερη στην πρώτη μορφή, πι-
θανώς λόγω της τοξικής δράσης των κυκλοφορού-
ντων ελαφρών αλύσεων.64

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει το γεγονός ότι είναι 
ίσως δυνατή η πρώιμη διάγνωση του μη συμπαγούς 
μυοκαρδίου της ΑΚ με τη μελέτη των χαρακτηριστι-
κών παραμόρφωσης του μυοκαρδίου της με βάση 
την τεχνική 2D- STE. Στους ασθενείς αυτούς παρα-
τηρείται μείωση του συστολικού επιμήκους strain/
SR κυρίως στα κορυφαία και πλάγια τμήματα της ΑΚ 
σε αντίθεση με τη διατατική μυοκαρδιοπάθεια, στην 
οποία η μείωση είναι ομοιόμορφη. Επί πλέον, λόγω 
της μη φυσιολογικής ανάπτυξης των μυοκαρδιακών 
ελίκων, παρατηρείται μειωμένης έκτασης περιστρο-
φή προς την ίδια κατεύθυνση της βάσης και της 

κορυφής της ΑΚ (LV solid body rotation) στο 50% 
των ασθενών, η οποία οδηγεί σε μείωση ή απουσία 
συστροφής της ΑΚ.65 Εν τούτοις άλλες μελέτες δεί-
χνουν ότι η μείωση αυτή δεν εμφανίζεται όταν το ΚΕ 
είναι  διατηρημένο ή στα παιδιά.66 

Η μυοκαρδιοπάθεια από stress ("τakotsubo") 
χαρακτηρίζεται από αναστρέψιμη συστολική δυ-
σλειτουργία (stunning) της ΑΚ, η οποία εμφανίζεται 
ως μείωση του συστολικού επιμήκους και ακτινικού 
strain και SR στην κορυφή και στο μέσο τμήμα της 
ΑΚ (μη ειδική κατανομή στεφανιαίας αρτηρίας) με 
βελτίωση μετά τον 1ο μήνα από τη διάγνωση.67 

Η διάκριση μεταξύ συμπιεστικής περικαρδίτιδας 
και περιοριστικής μυοκαρδιοπάθειας είναι μερικές 
φορές δύσκολη. Η συμπιεστική περικαρδίτιδα χα-
ρακτηρίζεται από ουλοποίηση, ατροφία και αύξηση 
του κολλαγόνου της επιμυοκάρδιας ζώνης της ΑΚ, 
που οδηγούν σε πρόσδεση (“tethering”) αυτής στο 
περικάρδιο με αποτέλεσμα τη σημαντική μείωση του 
κυκλοτερούς strain, της συστροφής και της απο-
συστροφής της ΑΚ (net LV twist: <10°, untwisting 
apical Er <-50°/s), ενώ διατηρείται σχετικά φυσιολο-
γικό το επίμηκες strain, καθώς και οι ιστικές ταχύτη-
τες (“παράδοξο μιτροειδικού δακτυλίου”), οι οποίες 
πάντως είναι χαμηλότερες στο πλάγιο τοίχωμα από 
αυτές του μεσοκοιλιακού διαφράγματος.68,69 Μετά 
την περικαρδιεκτομή παρατηρείται μείωση της ιστι-
κής ταχύτητας Ea χωρίς μεταβολή της συστροφής 
και αποσυστροφής της ΑΚ.

Αντίθετα η περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια χαρα-
κτηρίζεται από διήθηση ή ίνωση κυρίως της υπενδο-
κάρδιας ζώνης της ΑΚ με αποτέλεσμα τη σημαντική 
μείωση του επιμήκους strain και των ιστικών ταχυ-
τήτων με σχετικά φυσιολογικό το κυκλοτερές strain 
και τη συστροφή της ΑΚ.68  

Σε ασθενείς με στένωση αορτής η υποκλινική 
συστολική δυσλειτουργία της ΑΚ εκδηλώνεται με  
μείωση του επιμήκους συνολικού (< -15%) και περι-
οχικού strain, λόγω της ίνωσης κυρίως των βασικών 
τμημάτων της, μείωση του συνολικού επιμήκους ε

R
  

του Ακ και αύξηση της συστροφής και καθυστέρηση 
και μείωση του ρυθμού αποσυστροφής της ΑΚ, ενώ 
παρατηρείται βελτίωση όλων των strains μετά την 
αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας.70,71 

Η χαμηλής ροής και κλίσης στένωση αορτής 
χαρακτηρίζεται από σημαντική μείωση του μέγιστου 
συνολικού συστολικού επιμήκους strain/SR κατά το 
stress, η οποία συσχετίζεται με την πρόγνωση των 
ασθενών (“cut-off”: -7.1%).72

Σε ασθενείς με ανεπάρκεια αορτής και φυσιο-
λογικό ΚΕ η συστολική λειτουργία της ΑΚ κατά τον 
επιμήκη άξονα, όπως αυτή εκτιμάται από τις διάφο-
ρες παραμέτρους της παραμόρφωσης του μυοκαρ-
δίου, μπορεί να είναι μειωμένη παρά το φυσιολογικό 

ΚαΡΔΙαΚΗ αΠΕΙΚΟΝΙΣΗ

Η τεχνική 2D-STE μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί για την ποσοτική 
εκτίμηση της περιοχικής και συνολικής 
συστολικής και διαστολικής λειτουργίας 
των καρδιακών κοιλοτήτων, την 
ανίχνευση υποκλινικής δυσλειτουργίας 
αυτών, την εντόπιση της ισχαιμίας του 
μυοκαρδίου και της  βιωσιμότητας 
αυτού, τη διάγνωση και διαφορική 
διάγνωση διαφόρων νόσων του 
καρδιακού μυός (π.χ. υπερτροφία 
μυοκαρδίου, αμυλοείδωση, απόρριψη 
μοσχεύματος κλπ.) και για την εκτίμηση 
της πρόγνωσης των ασθενών σε 
ποικίλες παθήσεις.
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ΚΕ. Ειδικότερα παρατηρείται μείωση του συνολικού 
συστολικού επιμήκους SR της ΑΚ (“cut-off”: -1,82/s) 
και σημαντική έκπτωση του συνολικού συστολικού 
κυκλοτερούς strain/SR της ΑΚ, λόγω της σφαιρο-
ειδούς διαμόρφωσης αυτής από την υπερφόρτιση 
όγκου. Σε προχωρημένη σοβαρή ανεπάρκεια αορ-
τής παρατηρείται επί πλέον και μείωση του συνολι-
κού συστολικού ακτινικού strain/SR και της συστρο-
φής της ΑΚ.73  

Σε ασθενείς με οργανική ανεπάρκεια μιτροει-
δούς η εμφάνιση υποκλινικής συστολικής δυσλει-
τουργίας της ΑΚ χαρακτηρίζεται από μείωση του 
συνολικού συστολικού επιμήκους strain της ΑΚ 
(“cut-off”: -17,9% έως -20,5%), μείωση του συνολι-
κού επιμήκους ε

R
 του Ακ (cut-off: + 24%) και δια-

τήρηση της συστροφής αλλά με καθυστέρηση του 
ρυθμού αποσυστροφής της ΑΚ. Η μείωση του συ-
στολικού συνολικού κυκλοτερούς/ακτινικού strain/
SR της ΑΚ εμφανίζεται όψιμα στην εξέλιξη της νό-
σου.74 Η μείωση της εφεδρείας συσπαστικότητας 
της ΑΚ χαρακτηρίζεται από αύξηση του συνολικού 
συστολικού επιμήκους strain της ΑΚ κατά το stress 
κάτω από 2% και σχετίζεται με πτωχή πρόγνωση 
μετά την χειρουργική επέμβαση στη μιτροειδή βαλ-
βίδα.75 

Η χρόνια ισχαιμική ανεπάρκεια της μιτροειδούς 
εμφανίζει διαφορετική επίδραση στις παραμέτρους 
της παραμόρφωσης του μυοκαρδίου ανάλογα με 
την εντόπιση του εμφράγματος του μυοκαρδίου.76 
Στο χρόνιο έμφραγμα του μυοκαρδίου του κατωτέ-
ρου- οπισθίου τοιχώματος η ασύμμετρη πρόσδεση 
(tethering) των γλωχίνων της μιτροειδούς συνοδεύ-
εται από μείωση του μέγιστου επιμήκους strain και 
της περιστροφής του βασικού τοιχώματος.77 Αντίθε-
τα σε χρόνιο πρόσθιο έμφραγμα του μυοκαρδίου η 
πρόσδεση των γλωχίνων της μιτροειδούς είναι συμ-
μετρική και συνοδεύεται από μείωση του μέγιστου 
επιμήκους strain του προσθίου και προσθιοπλαγίου 
τοιχώματος της ΑΚ.77, 78 

Η 2D- STE μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 
εκτίμηση της συνολικής συστολικής και διαστολικής 
λειτουργίας, την εκτίμηση και ποσοτικοποίηση της 
περιοχικής λειτουργίας και την ανίχνευση υποκλινι-
κής δυσλειτουργίας της ΔΚ σε ασθενείς με πνευμο-
νική υπέρταση, έμφραγμα του μυοκαρδίου της ΔΚ, 
πνευμονική εμβολή, συγγενείς καρδιοπάθειες κλπ., 
καθώς και για την εκτίμηση και διαφορική διάγνωση 
διαφόρων μυοκαρδιοπαθειών, που προσβάλλουν 
κυρίως την ΔΚ, όπως αρρυθμιογενής μυοκαρδιο-
πάθεια της ΔΚ (ARVD/C) κλπ.

Σε ασθενείς με πνευμονική αρτηριακή υπέρτα-
ση παρατηρείται μείωση του συστολικού επιμήκους 
strain, ιδίως στην κορυφή της ΔΚ, μείωση του κυ-
κλοτερούς strain, κυρίως του μεσοκοιλιακού δια-

φράγματος και του πλαγίου τοιχώματος της ΑΚ και 
μείωση της συστροφής αλλά χωρίς μεταβολή του 
ρυθμού αποσυστροφής της ΑΚ.79,80 Επί πλέον το μέ-
γιστο συστολικό επίμηκες strain (“cut-off”: -20,75%) 
του ελεύθερου τοιχώματος της ΔΚ σχετίζεται ικα-
νοποιητικά με τη μέση συστολική πίεση της πνευμο-
νικής αρτηρίας και τις πνευμονικές αγγειακές αντι-
στάσεις.81

Η ανάπτυξη συστολικής δυσλειτουργίας της 
ΔΚ χαρακτηρίζεται από σημαντική μείωση του συ-
νολικού συστολικού επιμήκους strain (“cut-off”: 
<-19,5%), η οποία συσχετίζεται με την πρόγνωση 
των ασθενών.80 

Η ARVD/C χαρακτηρίζεται από σημαντική μεί-
ωση του συστολικού επιμήκους strain και SR στο 
βασικό και στο πλάγιο τοίχωμα της ΔΚ, καθώς και 
του συνολικού συστολικού επιμήκους strain και SR 
της ΑΚ και μάλιστα σε μεγαλύτερο βαθμό από το 
σύνδρομο Brugada.82

Η 2D- STE μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί για 
την πρώιμη ανίχνευση της δυσλειτουργίας του Ακ, 
η οποία αναμένεται να βοηθήσει στην εκτίμηση της 
παθοφυσιολογίας, της πρόγνωσης και της κλινικής 
αντιμετώπισης ποικίλων καρδιαγγειακών παθήσεων, 
όπως της καρδιακής ανεπάρκειας, της αρτηριακής 
υπέρτασης, των μυοκαρδιοπαθειών, των βαλβιδο-
παθειών και της κολπικής μαρμαρυγής.20,83,84 

Η μείωση του επιμήκους strain (ε
R
 και ε

CD
) του 

Ακ σχετίζεται με την ανάπτυξη ίνωσης στο τοίχωμά 
του, όπως π.χ. σε καρδιακή ανεπάρκεια, αρτηριακή 
υπέρταση, νόσους της μιτροειδούς βαλβίδας, κολ-
πική μαρμαρυγή (ΚΜ) κλπ.20

Σε ασθενείς με ΚΜ παρατηρείται απώλεια της 
σύσπασης του Ακ και μείωση της λειτουργίας απο-
θήκευσης (ε

R
) και αγωγού (ε

CD
) αυτού με σαφείς δι-

αφορές μεταξύ παροξυντικής και χρόνιας εμμένου-
σας ΚΜ.85,86 Μετά την ανάταξη της αρρυθμίας το 
strain (ε

CT
) και SR

CT
 κατά τη σύσπαση του Ακ μειώνε-

ται, λόγω της ανάπτυξης αποπληξίας (stunning) του 
μυοκαρδίου του και επανέρχεται βαθμιαία μετά την 
4η εβδομάδα από την ανάταξη σε αντίθεση με το 
χρόνο μέχρι το μέγιστο strain, που παραμένει παρα-
τεταμένος, ενδεικτικό εμμένουσας δυσλειτουργίας 
του Ακ παρά την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού 
ρυθμού.87,88 

Η παραμονή χαμηλού επιμήκους strain (“cut- 
off” ε

R
: +19,5%) και SR μετά την αποκατάσταση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού μετά από ανάταξη ή κατά-
λυση της ΚΜ σχετίζεται με υποτροπή αυτής, πιθα-
νώς εξ αιτίας της σοβαρότερης ίνωσης του τοιχώ-
ματος του Ακ.86,89

Συμπερασματικά η 2D- STE αποτελεί ένα νέο και 
ελκυστικό πεδίο στη σύγχρονη ηχωκαρδιογραφία 
χωρίς τους περιορισμούς της ιστικής Doppler ηχω-

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΕΥΑΓΓΕΛΟΣ ΜΑΤΣΑΚΑΣ
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καρδιογραφίας. Η ανάλυση των διαφόρων παρα-
μέτρων παραμόρφωσης του μυοκαρδίου με βάση 
την τεχνική αυτή άνοιξε ένα νέο παράθυρο για την 
αντικειμενική και ποσοτική εκτίμηση της λειτουργι-
κότητας του μυοκαρδίου. Η τεχνική αυτή επιτρέπει 
την ανίχνευση της υποκλινικής δυσλειτουργίας των 
καρδιακών κοιλοτήτων και μπορεί να χρησιμοποι-
ηθεί για την πρώιμη ανίχνευση καρδιακής νόσου. 
Ωστόσο απαιτούνται περισσότερες μεγάλες κλινι-
κές μελέτες προκειμένου να εκτιμηθεί η επιπρόσθε-
τη διαγνωστική και προγνωστική αξία των διαφόρων 
παραμέτρων της 2D- STE προτού τεθεί σε ευρεία 
κλινική εφαρμογή, ενώ είναι επιτακτική η ανάγκη 
τυποποίησης. 
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