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Προς μία Νέα Θεώρηση της Δεξιάς Κοιλίας
ΣταυροΣ ΚωνΣταντινιδηΣ

Καρδιολογική Κλινική, Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης

Ο William Harvey ήταν ο πρώτος 
που περιέγραψε τη φυσιολογία 
της πνευμονικής κυκλοφορίας 

το 1616. Κατά τη διάρκεια των επόμενων 
τεσσάρων αιώνων, μικρή σημασία δόθη-
κε στη δεξιά κοιλία (ΔΚ) και στο ρόλο 
της στην παθοφυσιολογία των καρδια-
κών παθήσεων. Μόλις πριν δύο δεκαετί-
ες ξεκίνησε ένα αυξανόμενο ενδιαφέρον 
των ερευνητών και των κλινικών ιατρών 
για τις δεξιές καρδιακές κοιλότητες. Αυτό 
το ενδιαφέρον οφείλεται σε μεγάλο βαθ-
μό στην εξέλιξη των επεμβατικών και μη 
επεμβατικών (μη αιματηρών) καρδιακών 
απεικονιστικών μεθόδων που έχουν βοη-
θήσει στην κατανόηση της ανατομίας, της 
φυσιολογίας και της παθοφυσιολογίας 
των δεξιών κοιλοτήτων και της πνευμονι-
κής κυκλοφορίας, τόσο σεσυγγενείς όσο 
και σε επίκτητες καρδιακές παθήσεις.

Η ΔΚ έχει μια σύνθετη μορφή από 
την αριστερή κοιλία (ΑΚ), καθώς εμφα-
νίζεται τριγωνική όταν τη βλέπουμε σε 
πλάγια (οβελιαία) διατομή και ημισελη-
νοειδής (μηνοειδής) όταν τη βλέπουμε σε 
εγκάρσια διατομή. Η τρισδιάστατη μορ-
φή της είναι σύνθετη, αντίθετα από την 
ελλειψοειδή μορφή της ΑΚ, γεγονός που 
αντανακλά τις χαμηλές αντιστάσεις στην 
πνευμονική κυκλοφορία.1 Το μυοκάρδιο 
της ΔΚ είναι λεπτότερο από το μυοκάρ-
διο της ΑΚ, και η ΔΚ έχει περίπου το ένα 
έκτο της μάζας της ΑΚ με έναν σχεδόν 
παρόμοιο (ελαφρώς υψηλότερο) τελοδι-
αστολικό όγκο.1 Σε σύγκριση με την ΑΚ, 
η μικρότερη μυϊκή μάζα της ΔΚ είναι πιο 

ευαίσθητη στις μεταβολές του μεταφορτί-
ου οι οποίες εξαρτώνται κυρίως από την 
πνευμονική αγγειακή αντίσταση.2,3 Στη 
φυσιολογική καρδιά, το αυξημένο προ-
φόρτιο της ΔΚ βελτιώνει τη μυοκαρδιακή 
συστολή βάσει του νόμου Frank- Starling. 
Ωστόσο, η υπερβολική και παρατεταμένη 
υπερφόρτιση της ΔΚ σε όγκο μειώνει τη 
συσταλτότητα της και ελαττώνει την πλή-
ρωση της ΑΚ οδηγώντας τελικά σε συνο-
λικά μειωμένη καρδιακή λειτουργία.3

Η αλληλεξάρτηση των κοιλιών, όρος 
που δηλώνει ότι το μέγεθος, το σχήμα και 
η ενδοτικότητα της μιας κοιλίας επηρε-
άζει τις αιμοδυναμικές ιδιότητες της άλ-
λης, διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 
παθοφυσιολογία της δυσλειτουργίας της 
ΔΚ.4 Η συστολική κοιλιακή αλληλεξάρτη-
ση επιτελείται κυρίως μέσω του μεσοκοι-
λιακού διαφράγματος, ενώ το περικάρ-
διο συμβάλλει περισσότερο στη διαστολι-
κή κοιλιακή αλληλεξάρτηση. Στην οξεία 
υπερφόρτιση πίεσης ή όγκου της ΔΚ, η 
διάταση της ΔΚ αυξάνει την ενδοπερι-
καρδιακή πίεση και μετατοπίζει το μεσο-
κοιλιακό διάφραγμα προς τα αριστερά, 
αλλάζοντας τη γεωμετρία της ΑΚ. Κατά 
συνέπεια, η διαστολική καμπύλη πίεσης-
όγκου της ΑΚ μετατοπίζεται προς τα πά-
νω, οδηγώντας την ΑΚ σε μειωμένο προ-
φόρτιο, αυξημένη τελοδιαστολική πίεση 
και κατά συνέπεια σε χαμηλή καρδιακή 
παροχή.4

Η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια καθί-
σταται τελευταία ολοένα και πιο συχνή, 
καθώς ο επιπολασμός των προδιαθεσι-
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κών της παραγόντων αυξάνονται στον πληθυσμό. 
Η λειτουργικότητα της ΔΚ επιβαρύνεται ως απο-
τέλεσμα της υπερφόρτισης πίεσης, της υπερφόρτι-
σης όγκου, ή και σε συνδυασμό και των δύο. Η επη-
ρεασμένη συσταλτικότητα της ΔΚ λόγω πρωτογε-
νούς απώλειας μυοκαρδίου της ΔΚ μπορεί επίσης να 
αποτελεί αιτία της δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας. 
Ωστόσο, οι συνθήκες που οδηγούν σε μυοκαρδιακή 
βλάβη της ΔΚ είναι, με εξαίρεση την ισχαιμία, σπά-
νιες και γενικά δεν αφορούν αποκλειστικά τις δεξι-
ές καρδιακές κοιλότητες. Είναι αξιοσημείωτο πως 
σε μία Εντατική Μονάδα ένα ποσοστό έως και 25% 
των βαρέως πασχόντων ασθενών με οξεία πνευμονι-
κή βλάβη (acute lung injury) και έως 50% εκείνων με 
σηψαιμίαεμφανίζουν οξεία δεξιά καρδιακή ανεπάρ-
κεια μέσω πολλαπλών συνδυαζόμενων παθοφυσιο-
λογικών μηχανισμών.5

Η οξεία πνευμονική εμβολή (ΠΕ) αποτελεί το 
πρωτότυπο της ανεπάρκειας της ΔΚ λόγω οξείας 
υπερφόρτισης πίεσης.6 Αυξημένη πίεση της πνευμο-
νικής αρτηρίας εμφανίζεται στο 60-70% των ασθε-
νών οι οποίοι έχουν ΠΕ και συσχετίζεται (χονδρι-
κά όμως μόνον) με την ανατομική σοβαρότητα της 
θρομβοεμβολικής απόφραξης. Επιπλέον, αγγειοσυ-
σταλτικοί παράγοντες που απελευθερώνονται από 
το θρόμβο και τα προϊόντα της υποξίας συμβάλλουν 
στην αύξηση της πνευμονικής αγγειακής αντίστασης. 
Προϋπάρχουσα καρδιακή ή πνευμονική νόσος μπο-
ρεί να ενισχύσει την αιμοδυναμική επιβάρυνση της 
ΔΚ σε οξεία ΠΕ. Η διάταση της ΔΚ και η υποκινη-
σία της ως αποτελέσματα της αλληλεπίδρασης αυτών 
των παραγόντων δίνουν το έναυσμα σε ένα φαύλο 
κύκλο λόγω αυξημένης ζήτησης του μυοκαρδίου σε 
οξυγόνο, ισχαιμία του μυοκαρδίου και μείωση του 
προφορτίου της ΑΚ μέσω της αλληλεξάρτησης των 
κοιλιών. Τελικά, η αδυναμία διατήρησης του καρ-
διακού δείκτη και της αρτηριακής πίεσης οδηγεί σε 
καρδιογενή καταπληξία. Επομένως, η εμφάνιση δυ-
σλειτουργίας της ΔΚ είναι μια κρίσιμη αιμοδυναμι-
κή εκδήλωση και ένας σημαντικός καθοριστικός πα-
ράγοντας της κλινικής εικόνας, της πορείας και της 
πρόγνωσης της ΠΕ.

Η παθοφυσιολογία της χρόνιας υπερφόρτισης 
πίεσης, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε επαναλαμ-
βανόμενα επεισόδια οξείας επιδείνωσης, έχει μελε-
τηθεί διεξοδικά στην πνευμονική αρτηριακή υπέρ-
ταση.7,8 Η αύξηση της κοιλιακής μάζας που επάγε-
ται από την αύξηση του μεταφορτίου είναι κυρίως το 
αποτέλεσμα αυξημένης πρωτεϊνικής σύνθεσης και 
αύξησης του μέγεθος των κυττάρων μέσω της παράλ-
ληλης προσθήκης σαρκομερίων. Ωστόσο, η ΔΚ δεν 

είναι σε θέση να αντιρροπήσει την υπερφόρτιση πί-
εσης για μακρό χρονικό διάστημα. Η καρδιακή συ-
σταλτότητα μειώνεται προοδευτικά, πιθανώς λόγω 
λειτουργικών ή / και δομικών αλλαγών στα μυοκαρ-
διακά κύτταρα. Πέραν αυτού, η αύξηση της πίεσης 
επάγει παράλληλα και τη σύνθεση εξωκυττάριας ου-
σίας, η οποία επηρεάζει τη διαστολική και συστολική 
λειτουργία καθώς και τη μορφολογία της κοιλίας και 
δημιουργεί υπόβαθρο ηλεκτρικής αστάθειας.9-10 Η 
ΔΚ εισέρχεται έτσι σε ένα φαύλο κύκλο αυξημένης 
τοιχωματικής πίεσης, αναντιστοιχίας στις μυοκαρ-
διακές απαιτήσεις σε οξυγόνο και αιμάτωσης, περαι-
τέρω επιδείνωσης της συσταλτότητας και διάτασης. 
Η διαταραγμένη νευροορμονική ισορροπία, το οξει-
δωτικό στρες και η φλεγμονώδης αντίδραση μπορεί 
να συμβάλουν περαιτέρω στην ανάπτυξη ανεπάρκει-
ας της ΔΚ.

Οι συγγενείς καρδιοπάθειες των ενηλίκων και 
οι επίκτητες βαλβιδοπάθειες μπορεί να προκαλέ-
σουν σοβαρή υπερφόρτιση όγκου στη ΔΚ. Σ’ αυτές 
περιλαμβάνονται για παράδειγμα το μεσοκολπικό 
έλλειμμα καθώς η ανεπάρκεια της πνευμονικής και 
της τριγλώχινας βαλβίδας. Η ΔΚ ανταποκρίνεται 
αρχικά στην υπερφόρτιση όγκου με αύξηση της συ-
σταλτότητας. Η έκκεντρη υπερτροφία είναι η αρχική 
προσαρμοστική απάντηση της καρδιάς σε υπερφόρ-
τιση όγκου. Η παρατεταμένη υπερτροφία καθίστα-
ται όμως επιζήμια, οδηγώντας σε καρδιακή δυσλει-
τουργία και καρδιακή ανεπάρκεια μέσω μηχανισμών 
παρόμοιων με εκείνους που παρουσιάζονται στην 
υπερφόρτιση πίεσης. Συνολικά πάντως, η ΔΚ ανέχε-
ται την υπερφόρτιση όγκου καλύτερα από υπερφόρ-
τιση πίεσης και μπορεί συνεπώς να παραμείνει καλά 
προσαρμοσμένη για μεγάλο χρονικό διάστημα. Για 
παράδειγμα, στην υπερφόρτιση όγκου που σχετίζε-
ται με την αριστερά προς τα δεξιά επικοινωνία, η 
κατάσταση μπορεί να παραμείνει σχετικά ασυμπτω-
ματική μέχρι να αναπτυχθεί πνευμονική αγγειοπά-
θεια και να αντιστραφεί η επικοινωνία. Στην πραγ-
ματικότητα, ακόμα και με εγκατεστημένο σύνδρομο 
Eisenmenger, η έκβαση των ασθενών είναι καλύτε-
ρη από εκείνη των ασθενών με ιδιοπαθή πνευμονική 
αρτηριακή υπέρταση.11

Η ηχωκαρδιογραφία παραμένει η ευρύτερα χρη-
σιμοποιούμενη μέθοδος για την εκτίμηση του μεγέ-
θους και της λειτουργικότητας της ΔΚ στην κλινική 
πράξη. Καθώς η σύνθετη δομή της ΔΚ δεν επιτρέ-
πει υπολογισμούς όγκων βασισμένους σε εύχρηστα 
γεωμετρικά μοντέλα, η διάμετρος των κοιλοτήτων 
και η δισδιάστατη μέτρηση επιφανειών χρησιμοποι-
ούνται ως υποκατάστατα για την ηχωκαρδιογραφι-
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κή εκτίμηση του μεγέθους της ΔΚ.12 Καταξιωμένα 
και αναδυόμενα εργαλεία για την ημιποσοτική αξι-
ολόγηση της συνολικής και τμηματικής λειτουργί-
ας της ΔΚ περιλαμβάνουν την καταγραφή της συ-
στολικής μετατόπισης του τριγλωχινικού δακτυλίου 
(TAPSE), το ιστικό (παλμικό και έγχρωμο) Doppler 
(TDI) και την απεικόνιση της μυοκαρδιακής παρα-
μόρφωσης με το strain και strain rate (doppler and 
speckle tracking).13-15

Η τρισδιάστατη υπερηχωκαρδιογραφία μπορεί 
να διευκολύνει τη μελέτη της μορφολογίας και της 
λειτουργικότητας της ΔΚ ξεπερνώντας σε μεγάλο 
βαθμό τις δυσκολίες της πολυπλοκότητας του σχήμα-
τος της.16 Τέλος, η υψηλή ακρίβεια και επαναληψι-
μότητα της απεικόνισης των μετρήσεων του μαγνη-
τικού συντονισμού (MRI), χωρίς την ανάγκη γεω-
μετρικών παραδοχών, έχει καταστήσει το MRI καρ-
διάς τη μέθοδο εκλογής για τη μελέτη του μεγέθους 
και της λειτουργικότητας της ΔΚ.17 Χρησιμοποιώ-
ντας τη μαγνητική αγγειογραφία μπορεί να επιτευ-
χθεί μια λεπτομερής 3 -διάστατη πνευμονική αγγει-
ογραφία με έγχυση γαδολινίου σε μια περιφερική 
φλέβα επιτρέποντας τη συνολική εκτίμηση και της 
πνευμονικής κυκλοφορίας.

Συμπερασματικά, οι εξελίξεις στην απεικόνιση 
τα τελευταία χρόνια μας επέτρεψαν να μελετήσουμε 
με ακρίβεια τη φυσιολογία της ΔΚ τόσο στους υγιείς 
όσο και στους πάσχοντες. Έχει γίνει σαφές ότι η λει-
τουργικότητα της ΔΚ επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό τη 
λειτουργικότητα της ΑΚ και το αντίστροφο. Αν και η 
βελτίωση των γνώσεων μας στη φυσιολογία και πα-
θοφυσιολογία της ΔΚ δεν έχει ακόμη μεταφραστεί 
σε συγκεκριμένες προόδους στην κλινική αντιμετώ-
πιση της ανεπάρκειας της ΔΚ, έχει καταστεί από την 
άλλη πλευρά σαφές ότι η λειτουργικότητα της ΔΚ εί-
ναι ένας καθοριστικός παράγοντας πρόγνωσης της 
καρδιακής ανεπάρκειας ανεξάρτητα από το αιτιολο-
γικό της υπόβαθρο. Ως εκ τούτου, η λειτουργικότητα 
της ΔΚ θα πρέπει να εκτιμάται ως μια σημαντική με-
ταβλητή στη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων και θα 
πρέπει επίσης να παρακολουθείται ως δείκτης αντα-
πόκρισης στη θεραπεία σε ασθενείς με καρδιακή 
ανεπάρκεια.
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