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Τ ο έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας (ΕΔΚ) αποτελεί μία 
διαγνωστική και θεραπευτική πρόκληση για τον 
κλινικό καρδιολόγο με αυξημένη νοσηρότητα και 

θνησιμότητα ακόμη και στην εποχή της πρωτογενούς αγγει-
οπλαστικής. 

Μεμονωμένο ΕΔΚ συμβαίνει σε λιγότερο από 3% όλων 
των εμφραγμάτων, συνοδεύει σπάνια έμφραγμα του προσθί-
ου τοιχώματος της αριστερής κοιλίας (ΑΚ) ενώ αντίθετα είναι 
συχνό σε κατώτερο έμφραγμα (25-50%) αλλά αιμοδυναμικά 
σημαντικό είναι μόνο το 10-15% αυτών.1,2 Η διάγνωση του ΕΔΚ 
ενέχει δυσκολίες γιατί οι ηλεκτροκαρδιογραφικές μεταβολές, 
η δυσλειτουργία του μυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας (ΔΚ) και 
η αποπληξία του διαρκούν για περιορισμένο χρονικό διάστη-
μα και μπορεί να διαλάθουν της προσοχής μας. Οι κλινικές 
συνέπειες του ΕΔΚ ποικίλουν, από ασυμπτωματική ήπια δυ-
σλειτουργία της ΔΚ και έλλειψη αιμοδυναμικής επιβάρυνσης 
του ασθενούς μέχρι τη σοβαρή υπόταση, την καρδιογενή κα-
ταπληξία και το θάνατο.

Φυσιολογία

Η ΔΚ έχει τον ίδιο όγκο παλμού με την ΑΚ, το 1/6 της μυι-
κής μάζας αυτής και εκτελεί το ¼ του έργου της ΑΚ καθώς 
οι πνευμονικές αντιστάσεις είναι το 1/10 των συστηματικών.3 
Ενώ οι δύο κοιλίες έχουν τελείως διαφορετική γεωμετρία και 
συμπεριφέρονται διαφορετικά κατά την διάρκεια του καρδια-
κού κύκλου, έχουν έντονη αλληλεξάρτηση γιατί μοιράζονται 
το μεσοκοιλιακό διάφραγμα και περικλείονται από το περικάρ-
διο.

Η αιμάτωση της ΔΚ έχει ως εξής: το κατώτερο και οπίσθιο 
τοίχωμα αυτής τροφοδοτείται από τον οπίσθιο κατιόντα κλά-
δο που χορηγείται από την δεξιά στεφανιαία αρτηρία (90%) 
και την περισπωμένη αρτηρία (10%), το πλάγιο τοίχωμα αιμα-
τώνεται από τον οξύ επιχείλιο κλάδο της δεξιάς στεφανιαίας 
αρτηρίας και το πρόσθιο τοίχωμα έχει διπλή αιμάτωση από την 
αρτηρία του κώνου (1ος κλάδος της δεξιάς στεφανιαίας αρτη-
ρίας) και τον πρόσθιο κατιόντα κλάδο.4

Παθογένεια - Παθοφυσιολογία ΕΔΚ

Τυπικά ΕΔΚ συμβαίνει όταν υπάρξει απόφραξη της δεξιάς 
στεφανιαίας αρτηρίας κεντρικά, πριν την έκφυση του οξέος 
επιχειλίου κλάδου αυτής ή σε απόφραξη επικρατούσας περι-
σπωμένης αρτηρίας (Εικόνα 1). Σε περισσότερα από το 50% 
αυτών δεν υπάρχει ουδεμία ένδειξη (κλινική, ΗΚΓραφική, 
υπερηχογραφική, αιμοδυναμική) συμμετοχής της ΔΚ. Αυτό 
συμβαίνει γιατί η ΔΚ σε αντίθεση με την ΑΚ έχει πολύ καλύτε-
ρη ισορροπία μεταξύ αναγκών-κατανάλωσης και τροφοδοσί-
ας οξυγόνου, για τους εξής λόγους: 
1.  H ΔΚ έχει το 1/6 της μυικής μάζας και εκτελεί το ¼ του 

έργου της ΑΚ 
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2.  Tο τοίχωμα της ΔΚ τροφοδοτείται με αίμα τόσο 
στη διαστολική όσο και στη συστολική φάση του 
καρδιακού κύκλου λόγω χαμηλών ενδοκοιλοτι-
κών πιέσεων 

3.  Tο μυοκάρδιο της ΔΚ προσλαμβάνει αίμα από 
πλούσιο παράπλευρο δίκτυο από την αριστερή 
στεφανιαία αρτηρία και 

4.  Ίσως αιματώνεται απευθείας από την κοιλότητα 
της ΔΚ διαμέσου των Θεβεσειανών φλεβών.6

Η σοβαρότητα των αιμοδυναμικών διαταραχών 
μετά από ΕΔΚ δεν εξαρτάται μόνο από την έκταση 
της ισχαιμίας και την επακόλουθη δυσλειτουργία 
(συστολική και διαστολική ) της ΔΚ αλλά και από την 
αλληλεπίδραση των κοιλιών λόγω της περιοριστικής 
δράσης του περικαρδίου και της κοινής λειτουργίας 
του μεσοκοιλιακού διαφράγματος. 

Το σύνολο των παθοφυσιολογικών μεταβολών 
και οι συνέπειες του ΕΔΚ φαίνονται στον πίνακα 1 
και στην εικόνα 2.7,8,9,10

Διάγνωση

ΦυσιΚή ΕξΕΤΑσή
Η κλινική τριάδα υπόταση, καθαρά πνευμονικά 
πεδία και διάταση σφαγιτίδων αποτελεί παθογνω-
μονικό σημείο ΕΔΚ σε ασθενείς με κατώτερο έμ-
φραγμα, με ειδικότητα 96% αλλά με πολύ χαμηλή 
ευαισθησία, μόλις 25%. Προσοχή χρειάζεται στο 
ότι τα σημεία αυτά μπορεί να μην εμφανιστούν λόγω 
μείωσης του ενδαγγειακού όγκου και εκδήλωσής 
των μόνο μετά από την χορήγηση υγρών. Το ση-
μείο Kussmaul’s (διάταση σφαγιτίδων στη βαθειά 
εισπνοή), χαρακτηριστικό στην συμπιεστική περι-
καρδίτιδα, έχει υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα 
για ΕΔΚ. Άλλα σημεία είναι ο 3ος καρδιακός τόνος 
από τη ΔΚ, το φύσημα ανεπαρκείας της τριγλώχινας 
βαλβίδας και τα ακροαστικά σημεία του κολποκοιλι-
ακού διαχωρισμού.11

ήΛΕΚΤΡΟΚΑΡΔιΟγΡΑΦήμΑ
Συνήθως το ΕΔΚ το υποπτευόμαστε ή το διαγιγνώ-
σκουμε με το ΗΚΓ. Ανάσπαση του διαστήματος 
ST>1mm στην απαγωγή V

4
R έχει ευαισθησία 70% 

και ειδικότητα 100% για ΕΔΚ ενώ ανάσπαση του 
διαστήματος ST>0,5mm στην απαγωγή V

4
R έχει ευ-

αισθησία 83% και ειδικότητα 77%.12 (Εικόνα 3) Οι 
μεταβολές του διαστήματος ST στις δεξιές προκάρ-
διες απαγωγές αποτελούν πρώιμο και πρόσκαιρο 
φαινόμενο και εξαφανίζονται στους μισούς περίπου 
ασθενείς σε διάστημα 12 ωρών περίπου. Η διάρκεια 
των ανασπάσεων αυτών σχετίζεται με την έκταση 
της νέκρωσης της ΔΚ. Αυτό σημαίνει ότι πρέπει να 
ληφθούν οι δεξιές προκάρδιες απαγωγές όσο το 

δυνατό νωρίτερα. Αυτή η ΗΚΓραφική μεταβολή έχει 
υψηλή συσχέτιση τόσο με την εκδήλωση επιπλοκών 
όσο και με αυξημένη νοσοκομειακή θνητότητα.13 
Αυτό συμβαίνει γιατί η ανάσπαση του διαστήματος 
στην απαγωγή V

4
R αντικατοπτρίζει ισχαιμική συμμε-

τοχή-βλάβη του οπισθίου-βασικού μεσοκοιλιακού 
διαφράγματος.14 Άλλες αιτίες τέτοιας ανάσπασης 
περιλαμβάνουν την πνευμονική εμβολή, την υπερ-
τροφία της ΑΚ, την περικαρδίτιδα και το παλαιό πρό-
σθιο έμφραγμα με συνοδό ανεύρυσμα.7

Πρέπει να σημειώσουμε ότι αυτό που διαγιγνώσκου-
με ως ΕΔΚ από τις μεταβολές του ST διαστήματος ή 
τα παθολογικά Q στις δεξιές προκάρδιες απαγωγές 
δεν εξελίσσεται πάντα σε αληθή μυοκαρδιακή νέ-
κρωση ή ουλή αλλά αποτελεί ένα πρώιμο και πρό-
σκαιρο φαινόμενο.15 

Το RBBB και ο πλήρης κολποκοιλιακός αποκλει-
σμός αποτελούν τις πιο συχνές διαταραχές αγωγής 
στο ΕΔΚ ενώ η κολπική μαρμαρυγή και η φλεβοκομ-

σΤΕΦΑΝιΑιΑ ΝΟσΟσ

Εικόνα 1: Ολική απόφραξη ΔΣΑ (αριστερά) και διάνοιξη με αγγειοπλαστική 
(δεξιά)

Εικόνα 2: Αλληλεπίδραση περικαρδίου και ΜΚΔ σε ΕΔΚ με αποτέλεσμα τη μεί-
ωση του όγκου παλμού (σε φυσιολογικές καταστάσεις με διαστολική πίεση ΑΚ 
10mmHg και ενδοπερικαρδιακή πίεση 2mmHg, η οδηγός πίεση πλήρωσης της 
ΑΚ είναι 8 mmHg. Σε ΕΔΚ η πίεση πλήρωσης των δεξιών κοιλοτήτων αυξάνει πχ 
σε 15 mmHg και έτσι η ενδοπερικαρδιακή πίεση ισούται με 15 mmHg. Παρά το 
ότι η διαστολική πίεση της ΑΚ αυξάνει σε 16 mmHg η οδηγός πίεση πλήρωσης 
της ΑΚ μειούται σε 1 mmHg, με αποτέλεσμα τη ραγδαία μείωση του όγκου παλ-
μού αυτής).
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βική βραδυκαρδία είναι συνήθεις.
Σημασία κύματος Q στις δεξιές προκάρδιες 

απαγωγές: α. κύμα QS ή QR στην απαγωγή V
4
R έχει 

ευαισθησία 94% και ειδικότητα 88% για ΕΔΚ. β. 
κύμα QS ή QR στην απαγωγή V

3
R έχει ευαισθησία 

78% και ειδικότητα 100% για ΕΔΚ.
Σημασία μεταβολών ST διαστήματος επί κατω-

τέρου εμφράγματος: α. ανάσπαση του διαστήματος 
ST στις προκάρδιες απαγωγές V

1
-V

5 
με μειούμενο 

όμως ύψος από την V
1
 προς την V

5 
είναι ενδεικτικό 

ΕΔΚ (Εικόνα 4). β. πτώση του διαστήματος ST στην 
απαγωγή V

2 
μικρότερη του 50% της ανάσπασης του 

διαστήματος ST της απαγωγής aVF έχει ευαισθη-

σία 79% και ειδικότητα 91% για ΕΔΚ. γ. ανάσπα-
ση του διαστήματος ST στην απαγωγή των άκρων 
ΙΙΙ μεγαλύτερη αυτής της απαγωγής ΙΙ έχει υψηλή 
ευαισθησία και ειδικότητα για ΕΔΚ.11 (Εικόνα 3). δ. 
Ισοηλεκτρικό διάστημα ST ή ανάσπαση αυτού στην 
απαγωγή V1 με συνοδό κατάσπαση αυτού στην απα-
γωγή V2.
   

υΠΕΡήχΟΚΑΡΔιΟγΡΑΦήμΑ

Η υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση του μεγέθους 
και της λειτουργικότητας της ΔΚ δεν είναι πάντα 
εύκολη λόγω του σχήματός της και διότι οι διατα-
ραχές μπορεί να είναι πρόσκαιρες και να αποκατα-
σταθούν σε μερικές ώρες. Τα υπερηχογραφικά 2D 
ευρήματα του ΕΔΚ περιλαμβάνουν τη διάταση της 
ΔΚ, την υποκινησία έως την ασυνέργεια του ελευ-
θέρου τοιχώματος αυτής και την παράδοξη κίνηση 
του ΜΚΔ προς την ΑΚ που οφείλεται στην αύξηση 
της τελοδιαστολικής πίεσης της ΔΚ.16 Ακόμη σημα-
ντικό εύρημα είναι η κίνηση του μεσοκολπικού δι-
αφράγματος με το κυρτό προς τον αριστερό κόλπο 
που δείχνει αύξηση των πιέσεων του δεξιού κόλπου 
και συνοδεύεται από μεγαλύτερη υπόταση, αυξη-
μένη πιθανότητα κολποκοιλιακού αποκλεισμού και 
θανάτου.17 Η μελέτη Doppler βοηθά στην διάγνωση 
των επιπλοκών του ΕΔΚ όπως την ανεπάρκεια της 
τριγλώχινας βαλβίδας και την ρήξη του ΜΚΔ. Πολ-
λά υποσχόμενη μέθοδος, ειδικά στην εκτίμηση των 
όγκων της ΔΚ, είναι η 3D υπερηχογραφική μελέτη.18 

μΑγΝήΤιΚή ΤΟμΟγΡΑΦιΑ ΚΑΡΔιΑσ

Μελέτες με χρήση μαγνητικής τομογραφίας καρ-
διάς έχουν δείξει ότι σε ασθενείς με κατώτερο 
έμφραγμα συνυπάρχει ΕΔΚ στο 47-57% αυτών. Η 
πρόοδος της μεθόδου μας βοηθά να κατανοήσου-
με την παθολογία του ΕΔΚ και να είμαστε περισσό-

ΣτεφαΝιαια ΝΟΣΟΣ

Εικόνα 3: Κατώτερο έμφραγμα ΑΚ με συμμετοχή ΔΚ 

Πίνακας 1.  Παθοφυσιολογία εμφράγματος ΔΚ

ςΥνΕΠΕίΕς ίςΧαίΜίας / ΕΜΦΡαΓΜαΤΟς ΔΕΞίας κΟίΛίας

ςΥςΤΟΛίκΗ  
ΔΥςΛΕίΤΟΥΡΓία Δκ

ΔίαΤαςΗ Δκ

αΠΩΛΕία κκ 
ςΥΧΡΟνίςΜΟΥ

Ταυτόχρονο 
Έμφραγμα ακ 

ςυμμετοχή ΜκΔ

→↓ Όγκου Παλμού ΔΚ

→  Κίνηση ΜΚΔ προς 
ΑΚ

→↑  Περικαρδιακής 
Πίεσης

→  Αλλαγή γεωμετρίας 
ΑΚ

→ Απώλεια κολπικού 
λακτίσματος στην 
πλήρωση της ΔΚ

→↓  Συστολικής 
Λειτουργίας ΑΚ

→↓  Συστολικής 
πάχυνσης-κίνησης 
ΜΚΔ προς τη ΔΚ, 
δίκην πιστονιού

→↓ Πλήρωσης ΑΚ

→↓  Διατασιμότητας 
ΑΚ

→↓  Διατασιμότητας 
ΑΚ

→↓  Συστολικής 
απόδοσης ΑΚ

→↓  Όγκου Παλμού 
ΔΚ και ΑΚ

→↓  Όγκου Παλμού 
ΑΚ

→↓  Όγκου Παλμού 
ΔΚ

→↓ Όγκου 
Παλμού ΑΚ

→↓ Όγκου 
Παλμού ΑΚ

→↓ Όγκου 
Παλμού ΑΚ

→↓ Όγκου 
Παλμού ΑΚ

→↓ Όγκου 
Παλμού ΑΚ
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τερο ακριβείς στη διάγνωσή του. Όσον αφορά τη 
χρησιμότητα στην καθημερινή κλινική πράξη χρειά-
ζονται περισσότερες μελέτες.19,20

ΑιμΟΔυΝΑμιΚή μΕΛΕΤή
Η αιματηρές αιμοδυναμικές μετρήσεις δίνουν αξιό-
πιστες πληροφορίες για την έκταση και τη σοβαρό-
τητα της συμμετοχής της ΔΚ. Η διάγνωση του ΕΔΚ 
επιβεβαιώνεται αιμοδυναμικά όταν η πίεση του δεξι-
ού κόλπου ξεπερνά τα 10mmHg και ο λόγος, πίεση 
δεξιού κόλπου/πίεση ενσφήνωσης είναι μεγαλύτε-
ρος του 0,8 (ΦΤ<0,6). Ο συνδυασμός πίεσης δεξι-
ού κόλπου >10mmHg και πίεσης ενφήνωσης 1-5 
mmHg έχει ευαισθησία 73% και ειδικότητα 100% 
για ΕΔΚ.21 Η συστολική πίεση της ΔΚ είναι μειωμένη 
και η διαστολική της λειτουργία έντονα διαταραγ-
μένη, με αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης, μορ-
φολογία “dip and plateau” και εξίσωση διαστολικών 
πιέσεων πλήρωσης των κοιλοτήτων. Η εξίσωση αυτή 
οφείλεται εν μέρει στην αυξημένη περικαρδιακή πίε-
ση λόγω της αύξησης του όγκου της ΔΚ.22,23

Επιπλοκές

Η καρδιογενής καταπληξία αποτελεί την σοβαρό-
τερη επιπλοκή του ΕΔΚ. Υψηλού βαθμού ή πλήρης 
κολποκοιλιακός αποκλεισμός σηματοδοτεί πτω-
χή πρόγνωση και συμβαίνει περίπου στο 48% των 
ασθενών με ΕΔΚ. Κολπική μαρμαρυγή εμφανίζεται 
στο 1/3 των ασθενών, επιδεινώνει ραγδαία την κλι-
νική κατάσταση αυτών και οφείλεται είτε σε συνοδό 
έμφραγμα των κόλπων είτε σε διάτασή τους. Άλλες 
επιπλοκές περιλαμβάνουν τη ρήξη του μεσοκοιλι-
ακού διαφράγματος, την ανεπάρκεια της τριγλώχι-
νας βαλβίδας, τη δημιουργία θρόμβου στη ΔΚ, την 
πνευμονική εμβολή και την περικαρδίτιδα. Ακόμη 

μπορεί να αναπτυχθεί δεξιο-αριστερή επικοινωνία 
δια μέσου ανοικτού ωοειδούς τρήματος και πιθανο-
λογείται επί ύπαρξης υποξίας που δεν διορθώνεται 
με την χορήγηση οξυγόνου. Ακόμη επίμονες κοιλια-
κές ταχυκαρδίες και κοιλιακή μαρμαρυγή είναι συ-
νήθεις σε ασθενείς με ΕΔΚ.3,7,11 

Θεραπεία

Η θεραπεία του ΕΔΚ περιλαμβάνει τέσσερεις ακρο-
γωνιαίους λίθους: 1.Διατήρηση του προφορτίου της 
ΔΚ 2.Μείωση του μεταφορτίου της ΔΚ 3.Ινότροπη 
υποστήριξη της δυσλειτουργούσας ΔΚ και 4.Ταχεία 
επαναιμάτωση.3

ΒΕΛΤισΤΟΠΟιήσή ΤΟυ ΠΡΟΦΟΡΤιΟυ Τήσ ΔΚ
Η αναγκαιότητα διατήρησης του προφορτίου της ΔΚ 
διαφοροποιεί τη θεραπεία του ΕΔΚ από αυτή του 
εμφράγματος της ΑΚ. Τα αιμοδυναμικά χαρακτηρι-
στικά των ασθενών με ΕΔΚ ποικίλουν ευρέως, λόγω 
αφενός της κατάστασης του ενδαγγειακού όγκου 
του οργανισμού και αφετέρου της συνυπάρχουσας 
ή μη δυσλειτουργίας της ΑΚ. 

Φάρμακα όπως τα νιτρώδη, τα διουρητικά, η 
μορφίνη που χρησιμοποιούνται ευρέως στη θερα-
πεία του εμφράγματος της ΑΚ, επί ισχαιμούσας ΔΚ 
πρέπει να αποφεύγονται, διότι λόγω της μείωσης του 
προφορτίου που προκαλούν μπορεί να οδηγήσουν 
ιατρογενώς σε μείωση της καρδιακής παροχής, 
υπόταση και καταπληξία. Η χορήγηση υγρών ενδο-
φλεβίως αποτελεί το πρώτο βήμα για την αντιμετώπι-
ση της υπότασης, 40ml/min N/S 0,9% μέχρι 2 λίτρα 
(300-600ml N/S 0,9% σε 10-15 λεπτά), σε απουσία 
βέβαια πνευμονικής συμφόρησης (λόγω συνοδού 
δυσλειτουργούσας ΑΚ) και ειδικά όταν η κεντρική 
φλεβική πίεση είναι μικρότερη από 15mmHg.11 Η 
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χορήγηση των υγρών ενδοφλεβίως, για να διατηρη-
θεί η αρτηριακή πίεση, πρέπει να γίνεται μέχρι του 
βαθμού που δεν προκαλεί υπερφόρτωση υγρών. 
Πως θα εξασφαλιστεί αυτή η ισορροπία; Μελέτες 
έχουν δείξει όφελος από τη χορήγηση υγρών μέχρι 
η πίεση του δεξιού κόλπου να παραμένει μικρότε-
ρη από 18 mmHg ή η πίεση ενσφήνωσης να είναι 
18-24 mmHg.22 Οι Berisha και συν.24 έδειξαν ότι σε 
ασθενείς με ΕΔΚ, η μέγιστη παροχή της ΔΚ, επιτυγ-
χάνεται όταν η πίεση του δεξιού κόλπου  είναι 10-14 
mmHg και ότι δεν υπάρχει ευθεία συσχέτιση μεταξύ 
πίεσης ενσφήνωσης, καρδιακού δείκτη και υψηλής 
πίεσης πλήρωσης ΔΚ. Σε ασθενείς που δεν ανταπο-
κρίνονται στην αρχική χορήγηση υγρών απαιτείται 
μέτρηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης και αιμοδυ-
ναμική παρακολούθηση με δεξιό καθετηριασμό.

Η υπερχορήγηση υγρών για τη διατήρηση της 
αρτηριακής πίεσης μπορεί να επιφέρει το αντίθε-
το δηλαδή πτώση της αρτηριακής πίεσης και μείω-
ση της καρδιακής παροχής και μάλιστα χωρίς την 
ανάπτυξη πνευμονικής συμφόρησης. Αυτό συμβαί-
νει λόγω της αλληλεπίδρασης των κοιλιών εξαιτίας 
του περικαρδίου και του κοινού μεσοκοιλιακού δια-
φράγματος. Η διάταση της ΔΚ λόγω του εμφράγμα-
τος μέσα στην κλειστή και ανένδοτη περικαρδιακή 
κοιλότητα προκαλεί μείωση της διατασιμότητας της 
ΑΚ, μείωση της πλήρωσης και του όγκου παλμού 
αυτής. Ακόμη η οξεία διάταση της ΔΚ προκαλεί με-
τατόπιση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος προς τα 
αριστερά, αλλαγή της γεωμετρίας της ΑΚ, αύξηση 
της τελοδιαστολικής της πίεσης, μείωση της διατα-
σιμότητάς της και της καρδιακής παροχής. Έτσι η 
(υπερ)χορήγηση υγρών σε ασθενείς με έμφραγμα 
και διάταση της ΔΚ μπορεί να μειώσει την καρδιακή 
παροχή λόγω περαιτέρω διάτασης αυτής και υπε-
ρέκφρασης των παραπάνω αρνητικών παθοφυσιο-

λογικών μηχανισμών. Η μεγάλη διαφορά από ασθε-
νή σε ασθενή όσον αφορά την ανταπόκρισή τους 
στη χορήγηση υγρών εξαρτάται και από την πρου-
πάρχουσα κατάσταση των υγρών του οργανισμού 
με θετικά αποτελέσματα σε αυτούς με υποογκαιμία.

ΒΕΛΤισΤΟΠΟιήσή ΤΟυ ΡυΘμΟυ
Ένας άλλος βασικός παράγοντας υποβοήθησης και 
διατήρησης του προφορτίου της ΔΚ είναι η διατήρη-
ση του κολποκοιλιακού συγχρονισμού. Σε ασθενείς 
με ΕΔΚ και κολποκοιλιακό αποκλεισμό είναι απα-
ραίτητη η τοποθέτηση διεστιακού προσωρινού βη-
ματοδότη γιατί βοηθά περισσότερο στην αύξηση της 
καρδιακής παροχής και στην αναστροφή της καρ-
διογενούς καταπληξίας από ότι ο μονοεστιακός.3 
Σε περίπτωση εμφάνισης κολπικής μαρμαρυγής 
απαιτείται άμεση καρδιομετατροπή σε φλεβοκομβι-
κό ρυθμό για να αποκατασταθεί ο κολποκοιλιακός 
συγχρονισμός.

ιΝΟΤΡΟΠή ΔιΕγΕΡσή
Η παρεντερική χορήγηση ινοτρόπων παραγόντων 
σε ασθενείς με ΕΔΚ βοηθά μέσω βελτίωσης τόσο 
της λειτουργικότητας της ΔΚ όσο και της ΑΚ. Χορή-
γηση δοβουταμίνης, μετά την φόρτωση του οργα-
νισμού με N/S 0,9%, βελτιώνει τόσο το καρδιακό 
δείκτη όσο και τον όγκο παλμού της ΔΚ. 25 Η δοβου-
ταμίνη προκαλεί αύξηση της συστολικής πίεσης της 
ΑΚ, αυξάνει την δίκην πιστονιού συστολικη κίνηση 
του μεσοκοιλιακού διαφράγματος προς την ΔΚ, μει-
ώνοντας τη διάταση της ΔΚ και ως εκ τούτου διατη-
ρώντας τη γεωμετρία της ΑΚ και τη συστολική της 
απόδοση. Ακόμη μειώνει τις πνευμονικές αντιστά-
σεις και το μεταφορτίο της ΔΚ.10 Οι ασθενείς με ανέ-
παφο το μεσοκοιλιακό διάφραγμα, έχουν καλύτερη 
πρόγνωση ενώ σε αντίθετη περίπτωση αναπτύσσε-
ται υπόταση και σημαντική μείωση της καρδιακής 
παροχής που δεν διορθώνονται μόνο με την χορή-
γηση υγρών και είναι αυτή κυρίως η ομάδα ασθε-
νών που χρειάζονται τη χορήγηση δοβουταμίνης.8

μΕιωσή ΤΟυ μΕΤΑΦΟΡΤιΟυ Τήσ ΔΚ
Όταν το ΕΔΚ συνοδεύεται από δυσλειτουργία της 
ΑΚ και πνευμονική συμφόρηση, η λειτουργικότητα 
της ΔΚ επιβαρύνεται λόγω της αύξησης του μετα-
φορτίου αυτής. Σε αυτή την περίπτωση παράγοντες 
που μειώνουν το μεταφορτίο της ΑΚ, όπως το νιτρο-
πρωσικό νάτριο και η αντλία αντιώθησης ή άλλες 
συσκευές υποβοήθησης, βοηθούν στην βελτίωση 
της ΑΚ και στην αποφόρτιση της ΔΚ.7 Ακόμη όμως 
και σε ΕΔΚ με καλώς λειτουργούσα ΑΚ, αλλά με 
επίμονη υπόταση και χαμηλή καρδιακή παροχή, η 
αντλία αντιώθησης μπορεί να είναι ευεργετική, παρ 
όλο που δεν δρά απευθείας στην ΔΚ, αυξάνοντας 

ή σοβαρότητα των αιμοδυναμικών 
διαταραχών μετά από ΕΔΚ δεν 
εξαρτάται μόνο από την έκταση 
της ισχαιμίας  και την επακόλουθη 
δυσλειτουργία (συστολική και 
διαστολική ) της ΔΚ  αλλά και από την 
αλληλεπίδραση των κοιλιών λόγω της 
περιοριστικής δράσης του περικαρδίου 
και της κοινής λειτουργίας του 
μεσοκοιλιακού διαφράγματος
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την αιμάτωση των στεφανιαίων αγγείων, ειδικά όταν 
υπάρχει επανασηραγγοποίηση του αποφραγμένου 
ένοχου αγγείου και βελτιώνοντας την συσπαστικό-
τητα του μεσοκοιλιακού διαφράγματος.26 Υπάρχουν 
συσκευές έμμεσης υποβοήθησης της ΔΚ που δί-
νουν τη δυνατότητα παράκαμψης αυτής, λειτουργώ-
ντας ως γέφυρα μέχρι αυτή να βελτιωθεί λειτουργι-
κά (TandemHeart Percutaneous Ventricular Assist 
Device).2

ΕΠΑΝΑιμΑΤωσή
Η ωφελιμότητα της επιτυχούς ταχείας επαναιμάτω-
σης σε ασθενείς με ΕΔΚ έχει δειχθεί, με βελτίωση 
της επιβίωσης, τόσο με την φαρμακευτική ινωδολυ-
τική θεραπεία όσο και με την μηχανική (πρωτογενή 
αγειοπλαστική) επαναιμάτωση. Η ταχεία επαναιμά-
τωση οδηγεί σε άμεση αποκατάσταση της λειτουρ-
γικότητας της ΔΚ και μείωση των επιπλοκών.27,28 Η 
πρωτογενής αγγειοπλαστική είναι η θεραπεία εκλο-
γής στο ΕΔΚ σε όλο το φάσμα των κλινικών εκδηλώ-
σεων. Μετά από ταχεία και επιτυχή διάνοιξη (TIMI 
III) της ένοχης αρτηρίας, συνήθως της δεξιάς στε-
φανιαίας αρτηρίας, με πρωτογενή αγγειοπλαστική, 
παρατηρήθηκε ταχεία αποκατάσταση της λειτουρ-
γικότητας της ΔΚ, σημαντική μείωση των κοιλιακών 
αρρυθμιών και κλινική βελτίωση των ασθενών. Αντί-
θετα, οι ασθενείς με ανεπιτυχή επαναιμάτωση είχαν 
βραδεία και μη πλήρη αποκατάσταση της λειτουργι-
κότητας της ΔΚ, επίμονη αιμοδυναμική επιβάρυνση 
και υψηλότερη θνητότητα.2 

Πρόγνωση

ΒΡΑχυΠΡΟΘΕσή ΠΡΟγΝωσή
Μελέτες στην εποχή της φαρμακευτικής επαναι-
μάτωσης έδειξαν ότι ενώ οι ασθενείς με αμιγώς 
κατώτερο έμφραγμα είχαν νοσοκομειακή θνητό-
τητα 6,3%, όταν συνυπείρχε ΕΔΚ η νοσοκομειακή 
θνητότητα εκτοξευόταν στο 17-31%29 Αλλά και η 
μηχανική επαναιμάτωση δεν βελτίωσε, όσο αναμε-
νόταν, τη νοσοκομειακή θνητότητα σε αυτούς τους 
ασθενείς λόγω ανάπτυξης επίμονης καρδιογενούς 
καταπληξίας της οποίας η θνητότητα είναι περίπου 
η ίδια όπως αυτή από ανεπάρκεια της ΑΚ (53,1% 
έναντι 60,8% p=0.296). Αυτό συμβαίνει παρόλο που 
οι ασθενείς με ΕΔΚ είναι νεώτεροι, έχουν υψηλό-
τερη συχνότητα μονοαγγειακής νόσου, η διάρκεια 
της καρδιογενούς καταπληξίας είναι μικρότερη και 
έχουν μικρότερη συχνότητα προηγούμενου εμ-
φράγματος.2,11

μΑΚΡΟχΡΟΝιΑ ΠΡΟγΝωσή
Οι ασθενείς με ΕΔΚ που επιβιώνουν μετά τη νοση-

λεία της οξείας φάσης έχουν γενικά καλή πρόγνω-
ση 30 κάτι που είναι σύμφωνο με τα ευρήματα της 
SHOCK μελέτης η οποία έδειξε ένα έτος μετά την 
μηχανική επαναιμάτωση θνητότητα 8-10%. Ακό-
μη οι Foussas και συν.31 βρήκαν ότι δεν υπήρχε 
στατιστικά σημαντική διαφορά στη μακροχρόνια 
θνητότητα μεταξύ ασθενών με ή χωρίς ΕΔΚ. Στην 
πλειοψηφία των ασθενών με ΕΔΚ η λειτουργικότητα 
της ΔΚ επανέρχεται στο φυσιολογικό. Κλινική βελ-
τίωση και φυσιολογικοποίηση των αιμοδυναμικών 
παραμέτρων συμβαίνει ακόμη και στους ασθενείς 
που παραμένει η δυσλειτουργία της ΔΚ. Αυτό εξη-
γείται από τη σταδιακή μείωση του μεταφορτίου της 
ΔΚ (επί καλώς λειτουργούσας ΑΚ) και τη μείωση της 
περικαρδιακης πίεσης με την πάροδο του χρόνου.3 

συμπεράσματα

1.  Το ΕΔΚ επιπλέκει μέχρι το 50% των κατωτέρων 
εμφραγμάτων

2.  Οι κλινικές συνέπειες του ΕΔΚ ποικίλουν, από 
ασυμπτωματική ήπια δυσλειτουργία της ΔΚ μέχρι 
τη σοβαρή υπόταση, την καρδιογενή καταπληξία 
και το θάνατο

3.  Απαιτείται υψηλή κλινική υποψία για τη διάγνωση 
του ΕΔΚ

4.  Η διατήρηση του προφορτίου της ΔΚ είναι απα-
ραίτητη προυπόθεση για την θεραπεία

5.  Η ταχεία επαναιμάτωση, κατά προτίμηση με πρω-
τογενή αγγειοπλαστική, είναι ο ακρογωνιαίος λί-
θος της θεραπείας σε όλο το φάσμα των κλινικών 
εκδηλώσεων

6.  Ο ασθενείς που επιβιώνουν, γενικά  έχουν αποκα-
τάσταση της λειτουργικότητας της ΔΚ και βελτίω-
ση των αιμοδυναμικών διαταραχών
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Right Ventricular Infarction: challenges in the diagnosis and therapy
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Abstract
Right ventricular (RV) infarction  occurs in a substantial proportion of patients with 
acute inferior myocardial infarction  and the clinical sequelae vary from  no hemodynamic compromise to severe 
hypotension and cardiogenic shock. 
Early recognition  is of great importance in inferior infarction  with clinical evidence of low cardiac output, be-
cause the therapeutic approaches are very different from that for cardiogenic shock resulting predominantly 
from severe left ventricular failure.
Management  includes maintenance of RV preload with volume loading and maintenance of atrioventricular 
synchrony, inotropic support and  reduction of RV afterload in the setting of dysfunction of left ventricle. Diuretics 
or nitates should be avoided. Coronary  reperfusion  is  crucial component of treatment. 

Key words: right ventricle, infarction


