
ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΚΥΤΤΑΡΙΚΗΣ ΗΛΕΚΤΡΟ -
ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ

Οι κόλποι και οι κοιλίες διαθέτουν δύο ειδών κύτταρα τα οποία

συμμετέχουν στο μηχανικό και το ηλεκτρικό έργο της καρδιάς.

Τα εργατικά κύτταρα συμμετέχουν στο μηχανικό έργο της καρ-

διάς ως αναρροφητικής και καταθλιπτικής αντλίας ενώ τα άλλα

κύτταρα είναι εξειδικευμένα για το ηλεκτρικό έργο της δηλαδή

την παραγωγή και την αγωγή του ερεθίσματος. Με την ορθή

λειτουργία των κυτταρικών αυτών σχηματισμών πραγματοποι-

ούνται οι κύριες ιδιότητες του καρδιακού μυός, δηλαδή η δυ-

νατότητα βράχυνσης που ονομάζεται συσταλτικότητα, η ικανό-

τητα περιοδικής παραγωγής ηλεκτρικού ερεθίσματος που ονο-

μάζεται αυτοματισμός, η δυνατότητα εκπολώσεως μετά από

την επίδραση ενός ερεθίσματος το οποίο εφαρμόζεται σε κα-

τάλληλο χρόνο και επιφέρει την διεγερσιμότητα του κυττάρου

και η ικανότητα αγωγής του ηλεκτρικού ερεθίσματος από κά-

ποιο τμήμα σε κάποιο άλλο που ονομάζεται αγωγιμότητα.

Ο φλεβόκομβος, ο οποίος ευρίσκεται στο άνω τμήμα του δε-

ξιού κόλπου πλησίον της εκβολής της άνω κοίλης φλέβας, είναι

ο κύριος κυτταρικός σχηματισμός της παραγωγής του ηλεκτρι-

κού ερεθίσματος, δηλαδή είναι ο φυσιολογικός βηματοδότης

της καρδιάς. Αυτό οφείλεται διότι η αυτόματη εκπόλωση του

φλεβοκόμβου γίνεται συχνότερα και επικρατεί κάθε άλλου σχη-

ματισμού. Ωστόσο όλα τα κύτταρα, τόσο του κολπικού όσο και

του κοιλιακού μυοκαρδίου, μπορούν σε κάποια χρονική στιγμή

και κάτω από ορισμένες συνθήκες να αποκτήσουν αυτοματισμό

και να προκαλέσουν ηλεκτρική εκπόλωση είτε στιγμιαία είτε για

μικρό η μεγάλο χρονικό διάστημα. Το ηλεκτρικό ερέθισμα που

παράγεται από τα κύτταρα του φλεβοκόμβου προκαλεί εκπό-

λωση του κολπικού μυοκαρδίου και στην συνέχεια δια μέσου

του κολποκοιλιακού κόμβου και του συστήματος αγωγής, δη-

λαδή του δεματίου του His και των ινών Purkinje, μεταφέρεται

στο κοιλιακό μυοκάρδιο. Στον κολποκοιλιακό κόμβο υπάρχει μια

φυσιολογική καθυστέρηση της αγωγής του ερεθίσματος και με

τον τρόπο αυτό παρεμποδίζεται η ταχεία εκπόλωση των κοι-

λιών σε περιπτώσεις υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών με αυξημένη

συχνότητα όπως η κολπική ταχυκαρδία, ο κολπικός πτερυγι-

σμός και η κολπική μαρμαρυγή. 

Τα κύτταρα του συστήματος παραγωγής και αγωγής του ερεθί-

σματος εμφανίζουν διαφορά δυναμικού μεταξύ του εσωτερικού

του κυττάρου και του εξωκυτταρίου χώρου. Η διαφορά του δυ-

ναμικού δεν είναι σταθερή αλλά μεταβάλλεται συνεχώς στην

διάρκεια του καρδιακού κύκλου. Η μέτρηση της διαφοράς δυνα-

μικού γίνεται με ειδικά κρυσταλλικά μικροηλεκτρόδια που τοπο-

θετούνται στο εσωτερικό του κυττάρου και η καταγραφή των με-

ταβολών στις διάφορες χρονικές φάσεις συνιστά το δυναμικό

ενεργείας. 

Οι φάσεις του δυναμικού ενεργείας ονομάζονται φάση 0

όπου γίνεται ταχεία εκπόλωση του κυττάρου, φάση 1 όπου

πραγματοποιείται μια πρώιμη ταχεία επαναπόλωση, φάση 2
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που υπάρχει επιπέδωση του δυναμικού (plateau), φάση 3 που

γίνεται η τελική ταχεία επαναπόλωση και φάση 4 ηρεμίας και

διαστολικής εκπόλωσης (Εικόνα 1). Οι φάσεις αυτές είναι ίδιες

για όλα τα κύτταρα αλλά η μορφή, η ταχύτητα ανόδου της φά-

σης 0 και το μέγεθος του δυναμικού διαφέρει μεταξύ των κυτ-

ταρικών σχηματισμών (Εικόνα 2). Η συνολική διάρκεια του δυ-

ναμικού ενεργείας είναι μικρότερη στον φλεβόκομβο, το κολπι-

κό μυοκάρδιο και τον κολποκοιλιακό κόμβο και μεγαλύτερη στις

ίνες του Purkinje. Στην φάση 0, υπάρχει ταχεία αύξηση του δυ-

ναμικού ενέργειας από τα -90mV μέχρι τα +30mV στις ίνες του

Purkinje δηλαδή το συνολικό ύψος φθάνει να είναι 120mV ενώ

αντίστοιχα στον φλεβόκομβο το δυναμικό της φάσης 0 αρχίζει

από τα -60mV και έχει βραδύτερη άνοδο και μικρότερο ύψος. 

Κατά την φάση 0 υπάρχει αυξημένη διαπερατότητα της κυττα-

ρικής μεμβράνης στα ιόντα Na+ με αποτέλεσμα την ταχεία είσο-

δο τους στο εσωτερικό του κυττάρου και την απότομη αύξηση

του δυναμικού ενεργείας από την αρχική ηλεκτροαρνητική τιμή

σε ηλεκτροθετική τιμή. Μετά την ταχεία είσοδο του Na+ ακολου-

θεί η φάση 1 της πρώιμης ταχείας επαναπόλωσης όπου το δυνα-

μικό ενεργείας κινείται από την θετική τιμή που απέκτησε στην

προηγούμενη φάση προς την τιμή 0 λόγω απενεργοποιήσεως

της εισόδου ιόντων Na+ και ενεργοποιήσεως των ιόντων K+ προς

το εξωτερικό του κυττάρου. Η επόμενη φάση 2 αποτελεί το pla-

teau όπου υπάρχει σχετική ισορροπία μεταξύ των εισερχομένων

ιόντων Ca2+ και των εξερχομένων ιόντων K+ και Cl-. Η επόμενη

φάση 3 είναι της τελικής ταχείας επαναπόλωσης όπου διακόπτε-

ται η προς τα έσω είσοδος των ιόντων Ca2+ και επικρατεί η προς

τα έξω κίνηση των ιόντων K+. Τέλος κατά την φάση 4 της δια-

στολικής επαναπόλωσης υπάρχει μικρή αύξηση του δυναμικού

της κυτταρικής μεμβράνης στα κύτταρα της παραγωγής και αγω-

γής του ερεθίσματος όπως ο φλεβόκομβος και οι ίνες του Pur-

kinje λόγω περιορισμού της εξόδου των ιόντων K+ και μικρής ει-

σόδου ιόντων Na+ και Ca2+ ενώ παραμένει επίπεδο στα κύτταρα

του εργατικού κολπικού και κοιλιακού μυοκαρδίου (Εικόνα 2).

Όταν το δυναμικό της μεμβράνης αποκτήσει μια συγκεκριμένη τι-

μή που αποτελεί τον ουδό διεγέρσεως του κάθε κυττάρου επα-

ναλαμβάνεται ο κύκλος με την ταχεία είσοδο ιόντων Na+ δηλαδή

την φάση 0 της ταχείας εκπολώσεως. 

Η διακίνηση των ιόντων δια μέσου της μεμβράνης γίνεται με

ειδικούς διαύλους (κανάλια) η λειτουργία των οποίων ελέγχεται

από συγκεκριμένα γονίδια. Γενετικοί η εξωτερικοί παράγοντες

που δρουν σε συγκεκριμένο γονιδιακό υπόστρωμα είναι δυνατόν

να οδηγήσουν σε διαταραχή της λειτουργίας των καναλιών αυ-

τών και να προκαλέσουν μεταβολή του δυναμικού ενεργείας με

αποτέλεσμα την εμφάνιση παθολογικών καταστάσεων όπως το

σύνδρομα μακρού QT και το σύνδρομο Brugada. Οι καταστάσεις

αυτές παρουσιάζουν χαρακτηριστικές εικόνες στο ΗΚΓ επιφανεί-

ας και ο κλινικός γιατρός οφείλει να τις αναζητά και να τις ανα-

γνωρίζει διότι ευθύνονται για την εμφάνιση θανατηφόρων αρ-

ρυθμιών. 

Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα, ανάλογα με την κατηγορία που

ανήκουν, αποκλείουν συγκεκριμένους διαύλους ιόντων με απο-

τέλεσμα την τροποποίηση του δυναμικού ενεργείας. Αυτό έχει

ως συνέπεια την αλλαγή των ηλεκτρικών ιδιοτήτων του κυττά-

ρου δηλαδή του αυτοματισμού, της αγωγιμότητας και της διε-

γερσιμότητας. 

ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΗΛΕΚΤΡΟ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ
Η κλινική ηλεκτροφυσιολογική μελέτη πραγματοποιείται στο αι-

μοδυναμικό εργαστήριο το οποίο είναι εξοπλισμένο με ειδικό κα-

ταγραφικό μηχάνημα και ειδικό ηλεκτρικό διεγέρτη που μπορεί

να προκαλεί ηλεκτρική εκπόλωση σε προκαθωρισμένο χρόνο. Το

αιμοδυναμικό εργαστήριο με τον προαναφερθέντα εξοπλισμό

καθώς επίσης και με διάφορα πλέον εξειδικευμένα όργανα ηλε-

κτρικής χαρτογράφησης της καρδιάς ονομάζεται ηλεκτροφυσιο-

λογικό εργαστήριο.

Η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη περιλαμβάνει ένα ευρύ διαγνω-

στικό και θεραπευτικό φάσμα. Συγκεκριμένα καταγράφεται η το-

πική ηλεκτρική δραστηριότητα του μυοκαρδίου και προκαλείται

ηλεκτρική του ιστού σε διάφορα τμήματα με την χρήση ειδικών

ηλεκτροδίων. Με τον τρόπο αυτό γίνεται η διάγνωση και η μελέ-

τη καταστάσεων που περιλαμβάνουν από απλές διαταραχές της

παραγωγής και της αγωγής του ερεθίσματος μέχρι σύμπλοκες

αρρυθμίες η θεραπεία των οποίων είναι ανεπιτυχής με τα υπάρ-

χοντα φάρμακα. 

Κατά την απλή ηλεκτροφυσιολογική μελέτη γίνεται εισαγωγή

τριών ηλεκτροδίων από μια περιφερική φλέβα όπως π.χ η μηριαία

φλέβα. Στην συνέχεια με ακτινοσκοπικό έλεγχο τα ηλεκτρόδια

προωθούνται στην κάτω κοίλη φλέβα και με κατάλληλους χειρι-

σμούς εισάγονται στις δεξιές κοιλότητες της καρδιάς. Συγκεκριμέ-

να το ένα ηλεκτρόδιο τοποθετείται στον δεξιό κόλπο, το δεύτερο

ηλεκτρόδιο στην είσοδο της δεξιάς κοιλίας αμέσως κάτω από την

τριγλώχινα βαλβίδα και το τρίτο ηλεκτρόδιο στην κορυφή της δε-

ξιάς κοιλίας. Το κολπικό ηλεκτρόδιο προωθείται και εφάπτεται με

το τοίχωμα του δεξιού κόλπου κοντά στην εκβολή της άνω κοί-

λης φλέβας. Στην περιοχή αυτή ευρίσκεται ο φλεβόκομβος και με

τον τρόπο αυτό καταγράφουμε την δραστηριότητα του. Το κολπι-

κό ηλεκτρόδιο εφόσον υπάρχει λειτουργία του φλεβοκόμβου κα-

ταγράφει ένα ηλεκτρικό σήμα που ονομάζεται κύμα Α από την λέ-

ξη Atrium. Αυτό σημαίνει ότι υπάρχει εκπόλωση των κόλπων με-

τά από την ηλεκτρική δραστηριότητα του φλεβοκόμβου. Το δεύ-
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τερο ηλεκτρόδιο το οποίο βρίσκεται σε επαφή με το μεσοκοιλια-

κό διάφραγμα αμέσως κάτω από την τριγλώχινα, στην περιοχή

που διέρχεται το σύστημα αγωγής καταγράφει ένα ηλεκτρικό σή-

μα που λέγεται κύμα Η από την λέξη His. Το τρίτο ηλεκτρόδιο το

οποίο τοποθετείται στην κορυφή της δεξιάς κοιλίας καταγράφει

ένα ηλεκτρικό σήμα που λέγεται V από την λέξη Ventricle. Από τα

τρία αυτά ηλεκτρόδια έχουμε συνεπώς την καταγραφή τριών

ηλεκτρικών σημάτων του Α του Η και του V που μας πληροφο-

ρούν ότι το ηλεκτρικό ερέθισμα ξεκίνησε από τον φλεβόκομβο

και εκπόλωσε τον κόλπο (Α), διήλθε από τον κολποκοιλιακό κόλ-

πο Aschoff-Tawara και έφθασε στο δεμάτιο του Ηis και τέλος εκ-

πόλωσε τον μυοκαρδιακό ιστό και προκάλεσε την διέγερση της

δεξιάς κοιλίας (κύμα V). Μπορούμε να φαντασθούμε τα τρία ηλε-

κτρόδια ως τρεις σταθμούς ελέγχου της ηλεκτρικής κίνησης που

μας δίδουν πληροφορίες για τον χρόνο που κάνει το ηλεκτρικό

ερέθισμα για να διέλθει από συγκεκριμένα σημεία. Φυσιολογικά

το διάστημα Α-Η είναι 55-130msec και το διάστημα Η-V 30-

55msec. Αυτό σημαίνει ότι σε φυσιολογικές καταστάσεις ο χρόνος

που απαιτείται από την εκπόλωση των κόλπων μέχρι την εκπό-

λωση του δεματίου του Ηis πρέπει να είναι μικρότερος των

130msec. Παράταση αυτού του διαστήματος σημαίνει ότι υπάρχει

καθυστερημένη διέλευση, δηλαδή διαταραχή της κολποκοιλιακής

αγωγής στο επίπεδο του κολποκοιλιακού κόμβου. Παράταση του

διαστήματος H-V πέραν των 55msec σημαίνει διαταραχή της

αγωγής του ερεθίσματος κάτω από το επίπεδο του κολποκοιλια-

κού κόμβου δηλαδή στο σύστημα His-Purkinje. Το κάθε ηλεκτρό-

διο πρέπει να είναι σε σωστή θέση, να δίνει ευκρινές ηλεκτρικό

σήμα και να μην υπάρχουν παράσιτα που δυσχεραίνουν την κατα-

γραφή (Eικόνα 3). Το κολπικό ηλεκτρόδιο πρέπει να δίδει ένα με-

γάλο κύμα Α και κατά την ηλεκτρική εξωτερική βηματοδότηση να

προκαλεί διέγερση του κολπικού μυοκαρδίου με σχετικά χαμηλό

ηλεκτρικό ερέθισμα χωρίς να δημιουργεί πόνο η

άλλη ενόχληση στον ασθενή. Το ηλεκτρόδιο του

Ηis είναι σε σωστή θέση όταν καταγράφει ευκρινές

σήμα Η το δε σήμα Α και V αυτού του ηλεκτροδίου

έχουν περίπου το ίδιο ύψος. Είναι σημαντική η ευ-

κρινής καταγραφή του Ηis διότι καθορίζει το επίπε-

δο της βλάβης δηλαδή εάν αυτή εντοπίζεται πάνω

από η κάτω από τον κολποκοιλιακό κόμβο. Τέλος

το κοιλιακό ηλεκτρόδιο πρέπει να μας δίνει ευκρι-

νές κύμα V και η βηματοδότηση της δεξιάς κοιλίας

να γίνεται με σχετικά χαμηλή εξωτερική ηλεκτρική διέγερση χω-

ρίς και πάλι να προκαλείται πόνος η δυσφορία στον ασθενή. 

Όταν υπάρχουν διαταραχές της αγωγής είπαμε ότι διαπιστώνε-

ται παράταση των φυσιολογικών τιμών. Σε σοβαρότερες διαταρα-

χές υπάρχει πιθανότητα πλήρους διακοπής τη αγωγής από το ένα

σημείο στο άλλο. Σε περίπτωση δηλαδή πλήρους διακοπής της

αγωγής στον κολποκοιλιακό κόμβο θα έχουμε καταγραφή του κύ-

ματος Α χωρίς να υπάρχει καταγραφή του Η διότι το ερέθισμα δεν

έφθασε ποτέ στο επίπεδο του δεματίου του Ηis. Επίσης εάν υπάρ-

χει πλήρης διακοπή της αγωγής του ερεθίσματος στο επίπεδο του

δεματίου του Ηis τότε θα έχουμε καταγραφή του ηλεκτρικού σή-

ματος ΑΗ χωρίς όμως συνέχεια, δηλαδή χωρίς καταγραφής του V

διότι το ερέθισμα δεν έφθασε ποτέ στο κοιλιακό μυοκάρδιο (Eικό-

να 4). Όπως γίνεται αντιληπτό είναι πιθανόν να υπάρχουν πολλα-

πλές διαταραχές στο σύστημα αγωγής που εκφράζονται είτε με

ταυτόχρονη καθυστέρηση της αφίξεως του ερεθίσματος από τα

διάφορα σημεία και αυτό εκφράζεται με παράταση τόσο του ΑΗ

όσο και του ΗV διαστήματος η με παροδική πλήρη διακοπή της

αγωγής τόσο στο επίπεδο του κολποκοιλιακού κόμβου όσο και

στο σύστημα Ηis-Ρurkinje του δεματίου και των σκελών. Στο ση-

μείο αυτό πρέπει να τονισθεί ότι επί πλήρους και παρατεταμένης

διακοπής της αγωγής του ερεθίσματος σε κάποιο επίπεδο του συ-

στήματος αγωγής επέρχεται συγκοπή του ασθενούς. Στις περισ-

σότερες όμως περιπτώσεις η πλήρης διακοπή είτε είναι παροδική

για ένα η λίγους καρδιακούς κύκλους είτε κάποιο άλλο έκτοπο κοι-

λιακό κέντρο, το οποίο έχει μικρή καρδιακή συχνότητα, αναλαμβά-

νει και προκαλεί την εκπόλωση των κοιλιών. Η κλινική ηλεκτροφυ-

σιολογία διαπιστώνει η αποκαλύπτει την ύπαρξη των διαταραχών

της αγωγής και ανάλογα με την σοβαρότητα τους θέτει την ένδει-

ξη για την εμφύτευση μονίμου βηματοδότη η επισημαίνει την

ανάγκη διακοπής εξωτερικών παραγόντων, όπως διάφορα φάρμα-
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EIKONA 3 • Ταυτόχρονη απεικόνιση του ΗΚΓ, των ανα-

τομικών σχηματισμών και των ηλεκτρικών δυναμικών από

την ηλεκτροφυσιολογική καταγραφή (αριστερά). Δεξιά

απεικονίζεται ταυτόχρονη καταγραφή του ΗΚΓ και των

ηλεκτρικών δυναμικών του κολπικού ηλεκτροδίου (κύμα

Α), του ηλεκτροδίου που τοποθετείται στην είσοδο της

δεξιάς κοιλίας (κύματα Α-Η-V) και του ηλεκτροδίου που

ευρίσκεται στον στεφανιαίο κόλπο. (κύματα Α-V). Από την

Καρδιολογία Δ.Θ. Κρεμαστινού. 
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κα, ηλεκτρολυτικές διαταραχές, η ισχαιμία του μυοκαρδίου και άλ-

λα τα οποία προκαλούν τις διαταραχές αυτές. Κατά την κλινική

ηλεκτροφυσιολογία οι διαταραχές της αγωγής αναζητούνται όχι

μόνο σε βασικές συνθήκες ηρεμίας αλλά και σε συνθήκες αυξημέ-

νης καρδιακής συχνότητας. Συγκεκριμένα γίνεται βηματοδότηση

από το ηλεκτρόδιο που βρίσκεται στον δεξιό κόλπο με προοδευτι-

κά αυξανόμενη συχνότητα και καταγράφεται η κολποκοιλιακή

αγωγή. Φυσιολογικά σε νέα άτομα χωρίς πρόβλημα η αγωγή πρέ-

πει να είναι ένα προς ένα για κάθε ερέθισμα μέχρι την συχνότητα

των 150 παλμών ανά λεπτό δηλαδή κάθε κολπικό ερέθισμα πρέ-

πει να προκαλεί μία κοιλιακή διέγερση και συνεπώς να υπάρχει κα-

ταγραφή των κυμάτων Α, Η και V. Σε μεγαλύτερη βηματοδοτική

συχνότητα διαπιστώνεται προοδευτικά μια παράταση του Α-Η δια-

στήματος, δηλαδή μια καθυστέρηση της διέλευσης του ερεθίσμα-

τος δια του κολποκοιλιακού κόμβου και τέλος σε ακόμη πιο μεγά-

λη συχνότητα καταγράφεται δύο προς ένα αγωγή, δηλαδή σε κά-

θε δύο κολπικά ερεθίσματα υπάρχει μια διέγερση των κοιλιών. Σε

μεγαλύτερης ηλικίας άτομα δικαιολογείται καθυστέρηση της αγω-

γής σε μικρότερη καρδιακή συχνότητα όπως π.χ. 120 ανά λεπτό.

Κατά την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη καταγράφεται η συχνότητα

που προκαλεί καθυστέρηση η πλήρη διακοπή της αγωγής. Όπως

γίνεται αντιληπτό όσο μικρότερη είναι η βηματοδοτική συχνότητα

που προκαλεί καθυστέρηση η διακοπή της αγωγής τόσο σοβαρό-

τερο είναι το πρόβλημα. Επίσης όσο χαμηλότερο είναι το επίπεδο

της βλάβης τόσο πιο σημαντικό το πρόβλημα. Σε φυσιολογικά

άτομα η διαταραχή κατά την ταχεία κολπική βηματοδότηση διαπι-

στώνεται πάντα στο επίπεδο του κολποκοιλιακού κόμβου ενώ αν-

τίθετα διαταραχή της αγωγής μέσα η κάτω από το δεμάτιο του Ηis

και μάλιστα σε βασικές συνθήκες η σε μικρή βηματοδοτική συχνό-

τητα υποδηλώνει σοβαρό πρόβλημα στην αγωγή. Στην βασική

ηλεκτροφυσιολογική μελέτη προσδιορίζεται επίσης η ανερέθιστη

περίοδος των διαφόρων περιοχών όπως του κοιλιακού μυοκαρδί-

ου η των έκτοπων δεματίων.

Εκτός από τις διαταραχές της αγωγής του ερεθίσματος κατά

την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη ελέγχονται και οι διαταραχές

της παραγωγής του ερεθίσματος. Όπως είναι γνωστό ο φλεβό-

κομβος αποτελεί την βασική πηγή του ηλεκτρικού ερεθίσματος,

είναι δηλαδή ο φυσιολογικός βηματοδότης της καρδιάς ο οποίος

επιβάλλει τον δικό του ρυθμό και επικρατεί των άλλων κέντρων.

Ο φλεβόκομβος προκαλεί μια εκπόλωση κάθε 750msec έως

1000msec δηλαδή έχει μια συχνότητα που κυμαίνεται από 60 έως

80 παλμούς το λεπτό. Αυτό αποτελεί την βασική

φλεβοκομβική συχνότητα. Είναι όμως πιθανό λόγω

ενδογενών η εξωγενών διαταραχών του φλεβοκόμ-

βου αυτός να λειτουργεί με μειωμένη συχνότητα

κάτω των 50 ανά λεπτό η να προκαλούνται παροδι-

κές η μόνιμες παύσεις αυτού η ακόμη να διακόπτε-

ται η λειτουργία του από κολπική μαρμαρυγή η άλλης μορφής

κολπική ταχυκαρδία με ποικίλη κοιλιακή ανταπόκριση και εν συνε-

χεία να επανέρχεται μια βραδεία φλεβοκομβική συχνότητα (σύν-

δρομο ταχυκαρδίας-βραδυκαρδίας). Τα συνηθέστερα αίτια ενδο-

γενούς διαταραχής του φλεβοκόμβου είναι η εκφύλιση του και η

αντικατάσταση των βηματοδοτικών κυττάρων από ινώδη συνδετι-

κό ιστό, η ισχαιμία η νέκρωση του φλεβοκόμβου από στεφανιαία

νόσο και η καταστροφή του από αιμορραγία η άλλο παθολογικό

αίτιο. Στους εξωγενείς παράγοντες περιλαμβάνονται διάφορα

φάρμακα που επηρεάζουν την λειτουργία του, όπως αντιαρρυθ-

μικά, β-αναστολείς και ορισμένοι ανταγωνιστές των διαύλων

ασβεστίου, ηλεκτρολυτικές διαταραχές όπως η υπερκαλιαιμία,

ορισμένες αυτοάνοσες παθήσεις η διηθητικές νόσοι, παθολογικές

καταστάσεις όπως ο υποθυρεοειδισμός και τέλος τραυματισμός

και καταστροφή του κατά την διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεμ-

βάσεων και ιδιαίτερα σε διόρθωση συγγενών καρδιοπαθειών. 

Για να αποκαλυφθεί διαταραχή του φλεβοκόμβου εφαρμόζονται

διάφορα πρωτόκολλα ταχείας κολπικής βηματοδότησης. Σε ένα

από αυτά γίνεται διαδοχική βηματοδότηση με συχνότητα 100, 110

και 120 ανά λεπτό για ένα λεπτό και ελέγχεται ο χρόνος ανανήψε-

ως του φλεβοκόμβου δηλαδή ο χρόνος που μεσολαβεί για να ανα-

δυθεί φλεβοκομβική δραστηριότης μετά την διακοπή της εξωτερι-

κής βηματοδότησης. Έτσι για παράδειγμα εάν μετά την διακοπή

της εξωτερικής βηματοδότησης για ένα λεπτό με συχνότητα 120

ανά λεπτό, ο φλεβόκομβος εμφανισθεί 1450msec μετά το τελευ-

ταίο εξωτερικό βηματοδοτικό ερέθισμα, λέμε ότι ο χρόνος ανανή-

ψεως του είναι 1450msec. Αυτό όμως δεν είναι αντικειμενικό γιατί

εξαρτάται από την υπάρχουσα ενδογενή συχνότητα και έτσι στην

πράξη εφαρμόζεται ο διορθωμένος χρόνος ανανήψεως του φλε-

βοκόμβου δηλαδή ο χρόνος που προκύπτει από την ανάδυση του

φλεβοκόμβου μετά την αφαίρεση της βασικής συχνότητας του

ασθενούς. Ο φυσιολογικός χρόνος ανανήψεως του φλεβοκόμβου

είναι μικρότερος των 550msec. Έτσι στο παράδειγμα μας εάν ο βα-

σικός κύκλος του ασθενούς είναι 1000msec, δηλαδή 60 παλμοί

ανά λεπτό ο διορθωμένος χρόνος ανανήψεως είναι 450msec

(1450-1000) δηλαδή φυσιολογικός. Αντίθετα εάν ο βασικός κύκλος

είναι 750msec, δηλαδή 80 παλμοί ανά λεπτό, ο διορθωμένος χρό-

νος ανανήψεως είναι 700msec (1450-750) δηλαδή πάνω από τα

φυσιολογικά όρια των 550msec. 

Με την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη γίνεται καταγραφή των

εκπολώσεων διαφόρων κέντρων που προκαλούν έκτοπες ταχυ-

58 Eνότητα 3 • Παθήσεις Καρδιάς ­ Αγγείων

EIKONA 4 • Αποκλεισμός της κολποκοιλιακής αγωγής

2:1 με διακοπή της αγωγής στον κολποκοιλιακό κόμβο,

πάνω από το δεμάτιο του His όπου μετά το κύμα Α δεν

ακολουθεί κύμα Η (άνω τμήμα εικόνας) και κάτω από το

δεμάτιο του Ηis όπου υπάρχει φυσιολογική αγωγή μέχρι

το δεμάτιο Ηis και διακοπή αμέσως μετά από αυτό. (κάτω

τμήμα εικόνας). 
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καρδίες με μηχανισμό αυξημένου αυτοματισμού η πυροδοτού-

μενης δραστηριότητας και μελετώνται τα κυκλώματα που προ-

καλούν ταχυκαρδίες με τον μηχανισμό επανεισόδου. Για την τε-

λευταία περίπτωση γίνεται εισαγωγή ενός επί πλέον ηλεκτροδί-

ου από μια μεγάλη περιφερική φλέβα, συνήθως την υποκλείδιο,

το οποίο προωθείται και εισάγεται στον στεφανιαίο κόλπο. (Εικό-

να 3). Το ηλεκτρόδιο αυτό έχει πολλούς πόλους και το τελικό

άκρο του καταγράφει το δυναμικό που διέρχεται από το πλάγιο

τοίχωμα της αριστεράς κοιλίας ενώ το κεντρικό μέρος του κατα-

γράφει το δυναμικό που διέρχεται εγγύς του στομίου του στεφα-

νιαίου κόλπου. Σε περίπτωση υπάρξεως εκτόπων δεματίων όπως

συμβαίνει στο σύνδρομο Wolf-Parkinson-White διαπιστώνεται η

ανατομική θέση διελεύσεως του εκτόπου δεματίου και προσδιο-

ρίζονται τα ανατομικά σημεία από τα οποία διέρχεται το ηλεκτρι-

κό ερέθισμα που πιθανόν προκαλεί ταχυκαρδία επανεισόδου. Με

την χρήση ειδικών καθετήρων που συνδέονται με ειδικές συ-

σκευές χορηγείται υψίσυχνο εναλλασσόμενο ρεύμα που προκα-

λεί τοπική καταστροφή του ιστού που συμμετέχει στην δημιουρ-

γία του κυκλώματος επανεισόδου και έτσι θεραπεύονται οι ταχυ-

καρδίες επανεισόδου. Η θεραπεία αυτή ονομάζεται ηλεκτρική

κατάλυση (ablation) και εφαρμόζεται όχι μόνο σε έκτοπα δεμάτια

αλλά και σε οποιοδήποτε τμήμα της καρδιάς που υπάρχει κύ-

κλωμα επανεισόδου όπως πχ το κοιλιακό μυοκάρδιο όταν υπάρ-

χουν συνθήκες δημιουργίας κοιλιακής ταχυκαρδίας από επανεί-

σοδο. Ηλεκτρική κατάλυση εφαρμόζεται επίσης για την κατα-

στροφή κάποιας έκτοπης εστίας που προκαλεί αρρυθμία από αυ-

ξημένο αυτοματισμό. 

Το ηλεκτρόδιο της ηλεκτροφυσιολογικής μελέτης πολλές φο-

ρές οδηγείται δια μέσου του ωοειδούς τρήματος στον αριστερό

κόλπο και είτε χορηγεί υψίσυχνο εναλλασσόμενο ρεύμα για κατά-

λυση έκτοπου δεματίου που διέρχεται από το πλάγιο τοίχωμα της

αριστερής κοιλίας είτε απομονώνει και καταλύει έκτοπες εστίες

αυξημένης ηλεκτρικής δραστηριότητας στα στόμια η εντός των

πνευμονικών φλεβών που ευθύνονται για την δημιουργία κολπικής

μαρμαρυγής. Τέλος υπάρχουν εξαιρετικά εξελιγμένοι καθετήρες

που παρέχουν σημαντικές πληροφορίες και ταυτόχρονη χρωματι-

κή απεικόνιση της ηλεκτρικής δραστηριότητας στον χώρο και στον

χρόνο ενώ ήδη έχει αρχίσει η εξ αποστάσεως παρέμβαση και ηλε-

κτρική θεραπεία με την βοήθεια ειδικών ηλεκτρικών υπολογιστών.

Συμπερασματικά η κλινική ηλεκτροφυσιολογία διαγιγνώσκει

διαταραχές της παραγωγής και της αγωγής του ερεθίσματος,

αποκαλύπτει την παρουσία αρρυθμιών και διαπιστώνει τον μηχα-

νισμό τους και συμβάλλει στην διάγνωση, την παρακολούθηση

αλλά και την θεραπεία αρρυθμιών πολλές από τις οποίες είναι

εξαιρετικά επικίνδυνες για την ζωή του ασθενούς και ανθεκτικές

στα αντιαρρυθμικά φάρμακα. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Το σύστημα παραγωγής και αγωγής των ερεθισμάτων στην καρ-

δία συνίσταται από το φλεβόκομβο που εντοπίζεται σε βάθος μι-

κρότερο από 1mm από την επιφάνεια του επικαρδίου, πλάγια

της τελικής αύλακας του δεξιού κόλπου στο σημείο εκβολής της

άνω κοίλης φλέβας στο δεξιό κόλπο, τον κολποκοιλιακό κόμβο,

το δεμάτιο του His με τα σκέλη του και τις ίνες Purkinje που δια-

δίδουν την ηλεκτρική διέγερση σε ολόκληρη την έκταση του κοι-

λιακού μυοκαρδίου προκαλώντας τη συγχρονισμένη συστολή

των κοιλιών.

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΙΟΝΤΙΚΩΝ ΚΑΝΑΛΙΩΝ-  ΦΑΣΕΙΣ
ΤΟΥ ΔΥΝΑΜΙΚΟΥ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ
Η ηλεκτρική διέγερση της καρδιάς περιλαμβάνει τη δίοδο ιόντων

μέσω ιοντικών καναλιών. Τα ιόντα Na+, K+, Ca2+ και Cl- αποτε-

λούν τους κύριους φορείς φορτίων και η κίνησή τους διαμέσου

της κυτταρικής μεμβράνης προκαλεί τη ροή ρεύματος που προ-

καλεί τη διέγερση των μυοκαρδιακών κυττάρων. Το δυναμικό

ενεργείας της κυτταρικής μεμβράνης των καρδιακών κυττάρων

αποτελείται από 5 φάσεις: φάση 0 – ταχεία εκπόλωση, φάση 1 –

πρώιμη ταχεία αναπόλωση, φάση 2 – plateau, φάση 3 – τελική

ταχεία αναπόλωση και φάση 4 - δυναμικό ηρεμίας της κυτταρι-

κής μεμβράνης και διαστολική εκπόλωση

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΡΡΥΘΜΙΟΓΕΝΕΣΗΣ
Οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για τις καρδιακές αρρυθμίες

(Πίνακας 1) διαιρούνται γενικά στις εξής κατηγορίες: διαταραχές

στην παραγωγή του ερεθίσματος, διαταραχές στην αγωγή του

ερεθίσματος ή συνδυασμός τους. Ο παθολογικός αυτοματισμός,

η πυροδοτούμενη δραστηριότητα και η επανείσοδος αποτελούν

τους κύριους μηχανισμός αρρυθμιογένεσης.

Οι ταχυαρρυθμίες διακρίνονται σε υπερκοιλιακές και κοιλιακές.

ΥΠΕΡΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΕΣ
Μία ταχυκαρδία με φυσιολογικού εύρους QRS σύμπλεγμα υποδει-

κνύει ότι η κοιλιακή αγωγή επέρχεται ταχέως μέσα από φυσιολο-

γική διέγερση του συστήματος His-Purkinje και επομένως, ο ρυθ-

μός έχει υπερκοιλιακή προέλευση. Οι υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες

ξεκινούν πάνω από τις κοιλίες στην περιοχή του φλεβοκόμβου,

στους κόλπους ή την κολποκοιλιακή σύνδεση ή προέρχονται από

ένα κύκλωμα επανεισόδου που περιλαμβάνει τον κολποκοιλιακό

κόμβο ως το ορθόδρομο σκέλος της αγωγής των ερεθισμάτων

στις κοιλίες διαμέσου του φυσιολογικού συστήματος His-Purkinje.

Οι υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες μπορεί να είναι παροξυσμικές,

που είναι συχνά ασυμπτωματικές, ή να συνοδεύονται από συμ-

πτώματα, όπως είναι το αίσθημα παλμών, η κόπωση, η δύ-

σπνοια, η δυσφορία, η προσυγκοπή και σπανιότερα η συγκοπή. Η

παροξυσμική ταχυκαρδία που έχει αιφνίδια έναρξη και τερματι-

σμό συνηθέστερα οφείλεται σε κολποκοιλιακή ταχυκαρδία επα-

νεισόδου ή σε κολποκοιλιακή κομβική ταχυκαρδία επανεισόδου.

Η τελευταία μπορεί να τερματιστεί με βαγοτονικούς χειρισμούς.

Η πολυουρία που παρατηρείται συχνά σε υπερκοιλιακές αρρυθ-

μίες οφείλεται σε απελευθέρωση κολπικού νατριουρητικού πε-

πτιδίου από τους κόλπους, λόγω των αυξημένων πιέσεων στους

κόλπους ως αποτέλεσμα της συστολής τους με κλειστές τις

κολποκοιλιακές βαλβίδες.

Η διαγνωστική τεκμηρίωση βασίζεται τόσο στο ΗΚΓ 12 απαγω-

γών, όσο και στο 24ωρο ΗΚΓ (Holter), τη δοκιμασία κόπωσης και

την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη. 

Εάν το σύμπλεγμα QRS είναι ευρύ (>120 msec), τότε είναι ση-

μαντικό να γίνει διάκριση μεταξύ υπερκοιλιακής και κοιλιακής τα-

χυκαρδίας. Η ταχυκαρδία με ευρέα QRS συμπλέγματα μπορεί να

διακρίνεται σε τρεις ομάδες: 

1) Υπερκοιλιακή ταχυκαρδία με αποκλεισμό σκέλους. Εμφανίζε-

ται μόνο κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας, οπότε ένα από τα

σκέλη του δεματίου βρίσκεται σε ανερέθιστη περίοδο. Μπορεί

να συμβεί με οποιαδήποτε υπερκοιλιακή αρρυθμία.

2) Υπερκοιλιακή ταχυκαρδία με κολποκοιλιακή αγωγή μέσω ενός

παραπληρωματικού δεματίου. Μπορεί να συμβεί κατά τη διάρ-

κεια κολπικής ταχυκαρδίας, κολπικής μαρμαρυγής, κολπικού

πτερυγισμού και αντίδρομης κολποκοιλιακής ταχυκαρδίας

επανεισόδου. Ένα ευρύ QRS με εικόνα αποκλεισμού του αρι-

στερού σκέλους μπορεί να παρουσιαστεί με ορθόδρομη αγω-

γή μέσω άλλων τύπων επικουρικών οδών, όπως κολποδεσμι-

δικό, κομβοδεσμιδικό ή κομβοκοιλιακό δεμάτιο ή μέσω ενός

κολποκοιλιακού δεματίου με ιδιότητες κολποκοιλιακού κόμβου

(ίνες Maheim).

3) Κοιλιακή ταχυκαρδία. Εάν δεν τεθεί η ειδική διάγνωση μίας ταχυ-

καρδίας από ευρέα QRS συμπλέγματα, οι ασθενείς θα πρέπει να

θεραπεύονται για κοιλιακή ταχυκαρδία που, ενδεχομένως, να
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απαιτήσει και συγχρονισμένη καρδιομετατροπή σε περίπτωση αι-

μοδυναμικής αστάθειας.

Άμεση αντιμετώπιση ταχυκαρδίας με στενά QRS
συμπλέγματα
Για την αντιμετώπιση ταχυκαρδίας με στενά QRS συμπλέγματα και

σταθερά RR διαστήματα σε αιμοδυναμικά σταθερό ασθενή μπο-

ρούν να επιχειρηθούν, αρχικά, βαγοτονικοί χειρισμοί (δοκιμασία Val-

salva, μάλαξη καρωτιδικού κόλπου, εμβάπτιση του προσώπου σε

κρύο νερό) και, σε περίπτωση αποτυχίας, αντιαρρυθμικά φάρμακα.

Τα φάρμακα εκλογής είναι η τριφωσφορική αδενοσίνη (ATP) και οι

ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου. Η ενδοφλέβια χορηγούμε-

νη αδενοσίνη είναι το προτιμούμενο φάρμακο, λόγω της ταχείας

έναρξης και της βραχείας διάρκειας ημιζωής, εκτός από τις περι-

πτώσεις ασθενών με βαρύ άσθμα.

Άμεση αντιμετώπιση ταχυκαρδίας με ευρέα QRS
συμπλέγματα
Σε αιμοδυναμικά ασταθή ταχυκαρδία με ευρέα QRS συμπλέγματα

γίνεται άμεσα καρδιοανάταξη με συνεχές ρεύμα. Η αιμοδυναμικά

σταθερή ταχυκαρδία με ευρέα QRS συμπλέγματα διακόπτεται με

ενδοφλέβια χορήγηση προκαïναμίδης, σοταλόλης ή αμιωδαρό-

νης.

ΥΠΕΡΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΕΣ ΜΗ  ΕΞΑΡΤΩΜΕΝΕΣ
ΑΠΟ ΤΟΝ ΚΟΛΠΟΚΟΙΛΙΑΚΟ ΚΟΜΒΟ

Φλεβοκομβική ταχυκαρδία
Η ταχυκαρδία σε έναν ενήλικα καθορίζεται ως ρυθμός ταχύτερος

από 100 παλμούς/λεπτό. Κατά τη διάρκεια φλεβοκομβικής ταχυ-

καρδίας, ο φλεβόκομβος έχει συχνότητα εκπόλωσης μεταξύ 100

και 180 παλμούς/λεπτό. Η φλεβοκομβική ταχυκαρδία αποτελεί

μία φυσιολογική απόκριση σε πολλά ερεθίσματα (π.χ. άσκηση,

συναισθηματική κατάσταση, μειωμένη καρδιακή παροχή, υπότα-

ση) ή παθολογικές καταστάσεις (π.χ. παθήσεις του θυρεοειδούς,

λοιμώξεις) και αναγνωρίζεται εύκολα. Η φλεβοκομβική ταχυκαρ-

δία γενικά έχει σταδιακή έναρξη και τερματισμό. Τα επάρματα Ρ

έχουν φυσιολογική μορφή, αλλά μπορεί το μέγεθος τους να αυ-

ξηθεί και το έπαρμα να γίνει οξυκόρυφο. Η αντιμετώπιση θα πρέ-

πει να επικεντρώνεται στην αιτία της φλεβοκομβικής ταχυκαρ-

δίας. Σε ενδονοσοκομειακούς ασθενείς, η αιτία είναι συνήθως

προφανής (π.χ. αιμορραγία, σήψη, ανησυχία). Σε εξωτερικούς

ασθενείς, η αιτία μπορεί να είναι περισσότερο δυσδιάκριτη. Οι πιο

συνήθεις αναστρέψιμες αιτίες περιλαμβάνουν τον υπερθυρεοει-

δισμό, την αναιμία, το διαβήτη (αυτόνομη νευροπάθεια) και την

υπογκαιμία. Η διακοπή του καπνίσματος, του αλκοόλ, του καφέ,

του τσαγιού ή άλλων διεγερτικών, όπως οι συμπαθητικομιμητικοί

παράγοντες στις ρινικές σταγόνες, μπορεί να βοηθήσει.

Απρόσφορη φλεβοκομβική ταχυκαρδία
Είναι η επίμονη φλεβοκομβική ταχυκαρδία που δεν οφείλεται σε

ανάλογο φυσικό, συναισθηματικό, παθολογικό ή φαρμακολογικό

stress. Απρόσφορη φλεβοκομβική ταχυκαρδία παρατηρείται κατά

90% στις γυναίκες. Η μέση ηλικία εμφάνισης είναι 38±12 έτη. Τα

κύρια συμπτώματα που αναφέρονται από τους ασθενείς είναι αί-

σθημα παλμών, βράχυνση της αναπνοής, ζάλη ή και προσυγκο-

πτικά επεισόδια. Θεραπευτικά χορηγούνται β  αναστολείς ή ανα-

στολείς των διαύλων ασβεστίου, μεμονωμένα ή σε συνδυασμό).

Ένας εκλεκτικός αναστολέας του βηματοδοτικού ρεύματος (If),

η ιβαμπραδίνη, μπορεί να είναι χρήσιμη στην αντιμετώπιση κά-

ποιων ασθενών με απρόσφορη φλεβοκομβική ταχυκαρδία.

Έκτακτες κολπικές συστολές
Οι έκτακτες συστολές είναι από τις πιο συνηθισμένες αιτίες ενός

ακανόνιστου σφυγμού. Μπορούν να δημιουργηθούν σε οποιαδή-

ποτε περιοχή της καρδιάς – πιο συχνά στις κοιλίες, λιγότερο συ-

χνά στους κόλπους και στην περιοχή της κολποκοιλιακής σύνδε-

σης και σπάνια στο φλεβόκομβο. Η διάγνωση των έκτακτων κολ-

πικών συστολών αναδεικνύεται στο ΗΚΓ από την παρουσία ενός

πρώιμου επάρματος Ρ με διάστημα PR που υπερβαίνει τα 120

msec. Έκτακτες κολπικές συστολές μπορούν να συμβούν σε διά-

φορες καταστάσεις, όπως στη διάρκεια μιας λοίμωξης, φλεγμο-

νής ή ισχαιμίας του μυοκαρδίου, ή μπορεί να προκληθούν από

μια ποικιλία φαρμάκων, από καταστάσεις έντασης ή από καπνό,

αλκοόλη και καφεΐνη. Οι έκτακτες κολπικές συστολές δεν απαι-

τούν, γενικά, θεραπεία. Σε συμπτωματικούς ασθενείς ή όταν οι

έκτακτες κολπικές συστολές προκαλούν την έναρξη ταχυκαρ-

διών, τότε μπορεί να χορηγηθούν δακτυλίτιδα, β  αναστολείς ή

ανταγωνιστές ασβεστίου.

Κολπική ταχυκαρδία
Οι κολπικές ταχυκαρδίες κατηγοριοποιούνται ευρύτερα ως εστια-

κές (προερχόμενες από μια μικρή περιοχή του κόλπου με την

κολπική διέγερση να προέρχεται από αυτή την εστία) ή μακροε-

πανεισόδου (ένα σχετικά μεγάλο κύκλωμα επανεισόδου, που

χρησιμοποιεί εμπόδια της αγωγής για τη δημιουργία του κυκλώ-

ματος). Ο κολπικός πτερυγισμός είναι ο συνηθέστερος τύπος

κολπικής ταχυκαρδίας μακροεπανεισόδου.

Η εστιακή κολπική ταχυκαρδία έχει γενικά μια κολπική συχνότη-

τα 150 με 200 παλμούς/λεπτό με μορφολογία του επάρματος Ρ

διαφορετική από το φλεβοκομβικό έπαρμα Ρ. Ανάλογα με την

κλινική περίσταση, μπορούν να χορηγηθούν δακτυλίτιδα, β  ανα-

στολείς ή ανταγωνιστές των διαύλων ασβεστίου, για την επιβρά-

δυνση της κοιλιακής συχνότητας, και στη συνέχεια, εάν η κολπι-

κή ταχυκαρδία επιμένει, μπορούν να προστεθούν αντιαρρυθμικά

φάρμακα τάξης IA, IC, ή III. Οι επεμβάσεις κατάλυσης με καθετή-

ρα είναι συνήθως αποτελεσματικές στην εξαφάνιση της κολπικής

ταχυκαρδίας, ανάλογα με το μηχανισμό και την υποκείμενη καρ-

διακή νόσο. Εάν κολπική ταχυκαρδία εμφανιστεί σε ασθενή που

λαμβάνει δακτυλίτιδα, θα πρέπει αρχικά να θεωρηθεί ότι το φάρ-

μακο είναι υπεύθυνο για την αρρυθμία.

Η πολυεστιακή κολπική ταχυκαρδία χαρακτηρίζεται από κολπι-

κές συχνότητες μεταξύ 100 και 130 παλμών/λεπτό, με αξιοση-

μείωτη ποικιλία στη μορφολογία των επαρμάτων Ρ και συνολικά

ακανόνιστα διαστήματα Ρ Ρ (Εικόνα 8). Στα διαγνωστικά κριτήρια

της πάθησης αυτής περιλαμβάνεται η παρουσία επαρμάτων P με

τρεις τουλάχιστον διαφορετικές μορφολογίες.

Ο κολπικός πτερυγισμός (Εικόνα 1) είναι ένας κολπικός ρυθμός

μακροεπανεισόδου. Η κολπική συχνότητα στη διάρκεια ενός τυ-

πικού κολπικού πτερυγισμού είναι συνήθως 250 με 350 παλ-

μούς/λεπτό, αν και περιστασιακά είναι μικρότερη, ιδιαίτερα όταν

ο ασθενής αντιμετωπίζεται με αντιαρρυθμικά φάρμακα, τα οποία

μπορούν να μειώσουν τη συχνότητα έως συνήθως τους 200

παλμούς/ λεπτό. Αν συμβεί αυτή η επιβράδυνση, οι κοιλίες μπο-

ρούν να αποκριθούν με τρόπο 1:1 στη βραδύτερη κολπική συ-
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χνότητα. Συνήθως η κολπική συχνότητα είναι περίπου 300 παλ-

μοί/λεπτό και, σε ασθενείς που δεν αντιμετωπίζονται, η κοιλιακή

συχνότητα είναι η μισή της κολπικής, δηλαδή 150 παλμοί/λεπτό.

Το ΗΚΓ εμφανίζει πανομοιότυπα, επαναλαμβανόμενα, κανονικά

πριονωτά πτερυγικά κύματα και ενδείξεις συνεχούς ηλεκτρικής

δραστηριότητας (έλλειψη ισοηλεκτρικού διαστήματος μεταξύ

των πτερυγικών κυμάτων), που γίνονται καλύτερα ορατά στις

απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ, aVF ή V1. Ο κολπικός πτερυγισμός είναι λιγότερο

συνήθης από την κολπική μαρμαρυγή. Μπορεί να συμβεί ως απο-

τέλεσμα κολπικής διάτασης από μεσοκοιλιακά ελλείμματα, πνευ-

μονική εμβολή, στένωση ή ανεπάρκεια της μιτροειδούς ή τρι-

γλώχινας βαλβίδας, ή χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια αλλά μπορεί

επίσης να συμβεί (σπάνια) χωρίς υποκείμενη καρδιακή νόσο.

Η καρδιομετατροπή είναι συνήθως η αρχική αντιμετώπιση επι-

λογής για τον κολπικό πτερυγισμό, καθώς άμεσα και αποτελε-

σματικά επαναφέρει τον φλεβοκομβικό ρυθμό. Η καρδιοανάταξη

μπορεί να επιτευχθεί με τη χορήγηση συγχρονισμένου shock συ-

νεχούς ρεύματος (DC), σχετικά χαμηλής ενέργειας (50 Joules).

Εάν η καρδιομετατροπή προκαλέσει κολπική μαρμαρυγή, χορη-

γείται ένα δεύτερο shock με υψηλότερο επίπεδο ενέργειας.

Αν και ο κίνδυνος θρομβοεμβολικού επεισοδίου είναι μικρότερος

από ότι στην κολπική μαρμαρυγή, οι ασθενείς με κολπικό πτερυγι-

σμό φαίνεται να διατρέχουν κίνδυνο για θρομβοεμβολή αμέσως

μετά την ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Γενικά, οι ενδείξεις για

αντιπηκτική θεραπεία σε ασθενείς με κολπικό πτερυγισμό είναι πα-

ρόμοιες με αυτές για τους ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή. 

Για την επιβράδυνση της κοιλιακής συχνότητας, μπορεί να χο-

ρηγηθεί βεραπαμίλη ή διλτιαζέμη. Η αδενοσίνη προκαλεί έναν

παροδικό κολποκοιλιακό αποκλεισμό και μπορεί να χρησιμοποι-

ηθεί για την αποκάλυψη των πτερυγικών κυμάτων, εάν υπάρχει

αμφιβολία για τη διάγνωση της αρρυθμίας. Γενικά δεν θα τερμα-

τίσει τον κολπικό πτερυγισμό, ενώ μπορεί να προκαλέσει κολπική

μαρμαρυγή. Η εσμολόλη, ένας β  αδρενεργικός αναστολέας, με

χρόνο ημιζωής 9 λεπτά, μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την επι-

βράδυνση της κοιλιακής συχνότητας. Εάν ο πτερυγισμός δεν

μπορεί να αναταχθεί ηλεκτρικά, να τερματιστεί με βηματοδότη-

ση ή να επιβραδυνθεί με τα προαναφερθέντα φάρμακα, τότε

μπορεί να χορηγηθεί δακτυλίτιδα, μόνη ή σε συνδυασμό με αν-

ταγωνιστές ασβεστίου ή β  αναστολείς. Έχει δειχθεί ότι η IV χορή-

γηση αμιωδαρόνης επιβραδύνει την κοιλιακή συχνότητα το ίδιο

αποτελεσματικά με τη διγοξίνη. Η κατάλυση με καθετήρα χορή-

γησης υψίσυχνου ρεύματος του τυπικού πτερυγισμού (αντιωρο-

λογιακού και ωρολογιακού) είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική στη

θεραπεία της αρρυθμίας αυτής κι έχει μακροχρόνιο ποσοστό επι-

τυχίας 90 με 100%. Επειδή η κατάλυση στον κολπικό πτερυγισμό

είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική με μικρό κίνδυνο, μπορεί να προ-

σφερθεί εναλλακτικά στη φαρμακευτική θεραπεία.

ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ
Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) αναγνωρίζεται στο ηλεκτροκαρδιο-

γράφημα (ΗΚΓ) επιφανείας από τον ακανόνιστο κοιλιακό ρυθμό

και την απουσία συμβατών με το QRS κυμάτων P. Επιδημιολογι-

κές μελέτες που βασίστηκαν σε βραχείες ΗΚΓ καταγραφές και

στην καταγραφή συμπτωμάτων έχουν υπολογίσει τον επιπολα-

σμό της ΚΜ στο γενικό πληθυσμό στο 0.5-1%. Ο επιπολασμός

της ΚΜ αυξάνεται με την ηλικία.

Τύποι κολπικής μαρμαρυγής 
Ως επεισόδιο ΚΜ ορίζεται η καταγραφή ΚΜ σε ΗΚΓ καταγραφή

διάρκειας τουλάχιστον 30 δευτερολέπτων. 

• Παροξυσμική ΚΜ ορίζεται η παρουσία υποτροπών ΚΜ (≥2 επει-

σόδια) τα οποία αυτοτερματίζονται εντός 7 ημερών. Επεισόδια

ΚΜ διάρκειας <48 ώρες τα οποία τερματίζονται με ηλεκτρική ή

φαρμακευτική ανάταξη ταξινομούνται επίσης ως επεισόδια πα-

ροξυσμικής ΚΜ.

• Εμμένουσα ΚΜ ορίζεται ως ΚΜ που επιμένει πέρα από τις 7

ημέρες. Επεισόδια ΚΜ στα οποία έχει ληφθεί η απόφαση να

αναταχθούν ηλεκτρικά ή φαρμακευτικά μετά τις 48 ώρες και

πριν τις 7 ημέρες ταξινομούνται επίσης ως επεισόδια εμμένου-

σας ΚΜ.

• Μακροχρόνια εμμένουσα ΚΜ ορίζεται ως η ΚΜ που έχει διάρ-

κεια μεγαλύτερη από 12 μήνες.

• Μόνιμη ή χρόνια ΚΜ ορίζεται ως η ΚΜ στην οποία έχει ληφθεί η

απόφαση τόσο από τον ασθενή όσο και από τον γιατρό ότι δεν

θα γίνει προσπάθεια ανάταξης σε φλεβοκομβικό ρυθμό ανεξάρ-

τητα από την διάρκεια της. Εφόσον αλλάξει η απόφαση για την

ανάταξη της ΚΜ τότε αυτή πρέπει να αναταξινομηθεί ως εμμέ-

νουσα ή μακροχρόνια εμμένουσα ΚΜ ανάλογα με τη διάρκειά

της.

Προδιαθεσικοί παράγοντες 
Η ΚΜ συνδέεται με ποικιλία καρδιαγγειακών νοσημάτων τα οποία

συντελούν στην εδραίωση της αρρυθμίας όπως η υπέρταση, η

καρδιακή ανεπάρκεια, οι βαλβιδοπάθειες, οι μυοκαρδιοπάθειες, η

μεσοκολπική επικοινωνία, συγγενείς ανωμαλίες της καρδίας, η

στεφανιαία νόσος, οι διαταραχές του θυρεοειδούς, η υπνική

άπνοια, ο σακχαρώδης διαβήτης, η χρόνια αποφρακτική πνευμο-

νοπάθεια, η νεφρική νόσος και η παχυσαρκία. 

Επιπλοκές κολπικής μαρμαρυγής
Η παρουσία της ΚΜ διπλασιάζει τη θνητότητα ανεξάρτητα από

άλλους γνωστούς παράγοντες κινδύνου. Οι ασθενείς χωρίς δομι-

κή καρδιοπάθεια (lone ΚΜ), ειδικά αυτοί που είναι μικρότεροι των

60 ετών, εμφανίζουν παρόμοια θνητότητα με τον γενικό πληθυ-

σμό.

Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο αποτελεί την πιο σοβαρή επι-

πλοκή της ΚΜ. Ένα στα πέντε εγκεφαλικά οφείλεται στην ΚΜ. Πρέ-

πει να τονιστεί ότι τα εγκεφαλικά που οφείλονται στην ΚΜ είναι πιο

σοβαρά, συνοδεύονται από αυξημένη θνητότητα και μόνιμη αναπη-

ρία, ενώ επίσης υποτροπιάζουν και πιο συχνά. Επειδή πολλά από τα
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επεισόδια ΚΜ είναι ασυμπτωματικά, ένα σημαντικό ποσοστό κρυ-

πτογενών εγκεφαλικών (στα οποία δεν έχει αναγνωριστεί η αιτία

στην αρχική διερεύνηση) αποδίδεται επίσης στην ΚΜ. 

Διαγνωστική προσπέλαση
To ΗΚΓ επιφανείας εμφανίζει απολύτως ακανόνιστα RR διαστήμα-

τα (απόλυτη αρρυθμία) και απουσία εμφανών κυμάτων P στo

ΗΚΓ επιφανείας. Επεισόδια κολπικής μαρμαρυγής διαγιγνώσκον-

ται συχνά επίσης κατά την 24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική κατα-

γραφή (Holter). Στη φυσική εξέταση εμφανίζεται ακανόνιστος

ρυθμός, ακανόνιστη αίσθηση στη ψηλάφηση των σφαγιτίδων και

διακύμανση στην ένταση του πρώτου καρδιακού τόνου και στην

συστολική αρτηριακή πίεση. Δεν συνάδει πάντα ο αριθμός των

καρδιακών συστολών στην ακρόαση με τον αριθμό των περιφε-

ρικών σφύξεων, ειδικά όταν η καρδιακή συχνότητα είναι ταχεία.

Θεραπευτική αντιμετώπιση
Η διαχείριση των ασθενών με κολπική μαρμαρυγή στοχεύει αφε-

νός στην μείωση των συμπτωμάτων, όταν αυτά υπάρχουν, και

στην πρόληψη σοβαρών επιπλοκών που σχετίζονται με την ΚΜ.

Η πρόληψη των επιπλοκών επιτυγχάνεται με την αντιπηκτική

αγωγή, τον έλεγχο της καρδιακής συχνότητας και την επαρκή

θεραπεία των συνοδών παραγόντων κινδύνου και καρδιαγγει-

ακών νοσημάτων. 

Με τη χρήση του CHA2DS2-VASc score (Πίνακας 2) υπολογίζε-

ται ο αιμορραγικός κίνδυνος. Το θήλυ φύλο δεν θεωρείται ανε-

ξάρτητος παράγοντας κινδύνου και δεν προσμετράται σε ασθε-

νείς ηλικίας <65 ετών με πραγματικά ιδιοπαθή (lone) ΚΜ, οπότε

και δεν συνιστάται η έναρξη αντιπηκτικής αγωγής. Σε όλες τις

άλλες περιπτώσεις όπου το score είναι 1 συνιστάται αγωγή με

αντιπηκτικά παρά με αντιαιμοπεταλιακά ενώ σε score μεγαλύτε-

ρο του 2 θεωρείται αναμφίβολη η αξία της αντιπηκτικής αγωγής.

Η πρόληψη του εγκεφαλικού με την ασπιρίνη έχει μέτρια αποτε-

λεσματικότητα ενώ συνοδεύεται από παρόμοια με τα αντιπηκτι-

κά ποσοστά μείζονων αιμορραγιών.

Ο έλεγχος συχνότητας είναι απαραίτητος στους περισσότε-

ρους ασθενείς με ΚΜ εκτός εάν η καρδιακή συχνότητα είναι ήδη

αργή. Ο έλεγχος ρυθμού επιβάλλεται επιπλέον στους ασθενείς

που παραμένουν συμπτωματικοί παρά τον έλεγχο συχνότητας

αλλά και σε αυτούς που είναι νέοι και ενεργητικοί.

Ανάταξη της κολπικής μαρμαρυγής μπορεί να επιτευχθεί σε

ασθενείς χωρίς οργανική καρδιοπάθεια με από του στόματος αγω-

γής με αντιαρρυθμικά της κατηγορίας Ic (προπαφαινόνη, φλεκαϊνί-

δη), είτε με ενδοφλέβια χορήγηση βερνακαλάντης, είτε αμιωδα-

ρόνης. Εναλλακτικά μπορεί να επιχειρηθεί ηλεκτρική ανάταξη.

Έλεχγος της συχνότητας μπορεί να επιτευχθεί με διγοξίνη, β-

αποκλειστές, βεραπαμίλη και διλτιαζέμη. 

Τα τελευταία χρόνια μπορεί να επιχειρηθεί και κατάλυση της

κολπικής μαρμαρυγής. Είναι μία επεμβατική μέθοδος που στο-

χεύει σε βελτίωση των συμπτωμάτων σε ασθενείς γενικά χαμη-

λού καρδιαγγειακού κινδύνου και μικρής ηλικίας, αφού σε αυτές

τις περιπτώσεις έχει καλύτερα αποτελέσματα.

ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ
Κοιλιακές αρρυθμίες είναι ποικίλες διαταραχές του καρδιακού

ρυθμού που έχουν την προέλευσή τους στην αριστερή ή τη δε-

ξιά κοιλία. Η προγνωστική τους σημασία ποικίλει από τις καλοη-

θέστερες έως τις πλέον επικίνδυνες που μπορεί να οδηγήσουν

και στον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. Στις κοιλιακές αρρυθμίες

συμπεριλαμβάνονται τόσο οι «αθώες» μονήρεις κοιλιακές εκτα-

κτοσυστολές όσο και οι κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμίες, όπως εί-

ναι η εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία και η κοιλιακή μαρμαρυγή.

Ανάμεσα στις δύο αυτές κατηγορίες κοιλιακών αρρυθμιών εν-

τάσσονται οι δυνητικά κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμίες που μπο-

ρεί να εμφανιστούν με τη μορφή πυκνής κοιλιακής εκτακτοσυ-

στολικής αρρυθμίας, κοιλιακών ζευγών ή ριπών μη εμμένουσας

κοιλιακής ταχυκαρδίας (με διάρκεια <30 sec). Την επικινδυνότητα

των κοιλιακών αρρυθμιών καθορίζουν, σε μεγάλο βαθμό, το εί-

δος και η βαρύτητα της υποκείμενης καρδιοπάθειας. 

ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΕΚΤΑΚΤΕΣ ΣΥΣΤΟΛΕΣ
Μία κοιλιακή έκτακτη συστολή είναι μία πρώιμη συστολή με ευ-

ρύ QRS (>120 msec, συνήθως >160 msec) που έχει ανώμαλη

μορφολογία και διαφέρει σημαντικά από το σύμπλεγμα QRS της

φλεβοκομβικής συστολής. Στις περισσότερες περιπτώσεις, οι

κοιλιακές έκτακτες συστολές είναι ασυμπτωματικές ή προκαλούν

ήπια συμπτώματα (αίσθημα προκάρδιων παλμών). Από τις βιοχη-

μικές εξετάσεις αποκλείεται η ύπαρξη ηλεκτρολυτικών διαταρα-

χών (κυρίως υποκαλιαιμίας και υπομαγνησιαιμίας) ή υπερθυρε-

οειδισμού. Το ηχοκαρδιογράφημα διερευνά το ενδεχόμενο

ύπαρξης δομικής διαταραχής της καρδιάς, ενώ η 24ωρη ΗΚΓκη

καταγραφή (Holter) και η δοκιμασία κόπωσης μπορεί να αποκα-

λύψουν πιο σύνθετες μορφές κοιλιακών αρρυθμιών σε σχέση με

το ΗΚΓ ηρεμίας, καθώς και στοιχεία ενδεικτικά υποκείμενης καρ-

διοπάθειας. Απουσία υποκείμενης καρδιακής νόσου, η παρουσία

κοιλιακών έκτακτων συστολών συνήθως δεν έχει επίπτωση στη

επιβίωση ή στον περιορισμό της δραστηριότητας, ενώ τα αντιαρ-

ρυθμικά φάρμακα δεν ενδείκνυνται.

ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ
Κοιλιακή ταχυκαρδία ορίζεται η παρουσία τριών ή περισσοτέρων

διαδοχικών κοιλιακών συστολών με συχνότητα που μπορεί να

κυμαίνεται από 100 έως 250 σφύξεις/λεπτό. Διακρίνεται σε εμ-

μένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, όταν διαρκεί περισσότερο από 30

sec ή απαιτείται η ανάταξή της με ιατρικούς χειρισμούς προ της

παρέλευσης των 30 sec λόγω αιμοδυναμικής αστάθειας και σε

μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία όταν τερματίζεται αυτόματα

σε χρόνο μικρότερο από 30 sec (Εικόνα 2).
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Πίνακας 2. CHA2DS2-VASc score

Παράγοντες κινδύνου Score

C Καρδιακή ανεπάρκεια 1

H Υπέρταση 1

A Ηλικία ≥75 ετών 2

D Διαβήτης 1

S Εγκεφαλικό/θρομβοεμβολικό επεισόδιο 2

V Αγγειακή νόσος (στεφανιαία νόσος/περιφερική 1

αγγειοπάθεια)

A Ηλικία 65-74 ετών 1

Sc Θήλυ φύλο 1

Μέγιστο score 9
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Τα συμπτώματα μπορεί να είναι ήπια, όπως αίσθημα παλμών,

ζάλη, αδυναμία έως πολύ σοβαρά, όπως στηθάγχη, δύσπνοια,

προσυγκοπή, συγκοπή ή και καρδιογενής καταπληξία.

Η αντιμετώπιση της κοιλιακής ταχυκαρδίας περιλαμβάνει τη

διακοπή του οξέος επεισοδίου και την πρόληψη ή καταστολή

των υποτροπών.

Η κοιλιακή ταχυκαρδία που συνοδεύεται από σημαντική υπότα-

ση, στηθάγχη, δύσπνοια ή συμπτώματα εγκεφαλικής ισχαιμίας

θα πρέπει να αντιμετωπίζεται άμεσα με συγχρονισμένη ηλεκτρι-

κή καρδιομετατροπή (DC shock). Η εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρ-

δία που δεν προκαλεί αιμοδυναμική αστάθεια μπορεί να αναταχ-

θεί φαρμακευτικά με τη χορήγηση αμιωδαρόνης IV, λιδοκαΐνης ή

προκαϊναμίδης. Για τη δευτερογενή πρόληψη της κοιλιακής ταχυ-

καρδίας οι εμφυτεύσιμοι απινιδωτές σχετίζονται

με καλύτερη επιβίωση χρήσιμοι δε θεραπευτικά

είναι οι β-αποκλειστές και η αμιωδαρώνη καθώς

και η θεραπεία του υποστρώματος που προκαλλεί

την ταχυκαρδία εφόσον αυτό είναι δυνατό.

ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ
Πρόκειται για εξαιρετικά ταχείς κοιλιακούς ρυθ-

μούς που δεν επιτρέπουν σύσπαση της καρδιάς,

με αποτέλεσμα την παύση της κυκλοφορίας, την

απώλεια των αισθήσεων του ασθενούς και το θάνατο μέσα σε

διάστημα 3 έως 5 λεπτών, εκτός αν γίνει καρδιοαναπνευστική

ανάνηψη και διακοπή της αρρυθμίας. Η κοιλιακή μαρμαρυγή που

οφείλεται σε αναστρέψιμα αίτια ή επισυμβαίνει κατά την οξεία

φάση του εμφράγματος του μυοκαρδίου (πρώτες 48 ώρες) έχει

καλή πρόγνωση μακροπρόθεσμα. Όταν, όμως, δε σχετίζεται με

την οξεία φάση του εμφράγματος του μυοκαρδίου, παρουσιάζει

μεγάλο ποσοστό υποτροπής και έχει κακοήθη πρόγνωση. Η κοι-

λιακή μαρμαρυγή απαιτεί ανάταξη με απινίδωση. Χορηγείται

ασύγχρονο ηλεκτρικό shock 200-400 Joules. Η αντιμετώπιση θα

πρέπει να στοχεύει στη βασική υποστήριξη των ζωτικών σημείων

και στην καρδιοαναπνευστική ανάνηψη. Για τη δευτερογενή πρό-

ληψη ισχύει ότι και στην κοιλιακή ταχυκαρδία.
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1. ΟΡΙΣΜΟΣ - ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ - ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ -    
ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ
Η καρδιά για να επιτελέσει τον φυσιολογικό της ρόλο χρειάζεται

αφενός να λειτουργεί με ορισμένη συχνότητα που να καλύπτει

τις μεταβολικές ανάγκες των ιστών και αφετέρου το ερέθισμα να

μεταδίδεται στην καρδία με τέτοιο τρόπο ώστε να εξασφαλίζεται

η διαδοχική κολποκοιλιακή συστολή και ο διακοιλιακός και ενδο-

κοιλιακός συγχρονισμός. Οι ρυθμική αυτή λειτουργία της καρδιάς

επιτυγχάνεται μέσω της ομαλής λειτουργίας του συστήματος

αγωγής και παραγωγής των ερεθισμάτων (Εικόνα 1). 

Η γένεση των καρδιακών ερεθισμάτων γίνεται φυσιολογικά στον

φλεβόκομβο που εντοπίζεται στο δεξιό κόλπο και αποτελεί τον

φυσιολογικό βηματοδότη της καρδιάς. Το ερέθισμα στη συνέχεια

εξαπλώνεται γρήγορα στους δύο κόλπους προκαλώντας τη συ-

στολή τους. Στη συνέχεια το ερέθισμα φθάνει στον κολποκοιλιακό

κόμβo, ο οποίος είναι τοποθετημένος στη βάση του μεσοκολπικού

διαφράγματος, στο σημείο ένωσης του κόλπου με την κοιλία. Από

τον κολποκοιλιακό κόμβο το ερέθισμα μεταφέρεται με εξειδικευ-

μένα δεμάτια (δεξιό σκέλος του δεματίου του His και αριστερό

σκέλος του δεματίου του His που στη συνέχεια χωρίζεται σε πρό-

σθιο αριστερό ημισκέλος και οπίσθιο αριστερό ημισκέλος) και με

τις ίνες Purkinje σε ολόκληρη την έκταση του κοιλιακού μυοκαρδί-

ου προκαλώντας τη συγχρονισμένη συστολή των κοιλιών. 

Ο φυσιολογικός καρδιακός ρυθμός είναι ο φλεβοκομβικός και

με τον όρο αυτό εννοούμε ότι δεν υπάρχει αρρυθμία από προ-

σωρινή ή μονιμότερη επικράτηση κέντρου εκπομπής ερεθισμά-

των έξω από τον φλεβόκομβο ο οποίος χαρακτηρίζεται από κα-

νονική παραγωγή ερεθισμάτων που κυμαίνονται μεταξύ 60 και

100 παλμών ανά λεπτό, ανάλογα και με την ηλικία του ατόμου.

Οι διαταραχές αγωγής οδηγούν είτε σε απλή καθυστέρηση ή

στον αποκλεισμό του ερεθίσματος σε κάποιο επίπεδο του συ-

στήματος αγωγής από το φλεβόκομβο μέχρι τις ίνες Purkinje.

Όταν η διέγερση δεν φθάσει στις κοιλίες λόγω αποκλεισμού σε

κάποιο επίπεδο, ένας δευτερεύων βηματοδότης εκδηλώνει τον

αυτοματισμό του και έτσι το άτομο επιβιώνει. Αν όμως υπάρχει

μειωμένος αυτοματισμός και δεν ανιχνεύεται το δευτερέυον κέν-

τρο, παύει η καρδιακή λειτουργία.

Όσον αφορά τη συχνότητα εμφάνισης των διαφόρων βραδυ-αρ-

ρυθμιών που απαιτούν την εμφύτευση βηματοδότη αυτή δεν μπο-

ρεί να προσδιοριστεί με ακρίβεια καθώς από διάφορες σειρές

ασθενών φαίνεται ότι υπάρχουν μεγάλες διαφορές που μπορεί να

οφείλονται στην ετερογένεια των υπό μελέτη πληθυσμών. 

Οι βραδυ-αρρυθμίες μπορεί να οφείλονται είτε σε διαταραχές

της παραγωγής του ερεθίσματος από τον φλεβόκομβο είτε σε δια-

ταραχές της αγωγής του ερεθίσματος δια μέσου του ερεθισματα-

γωγού συστήματος της καρδίας.

Όσον αφορά τα αίτια των βραδυαρρυθμιών είναι σημαντικό αρ-

χικά να καταταχθούν σε αναστρέψιμα και μη καθώς έχει μεγάλη

σημασία για την περαιτέρω αντιμετώπιση. Τα κύρια αίτια των βρα-

δυαρρυθμιών φαίνονται στον Πίνακα 1. 

Οι συχνότερες βραδυαρρυθμίες συνοψίζονται στον Πίνακα 2 και

περιγράφονται εν συντομία στη συνέχεια. 

2. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ-ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ
Όσον αφορά την κλινική εικόνα αυτή μπορεί να ποικίλει. Ο ασθε-

νής μπορεί σπάνια να είναι ασυμπτωματικός. Συχνά αναφέρει αί-

σθημα παλμών με τη μορφή «διακοπών» της καρδιακής λειτουρ-

γίας. Συχνά εμφανίζονται επεισόδια επαπειλούμενης απώλειας

συνείδησης όπως και παροδικά επεισόδια απώλειας συνείδησης

βραχείας διάρκειας. Ακόμα ο ασθενής μπορεί να εμφανίζει βρα-

δυκαρδία ή και κόπωση-δύσπνοια προσπάθειας. 

Φλεβοκομβική βραδυκαρδία
Είναι Κλινικά σημαντική όταν η καρδιακή συχνότητα πέφτει κάτω

από 50 συστολές /λεπτό. Ωστόσο νέα υγιή και γυμνασμένα άτο-

μα μπορεί να εμφανίζουν καρδιακή συχνότητα έως 35 συστολές/

λεπτό χωρίς να εμφανίζουν συμπτώματα.

Φλεβοκομβική Παύση
Φλεβοκομβική παύση είναι η παροδική, στιγμιαία ή παρατεταμένη,

αδυναμία σχηματισμού του ερεθίσματος μέσα στο φλεβόκομβο.

Στο ΗΚΓ εκδηλώνεται με παρουσία κανονικών επαρμάτων Ρ, QRS

και Τ και την παροδική, στιγμιαία ή παρατεταμένη, εμφάνιση μα-

κράς παύλας- παύσης που ανάλογα με τη διάρκεια της μπορεί να

τερματίζεται με την εμφάνιση κολπικού, κομβικού, ή κοιλιακού

συμπλέγματος διαφυγής. Είναι συνήθως επικίνδυνη όταν είναι

συμπτωματική ή διαρκεί πάνω από 3 ή 6 δευτερόλεπτα. 
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3. Η ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΒΗΜΑΤΟΔΟΤΗΣΗ ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
ΤΩΝ ΒΡΑΔΥΑΡΡΥΘΜΙΩΝ ΚΑΙ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ

Σκεύος Σιδερής
Ευάγγελος Οικονόμου
Δημήτριος Τούσουλης

EIKONA 1 • Το σύστημα αγωγής της καρδίας.
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Σύνδρομο vοσούντος φλεβοκόμβου
Το σύνδρομο νοσούντος φλεβοκόμβου αφορά οργανική βλάβη

του φλεβοκόμβου που συνεπάγεται διαταραχή στην παραγωγή

και αγωγή του ερεθίσματος. Εκδηλώνεται με διάφορες μορφές,

όπως είναι η σοβαρή φλεβοκομβική βραδυκαρδία, η βραχεία ή

παρατεταμένη φλεβοκομβική παύση με ρυθμό διαφυγής, η πα-

ρατεταμένη φλεβοκομβική παύλα και καρδιακή ασυστολία, η

χρόνια κολπική μαρμαρυγή με βραδεία κοιλιακή ανταπόκριση

που δεν οφείλεται σε φάρμακα.

Κολποκοιλιακός αποκλεισμός
Ο πρώτου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός χαρακτηρίζεται

από παράταση του διαστήματος PR πάνω από 0,20 sec, συνήθως

0,21- 0,40 sec, καμία φορά έως και 0,60 sec.. Η απλή παράταση

του διαστήματος PR, χωρίς άλλες ενδείξεις διαταραχών της αγω-

γής στο δεμάτιο του His ή τα σκέλη του, έχει καλή πρόγνωση και

δε χρειάζεται θεραπεία.

Στον δευτέρου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό, τα φλεβοκομβι-

κά ερεθίσματα κατέρχονται στο κοιλιακό μυοκάρδιο με διαλείποντα

τρόπο. Παρατηρείται ότι ορισμένα από τα κύματα Ρ δεν ακολουθούν-

ται από σύμπλεγμα QRS. Η σχέση Ρ: QRS μπορεί να είναι 2:1, 3:1, 3:2,

4:3, και ούτω καθεξής, ή μπορεί να αλλάζει. Στον τύπο Mobitz Ι του

κολποκοιλιακού αποκλεισμού δευτέρου βαθμού παρατηρούνται:

προοδευτική παράταση του διαστήματος PR μέχρι να αποκλειστεί ένα

κύμα Ρ, με αντίστοιχη προοδευτική βράχυνση του διαστήματος RR. Η

ΗΚΓφική αυτή εικόνα χαρακτηρίζει το φαινόμενο Wenckebach, που

αποτελεί την ηπιότερη μορφή κολποκοιλιακού αποκλεισμού δευτέ-

ρου βαθμού. Η πρόγνωση του τύπου Ι ή Mobitz Ι κολποκοιλιακού

αποκλεισμού δευτέρου βαθμού είναι καλή. Θεραπεία συνιστάται μό-

νο στις συμπτωματικές περιπτώσεις. Στον τύπου Mobitz ΙΙ κολποκοι-

λιακό αποκλεισμό δευτέρου βαθμού υπάρχει διαλείπων αποκλεισμός

των κυμάτων Ρ με τη μορφή 2:1, 3:1, 4: 1, κ.ο.κ. με σταθερή διάρκεια

του διαστήματος PR. Η θεραπεία στη μορφή αυτή του κολποκοιλια-

κού αποκλεισμού συνίσταται στην εμφύτευση μόνιμου βηματοδότη,

ιδίως εάν συνοδεύεται από επεισόδια ζάλης ή συγκοπτικές κρίσεις.

Στον τρίτου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό, υπάρχει πλή-

ρης αδυναμία των υπερκοιλιακών ερεθισμάτων να κατέλθουν

στο κοιλιακό μυοκάρδιο λόγω μόνιμης οργανικής βλάβης του συ-

στήματος αγωγής. Η κολπική και κοιλιακή δραστηριότητα είναι

ανεξάρτητες η μία από την άλλη. Οι κοιλίες διεγείρονται από ένα

έκτοπο ιδιοκοιλιακό κέντρο που βρίσκεται περιφερικά της θέσης

του αποκλεισμού και έχουν χαμηλή συχνότητα 

3. ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ - ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ 
ΔΙΑΓΝΩΣΗ
Οι διαταραχές του καρδιακού ρυθμού πρέπει να διαφοροδιαγνω-

στούν από μία σειρά άλλων διαταραχών που μπορούν να προκα-

λέσουν παρόμοια συμπτώματα και απώλεια συνείδησης. Βασικό

ρόλο στην διαγνωστική προσπέλαση έχει το ιστορικό, η φυσική

εξέταση και το ηλεκτροκαρδιογράφημα. 

Η συνεχής ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή 24-48 ωρών

(καταγραφή Holter). Κατά την διάρκεια της καταγραφής, ο ασθε-

νής ακολουθεί τις συνήθεις δραστηριότητες του. Με τον τρόπο

αυτόν μπορούν να ανιχνευθούν επεισόδια βραδυκαρδίας ή ταχυ-

καρδίας που δεν καταγράφονται κατά την απλή ηλεκτροκαρδιο-

γραφική καταγραφή. Παρατεταμένες καταγραφές (έως 2 χρόνια)

μπορούμε να επιτύχουμε σήμερα με το εμφυτεύσιμο holter. 

Με τη δοκιμασία ανακλίσεως (ο ασθενής τοποθετείται σε κρε-

βάτι με γωνία 70-80ο ως προς το οριζόντιο επίπεδο για 20-40 λε-

πτά και καταγράφεται η αρτηριακή πίεση και η καρδιακή συχνό-

τητα) μπορούμε να διαγνώσουμε ως αιτία των συγκοπτικών επει-

σοδίων τη νευροκαρδιογενή συγκοπή.

66 Eνότητα 3 • Παθήσεις Καρδιάς ­ Αγγείων

Πίνακας 1. Κύρια αίτια βραδυαρρυθμιών

• Ιδιοπαθής εκφύλιση (ηλικία) • Ακτινοβολία θώρακα

• Έμφραγμα ή ισχαιμία • Υποθυρεοειδισμός

• Διηθητικές νόσοι (Σαρκοείδωση, Αμυλοείδωση, • Υποθερμία

Αιμοχρωμάτωση)

• Νοσήματα κολλαγόνου (Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, • Νευρολογικές διαταραχές 

Σκληρόδερμα, Μυοτονική δυστροφία)

• Χειρουργικό τραύμα • Ηλεκτρολυτικές διαταραχές (Υποκαλιαιμία, Υπερκαλιαιμία)

• Αντικατάσταση βαλβίδας • Οικογενείς (familial) παθήσεις

• Διόρθωση συγγενούς καρδιοπάθειας

• Μεταμόσχευση καρδιάς • Λοιμώδη νοσήματα (φυματίωση, σύφιλη, μυοκαρδίτιδα, ενδοκαρδίτιδα,

Νόσος του Chagas, Νόσος του Lyme, Εξωγενή αίτια)

• Ηλεκτρική διατομή του κολποκοιλιακού κόμβου • Σύνδρομα οφειλόμενα σε διαταpαχές του αυτόνομου νευρικού συστήμα-

τος-Νευρογενής συγκοπή

• Σύνδρομο υπερευαίσθητου καρωτιδικού κόλπου • Διαταραχές λόγω θέσης (μετά από βήχα, ούρηση, αφόδευση, έμετο)

• Φάρμακα, π.χ β-αδρενεργικοί αναστολείς, Αναστολείς των 

διαύλων ασβεστίου, Κλονιδίνη, Δακτυλίτιδα, Αντιαρρυθμικά

Πίνακας 2. Βραδυαρρυθμίες

• Φλεβοκομβική Βραδυκαρδία

• Φλεβοκομβική παύση

• Φλεβοκομβοκολπικός 

αποκλεισμός

• Σύνδρομο νοσούντος 

φλεβοκόμβου

• Σύνδρομο ταχυκαρδίας-Βρα-

δυκαρδίας

• Περιπλανώμενος Βηματοδότης

• Ρυθμοί διαφυγής (κομβικός-

ιδιοκοιλιακός)

• Κολποκοιλιακός αποκλεισμός

3-2_Layout 1  12/5/2017  9:27     Page 66



Η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη βοηθά σημαντικά στην διερεύνη-

ση των διαταραχών του καρδιακού ρυθμού. Η εξέταση αυτή γίνε-

ται σε ειδικά οργανωμένα κέντρα. Εισάγονται καθετήρες-ηλεκτρό-

δια, τα οποία τοποθετούνται σε διάφορα σημεία του κολπικού και

κοιλιακού μυοκαρδίου. Από τα ηλεκτρόδια αυτά καταγράφονται τα

ενδοκαρδιακά ηλεκτρογράμματα και μελετάται η αγωγή της ηλε-

κτρικής εκπόλωσης και η χρονική διάρκεια αυτής καθιστώντας δυ-

νατή τη διαπίστωση διαταραχών της καρδιακής αγωγής. 

4. ΠΟΡΕΙΑ- ΠΡΟΓΝΩΣΗ
Όσον αφορά την πρόγνωση των βραδυαρρυθμιών με την αφαρ-

μογή των τεχνητών βηματοδοτών αυτή έχει καταστεί άριστη σε

αντίθεση με το παρελθόν που αποτελούσε σημαντικό αίτιο νο-

σηρότητας και θνησιμότητας.

5. ΒΑΣΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ
Η μόνιμη τεχνητή βηματοδότηση εφαρμόζεται σε περιπτώσεις επι-

κίνδυνων για τη ζωή του ασθενούς βραδυκαρδιών που έχουν το χα-

ρακτήρα της μονιμότητας. Οι παθήσεις στις οποίες μπορεί να πα-

ρουσιαστεί κίνδυνος, και συνεπώς ένδειξη για εμφύτευση μόνιμου

βηματοδότη, είναι οι εξής:

1) Πάθηση φλεβοκόμβου (SSS)

2) Κολποκοιλιακός αποκλεισμός

3) Διδεσμικός ή τριδεσμικός αποκλεισμός

4) Νευρογενής συγκοπή α) Σύνδρομο υπερευαίσθητου καρωτιδι-

κού κόλπου β) Συγκοπή από βραδυκαρδία κατόπιν δοκιμασίας

ανακλίσεως

5) Μυοκαρδιοπάθεια

Ειδικά στην περίπτωση του κολποκοιλιακού αποκλεισμού ένδειξη

βηματοδότησης υπάρχει όταν αυτός είναι συμπτωματικός ή σε

περίπτωση ασυμτωματικής ασυστολίας διάρκειας 3 ή 6 δευτερο-

λέπτων. Ο τεχνητός ηλεκτρονικός βηματοδότης παράγει μικρά

ηλεκτρικά σήματα-ερεθίσματα σαν το φυσικό βηματοδότη, τα

οποία διεγείρουν την καρδιά με τη βοήθεια καλωδίων (ηλεκτρό-

δια), κάνοντας την έτσι να συστέλλεται και να αντλεί μια ικανο-

ποιητική ποσότητα αίματος στο σώμα. Κάθε βηματοδότης αποτε-

λείται από τη γεννήτρια (μπαταρία) στην οποία είναι ενσωματω-

μένο και το ηλεκτρονικό κύκλωμα. Τα ηλεκτρικά ερεθίσματα που

παράγει μεταβιβάζονται στην καρδιά με τη βοήθεια καλωδίων,

των οποίων το ένα άκρο είναι συνδεδεμένο με το βηματοδότη

και το άλλο με την καρδιά. Ο βηματοδότης και το ηλεκτρόδιο μα-

ζί αποτελούν το σύστημα βηματοδότησης. 

Πριν από την τελική απόφαση για εμφύτευση του βηματοδότη,

θα πρέπει να αποκλειστούν αναστρέψιμες αιτίες διαταραχών του

καρδιακού ρυθμού (ιδίως του ΚΚ αποκλεισμού), όπως είναι η νό-

σος Lyme, η αθλητική καρδία, η παρασυμπαθητικοτονία, η ισχαι-

μία, η τοξική επίδραση φαρμάκων και οι μεταβολικές ή ηλεκτρο-

λυτικές διαταραχές. Οι ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και χα-

μηλό κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας οι οποίοι διατρέ-

χουν υψηλό κίνδυνο αρρυθμιών και οι οποίοι είναι ταυτόχρονα

και κατάλληλοι υποψήφιοι για θεραπεία καρδιακού επανασυγ-

χρονισμού (διεύρυνση QRS συμπλέγματος) υποβάλλονται σε εμ-

φύτευση αμφικοιλιακού απινιδωτή αντί για εμφύτευση αμφικοι-

λιακού βηματοδότη. Η συσκευή αυτή αφενός διορθώνει τον

ασυγχρονισμό των κοιλιών και αυξάνει τη δύναμη της καρδιάς,

αφετέρου θεραπεύει τις επικίνδυνες για τη ζωή ταχυαρρυθμίες,

προλαμβάνοντας την εμφάνιση αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Η

επιλογή των κατάλληλων υποψηφίων για εμφύτευση αμφικοι-

λιακού απινιδωτή γίνεται από το θεράποντα καρδιολόγο με βάση

τις ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες.

Επιπλοκές Βηματοδοτών 
Μια σειρά από επιπλοκές μπορεί να εμφανιστούν με τη χρήση

των βηματοδοτών που μπορούν να αφορούν τόσο την επεμβατι-

κή πράξη της εμφύτευσης όσο και τη λειτουργία του ηλεκτρονι-

κού κυκλώματος των βηματοδοτών. Μεταξύ των επιπλοκών

πρωτεύοντα ρόλο έχουν οι λοιμώξεις είτε της θήκης του βημα-

τοδότη είτε και του συστήματος των ηλεκτροδίων με πρόκληση

ενδοκαρδίτιδας. Τα τελευταία χρόνια έχει αρχίσει και από την Α’

Πανεπιστημιακή καρδιολογική κλινική η εμφύτευση βηματοδο-

τών ενδοκοιλοτικά στην καρδία χωρίς τη χρήση καλωδίων τεχνο-

λογία που αναμένεται να επεκταθεί στο μέλλον, ενώ σε εξέλιξη

βρίσκεται και τεχνολογία που θα επιτρέπει την ασύρματη φόρτι-

ση της γεννήτριας του βηματοδότη μειώνοντας έτσι τις επανε-

πεμβάσεις για αντικατάσταση της γεννήτριας του βηματοδότη. 
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ΟΡΙΣΜΟΙ – ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ – ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ
Ο όρος «αιφνίδιος θάνατος» είναι περιγραφικός και παρότι είναι

ίσως εύκολο να αντιληφθεί κανείς αδρά τι υποδηλώνει ο όρος, ο

επακριβής ορισμός είναι εξαιρετικά δυσχερής, κάτι το οποίο καθί-

σταται πρόδηλο και από το πλήθος των ορισμών που έχουν κατά

καιρούς προταθεί.

Αιφνίδιος θάνατος είναι ο μη τραυματικός, μη αναμενόμενος

θάνατος, ο οποίος επέρχεται εντός το πολύ μιας ώρας από την

έναρξη των συμπτωμάτων σε ένα φαινομενικά υγιές άτομο. Αν ο

θάνατος επήλθε απουσία μαρτύρων, ο ορισμός ισχύει εφόσον

είναι γνωστό ότι το άτομο βρισκόταν σε καλή κατάσταση υγείας

24 ώρες πριν το συμβάν. 

Αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (ΑΚΘ) είναι ο αιφνίδιος θάνατος

για τον οποίο υπάρχει υποψία ότι επήλθε ως απότοκο καρδιακής

νόσου. Η υποψία αυτή τίθεται όταν το άτομο είναι γνωστό ότι

έπασχε από κάποιο, συγγενές ή επίκτητο, δυνητικά θανατηφόρο

καρδιακό νόσημα ή όταν διαπιστώνεται κατά τη νεκροτομή κά-

ποια συγκεκριμένη καρδιαγγειακή ανωμαλία (π.χ. στεφανιαία νό-

σος, πάθηση του μυοκαρδίου, των βαλβίδων ή των μεγάλων αγ-

γείων κ.λπ.) ή στην περίπτωση που κατά τη νεκροψία-νεκροτομή

δεν ανευρίσκεται κανένα προφανές καρδιακό ή εξωκαρδιακό αί-

τιο που να επέφερε το θάνατο.

Η υποπερίπτωση του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου κατά την

οποία ο νεκροτομικός και τοξικολογικός έλεγχος δεν διαπιστώ-

νουν πιθανό αίτιο θανάτου και η καρδιά ευρίσκεται φυσιολογική

στο μακροσκοπικό και στον ιστολογικό έλεγχο, ενώ έχουν απο-

κλειστεί και εξωκαρδιακά αίτια θανάτου, αναφέρεται ως σύνδρο-

μο αιφνιδίου αρρυθμικού θανάτου.

Εξαιρετικά σημαντική προϋπόθεση σε όλες τις ανωτέρω περι-

πτώσεις είναι να μην έχει επέλθει ο θάνατος ως αποτέλεσμα

προϋπάρχουσας χρόνιας τελικής νόσου.  

Η εκτίμηση της συχνότητας του ΑΚΘ είναι αρκετά δυσχερής.

Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι υφίστανται σημαντικές γεω-

γραφικές διαφοροποιήσεις στη συχνότητά του, με υψηλότερη

ετήσια επίπτωση στις χώρες με υψηλότερο επιπολασμό στεφα-

νιαίας νόσου. Υπολογίζεται ότι η ετήσια επίπτωσή του στην Ευ-

ρώπη είναι 0,5-1,5 ανά 1000 άτομα. Υπολογίζεται ότι από το σύ-

νολο των ΑΚΘ περί το 75% σχετίζεται με τη στεφανιαία νόσο, με

τις μισές περιπτώσεις να αντιπροσωπεύουν είτε πρώτη εκδήλω-

ση στεφανιαίας νόσου είτε ΑΚΘ σε ασθενείς χωρίς χαρακτηριστι-

κά υψηλού κινδύνου για ΑΚΘ. Γενικώς, παρότι οι ομάδες υψηλού

κινδύνου (π.χ. ασθενείς με ιστορικό εμφράγματος και χαμηλό

κλάσμα εξώθησης) παρουσιάζουν μεγαλύτερη σχετική συχνότη-

τα ΑΚΘ, σε απόλυτους αριθμούς οι περισσότεροι ΑΚΘ σημει-

ώνονται σε ασθενείς που ανήκουν σε ομάδες χαμηλού σχετικά

κινδύνου (αφού οι ομάδες αυτές είναι πολυπληθέστερες από τις

ομάδες υψηλού κινδύνου) (Εικόνα 1).  

Τα υποκείμενα αίτια του ΑΚΘ, δηλαδή οι καρδιακές παθήσεις

που οδηγούν σε αυτόν, διαφέρουν μεταξύ νέων και πιο ηλικιω-

μένων ατόμων. Στους νέους (<40 ετών) κυριαρχούν οι διαυλο-

πάθειες, οι μυοκαρδιοπάθειες (υπερτροφική, διατατική, αρρυθ-

μιογόνος μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας), οι μυοκαρδίτιδες,

οι συγγενείς ανωμαλίες (κυρίως των στεφανιαίων αρτηριών) και

η κατάχρηση ουσιών. Στους πιο ηλικιωμένους συχνότερα αίτια

είναι η στεφανιαία νόσος, η καρδιακή ανεπάρκεια και οι βαλβιδο-

πάθειες. 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΙΦΝΙΔΙΟΥ ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ
Στην συντριπτική πλειονότητα των περιπτώσεων ΑΚΘ ο μηχανι-

σμός μέσω του οποίου επιφέρεται η διακοπή της καρδιακής λει-

τουργίας και κατ’ επέκταση ο θάνατος είναι αρρυθμικός. Ο ρυθ-

μός ο οποίος καταγράφεται συχνότερα κατά το χρόνο του ΑΚΘ

είναι η κοιλιακή μαρμαρυγή (Εικόνα 2). Συγκεκριμένα, έχει δειχθεί

σε μελέτες ότι στο 75-80% των περιπτώσεων ΑΚΘ καταγράφεται

κατά σειρά συχνότητας κοιλιακή μαρμαρυγή,

πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία ή μονόμορφη

κοιλιακή ταχυκαρδία, ενώ στο 15-20% ο υποκεί-

μενος αρρυθμικός μηχανισμός είναι βραδυκαρ-

διακός, κυρίως κολποκοιλιακοί αποκλεισμοί και

ασυστολία.      

Πρέπει να σημειωθεί ότι αυτά τα ποσοστά

μόνο ως ενδεικτικά μπορούν να εκλαμβάνονται,
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Σπυρίδων Δευτεραίος

EIKONA 1 • Συχνότητα αιφνιδίου θανάτου ως πο-

σοστό του αναφερόμενου πληθυσμού (αριστερά) και

απόλυτοι αριθμοί αιφνιδίων καρδιακών θανάτων (δε-

ξιά). Στα βέλη, ονόματα κλινικών δοκιμών οι οποίες

μελέτησαν την αντίστοιχη ομάδα ασθενών. Από

Μyerburg RJ et al. Circulation 1992, 85:12-10.
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καθώς τα περιστατικά στα οποία έχουμε ηλεκτροκαρδιογραφική

καταγραφή κατά την έναρξη του αρρυθμικού επεισοδίου είναι λί-

γα, ενώ στις περιπτώσεις που καταγράφεται κάποιος ρυθμός με-

τά την εκδήλωση του ΑΚΘ (συνήθως από το προσωπικό των

υπηρεσιών πρώτης βοήθειας) δεν είναι βέβαιο ότι αυτός αντι-

προσωπεύει την πρωτογενή αρρυθμική διαταραχή (για παράδειγ-

μα, ένας πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισμός μπορεί να εξελιχ-

θεί σε κοιλιακή μαρμαρυγή).   

Αυτό που φαίνεται να είναι ξεκάθαρο, είναι ότι οι ανωτέρω αρ-

ρυθμικές εκδηλώσεις αντιπροσωπεύουν το μηχανισμό και όχι την

αιτία θανάτου, αποτελώντας την κοινή κατάληξη των δομικών

και λειτουργικών διαταραχών, οι οποίες επιφέρονται από τα διά-

φορα καρδιακά νοσήματα. Αυτό προκύπτει και ex juvantibus από

το γεγονός ότι ο καλύτερος τρόπος να μειωθεί ο κίνδυνος ΑΚΘ,

τόσο σε επίπεδο ατόμων, όσο και σε επίπεδο πληθυσμού είναι η

επιθετική διόρθωση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου.  

ΔΙΑΣΤΡΩΜΑΤΩΣΗ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΑΙΦΝΙΔΙΟΥ ΚΑΡΔΙΑ-
ΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ
Από τα αναφερθέντα επιδημιολογικά δεδομένα, αλλά και το γε-

γονός ότι ο ΑΚΘ αφορά άτομα τα οποία είναι μέχρι εκείνη τη

στιγμή υγιή, τουλάχιστον φαινομενικά, καθίσταται κατανοητή η

μεγάλη σημασία της δυνατότητας να προβλεφθεί ο ΑΚΘ ή σω-

στότερα του προσδιορισμού της πιθανότητας που έχει ένα άτο-

μο να πεθάνει αιφνιδίως. Η σημασία αυτής της διαστρωμάτωσης

κινδύνου έχει αυξηθεί ακόμα περισσότερο τα τελευταία χρόνια,

λόγω της ύπαρξης πλέον μιας αποτελεσματικής θεραπευτικής

επιλογής για την πρόληψη του ΑΚΘ. Τη δυνατότητα αυτή την

προσφέρει ο εμφυτευόμενος καρδιομετατροπέας-απινιδωτής

(ICD), η εμφύτευση του οποίου θα πρέπει να γίνεται σε άτομα με

πραγματικά υψηλό κίνδυνο ΑΚΘ (τόσο λόγω οικονομικών περιορι-

σμών, όσο και λόγω των ενδεχομένων επιπλοκών που σχετίζον-

ται με τη συσκευή και την εμφύτευσή της, αλλά και της επίπτω-

σης που μπορεί να έχει στην ποιότητα ζωής του ασθενή που τη

δέχεται).

Παρά τις προσπάθειες που έχουν γίνει σε αυτόν τομέα, γεγο-

νός είναι ότι λείπουν διαγνωστικά εργαλεία με αρκετά υψηλή θε-

τική προγνωστική αξία. Στο γενικό πληθυσμό, μια αδρή διαστρω-

μάτωση κινδύνου γίνεται ουσιαστικά με βάση το ηλεκτροκαρδιο-

γράφημα, το οποίο πραγματοποιείται σε συγκεκριμένες υπο-ομά-

δες, όπως για παράδειγμα στα πλαίσια του προαθλητικού ελέγ-

χου. Σε ό,τι αφορά τους νέους, αν και σε έναν αριθμό ατόμων ο

ηλεκτροκαρδιογραφικός έλεγχος μπορεί να δώσει ενδείξεις για

την παρουσία κληρονομικών αρρυθμικών διαταραχών, οι οποίες

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ΑΚΘ (π.χ. υπερτροφική μυοκαρ-

διοπάθεια, αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας,

σύνδρομο Brugada κ.ά.) έχουν εκφραστεί αμφιβολίες για την

αποτελεσματικότητα αυτών των πρακτικών, δεδομένου ότι ση-

μαντικό είναι το ποσοστό τόσο των ψευδώς θετικών ευρημάτων

(ευρήματα στο ηλεκτροκαρδιογράφημα τα οποία οδηγούν σε πε-

ραιτέρω εξετάσεις χωρίς να διαπιστώνεται τελικά κάποιο καρδια-

κό νόσημα), όσο και των ψευδώς αρνητικών (φυσιολογικό ηλε-

κτροκαρδιογράφημα σε άτομα τα οποία στο μέλλον θα εκδηλώ-

σουν ΑΚΘ). Στα μεγαλύτερης ηλικίας άτομα, δεδομένης της συ-

σχέτισης του ΑΚΘ με τη στεφανιαία νόσο, ουσιαστικά η εκτίμηση

του κινδύνου για ΑΚΘ ταυτίζεται με την εκτίμηση του συνολικού

καρδιαγγειακού κινδύνου, με τους κλασικούς παράγοντες κινδύ-

νου για στεφανιαία νόσο να συσχετίζονται και με αυξημένο κίν-

δυνο ΑΚΘ.

Στα άτομα με ισχαιμική καρδιοπάθεια, ο ισχυρότερος προγνω-

στικός δείκτης που διαθέτουμε και χρησιμοποιούμε για τη λήψη

κλινικών αποφάσεων είναι το κλάσμα εξώθησης της αριστερής

κοιλίας. Ωστόσο, επειδή όπως προαναφέρθηκε, ο μεγαλύτερος

απόλυτος αριθμός περιστατικών ΑΚΘ σημειώνεται στην ομάδα

των ασθενών με χαμηλό κίνδυνο (στην περίπτωση αυτή με δια-

τηρημένο κλάσμα εξώθησης), αποτελεί διαρκή ερευνητικό στό-

χο η δημιουργία εργαλείων για τον εντοπισμό ασθενών με ισχαι-

μική καρδιοπάθεια και υψηλό κίνδυνο ΑΚΘ, παρά το διατηρημένο

κλάσμα εξώθησης. Διάφορες τεχνικές έχουν προταθεί και δοκι-

μαστεί, όπως το συμψηφιστικό ηλεκτροκαρδιογράφημα (όψιμα

δυναμικά), η μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας (heart

rate variability), η ευαισθησία των τασεοϋποδοχέων (baroreflex

sensitivity), η μικροεναλλαγή του κύματος Τ (microvolt T-wave al-

ternans) κ.ά. (Εικόνα 3). Ωστόσο, αν και όλοι αυτοί οι δείκτες

έχουν δείξει σε κάποιες μελέτες να συσχετίζονται με τον κίνδυνο

καρδιακού θανάτου, η προγνωστική τους ακρίβεια για τον ΑΚΘ,

και πιο συγκεκριμένα η θετική προγνωστική τους αξία, δεν είναι

αρκετά υψηλή ώστε να μπορούν να χρησιμοποιηθούν στην κλινι-

κή πράξη, τουλάχιστον σύμφωνα με τις ισχύουσες Κατευθυντή-

ριες Οδηγίες. Οι ίδιοι δείκτες έχουν μελετηθεί και για τη διαστρω-

μάτωση κινδύνου ασθενών με στεφανιαία νόσο και επηρεασμένο

κλάσμα εξώθησης, αλλά και εκεί δεν έχουν ενταχθεί στους αλ-

γόριθμους λήψης κλινικών αποφάσεων. Στους ασθενείς αυτούς η

διαστρωμάτωση κινδύνου για ΑΚΘ εξακολουθεί να στηρίζεται

στο κλάσμα εξώθησης και στη συμπτωματολογία καρδιακής ανε-
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πάρκειας κατά New York Heart Association (NYHA). Η ηλεκτροφυ-

σιολογική μελέτη (και συγκεκριμένα η πρόκληση εμμένουσας

κοιλιακής ταχυκαρδίας ή μαρμαρυγής κατά την προγραμματισμέ-

νη κοιλιακή διέγερση με συγκεκριμένα πρωτόκολλα χορήγησης

ερεθισμάτων) (Εικόνα 4) έχει επίσης σημαντική προγνωστική αξία

σε ασθενείς με ισχαιμική καρδιοπάθεια και χαμηλό κλάσμα εξώ-

θησης (ενώ συζητείται η αξιοπιστία της ως διαστρωματωτή κιν-

δύνου σε ασθενείς με ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου και

διατηρημένο κλάσμα εξώθησης).   

Στα άτομα με μυοκαρδιοπάθειες και κληρονομούμενες διατα-

ραχές σχετιζόμενες με αρρυθμικά συμβάματα, οι δείκτες αυξη-

μένου κινδύνου ΑΚΘ διαφοροποιούνται ανάλογα με το νόσημα.

Έτσι, ενδεικτικά, στην υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, το πάχος

των τοιχωμάτων της αριστερής κοιλίας είναι ισχυρός προγνωστι-

κός δείκτης, ενώ στο σύνδρομο μακρού QT η διορθωμένη διάρ-

κεια του διαστήματος QT συσχετίζεται αξιόπιστα με τον κίνδυνο

ΑΚΘ.  

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΑΙΦΝΙΔΙΟΥ 
ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ
Θεραπευτική αντιμετώπιση υποκείμενης πάθησης. Η αποτελε-

σματική αντιμετώπιση τόσο του υποκείμενου νοσήματος (στεφα-

νιαίας νόσου, βαλβιδοπάθειας κ.λπ.), όσο και συνυπαρχόντων

παραγόντων κινδύνου ή παθολογικών καταστάσεων (π.χ. σακχα-

ρώδους διαβήτη, δυσλιπιδαιμίας κ.λπ.), αποτελεί θεμέλιο λίθο

της θεραπείας πρόληψης του ΑΚΘ. Για παράδειγμα, η στεφανιαία

επαναιμάτωση αποτελεί θεραπεία εκλογής όταν εκδηλωθεί κοι-

λιακή μαρμαρυγή σε έδαφος ισχαιμίας.

Αντιαρρυθμικά φάρμακα. Παρότι ο μηχανισμός του ΑΚΘ περι-

λαμβάνει σε μεγάλο ποσοστό, όπως προαναφέρθηκε, κάποια

κοιλιακή ταχυαρρυθμία, η χρήση αντιαρρυθμικών φαρμάκων δεν

έχει δείξει ότι προσφέρει κάποιο όφελος ως προς την πρόληψη

του ΑΚΘ, αν εξαιρεθούν οι β-αποκλειστές σε συγκεκριμένες ομά-

δες ασθενών (π.χ. ασθενείς με ιστορικό εμφράγματος του μυο-

καρδίου ή με καρδιακή ανεπάρκεια). Αντιθέτως, τα περισσότερα

αντιαρρυθμικά φάρμακα έχουν προαρρυθμική δράση, μπορούν

δηλαδή να προκαλέσουν ή να ευοδώσουν επικίνδυνες για τη

ζωή αρρυθμίες. Έτσι, με εξαίρεση τους β-αποκλειστές τα αν-

τιαρρυθμικά έχουν πολύ περιορισμένες ενδείξεις για την πρόλη-

ψη του ΑΚΘ. Οι β-αποκλειστές, η αμιοδαρόνη και η σοταλόλη,

μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς με εμφυτευμένο ICD

με σκοπό τη μείωση των εκφορτίσεων της συσκευής. Επίσης, τα

φάρμακα αυτά έχουν ένδειξη σε ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο

ΑΚΘ, οι οποίοι όμως δεν πληρούν τα κριτήρια ή δεν επιθυμούν

εμφύτευση ICD.

Εμφυτεύσιμοι απινιδωτές. Οι ICD (Εικόνα 5) αντιπροσωπεύουν

σήμερα το πιο αποτελεσματικό θεραπευτικό μέσο πρόληψης του

ΑΚΘ και έχει αποδειχθεί ότι σε συγκεκριμένες

ομάδες ασθενών παρατείνουν την επιβίωση

και μειώνουν τη συχνότητα ΑΚΘ, εφόσον ο

ασθενής δεν πάσχει από νοσήματα που πε-

ριορίζουν το προσδόκιμο επιβίωσής του σε

λιγότερο από 1-2 χρόνια. Οι πρώτοι απινιδω-

τές εμφυτεύονταν με χειρουργική επέμβαση,

ενώ σήμερα εμφυτεύονται υποδορίως, όπως

οι κοινοί βηματοδότες, και συνδέονται με ένα,
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EIKONA 3 • Τεχνικές διαστρωμάτωσης αρρυθμικού κινδύνου. Συντο-

μογραφίες: ΗΚΓ: ηλεκτροκαρδιογράφημα, ΗΦΕ: ηλεκτροφυσιολογικός

έλεγχος, VT: κοιλιακή ταχυκαρδία.

E I K O N A  4  • Πρόκληση κοιλιακής ταχυκαρδίας

στα πλαίσια ηλεκτροφυσιολογικής μελέτης σε

ασθενή με ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου.

Η κοιλιακή ταχυκαρδία εισάγεται με χορήγηση τριών

έκτακτων ερεθισμάτων με συζευκτικό διάστημα 250

ms, 240 ms και 240 ms, αντίστοιχα, μετά από 8 οδη-

γά ερεθίσματα με μήκος κύκλου 500 ms.
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δύο ή τρία διαφλέβια ηλεκτρόδια με τις καρδιακές κοιλότητες

(με τη δεξιά κοιλία στην περίπτωση μονοεστιακού συστήματος,

επιπροσθέτως με το δεξιό κόλπο στην περίπτωση διεστιακού

συστήματος και επιπλέον με την αριστερή κοιλία στην περίπτω-

ση αμφικοιλιακού βηματοδότη-απινιδωτή για θεραπεία καρδια-

κού επανασυγχρονισμού). Πρόσφατη τεχνολογική εξέλιξη είναι

τα εμφυτεύσιμα απινιδωτικά συστήματα χωρίς διαφλέβια ηλε-

κτρόδια (τοποθετούνται εξολοκλήρου υποδορίως).   

Οι ενδείξεις για την εμφύτευση ICD είναι συγκεκριμένες και

προσδιορίζονται από τις τρέχουσες Κατευθυντήριες Οδηγίες.

Αφορούν είτε πρωτογενή πρόληψη του ΑΚΘ (δηλαδή την εμφύ-

τευση ICD σε άτομα χωρίς προηγούμενο ιστορικό ΑΚΘ ή αιμοδυ-

ναμικά σημαντικής κοιλιακής ταχυαρρυθμίας), είτε δευτερογενή

πρόληψη (σε άτομα τα οποία έχουν επιβιώσει από ΑΚΘ ή αιμοδυ-

ναμικά σημαντική κοιλιακή ταχυκαρδία ή μαρμαρυγή). Σε αδρές

γραμμές οι ενδείξεις αυτές έχουν ως εξής (για πιο συγκεκριμένες

πληροφορίες και επίπεδα συστάσεων μπορεί κανείς να ανατρέξει

στα κείμενα των Κατευθυντήριων Οδηγιών της Ευρωπαϊκής Καρ-

διολογικής Εταιρείας ή των αντίστοιχων επιστημονικών οργανώ-

σεων των ΗΠΑ):

• Σε ό,τι αφορά τη δευτερογενή πρόληψη του ΑΚΘ, συνιστάται

η εμφύτευση ICD σε ασθενείς οι οποίοι επιβίωσαν από κοιλια-

κή μαρμαρυγή ή κοιλιακή ταχυκαρδία με συνοδό αιμοδυναμι-

κή αστάθεια ή συγκοπή και οι οποίοι έχουν προσδόκιμο επι-

βίωσης σε καλή λειτουργική κατάσταση τουλάχιστον 1 έτος.

Εφόσον, το άτομο πάσχει από δομική καρδιοπάθεια υπάρχει

ένδειξη για ICD εφόσον καταγράφηκε εμμένουσα κοιλιακή τα-

χυκαρδία, ανεξάρτητα από το αν ήταν αιμοδυναμικά σημαντι-

κή. Σημειώνεται ότι θα πρέπει να εξετάζεται το κατά πόσον η

κοιλιακή ταχυαρρυθμία οφειλόταν σε κάποιο αναστρέψιμο

παράγοντα, ο οποίος μπορεί ενδεχομένως να διορθωθεί.

• Σε ό,τι αφορά την πρωτογενή πρόληψη, σε ασθενείς με συμ-

πτωματική καρδιακή ανεπάρκεια και κλάσμα εξώθησης ≤35%

υπό βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή για τουλάχιστον 3 μήνες

και με προσδόκιμο επιβίωσης σε καλή λειτουργική κατάσταση

τουλάχιστον 1 έτος συνιστάται εμφύτευση ICD, ανεξάρτητα

από το αν η καρδιακή ανεπάρκεια είναι ισχαιμικής ή μη ισχαι-

μικής αιτιολογίας. Εδώ θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι ασθε-

νείς αυτοί (με καρδιακή ανεπάρκεια) με τα συγκεκριμένα χα-

ρακτηριστικά συχνά έχουν και ένδειξη για εμφύτευση συστή-

ματος καρδιακού επανασυγχρονισμού (αμφικοιλιακού βημα-

τοδότη), οπότε στην περίπτωση αυτή μπορεί να εμφυτευθεί

αμφικοιλιακός βηματοδότης-απινιδωτής. 

• Στα πλαίσια πρωτογενούς πρόληψης ΑΚΘ συνιστάται η εμφύτευ-

ση ICD κατά περίπτωση σε ασθενείς με συγκεκριμένα νοσήματα

σχετιζόμενα με αυξημένο κίνδυνο κοιλιακών ταχυαρρυθμιών,

κληρονομικά (π.χ. σύνδρομο Brugada, σύνδρομο μακρού QT κ.ά.)

ή επίκτητα (π.χ. καρδιοπάθεια νόσου Chagas), εφόσον οι ασθε-

νείς έχουν κάποια χαρακτηριστικά υψηλού κίνδυνου, τα οποία

εξειδικεύονται ανάλογα με το υποκείμενο νόσημα.

Πρέπει να σημειωθεί ότι οι παραπάνω γενικές αρχές διαφοροποι-

ούνται σε μείζονα ή ελάσσονα σημεία τους καθώς αναθεωρούν-

ται οι σχετικές Κατευθυντήριες Οδηγίες, ενσωματώνοντας νέα

ερευνητικά ευρήματα. Είναι, επομένως, απαραίτητη η ενημέρω-

ση από τα πιο πρόσφατα κείμενα των Κατευθυντήριων Οδηγιών.
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