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Εισαγωγή – Σκοπός της Μελέτης 

Έχει διαπιστωθεί ότι η ταχεία κολπική συχνότητα, όπως κατά τη 

διάρκεια ταχείας κολπικής βηματοδότησης ή κολπικής μαρμαρυγής, 

μεταβάλλει σημαντικά τις ηλεκτροφυσιολογικές και δομικές ιδιότητες του 

κολπικού μυοκαρδίου1,2,3. Οι μεταβολές αυτές συνίστανται σε εκσεσημασμένη 

αύξηση του μεγέθους αριστερού και δεξιού κόλπου και παράταση της 

ενδοκολπικής αγωγής1,2,3. Επιπρόσθετα παρατηρείται βράχυνση της κολπικής 

δραστικής ανερέθιστης περιόδου και απώλεια της ιδιότητάς της να 

προσαρμόζεται στη συχνότητα1,2,3. 

Πρόσφατα πειραματικά δεδομένα υποδεικνύουν ότι η αυξημένη 

καρδιακή συχνότητα είναι δυνατόν να επηρεάζει τις δομικές και 

ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες και των κοιλιών. Η ταχεία κοιλιακή 

βηματοδότηση με συχνότητα 250 παλμών ανά λεπτό για χρονική διάρκεια 

τριών έως τεσσάρων εβδομάδων προκαλεί εκτεταμένη κοιλιακή 

αναδιαμόρφωση που εκδηλώνεται ως διάταση αμφοτέρων των κοιλιών και 

είναι αποτέλεσμα δομικών αλλαγών του μυοκαρδιακού ιστού 4-10. Το δυναμικό 

ενέργειας των κοιλιακών μυοκυττάρων εμφανίζει μείωση του δυναμικού 

ηρεμίας της μεμβράνης, μείωση της κλίσης ανόδου της φάσης μηδέν (0) και 

παράταση της επαναπόλωσης. Η παράταση του δυναμικού ενεργείας 

θεωρείται ότι οφείλεται αφενός στην ελάττωση εξόδου ιόντων ασβεστίου από 

τα μυοκαρδιακά κύτταρα ως αποτέλεσμα της μικρότερης χρονικής διάρκειας 

διάνοιξης των αντιστοίχων διαύλων1,9 και αφετέρου στην προς τα κάτω 

ρύθμιση των ρευμάτων Ιto1,10. 

Επιπλέον, η βραχυχρόνια ταχεία κοιλιακή βηματοδότηση μπορεί 

επίσης να παρατείνει τη διάρκεια των δυναμικών ενεργείας. Έχει διαπιστωθεί 
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από πειραματικές μελέτες ότι η παροδική εφαρμογή μιας ταχείας κοιλιακής 

βηματοδοτικής συχνότητας επί ενός βραδέως ρυθμού παρατείνει το διάστημα 

QT, τη διάρκεια των κοιλιακών δυναμικών ενέργειας, την απόλυτη ανερέθιστη 

περίοδο και προάγει την εισαγωγή ριπιδιοειδούς ταχυκαρδίας (torsades de 

pointes). Οι αλλαγές αυτές μπορούν να προκληθούν ακόμη και με μιας ώρας 

ταχεία κοιλιακή βηματοδότηση (μήκος κύκλου 500msec), παραμένουν 

τουλάχιστον για τρεις ώρες11 και είναι ανιχνεύσιμες και σε μεμονωμένα 

κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα12. Η διάρκεια και η συχνότητα της 

εφαρμοσθείσας ταχείας βηματοδότησης καθώς επίσης και η συχνότητα της 

προ βηματοδότησης βραδυκαρδίας, μεταβάλλει το βαθμό παράτασης της 

ανερέθιστης περιόδου της κοιλίας, χωρίς να επηρεάζεται από μεταβολές του 

αυτονόμου νευρικού συστήματος, δεδομένου ότι παρατηρούνται και σε 

απονευρωμένη αριστερή κοιλία11 . Όπως και στην κολπική αναδιαμόρφωση, 

έτσι και στην κοιλιακή η βεραπαμίλη ελαττώνει μεν αλλά δεν εξαλείφει εντελώς 

τις αλλαγές στην κοιλιακή ανερεθιστότητα. Ωστόσο, η ανταπόκριση στη 

βεραπαμίλη καταδεικνύει ότι τουλάχιστο κατά ένα μέρος οι αλλαγές αυτές 

οφείλονται στην αυξημένη ενδοκυττάρια συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου11. 

Ανάλογες μεταβολές βρέθηκαν σε απομονωμένα μυοκαρδιακά κύτταρα από 

το μέσο τοίχωμα της αριστερής κοιλίας12. 

Είναι σημαντικό ότι τόσο η βραχεία όσο και η παρατεταμένη ταχεία 

κοιλιακή βηματοδότηση φαίνεται να επιμηκύνουν τη διάρκεια του δυναμικού 

ενέργειας της κοιλίας και την ανερεθιστότητά της, ενώ έχουν αντίθετα 

αποτελέσματα όταν εφαρμόζονται στον κόλπο, προκαλώντας βράχυνση της 

διάρκειας του κολπικού δυναμικού ενεργείας και της κολπικής 

ανερεθιστότητας13. Το γεγονός αυτό ενισχύει την πιθανότητα υπάρξεως 
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διαφορετικών ιοντικών μηχανισμών στις δύο αυτές κοιλότητες. Επιπλέον η 

βράχυνση της διάρκειας των κολπικών δυναμικών ενεργείας έχει ως 

αποτέλεσμα την απώλεια της ικανότητας προσαρμογής τους κατά τη διάρκεια 

ταχέων συχνοτήτων14,15,16 ενώ η ικανότητα αυτή διατηρείται στα κοιλιακά 

δυναμικά ενέργειας που επιμηκύνονται από βραχυχρόνια ταχεία 

βηματοδότηση11,12. 

Ως πιθανές κλινικές συσχετίσεις των παραπάνω πειραματικών 

ευρημάτων θα μπορούσαν να θεωρηθούν οι περιπτώσεις εμφάνισης 

ριπιδιοειδούς ταχυκαρδίας (torsades de pointes) οφειλόμενης στη δημιουργία 

μακρού QT διαστήματος, κατά την αποκατάσταση φλεβοκομβικού ρυθμού σε 

ασθενή με κολπική μαρμαρυγή που αντιμετωπίστηκε με κινιδίνη17 καθώς 

επίσης και η εμφάνιση της παραπάνω αρρυθμίας κατά την εγκατάσταση 

πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισμού μετά από κατάλυση του 

κολποκοιλιακού κόμβου με υψίσυχνο ρεύμα (ablation)18 για την αντιμετώπιση 

ανθεκτικής στη φαρμακευτική αγωγή κολπική μαρμαρυγή, πιθανότατα ως 

αποτέλεσμα της αιφνίδιας ελάττωσης της συχνότητας. 

Είναι σημαντικό ότι τα παραπάνω ευρήματα, που αναφέρονται στην 

ηλεκτρική αναδιαμόρφωση της κοιλίας ως αποτέλεσμα ταχείας κοιλιακής 

βηματοδότησης, δεν έχουν μελετηθεί επαρκώς στους ανθρώπους. Δεν 

υπάρχουν στη βιβλιογραφία επαρκή στοιχεία που να αφορούν τις επιδράσεις 

της καρδιακής συχνότητας στο δυναμικό ενέργειας, στην ανερέθιστη περίοδο 

και στις άλλες ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κοιλιών με αποτέλεσμα να 

μην υπάρχουν διαθέσιμες πληροφορίες για την ηλεκτρική κοιλιακή 

αναδιαμόρφωση που πιθανόν να συμβαίνει σε καταστάσεις που συνδυάζονται 

με ταχεία ή βραδεία κοιλιακή συχνότητα, με συνεχή μεταβολή του κοιλιακού 
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μήκους κύκλου όπως η κολπική μαρμαρυγή καθώς και μετά την 

αποκατάσταση αυτής. 

Πρωταρχικός, επομένως, σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η 

διερεύνηση και μελέτη σε ανθρώπους των ηλεκτροφυσιολογικών μεταβολών 

που συμβαίνουν στο ανθρώπινο κοιλιακό μυοκάρδιο κατά τη διάρκεια 

εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής και μετά την αποκατάσταση 

φλεβοκομβικού ρυθμού. Παράλληλα θα μελετηθούν ανάλογες 

ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές του κολπικού μυοκαρδίου και θα συγκριθούν 

με αυτές του κοιλιακού. 
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Κεφάλαιο 1 

Κολπική Μαρμαρυγή: Επιδημιολογία, Ταξινόμηση, Κλινικές 

Εκδηλώσεις  

 

 

1.1 Ορισμός 

Η κολπική μαρμαρυγή ανήκει στις υπερκοιλιακές αρρυθμίες και 

χαρακτηρίζεται από πλήρη αποδιοργάνωση και αποσυντονισμό της κολπικής 

διέγερσης με επακόλουθο την εξασθένηση της μηχανικής λειτουργίας των 

κόλπων.1.2 Ηλεκτροκαρδιογραφικά αναγνωρίζεται από την απουσία κυμάτων 

Ρ και την παρουσία μικρών άρρυθμων διακυμάνσεων της ισοηλεκτρικής 

γραμμής ποικίλου μεγέθους και μορφολογίας που ονομάζονται κύματα f και 

έχουν συχνότητα 350 έως 600 το λεπτό.1-3 Η κοιλιακή ανταπόκριση είναι 

έκδηλα άρρυθμη και σε ασθενείς με φυσιολογική κολποκοιλιακή αγωγή και 

χωρίς φαρμακευτική αγωγή έχει συχνότητα μεταξύ 100 και 160 συστολών το 

λεπτό. 1-3 

1.2 Επιδημιολογία 

Η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί την πλέον συχνή εμμένουσα κλινική 

αρρυθμία, ο επιπολασμός της οποίας αυξάνει με τη γήρανση του πληθυσμού. 

Συχνά συσχετίζεται με την παρουσία οργανικής καρδιοπάθειας αν και είναι 

δυνατόν να συμβεί απουσία ανιχνεύσιμης καρδιακής διαταραχής. 

1.2.1 Επιπολασμός 

Ο επιπολασμός της κολπικής μαρμαρυγής υπολογίζεται στο 0,4% του 

γενικού πληθυσμού και αυξάνεται με την ηλικία.4 Μελέτες εκτιμούν ότι η 

κολπική μαρμαρυγή ανευρίσκεται σε ποσοστό 1% των ατόμων ηλικίας <60 
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ετών και σε ποσοστό άνω του 5% σε ασθενείς ηλικίας >69 ετών.5-7 Η 

συχνότητά της είναι ιδιαίτερα υψηλή σε ασθενείς με συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια ή βαλβιδική νόσο και αυξάνεται με τη σοβαρότητα της 

διαταραχής. 5-7 

1.2.2 Επίπτωση 

Η επίπτωση της κολπικής μαρμαρυγής σχεδόν διπλασιάζεται με κάθε 

δεκαετία ενηλίκου ζωής κυμαινόμενη από 2 ή 3 νέες περιπτώσεις ανά 1000 

άτομα ανά έτος μεταξύ των ηλικιών 55 και 64 ετών, σε 35 νέες περιπτώσεις 

ανά 1000 άτομα ανά έτος για άτομα μεγαλύτερα των 85 ετών.3 Στη μελέτη 

Framingham, η συνολική πιθανότητα ανάπτυξης κολπικής μαρμαρυγής σε 

διάστημα δύο δεκαετιών σε ασθενείς άνω των 30 ετών ήταν 2%.8 Στην ίδια 

μελέτη το 20,6% των ανδρών που εμφάνισε κολπική μαρμαρυγή κατά τη 

διάρκεια των 38 ετών παρακολούθησης είχε συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια κατά την είσοδο στη μελέτη έναντι 3,2% των ανδρών χωρίς 

κολπική μαρμαρυγή. Τα αντίστοιχα ποσοστά για τις γυναίκες της μελέτης ήταν 

26% και 2,9% αντίστοιχα.8 

1.3 Πρόγνωση 

Η κολπική μαρμαρυγή έχει σημαντική επίδραση στη νοσηρότητα και 

θνητότητα του πληθυσμού και είναι υπεύθυνη για το ένα τρίτο περίπου των 

νοσηλειών εξαιτίας διαταραχών του καρδιακού ρυθμού. 

Η συχνότητα των ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων 

υπολογίζεται περίπου στο 5% ετησίως στους ασθενείς με μη ρευματικής 

αρχής κολπική μαρμαρυγή, 2 έως 7 φορές μεγαλύτερη από την αντίστοιχη 

συχνότητα μεταξύ ατόμων χωρίς κολπική μαρμαρυγή.3.5.6.9 Ένα στα έξι 

αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια συμβαίνει σε ασθενείς με κολπική 
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μαρμαρυγή.10 Η συχνότητα της εγκεφαλικής ισχαιμίας που συσχετίζεται με μη 

βαλβιδική κολπική μαρμαρυγή εκτιμάται ακόμα υψηλότερη, πάνω από 7% 

ετησίως αν συνυπολογιστούν οι παροδικές ισχαιμικές κρίσεις και οι κλινικά 

σιωπηρές περιπτώσεις που αποκαλύπτονται ακτινολογικά.8.11-14 

Στους ασθενείς με ρευματικής αρχής κολπική μαρμαρυγή ο κίνδυνος 

εγκεφαλικού επεισοδίου είναι ακόμα μεγαλύτερος, περίπου κατά 17 φορές 

συγκριτικά με τα άτομα χωρίς την αρρυθία με βάση τα στοιχεία της μελέτης 

Framingham.15 

Η θνητότητα των ασθενών με κολπική μαρμαρυγή είναι περίπου 

διπλάσια της θνητότητας των ασθενών με φλεβοκομβικό ρυθμό και 

συσχετίζεται με τη σοβαρότητα της υποκείμενης καρδιακής νόσου.5.16.17 

Παρόλο που στην καρδιακή ανεπάρκεια υπάρχουν μελέτες που αμφισβητούν 

την κολπική μαρμαρυγή ως ανεξάρτητο δείκτη αυξημένης θνητότητας, οι 

μεγαλύτερες απ’ αυτές υποδεικνύουν ότι οι ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια 

και υπερκοιλιακές αρρυθμίες γενικά και κολπική μαρμαρυγή ειδικότερα έχουν 

αυξημένη συχνότητα επιδείνωσης της καρδιακής ανεπάρκειας, αυξημένη 

συχνότητα νοσηλειών και αυξημένη θνητότητα.18 Επιπλέον η εγκατάσταση 

κολπικής μαρμαρυγής σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια επιφέρει 

μεγαλύτερο κίνδυνο θρομβοεμβολικών επεισοδίων, μείωση της ικανότητας 

άσκησης και ασκεί σημαντική επίδραση στην πρόοδο του συνδρόμου.18 

1.4 Ταξινόμηση 

Η κολπική μαρμαρυγή χαρακτηρίζεται από ιδιαίτερα ετερογενή κλινική 

παρουσία, εμφανιζόμενη παρουσία ή απουσία ανιχνεύσιμης καρδιακής νόσου 

με ή χωρίς συμπτώματα. Διάφορα συστήματα ταξινόμησης της κολπικής 

μαρμαρυγής έχουν κατά καιρούς προταθεί βασιζόμενα σε 
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ηλεκτροκαρδιογραφικά χαρακτηριστικά, σε επικαρδιακές ή ενδοκαρδιακές 

καταγραφές της κολπικής δραστηριότητας, ή στην αιτιολογία της αρρυθίας.  

Ένα επεισόδιο κολπικής μαρμαρυγής ενδέχεται να αυτοπεριορίζεται ή 

να απαιτεί ιατρική παρέμβαση προκειμένου να τερματιστεί. Με την πάροδο 

του χρόνου η μορφή της αρρυθμίας είναι δυνατόν να προσδιορίζεται με βάση 

τον αριθμό των επεισοδίων, τη διάρκεια της, τη συχνότητα, τον τρόπο 

έναρξης, τους πιθανούς πυροδοτικούς παράγοντες και την ανταπόκριση στη 

θεραπεία, αν και αυτά τα χαρακτηριστικά είναι αδύνατον να διακριθούν κατά 

την πρώτη διάγνωση της αρρυθμίας. Αν και τα χαρακτηριστικά της αρρυθμίας 

μεταβάλονται με το χρόνο είναι ιδιαίτερα χρήσιμος ο χαρακτηρισμός της σε 

μια δεδομένη κλινική στιγμή. 

Από τις πλέον χρήσιμες κλινικές ταξινομήσεις της κολπικής 

μαρμαρυγής είναι αυτή που τη διακρίνει σε παροξυσμική, εμμένουσα και 

μόνιμη. Στην κλινική πράξη είναι ιδιαίτερα χρήσιμη η αναγνώριση και 

διαφοροποίηση ενός πρωτοεμφανιζομένου επεισοδίου κολπικής μαρμαρυγής, 

η παρουσία συμπτωμάτων, εάν αυτοπεριορίζεται, διατηρώντας την 

αβεβαιότητα σχετικά με τη διάρκεια του επεισοδίου και την ύπαρξη μη 

ανιχνεύσιμων επεισοδίων στο παρελθόν. 

Όταν ένας ασθενείς έχει δύο ή περισσότερα επεισόδια κολπικής 

μαρμαρυγής η αρρυθμία χαρακτηρίζεται υποτροπιάζουσα. Εάν η αρρυθμία 

σταματά αυτόματα χαρακτηρίζεται παροξυσμική και συνήθως διαρκεί 

δευτερόλεπτα έως ώρες (συνήθως <24 ώρες) και σπανιότερα ημέρες (έως 7 

ημέρες). Η κολπική μαρμαρυγή που δε σταματά αυτόματα, διαρκεί 

περισσότερο από 7 ημέρες και απαιτεί φαρμακευτική ή ηλεκτρική 

καρδιομετατροπή καλείται εμμένουσα και είτε αποτελεί πρώτη εκδήλωση της 
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αρρυθμίας ή είναι η εξέλιξη υποτροπών παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής. 

Στην ίδια κατηγορία ταξινομούνται και περιπτώσεις κολπικής μαρμαρυγής 

μεγάλης διάρκειας όταν δεν έχει επιχειρηθεί ή αντεδείκνυται καρδιομετροπή 

και συνήθως καταλήγουν σε μόνιμη κολπική μαρμαρυγή. Μόνιμη 

χαρακτηρίζεται η κολπική μαρμαρυγή όταν δεν είναι εφικτός ο τερματισμός 

της. 

Όταν η κολπική μαρμαρυγή εμφανίζεται στα πλαίσια μιας οξείας και 

αναστρέψιμης κατάστασης όπως ο υπερθυρεοειδισμός, η περικαρδίτιδα, η 

μυοκαρδίτιδα, οι καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, η πνευμονική εμβολή, 

χαρακτηρίζεται δευτεροπαθής και η αντιμετώπιση της υποκείμενης 

διαταραχής οδηγεί στην εξάλειψη της αρρυθμίας. 

Ο όρος «μονήρης» (lone) κολπική μαρμαρυγή χρησιμοποιείται όταν η 

αρρυθμία εμφανίζεται σε νέα άτομα (κάτω των 60 ετών), χωρίς κλινικές και 

ηχοκαρδιογραφικές ενδείξεις καρδιοπνευμονικής νόσου.19 Η πρόγνωση στις 

περιπτώσεις αυτές, αναφορικά με τα θρομβοεμβολικά επεισόδια και τη 

θνητότητα, είναι εξαίρετη. Η μορφή αυτή διαφέρει από την ιδιοπαθή κολπική 

μαρμαρυγή με βάσει τα κριτήρια της ηλικίας και της απουσίας καρδιαγγειακής 

παθολογίας. 

1.5 Αίτια και Κλινικές Εκδηλώσεις 

Η κολπική μαρμαρυγή όχι σπάνια συσχετίζεται με παροδικές, οξείες 

καταστάσεις όπως η λήψη αλκοόλ, οι χειρουργικές επεμβάσεις, η 

ηλεκτροπληξία, το οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, η μυοκαρδίτιδα, η 

περικαρδίτιδα, η πνευμονική εμβολή και άλλες πνευμονικές νόσοι, ο 

υπερθυρεοειδισμός και άλλες μεταβολικές διαταραχές. Στις συνθήκες αυτές, η 
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επιτυχής θεραπεία των υποκειμένων διαταραχών εξαλείφει την κολπική 

μαρμαρυγή. 

1.5.1 Κολπική Μαρμαρυγή Απουσία Καρδιακής Νόσου 

Είναι γεγονός ότι περίπου το 30 με 40% των παροξυσμικών και το 20 

με 25% των εμμενουσών περιπτώσεων κολπικής μαρμαρυγής συμβαίνουν σε 

νέα άτομα χωρίς ανιχνεύσιμη υποκείμενη αιτία και χαρακτηρίζεται 

μονήρης.20,21 Η αρρυθμία αυτή είναι δυνατόν να εμφανίζεται ως μεμονωμένη ή 

να προσλαμβάνει οικογενή μορφή αν και δεν μπορεί να αποκλεισθεί η 

εμφάνιση υποκείμενης νόσου με το πέρασμα του χρόνου. 

1.5.2 Κολπική Μαρμαρυγή Παρουσία Καρδιακής Νόσου 

Συχνά η κολπική μαρμαρυγή συσχετίζεται με την παρουσία 

καρδιαγγειακών διαταραχών όπως είναι η βαλβιδική καρδιοπάθεια 

(συχνότερα η νόσος της μιτροειδούς βαλβίδας), η στεφανιαία νόσος και η 

υπέρταση ιδιαίτερα μετά την ανάπτυξη υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. 

Επιπλέον, η αρρυθμία αυτή ανευρίσκεται συχνά σε ασθενείς με διατατική ή 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και συγγενείς καρδιοπάθειες, ιδιαίτερα σε 

ελλείμματα του μεσοκολπικού διαφράγματος. Άλλες αιτίες κολπικής 

μαρμαρυγής θεωρούνται η περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια, οι καρδιακοί όγκοι, 

η συμπιεστική περικαρδίτιδα, η χρόνια πνευμονική καρδία και η ιδιοπαθής 

διάταση του δεξιού κόλπου. Είναι ενδιαφέρον ότι οι ασθενείς με διαταραχές 

της αναπνοής κατά τον ύπνο εμφανίζουν συχνά κολπική μαρμαρυγή χωρίς να 

έχει καθορισθεί η αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ των δύο αυτών καταστάσεων. 

1.5.3 Νευρογενής Κολπική Μαρμαρυγή  

Το αυτόνομο νευρικό σύστημα ενδεχομένως πυροδοτεί την ανάπτυξη 

κολπικής μαρμαρυγής, σε ασθενείς με προδιάθεση, μέσω αυξημένου 
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παρασυμπαθητικού ή συμπαθητικού τόνου. Αρκετοί ασθενείς εμφανίζουν 

κολπική μαρμαρυγή σε περιόδους ενισχυμένης συμπαθητικής ή 

παρασυμπαθητικής διέγερσης. 

Η βαγοτονική κολπική μαρμαρυγή χαρακτηρίζεται από α) ιδιαίτερα 

αυξημένη συχνότητα στους άνδρες, β) αρχική εμφάνιση μεταξύ 40 και 50 

ετών, γ) μικρή τάση εξέλιξης σε μόνιμη, δ) απουσία υποκείμενης νόσου, ε) 

εμφάνιση τη νύχτα, κατά την ανάπαυση, μετά το φαγητό ή μετά την 

κατανάλωση αλκοόλ και στ) το ότι προηγείται προοδευτική βραδυκαρδία.22 

Επειδή η καρδιακή ανταπόκριση είναι σχετικά βραδεία οι περισσότεροι 

ασθενείς παραπονιούνται για την παρουσία ακανόνιστου ρυθμού παρά για 

δύσπνοια, ζάλη ή λιποθυμία. Η χορήγηση σε αυτούς τους ασθενείς 

δακτυλίτιδας ή φαρμάκων που αποκλείουν το αδρενεργικό σύστημα ενδέχεται 

να αυξήσει τη συχνότητα αυτής της μορφής της αρρυθμίας. 

Οι περισσότεροι ασθενείς με αδρενεργική κολπική μαρμαρυγή είναι 

κάτω των 50 ετών χωρίς υποκείμενη δομική καρδιακή νόσο. Γενικά η μορφή 

αυτή έχει τα ακόλουθα ιδιαίτερα γνωρίσματα : α) μικρότερη επίπτωση από τη 

βαγοτονική, β) εμφάνιση κατά τη διάρκεια της ημέρας, γ) η άσκηση και η 

συναισθηματική φόρτιση αποτελούν προκλητικούς παράγοντες, δ) πολυουρία, 

ε) η έναρξη της συσχετίζεται με μια συγκεκριμένη φλεβοκομβική συχνότητα 

για κάθε ασθενή, στ) απουσία διαφορών φύλου. 22  Οι αποκλειστές των β 

αδρενεργικών υποδοχέων αποτελούν τη θεραπεία εκλογής. 

1.5.4 Κλινικές Εκδηλώσεις 

Α. Αιμοδυναμικές Επιδράσεις 

Η αιμοδυναμική κατάσταση των ασθενών με κολπική μαρμαρυγή είναι 

δυνατόν να επηρεασθεί από την απώλεια της κολπικής συνεισφοράς στην 
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κοιλιακή πλήρωση, την εντελώς άρρυθμη κοιλιακή ανταπόκριση και την 

αδόκιμα υψηλή καρδιακή συχνότητα. 

Η απουσία οργανωμένης μηχανικής κολπικής δραστηριότητας μπορεί 

να οδηγήσει σε σημαντική μείωση της καρδιακής παροχής, ιδιαίτερα σε 

ασθενείς με διαστολική δυσλειτουργία. Η ακανόνιστη κοιλιακή ανταπόκριση 

συχνά συμβάλλει στην αιμοδυναμική επιδείνωση των ασθενών.23 Πειραματικά 

δεδομένα αλλά και στοιχεία από μελέτες σε ανθρώπους καταδεικνύουν ότι η 

συνεχής μεταβολή του καρδιακού μήκους κύκλου συσχετίζεται και επιφέρει 

μείωση της καρδιακής παροχής.23,24 Παράλληλα φαίνεται να προκαλείται και 

ανεπάρκεια μιτροειδούς.23,24 Επιπλέον η μυοκαρδιακή συσταλτικότητα 

εμφανίζει κυκλικές αυξομειώσεις ανάλογες των μεταβολών του καρδιακού 

μήκους κύκλου κατά τη διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής. 23,24 

Τέλος, η σταθερά αυξημένη κοιλιακή συχνότητα θα μπορούσε να 

προκαλέσει διάχυτη κοιλιακή δυσλειτουργία και διατατικού τύπου 

μυοκαρδιοπάθεια.2,25 Η αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού ή ο 

έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης συχνά οδηγεί σε βελτίωση ή και πλήρη 

αναστροφή της κοιλιακής δυσλειτουργίας. 

Β. Συμπτώματα 

Η κολπική μαρμαρυγή είναι συμπωματική ή ασυμπτωματική ακόμα και 

στον ίδιο άρρωστο. Μερικοί ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή έχουν ελάχιστα ή 

καθόλου συμπτώματα, ενώ άλλοι εμφανίζουν σοβαρά συμπτώματα κυρίως 

κατά την έναρξη της αρρυθμίας.  

Αν και η επιδείνωση προϋπαρχούσης καρδιακής ανεπάρκειας ή μια 

εμβολική επιπλοκή είναι δυνατόν να αποτελούν την πρώτη εκδήλωση 

κολπικής μαρμαρυγής, συνήθως οι ασθενείς αναφέρουν αίσθημα παλμών, 
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πόνο στο στήθος, δύσπνοια, κόπωση, ζάλη, συγκοπή. Η απελευθέρωση 

νατριουρητικών πεπτιδών προκαλεί πολυουρία. Η νοητική λειτουργία των 

ηλικιωμένων ασθενών με κολπική μαρμαρυγή συχνά είναι εξασθενημένη είτε 

εξαιτίας υποτροπιαζόντων εμβολικών εγκεφαλικών επεισοδίων, είτε εξαιτίας 

εγκεφαλικής υποαιμάτωσης. Η παρουσία και σοβαρότητα των συμπτωμάτων 

ποικίλει και εξαρτάται από τη κοιλιακή συχνότητα, τη λειτουργική κατάσταση, 

τη συνύπαρξη νοσηρών καταστάσεων και τη διάρκεια της αρρυθμίας. 
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Κεφάλαιο 2 

Παθοφυσιολογία και Μηχανισμοί Κολπικής Μαρμαρυγής 

 

 

2.1 Εισαγωγή 

Η κολπική μαρμαρυγή συμβαίνει συχνά παρουσία καρδιακής ή μη 

καρδιακής νόσου.1 Η υπερτασική, η βαλβιδική και η ισχαιμική καρδιοπάθεια 

αποτελούν το υπόστρωμα των περισσοτέρων περιπτώσεων κολπικής 

μαρμαρυγής.1 Η ιδιοπαθής κολπική μαρμαρυγή ευθύνεται για το 15 % των 

περιπτώσεων της αρρυθμίας ενώ η οικογενής μορφή, αν και καλά 

τεκμηριωμένη συναντάται σπάνια.1 

Η παθογένεια της κολπικής μαρμαρυγής φαίνεται να περιλαμβάνει την 

αλληλεπίδραση μεταξύ πυροδοτικών παραγόντων, συχνά με τη μορφή 

ταχέως εκφορτιζομένων εκτόπων εστιών στην περιοχή των πνευμονικών 

φλεβών και παθολογικού κολπικού υποστρώματος ικανού να διατηρήσει την 

αρρυθμία.1,2 Αν και στην πλειοψηφία των περιπτώσεων κολπικής 

μαρμαρυγής η παρουσία δομικών διαταραχών της καρδιάς βοηθά στην 

κατανόηση των μηχανισμών της αρρυθμίας, η παθογένεια της στα άτομα με 

φαινομενικά φυσιολογική καρδιά δεν είναι εύκολα κατανοητή.1,2  Παρά την 

ύπαρξη σημαντικής αλληλοκάλυψης, οι πυροδοτικές εστίες των πνευμονικών 

φλεβών πιστεύεται ότι έχουν τον κυρίαρχο ρόλο σε νέους ασθενείς με 

φυσιολογικές καρδιές και βραχείς παροξυσμούς κολπικής μαρμαρυγής ενώ το 

παθολογικό κολπικό μυοκάρδιο κατέχει κυρίαρχη θέση στους ασθενείς με 

δομική καρδιοπάθεια και εμμένουσα ή μόνιμη κολπική μαρμαρυγή.1,2 
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2.2 Εστίες Πυροδότησης Κολπικής Μαρμαρυγής  

Είναι πλέον γνωστό ότι εστίες που εντοπίζονται σε μυικές αύλακες και 

εκτείνονται από τον αριστερό κόλπο εντός της αρχής των πνευμονικών 

φλεβών παίζουν κρίσιμο ρόλο στην έναρξη της κολπικής μαρμαρυγής σε 

ανθρώπους.3 Λιγότερο συχνά η κολπική μαρμαρυγή είναι το αποτέλεσμα 

έκτοπης δραστηριότητας που προέρχεται από ανάλογες μυικές δεσμίδες στην 

περιοχή της άνω κοίλης φλέβας, του συνδέσμου του Marshall ή άλλων 

τμημάτων του δεξιού και του αριστερού κόλπου.1,2  Η έναρξη της κολπικής 

μαρμαρυγής από ταχέως εκφορτιζόμενες εστίες έχει αποδειχθεί τόσο σε 

ασθενείς με δομικά φυσιολογικές καρδιές όσο και κατά την υποτροπή μετά 

από ηλεκτρική καρδιομετατροπή εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής, 

παρουσία ή απουσία δομικής καρδιοπάθειας.4 

Δεν έχουν ωστόσο πλήρως διευκρινισθεί οι μηχανισμοί παραγωγής 

έκτοπης δραστηριότητας από τις προαναφερόμενες εστίες ούτε και ο ακριβής 

μηχανισμός έναρξης της κολπικής μαρμαρυγής από αυτήν την ταχεία 

ηλεκτρική δραστηριότητα. Ο αυξημένος αυτοματισμός, η πυροδοτούμενη 

δραστηριότητα και η μικρο-επανείσοδος έχουν προταθεί ως πιθανοί 

μηχανισμοί της γένεσης ταχείας ηλεκτρικής δραστηριότητας από τις έκτοπες 

εστίες.1,2 Επιπλέον, μεταβολές του τόνου του αυτονόμου νευρικού 

συστήματος κατά την έναρξη των παροξυσμών της αρρυθμίας, με τη μορφή 

αυξημένης συμπαθητικής δραστηριότητας που μεταπίπτει απότομα σε 

παρασυμπαθητική επικράτηση, έχουν επίσης ενοχοποιηθεί.5 

2.3 Ιστικό Υπόστρωμα 

Οι κόλποι των ασθενών  με κολπική μαρμαρυγή εμφανίζουν δομικές 

ανωμαλίες πέρα αυτών που οφείλονται στη συχνά συνυπάρχουσα καρδιακή 
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νόσο.1,2 Ιστολογικές μελέτες έχουν αποδείξει την παρουσία περιοχικών 

ινώσεων με την εναπόθεση αυξημένου αριθμού φυσιολογικών και 

παθολογικών ινών στις οποίες οφείλεται πιθανά και η παρατηρούμενη 

ανομοιογένεια της κολπικής ανερεθιστότητας.1,2 Η ίνωση και λιπώδης 

διήθηση, που επηρεάζουν και τη λειτουργία του φλεβοκόμβου, είναι 

πιθανότατα το αποτέλεσμα μιας δύσκολα ανιχνεύσιμης φλεγμονώδους ή 

εκφυλιστικής διαδικασίας.1,2 

Η εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή χαρακτηρίζεται από την παρουσία 

πολλαπλών κυματιδίων διέγερσης που διαδίδονται γύρω από το κολπικό 

μυοκάρδιο.1,2  Παρατηρείται, ωστόσο, αξιοσημείωτη ποικιλία στις μορφές και 

μοντέλα ενεργοποίησης τόσο μεταξύ ασθενών όσο και μεταξύ των δύο 

κόλπων του ίδιου ασθενούς. Η διαιώνιση της κολπικής μαρμαρυγής 

διευκολύνεται από την ανάπτυξη ή παρουσία παθολογικού δομικού κολπικού 

ιστικού υποστρώματος ικανού να διατηρήσει και να συντηρήσει την 

αρρυθμία.6 Ο αριθμός των ελικοειδών κυματιδίων που μπορούν να 

συνυπάρξουν καθορίζει τη σταθερότητα της κολπικής μαρμαρυγής.7,8 Η 

επανείσοδος εντός του κολπικού μυοκαρδίου ευνοείται από τη μείωση της 

ταχύτητας αγωγής των διεγέρσεων και από τη βράχυνση της ανερέθιστης 

περιόδου.1,2 Η διασπορά της ανερεθιστότητας, που όπως και οι 

προαναφερθείσες ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές έχουν διαπιστωθεί σε 

πειραματικές και μελέτες ανθρώπων, συμβάλει περεταίρω στην 

αρρυθμιογένεση.1,2 

Η θεωρία των πολλαπλών ηλεκτρικών κυματιδίων διατυπώθηκε από το 

Moe και τους συνεργάτες του.9 Σύμφωνα με αυτήν ο διαχωρισμός των 

κυματιδίων καθώς διαδίδονται στο κολπικό μυοκάρδιο οδηγεί στη γένεση 
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αυτόδιαιωνιζομένων θυγατρικών κυματιδίων, των οποίων ο αριθμός εξαρτάται 

από την ανερέθιστη περίοδο, τη μάζα και την ταχύτητα αγωγής σε διάφορα 

σημεία του κόλπου. Μια αυξημένη κολπική μάζα με βραχεία ανερέθιστη 

περίοδο και βραδεία αγωγή «φιλοξενεί» αυξημένο αριθμό κυματιδίων 

ευνοώντας τη συντήρηση και διαιώνιση της αρρυθμίας. 

2.4 Ηλεκτροφυσιολογική αναδιαμόρφωση 

Η κολπική μαρμαρυγή είναι δυνατόν να προκαλέσει προοδευτικές 

μεταβολές στις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κόλπων, όπως βράχυνση 

της ανερέθιστης περιόδου, που ευνοούν τη διαιώνιση της αρρυθμίας.1,2 

Πειραματικές εργασίες και μελέτες σε ανθρώπους έχουν δείξει ότι οι 

μεταβολές αυτές καθώς και αλλαγές στη λειτουργία των ιοντικών καναλιών 

συμβαίνουν εντός λεπτών από την έναρξη της αρρυθμίας και μέσα στις 

πρώτες 24 ώρες έχει προκληθεί σημαντική ηλεκτρική αναδιαμόρφωση που 

ευνοεί τη διατήρηση της.1,2 Η αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού 

οδηγεί σε αναστροφή της αναδιαμόρφωσης. 1,2,10 Οι συχνές υποτροπές 

κολπικής μαρμαρυγής οδηγούν σταδιακά σε επιδείνωση της ηλεκτρικής 

αναδιαμόρφωσης και μονιμοποίηση της αρρυθμίας. Επίσης, η χρονική 

διάρκεια ενός επεισοδίου κολπικής μαρμαρυγής που ανατάχθηκε ηλεκτρικά 

είναι σημαντικός προγνωστικός παράγοντας της διατήρησης φλεβοκομβικού 

ρυθμού.11,12 Επιπλέον υπάρχει αυξημένη πιθανότητα υποτροπής της 

αρρυθμίας κατά τις πρώτες ημέρες μετά την ανάταξη της.11,12 Παρόλο που οι 

ηλεκτρικές μεταβολές που προκαλεί η κολπική μαρμαρυγή φαίνεται να 

υποχωρούν μετά την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού ίσως αυτό 

να μη συμβαίνει μετά από ιδιαίτερα παρατεταμένες περιόδους αρρυθμίας με 
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αποτέλεσμα να καθίσταται δύσκολη η αποκατάσταση και διατήρηση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού.13 
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Κεφάλαιο 3 

Ηλεκτροφυσιολογική Καρδιακή Αναδιαμόρφωση και 

Καρδιακή Συχνότητα 

 

 

3.1 Εισαγωγή 

Η μυοκαρδιακή βλάβη ως αποτέλεσμα εμφράγματος ή φλεγμονής είναι 

γνωστό ότι προκαλεί εκτεταμένη καρδιακή αναδιαμόρφωση. Πρόσφατα 

δεδομένα υποστηρίζουν ότι οι ταχείες καρδιακές συχνότητες οδηγούν επίσης 

σε αλλαγές της καρδιακής δομής και λειτουργίας.1 Η ταχεία εξάλλου διέγερση 

ενός φυσιολογικού μυοκαρδίου είναι δυνατόν να οδηγήσει σε αναστρέψιμη 

συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια.2 

3.2 Ηλεκτροφυσιολογική Αναδιαμόρφωση των Κοιλιών 

3.2.1 Η Επίδραση Παρατεταμένης Ταχυκαρδίας 

Η εφαρμογή ταχέων βηματοδοτικών ρυθμών (περίπου 250 συστολές 

ανά λεπτό) για διάστημα 3 ή 4 εβδομάδων προκαλεί εκτεταμένη μυοκαρδιακή 

αναδιαμόρφωση με βάση τα αποτελέσματα πειραματικών μελετών.3 

Οι μεταβολές που συμβαίνουν και οδηγούν σε εξασθένηση της 

κοιλιακής λειτουργίας περιλαμβάνουν αμφικοιλιακή διάταση με μείωση του 

πάχους των τοιχωμάτων χωρίς αύξηση της μυικής μάζας, αποδιοργάνωση 

της διάταξης των μυοϊνιδίων, εκφύλιση των συσταλτών πρωτεϊνών και 

αυξημένη καταστροφή του στηρικτικού κολλαγόνου.3Παράλληλα η μείωση της 

πυκνότητας των β αδρενεργικών υποδοχέων και μια σειρά μεταβολών των 

αδρενεργικών συστημάτων σηματοδότησης αμβλύνουν τις επιδράσεις της 

αδρενεργικής διέγερσης.4 
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Το δυναμικό ενέργειας των κοιλιακών μυοκυττάρων εμφανίζει μείωση 

του δυναμικού ηρεμίας της μεμβράνης, μείωση της κλίσης ανόδου της φάσης 

μηδέν (0) και παράταση της επαναπόλωσης.5 Η παράταση του δυναμικού 

ενεργείας θεωρείται ότι οφείλεται αφενός σε διαταραχές της κίνησης των 

ιόντων ασβεστίου στα μυοκαρδιακά κύτταρα ως αποτέλεσμα της μικρότερης 

πιθανότητας διάνοιξης των αντιστοίχων διαύλων και αφετέρου στην προς τα 

κάτω ρύθμιση των ρευμάτων Ιto.
5,6 

3.2.2 Η Επίδραση Παροδικής Ταχυκαρδίας 

Πρόσφατες παρατηρήσεις υποδεικνύουν ότι η μεταβολή της κοιλιακής 

συχνότητας, ακόμα και μικρής διάρκειας, είναι δυνατόν να αλλάξει τις 

μυοκαρδιακές ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες γεγονός που επηρεάζει την 

προδιάθεση ανάπτυξης καρδιακών αρρυθμιών. 

Έχει διαπιστωθεί από πειραματικές μελέτες ότι η παροδική εφαρμογή 

μιας ταχείας κοιλιακής βηματοδοτικής συχνότητας επί ενός βραδέως ρυθμού 

παρατείνει το διάστημα QT, τη διάρκεια των κοιλιακών δυναμικών ενέργειας, 

την ανερεθιστότητα και διευκολύνει την εισαγωγή ριπιδιοειδούς ταχυκαρδίας 

(torsades de pointes).7 Οι αλλαγές αυτές μπορούν να προκληθούν ακόμη και 

με μιας ώρας ταχεία κοιλιακή βηματοδότηση (μήκος κύκλου 500msec), 

παραμένουν τουλάχιστον για τρεις ώρες7 και είναι ανιχνεύσιμες και σε 

μεμονωμένα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα.8 Η διάρκεια και η συχνότητα της 

εφαρμοσθείσας ταχείας βηματοδότησης καθώς επίσης και η συχνότητα της 

προ βηματοδότησης βραδυκαρδίας, μεταβάλλει το βαθμό παράτασης της 

ανερέθιστης περιόδου της κοιλίας, ανεξάρτητα από μεταβολές του αυτονόμου 

νευρικού συστήματος. Όπως και στην κολπική αναδιαμόρφωση, έτσι και στην 

κοιλιακή η βεραπαμίλη ελαττώνει μεν αλλά δεν εξαλείφει εντελώς τις αλλαγές 
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στην κοιλιακή ανερεθιστότητα.8 Ωστόσο, η ανταπόκριση στη βεραπαμίλη 

καταδεικνύει ότι τουλάχιστο κατά ένα μέρος οι αλλαγές αυτές οφείλονται στην 

αυξημένη ενδοκυττάρια συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου. 

3.3 Ηλεκτροφυσιολογική Αναδιαμόρφωση των Κόλπων 

3.3.1 Η Επίδραση Παρατεταμένης Ταχυκαρδίας 

Η καρδιακή συχνότητα επιδρά και στις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες 

των κόλπων. Η παρατεταμένη κολπική βηματοδότηση πειραματόζωων σε 

συχνότητες ικανές να οδηγήσουν σε κολπική μαρμαρυγή προκαλεί 

αναστρέψιμη ηλεκτρική αναδιαμόρφωση των κόλπων που χαρακτηρίζεται 

από βράχυνση της κολπικής ανερεθιστότητας και απώλεια της φυσιολογικής 

μείωσης της με την αύξηση της καρδιακής συχνότητας.9-11 Στην 

πραγματικότητα, η φυσιολογική σχέση κολπικής ανερέθιστης περιόδου και 

συχνότητας αντιστρέφεται έτσι ώστε αντί η ανερέθιστη περίοδος να 

επιμηκύνεται στις βραδείες συχνότητες, βραχύνεται.9 Η λειτουργία του 

φλεβοκόμβου, μετά τον τερματισμό της κολπικής μαρμαρυγής, εξασθενεί 

επίσης ως αποτέλεσμα αναδιαμόρφωσης και η ενδοκολπική αγωγή 

παρατείνεται. 9-11 Η μεγάλης διάρκειας βηματοδοτικά προκαλούμενης κολπική 

μαρμαρυγή αυξάνει την πιθανότητα διατήρησης και διαιώνισης της αρρυθμίας 

ως αποτέλεσμα βράχυνσης της κολπικής ανερέθιστης περιόδου που οδηγεί 

σε βράχυνση του μήκους κύματος των υπευθύνων για την αρρυθμία 

κυματιδίων επανεισόδου. 9-11 

Μελέτες σε ανθρώπους υποστηρίζουν τη «συχνοεξαρτώμενη» κολπική 

αναδιαμόρφωση με βάση τη βράχυνση της διάρκειας του κολπικού 

μονοφασικού δυναμικού ενέργειας μετά τον τερματισμό κολπικής 

μαρμαρυγής.12-14 Ο βαθμός της βράχυνσης συσχετίζεται με την αδυναμία των 
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κόλπων να διατηρήσουν φλεβοκομβικό ρυθμό τη στιγμή που η ανερέθιστη 

περίοδος χάνει τη φυσιολογική της ικανότητα να προσαρμόζεται στην 

καρδιακή συχνότητα. 12-14 

Η μείωση στα ρεύματα Ito και Ica είναι πιθανά η ιοντική βάση των 

παραπάνω ηλεκτροφυσιολογικών μεταβολών.15 Σε κολπικά κύτταρα 

ανθρώπων με χρόνια κολπική μαρμαρυγή έχει διαπιστωθεί μείωση της 

πυκνότητας του εξωμόλου ρεύματος Κ+ και προς τα κάτω ρύθμιση του 

Kv1.5.16 

Η παρατεταμένη κολπική μαρμαρυγή ως αποτέλεσμα βηματοδότησης 

επιφέρει και δομικές μεταβολές στους κόλπους.10 Παρατηρείται αμφικολπική 

διάταση, αύξηση του μεγέθους των μιτοχονδρίων και κατά τόπους διάσπαση 

του σαρκοπλασματικού δικτύου.10 Μυοκαρδιακά κύτταρα διασπώνται ή 

υπερτρέφονται.17 

3.3.2 Η Επίδραση Παροδικής Ταχυκαρδίας 

Πρόσφατα έχει δειχθεί σε ανθρώπους ότι η κολπική ανερεθιστότητα 

μειώνεται κατά 25 ms μετά από μόλις 7 με 8 λεπτά κολπικής μαρμαρυγής 

εισαγομένης με βηματοδότηση.18 Η μείωση αυτή διευκολύνει την 

επανεισαγωγή της αρρυθμίας. Τέλος η ανερεθιστότητα αποκαθίσταται στα 

φυσιολογικά της επίπεδα μετά από ανάλογο χρονικό διάστημα.18 

Ο Tieleman και οι συνεργάτες του εφαρμόζοντας κολπική 

βηματοδότηση επί 24 ώρες, με μήκος κύκλου 200 ms, σε πειραματόζωα 

διαπίστωσαν ότι η κολπική ανερεθιστότητα βραχύνεται περισσότερο κατά τις 

πρώτες 4 ώρες, περισσότερο στις βραδείες συγκριτικά με τις ταχείες 

συχνότητες χάνοντας τη φυσιολογική της προσαρμοστικότητα στην καρδιακή 
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συχνότητα.19 Η βεραπαμίλη άμβλυνε τις παραπάνω μεταβολές και επιτάχυνε 

την επάνοδο της ανερεθιστότητας στις βασικές της τιμές. 

3.4 Προβληματισμοί 

Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον ότι στις παραπάνω πειραματικές μελέτες η 

αύξηση της κοιλιακής συχνότητας οποιαδήποτε διάρκειας προκαλεί 

επιμήκυνση του κοιλιακού δυναμικού ενέργειας και παράταση της 

ανερεθιστότητας ενώ η αντίστοιχη αύξηση της κολπικής συχνότητας επιφέρει 

τα αντίθετα αποτελέσματα στις κολπικές ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες, 

δηλαδή βράχυνση του κολπικού δυναμικού ενέργειας και της κολπικής 

ανερεθιστότητας.5,6,7 

Οι αντίθετες αυτές αποκρίσεις είναι πιθανόν να οφείλονται σε 

διαφορετικούς ιοντικούς μηχανισμούς για τους κόλπους και τις κοιλίες. Σε 

κάθε περίπτωση η μεταβολή της ανερέθιστης περιόδου, επιμήκυνση, ή 

βράχυνση, θα μπορούσε να επηρεάσει τον τύπο της προκαλούμενης 

αρρυθμίας, ριπιδοειδής κοιλιακή ταχυκαρδία στις κοιλίες και κολπική 

μαρμαρυγή στους κόλπους. 

Ωστόσο αν και η παράταση της κοιλιακής ανερέθιστης περιόδου είναι 

ικανή να εξηγήσει την πρόκληση ριπιδοειδούς ταχυκαρδίας δεν ισχύει το ίδιο 

για τη βράχυνση της κολπικής ανερέθιστης περιόδου και τη διαιώνιση της 

κολπικής μαρμαρυγής. Πράγματι, η βεραπαμίλη αν και αμβλύνει την κολπική 

ηλεκτρική αναδιαμόρφωση δε φαίνεται να επηρεάζει την πρόκληση κολπικής 

μαρμαρυγής.19 Επιπλέον, παρά τη σημαντική βράχυνση της κολπικής 

ανερέθιστης περιόδου για βραχείες χρονικές περιόδους, σε πειραματικές 

μελέτες,19 δεν αναπτύσσεται εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή παρά μόνο μετά 

από παρατεταμένη κολπική βηματοδότηση. Είναι επίσης γνωστό ότι τόσο η 
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οξεία όσο και η χρόνια κολπική διάταση διευκολύνει την ανάπτυξη κολπικής 

μαρμαρυγής παρά το ότι παρατείνει την κολπική μαρμαρυγή.20,21 Οι 

παρατηρήσεις αυτές οδηγούν στο συμπέρασμα ότι και άλλες 

ηλεκτροφυσιολογικές και πιθανά δομικές μεταβολές απαιτούνται για τη 

διαιώνιση της αρρυθμίας, όπως είναι η μεταβολή της ενδοκολπικής αγωγής 

και κολπική διάταση. Με βάση, δε, την παρατήρηση της μη μεταβολής της 

ταχύτητας αγωγής στο δεμάτιο του Bachmann παρά την παράταση της 

ενδοκολπικής αγωγής,11,19 η προκαλούμενη από τη συχνότητα 

αναδιαμόρφωση δεν είναι ομοιόμορφη αλλά διαφέρει στα διάφορα τμήματα 

του κολπικού μυοκαρδίου και στις κοιλίες. 
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Κεφάλαιο 4 

Αξιολόγηση των Μεταβολών των Ηλεκτρικών Ιδιοτήτων των 

Κόλπων μετά από Ανάταξη Εμμένουσας Κολπικής 

Μαρμαρυγής και Συσχέτισή τους με τις Υποτροπές της 

Αρρυθμίας. 

 

 

4.1. Εισαγωγή 

Πρόσφατα δεδομένα μελετών σε ανθρώπους και ζώα δείχνουν ότι η 

κολπική μαρμαρυγή οδηγεί σε σημαντική βράχυνση της δραστικής κολπικής 

ανερέθιστης περιόδου (ERP) και απώλεια της φυσιολογικής ικανότητας 

προσαρμογής της στη συχνότητα 1-14. Οι μεταβολές αυτές, γνωστές ως 

ηλεκτρική αναδιαμόρφωση των κόλπων, έχουν ενοχοποιηθεί τόσο για τη 

διατήρηση όσο και για την άμεση υποτροπή της αρρυθμίας1,8,15. Η 

αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού οδηγεί σε σταδιακή υποχώρηση 

της κολπικής ηλεκτρικής αναδιαμόρφωσης1,2,8,9,11-14. 

Υπάρχουν, ωστόσο, ελάχιστες μελέτες σε ανθρώπους που εξετάζουν 

τις αλλαγές στις ηλεκτρικές ιδιότητες των κόλπων μετά από μεγάλης διάρκειας 

αυτόματα επεισόδια κολπικής μαρμαρυγής, χωρίς να διευκρινίζουν 

ικανοποιητικά τη χρονική εξέλιξη της αποκατάστασης της κολπικής ηλεκτρικής 

αναδιαμόρφωσης μετά από ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό6,1-,12-14. 

Επομένως από τη στιγμή που τα δεδομένα πειραματικών μελετών δε 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν  πλήρως σε ανθρώπους και οι υπάρχουσες 

μελέτες σε ανθρώπους δεν παρέχουν καταληκτικά δεδομένα, υπάρχει ανάγκη 
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περαιτέρω διερεύνησης της χρονικής αλληλουχίας της κολπικής ηλεκτρικής 

αναδιαμόρφωσης, που προκαλείται εξαιτίας εμμένουσας κολπικής 

μαρμαρυγής, και της σχέσης της με την υποτροπή της αρρυθμίας. 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διερευνήσει την ηλεκτρική 

αναδιαμόρφωση των κόλπων σε ασθενείς με εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή, 

τη χρονική πορεία των μεταβολών των ηλεκτρικών ιδιοτήτων των κόλπων στο 

πεδίο του χρόνου μετά από εσωτερική ηλεκτρική ανάταξη κολπικής 

μαρμαρυγής και την πιθανή συσχέτιση τους με την υποτροπή της αρρυθμίας. 

4.2 Υλικό και Μέθοδος 

4.2.1 Ασθενείς 

Η παρούσα μελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπή Δεοντολογίας του 

Νοσοκομείου μας και οι ασθενείς συμμετείχαν στη μελέτη αφού εξασφαλίσαμε 

την έγγραφη συγκατάθεσή τους. Κατάλληλοι για να συμμετέχουν στη μελέτη 

ήταν οι ασθενείς με εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή διάρκειας άνω των τριών 

μηνών. Σε όλους τους ασθενείς ήταν απαραίτητη η ΗΚΓραφική τεκμηρίωση 

της αρρυθμίας σε σειρά διαδοχικών ΗΚΡραφημάτων. Ο ακριβής καθορισμός 

της έναρξης της κολπικής μαρμαρυγής στηρίχθηκε σε ΗΚΓραφικά δεδομένα 

καθώς και στην παρουσία συμπτωμάτων σχετιζομένων με την αρρυθμία 

(αίσθημα παλμών, δύσπνοια, θωρακική δυσφορία) για τα οποία εκ των 

υστέρων τεκμηριώθηκε ΗΚΓφικά η ύπαρξη κολπικής μαρμαρυγής. 

Μελετήσαμε 39 ασθενείς, (μέση ηλικία 63±10 έτη) με εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή (διάρκειας μεγαλύτερη από 3 μήνες), οι οποίοι προσήλθαν στο 

τμήμα επειγόντων περιστατικών του νοσοκομείου μας είτε νοσηλεύτηκαν στην 

κλινική μας. Ασθενείς με πρόσφατο έμφραγμα μυοκαρδίου, εγχείρηση καρδιάς 

το τελευταίο εξάμηνο, ασταθή στηθάγχη, οξεία μυοκαρδίτιδα, οξεία 

 45



περικαρδίτιδα, σοβαρή μη ελεγχόμενη καρδιακή ανεπάρκεια είτε κλάσμα 

εξώθησης < 30% ή καρδιογενές shock, μόνιμο τεχνητό βηματοδότη ή 

απινιδωτή  δεν συμπεριελήφθησαν στην μελέτη μας. Επίσης εξαιρέθηκαν 

ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, πνευμονική εμβολή, 

πνευμονία, νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια, θυρεοειδοπάθεια, ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές, κύηση ή γαλουχία, ηλικία < 18 ετών καθώς και ασθενείς με 

διαγνωσμένο σύνδρομο νοσούντος φλεβοκόμβου ή ιστορικό κολποκοιλιακού 

αποκλεισμού 2ου ή 3ου βαθμού. Τέλος δεν συμπεριλάβαμε όσους ασθενείς 

ελάμβαναν, προ της εισαγωγής τους στην μελέτη, αντιαρρυθμικά φάρμακα, 

δακτυλίτιδα, βεραπαμίλη ή διλτιαζέμη, για περίοδο μικρότερη από 5 χρόνους 

ημίσειας ζωής του εν λόγω φαρμάκου, αν δεν ήταν δυνατή η διακοπή του. 

Πριν την εισαγωγή τους στην μελέτη, οι ασθενείς μας, εκτός από την λήψη του 

ιατρικού ιστορικού, υποβλήθηκαν σε κλινική εξέταση, ΗΚΓ 12 απαγωγών, 

ακτινογραφία θώρακος, εργαστηριακό προσδιορισμό των θυρεοειδικών 

ορμονών και βιοχημικό έλεγχο της ηπατικής και νεφρικής λειτουργίας. 

Δεκαπέντε άτομα σε φλεβοκομβικό χωρίς οργανική καρδιακή νόσο 

χρησιμοποιήθηκαν ως ομάδα ελέγχου. Οι  παραπάνω ασθενείς δεν είχαν 

ιστορικό κολπικής μαρμαρυγής και αξιολογήθηκαν στο ηλεκτροφυσιολογικό 

εργαστήριο λόγω συγκοπτικού επεισοδίου ή παροξυσμικής ταχυκαρδίας 

επανεισόδου στον κολποκοιλιακό κόμβο. 

Σε όλους τους ασθενείς και τους υγιείς μάρτυρες εκτιμήθηκαν 

υπερηχογραφικά η διάμετρος του αριστερού κόλπου και το κλάσμα εξώθησης 

της αριστερής κοιλίας. 
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4.2.2 Ηλεκτρική Ανάταξη 

Καρδιομετατροπή επιχειρήθηκε ενώ οι ασθενείς με κολπική μαραρυγή 

ήταν σε θεραπεία με κουμαρινικά αντιπηκτικά και θεραπευτικές τιμές INR 

μεταξύ 2.0 και 3.0 για τουλάχιστον ένα μήνα. Η καρδιομετατροπή 

πραγματοποιήθηκε στο εργαστήριο ηλεκτροφυσιολογίας με ενδοκαρδιακή 

χορήγηση ενέργειας υπό γενική αναισθησία με ενδοφλέβια χορήγηση 

προποφόλης. Στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε σύστημα εσωτερικής 

κολπικής απινίδωσης που βασίζεται σ’ ένα καθετήρα με αεροθάλαμο με τη 

βοήθεια του οποίου κατευθύνεται στην αριστερή πνευμονική αρτηρία 

(ALERTTM , EP MedSystems, Inc., USA). 

Το άκρο του καθετήρα ALERT προωθήθηκε μέσω της δεξιάς μηριαίας 

φλέβας υπό ακτινοσκόπηση στην αριστερή πνευμονική αρτηρία. Ο καθετήρας 

διαθέτει δύο σειρές έξι ηλεκτροδίων, η μία από τις οποίες τοποθετείται στην 

αριστερή πνευμονική αρτηρία και η δεύτερη στο δεξιό κόλπο. Η ενέργεια 

αποδίδεται μεταξύ των δύο αυτών ομάδων ηλεκτροδίων. Διαθέτει επίσης ένα  

ηλεκτρόδιο με σκοπό την αίσθηση και βηματοδότηση της δεξιάς κοιλίας. 

Κατά τη διάρκεια της διαδικασίας γινόταν συνεχής καταγραφή του 

ΗΚΓραφήματος μέχρι την επίτευξη σταθερού φλεβοκομβικού ρυθμού και οι 

καταγραφές αποθηκεύονταν σε οπτικό δίσκο (EP Lab, Quinton, Inc, USA). 

4.2.3 Υπολογισμός Διαρκειας Κυματος P 

Μετά την  ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό υπολογίστηκε η διάρκεια 

του κύματος Ρ ως δείκτης του χρόνου ενδοκολπικής αγωγής. Οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν από δύο ανεξάρτητους παρατηρητές, χρησιμοποιήθηκε 

η απαγωγή II του ηλεκτροκαρδιογραφήματος, ταχύτητα  100 mm/s, ενίσχυση 

20 mm/mV και υπολογίστηκε ο μέσος όρος τριών καρδιακών κύκλων. Οι 
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μετρήσεις επαναλήφθηκαν με τον ίδιο τρόπο και στις επόμενες αξιολογήσεις 

των ασθενών, 24 ώρες και 30 μέρες μετά την  ανάταξη. 

4.2.4 Υπολογισμός Κολπικής Δραστικής Ανερέθιστης Περιόδου 

Η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη πραγματοποιήθηκε 5-20 λεπτά μετά από 

επιτυχή ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό και εκτιμήθηκε η κολπική δραστική 

ανερέθιστη περίοδος με την βοήθεια καθετήρα μονοφασικών δυναμικών σε 

μήκος κύκλου 500 ms (MAP Pacing, EP Technologies, Inc.,USA). Η εκτίμηση 

πραγματοποιήθηκε αφού ο καθετήρας σταθεροποιήθηκε στο ωτίο του δεξιού 

κόλπου. Χρησιμοποιήθηκε σειρά 8 βηματοδοτικών ερεθισμάτων και ένα 

έκτοπο ερέθισμα με συζευκτικό διάστημα 150 ms με προοδευτική αύξηση 10 

msec. ‘Όταν το έκτοπο ερέθισμα συλλαμβάνονταν, το πρωτόκολλο 

επαναλαμβάνονταν με ένα έκτοπο ερέθισμα με συζευκτικό διάστημα 20 ms 

βραχύτερο και προοδευτική αύξηση 2 msec. Ως κολπική δραστική ανερέθιστη 

περίοδος ορίζονταν το μεγαλύτερο συζευκτικό διάστημα που αποτυγχάνει να 

διεγείρει τον κολπικό ιστό. 

4.2.5 Υπολογισμός Μονοφασικών Δυναμικών Ενέργειας 

Μετά τον υπολογισμό της κολπικής δραστικής ανερέθιστης περιόδου 

σε βασικό μήκος κύκλου 500ms εκτιμήθηκε και η διάρκεια των μονοφασικών 

δυναμικών έως το 90% της επαναπόλωσης (MAPd90) μετά από ένα λεπτό 

συνεχούς βηματοδότησης σε πέντε διαφορετικά μήκη κύκλου (600, 500, 450, 

400, 350ms). Οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν από δύο ανεξάρτητους 

παρατηρητές, χρησιμοποιήθηκε ταχύτητα  200 mm/s και υπολογίστηκε ο 

μέσος όρος τριών τελευταίων μονοφασικών σε κάθε μήκος κύκλου. Οι 

μετρήσεις επαναλήφθηκαν με τον ίδιο τρόπο και στις επόμενες αξιολογήσεις 
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των ασθενών, 24 ώρες και 30 μέρες μετά την  ανάταξη. Παράδειγμα 

καταγραφής μονοφασικών δυναμικών εικονίζεται στην εικόνα 1. 

4.2.6 Ηλεκτροφυσιολογικές Μελέτες 

Οι μάρτυρες υποβλήθηκαν μία φορά στις προαναφερόμενες μετρήσεις, 

ενώ οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε τρεις μελέτες, 5-20 λεπτά μετά από επιτυχή 

ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό, 24 ώρες και 30 μέρες μετά. Μετά την έξοδο 

τους από το νοσοκομείο οι ασθενείς παρακολουθούνταν καθημερινά με 

διατηλεφωνικό σύστημα (Medtronic Inc., USA). Στους ασθενείς δε 

χορηγήθηκαν αντιαρρυθμικά φάρμακα, δακτυλίτιδα, βεραπαμίλη ή διλτιαζέμη. 

Ως υποτροπή της αρρυθμίας ορίστηκε η διαπίστωση κολπικής μαρμαρυγής 

στο ηλεκτροκαρδιογράφημα. Σε περίπτωση  υποτροπής της αρρυθμίας, 

διενεργούνταν ηλεκτρική ανάταξη και χορηγούνταν αντιαρρυθμικά φάρμακα. 

4.2.7 Στατιστική Ανάλυση 

Οι μεταβλητές αναφέρονται ως μέση τιμή ±σταθερή απόκλιση. Η 

σύγκριση των κλινικών χαρακτηριστικών των ομάδων πραγματοποιήθηκε με 

t-test για τις ποσοτικές μεταβλητές και δοκιμασία χ2 για τις και ποιοτικές 

μεταβλητές αντίστοιχα. 

Για τον υπολογισμό διαφορών στις μεταβολές του MAPd90 στην 

διάρκεια του ενός μήνα, μεταξύ των ασθενών και μαρτύρων, προχωρήσαμε 

σε πολυπαραγοντική επαναλαμβανόμενη ανάλυση μεταβλητότητας. Διαφορές 

στην διάρκεια της κολπικής δραστικής ανερέθιστης περιόδου και του κύματος 

Ρ μελετήθηκαν με επαναλαμβανόμενη ανάλυση ANOVA. 

Στην συνέχεια προχωρήσαμε σε ανάλυση πολυπαραγοντική, κλιμακωτή, 

λογιστικής παλινδρόμησης (multivariate step-wise logistic regression 
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analysis), προκειμένου να εντοπίσουμε ποιες μεταβλητές (ηλικία, διάρκεια 

αρρυθμίας, διάμετρος αριστερού κόλπου, διάρκεια της κολπικής δραστικής 

ανερέθιστης περιόδου, διάρκεια του κύματος Ρ, διάρκεια MAPd90) περιέχουν 

ανεξάρτητη πληροφορία σχετικά με την υποτροπή της αρρυθμίας. 

Επιπρόσθετα κατασκευάστηκε καμπύλη Κaplan-Meier της προόδου των 

υποτροπών της αρρυθμίας.  Όριο στατιστικής σημαντικότητας θεωρήθηκε το 

επίπεδο του 5% ( p-value < 0.05). 

4.3 Αποτελέσματα 

Το πρωτόκολλο της μελέτης εφαρμόστηκε επιτυχώς και στους 15 υγιείς 

μάρτυρες. Από τους 39 ασθενείς με χρόνια κολπική μαρμαρυγή που 

συμπεριλάβαμε στην μελέτη μας, ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό 

επιτεύχθηκε σε 34, αλλά άμεση επανέναρξη (reinitiation) της αρρυθμίας 

παρατηρήθηκε σε 3 ασθενείς. Το πρωτόκολλο της μελέτης εφαρμόστηκε 

τελικά  επιτυχώς  σε 28  ασθενείς, καθώς σε 2 ασθενείς η καταγραφή MAP 

δεν ήταν ικανοποιητική, ενώ σε ένα ασθενή προκλήθηκε  κολπική μαρμαρυγή 

κατά τον υπολογισμό της κολπικής δραστικής ανερέθιστης περιόδου. Δεύτερη 

ηλεκτροφυσιολογική μελέτη, 24 ώρες μετά την ανάταξη πραγματοποιήθηκε σε 

25 ασθενείς καθώς 3 ασθενείς υποτροπίασαν το πρώτο 24ωρο. Τρίτη 

ηλεκτροφυσιολογική μελέτη, ένα μήνα μετά την ανάταξη  πραγματοποιήθηκε 

σε 16 ασθενείς καθώς 9 ασθενείς υποτροπίασαν τον πρώτο μήνα (οι 8 

ασθενείς υποτροπίασαν την πρώτη εβδομάδα). (Εικόνα 2)  

Τα βασικά χαρακτηριστικά (φύλο, ηλικία, διάμετρος του αριστερού 

κόλπου, κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας, υποκείμενη οργανική 

καρδιακή νόσος, διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής) των ασθενών και των 

μαρτύρων παρουσιάζονται στον  Πίνακα 1.  
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4.3.1 Μεταβολές Διάρκειας Κύματος P και Κολπικής Δραστικής 

Ανερέθιστης Περιόδου 

Αμέσως μετά τον τερματισμό της αρρυθμίας διαπιστώσαμε μια 

σημαντική βράχυνση της δραστικής ανερέθιστης περιόδου του κολπικού 

ιστού, σε μήκος κύκλου 500 ms σε σύγκριση με τους μάρτυρες (205±20 έναντι 

238±21 ms, P<0.001). Μία μέρα μετά, η κολπική δραστική ανερέθιστη 

περίοδος  αυξήθηκε σημαντικά (243±31 ms, P<0.001) σε επίπεδα μη 

διαφέροντα από τους μάρτυρες. Ένα μήνα μετά, έμεινε πρακτικά αμετάβλητη 

(241±24 ms). 

Η διάρκεια  του κύματος Ρ, μειώθηκε σταδιακά από 137±33 ms αμέσως 

μετά την ανάταξη, σε 130±32 ms 24 ώρες μετά και σε 123±27 ms, ένα μήνα 

μετά (P<0.001). Η τελευταία τιμή δεν διέφερε από αυτήν των μαρτύρων 

(115±17 ms). (Εικόνα 3) 

4.3.2 Μεταβολές Μονοφασικών Δυναμικών Ενεργείας  

Αμέσως μετά τον τερματισμό της αρρυθμίας διαπιστώσαμε μια 

σημαντική βράχυνση της διάρκειας των κολπικών μονοφασικών δυναμικών 

ενεργείας (MAPd90). Εντός 24 ωρών μετά την ανάταξη της κολπικής 

μαρμαρυγής η προαναφερόμενη βράχυνση, εξαλείφθηκε  και τα MAPd90 

παρέμειναν αμετάβλητα ένα μήνα μετά. Ωστόσο, οι μεταβολές δεν ήταν ίδιες 

σε όλα τα μήκη κύκλου, η αύξηση ήταν μεγαλύτερη στα υψηλότερα  μήκη 

κύκλου. (Εικόνες 1,4) 

4.3.3 MAPd90 – Σύγκριση με Μάρτυρες 

Στους μάρτυρες η διάρκεια των MAPd90 αυξάνονταν σταδιακά όταν 

αυξάνονταν το βηματοδοτικό μήκος κύκλου (από 182±20 ms στα 350 ms σε 
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242±21 ms στα 600 ms). Αντίθετα, στους ασθενείς αμέσως μετά την ανάταξη 

της κολπικής  μαρμαρυγής διαπιστώθηκε βράχυνση των MAPd90 σε όλα τα 

βηματοδοτικά μήκη κύκλου ( από 175±11 ms στα 350 ms σε 201±12 ms στα 

600 ms), σε σχέση με τους μάρτυρες. Η βράχυνση των MAPd90 ήταν πιο 

εκσεσημασμένη στα  υψηλότερα μήκη κύκλου, φανερώνοντας μια ανώμαλη 

προσαρμογή των MAPd90 στην καρδιακή συχνότητα.  

Στις μελέτες πού ακολούθησαν 24 ώρες και ένα μήνα μετά, δεν 

διαπιστώθηκαν διαφορές μεταξύ ασθενών – μαρτύρων όσον αφορά τη 

διάρκεια των MAPd90 και την προσαρμογή τους στην καρδιακή συχνότητα, 

(Εικόνα 4). 

4.3.4 Κολπική Ηλεκτρική Αναδιαμόρφωση σε Ασθενείς με και χωρίς 

Υποτροπή 

 Δεν διαπιστώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

ασθενών που υποτροπίασαν και όσων παρέμειναν σε φλεβοκομβικό ρυθμό 

όσον αφορά τη διάρκεια της κολπικής δραστικής ανερέθιστης περιόδου 

(206±16 ms έναντι 204±20 ms), τη διάρκεια του κύματος Ρ (136±9 ms έναντι 

137±32 ms), την ηλικία, τη διάρκεια της αρρυθμίας και τη διάμετρο του 

αριστερού κόλπου, (Πίνακας 2). Αντίθετα η διάρκεια MAPd90, σε βραχέα 

μήκη κύκλου (350,400 ms), αμέσως μετά την ανάταξη. στους ασθενείς που 

υποτροπίασαν ήταν σημαντικά μεγαλύτερη σε σχέση με όσους παρέμειναν σε 

φλεβοκομβικό ρυθμό (p<0.05). Η διαφορά ήταν οριακά μη σημαντική 

(p=0.052)  24 ώρες αργότερα,(Εικόνα 5). 

Ανάλυση πολυπαραγοντική, κλιμακωτή, λογιστικής παλινδρόμησης 

(multivariate step-wise logistic regression analysis) ανέδειξε ότι μόνο τα 

MAPd90 έχουν ανεξάρτητη προγνωστική αξία σχετικά με την υποτροπή της 

 52



αρρυθμίας. Επίσης, από τα βηματοδοτικά μήκη κύκλου που μελετήθηκαν, 

μόνο τα 350 ms είχαν στατιστικά σημαντική προγνωστική αξία σχετικά με την 

υποτροπή της αρρυθμίας (p=0.0049). Συγκεκριμένα η τιμή 195 ms, αμέσως 

μετά την ανάταξη, ήταν το όριο της διάρκειας των MAPd90 στα 350 ms πάνω 

από το οποίο οι ασθενείς υποτροπίαζαν. Πραγματικά, μόνο 8 από τους 24 

ασθενείς με MAPd90<195 ms υποτροπίασαν, ενώ υποτροπίασαν και οι 4 

ασθενείς με MAPd90>195 ms. Το κριτήριο αυτό έχει ευαισθησία 33%, 

ειδικότητα 100% και συνολική ακρίβεια 71%. 

4.4. Συζήτηση 

Τα κυριώτερα ευρήματα της μελέτης είναι: 

1. Η εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή σε ανθρώπους οδηγεί σε μείωση της 

διάρκειας της κολπικής δραστικής ανερέθιστης περιόδου και σε 

σημαντική βράχυνση της διάρκειας των μονοφασικών δυναμικών 

ενεργείας. Μεγαλύτερη μείωση της MAPd90 παρατηρείται σε 

υψηλότερα μήκη κύκλου, πιθανά λόγω παθολογικής προσαρμογής της 

επαναπόλωσης στο μήκος κύκλου. Η μείωση της ERP και της MAPd90 

αποκαθίσταται 24 ώρες μετά και δείχνει μια σχετικά φυσιολογική 

καμπύλη προσαρμογής. Δε βρέθηκαν αλλαγές στο χρόνο 

επαναπόλωσης και ανερέθιστης περιόδου ένα μήνα μετά. 

2. Η εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή σε ανθρώπους οδηγεί σε παράταση 

της διάρκειας του κύματος P. Η μεταβολή αυτή έχει βραδύτερο χρόνο 

αποκατάστασης, πέραν του πρώτου 24ώρου έως και ένα μήνα μετά 

την ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό. 
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3. Η πλειοψηφία των υποτροπών της κολπικής μαρμαρυγής συμβαίνει 

εντός της πρώτης εβδομάδας από τη μετατροπή σε φλεβοκομβικό 

ρυθμό. 

4. Η MAPd90 που προσδιοριζόταν 20 λεπτά μετά την καρδιομετατροπή 

ήταν η μόνη από τις παραμέτρους που είχε προγνωστική σημασία για 

την υποτροπή της αρρυθμίας. Ασθενείς με υποτροπή εμφανίζουν 

μεγαλύτερη διάρκεια MAPd90 σε βραχύ μήκος κύκλου, συγκρινόμενοι 

με ασθενείς που δεν υποτροπιάζουν στην άμεση μετά την ανάταξη 

περίοδο. 

4.4.1 Οι Ηλεκτρικές Ιδιότητες των Κόλπων μετά από 

Καρδιομετατροπή Εμμένουσας Κολπικής Μαρμαρυγής 

Αρκετές προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι η εμμένουσα ταχεία κολπική 

συχνότητα, όπως αυτή της κολπικής μαρμαρυγής, οδηγεί σε σημαντική 

βράχυνση της ανερέθιστης περιόδου και της επαναπόλωσης και σε απώλεια 

της φυσιολογικής τους ικανότητας προσαρμογής στη συχνότητα 1-14. Σε 

πειραματικά μοντέλα φαίνεται ότι οι αλλαγές αυτές είναι αναστρέψιμες 1-3,5,19. 

Σε κατσίκες, η ηλεκτρική αναδιαμόρφωση του κόλπου αποκαταστάθηκε 

πλήρως 1 εβδομάδα μετά την αποκατάσταση φλεβοκομβικού ρυθμού 1. 

Παρόλα αυτά τα πειραματικά δεδομένα δε μπορούν επαρκώς να 

εφαρμοσθούν σε ανθρώπους. Μέχρι τώρα αρκετές μελέτες σε ανθρώπους 

αξιολόγησαν την επίδραση της εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής στις 

ηλεκτρικές ιδιότητες των κόλπων, με αντικρουόμενα ωστόσο δεδομένα 10,12-14. 

Σε  μελέτη που αφορούσε ασθενείς με χρόνια κολπική μαρμαρυγή ή 

πτερυγισμό διαπιστώθηκε 15-30 λεπτά μετά την ανάταξη, σημαντική 

βράχυνση της διάρκειας των μονοφασικών δυναμικών ενεργείας και ανώμαλη 
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προσαρμογή τους στην καρδιακή συχνότητα σε μήκη κύκλου 400 εώς 800 

ms, χωρίς να μελετηθεί η χρονική τους αλληλουχία. 10 Σε μία άλλη μελέτη με 

μικρό αριθμό ασθενών (n=13) με χρόνια κολπική μαρμαρυγή, ενώ 

διαπιστώθηκε σημαντική βράχυνση της δραστικής ανερέθιστης περιόδου του 

κολπικού ιστού μετά την ανάταξη, δεν διαπιστώθηκε σημαντική βράχυνση της 

διάρκειας των μονοφασικών δυναμικών.13. 

Οι Pandozi και συν.12, μελέτησαν πρόσφατα την ανερεθιστότητα σε 

ασθενείς με εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή μετά από ηλεκτρική ανάταξη σε 

φλεβοκομβικό ρυθμό. Οι ασθενείς τους  εκτιμήθηκαν 5 λεπτά και 4 εβδομάδες 

μετά την ανάταξη, παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση στην κολπική ERP κατά 

τη διάρκεια αυτού του διαστήματος, με φυσιολογική ή σχεδόν φυσιολογική 

προσαρμογή της ανερεθιστότητας στη συχνότητα στην πλειοψηφία των 

ασθενών. Ωστόσο ο βαθμός της αποκατάστασης της κολπικής ηλεκτρικής 

αναδιαμόρφωσης δεν εκτιμήθηκαν επαρκώς σε αυτή τη μελέτη, αφού δεν 

υπήρχε ομάδα ελέγχου ενώ το διάστημα μεταξύ των αξιολογήσεων ήταν 

μεγάλο. Σε μια πρόσφατη μελέτη που περιλάμβανε 19 ασθενείς με χρόνια 

κολπική μαρμαρυγή, οι Yu και συν14 βρήκαν ανώμαλη προσαρμογή στη 

συχνότητα και σημαντική βράχυνση της ανερεθιστότητας αλλαγές που 

αποκαταστάθηκαν 3 μέρες μετά την ανάταξη της αρρυθμίας. 

Τα δεδομένα της μελέτης μας βασίζονται στην αξιολόγηση της ERP και 

των MAPd90, σε τρεις επαναλαμβανόμενες μετρήσεις στην διάρκεια ενός 

μήνα  και την σύγκριση τους με ομάδα ελέγχου. Φαίνεται ότι η εμμένουσα 

κολπική μαρμαρυγή οδηγεί σε βράχυνση της κολπικής ανερέθιστης περιόδου 

και της επαναπόλωσης. Αν και η μείωση της MAPd90 και η παθολογική 

προσαρμογή της στη συχνότηταοι μεταβολές αυτές έχουν περιγραφεί ως 
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αποτέλεσμα της εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής στους ανθρώπους 6,10, η 

παρούσα μελέτη παρέχει νέα δεδομένα για την αναστρεψιμότητα τους και της 

παράλληλης πορείας τους με αλλαγές στην ανερεθιστότητα. Το εύρημα αυτό 

είναι συμβατό με τη θεωρία βάση της οποίας μεταβολές στην ανερέθιστη 

περίοδο οφείλονται σε αλλαγές της διάρκειας του δυναμικού ενεργείας 20. Τα 

δεδομένα μας δείχνουν ότι, ακόμη και σε ασθενείς με εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή, μεταβολές στην ανερέθιστη περίοδο και στην επαναπόλωση είναι 

αναστρέψιμες 24ώρες μετά την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού. 

Η διάρκεια των κυμάτων P αντανακλά το συνολικό χρόνο αγωγής στο 

κολπικό μυοκάρδιο. Προηγούμενες μελέτες έδειξαν παράταση του χρόνου 

αγωγής στον κόλπο ως αποτέλεσμα της κολπικής ηλεκτρικής 

αναδιαμόρφωσης 14,21-24. 

Ο Gaspo και συν. απέδειξαν σε πειραματόζωα με κολπική 

αναδιαμόρφωση καθυστέρηση της αγωγής 22. Σε πρόσφατη μελέτη σε 

ανθρώπους, ο Tse και οι συν. παρατήρησαν παράταση της διάρκειας του 

κύματος P μετά από ανάταξη παροξυσμικής ή χρόνιας κολπικής μαρμαρυγής 

χωρίς ωστόσο να διερευνήσουν την αναστρεψιμότητα της μεταβολής αυτής. 24 

Ο Yu και οι συνεργάτες του  14  διαπίστωσαν σε ασθενείς με χρόνια κολπική 

μαρμαρυγή, μετά από ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό μεγαλύτερα κύματα Ρ 

όπως και μεγαλύτερους χρόνους διακολπικής αγωγής σε σχέση με ομάδα 

ελέγχου. 

Τα δεδομένα μας επίσης δείχνουν ότι ο χρόνος αγωγής μέσα στον 

κόλπο, όπως αντανακλάται από το κύμα P, εμπλέκεται στην ηλεκτρική 

αναδιαμόρφωση που προκαλείται από την εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή. 

Επιπρόσθετα αποδεικνύουν ότι η διάρκεια του κύματος P επιστρέφει σε 
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επίπεδα που δε διαφέρουν από εκείνα των φυσιολογικών εντός ενός μήνα. 

Αυτή είναι η πρώτη μελέτη σε ανθρώπους που αποδεικνύει ότι μέρος της 

παράτασης του κύματος P, επί κολπικής μαρμαρυγής, οφείλεται στην 

αρρυθμία και επομένως αποτελεί  αναστρέψιμο στοιχείο. 

4.4.2 Κολπική Ηλεκτρική Αναδιαμόρφωση σε Ασθενείς με και χωρίς 

Υποτροπή 

Στην παρούσα μελέτη εξετάσαμε επίσης τη συσχέτιση ορισμένων 

μεταβλητών (ηλικία, διάρκεια αρρυθμίας, διάμετρος αριστερού κόλπου, 

διάρκεια της κολπικής δραστικής ανερέθιστης περιόδου, διάρκεια του κύματος 

Ρ, διάρκεια MAPd90) με την υποτροπή της αρρυθμίας. Ο Olsson και συν.6 

έχουν διαπιστώσει ότι οι ασθενείς με διάρκεια MAPd90<207 ms, έχουν 

στατιστικά μεγαλύτερη πιθανότητα υποτροπής της αρρυθμίας, ενώ δύο άλλες 

μελέτες συσχέτισαν την υποτροπή με το μήκος κύκλου των μαρμαρυγικών 

κυμάτων (έμμεσος δείκτης της κολπικής ανερεθιστότητας). 25,26 

Στη μελέτη μας, ανακαλύψαμε ότι η διάρκεια των μονοφασικών 

δυναμικών ενεργείας, 20 λεπτά μετά την ανάταξη, έχει προγνωστική αξία 

όσον αφορά την πιθανότητα υποτροπής της αρρυθμίας. Συγκεκριμένα, οι 

ασθενείς με διάρκεια MAPd90>195 ms σε μήκος κύκλου 350 ms, είχαν 

στατιστικά μεγαλύτερη πιθανότητα υποτροπής της αρρυθμίας. Πιθανά οι 

ασθενείς που υποτροπίασαν παρουσίασαν μια πιο ανώμαλη προσαρμογή 

των μονοφασικών δυναμικών στην καρδιακή συχνότητα και δεν κατάφεραν να 

τα βραχύνουν σημαντικά σε βραχέα μήκη κύκλου. Καθώς, η διαφορά αυτή 

ήταν οριακά μη σημαντική 24 ώρες μετά, μπορούμε να υποθέσουμε ότι οι 

ασθενείς που επανεμφάνισαν κολπική μαρμαρυγή, παρουσίασαν μία 
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βραδύτερη αποκατάσταση της συγκεκριμένης διαταραχής των μονοφασικών 

δυναμικών. 

4.4.3 Συσχέτιση Ηλεκτρικής Κολπικής Αναδιαμόρφωσης με την 

Υποτροπή της Κολπικής Μαρμαρυγής 

Είναι γνωστό ότι η κολπική μαρμαρυγή προκαλείται από ένα κριτικό 

αριθμό περιπλανώμενων κυματιδίων (κυκλωμάτων επανεισόδου) στο κολπικό 

μυοκάρδιο. 27-30 Αν ο αριθμός των κυματιδίων είναι μεγάλος, η αρρυθμία θα 

διατηρηθεί καθώς η στατιστική πιθανότητα να εκφυλιστούν την ίδια χρονική 

στιγμή είναι μικρή. Αντίθετα αν ο αριθμός των κυματιδίων είναι μικρός η 

πιθανότητα να εκφυλιστούν ταυτόχρονα είναι μεγάλη και άρα ο τερματισμός 

της αρρυθμίας είναι περισσότερο πιθανός. Ο αριθμός των κυματιδίων που 

μπορούν να συνυπάρξουν καθορίζεται τόσο από την μάζα του κολπικού ιστού 

όσο και από το μήκος κύματος του κολπικού κυματιδίου το οποίο εκφράζεται 

με το γινόμενο: ταχύτητα αγωγής Χ ανερέθιστη περίοδος. 27 Όσο μικρότερο το 

μήκος κύματος των κυματιδίων  τόσο πιο εύκολα η κολπική μαρμαρυγή 

ξεκινάει και διατηρείται. Συνεπώς η βραδεία ταχύτητα αγωγής, η βραχεία 

ανερέθιστη περίοδος ή και τα δύο μειώνουν το μήκος κύματος, αυξάνοντας 

τον αριθμό των πιθανών κυκλωμάτων στον κόλπο και οδηγούν σε μια πιο 

σταθερή κολπική μαρμαρυγή.  29-30 Ωστόσο και άλλοι παράγοντες, όπως η 

περιοχική ετερογένεια των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων και η ανώμαλη 

προσαρμογή στην καρδιακή συχνότητα μπορεί να διαδραματίζουν σημαντικό 

ρόλο. 20  

Επίσης, η κολπική ηλεκτρική αναδιαμόρφωση (remodeling) έχει 

ενοχοποιηθεί τόσο για την διατήρηση όσο και για την υποτροπή της 

αρρυθμίας.  1,8.15 Στη μελέτη μας διαπιστώσαμε, όπως και ο Tieleman 31, ότι 
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περισσότεροι ασθενείς υποτροπίασαν την πρώτη εβδομάδα. Ωστόσο ενώ οι 

διαταραχές της ανερεθιστότητας και της επαναπόλωσης ομαλοποιήθηκαν 

εντός 24ώρου μετά την ανάταξη, μόνο 11% των ασθενών υποτροπίασαν σε 

αυτό το διάστημα σε σχέση με 32% που υποτροπίασαν αργότερα. 

Συμπερασματικά λοιπόν η βράχυνση της κολπικής ανερέθιστης περιόδου 

συνεισφέρει μόνο στις υποτροπές του πρώτου 24ώρου. Παρά το γεγονός ότι 

δεν μπορούμε να αποκλείσουμε ότι η αναστροφή της αναδιαμόρφωσης είναι 

βραδύτερη σε άλλες θέσεις των κόλπων 5,19 , επισημαίνουμε ότι ο Yu και οι 

συνεργάτες του 14 δε βρήκαν να διαφέρει η αναστροφή της αναδιαμόρφωσης 

μεταξύ του άπω στεφανιαίου κόλπου και του ωτίου του δεξιού κόλπου.  

Η ανώμαλη προσαρμογή στην καρδιακή συχνότητα μπορεί να ευνοήσει 

την υποτροπή της αρρυθμίας μέσω εκτάκτων συστολών στην διάρκεια 

φλεβοκομβικού ρυθμού. 20 Αμέσως μετά τον τερματισμό της αρρυθμίας (5-20 

λεπτά) διαπιστώσαμε μία ανώμαλη προσαρμογή στην καρδιακή συχνότητα 

της διάρκειας των μονοφασικών δυναμικών ενεργείας, η οποία διατηρήθηκε 

λιγότερο από 24 ώρες. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς που υποτροπίασαν 

παρουσίασαν μικρότερη βράχυνση της διάρκειας των μονοφασικών 

δυναμικών ενεργείας, ιδιαίτερα στα βραχέα μήκη κύκλου. Καθώς η διαφορά 

αυτή ήταν οριακά μη σημαντική 24 ώρες μετά, μπορούμε να υποθέσουμε ότι 

οι ασθενείς που επανεμφάνισαν κολπική μαρμαρυγή, παρουσίασαν μία 

βραδύτερη αποκατάσταση της συγκεκριμένης διαταραχής των μονοφασικών 

δυναμικών.  

Επιπρόσθετα στη μελέτη μας διαπιστώσαμε ότι η εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή προκάλεσε παράταση του χρόνου κολπικής αγωγής και της 

διάρκειας του κύματος Ρ που αποκαταστάθηκαν σταδιακά ένα μήνα μετά. 
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Ωστόσο δεν αποδείχτηκε στατιστική συσχέτιση της διάρκειας του κύματος Ρ 

και της υποτροπής της αρρυθμίας. 

Τα δεδομένα της μελέτης μας βοηθούν να κατανοήσουμε τη σημασία 

των αναστολέων ασβεστίου (βεραπαμίλης, διλτιαζέμης) στην πρόληψη των 

υποτροπών της αρρυθμίας. Ο Tieleman και οι συν. 31 υποστήριξαν ότι οι 

αναστολείς των διαύλων ασβεστίου μειώνουν τις υποτροπές της αρρυθμίας 

τον πρώτο μήνα μετά την ανάταξη, επειδή ελαττώνουν ή επιταχύνουν την 

αναστροφή της ηλεκτρικής κολπικής αναδιαμόρφωσης. Τα δεδομένα μας δεν 

υποστηρίζουν την παραπάνω υπόθεση, καθώς διαπιστώσαμε, όπως και ο 

Tieleman ότι οι περισσότεροι ασθενείς υποτροπίασαν την πρώτη εβδομάδα. 

Ωστόσο ενώ οι διαταραχές της ανερεθιστότητας και της επαναπόλωσης 

ομαλοποιήθηκαν εντός 24ώρου μετά την ανάταξη, μόνο 11% των ασθενών 

υποτροπίασαν σε αυτό το διάστημα, σε σχέση με 32% που υποτροπίασαν 

αργότερα.  Επισημαίνουμε ακόμα ότι η βεραπαμίλη δεν επιδρά στα κανάλια 

νατρίου και στην  κολπική αγωγιμότητα 32,33 που φαίνεται να επανέρχεται 

βραδύτερα (εντός μηνός) σε φυσιολογικά επίπεδα. Τα μέχρι σήμερα 

δεδομένα, αποδεικνύουν ότι η βεραπαμίλη αναστέλλει την ηλεκτρική κολπική 

αναδιαμόρφωση σε βραχείας διάρκειας κολπική μαρμαρυγή. 2,9,33,34 Δεν 

υπάρχουν επαρκή δεδομένα για την δράση των αναστολέων των διαύλων 

ασβεστίου σε χρόνια κολπική μαρμαρυγή.  Δύο μελέτες 35,36 αναφέρουν ότι η 

βεραπαμίλη αναστέλλει  την ηλεκτρική κολπική αναδιαμόρφωση σε χρόνια 

κολπική μαρμαρυγή, ενώ αντίθετα αποτελέσματα βρίσκει ο Lee και οι συν. 33   

Ακόμα όμως και αν οι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου συνεισφέρουν 

πραγματικά, θα μπορούσαν να αποτρέψουν τις υποτροπές του πρώτου 

24ώρου, καθώς η βράχυνση της κολπικής ανερέθιστης περιόδου 
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αποκαθίσταται 24 ώρες μετά την ανάταξη. Αν αναλύσουμε προσεκτικά την 

μελέτη του Tieleman  και οι συν. 31 θα δούμε ότι τα ποσοστά υποτροπών  

μόνο την δεύτερη εβδομάδα ήταν χαμηλότερα στους ασθενείς που έλαβαν 

βεραπαμίλη, πιθανά λόγω καταστολής εκτάκτων κοιλιακών συστολών. 

Τα αποτελέσματα της μελέτης μας πιθανά να βοηθήσουν στην εφαρμογή 

μεθόδων για την πρόληψη των υποτροπών, που να βασίζονται στην 

τροποποίηση των κολπικών ηλεκτρικών ιδιοτήτων. Για παράδειγμα η 

πολυεστιακή κολπική βηματοδότηση εξαλείφοντας τις διαταραχές αγωγής 

μπορεί να προλάβει τις υποτροπές αμέσως μετά την ανάταξη.  

Επιπρόσθετα τα δεδομένα της μελέτης μας, επισημαίνουν την ανάγκη 

για περαιτέρω αξιολόγηση των αντιαρρυθμικών φαρμάκων και των 

αναστολέων διαύλων ασβεστίου, όπως η διλτιαζέμη και η βεραπαμίλη και του 

πιθανού ρόλου τους στην ηλεκτρική κολπική αναδιαμόρφωση και στις 

υποτροπές της κολπικής μαρμαρυγής. 

4.4.4 Περιορισμοί της Μελέτης 

Με σκοπό να έχουμε μία αναπαραγώγιμη θέση σε όλες τις 

ηλεκτροφυσιολογικές μελέτες, περιορίσαμε τις παρατηρήσεις μας σε μια 

συγκεκριμένη θέση στο ωτίο του δεξιού κόλπου. Επίσης, προσδιορίσαμε την 

κολπική δραστική ανερέθιστη περίοδο μόνο σε μήκος κύκλου 500 ms, ώστε 

να αποφύγουμε την ανεπιθύμητη πρόκληση κολπικής μαρμαρυγής. 

Επισημαίνουμε επίσης ότι τα δεδομένα για την επίδραση της 

προποφόλης στην κολπική ηλεκτρικές ιδιότητες είναι ανεπαρκή, ωστόσο 

υπάρχουν μελέτες που δεν αποδεικνύουν  να  επιδρά στην κολπική  

ανερεθιστότητα. 37-39 
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Ο ιδανικός τρόπος να εκτιμήσουμε την κολπική αναδιαμόρφωση, θα 

ήταν να μελετήσουμε τους ασθενείς πριν την έναρξη της κολπικής 

μαρμαρυγής. Αντίθετα, χρησιμοποιήσαμε, όπως και οι περισσότερες μέχρι 

σήμερα μελέτες, υγιείς μάρτυρες. 10,13,14,24 

4.4.5 Συμπεράσματα 

Η παρούσα μελέτη, που διερεύνησε τη σχέση μεταξύ της πρόωρης 

υποτροπής της κολπικής μαρμαρυγής και της ηλεκτρικής αναδιαμόρφωσης 

του κόλπου, παρέχει δεδομένα που επιβεβαιώνουν ότι η εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή στους ανθρώπους οδηγεί σε σημαντική βράχυνση της 

ανερεθιστότητας και της επαναπόλωσης και σε διαταραχή της προσαρμογής 

της επαναπόλωσης στη συχνότητα . Αυτές οι μεταβολές είναι αντιστρεπτές 

24ώρες μετά την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού. Η βράχυνση της 

επαναπόλωσης στα βραχύτερα μήκη κύκλου είναι μικρότερη σε ασθενείς που 

υποτροπιάζουν και πιθανώς έχει προγνωστική αξία όσον αφορά την 

πιθανότητα υποτροπής της αρρυθμίας. Επιπλέον είναι ιδιαίτερα σημαντικό ότι 

η κολπική μαρμαρυγή παρατείνει το χρόνο ενδοκολπικής αγωγής μεταβολή 

που υποχωρεί σταδιακά μέσα σε ένα μήνα από την αποκατάσταση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού. 

Οι παρατηρήσεις μας ίσως επηρεάσουν τη θεραπευτική στρατηγική 

ώστε να αποφευχθούν οι πρόωρες υποτροπές της κολπικής μαρμαρυγής. Τα 

αποτελέσματα μας, επισημαίνουν ότι οι πρώτες μετά την ανάταξη ημέρες είναι 

κρίσιμες για τη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού. Επιπρόσθετα δείχνουν 

ότι, εκτός από τη βράχυνση της ανερεθιστότητας, άλλα στοιχεία 

αναδιαμόρφωσης όπως η διαταραχή της προσαρμογής στη συχνότητα και η 

επιβράδυνση της ενδοκολπικής αγωγής, μπορεί να είναι ιδιαίτερης σημασίας 
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για την υποτροπή της αρρυθμίας. Η εξάλειψη αυτών των διαταραχών, είτε με 

φαρμακολογικές είτε με ηλεκτρικές παρεμβάσεις (όπως η πολυεστιακή 

κολπική βηματοδότηση) τις πρώτες ημέρες μετά την ανάταξη μπορεί να 

εμποδίσει την άμεση ή πρώιμη υποτροπή της κολπικής μαρμαρυγής. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ 4 

 

Πίνακας 1. Κλινικά και Δημογραφικά Χαρακτηριστικά των Ασθενών 

 
Ασθενείς 

(n: 28) 

Μάρτυρες 

(n: 15) 

Φύλο (άνδρες / γυναίκες) 17/11 9/6 

Ηλικία (έτη) 63 ± 10 61± 9 

Διάμετρος αριστερού 

κόλπου (mm) 
43 ± 4* 38 ± 5* 

ΚΕ (%) 60 ± 5,5 64 ± 7 

Καρδιακή νόσος  11 «lone» ΚΜ 

12 Υπέρταση  

2 ΜVD 

3 CAD  

6 AVNRT 

1 AVRT 

8 συγκοπή 

Διάρκειας ΚΜ (ώρες) 41 ±39 - 

 

ΚΕ:Κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας, ΚΜ :Κολπική μαρμαρυγή, MVD: 

μιτροειδοπάθεια, CAD:στεφανιαία νόσος, AVNRT:κολποκοιλιακή 

ταχυκαρδία επανεισόδου στον κολποκοιλιακό κόμβο, AVRT: 

κολποκοιλιακή ταχυκαρδία. 

*:p=0.01.
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Πίνακας 2. Κλινικά και Δημογραφικά Χαρακτηριστικά Ασθενών με και 

Χωρίς Υποτροπή της Κολπικής Μαρμαρυγής  

 

  

Ασθενείς με 

Υποτροπή  

(n: 12) 

Ασθενείς χωρίς 

Υποτροπή  

(n: 16) 

Ηλικία (έτη) 65 ± 8 60± 9 

Διάμετρος αριστερού κόλπου (mm) 44 ± 3,5 42 ± 4,5 

Κλάσμα εξώθησης (%) 61 ± 7 58 ± 8 

Απουσία καρδιακής νόσου                  

Υπέρταση                    

Μιτροειδοπάθεια                      

Στεφανιαία νόσος 

5              

5              

1              

1 

6               

7               

1               

2 

Διάρκεια αρρυθμίας (ώρες) 46±47 37±34 

 

* Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις δύο ομάδες 

ασθενών όσον αφορά τα κλινικά χαρακτηριστικά που αναφέρονται στον 

πίνακα. 
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Εικόνα 1. Εικονίζονται μονοφασικά δυναμικά (MAP) σε τρία βηματοδοτικά 

μήκη κύκλου (400,500,600 ms) στον ίδιο ασθενή, 5-20 λεπτά μετά την 

ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό και 24 ώρες μετά. Είναι εμφανής η 

παράταση των μονοφασικών δυναμικών 24 ώρες μετά την ανάταξη 
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Εικόνα 2. Καμπύλη Kaplan-Meier που απεικονίζει την υποτροπή της 

κολπικής μαρμαρυγής,(progression to AF) τον πρώτο μήνα μετά την ανάταξη 

της αρρυθμίας. 
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Εικόνα 3. A: Μεταβολές κολπικής δραστικής ανερέθιστης περιόδου (ΕRP). B: 

Μεταβολές διάρκειας κύματος Ρ (Ρ wave duration).  
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Εικόνα 4. Μεταβολές των MAPd 90 και σύγκριση των MAPd 90 μεταξύ 

ασθενών (patients) και μαρτύρων (controls) αμέσως μετά την ανάταξη (Α), 24 

ώρες (Β) και ένα μήνα μετά (C). Cycle length: μήκος κύκλου 

 

 69



Α 

350 400 450 500 550 600
160
170
180
190
200
210
220
230
240
250
260
270

M
A

P
d9

0 
(m

s)

Cycle Length (ms)

Β 

350 400 450 500 550 600
160
170
180
190
200
210
220
230
240
250
260
270

M
A

P
d9

0 
(m

s)

Cycle Length (ms)

 

Εικόνα 5. Η στατιστικά  σημαντική διαφορά (p< 0,05) των MAPd 90 μεταξύ 

των ασθενών που υποτροπίασαν (κύκλοι) και όσων παρέμειναν σε 

φλεβοκομβικό ρυθμό (τετράγωνα) αμέσως μετά την ανάταξη (Α), έγινε οριακά 

μη σημαντική 24 ώρες μετά (Β). Cycle length: μήκος κύκλου 
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Κεφάλαιο 5 

Η Επίδραση της Διάρκειας της Κολπικής Μαρμαρυγής στον 

Ουδό Ηλεκτρικής Καρδιομετατροπής της 

 

 

5.1 Εισαγωγή 

Το δυσάρεστο και ενοχλητικό αίσθημα, που νοιώθουν πολλοί ασθενείς 

μετά τη χορήγηση ηλεκτρικής ενέργειας κατά την κολπική απινίδωση, έχει ως 

αποτέλεσμα τη μειωμένη αποδοχή των εμφυτεύσιμων κολπικών απινιδωτικών 

συσκευών. Αφού ένας από τους κύριους παράγοντες που προκαλούν την 

επώδυνη αυτή εμπειρία είναι το μέγεθος της ενέργειας και η διαφορά 

δυναμικού του ηλεκτρικού πεδίου, έχουν γίνει προσπάθειες ανεύρεσης 

καλύτερων συνθηκών ασφαλούς και αποτελεσματικής απινίδωσης, όπως 

τροποποίηση των κυματομορφών της χορηγούμενης ηλεκτρικής ενέργειας, 

του σχεδιασμού και της τοποθέτησης των ηλεκτροδίων.1-5 Παρόλα αυτά 

κλινικές παράμετροι όπως το μέγεθος της καρδιάς και ο απαιτούμενος 

αριθμός των εφαρμοζόμενων ηλεκτρικών εκκενώσεων μπορούν να 

επηρεάσουν και να τροποποιήσουν την ποσότητα ενέργειας που 

απαιτείται.2,4,6 

Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι όσο μικρότερης διάρκειας είναι η 

κολπική μαρμαρυγή τόσο λιγότερη είναι η ενέργεια που απαιτείται για επιτυχή 

καρδιομετατροπή.6,7 Έως σήμερα δεν υπάρχουν δεδομένα για την επίδραση 

του χρόνου στην απαιτούμενη για την καρδιομετατροπή ενέργεια, 

δευτερόλεπτα ή λεπτά μετά την έναρξη κολπικής μαρμαρυγής σε ανθρώπους. 
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Η πληροφορία αυτή μπορεί να είναι σημαντική στο σχεδιασμό και στην κλινική 

χρήση των κολπικών απιινιδωτών. 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να υπολογισθεί ο ουδός της 

κολπικής απινίδωσης δευτερόλεπτα ή λεπτά μετά την έναρξη κολπικής 

μαρμαρυγής σε ανθρώπους, με στόχο να διερευνηθεί η επίδραση της 

διάρκειας της αρρυθμίας στην ενέργεια που απαιτείται για επιτυχή 

καρδιομετατροπή. 

5.2 Μέθοδος 

5.2.1 Ασθενείς 

Τον πληθυσμό της μελέτης μας αποτελούσαν ασθενείς με 

υποτροπιάζουσα συμπωματική κολπική μαρμαρυγή οι οποίοι θα 

υποβάλλονταν σε ηλεκτροφυσιολογική μελέτη προκειμένου να επιβεβαιωθεί 

και να πιστοποιηθεί η παρουσία της αρρυθμίας με σκοπό τη βελτιστοποίηση 

της θεραπευτικής τους αγωγής. Εξαιρέθηκαν από τη μελέτη ασθενείς με 

ιστορικό ισχαιμίας, βραδυκαρδίας, συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας και 

κοιλιακής ταχυκαρδίας ή μαρμαρυγής. Όλοι οι ασθενείς είχαν φλεβοκομβικό 

ρυθμό και δεν είχαν λάβει αντιαρρυθμική φαρμακευτική αγωγή για 

τουλάχιστον 4 ημέρες, ενώ αυτοί που ελάμβαναν αμιωδαρόνη  έπρεπε να τη 

διακόψουν 60 ημέρες προ της μελέτης. 

Μετά την ολοκλήρωση της ηλεκτροφυσιολογικής μελέτης επιχειρήθηκε 

εισαγωγή κολπικής μαρμαρυγής. Επί προκλήσεως της αρρυθμίας, 

υπολογίσθηκε ο ουδός απινίδωσης σε κάθε ασθενή, μετά από δύο διαδοχικές 

περιόδους κολπικής μαρμαρυγής: μια βραχεία περίοδο διαρκείας 10 λεπτών 

και μια βραχύτατη περίοδο διαρκείας 30 δευτερολέπτων. (Το σημείο έναρξης 

των διαστημάτων αυτών ήταν ο χρόνος έναρξης της αρρυθμίας). Οι δύο 
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περίοδοι αρρυθμίας έπρεπε να διαχωρίζονται από διάστημα φλεβοκομβικού 

ρυθμού διάρκειας 10 λεπτών. Οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν μέσω 

ηλεκτρονικού υπολογιστή όσον αφορά την περίοδο της κολπικής μαρμαρυγής 

που μελετήθηκε πρώτη (βραχεία ή βραχύτατη). 

Όλοι οι ασθενείς υπέγραψαν έντυπο συγκατάθεσης προ της 

συμμετοχής τους στη μελέτη. Η μελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπή 

δεοντολογίας του Νοσοκομείου μας. 

5.2.2 Πρόκληση Κολπικής Μαρμαρυγής-Καρδιομετατροπή 

Στους υπό μελέτη ασθενείς προωθήθηκαν δύο καθετήρες στις δεξιές 

καρδιακές κοιλότητες.  Ένας ειδικά σχεδιασμένος καθοδηγούμενος καθετήρας 

(ALERT, EPMed Systems, Inc, U.S.A.) με δύο σειρές από έξι ηλεκτρόδια, 

κατευθύνθηκε μέσα στην αριστερή πνευμονική αρτηρία και τοποθετήθηκε με 

την περιφερική σειρά των ηλεκτροδίων της απινίδωσης στο εγγύς μέρος της 

αριστερής πνευμονικής αρτηρίας, σε γειτνίαση με τον αριστερό κόλπο και με 

το εγγύς ζεύγος μέσα στο δεξιό κόλπο. Το ενεργειακό πεδίο για την 

απινίδωση κατανεμήθηκε μεταξύ των δύο σειρών ηλεκτροδίων. Μετά από 

κατάλληλη τοποθέτηση, ο καθετήρας αυτός συνδέθηκε με τον απινιδωτή 

(EPMed Systems, Inc., U.S.A.). 

Η συσκευή αυτή έχει δυνατότητα συνεχούς καταγραφής μιας 

επιλεγμένης ηλεκτροκαρδιογραφικής απαγωγής καθώς επίσης κολπικού και 

κοιλιακού ηλεκτρογράμματος που λαμβάνονται από δακτυλιοειδή ηλεκτρόδια 

του καθετήρα του απινιδωτή. Χορηγεί ενέργεια με διφασική κυματομορφή (3/3 

ms) αρχίζοντας από 0.5 J έως και 15 J, με σταδιακή αύξηση των 0.5 J. Η 

χορήγηση ηλεκτρικής ενέργειας γίνεται σύγχρονα με το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα της δεξιάς κοιλίας. Μετά την εκφόρτιση η συσκευή 
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παρέχει τη δυνατότητα ανάγνωσης της αντίστασης του συστήματος και της 

ενέργειας που χρησιμοποιήθηκε. 

Ένας δεύτερος συμβατικός τετραπολικός καθετήρας με ικανότητα 

διέγερσης και αίσθησης προωθήθηκε στην κορυφή του δεξιού κόλπου. Η 

πρόκληση κολπικής μαρμαρυγής επιχειρήθηκε χρησιμοποιώντας ταχεία 

κολπική βηματοδότηση (CL=100 ms), τριπλάσια της διαστολικής οδού. Ως 

κολπική μαρμαρυγή θεωρήσαμε την παρουσία ενδοκαρδιακών καταγραφών 

με άρρυθμη κολπική δραστηριότητα χωρίς μεσοδιαστήματα ισοηλεκτρικής 

γραμμής ή την ύπαρξη ευδιάκριτων  κολπικών ηλεκτρογραμμάτων με 

άρρυθμα μεταξύ τους διαστήματα και μέσο μήκος κύκλου μικρότερο των 200 

ms. Το διάστημα αυτό προσδιορίσθηκε με τρόπο που έχει περιγραφεί.8 

5.2.3 Προσδιορισμός Ουδού Απινίδωσης 

Κατά τη διαδικασία της απινίδωσης χορηγήθηκε στους ασθενείς 

αναισθησία με προποφόλη. Η πρώτη προσπάθεια απινίδωσης έγινε με 

χορήγηση 0.5 J. Μετά την αρχική εκφόρτιση, ο ρυθμός παρακολουθούνταν 

για 15 δευτερόλεπτα ενώ η συσκευή επαναφορτιζόταν με σταδιακά 

αυξανόμενο ποσό ενέργειας ανά 0.5 J. Η προσπάθεια ολοκληρωνόταν επί 

επιτυχούς ανάταξης. Επί αποτυχίας, γινόταν εκ νέου προσπάθεια με 

αυξημένο ποσό χορηγούμενης ενέργειας και ο ρυθμός παρακολουθούταν για 

15 δευτερόλεπτα για επιβεβαίωση επιτυχούς ή όχι ανάταξης. Η διαδικασία 

επαναλαμβανόταν έως την επίτευξη επιτυχούς ανάταξης, οπότε και 

καταγραφόταν το ποσό της ενέργειας που χρησιμοποιήθηκε, η αντίσταση του 

συστήματος και ο χρόνος έλευσης από την πρόκληση κολπικής μαρμαρυγής 

έως την επιτυχή ανάταξή της. 

 80



Δέκα λεπτά μετά την επιτυχή ολοκλήρωση της διαδικασίας 

προκαλούταν εκ νέου κολπική μαρμαρυγή και διατηρούταν για 

προκαθορισμένο χρονικό διάστημα. Κατόπιν επαναλαμβανόταν η ως άνω 

περιγραφόμενη διαδικασία απινίδωσης και αξιολογούταν εκ νέου οι 

προαναφερόμενες παράμετροι. 

5.2.4 Στατιστική ανάλυση 

Οι μεταβλητές αναφέρονται ως μέση τιμή ± σταθερά απόκλισης. 

Χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της απλής γραμμικής παλινδρόμησης για να 

αξιολογηθεί η επίδραση των ανεξάρτητων μεταβλητών παραμέτρων (ηλικία, 

διαστάσεις αριστερού κόλπου και κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας) στην 

εξαρτημένη μεταβλητή παράμετρο που είναι η απαιτούμενη για απινίδωση 

ενέργεια. Οι επιδράσεις του φύλου και της αλληλουχίας των περιόδων της 

κολπικής μαρμαρυγής στην απαιτούμενη για απινίδωση ενέργεια 

αξιολογήθηκαν με τη μέθοδο των ανεξάρτητων παραμέτρων (t-test). Διαφορές 

στο μήκος κύκλου της αρρυθμίας καθώς και η αντίσταση και η απαιτούμενη 

ενέργεια για επιτυχή ανάταξη μετά από βραχύτατη και βραχείας διάρκειας 

κολπική μαρμαρυγή αξιολογήθηκαν με κατά ζεύγη t-test. Όριο στατιστικής 

σημαντικότητας θεωρήθηκε το επίπεδο του 5% (p-value < 0.05). 

5.3 Αποτελέσματα 

Είκοσι-οκτώ ασθενείς πληρούσαν τα κριτήρια της μελέτης. Σε πέντε 

από αυτούς η ταχεία κολπική διέγερση δεν προκάλεσε εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή διαρκείας 10 λεπτών, ενώ τέσσερις άλλοι ανέπτυξαν κολπική 

ταχυκαρδία ή πτερυγισμό, οπότε και εξαιρέθηκαν από την περαιτέρω 

αξιολόγηση. Τελικά 19 ασθενείς ολοκλήρωσαν τη μελέτη, οκτώ από αυτούς 

τυχαιοποιήθηκαν σε βραχύτατη ακολουθούμενη από βραχεία περίοδο 
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κολπικής μαρμαρυγής και 11 με την αντίστροφη σειρά. Οι κλινικές παράμετροι 

δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων (πίνακας 1). Η μέση τιμή του 

μήκους κύκλου της κολπικής μαρμαρυγής προ της καρδιομετατροπής ήταν 

172 ± 33 ms για τη βραχύτατη και 167 ± 29 ms για τη βραχείας διάρκειας 

αρρυθμία, διαφορά που δεν ήταν στατιστικά σημαντική. 

Ο μέσος χρόνος από την πρόκληση έως την επιτυχή απινίδωση ήταν 

92 ± 30 s μετά από βραχύτατη περίοδο κολπικής μαρμαρυγής και 910 ± 86 s 

μετά από βραχεία περίοδο. Σε όλους εκτός από δύο ασθενείς, το ποσό της 

απαιτούμενης για απινίδωση ενέργειας ήταν μεγαλύτερο μετά από βραχεία 

περίοδο κολπικής μαρμαρυγής από ότι μετά από βραχύτατη περίοδο. Έτσι η 

μέση τιμή της χορηγούμενης ενέργειας που επιτύγχανε καρδιομετετροπή 

(ουδός απινίδωσης), βρέθηκε σημαντικά αυξημένη 10 λεπτά μετά την κολπική 

μαρμαρυγή συγκρινόμενη με αυτή των 30 δευτερολέπτων μετά την αρρυθμία ( 

2.32 ± 0.61 J vs 1.31 ± 0.66 J, P<0.001, εικόνα 1). Η διάρκεια της κολπικής 

μαρμαρυγής δεν επηρέασε την αντίσταση του συστήματος αφού η μέση τιμή 

μετά από βραχεία περίοδο κολπικής μαρμαρυγής (58.95 ± 4.59 Ω) δε διέφερε 

σημαντικά από αυτή μετά από βραχύτατη περίοδο (60.42 ± 5.95 Ω). 

Παρομοίως, το οργανικό υπόστρωμα, οι διαστάσεις του αριστερού κόλπου, το 

φύλο, το ιστορικό κολπικής μαρμαρυγής του ασθενούς και η αλληλουχία 

βραχύτατης και βραχείας περιόδου, δε φαίνεται να επηρέασαν τον ουδό 

απινίδωσης. 

5.4 Συζήτηση 

Η επίδραση της διάρκειας της κολπικής μαρμαρυγής στην απαιτούμενη 

για απινίδωση ενέργεια έχει αξιολογηθεί σε ορισμένες μελέτες.6,7,9 Ο Ammer 

και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι επαναλαμβανόμενη εσωτερική απινίδωση 
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απαιτεί λιγότερη ενέργεια από ότι η αρχική εσωτερική καρδιομετατροπή σε 

εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή με δεδομένο ότι το δεύτερο επεισόδιο της 

αρρυθμίας είναι μικρότερης διάρκειας σε σχέση με το πρώτο.7 

Σε μελέτη με ζώα, ο Fotuni και οι συνεργάτες του διερεύνησαν την 

επίδραση της διάρκειας της κολπικής μαρμαρυγής στην απαιτούμενη για 

απινίδωση ενέργεια σε πέντε χρονικά διαστήματα κατά τη διάρκεια των 

πρώτων 5 λεπτών μετά την πρόκληση κολπικής μαρμαρυγής.9 Οι ερευνητές 

δε διεπίστωσαν διαφορά στον ουδό απινίδωσης όταν τα ηλεκτρόδια του 

απινιδωτή τοποθετήθηκαν εντός του δεξιού κόλπου και στο στεφανιαίο κόλπο. 

Αλλάζοντας ωστόσο τη θέση του περιφερικού ηλεκτροδίου και τοποθετώντας 

το στη δεξιά κοιλία βρήκαν σημαντική διαφορά στον ουδό απινίδωσης μεταξύ 

της περιόδου των 125 ms και της περιόδου των 5 λεπτών μετά την εισαγωγή 

της κολπικής μαρμαρυγής (3.0 ± 3.1 J vs 14.2 ± 6.8 J, αντίστοιχα). Παρόλα 

αυτά οι συγγραφείς συμπεραίνουν ότι η θέση των ηλεκτροδίων έχει 

σημαντικότερη επίδραση στον ουδό απινίδωσης από ότι η διάρκεια της 

κολπικής μαρμαρυγής, στα πρώτα 30 s μετά την πρόκληση της αρρυθμίας. 

Η παρούσα μελέτη διενεργήθηκε σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα 

κολπική μαρμαρυγή. Τα δεδομένα μας έδειξαν ότι η διατήρηση της κολπικής 

μαρμαρυγής για διάστημα άνω των 10 λεπτών αυξάνει το ποσό της 

απαιτούμενης για απινίδωση ενέργειας, εύρημα που είναι σε συμφωνία με 

αυτό των Ammer και συνεργατών.7 Η απόκλιση των ευρημάτων μας από αυτά 

των Fotuni και συνεργατών9 μπορεί να εξηγηθεί από τις διαφορές στο υλικό 

και στο σχεδιασμό της μελέτης: οι ασθενείς μας είχαν κλινικό υπόστρωμα 

αρρυθμίας, χρησιμοποιήσαμε διαφορετικής δομής ηλεκτρόδια απινίδωσης και 

η κολπική μαρμαρυγή διατηρήθηκε για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. 
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Επιπλέον, όπως φαίνεται από αρκετές μελέτες10,11, η παράταση της διάρκειας 

της κολπικής μαρμαρυγής έχει ως αποτέλεσμα βράχυνση της κολπικής 

δραστικής ανερέθιστης περιόδου, βράχυνση του μαρμαρυγικού μήκους 

κύκλου και αυτοσυντηρούμενη αρρυθμία. Οι αλλαγές αυτές μπορεί να 

επηρεάσουν τον ουδό απινίδωσης. Στη μελέτη μας βρήκαμε βράχυνση του 

μήκους κύκλου της κολπικής μαρμαρυγής με το χρόνο, ωστόσο η διαφορά 

αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική και επομένως δε μπορούμε να 

καταλήξουμε σε οριστικά συμπεράσματα για το θέμα αυτό. Επιπρόσθετα, η 

διατήρηση της κολπικής μαρμαρυγής οδηγεί σε αλλαγές στον τόνο του 

αυτονόμου νευρικού συστήματος και στον όγκο του κόλπου,11 παράγοντες οι 

οποίοι μπορούν να αυξήσουν σημαντικά το ποσό της απαιτούμενης για 

απινίδωση ενέργειας.12 

5.4.1 Κλινικές εφαρμογές 

Τα ευρήματα της μελέτης μας έδειξαν, για πρώτη φορά σε ανθρώπους, 

ότι οι ενεργειακές ανάγκες για επιτυχή αποκατάσταση φλεβοκομβικού ρυθμού 

σε ασθενείς με προκλητή κολπική μαρμαρυγή αυξάνουν σημαντικά ακόμη και 

κατά τη διάρκεια των πρώτων 10 λεπτών της αρρυθμίας. Επίσης έγινε φανερό 

ότι κολπική μαρμαρυγή πολύ βραχείας διάρκειας μπορεί να αποκατασταθεί 

ακόμη και με ηλεκτρική εκκένωση μικρότερη του 1 J. Από τη στιγμή που η 

χρησιμοποίηση μικρότερων ποσών ενέργειας και μικρότερης διαφοράς 

δυναμικού συμβάλλει στο να είναι ο εμφυτευμένος κολπικός απινιδωτής πιο 

ανεκτός από τους ασθενείς, τα ευρήματά μας ενδέχεται να αποδειχθούν 

σημαντικά στην κλινική χρήση των συσκευών αυτών. Αναμφίβολα η 

στρατηγική της ταχείας απινίδωσης δεν μπορεί να εφαρμοσθεί σε όλους τους 

ασθενείς, αφού αρκετά επεισόδια κολπικής μαρμαρυγής υποχωρούν 
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αυτόματα, μετά από λίγα μόνο λεπτά. Σε επιλεγμένα ωστόσο περιστατικά ο 

κολπικός απινιδωτής μπορεί να προγραμματισθεί έτσι ώστε να χορηγεί πολύ 

χαμηλή ενεργειακή εκκένωση, κάτι που μπορεί να είναι αποτελεσματικό αν 

χορηγηθεί άμεσα μετά την εμφάνιση της αρρυθμίας. 

5.4.2 Περιορισμοί της μελέτης 

1. Ο ουδός απινίδωσης προσδιορίσθηκε χρησιμοποιώντας καθετήρα που 

προωθήθηκε μέσα στην πνευμονική αρτηρία, μια και αυτή ήταν η μόνη 

διαθέσιμη στο τμήμα μας τεχνική. Είναι πιθανό η χρήση καθετήρα 

απινίδωσης στο στεφανιαίο κόλπο να απέδιδε χαμηλότερο ουδό 

απινίδωσης. 

2. Η αύξηση της ενέργειας κατά στάδια που χρησιμοποιήσαμε για τον 

προσδιορισμό του οδού ήταν 0.5 J, και πάλι αποτελούσε τη μόνη 

διαθέσιμη στο τμήμα μας τεχνική. Ο προσδιορισμός του οδού πιθανά 

θα ήταν ακριβέστερος αν ήταν δυνατή η τιτλοποίηση της ενέργειας με 

μικρότερα βήματα αύξησης. 

3. Η επιλογή της διάρκειας της κολπικής μαρμαρυγής (βραχεία έναντι 

βραχύτατης) που χρησιμοποιήθηκε για τον προσδιορισμό του οδού 

απινίδωσης ήταν αυθαίρετη. Παρόλα αυτά προηγούμενες μελέτες 

έδειξαν ότι διάρκεια κολπικής μαρμαρυγής μικρότερης των 10 λεπτών 

οδηγεί σε αλλαγές στις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κόλπων.13 

4. Στη μελέτη μας οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε αναισθησία με 

προποφόλη. Αν και το φάρμακο αυτό θα μπορούσε να επηρεάσει τις 

ηλεκτρικές ιδιότητες του κόλπου,14 υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

προποφόλη δεν επηρεάζει τον ουδό της κολπικής απινίδωσης.15 
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5.4.3 Συμπεράσματα 

Η μελέτη αυτή έδειξε ότι διάρκεια κολπικής μαρμαρυγής πάνω από 

λεπτά σε ασθενείς με παροξυσμική αρρυθμία αυξάνει την απαιτούμενη 

ενέργεια για επιτυχή απινίδωση, πληροφορία που μπορεί να είναι σημαντική 

στον προγραμματισμό των εμφυτεύσιμων κολπικών απινιδωτών. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ 5 

 

Πίνακας 1. Κλινικά και Δημογραφικά Χαρακτηριστικά των Ασθενών. 

 Βραχεία-

βραχύτατη 

αλληλουχία  

(n=11) 

Βραχύτατη-

βραχεία 

αλληλουχία 

 (n=8) 

Σύνολο 

ασθενών 

(n=19)  

Ηλικία, έτη 58.75 ± 5.9 60.5 ± 8.6 58.95 ± 7 

Φύλο, Α/Γ,  7/4 4/4 11/8 

Διάμετρος αριστερού κόλπου mm 42 ± 4.9 40.6 ± 3.8 41.5 ± 4.4 

Κλάσμα εξώθησης αριστερής 

κοιλίας % 

52.4 ± 10 53.7 ± 7 53.26 ± 8 

Μήνες από τη διάγνωση AF 20 ± 7 25 ± 7 23 ± 7 

Καρδιακή νόσος 2 HTN, 2 MVD, 

3 CAD 

1 HTN, 1 MVD, 

2 CAD 

3 HTN, 3 

MVD, 5 CAD 

 

HTN: Υπερτασική καρδιοπάθεια, MVD: βαλβιδοπάθεια μιτροειδούς, AF: 

κολπική μαρμαρυγή, CAD: στεφανιαία νόσος 
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Εικόνα 1. Ουδοί απινίδωσης σε κάθε ασθενή μετά από βραχύ (10 λεπτά, �) 

και βραχύτατο (30 δευτερόλεπτα, ■ ) διάστημα κολπικής μαρμαρυγής. 
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Κεφάλαιο 6 

Η Επίδραση της Κολπικής Μαρμαρυγής και της 

Αποκατάστασης του Φλεβοκομβικού Ρυθμού στις 

Ηλεκτροφυσιολογικές Ιδιότητες της Δεξιάς Κοιλίας. 

 

 

6.1 Εισαγωγή 

Η ταχεία κολπική συχνότητα επί κολπικής μαρμαρυγής επιδρά στις 

ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κόλπων, διαδικασία γνωστή ως ηλεκτρική 

αναδιαμόρφωση των κόλπων.1-5 Επιπλέον, επί κολπικής μαρμαρυγής οι 

κοιλίες συστέλλονται με μεγάλη συχνότητα και άρρυθμα. Υπάρχουν ενδείξεις 

ότι και οι ταχείες κοιλιακές συχνότητες οδηγούν σε δομική και 

ηλεκτροφυσιολογική αναδιαμόρφωση.6-11 

Η πλειοψηφία, ωστόσο, των ασθενών με εμμένουσα ή μόνιμη κολπική 

μαρμαρυγή έχουν ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση στην ηρεμία, αν και κατά 

τη διάρκεια άσκησης ή φυσιολογικής ημερήσιας δραστηριότητας εμφανίζουν 

παθολογική αύξηση της κοιλιακής συχνότητας, ενώ τα RR διαστήματα 

παραμένουν άρρυθμα. 

Μέχρι τώρα δεν είναι γνωστό αν τα επεισόδια άρρυθμου και παροδικά 

ταχέως κοιλιακού ρυθμού μπορούν να προκαλέσουν αλλαγές στις ηλεκτρικές 

ιδιότητες των κοιλιών. Είναι πιθανό μεταβολές στην ανερέθιστη περίοδο και 

στην επαναπόλωση των κοιλιών σε ασθενείς με εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή μετά από αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού να 
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συμμετέχουν στους μηχανισμούς της κοιλιακής αρρυθμιογέννεσης που 

ευθύνονται για την εμφάνιση κοιλιακών αρρυθμιών στους ασθενείς αυτούς.6,12 

Σκοπός της μελέτης ήταν να διαπιστώσει αν η αποκατάσταση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού σε ασθενείς με εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή και 

ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση σχετίζεται με αλλαγές στις 

ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κοιλιών και να παρακολουθήσει τις 

μεταβολές αυτές στο πεδίο του χρόνου. 

6.2 Μέθοδος 

6.2.1 Ασθενείς 

Στη μελέτη συμπεριελήφθησαν ασθενείς με εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή (διάρκειας άνω των επτά ημερών) οι οποίοι παραπέμφθηκαν στο 

τμήμα μας για ηλεκτρική καρδιομετατροπή. Κριτήρια αποκλεισμού ήταν ηλικία 

άνω των 80 ετών και μόνιμος βηματοδότης ή απινιδωτής. Επίσης ασθενείς 

που λάμβαναν αμιωδαρόνη τους τελευταίους τρεις μήνες εξαιρέθηκαν από τη 

μελέτη. Δακτυλίτιδα ή άλλα αντιαρρυθμικά φάρμακα τάξης Ι ή ΙΙΙ, έπρεπε να 

διακοπούν τουλάχιστον ένα μήνα προ της ανάταξης. Επιτρεπόταν η λήψη 

διλτιαζέμης καθώς και β-αποκλειστών για έλεγχο του κοιλιακού ρυθμού. 

Η διάγνωση της κολπικής μαρμαρυγής τέθηκε από το ΗΚΓράφημα με 

βάση τα ακόλουθα κριτήρια: α) διακύμανση της βασικής ισοηλεκτρικής 

γραμμής, απουσία κυμάτων Ρ ή F, και β) πλήρως άρρυθμα RR διαστήματα. Η 

διάγνωση έπρεπε να επιβεβαιωθεί με ενδοκαρδιακές καταγραφές που θα 

αναδείκνυαν άρρυθμη κολπική δραστηριότητα χωρίς μεσοδιαστήματα 

ισοηλεκτρικής γραμμής ή ευδιάκριτα κολπικά ηλεκτρογράμματα με άρρυθμα 

μεταξύ τους διαστήματα. Η κολπική μαρμαρυγή θεωρούταν εμμένουσα όταν 
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υπήρχε τεκμηρίωση της παρουσίας της σε διαδοχικά ΗΚΓραφήματα 12-

απαγωγών, απουσία ενδιάμεσων περιόδων φλεβικομβικού ρυθμού. 

Θυρεοειδική δυσλειτουργία και ηλεκτρολυτικές διαταραχές 

αποκλείσθηκαν σε όλους τους ασθενείς. 

Η μέγιστη διάμετρος του αριστερού κόλπου και το κλάσμα εξώθησης 

της αριστερής κοιλίας υπολογίσθηκαν σε όλους τους ασθενείς 

χρησιμοποιώντας τις καθιερωμένες μεθόδους.13,14 

Όλοι οι ασθενείς υπέγραψαν έντυπο συγκατάθεσης προ της 

συμμετοχής τους στη μελέτη. Η μελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπή 

δεοντολογίας του Νοσοκομείου μας και είναι σύμφωνη με της αρχές που 

αναφέρονται στη Διακήρυξη του Ελσίνκι. 

6.2.2 Ηλεκτρική Καρδιομετατροπή 

Καρδιομετατροπή επιχειρήθηκε ενώ οι ασθενείς με κολπική μαραρυγή 

ήταν σε θεραπεία με κουμαρινικά αντιπηκτικά και θεραπευτικές τιμές INR 

μεταξύ 2.0 και 3.0 για τουλάχιστον ένα μήνα. Η καρδιομετατροπή 

πραγματοποιήθηκε στο εργαστήριο ηλεκτροφυσιολογίας με ενδοκαρδιακή 

χορήγηση μιας και μόνο δόσης ενέργειας 10 J υπό γενική αναισθησία με 

ενδοφλέβια χορήγηση προποφόλης, όπως έχει περιγραφεί αλλού.15 Στην 

παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε σύστημα εσωτερικής κολπικής απινίδωσης 

που βασίζεται σ’ ένα καθετήρα με αεροθάλαμο με τη βοήθεια του οποίου 

κατευθύνεται στην αριστερή πνευμονική αρτηρία (ALERTTM , EP 

MedSystems, Inc., USA). 

Το άκρο του καθετήρα ALERT προωθήθηκε μέσω της δεξιάς μηριαίας 

φλέβας υπό ακτινοσκόπηση στην αριστερή πνευμονική αρτηρία. Ο καθετήρας 

διαθέτει δύο σειρές έξι ηλεκτροδίων, η μία από τις οποίες τοποθετείται στην 
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αριστερή πνευμονική αρτηρία και η δεύτερη στο δεξιό κόλπο. Η ενέργεια 

αποδίδεται μεταξύ των δύο αυτών ομάδων ηλεκτροδίων. Διαθέτει επίσης ένα  

ηλεκτρόδιο με σκοπό την αίσθηση και βηματοδότηση της δεξιάς κοιλίας. 

Κατά τη διάρκεια της διαδικασίας γινόταν συνεχής καταγραφή του 

ΗΚΓραφήματος, μέχρι την επίτευξη σταθερού φλεβικομβικού ρυθμού και οι 

καταγραφές αποθηκεύονταν σε οπτικό δίσκο (EP Lab, Quinton, Inc, USA). 

6.2.3 Υπολογισμός Κοιλιακής Δραστικής Ανερέθιστης Περιόδου 

Ένας δεύτερος καθετήρας (MAP Pacing, EP Technologies, Inc, USA),  

με δυνατότητα ταυτόχρονης βηματοδότησης και καταγραφής μονοφασικών 

δυναμικών, εισήχθη διαδερμικά και τοποθετήθηκε στην κορυφή της δεξιάς 

κοιλίας. Μετά την σταθερή τοποθέτησή του σε περιοχή με συνεχή καταγραφή 

ικανοποιητικού σήματος μονοφασικών δυναμικών και ουδό διαστολικής 

διέγερσης μικρότερη από 1.5 mA, υπολογίσθηκε η κοιλιακή δραστική 

ανερέθιστη περίοδος με την αυξητική μέθοδο σε τρία βασικά μήκη κύκλου 

(600, 500 και 400 ms) και βήματα των 2 ms όπως έχει περιγραφεί αλλού.4 Ως 

κοιλιακή δραστική ανερέθιστη περίοδος ορίσθηκε το μεγαλύτερο συζευκτικό 

διάστημα που αποτυγχάνει να διεγείρει τον κοιλιακό ιστό. Μεταξύ των 

μετρήσεων παρεμβαλλόταν χρονικό διάστημα 2 λεπτών. 

6.2.4 Μονοφασικά Δυναμικά Ενέργειας 

Μετά τον υπολογισμό της κοιλιακής δραστικής ανερέθιστης περιόδου 

τα σήματα των μονοφασικών δυναμικών καταγράφηκαν κατά τη διάρκεια 

βηματοδότησης σε βασικό μήκος κύκλου 500 ms. Οι καταγραφές των 

μονοφασικών δυναμικών και του ΗΚΓραφήματος επιφανείας αποθηκεύονταν 

σε οπτικό δίσκο. Οι μετρήσεις της διάρκειας των μονοφασικών δυναμικών έως 

το 90% της επαναπόλωσης (MAPd90) πραγματοποιήθηκαν από δύο 
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ανεξάρτητους παρατηρητές, χρησιμοποιώντας ταχύτητα χαρτιού 200 mm/s 

σύμφωνα με γνωστή μέθοδο.16 Η μέση τιμή MAPd90 υπολογίσθηκε από τα 

τελευταία τρία σήματα μονοφασικών δυναμικών. Οι διαφορές μεταξύ των 

παρατηρητών ήταν μικρότερες του 5%. 

6.2.5 Ηλεκτροφυσιολογικές Μελέτες και Μετρήσεις RR διαστημάτων 

Όλοι οι ασθενείς υπεβλήθησαν στο προαναφερόμενο πρωτόκολλο 

τρεις φορές: προ της καρδιομετατροπής, 20 λεπτά και 24 ώρες μετά την 

καρδιομετατροπή. Η χορήγηση φαρμάκων για έλεγχο του καρδιακού ρυθμού 

συνεχίσθηκε για 24 ώρες μετά την ανάταξη με στόχο την εξασφάλιση 

σταθερών συνθηκών μελέτης. Κατά τη διάρκεια ενός λεπτού προ του 

προσδιορισμού της κοιλιακής δραστικής ανερέθιστης περιόδου στο μήκος 

κύκλου των 500 ms μετρήθηκαν τα RR διαστήματα. Πενήντα συνεχόμενα RR 

διαστήματα χρησιμοποιήθηκαν για τον προσδιορισμό του μέσου RR 

διαστήματος (RRπρο) κατά τη διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής. Για τον 

υπολογισμό του μέσου RR διαστήματος κατά τη διάρκεια φλεβοκομβικού 

ρυθμού (RRμετά) χρησιμοποιήθηκαν 20 συνεχόμενα RR διαστήματα. 

Υπολογίσθηκε κατόπιν η διαφορά του μέσου RR διαστήματος (δRR= RRμετά - 

RRπρο), καθώς και η αντίστοιχη διαφορά της κοιλιακής δραστικής ανερέθιστης 

περιόδου (δERP). 

Όλοι οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε συνεχή καταγραφή ρυθμού Holter 3 

ώρες προ της καρδιομετατροπής. Η καταγραφή έγινε μέσω διπολικού 

καταγραφέα 3-καναλιών και αξιολογήθηκε αυτόματα με αναλυτή Elatec V3.03 

(Ela Medical, Paris, France). Κάθε 3ωρη καταγραφή αναλύθηκε μέσω 

υπολογιστή και απέδωσε τη σταθερά απόκλισης (SD) των RR διαστημάτων 
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(SD RR) και τη μέση τετραγωνική ρίζα της σταθεράς απόκλιση (SD) των RR 

διαστημάτων (RMSSD RR). 

6.2.6 Στατιστική Ανάλυση 

Οι μεταβλητές αναφέρονται ως μέση τιμή ± σταθερά απόκλισης. Η 

σύγκριση των κλινικών χαρακτηριστικών και των ηλεκτροφυσιολογικών 

μεταβλητών των ομάδων πραγματοποιήθηκε με ανάλυση ANOVA για τις 

συνεχείς μεταβλητές και δοκιμασία χ2 για τις ποιοτικές μεταβλητές. Η εκτίμηση 

των μεταβολών των παραμέτρων στο πεδίο του χρόνου πραγματοποιήθηκε 

με επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ANOVA. Επίσης χρησιμοποιήθηκε 

ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (Linear regression) προκείμενου να 

διαπιστωθεί η σχέση κλινικών χαρακτηριστικών και ηλεκτροφυσιολογικών 

μεταβλητών. Όριο στατιστικής σημαντικότητας θεωρήθηκε το επίπεδο του 5% 

(p-value < 0.05). 

6.3 Αποτελέσματα 

Από τους 43 ασθενείς που πληρούσαν τα κριτήρια εισόδου στη μελέτη 

και υπεβλήθησαν σε ηλεκτρική μετατροπή (ανάταξη), 37 ανατάχθηκαν 

επιτυχώς. Τέσσερις ασθενείς υποτροπίασαν κατά τη διάρκεια της μελέτης. 

Πλήρεις μετρήσεις ανερέθιστης περιόδου επιτεύχθηκαν σε 33 ασθενείς ενώ 

ικανοποιητικές καταγραφές μονοφασικών δυναμικών σε 29 ασθενείς. Τα 

κλινικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών αυτών παρουσιάζονται 

στον πίνακα 1. 

Η μέση τιμή του RR διαστήματος προ της καρδιομετατροπής ήταν 

730±112 ms (εύρος 570-1002 ms) και 20 min μετά την καρδιομετατροπή 885± 

108 ms (p<0.001), (εύρος 692-1132 ms). Περαιτέρω, μη-σημαντική, αύξηση 

σε 902±94 ms παρατηρήθηκε 24 ώρες αργότερα (p=0.41). 
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6.3.1 Μεταβολές της Ανερεθιστότητα και της Επαναπόλωσης 

Η κοιλιακή δραστική ανερέθιστη περίοδος μεταβλήθηκε στατιστικά 

σημαντικά 20 λεπτά μετά από επιτυχή καρδιομετατροπή συγκριτικά με την 

προ ανάταξης τιμή της, σε όλα τα μήκη κύκλου. Περαιτέρω, μη στατιστικά 

σημαντική μεταβολή παρατηρήθηκε κατά τις επόμενες 24 ώρες, (πίνακας 2, 

Εικόνα 1). 

Η μεταβολή στην ανερέθιστη περίοδο δεν ήταν ίδια σε όλους τους 

ασθενείς, αν και στους περισσότερους παρατηρήθηκε επιμήκυνση της μετά 

την ανάταξη. Σε ορισμένους, ωστόσο, η δραστική ανερέθιστη περίοδος 

βραχύνθηκε, (εικόνα 2). 

Γενικά υπήρξε σημαντική και ισχυρή συσχέτιση (R=0.616, p<0.01) 

μεταξύ της μεταβολής του μέσου RR διαστήματος προ και μετά της ανάταξης 

(δRR) και της αντίστοιχης μεταβολής της ανερέθιστης περιόδου (δERP) σε 

μήκος κύκλου 500 ms. Το εύρημα αυτό υποδηλώνει ότι στους ασθενείς με 

μέσο RR διάστημα επί φλεβοκομβικού ρυθμού (μετά την ανάταξη) μεγαλύτερο 

απ’ ότι επί κολπικής μαρμαρυγής παρατηρείται επιμήκυνση της ανερέθιστης 

περιόδου, ενώ σε αυτούς μέσο RR διάστημα επί φλεβοκομβικού ρυθμού 

μικρότερο παρατηρείται βράχυνση της ανερέθιστης περιόδου (Εικόνα 3). 

Δεν υπήρξε σημαντική συσχέτιση μεταξύ της ανομοιογένειας του 

ρυθμού, όπως μετρήθηκε από την SD RR (180±29 ms) και τη RMSSD RR 

(217±36 ms), και της δραστικής ανερέθιστης περιόδου κατά τη διάρκεια της 

κολπικής μαρμαρυγής στα τρία μήκη κύκλου που μελετήθηκαν. 

Ανάλογες μεταβολές με αυτές της ανερέθιστης περιόδου 

παρατηρήθηκαν στην επαναπόλωση, μιας και η τιμή της MAPd90 στο μήκος 

κύκλου των 500 ms μεταβλήθηκε από 247±16 ms πριν την ανάταξη σε 
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252±17 ms μετά, (p<0.01). H περαιτέρω αύξηση σε 253±19 ms στις 24 ώρες 

δεν ήταν στατιστικά σημαντική, (Εικόνα 1). Επίσης δεν παρατηρήθηκε 

σημαντική συσχέτιση της SD RR  και της RMSSD RR με τη MAPd90  κατά τη 

διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής στο μήκος κύκλου των 500 ms. 

6.4 Συζήτηση 

Τα κύρια ευρήματα της μελέτης είναι τα ακόλουθα: 

1. Η επιτυχής ηλεκτρική ανάταξη της εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής 

σε ανθρώπους οδηγεί σε μεταβολές της ανερέθιστης περιόδου και της 

επαναπόλωσης των κοιλιών. Γενικά παρατηρείται επιμήκυνση των 

προαναφερόμενων παραμέτρων, όχι όμως σε όλους τους ασθενείς. Σε 

μικρό αριθμό ασθενών παρατηρείται βράχυνση της κοιλιακής 

δραστικής ανερέθιστης περιόδου και της διάρκειας των μονοφασικών 

δυναμικών έως το 90% της επαναπόλωσης (MAPd90). 

2. Τα ευρήματά μας συσχετίζουν τις παρατηρούμενες μεταβολές στην 

ανερεθιστότητα και στην επαναπόλωση με αυτές της μέσης τιμής του 

RR διαστήματος, προτείνοντας ότι εξαρτώνται από το μήκος κύκλου 

της κοιλίας κατά τη διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής και του 

φλεβοκομβικού ρυθμού. Δε βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ των 

διακυμάνσεων του RR διαστήματος και της κοιλιακής δραστικής 

ανερέθιστης περιόδου ή της MAPd90 κατά τη διάρκεια της κολπικής 

μαρμαρυγής. 

3. Οι μεταβολές στις ηλεκτρικές ιδιότητες των κοιλιών ήταν εμφανείς 

αμέσως μετά την ανάταξη και δεν παρατηρήθηκε περαιτέρω στατιστικά 

σημαντική μεταβολή τις επόμενες 24 ώρες. 
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6.4.1 Η επίδραση της κολπικής μαρμαρυγής στις ηλεκτρικές ιδιότητες 

των κοιλιών 

Η επίδραση των ταχέων και μη κανονικών ρυθμών στις 

ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κοιλιών δεν έχει πλήρως διευκρινισθεί. Τα 

δεδομένα που υπάρχουν είναι ελάχιστα και αντικρουόμενα. Σε σκυλιά τόσο η 

παροδική όσο και η παρατεταμένη ταχεία κοιλιακή βηματοδότηση είχε ως 

αποτέλεσμα παράταση της διάρκειας του κοιλιακού δυναμικού ενέργειας και 

της ανερεθιστότητας.6 Ωστόσο, μια μελέτη σε κατσίκες δεν έδειξε μεταβολές 

της κοιλιακής δραστικής ανερέθιστης περιόδου κατά τη διάρκεια 

παρατεταμένων επεισοδίων κολπικής μαρμαρυγής με ταχεία κοιλιακή 

ανταπόκριση.9 

Τα δεδομένα σε ανθρώπους είναι επίσης ασαφή. Σε μελέτη τους, ο 

Krebs και οι συνεργάτες του βρήκαν ότι η κοιλιακή δραστική ανερέθιστη 

περίοδος επιμηκύνεται μετά τον τερματισμό βραχείας διάρκειας, σταθερής, 

ταχείας κοιλιακής βηματοδότησης8. Η επιμήκυνση αυτή παρατηρείται 15 

λεπτά μετά τη διακοπή της βηματοδότησης. Αντίθετα, ο Hamdan και οι 

συνεργάτες του διαπίστωσαν αύξηση της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας 

της δεξιάς κοιλίας και της ανερεθιστότητας μετά από επιτυχή κατάλυση της 

κολποκοιλιακής συμβολής και επιβράδυνση της κοιλιακής συχνότητας σε 

ασθενείς με ανθεκτική στη θεραπεία κολπική μαρμαρυγή.11 

Στην παρούσα μελέτη βρήκαμε επιμήκυνση της ανερέθιστης περιόδου 

και της MAPd90 στους ασθενείς που είχαν βραδύτερη συχνότητα μετά την 

αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού από ότι κατά τη διάρκεια της 

κολπικής μαρμαρυγής. Το εύρημα αυτό είναι σε συμφωνία με αυτό των 

Hamdan και συν. Από την άλλη δεν είναι ανακόλουθο με αυτό των Krebs και 
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συν μιας και στη μελέτη τους η βηματοδότηση ήταν βραχείας διάρκειας και 

οδήγησε σε ταχύτερες κοιλιακές συχνότητες. 

Επιπρόσθετα παρατηρήσαμε βράχυνση της ανερέθιστης περιόδου και 

της MAPd90 στους ασθενείς των οποίων η κοιλιακή συχνότητα αυξήθηκε μετά 

την ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Η σημαντική και ισχυρή συσχέτιση των 

μεταβολών της ανερέθιστης περιόδου με τις μεταβολές του RR διαστήματος 

που διαπιστώσαμε στην παρούσα μελέτη δείχνει ότι η επαναπόλωση και η 

ανερεθιστότητα εξαρτώνται από τη μέσο μήκος κύκλου της κοιλίας κατά τη 

διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής και του φλεβοκομβικού ρυθμού. Αλλαγές 

στον τόνο του αυτονόμου νευρικού συστήματος θα μπορούσε  να αποτελούν 

τον υποκείμενο μηχανισμό των μεταβολών των ηλεκτροφυσιολογικών 

ιδιοτήτων και της κοιλιακής συχνότητας όπως πρότειναν και οι Hamdan και 

συν.11 Στους ασθενείς μας, ωστόσο, δεν υπήρχε λόγος υποψίας μεταβολών 

στην καρδιακή αυτόνομη νεύρωση. Παρόλα αυτά η ομαλοποίηση του 

καρδιακού ρυθμού και αιμοδυναμικές μεταβολές μπορεί να αλληλεπιδρούν και 

να επηρεάζουν τον τόνο του αυτονόμου νευρικού συστήματος. 

Τα δεδομένα μας δείχνουν ότι η διακύμανση του RR διαστήματος (SD 

RR, RMSSD RR) δεν επιδρά στην κοιλιακή δραστική ανερέθιστη περίοδο ή 

στη MAPd90 κατά τη διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής και δεν εμπλέκεται η 

μη κανονικότητα του καρδιακού ρυθμού στην εξήγηση των παρατηρούμενων 

μεταβολών. Η απουσία συσχέτισης δεν αποκλείει επίδραση των 

διακυμάνσεων του RR διαστήματος στην ηλεκτροφυσιολογία των κοιλιών, 

αφού 12 από τους ασθενείς μας λάμβαναν διλτιαζέμη, η οποία μπορεί να 

οδηγήσει σε σχετική ομαλοποίηση των RR διαστημάτων κατά τη διάρκεια της 

κολπικής μαρμαρυγής.17 
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Σημαντικό, επίσης, εύρημα είναι ότι η χρονική εξέλιξη των μεταβολών 

των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων των κοιλιών αποκλείει ουσιαστικά την 

πρόκληση αντίστροφης κοιλιακής αναδιαμόρφωση και μας επιτρέπει να 

υποστηρίξουμε ότι η κολπική μαρμαρυγή δεν οδηγεί σε αναδιαμόρφωση των 

κοιλιών ανάλογη με αυτή που προκαλεί στους κόλπους. Η παρατήρηση αυτή 

μπορεί να εξηγηθεί από το γεγονός ότι η ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση σε 

σχετικά χαμηλές συχνότητες δεν οδηγεί σε αύξηση της ενδοκυττάριας 

συγκέντρωσης ασβεστίου, που θεωρείται η αιτία της κολπικής 

αναδιαμόρφωσης επί κολπικής μαρμαρυγής.1,3 Επιπρόσθετα τα ευρήματα 

αυτά μπορεί να εξηγήσουν τη χαμηλή επίπτωση κακοήθων κοιλιακών 

αρρυθμιών στους ασθενείς που μετείχαν στην ομάδα ελέγχου της κοιλιακής 

συχνότητας των μελετών AFFIRM και RACE και να παρέχουν 

ηλεκτροφυσιολογική υποστήριξη στα αποτελέσματά τους.18,19 

6.4.2 Περιορισμοί της μελέτης 

Το ηλεκτρικό shock ή η αναισθησία μπορεί να επιδρούν στην 

ηλεκτροφυσιολογία των κοιλιών. Παρόλα αυτά στην παρούσα μελέτη 

χορηγήθηκε μια και μόνο δόση ενέργειας 10 J και οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν 20 λεπτά μετά την καρδιομετατροπή. 

Ο έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης κατά τη διάρκεια της μελέτης 

ήταν απαραίτητος για ηθικούς λόγους καθώς επίσης και η συνέχιση άλλης 

απαραίτητης θεραπείας. Παρόλα αυτά θεωρούμαι ότι αφού οι χορηγούμενες 

θεραπείες ήταν αμετάβλητες καθ’ όλη τη διάρκεια της μελέτης, οι 

παρατηρούμενες μεταβολές πρέπει να αποδοθούν στην αποκατάσταση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού. Δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ των μετά την 
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ανάταξη ηλεκτροφυσιολογικών μεταβολών και οποιασδήποτε συγκεκριμένης 

θεραπείας. 

Ο επιτυχής έλεγχος της κοιλιακής συχνότητας στους ασθενείς μας 

εμπόδισε τη διερεύνηση της ηλεκτροφυσιολογίας των κοιλιών κατά τη διάρκεια 

πολύ ταχέων συχνοτήτων. Περαιτέρω μελέτες είναι αναγκαίες για να 

διευκρινίσουν το θέμα αυτό. 

6.4.3 Συμπεράσματα 

Σε ασθενείς με εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή η αποκατάσταση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού οδηγεί σε μεταβολές της ανερεθιστότητας και της 

επαναπόλωσης των κοιλιών. Οι μεταβολές αυτές δε φαίνεται να 

αντιπροσωπεύουν την πρόκληση αντίστροφης αναδιαμόρφωσης των κοιλιών 

λόγω της κολπικής μαρμαρυγής, αλλά μάλλον αποδίδονται σε αλλαγές της 

καρδιακής συχνότητας. Με δεδομένο ότι μελέτες μεγάλου αριθμού 

ασθενών18,19 δείχνουν χαμηλή επίπτωση κοιλιακής αρρυθμιογέννεσης σε 

ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση, τα 

ευρήματά μας ενδεχομένως χρησιμεύουν στην εξήγηση αυτής της 

παρατήρησης. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ 6 

 

Πίνακας 1. Κλινικά και Δημογραφικά Χαρακτηριστικά των Ασθενών 

Ηλικία (έτη) 64 ± 8 

Φύλο (Α/Γ) 19 / 14 

Διάμετρος αριστερού κόλπου (mm) 42 ± 4 

Κλάσμα εξώθησης αριστεράς κοιλίας 

(%) 

58 ± 8 

Διάρκεια Κολπικής Μαρμαρυγής 

(μήνες) 

16 ± 27 

  

Φαρμακευτική αγωγή για έλεγχο 

κοιλιακής ανταπόκρισης 

 

Διλτιαζέμη 12 

Β-αποκλειστές 9 

Καμμία 12 

  

Καρδιακή νόσος  
 

Υπέρταση 16 

Βαλβιδοπάθεια μιτροειδούς 5 

Ισχαιμική καρδιοπάθεια 4 

Καμμία 8 
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Πίνακας 2. Χρονική Εξέλιξη των Μεταβολών της Ανερέθιστης Περιόδου 

της Δεξιάς Κοιλίας στα Τρία Μήκη Κύκλου. 

 

 Cycle Length 

ERP 400 ms 500 ms 600 msa 

Προ ανάταξης (ms) 224 ± 20 234 ± 19 241 ± 19 

20 λεπτά μετά την ανάταξη 

(ms) 

232 ± 23* 242 ± 22* 249 ± 21* 

24 ώρες μετά την ανάταξη 

(ms) 

236 ± 24* 246 ± 23* 253 ± 24* 

 

ERP= δραστική ανερέθιστη περίοδος, CL= μήκος κύκλου, *P< 0.01 σε 

σύγκριση με τις προ ανάταξης τιμές. 

aΔεν μετρήσαμε την κοιλιακή δραστική ανερέθιστη περίοδος στα 600 ms σε 

επτά ασθενείς λόγω αυξημένης κοιλιακής ανταπόκρισης επί κολπικής 

μαρμαρυγής.  
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Εικόνα 1. Καταγραφές μονοφασικών δυναμικών από την κορυφή της δεξιάς 

κοιλίας κατά τη διάρκεια προσδιορισμού της δραστικής ανερέθιστης περιόδου 

στο μήκος κύκλου των 500 ms. Διάγραμμα Α: Κατά τη διάρκεια της κολπικής 

μαρμαρυγής η διάρκεια του μονοφασικού δυναμικού έως το 90% της 

επαναπόλωσης (MAPd90) ήταν 221 ms και η κοιλιακή δραστική ανερέθιστη 

περίοδος 208 ms (με ενδείξεις σύλληψης στο συζευκτικό διάστημα των 210 

ms). Διάγραμμα Β: Είκοσι λεπτά μετά την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού 

ρυθμού η MAPd90 αυξήθηκε σε 253 ms και ένα πρώιμο ερέθισμα 

χορηγούμενο με συζευκτικό διάστημα 222 ms απέτυχε να προκαλέσει 
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κοιλιακή διέγερση. H η κοιλιακή δραστική ανερέθιστη περίοδος αυξήθηκε σε 

222 ms μετά την ανάταξη. Διάγραμμα C: Είκοσι τέσσερις ώρες μετά η MAPd90 

(250 ms) και η κοιλιακή δραστική ανερέθιστη περίοδος (220 ms) παρέμειναν 

ουσιαστικά αμετάβλητες. 
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Εικόνα 2. Μεταβολές της τιμής της κοιλιακής δραστικής ανερέθιστης 

περιόδου (δERP) πριν (ERP-Pre) και 20 λεπτά μετά (ERP-Post) την ηλεκτρική 

ανάταξη. Οι τιμές ελήφθησαν σε βηματοδοτικό μήκος κύκλου 500 ms. 
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Εικόνα 3. Σημαντική συσχέτιση της μεταβολής της κοιλιακής δραστικής 

ανερέθιστης περιόδου (δERP) πριν (ERP-Pre) και 20 λεπτά μετά (ERP-Post) 

την ηλεκτρική ανάταξη και της αντίστοιχης μεταβολής του μέσου RR 

διαστήματος (δ RR), (P< 0.01, R=0.616). 
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Κεφάλαιο 7 

Περίληψη και Συμπεράσματα 

 

Η κολπική μαρμαρυγή παραμένει ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας 

εξαιτίας της αυξανομένης επίπτωσης της στο γενικό πληθυσμό, της 

νοσηρότητας και θνητότητας που τη συνοδεύουν και της αδυναμίας οριστικής 

θεραπευτικής αντιμετώπισης της. Αποτελεί την αρρυθμία που απαντάται 

συχνότερα στην κλινική πράξη, προσβάλλοντας πάνω από το 0,4% του 

γενικού πληθυσμού. Τόσο ο επιπολασμός όσο και η επίπτωσή της αυξάνουν 

με την ηλικία καθώς επίσης με την παρουσία και σοβαρότητα υποκείμενης 

καρδιακής νόσου. 

Η κολπική μαρμαρυγή δε συνοδεύεται μόνο από αίσθημα παλμών 

αλλά συχνά πυροδοτεί στηθαγχικά επεισόδια, συγκοπή, καρδιακή 

ανεπάρκεια, έμφραγμα μυοκαρδίου και θρομβοεμβολικά επεισόδια 

συμπεριλαμβανομένων παροδικών και μονίμων αγγειακών εγκεφαλικών 

επεισοδίων. Ωστόσο, η αντιμετώπισή της παραμένει πρόκληση παρά τη 

σημαντική πρόοδο στην κατανόηση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών που 

υπεισέρχονται στην έναρξη και διαιώνισή της. 

Πρόσφατα δεδομένα μελετών σε ανθρώπους και ζώα δείχνουν ότι η 

κολπική μαρμαρυγή οδηγεί σε σημαντική βράχυνση της δραστικής κολπικής 

ανερέθιστης περιόδου και απώλεια της φυσιολογικής ικανότητας 

προσαρμογής της στην καρδιακή συχνότητα. Οι μεταβολές αυτές, γνωστές ως 

ηλεκτρική αναδιαμόρφωση των κόλπων, έχουν ενοχοποιηθεί τόσο για τη 

διατήρηση όσο και για την άμεση υποτροπή της αρρυθμίας μετά από 

ηλεκτρική ανάταξη. Η κατανόηση επομένως και η πρόληψη των μεταβολών 
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των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων των μυοκαρδιακών κυττάρων ενδέχεται 

να βοηθήσει τις προσπάθειες για μια πιο αποτελεσματική αντιμετώπιση και 

θεραπεία της κολπικής μαρμαρυγής. 

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να διερευνήσει σε ανθρώπους τις 

τυχόν ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές που συμβαίνουν στους κόλπους και 

στις κοιλίες κατά τη διάρκεια εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής, τη χρονική 

πορεία των μεταβολών αυτών στο πεδίο του χρόνου μετά από εσωτερική 

ηλεκτρική ανάταξη και αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού και να 

μελετήσει την πιθανή συσχέτιση τους με την υποτροπή της αρρυθμίας καθώς 

και με την απαιτούμενη ηλεκτρική ενέργεια για την καρδιομετετροπή της. 

Αναφορικά με το κολπικό μυοκάρδιο, η παρούσα μελέτη παρέχει 

δεδομένα που επιβεβαιώνουν ότι η εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή στους 

ανθρώπους οδηγεί σε σημαντική βράχυνση της ανερεθιστότητας και της 

επαναπόλωσης και σε διαταραχή της προσαρμογής της επαναπόλωσης στη 

συχνότητα. Αυτές οι μεταβολές είναι αντιστρεπτές 24ώρες μετά την 

αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού. Η βράχυνση της επαναπόλωσης 

στα βραχύτερα μήκη κύκλου είναι μικρότερη σε ασθενείς που υποτροπιάζουν 

και πιθανώς έχει προγνωστική αξία όσον αφορά την πιθανότητα υποτροπής 

της αρρυθμίας. Επιπλέον είναι ιδιαίτερα σημαντικό ότι η κολπική μαρμαρυγή 

παρατείνει το χρόνο ενδοκολπικής αγωγής μεταβολή που υποχωρεί σταδιακά 

μέσα σε ένα μήνα από την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού. 

Διαπιστώσαμε, επιπλέον, για πρώτη φορά σε ανθρώπους, ότι οι 

ενεργειακές ανάγκες για επιτυχή αποκατάσταση φλεβοκομβικού ρυθμού σε 

ασθενείς με προκλητή κολπική μαρμαρυγή αυξάνουν σημαντικά ακόμη και 

κατά τη διάρκεια των πρώτων 10 λεπτών της αρρυθμίας. Επίσης έγινε φανερό 
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ότι κολπική μαρμαρυγή πολύ βραχείας διάρκειας μπορεί να αποκατασταθεί 

ακόμη και με ηλεκτρική εκκένωση μικρότερη του 1 Joule. Η παράταση της 

διάρκειας της κολπικής μαρμαρυγής επιφέρει μεταβολές στα 

ηλεκτροφυσιολογικά χαρακτηριστικά του κολπικού μυοκαρδίου που ευνοούν 

τη διαιώνιση της, ενώ επηρεάζουν και τον ουδό απινίδωσης. 

Τέλος, τα κύρια ευρήματα της μελέτης μας σχετικά με την επίδραση της 

κολπικής μαρμαρυγής και της καρδιομετατροπής της στις 

ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του κοιλιακού μυοκαρδίου είναι τα ακόλουθα: 

1. Η επιτυχής ηλεκτρική ανάταξη της εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής 

σε ανθρώπους οδηγεί σε μεταβολές της ανερέθιστης περιόδου και της 

επαναπόλωσης των κοιλιών. Γενικά παρατηρείται επιμήκυνση των 

προαναφερόμενων παραμέτρων, όχι όμως σε όλους τους ασθενείς. Σε 

μικρό αριθμό ασθενών παρατηρείται βράχυνση της κοιλιακής 

δραστικής ανερέθιστης περιόδου και της διάρκειας των μονοφασικών 

δυναμικών έως το 90% της επαναπόλωσης (MAPd90). 

2. Τα ευρήματά μας συσχετίζουν τις παρατηρούμενες μεταβολές στην 

ανερεθιστότητα και στην επαναπόλωση με αυτές της μέσης τιμής του 

RR διαστήματος, προτείνοντας ότι εξαρτώνται από το μήκος κύκλου 

της κοιλίας κατά τη διάρκεια της κολπικής μαρμαρυγής και του 

φλεβοκομβικού ρυθμού. Δε βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ των 

διακυμάνσεων του RR διαστήματος και της κοιλιακής δραστικής 

ανερέθιστης περιόδου ή της MAPd90 κατά τη διάρκεια της κολπικής 

μαρμαρυγής. 
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3. Οι μεταβολές στις ηλεκτρικές ιδιότητες των κοιλιών ήταν εμφανείς 

αμέσως μετά την ανάταξη και δεν παρατηρήθηκε περαιτέρω στατιστικά 

σημαντική μεταβολή τις επόμενες 24 ώρες. 

Συμπεραίνουμε, λοιπόν, ότι σε ασθενείς με εμμένουσα κολπική 

μαρμαρυγή και ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση, η αποκατάσταση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού οδηγεί σε μεταβολές της ανερεθιστότητας και της 

επαναπόλωσης των κοιλιών που δε φαίνεται να αντιπροσωπεύουν την 

πρόκληση αντίστροφης αναδιαμόρφωσης των κοιλιών λόγω της κολπικής 

μαρμαρυγής, όπως συμβαίνει στους κόλπους, αλλά μάλλον αποδίδονται σε 

μεταβολές της καρδιακής συχνότητας. 
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