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Η ανίχνευση της ισχαιµικής καρδιακής νόσου, στην πλειονότητα των 

ασθενών της καθηµερινής κλινικής πράξης, γίνεται µε την πρόκληση 

µυοκαρδιακής ισχαιµίας, µετά από καταπόνηση του µυοκαρδίου µε 

συγκεκριµένο και ελεγχόµενο τρόπο που συνήθως είναι η κόπωση του 

ασθενή σε κυλιόµενο τάπητα και την καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογρα-

φήµατος 12 απαγωγών. Ο συνδυασµός της µεθόδου µε την ταυτόχρονη 

απεικόνιση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου µε τη βοήθεια ραδιοϊσοτόπων έχει 

βελτιώσει την ευαισθησία και την ειδικότητα της χρησιµοποιούµενης µεθόδου. 

Σε ασθενείς όµως µε διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής του 

ερεθίσµατος, το ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών καθίσταται µη 

διαγνωστικό για την ανίχνευση της µυοκαρδιακής ισχαιµίας1. Η 

ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου µετά από άσκηση, 

στερείται επίσης διαγνωστικής ακρίβειας επειδή συχνά συνοδεύεται από 

διαταραχές της διάχυσης των χρησιµοποιούµενων ραδιοϊσοτόπων παρά την 

απουσία ανιχνεύσιµης αγγειογραφικά νόσου των µεγάλων επικαρδιακών 

αρτηριών 2,3,4,5,6. 

Παρ’ όλο που έχουν διατυπωθεί πολλές και αντικρουόµενες υποθέσεις 

ο υποκείµενος παθοφυσιολογικός µηχανισµός πρόκλησης αυτών των 

διαταραχών της αιµάτωσης του µυοκαρδίου παραµένει αδιευκρίνιστος7,8,9. 

Ο συνήθης όµως τρόπος εκτίµησης της στεφανιαίας κυκλοφορίας που 

µέχρι σήµερα είναι η αγγειογραφική απεικόνιση στεφανιαίων αρτηριών, 

προσφέρει πληροφορίες για την ανατοµική ακεραιότητα των επικαρδιακών 

αγγείων και των µεγάλων ενδοτοιχωµατικών κλάδων των στεφανιαίων 

αρτηριών. Πληροφορίες για τα αγγεία πέραν της διακριτικής ικανότητας της 
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αγγειογραφίας και για την λειτουργική κατάσταση της µικροκυκλοφορίας έως 

πρόσφατα δεν ήταν εύκολα αποκτήσιµες. 

Με την χρήση του ενδοστεφανιαίου Doppler, µιας σχετικά πρόσφατης 

τεχνικής, έχουµε σήµερα τη δυνατότητα αξιολόγησης της στεφανιαίας 

κυκλοφορίας τόσο στην ηρεµία όσο και µετά από παρεµβάσεις και να 

αποκτήσουµε πληροφορίες για την λειτουργική κατάσταση του στεφανιαίου 

δικτύου(10,11,12). 

Στην παρούσα µελέτη έγινε επεµβατική αξιολόγηση της ακεραιότητας 

και της λειτουργικής κατάστασης της στεφανιαίας κυκλοφορίας σε ασθενείς µε 

διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής του ερεθίσµατος καθώς επίσης 

συσχέτιση των ευρηµάτων µας µε αυτά της ραδιοϊσοτοπικής µελέτης της 

µυοκαρδιακής αιµάτωσης, σε µια προσπάθεια ερµηνείας του υποκείµενου 

παθοφυσιολογικού µηχανισµού. 

Μελετήσαµε δύο οµάδες ασθενών µε διαταραχές της ενδοκοιλιακής 

αγωγής. Η πρώτη οµάδα συµπεριέλαβε ασθενείς µε µόνιµο και πλήρη 

αποκλεισµό του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His και η δεύτερη 

ασθενείς µε µόνιµα βηµατοδοτούµενη κοιλιακή διέγερση από την κορυφή της 

δεξιάς κοιλίας. Και οι δύο οµάδες ασθενών έπρεπε να µην εµφανίζουν 

ανιχνεύσιµη αγγειογραφικά στεφανιαία νόσο.   

Η αξιολόγηση της στεφανιαίας κυκλοφορίας έγινε επεµβατικά, µε 

καταγραφή της ταχύτητας ροής του αίµατος στις στεφανιαίες αρτηρίες µε τη 

µέθοδο Doppler.  Οι µετρήσεις πραγµατοποιήθηκαν τόσο στη βασική 

κατάσταση όσο και µετά από πρόκληση µέγιστης αγγειοδιαστολής της 

µικροκυκλοφορίας µε ενδοστεφανιαία χορήγηση αδενοσίνης, µε σκοπό να 

εκτιµηθεί η αγγειοδιασταλτική εφεδρεία ροής. 
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∆ύο οµάδες ελέγχου µε ασθενείς χωρίς ανιχνεύσιµη αγγειογραφικά 

στεφανιαία νόσο και χωρίς διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής του 

ερεθίσµατος χρησιµοποιήθηκαν για την σύγκριση των αποτελεσµάτων. 

Η ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου στους 

ασθενείς µε διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής του ερεθίσµατος, έγινε µε 

θάλλιο-201 SPECT ενώ για την καταπόνηση του µυοκαρδίου 

χρησιµοποιήθηκαν δύο τεχνικές. Η πρώτη ήταν µε την καθιερωµένη µέθοδο 

της φυσικής άσκησης σε κυλιόµενο τάπητα και η δεύτερη µε φαρµακευτική 

αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων αγγείων µε ενδοφλέβια χορήγηση 

διπυριδαµόλης.    
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2.1      ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 

Στη διαστολική περίοδο του καρδιακού κύκλου που η αορτική βαλβίδα 

παραµένει κλειστή, η πίεση της αορτής µεταβιβάζεται στα στόµια των 

στεφανιαίων αρτηριών. Το αορτικό τόξο και οι κόλποι του Valsava δρουν σαν 

µια αποθήκη επιτρέποντας τη διατήρηση σχετικά οµοιόµορφης εισροής 

αίµατος στις στεφανιαίες αρτηρίες, σε όλη τη διάρκεια της διαστολικής 

περιόδου.  

Η πορεία των µεγάλων στεφανιαίων αρτηριών και των κύριων κλάδων 

των είναι επικαρδιακή. Τα αγγεία αυτά φυσιολογικά ασκούν µικρή αντίσταση 

στην ροή του αίµατος και χρησιµεύουν σαν αγωγά αγγεία (conductance 

vessels). Απαντούν µε σύσπαση σε α-αδρενεργικά ερεθίσµατα και µε 

διαστολή στη νιτρογλυκερίνη.  

Τα επικαρδιακά αγωγά αγγεία χορηγούν, υπό ορθή σχεδόν γωνία, 

µικρότερα διατιτραίνοντα αγγεία. Κατά τη δίοδο του αίµατος απ’ αυτά τα 

ενδοτοιχωµατικά αγγεία και τα στεφανιαία αρτηριόλια παρατηρείται µεγάλη 

πτώση της πίεσης, γι’ αυτό και αναφέρονται σαν αγγεία αντίστασης 

(resistance vessels).  

Το µυοκάρδιο εµφανίζει πυκνό δίκτυο τριχοειδών (περίπου 4000/mm2) 

που δεν είναι οµοιόµορφα βατό. Οι προτριχοειδικοί σφιγκτήρες 

δραστηριοποιούνται για να εξυπηρετήσουν τη ρύθµιση της κυκλοφορίας του 

αίµατος σύµφωνα µε τις ανάγκες σε ροή του µυοκαρδίου.  

Η ροή του αίµατος στα στεφανιαία αγγεία, όπως και σε κάθε αγγειακή 

κλίνη, εξαρτάται από την οδηγό πίεση και την αντίσταση που παρουσιάζουν. 

Η αντίσταση των στεφανιαίων αγγείων µε τη σειρά της, ρυθµίζεται από 
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πολλούς µηχανισµούς που αναπτύσσονται παρακάτω. Οι µηχανισµοί αυτοί 

µπορούν να εµφανίσουν ανεπάρκεια σε µεγάλη ποικιλία παθολογικών 

καταστάσεων και µε τον τρόπο αυτό να προκαλέσουν ή να βοηθήσουν στην 

ανάπτυξη µυοκαρδιακής ισχαιµίας. 

 

2.1.1   Μεταβολική ρύθµιση. 

Η ροή αίµατος στη στεφανιαία κυκλοφορία είναι στενά συνδεδεµένη µε 

την κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο13. Η σύνδεση αυτή είναι 

απαραίτητη επειδή το µυοκάρδιο εξαρτάται σχεδόν αποκλειστικά από τον 

αερόβιο µεταβολισµό για την κάλυψη των ενεργειακών του αναγκών. Η 

ικανότητα επιπλέον αύξησης της απόσπασης οξυγόνου από το αίµα είναι 

µικρή αφού η περιεκτικότητα σε οξυγόνο του στεφανιαίου φλεβικού αίµατος 

είναι χαµηλή και οι αποθήκες του µυοκαρδίου σε οξυγόνο είναι λιγοστές.  

Μεταβολές της ενεργειακής ισορροπίας του µυοκαρδίου οδηγούν σε 

ταχύτατες (εντός δευτερολέπτου) µεταβολές των αντιστάσεων των 

στεφανιαίων αγγείων. Εκτεταµένες έρευνες έχουν γίνει στην προσπάθεια 

ανεύρεσης του µηχανισµού σύνδεσης της µεταβολικής δραστηριότητας και 

των στεφανιαίων αγγειακών αντιστάσεων. Μια σειρά ουσιών φαίνεται ότι έχει 

το ρόλο του µεσολαβητή σ’ αυτή τη διαδικασία, εκ των οποίων οι πιο 

σηµαντικές είναι η αδενοσίνη, άλλα νουκλεοτίδια, το µονοξείδιο του αζώτου, οι 

προσταγλανδίνες, CO2, και Η+. 

 

Α∆ΕΝΟΣΙΝΗ. 

Όταν η ρυθµός χρησιµοποίησης του ATP υπερβαίνει την ικανότητα των 

µυοκαρδιακών κυττάρων να επανασυνθέτουν υψηλής ενέργειας παράγωγα η  
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αποδόµηση των νουκλεοτιδίων της αδενοσίνης οδηγεί στην παραγωγή 

µονοφωσφορικής αδενοσίνης (AMP)14. Από το παραγόµενο AMP 

σχηµατίζεται η αδενοσίνη µε τη δράση του ενζύµου 5-νουκλεοτιδάση. 

Η αδενοσίνη είναι ισχυρά αγγειοδιασταλτική ουσία και πιθανά ο 

καθοριστικός διαµεσολαβητής που συνδέει την αγγειοδιαστολή που 

προκαλείται από τη µεταβολική οδό µε την µείωση της στεφανιαίας ροής 

αίµατος. Η παραγωγή της αυξάνει σε περιπτώσεις διαταραχής της σχέσης 

παροχής/ανάγκης σε οξυγόνο του µυοκαρδίου και η αύξηση της 

συγκέντρωσης της στο διάµεσο χώρο είναι παράλληλη µε την αύξηση της 

στεφανιαίας ροής αίµατος15,16,17. 

Πολλοί ερευνητές πιστεύουν ότι η αδενοσίνη πληρεί τα κριτήρια της 

µεταβολικού ρυθµιστή της στεφανιαίας ροής αίµατος. Παρά την 

αναγνωρισµένη σπουδαιότητα της όµως, η αδενοσίνη σχεδόν σίγουρα δεν 

αποτελεί το µοναδικό εµπλεκόµενο αγγειοδραστικό ρυθµιστικό παράγοντα. 

 

2.1.2   Ενδοθηλιακή ρύθµιση. 

Αγγειοδραστικοί παράγοντες που επηρεάζουν τον τόνο των µεγάλων 

και µικρών στεφανιαίων αγγείων µπορούν να προέρχονται από το τοίχωµα 

των αγγείων, µπορεί να κυκλοφορούν στο αίµα (επινεφρίνη, βαζοπρεσίνη) ή 

µπορεί να φθάνουν µέσω κυκλοφορούντων στοιχείων όπως τα αιµοπετάλια 

(σεροτονίνη, ADP) ή από τις απολήξεις των νεύρων (νορεπινεφρίνη, 

αγγειοδραστικό πεπτίδιο).  

Αγγειοδραστικοί παράγοντες όπως ο προερχόµενος από το ενδοθήλιο 

παράγων χάλασης (endothelium derived relaxing factor, EDRF), η 

προστακυκλίνη και η ενδοθηλίνη παράγονται στο ενδοθήλιο του τοιχώµατος 
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των αγγείων. Οι παράγοντες αυτοί είναι τεράστιας σηµασίας αφού το 

ενδοθήλιο µπορεί να βλαφτεί από µεγάλη ποικιλία παθήσεων αλλά και από 

τους γνωστούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και η προκαλούµενη 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου να οδηγήσει σε διαταραχές της στεφανιαίας 

κυκλοφορίας και να συµβάλλει στην παθογένεση της µυοκαρδιακής ισχαιµίας 

Επίσης φαίνεται να αποτελεί σηµείο κλειδί στην εξέλιξη της 

αθηρωσκλήρυνσης, της θρόµβωσης και της φλεγµονής.  

 

Ο ΠΡΟΕΡΧΟΜΕΝΟΣ ΑΠΟ ΤΟ ΕΝ∆ΟΘΗΛΙΟ ΠΑΡΑΓΩΝ ΧΑΛΑΣΗΣ (EDRF). 

Η παρατήρηση πως η ακεραιότητα του ενδοθηλίου είναι απαραίτητη 

για την πρόκληση αγγειοδιαστολής από την ακετυλοχολίνη σε πειραµατικές 

εργασίες, οδήγησε στην ανακάλυψη του EDRF18. Αργότερα βρέθηκε πως  η 

ουσία αυτή δεν είναι άλλη από το µονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ)19. Εκτός από 

την ακετυλοχολίνη την παραγωγή της διεγείρουν τα συναθροισµένα 

αιµοπετάλια (σεροτονίνη, ΑDP), η θροµβίνη, η ισταµίνη, και η αύξηση της 

διατµητικής τάσης (shear stress).  

Η ενδοστεφανιαία χορήγηση ακετυλοχολίνης προκαλεί διαστολή σε 

φυσιολογικές ανθρώπινες στεφανιαίες αρτηρίες20. Αναστολείς του ΝΟ, 

εξαφανίζουν αυτή τη δράση και µπορούν ακόµα και να µετατρέψουν την 

αγγειοδιασταλτική δράση της ακετυλοχολίνης σε αγγειοσυσταλτική21. 

Μία από τις λειτουργίες του φυσιολογικού ενδοθηλίου είναι να συνθέτει 

και να απελευθερώνει EDRF και έχει αποδειχθεί ότι η τάση αγγειοσύσπασης 

που χαρακτηρίζει την αθηρωσκλήρυνση συσχετίζεται µε αγγειοδιασταλτική 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου µε αποτέλεσµα την πρόκληση µη 

αντιρροπούµενης διέγερσης των λείων µυϊκών κυττάρων. Η εξαρτώµενη από 
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το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή όµως, δρα όχι µόνο στα µεγάλα αγωγά αγγεία 

αλλά αποτελεί επίσης σηµαντικό µηχανισµό ελέγχου της αντίστασης στα 

µικρά αγγεία. Μελέτες σε ανθρώπους έχουν βρει ότι η συνεχής παραγωγή ΝΟ 

είναι σηµαντικός καθοριστικός παράγοντας των αγγειακών αντιστάσεων στην 

ηρεµία. Η υπερχοληστερολαιµία και η αθηρωσκλήρυνση επηρεάζουν την 

απάντηση των αγγείων αντίστασης στην εξαρτώµενη από το ενδοθήλιο 

αγγειοδιαστολή22. 

Η στενή συσχέτιση µεταξύ της έκτασης της ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας των αγγείων αντίστασης και της ανεπάρκειας της ροής 

αίµατος να αντιδρά κατάλληλα στα µεταβολικά ερεθίσµατα, υποδεικνύει ότι η 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία των αγγείων αντίστασης µπορεί να είναι ένας 

σηµαντικός παράγοντας που εµποδίζει την κατάλληλη αύξηση της 

στεφανιαίας ροής σε καταστάσεις αυξηµένου stress. Μια δυσανάλογη αύξηση 

του τόνου των αγγείων αντίστασης υπό συνθήκες αυξηµένων µεταβολικών 

αναγκών πιθανόν να αντιπροσωπεύει έναν από τους µηχανισµούς µε τους 

οποίους διαταραχές της ενδοθηλιακής λειτουργίας οδηγούν στην έκλυση 

µυοκαρδιακής ισχαιµίας. 

 
ΟΙ ΠΡΟΕΡΧΟΜΕΝΟΙ ΑΠΟ ΤΟ ΕΝ∆ΟΘΗΛΙΟ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

ΑΓΓΕΙΟΣΥΣΠΑΣΗΣ. 

Το ενδοθήλιο δεν συµβάλλει µόνο στην αγγειοδιαστολή αλλά αποτελεί 

επίσης πηγή παραγωγής αγγειοσυσπαστικών ουσιών. Οι πλέον καλά 

µελετηµένες από αυτές είναι οι ενδοθηλίνες (ΕΤ-1, ΕΤ-2, ΕΤ-3). 

Οι συγκεντρώσεις της ΕΤ-1 είναι αυξηµένες σε µια σειρά από 

καρδιαγγειακές ανωµαλίες όπως η αθηρωσκλήρυνση, το οξύ έµφραγµα, η 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και η υπέρταση. Αναστολείς των 
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υποδοχέων της ενδοθηλίνης βρίσκονται τώρα υπό µελέτη για να 

διευκρινίσουν το ρόλο της ΕΤ-1 σε παθήσεις µε δυσλειτουργία του αγγειακού 

τόνου. 

 

2.1.3   Αυτορύθµιση της στεφανιαίας κυκλοφορίας. 

Όταν παρουσιαστούν αιφνίδιες µεταβολές της πίεσης άρδευσης, 

πολλές αγγειακές περιοχές ( συµπεριλαµβανόµενου και του στεφανιαίου 

δικτύου) εµφανίζουν παροδικές µόνο µεταβολές της ροής αίµατος και η 

αιµάτωση επιστρέφει γρήγορα στην προηγούµενη κατάσταση23. Η ικανότητα 

αυτή διατήρησης της µυοκαρδιακής αιµάτωσης σε σταθερά επίπεδα παρά την 

διακύµανση της οδηγού πίεσης αποκαλείται αυτορύθµιση.  

Αν και είναι δύσκολο να µελετηθεί λεπτοµερώς η στεφανιαία 

αυτορύθµιση σε ανθρώπους, φαίνεται να είναι ιδιαίτερα σηµαντική σε 

ασθενείς µε στεφανιαία νόσο. Οι περισσότεροι ασθενείς µε στηθάγχη έχουν 

σηµαντική στένωση µιας επικαρδιακής στεφανιαία αρτηρίας αλλά δεν 

παρουσιάζουν ευρήµατα µειωµένης αιµάτωσης στην ηρεµία. Η µείωση της 

πίεσης άρδευσης περιφερικότερα της στένωσης αντισταθµίζεται µε 

αγγειοδιαστολή των αγγείων αντίστασης στα πλαίσια της αυτορύθµισης.  

Η χρόνια αρτηριακή υπέρταση και η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας 

µειώνουν το εύρος της αυτορύθµισης24. Καταστάσεις που µεταβάλλουν τη 

λειτουργία των λείων µυϊκών κυττάρων µπορούν επίσης να εξασθενήσουν το 

βαθµό της αυτορύθµισης.  

Τα υπάρχοντα δεδοµένα υποστηρίζουν ότι σηµαντικό ρόλο στην 

αυτορύθµιση κατέχει το ΝΟ. Η εµπλοκή αυτή του ΝΟ πιθανά σχετίζεται µε την 

ικανότητα του ενδοθηλίου να αισθάνεται τις µεταβολές της πίεσης άρδευσης 
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µέσω ειδικών υποδοχέων. Εκτός από αυτό το µηχανισµό φαίνεται ότι και τα 

λεία µυϊκά κύτταρα των αρτηριολίων αντιδρούν στην αύξηση της ενδαυλικής 

πίεσης µε σύσπαση, επαναφέροντας έτσι την ροή αίµατος στα προηγούµενα 

επίπεδα παρά την αύξηση της οδηγού πίεσης25. Ο τελευταίος αυτός 

µηχανισµός έχει ονοµαστεί µυογόνος (myogenic) µηχανισµός της 

αυτορύθµισης. 

 

2.1.4   Εξωαγγειακές δυνάµεις συµπίεσης. 

 

ΣΥΣΤΟΛΙΚΕΣ ∆ΥΝΑΜΕΙΣ ΣΥΜΠΙΕΣΗΣ. 

Επειδή η σύσπαση του τοιχώµατος των κοιλιών στη συστολική 

περίοδο, συµπιέζει τα ενδοτοιχωµατικά αγγεία το µεγαλύτερο µέρος της ροής 

στις στεφανιαίες αρτηρίες συµβαίνει στη διαστολική περίοδο. Έτσι η σύσπαση 

του µυοκαρδίου αποφράσσει την ροή αίµατος στο ίδιο το µυοκάρδιο και στο 

µέγιστο της συστολής µπορεί να συµβεί ακόµα και αναστροφή της ροής 

αίµατος στα ενδοτοιχωµατικά και µικρά επικαρδιακά αγγεία26.  

Οι εξωαγγειακές συστολικές δυνάµεις συµπίεσης έχουν δύο στοιχεία. 

Το πρώτο είναι η ενδοκοιλοτική συστολική πίεση της αριστερής κοιλίας και το 

δεύτερο (και πιο σηµαντικό) είναι η στένωση των αγγείων που προκαλείται 

από την κάµψη και τη συµπίεση των αρτηριολίων στην συστολική περίοδο του 

καρδιακού κύκλου27. 

 

∆ΙΑΣΤΟΛΙΚΕΣ ∆ΥΝΑΜΕΙΣ ΣΥΜΠΙΕΣΗΣ. 

Η πίεση άρδευσης των στεφανιαίων  έχει υποτεθεί ότι είναι η διαφορά 

πίεσης µεταξύ των στεφανιαίων αρτηριών και της πίεσης στον δεξιό κόλπο ή 
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της διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας. Όταν η πίεση άρδευσης µειωθεί 

σε τιµές χαµηλότερες από 50 mmHg η διαστολική ροή αίµατος διακόπτεται28. 

Το ύψος της πίεση στην οποία µηδενίζεται η ροή του αίµατος καθορίζεται 

κυρίως από διαστολικές δυνάµεις συµπίεσης. 

 

2.1.5 Νευρογενής και µέσω  νευροδιαβιβαστών ρύθµιση της 

κυκλοφορίας. 

Οι στεφανιαίες αρτηρίες διαθέτουν πλούσια νεύρωση από το 

συµπαθητικά και παρασυµπαθητικά νεύρα που η δράση τους επιφέρει 

σηµαντική διαφοροποίηση του αγγειακού τόνου29. 

Στις στεφανιαίες αρτηρίες υπάρχουν α1 και α2 υποδοχείς των οποίων η 

διέγερση από νοραδρεναλίνη προκαλεί αγγειοσύσπαση30. Η ενεργοποίηση 

των α1 υποδοχέων προκαλεί µείωση της διαµέτρου των στεφανιαίων 

αρτηριών. Η διέγερση των β2 υποδοχέων στα µεγάλες και µικρές στεφανιαίες 

αρτηρίες προκαλεί αγγειοδιαστολή. 

Η διέγερση του παρασυµπαθητικού φαίνεται να προκαλεί επίσης 

αγγειοδιαστολή της µικροκυκλοφορίας αλλά η δράση του στη ρύθµιση του 

τόνου των µεγάλων αγγείων είναι αµφιλεγόµενη31. 
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2.2      ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΕΦΕ∆ΡΕΙΑ 

Η ισχαιµία που προκαλείται από παροδική απόφραξη µιας στεφανιαίας 

αρτηρίας ακολουθείται από αύξηση ροής αίµατος πάνω από το βασικό 

επίπεδο. Η απάντηση αυτή αποκαλείται αντιδραστική υπεραιµία. Η έντονη 

αυτή αγγειοδιαστολή που χαρακτηρίζει την αντιδραστική υπεραιµία πιθανά 

σχετίζεται µε τη συσσώρευση µεταβολιτών και κυρίως αδενοσίνης. 

Ο λόγος της ροής αίµατος στην αντιδραστική υπεραιµία (µέγιστη 

αγγειοδιαστολή) προς τη ροή στην ηρεµία (βασική κατάσταση) ορίζεται σαν 

στεφανιαία εφεδρεία (ροής). 

Μετρήσεις της στεφανιαίας εφεδρείας ροής έχουν αποκτήσει ευρεία 

αποδοχή και έχουν καθιερωθεί σαν µια επιπρόσθετη διαγνωστική προσέγγιση 

για τη λήψη αποφάσεων στη διάρκεια του καρδιακού καθετηριασµού και της 

στεφανιαίας παρέµβασης.  

Η στεφανιαία εφεδρεία εξαρτάται από τουλάχιστον τρεις παράγοντες:  

1. την αγγειακή αντίσταση των µικρών και των µεγάλων 

στεφανιαίων αρτηριών (αγγειακός παράγων), 

2. τη µυοκαρδιακή αντίσταση (εξωαγγειακός παράγων) και  

3. παράγοντες που επηρεάζουν τη σύσταση του αίµατος 

(ρεολογικός παράγων). 

Μείωση της στεφανιαίας εφεδρείας µπορεί να προκύψει από µεταβολές 

της ροής στη βασική κατάσταση  ή/και  στην κατάσταση της µέγιστης 

υπεραιµίας, από την επίδραση ενός ή περισσοτέρων εκ των τριών 

παραγόντων. 
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Για την πρόκληση της αγγειοδιαστολής των στεφανιαίων έχουν 

χρησιµοποιηθεί αρκετοί φαρµακολογικοί παράγοντες, σε ενδοφλέβια ή 

ενδοστεφανιαία χορήγηση:  

 
1. ∆ιπυριδαµόλη. 

Προκαλεί παρατεταµένη µέγιστη αγγειοδιαστολή εντός 2-4 λεπτών από 

τη χορήγηση της και η αύξηση της ροής αίµατος παραµένει για 

περισσότερο από 20 λεπτά32. Προτιµάται για την µη επεµβατική 

εκτίµηση της στεφανιαίας κυκλοφορίας.  

Η συνήθης δόση (0.56 mg/kg) δεν προκαλεί µέγιστη αγγειοδιαστολή σε 

όλους τους ασθενείς. 

Επειδή είναι πιθανό να προκαλέσει φαινόµενα υποκλοπής µπορεί να 

αλλοιώσει τα αποτελέσµατα των µετρήσεων. 

2. Παπαβερίνη. 

Προκαλεί πλήρη αγγειοδιαστολή σε ενδοστεφανιαία δόση 8-12 mg. Το 

µέγιστο της δράσης της παρατηρείται σε 10-20 δευτερόλεπτα και η 

δράση της διαρκεί περίπου 120 δευτερόλεπτα. 

Ο µεταβολισµός και η απέκκριση της είναι αργά και ο χρόνος 

υποδιπλασιασµού του φαρµάκου είναι 3.5 ώρες33. 

Παρατείνει το QT διάστηµα και µπορεί να προκαλέσει torsades de 

pointes σε ποσοστό 1% περίπου. 

3. Αδενοσίνη. 

Η δράση της διαρκεί µόνο 40 δευτερόλεπτα. 

Σε ενδοστεφανιαία χορήγηση 16 µg για την αριστερή και 12 µg για τη 

δεξιά στεφανιαία αρτηρία προκαλεί µέγιστη αγγειοδιαστολή στο 91% 

 19



των ασθενών, χωρίς σηµαντική µεταβολή της αρτηριακής πίεσης και 

της καρδιακής συχνότητας34. 

Σπάνιες και παροδικές διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής έχουν 

παρατηρηθεί από τη χορήγηση της. Αποτελεί τον φάρµακο επιλογής 

για πολλαπλές µετρήσεις στο αιµοδυναµικό εργαστήριο. 

 

2.2.1   Μέτρηση της στεφανιαίας εφεδρείας. 

 

ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ. 

Ραδιοϊσοτοπική (θάλλιο-201, 99mTc-sestamibi) απεικόνιση της 

αιµάτωσης του µυοκαρδίου υπό άσκηση έχει χρησιµοποιηθεί ευρύτατα για την 

ποσοτικοποίηση της στεφανιαίας εφεδρείας. Μερικά εργαστήρια 

χρησιµοποιούν ερευνητικά την τοµογραφία εκποµπής ποζιτρονίων (positron 

emission tomography), την υπερταχεία υπολογιστική τοµογραφία (ultra-fast 

computed tomography), και την µαγνητική τοµογραφία (nuclear magnetic 

resonance imaging) για τον ίδιο σκοπό35. Η κλασσική εκτίµηση µε αυτές τις 

τεχνικές γίνεται µε άσκηση ή µε φαρµακολογική αγγειοδιαστολή. 

Σε αντίθεση όµως µε τις επεµβατικές τεχνικές που µετράνε έναν 

απόλυτο δείκτη της στεφανιαίας εφεδρείας( το πηλίκο της µέγιστης προς τη 

βασική ροή), οι απεικονιστικές τεχνικές εκτιµούν τη σχετική στεφανιαία 

εφεδρεία συγκρίνοντας την αιµάτωση (τον αριθµό κρούσεων του 

ραδιοφαρµάκου) των ισχαιµικών περιοχών µε περιοχές που κατά πάσα 

πιθανότητα εµφανίζουν φυσιολογική αιµάτωση36. 

Οι µη επεµβατικές απεικονιστικές τεχνικές αποδίδουν ένα λιγότερο 

ποσοτικοποιηµένο δείκτη της στεφανιαίας εφεδρείας σε σχέση µε τις 
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επεµβατικές τεχνικές. Επιπλέον τα αποτελέσµατα τους µπορεί να αποβούν 

λανθασµένα σε περιπτώσεις διάχυτης στεφανιαίας νόσου, όπου δεν υπάρχει 

φυσιολογική περιοχή αιµάτωσης για να χρησιµοποιηθεί σαν σηµείο 

αναφοράς. 

Πρόσφατα η διαθωρακική και η διοισοφάγεια υπερηχωκαρδιογραφία 

έχει χρησιµοποιηθεί ερευνητικά για τη µέτρηση της στεφανιαίας εφεδρείας µε 

ικανοποιητικά αποτελέσµατα. 

  

ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ-ΕΝ∆ΟΣΤΕΦΑΝΙΑΙΟ DOPPLER. 

Η µέτρηση της ροής αίµατος στο στεφανιαίο κόλπο µετά από δεξιό 

καρδιακό καθετηριασµό έχει χρησιµοποιηθεί για τη µέτρηση της στεφανιαίας 

εφεδρείας. Η ακρίβεια της τεχνικής εξαρτάται από τη σταθερότητα της 

δειγµατοληπτικής περιοχής, δεδοµένης της σηµαντικής κίνησης της καρδιάς37. 

Επιπλέον αυτή η τεχνική δίδει πληροφορίες περισσότερο για την αιµάτωση 

του συνόλου του µυοκαρδίου παρά για την αιµάτωση µιας συγκεκριµένης 

περιοχής. 

Η χρησιµοποίηση της ταχύτητας ροής του αίµατος στην στεφανιαία 

κυκλοφορία για τον υπολογισµό της στεφανιαίας εφεδρείας έγινε για πρώτη 

φορά το 197438. Με τη βοήθεια πιεζοηλεκτρικών κρυστάλλων που είχαν 

τοποθετηθεί στην άκρη καθετήρων µπόρεσε να καταγραφεί η ταχύτητα ροής 

του αίµατος, µε τη µέθοδο Doppler, στα εγγύς τµήµατα των στεφανιαίων 

αρτηριών 39. 

Η µέθοδος Doppler στηρίζεται στην µέτρηση της συχνότητας των 

ηχητικών κυµάτων που αντανακλώνται από τα κινούµενα ερυθρά 
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αιµοσφαίρια. Η στιγµιαία ταχύτητα ροής είναι ανάλογη της µεταβολής της 

συχνότητας των ανακλώµενων κυµάτων σύµφωνα µε την εξίσωση:  

V= (c∆f)/2f0cosθ, 

όπου V= ταχύτητα, c= ταχύτητα του ήχου στο αίµα, ∆f= η αλλαγή συχνότητας 

Doppler, f0= συχνότητα εκπεµπόµενου ηχητικού κύµατος και θ= η γωνία 

µεταξύ κύµατος ήχου και της πορεία του αίµατος.  

Η µέθοδος Doppler εποµένως µετράει την ταχύτητα ροής του αίµατος 

και όχι τον όγκο του παρεχόµενου αίµατος. 

Η ταχύτητα ροής όµως µπορεί να χρησιµοποιηθεί για τον υπολογισµό 

του όγκου του αίµατος όταν είναι γνωστή η επιφάνεια της διατοµής του 

αγγείου στο συγκεκριµένο σηµείο της µέτρησης, σύµφωνα µε την 

εξίσωση40,41:  

CBF = CBFV x CSA x HR, 

όπου CBF= στεφανιαία ροή αίµατος, CBFV= στεφανιαία ταχύτητα ροής του 

αίµατος, CSA= η επιφάνεια διατοµής του αγγείου και HR= η καρδιακή 

συχνότητα. Είναι προφανές ότι η ροή αίµατος είναι ανάλογη της ταχύτητας µε 

την προϋπόθεση ότι η καρδιακή συχνότητα παραµένει αµετάβλητη. Η CSA και 

η γωνία θ µπορούν στην ουσία να αγνοηθούν κατά τη µέτρηση της 

στεφανιαίας εφεδρείας µε την προϋπόθεση βέβαια ότι η διάµετρος του 

αγγείου παραµένει σταθερή. 

Οι παραπάνω εξισώσεις παρουσιάζουν µια απλοποιηµένη συσχέτιση 

µεταξύ µεταβολής της συχνότητας Doppler (∆f) και της ταχύτητας ροής ενός 

ερυθρού αιµοσφαιρίου. Στην πραγµατικότητα όµως ροή δεν είναι γραµµική, 

υπάρχουν δυνάµεις διάτµησης-απόσχισης, στροβιλισµός του αίµατος και 

ελικοειδή αγγεία µε µεταβλητή γωνία θ42. 
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Πολλές τεχνικές επεξεργασίας του σήµατος Doppler έχουν εφαρµοστεί, 

η πλέον κατάλληλη όµως θεωρείται πως είναι ταχεία µετατροπή κατά Fourier 

(fast Fourier transformation, FFT)43, η οποία και χρησιµοποιείται στις 

περισσότερες από τις νεώτερες τεχνικές Doppler. 

Με την κατασκευή καθετήρων Doppler 3F µπόρεσε να καταγραφεί η 

ταχύτητα ροής όχι µόνο στις κύριες στεφανιαίες αρτηρίες αλλά και στους 

βασικούς τους κλάδους44. Επειδή όµως οι καθετήρες αυτοί έχουν σχετικά 

µεγάλη διάµετρο, προκαλούσαν επιπλέον απόφραξη στα σηµεία των 

στενώσεων µε αποτέλεσµα την υποεκτίµηση της στεφανιαία εφεδρείας µε 

επακόλουθο την υπερεκτίµηση της βαρύτητας των στενώσεων. 

Το µεθοδολογικό πρόβληµα αυτό τελικά λύθηκε µε την  κατασκευή 

οδηγών συρµάτων Doppler, διαµέτρου 0.014 και 0.018 inches45. Έτσι η 

απόφραξη στο σηµείο των µετρήσεων καθίσταται αµελητέα αφού η επιφάνεια 

διατοµής του οδηγού σύρµατος είναι µόλις 0,16 mm
2
. 

Το οδηγό σύρµα Doppler έχει µήκος 175cm και φέρει στο άκρο του 

ενσωµατωµένο πιεζοηλεκτρικό µορφοµετατροπέα υπερήχων συχνότητας 12-

15 MHz, ικανότητας εκποµπής παλµικού κύµατος µε συχνότητα εκποµπής 40 

KHz. Η µέτρηση της ταχύτητα ροής του αίµατος γίνεται σε απόσταση 5mm 

από το άκρο του και υπό γωνία (άνοιγµα δέσµης) 25º περίπου. Επιπρόσθετα 

το οδηγό σύρµα πληρεί όλα τα κριτήρια ενός καλού οδηγού σύρµατος 

αγγειοπλαστικής, από την άποψη της ευκολίας προώθησης και περιστροφής. 

Μπορεί δηλαδή µε σχετική ευκολία να κατευθυνθεί σε µικρούς κλάδους και 

περιφερικότερα από σύµπλοκες στενωτικές βλάβες. 

Σε πεπειραµένα χέρια µπορεί µε ασφάλεια να γίνει εκτίµηση ενός 

αγγείου µέσα 2-5 λεπτά. 
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Η ενδοστεφανιαία αυτή τεχνολογία Doppler, έχει αξιολογηθεί 

εκτεταµένα και βρέθηκε ότι προσφέρει αξιόπιστα και αναπαραγώγιµα 

δεδοµένα. Υπάρχει ισχυρή συσχέτιση µεταξύ ροής υπολογιζόµενης από τη 

µέθοδο Doppler και πραγµατικής ογκοµετρικής ροής. 

Επειδή η στεφανιαία εφεδρεία είναι πηλίκο, η µέτρηση της εξαρτάται σε 

µεγάλο βαθµό από τη ροή-ταχύτητα του αίµατος στην βασική κατάσταση. 

Παράγοντες όπως η ηλικία46, η υπερτροφία του µυοκαρδίου47, η αύξηση της 

καρδιακής συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης48 µπορεί να οδηγήσουν σε 

αυξηµένες ροές στη βασική κατάσταση µε συνέπεια τη µείωση της 

στεφανιαίας εφεδρείας. Αντίθετα, αυξηµένη αγγειοσύσπαση στη βασική 

κατάσταση µπορεί να οδηγήσει σε χαµηλές τιµές ροής-ταχύτητας και σε 

υψηλή στεφανιαία εφεδρεία49. Κατά τη διάρκεια µιας µέτρησης οι βασικές 

συνθήκες µπορεί να µεταβληθούν και θα πρέπει να λαµβάνονται υπ’ όψιν 

στην ερµηνεία των αποτελεσµάτων. 

 

2.2.2 Επίδραση παθο-φυσιολογικών παραγόντων στην στεφανιαία 

εφεδρεία. 

 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟ. 

Ο καθορισµός της φυσιολογικής τιµής της στεφανιαίας εφεδρείας 

αποτελεί ακόµα θέµα διχογνωµίας. Οι φυσιολογικές τιµές που έχουν µετρηθεί 

µε PET ποικίλουν από 2.5-5.550. Μετρήσεις της ροής µε το ενδοστεφανιαίο 

Doppler έχουν δείξει φυσιολογικές τιµές που επίσης ποικίλουν από 1.8-

5.351,52,53 . 
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Με δεδοµένη αυτή τη µεγάλη διασπορά τιµών, αναρωτιέται κανείς πια 

είναι η πραγµατική φυσιολογική τιµή για τη στεφανιαία εφεδρεία. Με τα 

υπάρχοντα σήµερα πειραµατικά δεδοµένα που δείχνουν τιµές στεφανιαίας 

εφεδρείας µεγαλύτερες από 4, αποτελεί έκπληξη σε φυσιολογικούς ασθενείς 

(χωρίς αθηρωσκληρυντικές αλλοιώσεις των επικαρδιακών αγγείων και 

απουσία µικροαγγειακής νόσου) η ανεύρεση τιµών µικρότερων από 3.  

Πραγµατικά σε µελέτες νεαρών ασυµπτωµατικών ασθενών χωρίς 

σηµεία διάχυτης στεφανιαίας νόσου και χωρίς ευρήµατα αθηρωσκλήρυνσης 

από το ενδοστεφανιαίο υπερηχωγράφηµα, παρατηρήθηκαν τιµές µεγαλύτερες 

του 352,54. Μεταµοσχευθείσες καρδιές από νεαρούς δότες έδειξαν επίσης 

υψηλές τιµές στεφανιαίας εφεδρείας55. 

Από την άλλη µεριά µελέτες που έδωσαν τιµές στεφανιαίας εφεδρείας 

µικρότερες του 3, αφορούσαν συµπτωµατικούς ηλικιωµένους ασθενείς µε 

πρώιµα σηµεία αθηρωσκλήρωσης και µε φυσιολογική απεικόνιση των 

στεφανιαίων αρτηριών στην αγγειογραφική µελέτη. Σε µελέτες όµως µε 

ενδοστεφανιαίο υπερηχωγράφηµα παρατηρήθηκε ότι µπορεί να υπάρχει 

σηµαντικός βαθµός αθηρωµατικής πλάκας στο τοίχωµα του αγγείου παρά την 

απουσία ανιχνεύσιµης αγγειογραφικά νόσου εξ’ αιτίας της διαδικασίας της 

αναδιαµόρφωσης (remodeling) του τοιχώµατος του αγγείου56,57. Επίσης σαν 

φυσιολογικά αγγεία σε αυτές τις µελέτες θεωρήθηκαν µη πάσχουσες αρτηρίες 

ασθενών που εµφάνιζαν όµως πάθηση σε κάποια άλλη στεφανιαία αρτηρία. 

Σήµερα όµως γνωρίζουµε ότι η στεφανιαία εφεδρεία µειώνεται και στα 

αγγειογραφικά φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία των ασθενών µε σηµαντική 

στένωση σε άλλη στεφανιαία αρτηρία και είναι µικρότερη από αυτή των 

ασθενών µε µη πάσχουσες στεφανιαίες αρτηρίες58.  
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Όλες αυτές οι παράµετροι λοιπόν θα µπορούσαν να δικαιολογήσουν 

την ευρεία διακύµανση των φυσιολογικών τιµών της στεφανιαίας εφεδρείας 

που παρατηρείται στις διάφορες µελέτες.  

 

ΗΛΙΚΙΑ ΚΑΙ ΦΥΛΟ. 

Παρόλο που η στεφανιαία εφεδρεία µπορεί να διαφέρει ανάλογα µε την 

ηλικία, είναι γενικά αποδεκτό ότι είναι ίδια για τους άνδρες και τις γυναίκες59.  

Επίσης παρότι η ηλικία αυξάνει τις ελάχιστες στεφανιαίες αντιστάσεις, η 

µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας που παρατηρείται στους ηλικιωµένους 

οφείλεται κυρίως στην αύξηση της ροής του αίµατος στη βασική κατάσταση, 

σαν αποτέλεσµα της αύξησης του διπλού γινοµένου58. 

Για να αποφευχθούν λοιπόν λανθασµένα συµπεράσµατα, συγκρίσεις 

της στεφανιαίας εφεδρείας ασθενών θα πρέπει να γίνονται µε οµάδες ελέγχου 

της ίδιας ηλικιακής κατανοµής. 

 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ. 

Έχει διαπιστωθεί σε ασθενείς πως µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας 

παρατηρείται όταν η καρδιακή συχνότητα υπερβεί τους 120 παλµούς/λεπτό60. 

Και έχει βρεθεί ότι αυτό οφείλεται αποκλειστικά στην αύξηση της ροής του 

αίµατος στη βασική κατάσταση αφού η ροή στη µέγιστη υπεραιµία παραµένει 

αµετάβλητη48. Επίσης, οι διαταραχές του καρδιακού ρυθµού µπορούν να 

µεταβάλλουν τη σχέση συστολικής προς διαστολική ροή και να επηρεάσουν 

την στεφανιαία εφεδρεία61. 
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Έτσι η διακύµανση της καρδιακής συχνότητας ακόµα και µέσα στα 

φυσιολογικά όρια µπορεί να επηρεάσει σηµαντικά τις τιµές της στεφανιαίας 

εφεδρείας.  

Σε αντίθεση, η αρτηριακή πίεση δεν φαίνεται να επηρεάζει σηµαντικά 

τη στεφανιαία εφεδρεία εκτός από τις περιπτώσεις που η διακύµανση της είναι 

έξω από τα όρια της αυτορύθµισης. Έτσι µεταβολές της µέσης πίεσης από 95 

± 12 mmHg µέχρι 130 ± 8 mmHg δεν αποτελούν αίτιο µεταβολής της 

στεφανιαίας εφεδρείας48.  

 

ΥΠΕΡΛΙΠΙ∆ΑΙΜΙΑ. 

Μονοπαραγοντική ανάλυση γραµµικής παλινδρόµησης έχει δείξει 

σηµαντική αρνητική συσχέτιση της στεφανιαίας εφεδρείας µε την ολική 

χοληστερόλη, την LDL-χοληστερόλη και το λόγο της ολικής προς την HDL- 

χοληστερόλης62.  

Έτσι, µεταβολές της αγγειοκινητικής απάντησης στην αδενοσίνη σε 

συνδυασµό µε υψηλού κινδύνου λιπιδαιµικό πρότυπο σε ασυµπτωµατικά 

άτοµα χωρίς κλινικές ενδείξεις στεφανιαίας νόσου, µπορούν να αποκαλύψουν 

το προκλινικό στάδιο της στεφανιαίας αθηρωσκλήρυνσης.  

Επαναφορά της στεφανιαίας εφεδρείας στα φυσιολογικά επίπεδα έχει 

αναφερθεί σε ασθενείς µε υποστροφή των αθηρωσκληρυντικών αλλοιώσεων 

και µείωση της χοληστερόλης του πλάσµατος63. 

 

ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ. 

Η επίδραση της υπερτροφίας του µυοκαρδίου στην στεφανιαία 

εφεδρεία παραµένει αµφιλεγόµενη. Αυτό σε κάποιο βαθµό εξηγείται από την 
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ποικιλοµορφία των αιτίων που µπορούν να οδηγήσουν σε υπερτροφία του 

µυοκαρδίου(πρωτοπαθής, αντιδραστική, υπερτασική).  

Παρά το γεγονός ότι η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας συσχετίζεται 

µε µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας64, όταν η υπερτροφία διορθωθεί µε τον 

όγκο η συσχέτιση αυτή παύει να υφίσταται65. Από την άλλη πλευρά όµως σε 

ασθενείς µε υπερτροφική αποφρακτική µυοκαρδιοπάθεια, αλλοιώσεις των 

µικρών αγγείων εµφανίζονται όχι µόνο σε περιοχές υπερτροφίας αλλά και σε 

περιοχές µε ελάχιστη ή καθόλου υπερτροφία, υποδεικνύοντας µια γενικευµένη 

οργανική ανωµαλία66. Επίσης σε ασθενείς µε κλίση πίεση δια µέσου της 

αορτικής βαλβίδας (στένωση αορτής), η στεφανιαία εφεδρεία δεν βελτιώνεται 

αµέσως µετά από την άρση της απόφραξης µε αντικατάσταση της αορτικής 

βαλβίδας67.  

Φαίνεται λοιπόν ότι τόσο οργανικές διαταραχές του µυοκαρδίου όσο και 

µεταβολές της ροής στη βασική κατάσταση θα πρέπει υπολογίζονται για την 

αξιολόγηση της στεφανιαίας εφεδρείας ασθενών µε υπερτροφία του 

µυοκαρδίου. 

 

ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΩΝ ΜΙΚΡΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ. 

Οι παθήσεις των µικρών αγγείων περικλείουν λειτουργικές και 

οργανικές διαταραχές των µικρών στεφανιαίων αρτηριών, των αρτηριολίων 

και των αγγείων αντίστασης. 

Σε φυσιολογικές καταστάσεις οι στεφανιαίες αντιστάσεις καθορίζονται 

σε ποσοστό 95% από τη µικροκυκλοφορία και κατά µόνο κατά 5% από τις 

επικαρδιακές αρτηρίες. Είναι προφανές λοιπόν ότι διαταραχές της 

µικροκυκλοφορίας µπορούν να οδηγήσουν σε δραµατικές µεταβολές των 
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στεφανιαίων αντιστάσεων και κατ’ επέκταση της στεφανιαίας ροής αίµατος και 

της στεφανιαίας εφεδρείας.  

Μικροαγγειακή νόσος µπορεί να υπάρχει σε ασθενείς µε φυσιολογική 

αγγειογραφική απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών καθώς επίσης και σε 

ασθενείς µε διάφορα στάδια της αθηρωσκληρυντικής νόσου.  

Ο ακριβής παθοφυσιολογικός µηχανισµός είναι άγνωστος, έχουν 

ενοχοποιηθεί όµως διαταραχές της αντιδραστικότητας των αγγείων68, 

ανωµαλία στο µεταβολισµό του µυοκαρδίου69, διαταραχές της ευαισθησίας70, 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και αρτηριακός σπασµός71. 

Είναι γνωστό πλέον ότι πολλές παθήσεις όπως η υπερτροφία, το 

έµφραγµα, ο σακχαρώδης διαβήτης και η αρτηριακή υπέρταση επιφέρουν 

αλλοιώσεις της µικροκυκλοφορία. Η έκταση όµως αυτών των διαταραχών της 

µικροκυκλοφορίας φαίνεται να έχει υποεκτιµηθεί αφού έχει βρεθεί σε µελέτες 

ασθενών µε στηθαγχικό σύνδροµο και φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία, µείωση 

της στεφανιαίας εφεδρείας71.  

Η ανωµαλία της στεφανιαίας εφεδρείας σε ασθενείς µε σύνδροµο Χ, 

σχετίζεται είτε µε οργανικές ανωµαλίες της µικροκυκλοφορίας είτε µε 

λειτουργικές διαταραχές στη χάλαση των λείων µυϊκών ινών72. Ο όρος 

¨µικροαγγειακή στηθάγχη¨ χρησιµοποιείται για να τονιστεί αυτή ακριβώς η 

ανωµαλία της αγγειοδιασταλτικής ικανότητας της µικροκυκλοφορίας73. 

Πάθηση όµως των µικρών αγγείων συχνά συνοδεύει την 

αθηρωσκλήρυνση των επικαρδιακών αγγείων. Επίσης, µηχανικά και 

µεταβολικά τραύµατα της µικροκυκλοφορίας, απόπληκτο µυοκάρδιο (από 

επαναλαµβανόµενη ισχαιµία) και µικροέµφρακτα από θροµβωτικά ή εµβολικά 
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επεισόδια µπορούν να προκαλέσουν δυσλειτουργία της µικροκυκλοφορίας και 

µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας74,75. 

 

ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΩΝ ΜΕΓΑΛΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ. 

Αν και τα µεγάλα αγωγά επικαρδιακά αγγεία σε φυσιολογικές 

καταστάσεις συνεισφέρουν µόνο κατά 5% στις ολικές στεφανιαίες αντιστάσεις, 

στενωτικές βλάβες των στεφανιαίων αρτηριών προκαλούν αύξηση των 

στεφανιαίων αντιστάσεων και µείωση της στεφανιαίας εφεδρεία ροής. 

Η αγγειογραφική βαρύτητας όµως των στεφανιαίων βλαβών (% 

στένωση της διαµέτρου του αυλού του αγγείου) δεν είναι ευθέως ανάλογη µε 

το βαθµό περιορισµού της λειτουργικότητας του αγγείου (στεφανιαίας 

εφεδρείας). Ιδιαίτερα για µετρίου βαθµού στενώσεις(30-75%) το ποσοστό της 

στένωσης δεν µπορεί να προδικάσει τη λειτουργική ανεπάρκεια του αγγείου 

και τη στεφανιαία εφεδρεία76,77.  

Αυτό συµβαίνει γιατί η αγγειογραφική βαρύτητα της στένωσης: 

1. εκτιµάται υποκειµενικά (µε το µάτι), 

2. από δισδιάστατες προβολές του αγγείου, 

3. µε ποιότητα απεικόνισης που ποικίλει, 

4. δεν υπολογίζει τα υπόλοιπα γεωµετρικά χαρακτηριστικά της 

βλάβης (γωνία, µήκος, οµαλότητα), 

5. ούτε την επίδραση διαδοχικών στενώσεων και  

6. σαν σηµείο αναφοράς (φυσιολογικό) θεωρείται παρακείµενο 

τµήµα αγγείου που µπορεί να παρουσιάζει διάχυτη νόσο. 

Εξ αιτίας λοιπόν των εγγενών περιορισµών της αγγειογραφίας, η 

µέτρηση της στεφανιαίας εφεδρείας µέσα στο αιµοδυναµικό εργαστήριο µε το 
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ενδοστεφανιαίο Doppler, έχει καθιερωθεί σαν ένας αξιόπιστος λειτουργικός 

δείκτης της βαρύτητας των αποφρακτικών βλαβών των στεφανιαίων 

αρτηριών12,78,79,80,81,82.  
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ΤΡΙΤΟ ΚΕΦΑΛΑΙΟ 
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Εάν εξαιρέσει κανείς τους ασθενείς µε οξέα στεφανιαία σύνδροµα, η 

πλειονότητα των ασθενών της καθηµερινής κλινικής πράξης µε υποψία 

ισχαιµικής καρδιακής νόσου παρουσιάζεται συνήθως µε πτωχά ή ανύπαρκτα 

κλινικά και ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα αφού η αιµάτωση του 

µυοκαρδίου στην ηρεµία δεν διαταράσσεται. 

Για να κατορθώσουµε λοιπόν να ανιχνεύσουµε υποβόσκουσα 

στεφανιαία νόσο υποβάλλουµε το µυοκάρδιο σε κάποιου είδους καταπόνηση 

µε σκοπό την πρόκληση ισχαιµίας και ταυτόχρονα προσπαθούµε να την 

ανιχνεύσουµε µε διάφορες τεχνικές. 

 

3.1      ΠΡΟΚΛΗΣΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ. 

∆ιάφορες τεχνικές έχουν εφαρµοστεί για την πρόκληση ισχαιµίας του 

µυοκαρδίου.  

 
3.1.1   Φυσική άσκηση. 

Η µυοκαρδιακή κατανάλωση οξυγόνου καθορίζεται από την καρδιακή 

συχνότητα, την αρτηριακή πίεση, τον τελοδιαστολικό όγκο, το πάχος και την 

συσπαστικότητα της αριστερής κοιλίας. Το διπλό γινόµενο (καρδιακή 

συχνότητα x συστολική αρτηριακή πίεση) αυξάνει σταδιακά µε την αύξηση του 

µηχανικού έργου και καθίσταται αξιόπιστος δείκτης των αναγκών του 

µυοκαρδίου σε αίµα. 

Η καρδιά είναι αερόβιο όργανο και η αποδέσµευση Ο2 από τη 

στεφανιαία κυκλοφορία βρίσκεται κοντά στο µέγιστο στην ηρεµία. Ο µόνος 

σηµαντικός µηχανισµός που διαθέτει για να αυξήσει την κατανάλωση 

οξυγόνου είναι η αύξηση της αιµάτωσης και έτσι υπάρχει άµεση και γραµµική 
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συσχέτιση µεταξύ µυοκαρδιακής κατανάλωσης οξυγόνου και στεφανιαίας 

ροής αίµατος. 

Ο κυριότερος µηχανισµός για την αύξηση της στεφανιαίας ροής 

αίµατος στην άσκηση είναι η µείωση των αντιστάσεων στο επίπεδο των 

στεφανιαίων αρτηριολίων. Σε ασθενείς µε προοδευτική µείωση της διαµέτρου 

του αυλού των επικαρδιακών αρτηριών, υπάρχει ένα όριο άσκησης πέρα από 

το οποίο οι ανάγκες του µυοκαρδίου δεν καλύπτονται από την αύξηση της 

ροής του αίµατος και προκαλείται ισχαιµία στην σύστοιχη περιοχή. ∆υναµικές 

αλλαγές στον αρτηριακό τόνο στην περιοχή της αθηρωσκληρυντικής πλάκας 

µπορούν επίσης να µειώσουν τη ροή αίµατος κατά την άσκηση.     

Οι δύο κύριοι τύποι άσκησης είναι η δυναµική ή ισοτονική και η στατική 

ή ισοµετρική άσκηση. ∆υναµικά πρωτόκολλα εφαρµόζονται πιο συχνά για την 

εκτίµηση της καρδιαγγειακής εφεδρείας. Τα πλέον συνηθισµένα είναι η 

άσκηση σε εργοµετρικό ποδήλατο και η άσκηση σε κυλιόµενο τάπητα. Το 

τελευταίο εξ αιτίας της ευκολότερης συµµόρφωσης των ασθενών είναι και το 

πλέον διαδεδοµένο. Ο τρόπος ρύθµισης της άσκησης στον κυλιόµενο τάπητα 

θα πρέπει να συµβαδίζει µε τη φυσική ικανότητα του εξεταζόµενου και το 

σκοπό της εξέτασης. Σε υγιή άτοµα το καθιερωµένο πρωτόκολλο Bruce είναι 

το πιο δηµοφιλές καθώς µεγάλες σειρές διαγνωστικών και προγνωστικών 

µελετών έχουν δηµοσιευθεί83,84.  

 

3.1.2   Φαρµακευτική καταπόνηση. 

Αυτή επιτυγχάνεται µε την ενδοφλέβια χορήγηση δοβουταµίνης που 

δρα παρόµοια µε την άσκηση αυξάνοντας το διπλό γινόµενο και κατ’ 
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επέκταση τις ενεργειακές ανάγκες του µυοκαρδίου σε οξυγόνο. Η αύξηση της 

ροής αίµατος που προκαλεί είναι συγκρίσιµη µε της φυσικής άσκησης.  

Η χορήγηση της αρχίζει µε χαµηλή δόση 5µg/kg/min  και αυξάνεται εάν 

είναι ανεκτή ανά 3 min έως τη µέγιστη δόση των 40 µg/kg/min. Παρενέργειες 

από τη χορήγηση του φαρµάκου έχουν παρατηρηθεί και σε µερικές 

περιπτώσεις αρκετά σοβαρές85,86.  

 

3.1.3   Φαρµακευτική αγγειοδιαστολή.  

Ένας σηµαντικός αριθµός ασθενών για διάφορους λόγους δεν µπορεί 

να υποβληθεί σε άσκηση. Ασθενείς µε ορθοπεδικά, νευρολογικά, πάθηση των 

περιφερικών αγγείων µπορεί να εκτιµηθούν για την παρουσία στεφανιαίας 

νόσου µε τη χρησιµοποίηση φαρµακευτικής αγγειοδιαστολής σε συνδυασµό 

µε µία απεικονιστική τεχνική της αιµάτωσης του µυοκαρδίου.  

Η πλέον εκτεταµένη κλινική εµπειρία έχει αποκτηθεί µε την χορήγηση 

διπυριδαµόλης αν και η χορήγηση αδενοσίνης κερδίζει συνεχώς έδαφος. 

 

1. ∆ιπυριδαµόλη.  

Η διπυριδαµόλη, σε ενδοφλέβια χορήγηση, εµποδίζει την κυτταρική 

επαναπρόσληψη και αυξάνει τη συγκέντρωση της αδενοσίνης που είναι 

ενδογενής αγγειοδιασταλτική ουσία και δρα σε ειδικούς υποδοχείς87. 

Σε ασθενείς χωρίς στεφανιαία νόσο η έγχυση διπυριδαµόλης προκαλεί 

αγγειοδιαστολή και αυξάνει κατά 3-5 φορές τη στεφανιαία ροή αίµατος. Σε 

ασθενείς µε σηµαντική στεφανιαία νόσο τα αγγεία αντίστασης περιφερικότερα 

της βλάβης βρίσκονται ήδη σε αγγειοδιαστολή, συχνά µέγιστη, για να 

διατηρήσουν φυσιολογική τη ροή στην ηρεµία. Σε αυτούς τους ασθενείς η 
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έγχυση διπυριδαµόλης δεν προκαλεί σηµαντική περαιτέρω αγγειοδιαστολή 

στην πάσχουσα αγγειακή περιοχή.  Στο παρακείµενο µυοκάρδιο όµως που 

τροφοδοτείται από φυσιολογική στεφανιαία αρτηρία θα συµβεί σηµαντική 

αύξηση της αιµατικής ροής. 

Έτσι προκύπτει σηµαντική ετερογένεια στη µυοκαρδιακή ροή αίµατος, 

µε αποτέλεσµα περιοχές που τροφοδοτούνται από πάσχουσες αρτηρίες να 

εµφανίζουν σχετική υποάρδευση σε σχέση µε τις υπόλοιπες και αυτό µπορεί 

να απεικονισθεί σε ραδιοϊσοτοπικές µελέτες. 

Η διπυριδαµόλη εγχέεται σε περίοδο 4 min (0.568 mg/kg). Περίπου 4 

min µετά το τέλος της έγχυσης επιτυγχάνεται η µέγιστη αγγειοδιαστολή. Αυτό 

συνήθως συνοδεύεται από µικρή αύξηση της αρτηριακής πίεσης (10 mmHg) 

και της καρδιακής συχνότητας (10 bpm). 

Περίπου 20% των ασθενών εµφανίζουν ηλεκτροκαρδιογραφικές 

αλλοιώσεις και 10% µπορεί να παρουσιάσουν στηθάγχη αν και τα 

συνηθέστερα ενοχλήµατα είναι η ναυτία, ο πονοκέφαλος και το flushing. Οι 

παρενέργειες µπορούν συνήθως εύκολα να αναστραφούν µε αποκλεισµό των 

υποδοχέων της αδενοσίνης µε αµινοφυλλίνη88,89. 

  

2. Αδενοσίνη. 

Η κλινική εµπειρία είναι συγκρίσιµη µε της διπυριδαµόλης90,91. 

Χορηγείται σε ενδοφλέβια έγχυση σε δόση 140 µg/kg. 

Πιστεύεται ότι η αγγειοδιασταλτική της δράση είναι περισσότερο ισχυρή 

από αυτή της διπυριδαµόλης34. 

Οι παρενέργειες όµως φαίνεται να είναι πιο συχνές και παρατηρούνται 

σε ποσοστό περίπου 60% των ασθενών. Οι µισοί περίπου ασθενείς 
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αισθάνονται θωρακική δυσφορία και αρκετοί πονοκέφαλο, ναυτία και flushing. 

Παρατηρούνται επίσης συχνά διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής. Επειδή 

όµως η αδενοσίνη εµφανίζει πολύ βραχεία ηµιπερίοδο ζωής, οι παρενέργειες 

σχεδόν αµέσως να αναστραφούν µε διακοπή της έγχυσης του φαρµάκου. 

 

3.2      ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ. 

Οι πλέον χρησιµοποιούµενες στην καθηµερινή κλινική πράξη τεχνικές 

ανίχνευσης της ισχαιµίας του µυοκαρδίου είναι: 

 

3.2.1   Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών. 

Κατά την καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 12 απαγωγών 

στην άσκηση χρησιµοποιείται η τροποποιηµένη σύνδεση των ηλεκτροδίων 

κατά Mason-Likar, για να µειωθούν τα παράσιτα.  

Σαν ισοηλεκτρική γραµµή συνήθως επιλέγεται το διάστηµα PQ στην 

ερµηνεία του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος. Η εµφάνιση κατάσπασης του 

σηµείου J > 1mm σε σχέση µε το PQ διάστηµα µε σχετικά οριζόντια κλίση (< 

1mV/sec) του ST διαστήµατος, που παραµένει 60-80 msecs  µετά το σηµείο J 

και παρατηρείται σε τρεις διαδοχικές συστολές θεωρείται η κλασσική ισχαιµική 

απάντηση. 

Μια µετα-ανάλυση 147 δηµοσιευµένων µελετών µε 24.074 ασθενείς 

που υποβλήθηκαν σε δοκιµασία κόπωσης και στεφανιογραφία έδειξε ότι η 

ευαισθησία της µεθόδου για την πάθηση ενός αγγείου κυµαίνεται από 23-

100% (µέση 68%) και η ειδικότητα 17-100% (µέση 77)92. Σε ασθενείς µε 

πολυαγγειακή πάθηση η ευαισθησία κυµαίνεται από 40-100% (µέση 81%) και 

η ειδικότητα από 17-100% (µέση 66%)93. Η υπολογιζόµενη ευαισθησία για 
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πάθηση του κυρίου στελέχους ή και των τριών αγγείων είναι 86 ± 11 % και η 

ειδικότητα 53 ± 24%.  

 

3.2.2   Ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου. 

Η περιοχική κατανοµή της ροής αίµατος στο µυοκάρδιο µπορεί να 

εντοπισθεί µε τη χρησιµοποίηση ραδιοϊσοτόπων τα οποία συγκεντρώνονται 

σε αναλογία µε την περιοχική αιµάτωση του µυοκαρδίου και να απεικονισθεί 

µέσω γ-κάµερας σε ηλεκτρονικό υπολογιστή. 

Τα συνήθως χρησιµοποιούµενα και επαρκώς µελετηµένα 

ραδιοφάρµακα είναι: 

1. Θάλλιο 201. Ο βιολογικός χρόνος υποδιπλασιασµού του 

φαρµάκου είναι περίπου 58 ώρες και εξ αιτίας αυτού µικρή ποσότητα 

µόνο µπορεί να χορηγηθεί. Το ποσοστό της πρώτης διόδου που 

προσλαµβάνεται είναι αρκετά υψηλό (περίπου 85%) και η αρχική του 

πρόσληψη από το µυοκάρδιο είναι ανάλογη µε την ροή αίµατος. Η 

απεικόνιση του µυοκαρδίου αµέσως µετά από τη χορήγηση του 

αντανακλά την εξαρτώµενη από τη ροή αρχική του κατανοµή και 

συνεπώς την περιοχική ροή αίµατος ενώ καθυστερηµένες απεικονίσεις 

αντανακλούν την βιωσιµότητα του µυοκαρδίου.   

2. 99mTc-SestaMIBI. Η ηµιπερίοδος ζωής του είναι 6 ώρες 

και έτσι µπορεί να χορηγηθεί σε µεγαλύτερη δόση απ’ ότι το θάλλιο. Η 

αρχική του κατανοµή είναι παρόµοια µε του θαλλίου και ανάλογη της 

ροής αίµατος στο µυοκάρδιο. Επειδή όµως η αρχική κατανοµή του 

παραµένει σταθερή χωρίς σηµαντική επανακατανοµή µε την πάροδο 
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του χρόνου, η ροή αίµατος κατά την χρονική περίοδο της έγχυσης 

µπορεί να απεικονισθεί αναλλοίωτη επί αρκετές ώρες. 

 

Με την καταµέτρηση των κρούσεων του ραδιοφαρµάκου από γ-κάµερα 

αποκτούµε την κατανοµή του ραδιοϊσοτόπου στο µυοκάρδιο και µπορούµε να 

κάνουµε ποιοτική ή/και ποσοτική ανάλυση. 

Με  την τεχνική SPECT παίρνουµε απεικονίσεις διατοµών του 

µυοκαρδίου σε διαφορετικά επίπεδα και άξονες, αυξάνοντας έτσι τη διακριτική 

ικανότητα και την ευαισθησία της µελέτης. Η ευαισθησία του θαλλίου-201 

SPECT έχει βρεθεί ότι κυµαίνεται από 83-98% και το εύρος της διακύµανσης 

της ειδικότητας της είναι 53-100%94,95,96,97. 

   

3.2.3   Υπερηχωκαρδιογραφική µελέτη. 

Κατά την υπερηχωκαρδιογραφική µελέτη η προκαλούµενη (συνήθως 

από φαρµακευτική καταπόνηση του µυοκαρδίου µε δοβουταµίνη) ισχαιµία 

καταγράφεται και αναγνωρίζεται από την εµφάνιση διαταραχών την 

κινητικότητας του µυοκαρδίου στην σύστοιχη της υποάρδευσης περιοχή98,99.  

Παρά τους όποιους περιορισµούς της, που σχετίζονται κυρίως µε την 

ποιότητα της απεικόνισης και την υποκειµενικότητα των αποτελεσµάτων, η 

προσέγγιση αυτή έχει ευαισθησία και ειδικότητα παρόµοια αν όχι καλύτερη µε 

αυτή των ραδιοϊσοτοπικών απεικονιστικών µελετών100. 
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ΤΕΤΑΡΤΟ ΚΕΦΑΛΑΙΟ 
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4.1      ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ∆ΙΑ∆ΟΧΗ ΤΗΣ ΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ∆ΙΕΓΕΡΣΗΣ. 

Η εξάπλωση της ηλεκτρικής διέγερσης από τον κολποκοιλιακό κόµβο 

που φθάνει το προερχόµενο από το φλεβόκοµβο ερέθισµα ακολουθεί το 

ειδικό ερεθισµαταγωγό σύστηµα και µέσω του κοινού στελέχους και των 

σκελών (αριστερό και δεξιό) του δεµατίου του His εξαπλώνεται στο κοιλιακό 

µυοκάρδιο.  

Η ακολουθία της διέγερσης του µυοκαρδίου των κοιλιών έχει µελετηθεί 

σε ζώα, κυρίως σε σκυλιά, αλλά και σε αποµονωµένες αιµατούµενες 

ανθρώπινες καρδιές101. Στα σκυλιά πρώιµα (0-5 msecs) και σχεδόν 

ταυτόχρονα διεγείρονται η κεντρική υπενδοκαρδιακή περιοχή στην αριστερή 

πλευρά του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και η υψηλή πρόσθια και κορυφαία 

οπίσθια παραδιαφραγµατική περιοχή της αριστερής κοιλίας. Σε 5-10 msecs 

από την έναρξη της κοιλιακής διέγερσης, το κύµα ενεργοποίησης εξαπλώνεται 

στην αριστερή και τη δεξιά κοιλία και στο υπόλοιπο µεσοκοιλιακό διάφραγµα. 

Η πιο πρώιµα διεγειρόµενη επικαρδιακή περιοχή είναι στη δεξιά πρόσθια 

επιφάνεια κοντά στην κορυφή και στην οπίσθια παραδιαφραγµατική 

επιφάνεια. Το τελευταίο τµήµα που διεγείρεται είναι το ανώτατο βασικό τµήµα 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, η οπίσθια βασική περιοχή της αριστερής 

κοιλίας και η περιοχή του πνευµονικού κώνου.  

Μελέτες σε ανθρώπινες καρδιές υποδεικνύουν παρόµοια ακολουθία 

της εξάπλωσης της ενεργοποίησης του κοιλιακού µυοκαρδίου. Η διάδοση της 

διέγερσης στο µυοκάρδιο των κοιλιών είναι ταχύτατη σε σύγκριση µε τα άλλα 

τµήµατα του µυοκαρδίου και διαρκεί 80-100 msecs.  
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Η παραπάνω ενεργοποίηση του κοιλιακού µυοκαρδίου οδηγεί στην 

εµφάνιση της κλασσικής µορφολογίας του συµπλέγµατος QRS στις 

καταγραφές του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 12 απαγωγών. 

 

4.2    ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΣΚΕΛΟΥΣ ΤΟΥ ∆ΕΜΑΤΙΟΥ ΤΟΥ 

HIS. 

∆ιακοπή του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His από διάφορα 

αίτια, οδηγεί σε πρώιµη ενεργοποίηση της δεξιάς πλευράς του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος και του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας. 

Η ενεργοποίηση από δεξιά στα αριστερά δεν γίνεται πλέον µέσω του 

ειδικού ερεθισµαταγωγού συστήµατος και συνεπώς επέρχεται 

καθυστερηµένα, ασύγχρονα και ευθύνεται για την παράταση της κοιλιακής 

ενεργοποίησης.  

Η αρχική ενεργοποίηση των κοιλιών προχωρεί από δεξιά προς τα 

αριστερά, κατώτερα και πρόσθια. Στη συνέχεια ενεργοποιείται το 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα και το παρακείµενο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας. 

Αυτή η φάση της ενεργοποίησης είναι ταχεία πιθανώς γιατί το ερέθισµα 

εισέρχεται ξανά στο ερεθισµαταγωγό σύστηµα πιο κάτω από το σηµείο του 

αποκλεισµού. Η τελευταία διεγειρόµενη περιοχή είναι η πλάγια και βασική της 

αριστερής κοιλίας. 

Η µεταβολές αυτές της σειράς της κοιλιακής εκπόλωσης στον 

αποκλεισµό του αριστερού σκέλους έχουν ως συνέπεια χαρακτηριστικές 

µεταβολές του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος µε βάση τις οποίες και 

αναγνωρίζεται.  
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Τα διαγνωστικά ηλεκτροκαρδιογραφικά  κριτήρια του πλήρη 

αποκλεισµού του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His102 είναι :  

1. η αύξηση του εύρους του QRS > 120 msecs και η 

καθυστέρηση της ενδογενούς απόκλισης > 90 msecs στις αριστερές 

προκάρδιες απαγωγές, 

2. η απουσία του επάρµατος q καθώς και του επάρµατος S 

στις απαγωγές I, AVL, V5 και V6, 

3.  η κόµβωση ή η οδοντοειδής εντοµή στο έπαρµα R στις 

απαγωγές I, AVL, V5 και V6 ή στο έπαρµα S στις απαγωγές V1, V2 ή 

στις απαγωγές των άκρων µε βαθύ έπαρµα S και  

4. οι διαταραχές του διαστήµατος ST και του κύµατος T. 

 

4.3      ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΟΥΜΕΝΗ ΚΟΙΛΙΑΚΗ ∆ΙΕΓΕΡΣΗ. 

Η κοιλιακή βηµατοδότηση που στην πλειονότητα των περιπτώσεων 

διενεργείται από την κορυφή της δεξιάς κοιλίας, διεγείρει του µυοκάρδιο 

παρακάµπτοντας τη φυσιολογική οδό του ερεθισµαταγωγού συστήµατος και 

προκαλεί ασύγχρονη ενεργοποίηση των κοιλιών. 

Η πρώιµα διεγειρόµενη περιοχή βρίσκεται γύρω από τη θέση του 

ηλεκτροδίου βηµατοδότησης και το ερέθισµα στη συνέχεια εξαπλώνεται στις 

υπόλοιπες περιοχές. Αυτό σηµαίνει ότι η εξάπλωση της ηλεκτρικής 

δραστηριότητας είναι βραδεία και αλλόκοτη µε αποτέλεσµα την ασύγχρονη 

σύσπαση των κοιλιών103.      

Η διάρκεια του QRS στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα επιφανείας, που 

αντανακλά στο χρόνο ενεργοποίησης του µυοκαρδίου των κοιλιών, 

παρατείνεται και η διάρκεια του είναι περίπου 120-180 msecs. Το σύµπλεγµα 
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αποδιοργανώνεται και αποκτά µορφολογία που θυµίζει αποκλεισµό του 

αριστερού σκέλους του δεµατίου του His.  

 

4.4  ΑΛΛΕΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΕΝ∆ΟΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ ΤΟΥ 

ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΟΣ. 

Εκτός από τις δύο προαναφερθείσες διαταραχές της ενδοκοιλιακής 

αγωγής του ερεθίσµατος υπάρχουν και άλλες:  

1. αποκλεισµός του δεξιού σκέλους, 

2. δεσµιδικοί αποκλεισµοί, 

3. διδεσµιδικοί αποκλεισµοί, 

4. µη ειδικά ελλείµµατα της ενδοκοιλιακής αγωγής και  

5. διαταραχές της αγωγής στα σύνδροµα προδιέγερσης. 

Η παρούσα µελέτη όµως δεν θα ασχοληθεί µε αυτές τις διαταραχές 

αγωγής γιατί σε αυτές είτε είναι γνωστό ότι δεν παρατηρούνται διαταραχές της 

αιµάτωσης του µυοκαρδίου είτε εµφανίζουν εξαιρετική ανοµοιογένεια που 

καθιστά σχεδόν ανέφικτη την οµαδοποίηση των ασθενών. 
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ΠΕΜΠΤΟ ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

 

 

 

 

 

 

 

 

Η ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ ΤΟΥ 

ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΣΚΕΛΟΥΣ ΤΟΥ ∆ΕΜΑΤΙΟΥ ΤΟΥ HIS. 
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5.1      ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο αποκλεισµός του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His (LBBB) 

είναι µια αρκετά συχνή διαταραχή που συνήθως συσχετίζεται µε την ύπαρξη 

υποκείµενης καρδιακής νόσου. Παρά το ότι η παρουσία LBBB συνδυάζεται µε 

τρεις έως τέσσερις φορές αύξηση της καρδιαγγειακής θνητότητας στη µελέτη 

Framingham104, οι ασθενείς χωρίς κλινικά ανιχνεύσιµη καρδιακή νόσο έχουν 

εξαιρετικά καλή διετή πρόγνωση105. Είναι φανερή λοιπόν η σπουδαιότητα της 

διευκρίνησης της ύπαρξης στεφανιαίας ή άλλης οργανικής καρδιακής νόσου 

σε ασθενείς µε LBBB. 

Η µη επεµβατική αξιολόγηση της ύπαρξης στεφανιαίας νόσου σε 

αυτούς τους ασθενείς έχει σοβαρούς περιορισµούς. Οι 

ηλεκτροκαρδιογραφικές µεταβολές του διαστήµατος ST κατά την άσκηση είναι 

µη ειδικές επί παρουσίας LBBB1.  

Η ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου κατά την 

άσκηση εµφανίσθηκε στη συνέχεια σαν η καλύτερη διαγνωστική προσέγγιση 

για τους ασθενείς αυτούς. Και η µέθοδος αυτή όµως έχει περιορισµένη 

διαγνωστική ακρίβεια επειδή συχνά µας δίνει τα ελλείµµατα αιµάτωσης στους 

ασθενείς µε αυτή τη διαταραχή της αγωγής του ερεθίσµατος παρά την 

απουσία αγγειογραφικά ανιχνεύσιµης στεφανιαίας νόσου3,106,107. Παρόµοια, η 

ισοτοπική κοιλιογραφία περιορίζεται από τη ασύγχρονη σύσπαση του 

κοιλιακού µυοκαρδίου που παρουσιάζουν αυτοί οι ασθενείς κατά την 

ανάπαυση και που επιδεινώνεται στην άσκηση108. Φαρµακευτική διαστολή 

των στεφανιαίων αρτηριών µε την ενδοφλέβια χορήγηση 

διπυριδαµόλης4,109,110,111 ή αδενοσίνης5,112 και φαρµακευτική καταπόνηση του 
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µυοκαρδίου µε δοβουταµίνη5 φαίνεται να συσχετίζονται µε υψηλότερη 

ειδικότητα από τις µελέτες υπό άσκηση, αλλά ακόµα και έτσι παρατηρείται 

υψηλό ποσοστό ψευδώς-θετικών αποτελεσµάτων.  

Ο µηχανισµός δηµιουργίας αυτών των ελλειµµάτων αιµάτωσης στους 

ασθενείς µε LBBB δεν είναι γνωστός. Αρκετές υποθέσεις έχουν προταθεί, 

βασισµένες σε δεδοµένα από πειραµατικές µελέτες σε ζώα 7,113, αλλά καµία 

µελέτη αυτού του µηχανισµού δεν έχει αναφερθεί σε ανθρώπους.  

Σκοπός της παρούσης µελέτης ήταν να προσδιορίσει εάν σε ασθενείς 

µε LBBB υπάρχουν διαταραχές της στεφανιαίας ροής αίµατος και της 

στεφανιαίας εφεδρείας που θα µπορούσαν να είναι υπεύθυνες γι’ αυτά τα 

ευρήµατα. 

 

5.2      ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

Ασθενείς.  

Η µελέτη συµπεριέλαβε 16 ασθενείς µε πλήρη και µόνιµο αποκλεισµό 

του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His, που συγκατέθεσαν να 

υποβληθούν σε σπινθηρογραφική µελέτη του µυοκαρδίου µε θάλλιο-201 υπό 

καταπόνηση και καρδιακό καθετηριασµό εντός δύο µηνών.  

Ο αποκλεισµός του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His ορίσθηκε 

σύµφωνα µε τα καθιερωµένα ηλεκτροκαρδιογραφικά κριτήρια. 

Οι παρακάτω οµάδες ασθενών αποκλείστηκαν µε βάση την κλινική 

ή/και υπερηχωκαρδιογραφική αξιολόγηση: ασθενείς µε προηγούµενο 

έµφραγµα του µυοκαρδίου, σηµαντική βαλβιδική νόσο, υπέρταση ή 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, ασθενείς µε κλάσµα εξώθησης <50%, 

ολική χοληστερόλη πλάσµατος >220 mg/dl ή σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης 
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αποκλείστηκαν από τη µελέτη υπερβολικά παχύσαρκοι ασθενείς και γυναίκες 

µε ογκώδη στήθη. Όλα τα καρδιοδραστικά φάρµακα συνεχίστηκαν κατά τη 

διάρκεια της µελέτης. 

 

Οµάδα ελέγχου. 

Έντεκα ασθενείς που υποβλήθηκαν σε καρδιακό καθετηριασµό µε 

βάση τις καθιερωµένες κλινικές ενδείξεις, των οποίων οι στεφανιαίες αρτηρίες 

βρέθηκαν χωρίς στενωτικές βλάβες και συγκατέθεσαν να υποβληθούν σε 

µετρήσεις της στεφανιαίας εφεδρείας µε το ενδοστεφανιαίο Doppler 

απετέλεσαν την οµάδα ελέγχου.  

Τα ίδια κριτήρια αποκλεισµού εφαρµόστηκαν και σ’ αυτήν την οµάδα.  

Όλοι οι ασθενείς και η οµάδα ελέγχου έδωσαν γραπτή συγκατάθεση 

µετά από ενηµέρωση για να συµπεριληφθούν στην µελέτη. Το πρωτόκολλο 

της µελέτης έγινε αποδεκτό από την επιστηµονική επιτροπή του νοσοκοµείου. 

 

Πρωτόκολλο καταπόνησης. 

 Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε περιοριζόµενη από τη 

συµπτωµατολογία δοκιµασία κόπωσης σε κυλιόµενο τάπητα ακολουθώντας 

το πρωτόκολλο Bruce. Η αρτηριακή πίεση, η καρδιακή συχνότητα και το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών καταγραφόταν κάθε 3 λεπτά ή επί 

ύπαρξης κλινικής ένδειξης. Στο µέγιστο της άσκησης γινόταν ενδοφλέβια 

έγχυση 3 millicuries θαλλίου και ο ασθενής παροτρυνόταν να συνεχίσει την 

άσκηση για 1 ακόµα λεπτό. Η απεικόνιση του µυοκαρδίου γινόταν το ταχύτερο 

δυνατό µετά το τέλος της άσκησης και 4 ώρες αργότερα.  
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Ασθενείς µε ελλείµµατα αιµάτωσης στην περιοχή άρδευσης του 

προσθίου κατιόντα υποβλήθηκαν ένα µήνα µετά σε σπινθηρογραφική µελέτη 

µε διπυριδαµόλη. Υποβλήθηκαν δηλαδή σε χορήγηση 0.56 mg/kg 

διπυριδαµόλης που γινόταν σε ενδοφλέβια έγχυση εντός 4 λεπτών. Υπήρχε 

συνεχής παρακολούθηση του καρδιακού ρυθµού και καταγραφή της 

αρτηριακής πίεσης, της καρδιακής συχνότητας και του 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 12 απαγωγών κάθε 2 λεπτά. Τρία λεπτά µετά το 

τέλος της έγχυσης της διπυριδαµόλης γινόταν χορήγηση 3 mCi θαλλίου και 

ακολουθούσε η απεικόνιση του µυοκαρδίου στα 3 λεπτά και στις 4 ώρες.  

 

Thallium-201 single-photon emission computed tomography (SPECT). 

Η απεικόνιση του µυοκαρδίου γινόταν µε διπλής κεφαλής γ-κάµερα 

(Optima NX, General Electric, Milwaukee, Wisconsin) χρησιµοποιώντας την 

κατά βήµα και λήψη προσέγγιση σε ωρολογιακή κυκλική τροχιά 180°, 

ξεκινώντας από την 45° πρόσθια λοξή δεξιά προβολή και καταλήγοντας στην 

45° αριστερή οπίσθια. Για την ανακατασκευή των εγκαρσίων διατοµών της 

αριστερής κοιλίας, χρησιµοποιήθηκε φίλτρο Butterworth µε συχνότητα 

αποκοπής 0.4 cycles/pixels. ∆εν χρησιµοποιήθηκε διόρθωση εξασθένησης. 

Οι εικόνες αυτές επεξεργάστηκαν περισσότερο για να ληφθούν οι τοµές κατά 

τον επιµήκη και κατά τον βραχύ άξονα. 

Για την ποιοτική ανάλυση, οι διατοµές χωρίστηκαν σε 13 τµήµατα. Οι 

τρεις διατοµές κατά τον βραχύ άξονα (κορυφαία, µέση, βασική) διαιρέθηκαν 

σε τέσσερις τµήµατα. Η κορυφή ερµηνεύθηκε από την κάθετο επιµήκη 

διατοµή στο επίπεδο της µέσης κοιλιακής γραµµής. Η αιµάτωση 

βαθµολογήθηκε κατόπιν συµφωνίας δύο πεπειραµένων πυρηνικών ιατρών 
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που δεν γνώριζαν άλλες πληροφορίες για τον ασθενή: 0 = σοβαρό έλλειµµα 

αιµάτωσης, 1 = µέτριο έλλειµµα, 2 = ήπιο ή αµφίβολο έλλειµµα και 3 = 

φυσιολογική αιµάτωση. Ελλείµµατα κατά τον βραχύ άξονα επιβεβαιωνόταν και 

στις άλλες δύο διατοµές. 

Αναστρέψιµα ορίστηκαν τα ελλείµµατα που κατά την απεικόνιση στην 

ηρεµία παρουσίαζαν υψηλότερη βαθµολογία. 

Η αντιστοιχία µε τις στεφανιαίες αρτηρίες ήταν: διαφραγµατικό, 

πρόσθιο και κορυφαίο τµήµατα στον πρόσθιο κατιόντα, πλάγιο στην 

περισπωµένη και κατώτερο στη δεξιά στεφανιαία αρτηρία.  

Για την ποσοτική ανάλυση συγκεντρική συγχώνευση των απεικονίσεων 

κατά το βραχύ άξονα (polar map or bull’s eye) γινόταν σύµφωνα µε 

προηγούµενες µελέτες114. 

Για την περαιτέρω εκτίµηση της βαρύτητας των ελλειµµάτων γινόταν 

επιλογή της περιοχής ενδιαφέροντος στα παθολογικά τµήµατα και οι κρούσεις 

του διαφραγµατικού τµήµατος διορθωνόταν µε βάση το τµήµα που 

παρουσίαζε τις µέγιστες κρούσεις. Παρόµοια ανάλυση εφαρµοζόταν και για τις 

καθυστερηµένες απεικονίσεις.  

 

Στεφανιαία αγγειογραφία. 

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε εκλεκτική αγγειογραφία των 

στεφανιαίων αρτηριών µε καθετήρες 6 F και σε κατάλληλες προβολές. Στο 

τέλος του διαγνωστικού καθετηριασµού, γινόταν εκτίµηση από την ταινία 

καταγραφής της εξέτασης. Μόνο ασθενείς των οποίων οι στεφανιαίες αρτηρίες 

ήταν φυσιολογικές συµπεριλαµβανόταν στην µελέτη. 
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Μέτρηση της ταχύτητας στεφανιαίας ροής. 

Αµέσως µετά από τη στεφανιογραφία γινόταν εκλεκτικός 

καθετηριασµός της αριστερής και της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας (µε τυχαία 

σειρά) µε διαγνωστικούς καθετήρες. 

Σε όλους τους ασθενείς χορηγήθηκε ενδοφλέβια ηπαρίνη σε δόση 80 

IU/kg βάρους. Χορηγήθηκαν επίσης 200 µg νιτρογλυκερίνης ενδοστεφανιαία 

(κάθε 30 λεπτά στη διάρκεια της εξέτασης) για την πρόληψη αρτηριακού 

σπασµού και τη αποφυγή αλλαγών της διαµέτρου της στεφανιαίας αρτηρίας. 

Ένα 0.036 cm (0.014 in), 15-MHz οδηγό σύρµα (FloWire, 

Cardiometrics, Mountain View, California) προωθήθηκε µέσω του 

διαγνωστικού καθετήρα στο εγγύς τµήµα του προσθίου κατιόντα πριν την 

έκφυση του πρώτου διαφραγµατικού κλάδου και στη συνέχεια στο εγγύς 

τµήµα της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Οι µετρήσεις της ταχύτητας ροής του 

αίµατος στη βασική κατάσταση γινόταν αφού είχε επιτευχθεί λήψη σήµατος 

καλής και σταθερής ποιότητας. Αυτό το επιτυγχάναµε µε ελαφρά περιστροφή 

του άκρου του οδηγού σύρµατος. Ανάλυση της συχνότητας του σήµατος 

Doppler γινόταν σε πραγµατικό χρόνο µε ταχεία µετατροπή κατά Fourier, 

χρησιµοποιώντας ένα ταχύµετρο ( FloMap, Cardiometrics, Mountain View, 

California). 

Αφού είχαν ληφθεί τα δεδοµένα της ταχύτητας ροής στη βασική-

κατάσταση, γινόταν ταχεία ενδοστεφανιαία χορήγηση αδενοσίνης (18 µg για 

την αριστερή και 12 µg για τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία) για να ληφθούν τα 

δεδοµένα στη µέγιστη υπεραιµία. Για να επιβεβαιώσουµε ότι η µέγιστη 

υπεραιµία είχε επιτευχθεί, η στεφανιαία ταχύτητα ροής του αίµατος 
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καταγραφόταν µετά από χορήγηση µεγαλύτερης δόσης αδενοσίνης (4 µg 

µεγαλύτερη από την αρχική) 

Οι µορφολογίες της στεφανιαίας ταχύτητας ροής, η αρτηριακή πίεση 

και  ταυτόχρονο ηλεκτροκαρδιογράφηµα επιδεικνυόταν στην οθόνη και 

καταγραφόταν σε ταινία. Το σήµα Doppler της ταχύτητας ροής αναλυόταν µε 

τη βοήθεια ειδικού προσωπικού υπολογιστή. 

Ο φάκελος της ταχύτητας ροής του αίµατος στη βασική-κατάσταση και 

στη µέγιστη υπεραιµία, καθοριζόταν µε το χέρι και οι παρακάτω µεταβλητές 

υπολογιζόταν για τον πρόσθιο κατιόντα:  

1) συστολικό ολοκλήρωµα της στεφανιαίας ταχύτητας ροής, οριζόµενο 

σαν η επιφάνεια κάτω από την καµπύλη της στιγµιαίας ταχύτητας ροής κατά 

τη συστολική στεφανιαία ροή,  

2) διαστολικό ολοκλήρωµα της στεφανιαίας ταχύτητας ροής, οριζόµενο 

σαν η επιφάνεια κάτω από την καµπύλη της στιγµιαίας ταχύτητας ροής κατά 

τη διαστολική στεφανιαία ροή,  

3) ολικό ολοκλήρωµα της στεφανιαίας ταχύτητας ροής, οριζόµενο σαν 

το άθροισµα του συστολικού και του διαστολικού ολοκληρώµατος της 

στεφανιαίας ταχύτητας ροής, 

4) µέγιστη τελοσυστολική ταχύτητα στεφανιαίας ροής, οριζόµενη σαν η 

µέγιστη ταχύτητα ροής στην αρχή της διαστολικής ροής, 

5) µέγιστη (διαστολική) στιγµιαία ταχύτητα στεφανιαίας ροής, 

6) χρόνος µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας ροής, υπολογιζόµενος από 

την έναρξη της διαστολικής στεφανιαίας ροής και  
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7) επιτάχυνση, οριζόµενη από την κλίση της γραµµής που ενώνει τη 

µέγιστη τελοσυστολική ταχύτητα ροής µε την µέγιστη στιγµιαία ταχύτητα ροής 

του αίµατος. 

Ο µέσος όρος τριών διαδοχικών καρδιακών παλµών χρησιµοποιήθηκε 

για την ποσοτική ανάλυση. 

Η στεφανιαία εφεδρεία ορίστηκε σαν το πηλίκο της µέσης στιγµιαίας 

ταχύτητας ροής µετά τη χορήγηση αδενοσίνης προς τη µέση στιγµιαία 

ταχύτητα ροής στη βασική-κατάσταση, και για τις δύο στεφανιαίες αρτηρίες.  

Τα δεδοµένα που περιείχαν τη µέγιστη αύξηση της ταχύτητας ροής 

µετά τη χορήγηση της αδενοσίνης, χρησιµοποιήθηκαν για τον υπολογισµό 

τόσο της στεφανιαίας εφεδρείας όσο και των υπολοίπων µεταβλητών στη 

µέγιστη υπεραιµία.  

 

Στατιστική ανάλυση. 

Τα δεδοµένα εκφράστηκαν σαν µέσοι όροι ± σταθερές αποκλίσεις. 

∆ύο οδών, ανάλυση διακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις 

(two-way repeated measures analysis of variance, ANOVA) χρησιµοποιήθηκε 

για την εκτίµηση των επιδράσεων του φαρµάκου ( µέγιστη υπεραιµία 

προερχόµενη από την αδενοσίνη), της οµάδας και της αλληλεπίδρασης τους. 

Μονής οδού, ανάλυση διακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις 

(ANOVA) χρησιµοποιήθηκε για όλες τις υπόλοιπες συγκρίσεις µεταξύ των 

οµάδων. 

Η συσχέτιση µεταξύ µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας και επιτάχυνσης 

αναλύθηκε µε τη µέθοδο της απλής γραµµικής παλινδρόµησης (simple linear 

regression analysis). 
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Τιµές πιθανότητας < 0.05 θεωρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές. 

                   

5.3      ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Από τους 16 ασθενείς που αρχικά είχαν συµπεριληφθεί στη µελέτη δύο 

είχαν στεφανιαία νόσο και ένας είχε πτωχής ποιότητας καταγραφές. Αυτοί οι 

ασθενείς εξαιρέθηκαν από την τελική ανάλυση. 

Στους υπόλοιπους 13 ασθενείς (7 άνδρες) η µέση ηλικία ήταν 61 ± 8 

έτη. ∆ύο από αυτούς εµφάνιζαν τυπική στηθάγχη και οκτώ είχαν µη τυπικό 

θωρακικό άλγος. Επτά ασθενείς βρισκόταν σε τακτική ή διακοπτόµενη 

θεραπεία µε νιτρώδη, δύο ελάµβαναν β-αποκλειστές και δύο ανταγωνιστές 

των διαύλων ασβεστίου. 

Στην οµάδα ελέγχου που περιελάµβανε 6 άνδρες, η µέση ηλικία ήταν 

59 ± 8 έτη. Επτά από αυτούς είχαν µη τυπικό θωρακικό άλγος µε αρνητική ή 

µη διαγνωστική δοκιµασία κόπωσης. Οι υπόλοιποι τέσσερις ήταν 

ασυµπτωµατικοί αλλά υποβλήθηκαν σε καρδιακό καθετηριασµό για τη 

διερεύνηση επεισοδίων µη εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας. Τέσσερις 

ασθενείς βρισκόταν σε τακτική ή διακοπτόµενη θεραπεία µε νιτρώδη, δύο 

ελάµβαναν β-αποκλειστές και ένας αµιωδαρόνη. 

 

Θάλλιο-201 SPECT µε άσκηση. 

Σε επτά ασθενείς η ποιοτική ανάλυση της ισοτοπικής µελέτης έδειξε 

ελλείµµατα αιµάτωσης στην περιοχή άρδευσης του πρόσθιου κατιόντα 

(Οµάδα I). Ένας από αυτούς εµφάνιζε επίσης έλλειµµα στην περιοχή της 

δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Το διαφραγµατικό τµήµα συµπεριλαµβανόταν 

στην ελλειµµατική περιοχή σε όλες τις περιπτώσεις. Επιπρόσθετη επέκταση 

 54



των ελλειµµάτων στο πρόσθιο τµήµα παρατηρήθηκε σε τρεις ασθενείς και στο 

κορυφαίο σε τέσσερις (Πίνακας 1). Ένας ασθενής µε έλλειµµα στην περιοχή 

της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας και πέντε ασθενείς χωρίς ελλείµµατα 

αιµάτωσης αποτέλεσαν την οµάδα II (φυσιολογική αιµάτωση στην περιοχή 

του πρόσθιου κατιόντα).  

Σε όλους τους ασθενείς τα ελλείµµατα εµφάνιζαν µερική ή πλήρη 

αναστρεψιµότητα.  

∆εν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στη µέγιστη καρδιακή 

συχνότητα που επιτυγχανόταν µε την άσκηση µεταξύ ασθενών µε και χωρίς 

ελλείµµατα αιµάτωσης (148 ± 9 vs 140 ± 9 παλµοί/λεπτό, p = NS). 

Στηθαγχικό άλγος ήταν η αιτία διακοπής της δοκιµασίας κόπωσης σε 

δύο ασθενείς από την οµάδα I και δύο ασθενείς από την οµάδα IΙ. ∆ύσπνοια 

και / ή κόπωση αποτελούσαν την αιτία διακοπής της άσκησης στους 

υπόλοιπους. 

Με την ποσοτική ανάλυση επιβεβαιώθηκε η ποιοτική ταξινόµηση σε 

όλους τους ασθενείς. Επειδή το διαφραγµατικό τµήµα εµπλεκόταν σε όλες τις 

περιπτώσεις, αυτό αποτέλεσε και την περιοχή ενδιαφέροντος για την 

ποσοτική ανάλυση. Ο µέσος αριθµός κρούσεων στο διαφραγµατικό τµήµα 

κατά την άσκηση ήταν 59 ± 7 % του φυσιολογικού στην οµάδα I και 81 ± 7 % 

στην οµάδα II (p < 0.05). Στις καθυστερηµένες απεικονίσεις ο µέσος αριθµός 

κρούσεων αυξήθηκε σε 80 ± 8 % στην οµάδα Ι (p < 0.05 vs άσκηση) αλλά 

παρέµεινε αµετάβλητος στην οµάδα II (79 ± 9 %). 

 

Θάλλιο-201 SPECT µε διπυριδαµόλη. 
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Από τους επτά ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ισοτοπική µελέτη µε 

φαρµακευτική αγγειοδιαστολή κανένας δεν παρουσίασε ελλείµµατα 

αιµάτωσης (Πίνακας 1). Η µέγιστη καρδιακή συχνότητα κατά τη µελέτη ήταν 

91 ± 12 παλµοί /λεπτό, σηµαντικά µικρότερη από αυτή που επιτυγχάνονταν 

στη διάρκεια της κόπωσης (148 ± 9 παλµοί/λεπτό, p < 0.05). 

 

Μετρήσεις της στεφανιαίας ταχύτητας ροής αίµατος. 

ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΡΤΗΡΙΑ. 

Οι παράµετροι Doppler καθώς και οι υπόλοιποι παράµετροι που 

καταγράφηκαν στη βασική κατάσταση και στη µέγιστη υπεραιµία δίνονται 

στον πίνακα 2. Η επίδραση της οµάδας και του φαρµάκου φαίνονται στον ίδιο 

πίνακα. 

Χρόνος µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας ροής. 

Υπήρχε σηµαντική επίδραση της οµάδας (p = 0.001) αλλά µη 

σηµαντική επίδραση του φαρµάκου στο χρόνο µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας 

ροής. Η οµάδα ελέγχου παρουσίαζε µικρότερες τιµές από τους ασθενείς της 

οµάδας Ι και της οµάδας ΙΙ, τόσο στη βασική κατάσταση όσο και στη µέγιστη 

υπεραιµία (Σχήµα 1). ∆εν παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ οµάδας Ι και οµάδας ΙΙ.    

Επιτάχυνση. 

Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική επίδραση της οµάδας τόσο στη 

βασική κατάσταση όσο και στη µέγιστη υπεραιµία (p = 0.016). Οι ασθενείς της 

οµάδας ελέγχου εµφάνιζαν µεγαλύτερη επιτάχυνση απ’ ότι οι ασθενείς της 

οµάδας Ι και της οµάδας ΙΙ. Υπήρχε επίσης σηµαντική επίδραση του 

φαρµάκου (p = 0.001), αλλά η επίδραση αυτή δεν ήταν η ίδια στις τρεις 
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οµάδες (σηµαντική αλληλεπίδραση p = 0.04). ∆εν παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές επίσης µεταξύ οµάδας Ι και οµάδας ΙΙ. 

Υπήρχε σηµαντική συσχέτιση µεταξύ µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας 

ροής και επιτάχυνσης τόσο στην οµάδα ελέγχου (R2 = 93 % στη βασική 

κατάσταση, 89 % στη µέγιστη υπεραιµία) όσο και στους ασθενείς µε LBBB (R2 

= 82 % στη βασική κατάσταση, 81 % στη µέγιστη υπεραιµία). Σε αυτή την 

ανάλυση οι ασθενείς των οµάδων Ι και ΙΙ αποτέλεσαν ένα ενιαίο σύνολο 

ασθενών, εξ αιτίας του περιορισµένου αριθµού ασθενών κάθε οµάδας.  

Επιπλέον, υπήρχε στατιστικά σηµαντική διαφορά στην κλίση της 

γραµµής παλινδρόµησης των τιµών αυτών, η οποία στη βασική κατάσταση 

(Σχήµα 2Α) ήταν 7.2 στην οµάδα ελέγχου έναντι 2.4 στους ασθενείς µε LBBB 

(p < 0.05) και στη µέγιστη υπεραιµία (Σχήµα 2Β) ήταν 7.0 στην οµάδα ελέγχου 

έναντι 3.6 στους ασθενείς µε LBBB. 

Η στεφανιαία εφεδρεία στους ασθενείς µε ελλείµµατα αιµάτωσης 

(Οµάδα Ι) ήταν 2.7 ± 0.3, σηµαντικά µικρότερη από αυτή των ασθενών χωρίς 

ελλείµµατα αιµάτωσης (Οµάδα ΙΙ: 3.7 ± 0.5, p < 0.05) ή των ασθενών της 

οµάδας ελέγχου (3.4 ± 0.5, p < 0.05) (Σχήµα 3). ∆εν υπήρχαν στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές στην στεφανιαία εφεδρεία µεταξύ των ασθενών της 

οµάδας ΙΙ και της οµάδας ελέγχου.       

∆ΕΞΙΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΡΤΗΡΙΑ. 

Η στεφανιαία εφεδρεία ήταν 3.9 ± 0.9 στην οµάδα Ι, 3.7 ± 0.5 στην 

οµάδα ΙΙ και 3.9 ± 0.8 στην οµάδα ελέγχου. Οι διαφορές µεταξύ των 

παραπάνω τιµών δεν ήταν στατιστικά σηµαντικές.  

Η στεφανιαία εφεδρεία στους δύο ασθενείς µε ελλείµµατα αιµάτωσης 

στο κατώτερο τµήµα (στη µελέτη της άσκησης) ήταν 3.4 και 4.2, αλλά εξ αιτίας 
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του µικρού αριθµού ασθενών κάθε προσπάθεια σύγκρισης είναι αµφίβολης 

αξίας. 

ΑΡΙΣΤΕΡΗ vs ∆ΕΞΙΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΡΤΗΡΙΑ.  

Στους ασθενείς της οµάδας ελέγχου, η στεφανιαία εφεδρεία δεν 

παρουσίαζε σηµαντικές διαφορές µεταξύ αριστερής και δεξιάς στεφανιαίας 

αρτηρίας(3.4 ± 0.5 vs 3.9 ± 0.8, p = NS). 

Η στεφανιαία εφεδρεία του προσθίου κατιόντα των ασθενών της 

οµάδας Ι (2.7 ± 0.3) ήταν σηµαντικά µικρότερη από αυτή της δεξιάς 

στεφανιαίας αρτηρίας των ασθενών της οµάδας Ι (3.9 ± 0.9, p < 0.05), της 

οµάδας ΙΙ (3.7 ± 0.5, p < 0.05) και της οµάδας ελέγχου (3.9 ± 0.8, p < 0.05). 

 

5.4      ΣΥΖΗΤΗΣΗ. 

Η παρούσα µελέτη είναι η πρώτη που εκτιµά τη µορφολογία της 

ταχύτητας της στεφανιαίας ροής αίµατος και τη στεφανιαία εφεδρεία σε 

ασθενείς µε αποκλεισµό του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His και 

φυσιολογικές στεφανιαίες αρτηρίες. 

Σύµφωνα µε τα ευρήµατα µας, οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν µία 

ανεπάρκεια της πρώιµης διαστολικής στεφανιαίας ροής αίµατος στον πρόσθιο 

κατιόντα κλάδο της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας που εκφράζεται µε 

µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα και µικρότερη επιτάχυνση για να φθάσει στο 

µέγιστο της ροής.  

Επιπρόσθετα, οι ασθενείς µε LBBB και ελλείµµατα αιµάτωσης στην 

περιοχή άρδευσης του προσθίου κατιόντα εµφανίζουν µειωµένη στεφανιαία 

εφεδρεία στην αντίστοιχη περιοχή. 
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Η φυσιολογική µορφολογία της ταχύτητας στεφανιαίας ροής. 

Η ροή αίµατος στον πρόσθιο κατιόντα εµφανίζει χαρακτηριστική 

µορφολογία µε τη µεγαλύτερη ποσότητα ροής να παρατηρείται κατά τη 

διαστολική περίοδο115,116. Αυτή η χαρακτηριστική µορφολογία πιστεύεται ότι 

οφείλεται στην διατοιχωµατική συµπίεση των ενδοµυοκαρδιακών αγγείων 

κατά τη συστολή και την απελευθέρωση των δυνάµεων συµπίεσης κατά τη 

διαστολή. 

 

Η µορφολογία της ταχύτητας στεφανιαίας ροής επί LBBB. 

Στους ασθενείς µε LBBB υπάρχει ασύγχρονη κοιλιακή σύσπαση, µε 

τρόπο που το µεσοκοιλιακό διάφραγµα συσπάται στο τέλος της συστολικής ή 

στην αρχή της διαστολικής περιόδου. 

Αυτό ενισχύεται από τα ευρήµατα των Ono και συν.7, που έδειξαν σε 

σκυλιά ότι µετά την πρόκληση LBBB, η µέγιστη διατοιχωµατική διαφραγµατική 

πίεση µετατοπίστηκε από την πρώιµη ή µεσοσυστολική περίοδο στην όψιµη 

συστολική ή πρώιµη διαστολική περίοδο (Σχήµα 4).  Κατ’ επέκταση και η 

απελευθέρωση των συµπιεστικών δυνάµεων στα αγγεία του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος κατά τη διαστολή γίνεται καθυστερηµένα. 

Επειδή, πρώτον υπάρχουν οµοιότητες µεταξύ της µορφολογίας της 

ροής των µεγάλων επικαρδιακών αρτηριών µε την ενδοµυοκαρδιακή 

διαφραγµατική αρτηρία, όπως απέδειξαν οι Carew και συν. 117 και δεύτερον η 

ροή του προσθίου κατιόντα συµπεριλαµβάνει τη ροή της διαφραγµατικής 

αρτηρίας, η καθυστερηµένη χάλαση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 

περιορίζει τη ροή αίµατος στον πρόσθιο κατιόντα κατά την πρώιµη διαστολική 

περίοδο. Αυτός είναι ένας πιθανός µηχανισµός που θα µπορούσε να 
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οδηγήσει τη µέγιστη ροή στον πρόσθιο κατιόντα να επιτυγχάνεται µε 

µικρότερη επιτάχυνση και σε σηµαντικά µεγαλύτερη χρονική περίοδο απ’ ότι 

φυσιολογικά.  

Αυτή η µορφολογία φαίνεται στο σχήµα 5, όπου γίνεται σύγκριση 

τυπικής καταγραφής της ταχύτητας ροής από ασθενείς µε LBBB (Οµάδα Ι και 

ΙΙ) µε έναν ασθενή της οµάδας ελέγχου, τόσο στη βασική κατάσταση όσο και 

στη µέγιστη υπεραιµία. Στο σχήµα 4 δείχνει παρόµοια µορφολογία µε την 

καταγραφή στη βασική κατάσταση, παρ’ όλο που οι αρχικοί συγγραφείς δεν 

σχολιάζουν το εύρηµα. Όπως δείχνει το σχήµα 2 αυτή η επίδραση παραµένει 

ανεξάρτητα από την τιµή της µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας ροής. 

Όπως έδειξαν οι Masuyama και συν. 118, ο χρόνος µέγιστης στιγµιαίας 

ταχύτητας ροής είναι µεγαλύτερος και η επιτάχυνση µικρότερη σε ασθενείς µε 

ανώµαλη κοιλιακή χάλαση οφειλόµενη σε µυοκαρδιοπάθεια. Αυτό όµως δεν 

φαίνεται να είναι το αίτιο στους ασθενείς µας εξ αιτίας των κριτηρίων 

αποκλεισµού που χρησιµοποιήθηκαν, παρ’ όλο που πρωτογενής ανωµαλία 

της κοιλιακής χάλασης δεν µπορεί να αποκλειστεί. Πρόσφατα οι Sadaniantz 

και συν.119 έδειξαν ότι ο αποκλεισµός του αριστερού σκέλους συσχετίζεται µε 

σηµαντικές µεταβολές της µορφολογίας της διαστολικής πλήρωσης της 

αριστερής κοιλίας, αλλά είχαν αποκλείσει από τη µελέτη τους ασθενείς µε 

ελλείµµατα αιµάτωσης στη δοκιµασία κόπωσης. Εµείς δεν έχουµε ακόµα 

πλήρη δεδοµένα για την κοιλιακή χάλαση στους ασθενείς µας παρ’ όλο που 

τα προκαταρκτικά αποτελέσµατα δείχνουν ανώµαλη χάλαση σε αυτούς τους 

ασθενείς. 

 

Η στεφανιαία εφεδρεία σε LBBB. 
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Η στεφανιαία εφεδρεία (µε αδενοσίνη) στον πρόσθιο κατιόντα των 

ασθενών µας µε LBBB και ελλείµµατα αιµάτωσης στην σύστοιχη περιοχή ήταν 

σηµαντική µικρότερη των ασθενών χωρίς ελλείµµατα αιµάτωσης και των 

ασθενών χωρίς διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής. Αυτό υπαινίσσεται ότι 

σε µερικούς από αυτούς τους ασθενείς υπάρχει µια ανεπάρκεια της 

λειτουργίας της στεφανιαίας µικροκυκλοφορίας στην περιοχή του προσθίου 

κατιόντα.  

Στην περιοχή της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας, η στεφανιαία εφεδρεία 

δεν διέφερε από αυτήν των ασθενών της οµάδας ελέγχου. 

 

Θάλλιο-201 SPECT µε καταπόνηση. 

Αθροιστικά αποτελέσµατα προηγούµενων µελετών, δείχνουν ότι 

διαφραγµατικά ή πρόσθιο-διαφραγµατικά ελλείµµατα αιµάτωσης στις 

ισοτοπικέ µελέτες µε άσκηση εµφανίζονται σε ποσοστό 73 % των ασθενών µε 

LBBB, ενώ σηµαντική στένωση του προσθίου κατιόντα καταδεικνύεται σε 

ποσοστό µόνο 42 %4.  

Αρκετές υποθέσεις έχουν προταθεί για να εξηγήσουν τον υποκείµενο 

µηχανισµό δηµιουργίας αυτού του υψηλού ποσοστού εµφάνισης ψευδών 

ελλειµµάτων αιµάτωσης:  

1. Σε ασθενείς µε LBBB το µεσοκοιλιακό διάφραγµα 

συσπάται αργά κατά τη συστολή, σε µια χρονική στιγµή που η 

εξώθηση βρίσκεται ήδη σε εξέλιξη. Τη στιγµή αυτή η αντίσταση στην 

εξώθηση είναι µικρότερη και σαν αποτέλεσµα της στεφανιαίας 

αυτορύθµισης9 µειώνεται η αιµάτωση. 
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2. Πάθηση των µικρών αγγείων σε συσχετισµό µε ινωδο-

εκφυλιστικές αλλαγές µπορεί να ευθύνονται τόσο για τις διαταραχές της 

αγωγής όσο και µε ελλείµµατα αιµάτωσης στην άσκηση2,120. Καµία 

όµως από τις προηγηθείσες µελέτες δεν έχει εκτιµήσει την πιθανότητα 

αυτή. 

3. Η ανωµαλία αυτή στην αιµάτωση του µυοκαρδίου είναι το 

άµεσο αποτέλεσµα της περιορισµένης αιµατικής ροής που οφείλεται 

στην καθυστερηµένη διαφραγµατική σύσπαση2,7. 

Οι Joye και συν.12 έδειξαν ότι σε ασθενείς µε ενδιάµεσης βαρύτητας 

στένωση των στεφανιαίων αρτηριών, η µέτρηση της στεφανιαίας εφεδρείας µε 

το οδηγό σύρµα Doppler, εµφανίζει 95 % συµφωνία µε τα ευρήµατα του 

θαλλίου-201 SPECT µε άσκηση, όταν χρησιµοποιηθεί σαν όριο για τη 

στεφανιαία εφεδρεία η τιµή 2. Οι ασθενείς µας µε τα ελλείµµατα αιµάτωσης 

εµφάνιζαν τιµές στεφανιαίας εφεδρείας 2.7 ± 0.3, που από µόνη της δεν 

µπορεί να δικαιολογήσει τα ελλείµµατα της άσκησης που παρατηρήθηκαν 

αλλά µπορεί να εξηγήσει την απουσία ελλειµµάτων αιµάτωσης στην ισοτοπική 

µελέτη µε φαρµακευτική αγγειοδιαστολή µε διπυριδαµόλη. 

Συνεπώς µια µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας που προκύπτει από 

πάθηση των µικρών αγγείων θα µπορούσε να είναι µερικά µόνο υπεύθυνη για 

τα σπινθηρογραφικά ευρήµατα της άσκησης. 

Στην πραγµατικότητα όµως η απάντηση της στεφανιαίας ροής στην 

αδενοσίνη φαίνεται να είναι αρκετά διαφορετική από την απάντηση στην 

άσκηση. Η αδενοσίνη επηρεάζει ενιαία την αγγειοδιασταλτική ικανότητα, 

χωρίς να επιδρά στην καρδιακή συχνότητα και έτσι δεν είναι ικανή να 

αποκαλύψει διαφορές της αιµάτωσης στους ασθενείς µε LBBB. Σε αντίθεση, η 
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άσκηση µειώνοντας τη διαστολική περίοδο, επιδεινώνει µικροδιαφορές της 

αιµάτωσης που οφείλονται σε ανεπάρκεια της πρώιµης διαστολικής ροής, 

καθώς η συνεισφορά της πρώιµης διαστολικής ροής στην ολική διαστολική 

ροή γίνεται περισσότερο σηµαντική κατά την ταχυκαρδία. 

Σαν αποτέλεσµα, η ταχυκαρδία της άσκησης µπορεί να οδηγήσει σε 

πιο σηµαντικό περιορισµό της ροής στον πρόσθιο κατιόντα απ’ αυτόν που 

περιµένουµε µε βάση τις τιµές της στεφανιαίας εφεδρείας στην αδενοσίνη ή 

την απάντηση στην διπυριδαµόλη, τα οποία εµφανίζουν πολύ µικρότερη 

επίδραση στην καρδιακή συχνότητα απ’ ότι η άσκηση. 

Συµπερασµατικά, η µειωµένη στεφανιαία εφεδρεία και η ανεπάρκεια 

της πρώιµης διαστολικής ροής στον πρόσθιο κατιόντα συνδυάζονται για να 

προκαλέσουν µείωση της στεφανιαίας αιµατικής ροής, που είναι ικανή να 

δηµιουργήσει ελλείµµατα αιµάτωσης στις ισοτοπικές µελέτες µε άσκηση. 

Είναι πιθανό ότι τόσο οι διαταραχές της αγωγής όσο και η µείωση της 

στεφανιαίας εφεδρείας είναι το αποτέλεσµα της ίδιας ινωδο-εκφυλιστικής 

διεργασίας, αλλά επειδή είναι αδύνατον πρακτικά να εκτελέσουµε διαδοχικές 

εκτιµήσεις της ισοτοπικής απεικόνισης και µετρήσεις της στεφανιαίας 

εφεδρείας, η χρονική αλληλουχία τους παραµένει αδιευκρίνιστη. 

 

Προηγηθείσες µελέτες.   

Τόσο οι Hirzel και συν.113 όσο και οι Ono και συν.7 βρήκαν ότι η 

πρόκληση LBBB στα σκυλιά, µε βηµατοδότηση της δεξιάς κοιλίας, µπορεί να 

µειώσει την περιοχική αιµάτωση στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα, καθώς η 

µέγιστη ενδοµυοκαρδιακή πίεση συναντάται στην τελοσυστολική ή στην 

πρώιµη διαστολική περίοδο. Αυτό παρατηρήθηκε σε βηµατοδοτική συχνότητα 
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196 ± 16 παλµών/λεπτό. Έτσι η καθυστερηµένη συµπίεση των 

διαφραγµατικών αρτηριών, σαν συνέπεια της ασύγχρονης διαφραγµατικής 

σύσπασης που οφείλεται στην αλλόδροµη και καθυστερηµένη εκπόλωση επί 

LBBB, προκαλεί ανεπάρκεια της διαφραγµατικής αιµατικής ροής ιδιαίτερα 

κατά την ταχυκαρδία. Αυτό βρίσκεται σε συµφωνία µε τα ευρήµατα µας από 

τους ασθενείς µε LBBB. 

Οι Ono και συν.7 βρήκαν επίσης ότι ούτε ο ρυθµός αποµάκρυνσης ούτε 

η παραγωγή γαλακτικού άλλαξαν σηµαντικά µετά την πρόκληση LBBB σε 

ζώα. Συµπεραίνουν λοιπόν ότι η µειωµένη διαφραγµατική ροή αίµατος δεν 

αποτελεί απαραίτητα ένδειξη διαφραγµατικής ισχαιµίας αλλά µπορεί να 

προκαλείται από υποάρδευση, οφειλόµενη σε αυτορύθµιση στις µειωµένες 

ανάγκες του διαφράγµατος. Αυτό βρίσκεται σε αντίθεση µε τα ευρήµατα µας, 

στα οποία η µειωµένη στεφανιαία εφεδρεία στην αδενοσίνη (η απάντηση στην 

οποία είναι ανεξάρτητη από τις ανάγκες του µυοκαρδίου) δείχνει ανεπάρκεια 

της λειτουργικότητας των µικρών αγγείων, υπονοώντας ότι αληθής ισχαιµία 

είναι η αιτία των ισοτοπικών ελλειµµάτων. Οι προηγούµενοι όµως ερευνητές 

έκαναν τις µετρήσεις τους στην οξεία φάση του LBBB που προκλήθηκε 

πειραµατικά µε βηµατοδότηση από τη δεξιά κοιλία. Έτσι µπόρεσαν να 

ανιχνεύσουν οξείες µόνο λειτουργικές αλλαγές που προκύπτουν από τη 

βηµατοδότηση σε υγιές υπόστρωµα. Αυτό σε συνδυασµό µε το γεγονός ότι οι 

χρόνοι χάλασης είναι σηµαντικά µικρότεροι κατά τη βηµατοδότηση απ’ ότι σε 

αληθές LBBB121, σηµαίνει πως η µείωση της διαφραγµατικής αιµατικής ροής 

θα µπορούσε να βρεθεί λιγότερο σοβαρά µειωµένη. 

Ασθενείς µε ανώµαλη κοιλιακή χάλαση εµφανίζουν µείωση της 

στεφανιαίας ροής στην ηρεµία. Κατά την ταχυκαρδία η ολική στεφανιαία ροή 
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αυξάνει. Η αύξηση όµως αυτή είναι µικρότερη από αυτήν των ασθενών µε 

φυσιολογική κοιλιακή χάλαση, επειδή η διαστολική ροή µειώνεται µάλλον 

παρά αυξάνεται118. Η παρόµοια ανωµαλία της πρώιµης διαστολικής 

στεφανιαίας ροής που βρέθηκε στους ασθενείς µας, υποστηρίζει την υπόθεση 

µας όσον αφορά τη ρύθµιση της στεφανιαίας ροής κατά την ταχυκαρδία της 

άσκησης. 

Οι Vaduganathan και συν.5 βρήκαν ότι τα ψευδή ελλείµµατα αιµάτωσης 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος επεκτείνονται στην κορυφή και στο πρόσθιο 

τοίχωµα στο 60 % των περιπτώσεων, που επίσης συµφωνούν µε τα δικά µας 

ισοτοπικά ευρήµατα. 

Οι Sugihara και συν.122 βρήκαν ότι τα διαφραγµατικά ελλείµµατα 

αιµάτωσης στην ηρεµία µπορούν να εξαλειφθούν µε την τεχνική της 

ευθυγράµµισης των ισοτοπικών λήψεων σύµφωνα µε το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ECG-gated technique) που επιτυγχάνεται µε 

technetium-99m-sestamibi. Αυτό ισχύει κυρίως για τις τελοδιαστολικές λήψεις, 

υπονοώντας ότι αυτά τα ελλείµµατα είναι αποτέλεσµα µειωµένης συστολικής 

πάχυνσης του διαφράγµατος µάλλον παρά πραγµατικής υποάρδευσης στην 

ηρεµία. Στη µελέτη µας όµως δεν βρέθηκαν διαφορές στη µέση στιγµιαία 

ταχύτητα ροής στη βασική κατάσταση. Οι ασθενείς της µελέτης µας όµως 

φαίνεται να είναι διαφορετικοί από αυτούς της µελέτης των Sugihara και συν. 

αφού ο µέσος αριθµός διαφραγµατικών κρούσεων ήταν 80 ± 9 % των 

φυσιολογικών στους ασθενείς της µελέτης µας και 72 ± 9 % στην τελευταία. 

Όπως όµως και οι ίδιοι οι συγγραφείς επισηµαίνουν, ECG-gated SPECT κατά 

την άσκηση απαιτείται για να διαπιστώσουµε σε ποιο βαθµό η µειωµένη 
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πάχυνση του διαφράγµατος συνεισφέρει στην παθογένεση των ελλειµµάτων 

αιµάτωσης στην άσκηση. 

 

Περιορισµοί της µελέτης. 

Στην παρούσα µελέτη η αντίδραση της στεφανιαίας ροής αίµατος 

εκτιµήθηκε µε την ενδοστεφανιαία  Doppler µέτρηση της ταχύτητας ροής. 

Παρά το ότι εκτεταµένες πειραµατικές µελέτες έχουν αξιολογήσει την ακρίβεια 

των µετρήσεων Doppler για την εκτίµηση των αλλαγών της στεφανιαίας 

ροής11,10, η τεχνική αυτή από µόνη της δεν είναι ικανή να προσδιορίσει 

απόλυτες τιµές αιµάτωσης του µυοκαρδίου.  

Επίσης, µετρήσαµε την ταχύτητα ροής και την στεφανιαία εφεδρεία 

στον πρόσθιο κατιόντα και όχι σε διαφραγµατικό κλάδο. Με την τοποθέτηση 

όµως του άκρου του οδηγού σύρµατος Doppler πριν από την έκφυση του 

πρώτου διαφραγµατικού κλάδου συµπεριλάβαµε στις µετρήσεις µας την 

διαφραγµατική ροή αίµατος. Επιπλέον η έκταση των ελλειµµάτων που 

παρατηρήσαµε υποδηλώνει ότι η παθολογική διεργασία συνήθως σχετίζεται 

περισσότερο µε όλη την περιοχή άρδευσης του πρόσθιου κατιόντα και δεν 

περιορίζεται στο διαφραγµατικό τµήµα µόνον.  

∆εν διαθέτουµε πλήρη δεδοµένα για την ταχύτητα ροής ή τη παραγωγή 

γαλακτικού σε ταχυκαρδία για να βεβαιώσουµε την υπόθεση µας, που 

βασίζεται στη µορφολογία της ροής στην ηρεµία. Κατά τη διάρκεια όµως 

καθετηριασµού του τελευταίου ασθενή ( ασθενής 11 στον πίνακα 1) 

εφαρµόσαµε κολπική βηµατοδότηση για να ελέγξουµε την καρδιακή 

συχνότητα. Μετά τη µέτρηση της στεφανιαίας εφεδρεία στους 100 

παλµούς/λεπτό, που ήταν η καρδιακή συχνότητα κατά τη ραδιοϊσοτοπική 
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µελέτη µε διπυριδαµόλη, επαναλάβαµε τη µέτρηση στους 140 

παλµούς/λεπτό. Όπως και η εικόνα 6 δείχνει, η µείωση του µήκους κύκλου 

κατά την ταχυκαρδία είναι εις βάρος της διαστολικής της διαστολικής ροής. 

Επειδή δεν παρατηρείται αύξηση της πρώιµης διαστολικής ροής, η µέση 

στιγµιαία ταχύτητα ροής µειώνεται και συνεπώς η στεφανιαία εφεδρεία από 

2.4 στους 100 παλµούς/λεπτό µειώνεται σε 1.9 στους 140 παλµούς/λεπτό. Αν 

και αυτό είναι παρατήρηση σε ένα ασθενή, το εύρηµα αυτό υποστηρίζει την 

υπόθεση µας. 

 

Συµπεράσµατα. 

Τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης δείχνουν ότι ασθενείς µε 

αποκλεισµό του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His εµφανίζουν 

ανεπάρκεια της πρώιµης διαστολικής στεφανιαίας ροής αίµατος στον πρόσθιο 

κατιόντα κλάδο της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. Υποδεικνύουν επίσης ότι 

τα ελλείµµατα αιµάτωσης σε ισοτοπικές µελέτες µε άσκηση, που συχνά 

παρατηρούνται σε αυτούς τους ασθενείς παρά την απουσία στεφανιαίας 

νόσου, συσχετίζονται µε µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας στην περιοχή 

άρδευσης του ίδιου αγγείου.  

Μελέτες µεγαλύτερης οµάδας ασθενών σε ταχυκαρδία και µε µέτρηση 

της παραγωγής γαλακτικού απαιτούνται για να επιβεβαιώσουµε την υπόθεση 

που παρουσιάζουµε εδώ.  

                   

            

 

 

 67



 

Πίνακας 1. 
∆εδοµένα ασθενών, καρδιακή συχνότητα καταπόνησης, σπινθηρογραφικά 

ευρήµατα και στεφανιαία εφεδρεία των ασθενών µε LBBB. 

 

 Ηλ/Φύλο Ex HR Ex Tl-201 SPECT Dip HR Dip Tl-201 SPECT LAD CFR

1. 61/Α 151 R-Inf.   3.4 

2. 67/Γ 140 Neg.   4.7 

3. 70/Γ 138 Neg.   3.8 

4. 58/Α 127 Neg.   3.4 

5. 71/Γ 138 Neg.   3.2 

6. 64/Α 149 Neg.   3.7 

7. 64/Α 144 R-Inf,Sep,Ap. 95 Neg. 2.9 

8. 45/Γ 152 R-Sep,Ant,Ap. 107 Neg. 2.7 

9. 66/Γ 135 R-Sep. 76 Neg. 3.1 

10. 49/Α 149 R-Sep,Ap. 79 Neg. 2.5 

11. 57/Α 138 R-Sep,Ant,Ap. 102 Neg. 2.7 

12. 62/Γ 155 R-Sep. 85 Neg. 2.8 

13. 63/Α 160 R-Sep,Ant. 94 Neg. 2.2 

 
Α – άνδρας, Ant - πρόσθιο, Ap - κορυφαίο, Γ – γυναίκα, CFR – στεφανιαία εφεδρεία, 

Dip - διπυριδαµόλη, Ex - άσκηση, Ηλ – ηλικία, HR – καρδιακή συχνότητα, Inf – 

κατώτερο, LAD – πρόσθιος κατιόντας, Neg – αρνητικό, R - αναστρέψιµο, Sep - 

διαφραγµατικό.  
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Πίνακας 2. 
Οι παράµετροι Doppler στη βασική κατάσταση και στη µέγιστη υπεραιµία στους ασθενείς µε LBBB και (Οµάδα I) ή χωρίς (Οµάδα II) 

ελλείµµατα αιµάτωσης στην άσκηση καθώς και στην οµάδα ελέγχου. 

 Βασική κατάσταση   Μέγιστη υπεραιµία  

 Οµάδα I Οµάδα II Οµάδα ελέγχου Οµάδα I Οµάδα II Οµάδα ελέγχου 

HR (bpm) 74 + 16 71 + 12 70 + 14 74 + 14 70 + 10 70 + 12 

SBP (mm Hg) 129 + 15 133 + 12 132 + 17 129 + 12 135 + 11 130 + 16 

DBP (mm Hg) 79 + 14 67 + 11 73 + 10 77 + 11 67 + 9 72 + 9 

ESPV (cm/s)* 15.8 + 10.2 12.3 + 9.2 8.2 + 4.7 40.4 + 28.5 36.1 + 12.5 23.7 + 13.4 

MPV (cm/s)* 41.4 + 18.4 35.8 + 13.8 35.2 + 12.4 100.2 + 47.1 105.1 + 36.6 106.2 + 38.1 

FVIs (cm/min)* 297 + 110 294 + 88 253 + 84 1023 + 543 1242 + 436 909 + 457 

FVId (cm/min)* 1181 + 473 960 + 409 970 + 362 3168 + 1300 3362 + 1398 2901 + 1451 

FVIt (cm/min)* 1478 + 578 1251 + 462 1223 + 431 4191 + 1733 4604 + 1759 3803 + 1851 

TMPV (ms)† 134 + 19 136 + 7 105 + 12 134 + 26 133 + 12 104 + 15 

Acc (cm/s2)*† 170 + 54 186 + 42 279 + 96 463 + 178 523 + 210 807 + 306 

* Σηµαντική επίδραση φαρµάκου. † Σηµαντική επίδραση οµάδας στη βασική κατάσταση και στη µέγιστη υπεραιµία. 

Acc – Επιτάχυνση, DPB – διαστολική αρτηριακή πίεση, ESPV – µέγιστη τελοσυστολική ταχύτητα ροής, FVI – ολοκλήρωµα της ταχύτητας ροής 

(s/d/t συστολικό/διαστολικό/ολικό), HR – καρδιακή συχνότητα, MPV – µέγιστη στιγµιαία ταχύτητα ροής SBP – συστολική αρτηριακή πίεση, 

TMPV – χρόνος µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας ροής.

 



 

Εικόνα 1. 
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Ο χρόνος µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας ροής (Time to MPV) στους ασθενείς µε 

LBBB και (Group I) ή χωρίς (Group II) ισοτοπικά ελλείµµατα αιµάτωσης καθώς 

και στην οµάδα ελέγχου (Control). Ατοµικά σηµεία δεδοµένων: ακτινωτοί κύκλοι 

υποδηλώνουν τιµές ασθενών µε παρόµοιες µετρήσεις. 
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Εικόνα 2Α. 
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Γραφική παράσταση της επιτάχυνσης (Acceleration) και της µέγιστης στιγµιαίας 

ταχύτητας ροής (MPV) στη βασική κατάσταση. Υπάρχει σηµαντική συσχέτιση 

µεταξύ των δύο µεταβλητών. Λευκά τετράγωνα: οµάδα ελέγχου. Μαύρα 

τετράγωνα: ασθενείς µε LBBB.  
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Εικόνα 2Β. 
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Γραφική παράσταση επιτάχυνσης (Acceleration) και µέγιστης στιγµιαίας 

ταχύτητας ροής (MPV) στη µέγιστη υπεραιµία. Υπάρχει σηµαντική συσχέτιση 

µεταξύ των δύο µεταβλητών. Λευκά τετράγωνα: οµάδα ελέγχου. Μαύρα 

τετράγωνα: ασθενείς µε LBBB. Σε ένα ασθενή της οµάδας ελέγχου δεν υπήρχε 

καλή καταγραφή και έτσι παρουσιάζονται δέκα µόνο σηµεία. 
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Εικόνα 3. 
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Η στεφανιαία εφεδρεία (CFR) στον πρόσθιο κατιόντα στους ασθενείς µε LBBB 

και (Group I) ή χωρίς (Group II) ισοτοπικά ελλείµµατα αιµάτωσης καθώς και 

στην οµάδα ελέγχου (Control). Ατοµικά σηµεία δεδοµένων: ακτινωτοί κύκλοι 

υποδηλώνουν τιµές ασθενών µε παρόµοιες µετρήσεις. 
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Εικόνα 4. 

 

 

 

 

 

 

Σχηµατική απεικόνιση της ενδοµυοκαρδιακής πίεσης (IMP) στο µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα (septum) και ροής στον πρόσθιο κατιόντα (LAD FLOW) σε σκυλιά µε 

προκαλούµενο από βηµατοδότηση LBBB και στην οµάδα ελέγχου (Control). 

Στην οµάδα µε LBBB το µέγιστο της πίεσης µετακινείται από τη συστολή στην 

αρχή της διαστολής, ενώ η µέγιστη στιγµιαία διαστολική ροή έρχεται αργότερα 

και η επιτάχυνση της ροής είναι µικρότερη από αυτήν της οµάδας ελέγχου. 

TS – συστολική ροή, TD – διαστολική ροή 
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Εικόνα 5. 

 

 

 

 

 

 

Η µορφολογία της ροής αίµατος στον πρόσθιο κατιόντα από ασθενή της οµάδας 

ελέγχου (Control) και από ασθενείς µε LBBB των οµάδων (Group) I και II, στη 

βασική κατάσταση (baseline) και στη µέγιστη υπεραιµία (hyperemia). Ο χρόνος 

µέγιστης στιγµιαίας ταχύτητας ροής στη βασική κατάσταση είναι µεγαλύτερος 

και η επιτάχυνση µικρότερη στις οµάδες I και II από αυτές της οµάδας ελέγχου. 

Οι διαφορές αυτές παραµένουν και στη µέγιστη υπεραιµία. 
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Εικόνα 6. 

 

 

 

 

 

 

Καταγραφές της ταχύτητας ροής αίµατος στον πρόσθιο κατιόντα από ασθενή 

της οµάδας Ι στη διάρκεια κολπικής βηµατοδότησης. A: στη βασική κατάσταση 

µε βηµατοδότηση 100 bpm; B: στη µέγιστη υπεραιµία µε βηµατοδότηση 100 

bpm; C: στη µέγιστη υπεραιµία µε βηµατοδότηση 140 bpm. Η µείωση του 

µήκους κύκλου στην ταχύτερη βηµατοδότηση αποβαίνει εις βάρος της 

διαστολικής ροής, υποδεικνύοντας ότι η προκαλούµενη από τη βηµατοδότηση 

ταχυκαρδία οδηγεί σε µείωση στη µέση στιγµιαία ταχύτητα ροής (αφού η 

πρώιµη διαστολική ροή δεν αυξάνει σηµαντικά) και εποµένως σε µείωση της 

στεφανιαίας εφεδρείας. 
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ΕΚΤΟ ΚΕΦΑΛΑΙΟ 

 

 

 

 

 

 

 

 

Η ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΜΟΝΙΜΑ 

ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΟΥΜΕΝΗ ΚΟΙΛΙΑΚΗ ∆ΙΕΓΕΡΣΗ. 
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6.1      ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Περίπου σε ένα εκατοµµύριο ασθενείς στις Ηνωµένες Πολιτείες της 

Αµερικής έχει τοποθετηθεί µόνιµος καρδιακός βηµατοδότης και µε την πάροδο 

του χρόνου αυξάνει τόσο ο αριθµός των εµφυτεύσεων όσο και η χρησιµοποίηση 

συστηµάτων βηµατοδότησης που είναι καλύτερα προσαρµοσµένα στην 

φυσιολογία123. 

Οι ασθενείς αυτοί είναι συχνά ηλικιωµένοι και µπορεί να έχουν τυπικά ή 

µη συµπτώµατα ισχαιµικής καρδιακής νόσου, έµφραγµα µυοκαρδίου ή 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και ως εκ τούτου συχνά παραπέµπονται 

για µη αιµατηρή εκτίµηση µε στόχο τον αποκλεισµό συνυπάρχουσας 

στεφανιαίας νόσου.  

Η ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου µε άσκηση 

είναι µια ευρέως αποδεκτή µη επεµβατική τεχνική για την ανίχνευση της 

ισχαιµικής καρδιακής νόσου. Όπως όµως και στους ασθενείς µε αποκλεισµό 

του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His110,111, η ύπαρξη 

βηµατοδοτούµενης κοιλιακής διέγερσης κατά την άσκηση έχει συσχετισθεί µε 

υψηλή επίπτωση ελλειµµάτων αιµάτωσης παρά την απουσία σηµαντικής 

στεφανιαίας νόσου6,124. Στους ασθενείς µε LBBB, φαρµακευτική στεφανιαία 

αγγειοδιαστολή µε ενδοφλέβια διπυριδαµόλη4,117,114 φαίνεται να συσχετίζεται µε 

υψηλότερη ειδικότητα σε σύγκριση µε την άσκηση.  

Με βάση προαναφερθείσες µελέτες και την ηλεκτροκαρδιογραφική 

οµοιότητα µεταξύ LBBB και της κοιλιακής εκπόλωσης που προκύπτει από την 

βηµατοδότηση της κορυφής της δεξιάς κοιλίας, η ίδια προσέγγιση έχει προταθεί 
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και για την τελευταία οµάδα ασθενών αλλά ποτέ δεν έχει ελεγχθεί η ορθότητα 

της. 

Παρά τις ηλεκτροκαρδιογραφικές οµοιότητες µεταξύ LBBB και 

βηµατοδοτούµενης κοιλιακής διέγερσης, υπάρχουν σηµαντικές διαφορές στην 

ενδοκαρδιακή ενεργοποίηση και τη λειτουργία της αριστερής κοιλίας ανάµεσα 

στις δύο αυτές καταστάσεις132,125,126,127.  Τα ελλείµµατα αιµάτωσης επιπλέον 

παρατηρούνται σε διαφορετικές περιοχές της αριστερής κοιλίας, µε την 

πλειονότητα εξ αυτών να συµπεριλαµβάνουν το µεσοκοιλιακό διάφραγµα σε 

ασθενείς µε LBBB110,111,128 και το κατώτερο και κορυφαίο τοίχωµα σε ασθενείς 

µε µόνιµο κοιλιακή βηµατοδότηση6,124. 

Η διαφορετική εντόπιση των ελλειµµάτων αιµάτωσης και η έλλειψη 

δεδοµένων από βηµατοδοτούµενους ασθενείς, εγείρουν ερωτήµατα για τον 

υποκείµενο µηχανισµό και αξία της προτεινόµενης µεθόδου αξιολόγησης.  

Ο σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να ελέγξει την ειδικότητα της 

ραδιοϊσοτοπικής απεικόνισης του µυοκαρδίου µε διπυριδαµόλη και να 

διευκρινίσει περαιτέρω την επίδραση της µόνιµης κοιλιακής βηµατοδότησης 

στην στεφανιαία ροή αίµατος και στην στεφανιαία εφεδρεία. 

 

6.2      ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

Ασθενείς. 

Η µελέτη αυτή συµπεριέλαβε 19 ασθενείς µε µόνιµο, διπλοεστιακό και 

προσαρµοζόµενο στον ρυθµό, βηµατοδότη που είχε εµφυτευτεί για πλήρη 

κολποκοιλιακό αποκλεισµό και οι οποίοι είχαν συγκαταθέσει να υποβληθούν 

ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου µε θάλλιο-

201SPECT υπό καταπόνηση και καρδιακό καθετηριασµό εντός δύο µηνών. 
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Η επιλογή των ασθενών έγινε από τα εξωτερικά ιατρεία των 

βηµατοδοτούµενων ασθενών.  

Όλοι οι ασθενείς έπρεπε να βρίσκονται σε φλεβοκοµβικό ρυθµό, µε 

σύλληψη της δεξιάς κοιλίας και  µε βηµατοδοτούµενη κοιλιακές διέγερση σε 

ποσοστό > 95 %, που βεβαιώθηκε από την έλεγχο του εσωτερικού monitor 

παρακολούθησης του βηµατοδότη. 

Οι παρακάτω ασθενείς αποκλείσθηκαν από τη µελέτη: ασθενείς µε 

προηγούµενο έµφραγµα µυοκαρδίου, σηµαντική βαλβιδική νόσο, υπέρταση ή 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας < 

50 %, ολική χοληστερόλη πλάσµατος > 220 mg/dl ή σακχαρώδη διαβήτη. 

Επίσης αποκλείσαµε παχύσαρκους ασθενείς και γυναίκες µε ογκώδη στήθη.  

 

Οµάδα ελέγχου. 

Οκτώ ασθενείς που υποβλήθηκαν σε καρδιακό καθετηριασµό µε βάση τις 

καθιερωµένες κλινικές ενδείξεις και των οποίων οι στεφανιαίες αρτηρίες 

βρέθηκαν ελεύθερες από στενωτικές βλάβες, αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου.  

Τα ίδια κριτήρια αποκλεισµού εφαρµόστηκαν και σε αυτήν την οµάδα.   

Όλοι οι ασθενείς και η οµάδα ελέγχου έδωσαν γραπτή συγκατάθεση µετά 

από ενηµέρωση για να συµπεριληφθούν στην µελέτη. Το πρωτόκολλο της 

µελέτης έγινε αποδεκτό από την επιστηµονική επιτροπή του νοσοκοµείου. 

 

Πρωτόκολλο καταπόνησης. 

 Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε περιοριζόµενη από τη 

συµπτωµατολογία δοκιµασία κόπωσης σε κυλιόµενο τάπητα ακολουθώντας το 

πρωτόκολλο Bruce. Η αρτηριακή πίεση, η καρδιακή συχνότητα και το 
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ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών καταγραφόταν κάθε 3 λεπτά ή επί 

ύπαρξης κλινικής ένδειξης. Για τους σκοπούς της µελέτης η ανώτερη 

βηµατοδοτική συχνότητα προγραµµατίστηκε στις 160 παλµούς/λεπτό. Στο 

µέγιστο της άσκησης γινόταν ενδοφλέβια έγχυση 3 millicuries θαλλίου και ο 

ασθενής παροτρυνόταν να συνεχίσει την άσκηση για 1 ακόµα λεπτό. 

Απεικόνιση του µυοκαρδίου γινόταν το ταχύτερο δυνατό µετά το τέλος της 

άσκησης και 4 ώρες αργότερα.  

Ασθενείς µε ελλείµµατα αιµάτωσης υποβλήθηκαν µετά ένα µήνα σε 

σπινθηρογραφική µελέτη υπό φαρµακευτική αγγειοδιαστολή µε διπυριδαµόλη. 

Όλοι υποβλήθηκαν δηλαδή σε χορήγηση 0.56 mg/kg διπυριδαµόλης που 

γινόταν σε ενδοφλέβια έγχυση εντός 4 λεπτών. Υπήρχε συνεχής 

παρακολούθηση του καρδιακού ρυθµού και καταγραφή της αρτηριακής πίεσης, 

της καρδιακής συχνότητας και του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 12 απαγωγών 

κάθε 2 λεπτά. Τρία λεπτά µετά το τέλος της έγχυσης της διπυριδαµόλης, 

γινόταν χορήγηση 3 mCi θαλλίου και απεικόνιση του µυοκαρδίου στα 3 λεπτά 

και στις 4 ώρες.  

 

Thallium-201 single-photon emission computed tomography (SPECT). 

Η απεικόνιση του µυοκαρδίου γινόταν µε διπλής κεφαλής γ-κάµερα 

(Optima NX, General Electric, Milwaukee, Wisconsin) χρησιµοποιώντας την 

κατά βήµα και λήψη προσέγγιση σε ωρολογιακή κυκλική τροχιά 180°, 

ξεκινώντας από την 45° πρόσθια λοξή δεξιά προβολή και καταλήγοντας στην 

45° αριστερή οπίσθια. Χρησιµοποιήθηκε φίλτρο Butterworth µε συχνότητα 

αποκοπής 0.4 cycles/pixels για την ανακατασκευή των εγκαρσίων διατοµών της 

αριστερής κοιλίας. ∆εν χρησιµοποιήθηκε διόρθωση εξασθένησης. Οι εικόνες 
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αυτές επεξεργάστηκαν περισσότερο για να ληφθούν οι τοµές κατά τον επιµήκη 

και κατά τον βραχύ άξονα. 

Οι διατοµές διαιρέθηκαν σε έξι τµήµατα για την ποιοτική ανάλυση τους. 

Οι διατοµές κατά τον βραχύ άξονα διαιρέθηκαν σε πέντε τµήµατα (κατώτερο-

διαφραγµατικό, πρόσθιο-διαφραγµατικό, πρόσθιο, πλάγιο και κατώτερο). Η 

κορυφή ερµηνεύθηκε από την κάθετο επιµήκη διατοµή στο επίπεδο της µέσης 

κοιλιακής γραµµής.  

Η αιµάτωση βαθµολογήθηκε κατόπιν συµφωνίας δύο πεπειραµένων 

πυρηνικών ιατρών που δεν γνώριζαν άλλες πληροφορίες για τον ασθενή: 0 = 

σοβαρό έλλειµµα αιµάτωσης, 1 = µέτριο έλλειµµα, 2 = ήπιο ή αµφίβολο 

έλλειµµα και 3 = φυσιολογική αιµάτωση. Ελλείµµατα κατά τον βραχύ άξονα 

επιβεβαιωνόταν και στις άλλες δύο διατοµές. 

Αναστρέψιµα ορίστηκαν τα ελλείµµατα που κατά την απεικόνιση στην 

ηρεµία παρουσίαζαν υψηλότερη βαθµολογία. 

Η αντιστοιχία µε τις στεφανιαίες αρτηρίες ήταν: πρόσθιο-διαφραγµατικό 

και πρόσθιο τµήµα στον πρόσθιο κατιόντα, πλάγιο στην περισπωµένη, 

κατώτερο και κατώτερο-διαφραγµατικό στη δεξιά ή στην περισπωµένη 

στεφανιαία αρτηρία (ανάλογα µε το ποια από τις  δύο αρτηρίες ήταν η 

επικρατούσα).  

 

Στεφανιαία αγγειογραφία. 

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε εκλεκτική αγγειογραφία των 

στεφανιαίων αρτηριών µε καθετήρες 6 F και σε κατάλληλες προβολές. Στο τέλος 

του διαγνωστικού καθετηριασµού, γινόταν εκτίµηση από την ταινία καταγραφής 
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της εξέτασης. Μόνο ασθενείς των οποίων οι στεφανιαίες αρτηρίες ήταν 

φυσιολογικές συµπεριλαµβανόταν στην µελέτη. 

 

Μέτρηση της ταχύτητας στεφανιαίας ροής. 

Αµέσως µετά από τη στεφανιογραφία, ένα 0.036 cm (0.014 in), 15-MHz 

οδηγό σύρµα (FloWire, Cardiometrics, Mountain View, California) προωθήθηκε 

µέσω του καθετήρα στο εγγύς τµήµα του προσθίου κατιόντα και στη συνέχεια 

στο εγγύς τµήµα της δεξιάς ή της περισπωµένης στεφανιαίας αρτηρίας 

(ανάλογα µε το ποια από τις  δύο αρτηρίες ήταν η επικρατούσα).  

Σε όλους τους ασθενείς χορηγήθηκε ενδοφλέβια ηπαρίνη 80 IU/kg 

βάρους. Χορηγήθηκαν επίσης 200 µg νιτρογλυκερίνης ενδοστεφανιαία (κάθε 30 

λεπτά στη διάρκεια της εξέτασης) για την πρόληψη αρτηριακού σπασµού και τη 

αποφυγή αλλαγών της διαµέτρου της στεφανιαίας αρτηρίας. 

Οι µετρήσεις της ταχύτητας ροής του αίµατος στη βασική κατάσταση 

γινόταν αφού είχε επιτευχθεί λήψη σήµατος καλής και σταθερής ποιότητας. 

Αυτό το επιτυγχάναµε µε ελαφρά περιστροφή του άκρου του οδηγού σύρµατος. 

Ανάλυση της συχνότητας του σήµατος Doppler γινόταν σε πραγµατικό χρόνο µε 

ταχεία µετατροπή κατά Fourier, χρησιµοποιώντας ένα ταχύµετρο ( FloMap, 

Cardiometrics, Mountain View, California). 

Αφού είχαν ληφθεί τα δεδοµένα της ταχύτητας ροής στη βασική-

κατάσταση, γινόταν ταχεία ενδοστεφανιαία χορήγηση αδενοσίνης (18 µg για την 

αριστερή και 12 µg για τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία) για να ληφθούν τα 

δεδοµένα σε µέγιστη υπεραιµία. Για να επιβεβαιώσουµε ότι η µέγιστη υπεραιµία 

είχε επιτευχθεί, η στεφανιαία ταχύτητα ροής του αίµατος καταγραφόταν µετά 
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από χορήγηση µεγαλύτερης δόσης αδενοσίνης (4 µg µεγαλύτερης από την 

αρχική) 

Οι µορφολογίες της στεφανιαίας ταχύτητας ροής, η αρτηριακή πίεση και  

ταυτόχρονο ηλεκτροκαρδιογράφηµα επιδεικνυόταν στην οθόνη και 

καταγραφόταν σε ταινία. Το σήµα Doppler της ταχύτητας ροής αναλυόταν µε τη 

βοήθεια ειδικού προσωπικού υπολογιστή. Ο φάκελος της ταχύτητας ροής του 

αίµατος στη βασική-κατάσταση και στη µέγιστη υπεραιµία, καθοριζόταν µε το 

χέρι και γινόταν µέτρηση της µέσης στιγµιαίας ταχύτητας ροής του αίµατος. Ο 

µέσος όρος τριών διαδοχικών καρδιακών παλµών χρησιµοποιήθηκε για την 

ποσοτική ανάλυση. 

Σε κάθε µια αρτηρία όλες οι µετρήσεις έγιναν µε σταθερή καρδιακά 

συχνότητα στους 100 παλµούς/λεπτό, τόσο στους ασθενείς µε βηµατοδότη όσο 

και στην οµάδα ελέγχου για να αποφύγουµε την επίδραση των µεταβολών της 

καρδιακής συχνότητας στις µετρήσεις µας. Αυτό έγινε κατορθωτό στους 

ασθενείς µε µόνιµο βηµατοδότη µε προγραµµατισµό της βασικής συχνότητας 

του και στους ασθενείς της οµάδας ελέγχου µε βηµατοδότηση του ωτίου του 

δεξιού κόλπου στην ίδια συχνότητα µέσω ενός προσωρινού ηλεκτροδίου που 

εισαγόταν από τη µηριαία φλέβα.  

Η στεφανιαία εφεδρεία ορίστηκε σαν το πηλίκο της µέσης στιγµιαίας 

ταχύτητας ροής µετά τη χορήγηση αδενοσίνης προς τη µέση στιγµιαία ταχύτητα 

ροής στη βασική-κατάσταση, και για τις δύο στεφανιαίες αρτηρίες. Τα δεδοµένα 

που περιείχαν τη µέγιστη αύξηση της ταχύτητας ροής µετά τη χορήγηση της 

αδενοσίνης, χρησιµοποιήθηκαν για τον υπολογισµό τόσο της στεφανιαίας 

εφεδρείας όσο και των υπολοίπων µεταβλητών στη µέγιστη υπεραιµία.  
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Στατιστική ανάλυση. 

Τα δεδοµένα εκφράστηκαν σαν µέσοι όροι ± σταθερές αποκλίσεις. 

∆ύο οδών, ανάλυση διακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις 

(two-way repeated measures analysis of variance, ANOVA) χρησιµοποιήθηκε 

για την εκτίµηση των επιδράσεων του φαρµάκου ( µέγιστη υπεραιµία 

προερχόµενη από την αδενοσίνη), της οµάδας και της αλληλεπίδρασης τους.  

Μονής οδού, ανάλυση διακύµανσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις 

(ANOVA) χρησιµοποιήθηκε για όλες τις υπόλοιπες συγκρίσεις µεταξύ των 

οµάδων. 

Οι συγκρίσεις ειδικότητας µεταξύ ισοτοπικής απεικόνισης µε 

διπυριδαµόλη και άσκηση έγιναν µε McNemar’s  chi-square test. 

Τιµές πιθανότητας < 0.05 θεωρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές. 

 

6.3      ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Από τους 19 ασθενείς που αρχικά είχαν συµπεριληφθεί στη µελέτη, 

πέντε είχαν στεφανιαία νόσο. Αυτοί οι ασθενείς αποκλείστηκαν από την τελική 

ανάλυση των αποτελεσµάτων. Η µέση ηλικία των υπολοίπων 14 ασθενών (10 

άνδρες και 4 γυναίκες) ήταν 65 ± 7 έτη. Τρεις από αυτούς τους ασθενείς 

εµφάνιζαν τυπική στηθάγχη και οκτώ παρουσίαζαν µη τυπικό θωρακικό άλγος.  

Στην οµάδα ελέγχου ( 6 άνδρες) η µέση ηλικία ήταν 62 ± 10 (p = NS). 

 

Θάλλιο-201 SPECT µε άσκηση. 

Όλοι οι ασθενείς παρουσίαζαν συνεχώς βηµατοδοτούµενη κοιλιακή 

διέγερση στη διάρκεια της εξέτασης. Η καρδιακή συχνότητα που επιτεύχθηκε 

στη διάρκεια της άσκησης ήταν 138 ± 10 παλµοί/λεπτό. 
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Εννέα ασθενείς εµφάνιζαν ελλείµµατα αιµάτωσης στην ραδιοϊσοτοπική 

απεικόνιση µε άσκηση, ειδικότητα 36 %. Η κατανοµή των ελλειµµάτων 

αιµάτωσης παρουσιάζεται στον πίνακα 1. Τα ελλείµµατα αυτά παρατηρούνταν 

πιο συχνά στο κατώτερο (78 % [n=7]), κατώτερο-διαφραγµατικό (67 % [n = 6]) 

και στο κορυφαίο (55 % [n = 5]) τµήµα της αριστερής κοιλίας. 

Από τα 19 τµήµατα µε ελλείµµατα αιµάτωσης, τρία (16 %) παρουσίαζαν 

σταθερό έλλειµµα και τα υπόλοιπα παρουσίαζαν µερική ή πλήρη 

αναστρεψιµότητα.  

 

 Θάλλιο-201 SPECT µε διπυριδαµόλη. 

Οι εννέα ασθενείς µε ελλείµµατα αιµάτωσης στην άσκηση υποβλήθηκαν 

σε ισοτοπική µελέτη της αιµάτωσης του µυοκαρδίου µε φαρµακευτική 

αγγειοδιαστολή µε διπυριδαµόλη. Υποθέσαµε ότι οι υπόλοιποι πέντε θα 

παρουσίαζαν φυσιολογική αιµάτωση.  

Όλοι οι ασθενείς παρουσίαζαν συνεχώς βηµατοδοτούµενη κοιλιακή 

διέγερση στη διάρκεια της εξέτασης. Η µέγιστη καρδιακή συχνότητα κατά τη 

φαρµακευτική καταπόνηση του µυοκαρδίου ήταν 83 ± 11 παλµοί/λεπτό, 

σηµαντικά λιγότεροι από αυτούς στην άσκηση (138 ± 10 παλµοί/λεπτό, p < 

0.05). 

Επτά ασθενείς εµφάνισαν ελλείµµατα αιµάτωσης στην ισοτοπική µελέτη 

µε διπυριδαµόλη (Οµάδα Ι) και επτά παρουσίαζαν φυσιολογική αιµάτωση 

(Οµάδα ΙΙ), ειδικότητα 50 %. Η ειδικότητα αυτή δεν έδειξε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά από την ειδικότητα που βρέθηκε στην µελέτη υπό άσκηση. Η κατανοµή 

των ελλειµµάτων αιµάτωσης φαίνεται στον πίνακα 1. Τα ελλείµµατα εντοπιζόταν 

στο κατώτερο (100 % [n = 7]) και στο κορυφαίο (57 % [n = 4])τµήµα (πίνακας 1). 
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Από τα 11 τµήµατα µε ελλείµµατα αιµάτωσης, δύο (18 %) ήταν σταθερά 

και τα υπόλοιπα εµφάνιζαν µερική ή πλήρη αναστρεψιµότητα. 

∆εν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ηλικίας στις τρεις οµάδες 

ασθενών (οµάδα Ι: 66 ± 6 έτη, οµάδα ΙΙ: 63 ± 7 έτη και οµάδα ελέγχου: 62 ± 10 

έτη). 

 

Μετρήσεις της στεφανιαίας ταχύτητας ροής αίµατος. 

ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΡΤΗΡΙΑ. 

Στους ασθενείς µε βηµατοδότη, η µέση στιγµιαία ταχύτητα στεφανιαίας 

ροής αίµατος ήταν 18.7 ± 5.5 cm/sec στη βασική κατάσταση και 51 ± 12.9 

cm/sec στη µέγιστη υπεραιµία. Υπήρχε σηµαντική επίδραση της οµάδας (p = 

0.004), τόσο στη βασική κατάσταση όσο και στη µέγιστη υπεραιµία. Σηµαντική 

επίσης ήταν η επίδραση του φαρµάκου (p < 0.001) και της αλληλεπίδρασης 

τους (p = 0.026). 

Οι µετρήσεις Doppler της ταχύτητας ροής στις τρεις οµάδες ασθενών 

παρουσιάζονται στον πίνακα 2. Υπήρχε σηµαντική επίδραση της οµάδας (p = 

0.006) τόσο στη βασική κατάσταση όσο και στη µέγιστη υπεραιµία. Η µέση 

στιγµιαία ταχύτητα ροής ήταν σηµαντικά µικρότερη στην οµάδα ΙΙ από αυτήν της 

οµάδας ελέγχου, τόσο στη βασική κατάσταση όσο και στη µέγιστη υπεραιµία. 

Υπήρχε επίσης σηµαντική επίδραση του φαρµάκου (p < 0.001) και οριακή (p = 

0.051).  

Η στεφανιαία εφεδρεία ήταν 2.7 ± 0.8 στην οµάδα Ι, 3.0 ± 0.3 στην οµάδα 

ΙΙ και 2.9 ± 0.4 στην οµάδα ελέγχου. Οι διαφορές µεταξύ των τιµών αυτών δεν 

ήταν στατιστικά σηµαντικές.  

ΕΠΙΚΡΑΤΟΥΣΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΡΤΗΡΙΑ. 
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∆ύο ασθενείς της οµάδας Ι, ένας της οµάδας ΙΙ και ένας της οµάδας 

ελέγχου εµφάνιζαν αριστερά επικρατούντα τύπο στεφανιαίων αρτηριών. 

Στους ασθενείς µε βηµατοδότη, η µέση στιγµιαία ταχύτητα ροής αίµατος 

ήταν 16.7 ± 7.0 cm/sec στη βασική κατάσταση και 50.5 ± 15.5 cm/sec στη 

µέγιστη υπεραιµία. Οι αντίστοιχες τιµές για την οµάδα ελέγχου ήταν 24.8 ± 2.4 

cm/sec και 84.8 ± 10.4 cm/sec. Υπήρχε σηµαντική επίδραση της οµάδας (p < 

0.001), τόσο στη βασική κατάσταση όσο και στη µέγιστη υπεραιµία. Υπήρχε 

επίσης σηµαντική επίδραση του φαρµάκου (p < 0.001) και αλληλεπίδραση (p < 

0.001).  

Οι µετρήσεις Doppler της ταχύτητας ροής στις τρεις οµάδες ασθενών 

παρουσιάζονται στον πίνακα 2. Υπήρχε σηµαντική επίδραση της οµάδας (p < 

0.001), τόσο στη βασική κατάσταση όσο και στη µέγιστη υπεραιµία. Στη βασική 

κατάσταση, η µέση στιγµιαία ταχύτητα ροής της οµάδας ΙΙ ήταν σηµαντικά 

µικρότερη από αυτήν της οµάδας ΙΙ και της οµάδας ελέγχου. Στη µέγιστη 

υπεραιµία, η µέση στιγµιαία ταχύτητα ροής των οµάδων Ι και ΙΙ ήταν σηµαντικά 

µικρότερη από αυτήν της οµάδας ελέγχου(εικόνα 1). Υπήρχε επίσης σηµαντική 

επίδραση του φαρµάκου (p < 0.001) και αλληλεπίδραση (p < 0.001).  

Η στεφανιαία εφεδρεία ήταν 2.6 ± 0.5 στην οµάδα Ι, σηµαντικά µικρότερη 

από αυτήν της οµαδας ΙΙ (3.9 ± 1.0, p < 0.05) και της οµάδας ελέγχου (3.5 ± 0.5, 

p < 0.05). ∆εν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές της στεφανιαίας 

εφεδρείας µεταξύ οµάδας ΙΙ και της οµάδας ελέγχουν (εικόνα 2).  

 

6.4      ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Σύµφωνα µε τη διεθνή βιβλιογραφία, η µελέτη αυτή είναι η πρώτη που 

αναφέρεται στην εκτίµηση της ειδικότητας της σπινθηρογραφικής απεικόνισης 
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της αιµάτωσης του µυοκαρδίου µε διπυριδαµόλη καθώς και στην µέτρηση της 

στεφανιαίας ροής αίµατος και της στεφανιαίας εφεδρείας σε ασθενείς µε µόνιµα 

βηµατοδοτούµενη κοιλιακή διέγερση.   

Τα κύρια ευρήµατα µας ήταν:  

1. Η σπινθηρογραφική απεικόνιση της αιµάτωσης του 

µυοκαρδίου µε άσκηση και µε διπυριδαµόλη έχει παρόµοια ειδικότητα ως 

προς την ανίχνευση της στεφανιαίας νόσου, 

2. Παρατηρούνται περιοχικές µεταβολές στην ροή αίµατος στο 

µυοκάρδιο που συσχετίζονται µε τη µόνιµη κοιλιακή βηµατοδότηση. 

3. Η ανεπαρκής λειτουργία της µικροκυκλοφορίας στην 

περιοχή ανίχνευσης των ελλειµµάτων αιµάτωσης φαίνεται να είναι ο 

υποκείµενος µηχανισµός που οδηγεί στην ενδιάµεσου βαθµού ειδικότητα 

των ραδιοϊσοτοπικών µελετών.  

 

Στεφανιαία ροή αίµατος. 

Η παρούσα είναι η πρώτη µελέτη της στεφανιαίας ροής αίµατος σε 

ασθενείς µε µακροχρόνια κοιλιακή βηµατοδότηση (µέση διάρκεια 

βηµατοδότησης = 32 ± 16 µήνες). Στους ασθενείς αυτούς παρατηρήσαµε µια 

σηµαντική µείωση της ταχύτητας ροής αίµατος και στις δύο αρτηρίες που 

µετρήθηκαν σε σύγκριση µε τους ασθενείς της οµάδας ελέγχου. Και αυτή η 

παρατήρηση αφορούσε τόσο τις µετρήσεις στη βασική κατάσταση όσο και αυτές 

στη µέγιστη υπεραιµία. 

Αν και ταχύτητες ροής του αίµατος δεν αντανακλούν στην 

πραγµατικότητα σε ροή όγκου αίµατος, µε δεδοµένη την οµοιότητα µεταξύ 

ασθενών και οµάδας ελέγχου ως προς την ηλικία, τη συστολική (118 ± 13 
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mmHg vs 122 ± 16 mmHg) και τη διαστολική (69 ± 8 mmHg vs 67 ± 9 mmHg) 

αρτηριακή πίεση, τη φαρµακευτική αγωγή και την καρδιακή συχνότητα (όλοι 

βηµατοδοτήθηκαν στους 100 παλµούς/λεπτό), φαίνεται πως είναι ακριβής η 

υπόθεση ότι οι ταχύτητες ροής αποτελούν αξιόπιστο µέσο σύγκρισης της ροής 

αίµατος µεταξύ των δύο οµάδων. Έτσι οι διαφορές που παρατηρήσαµε 

µπορούν µε µεγάλη πιθανότητα να εξηγηθούν µε την έννοια της διαφορετικής 

ρύθµισης της ροής αίµατος στις στεφανιαίες αρτηρίες, που οφείλονται σε 

τοπικές µεταβολές του µηχανικού έργου126,129 και προκύπτουν από 

µακροχρόνιες λειτουργικές ή/και οργανικές ανωµαλίες εξ αιτίας της µόνιµα 

βηµατοδοτούµενης κοιλιακής διέγερσης130,131,132,133,134. 

 

Στεφανιαία εφεδρεία. 

∆ιαφορές στην στεφανιαία εφεδρεία βρέθηκαν µόνο στην επικρατούσα 

στεφανιαία αρτηρία των ασθενών που παρουσίαζαν ραδιοϊσοτοπικά ελλείµµατα 

αιµάτωσης (Οµάδα Ι). Αυτό υποδηλώνει ότι σ’ αυτούς τους ασθενείς υπάρχει 

µια ανεπάρκεια της µικροκυκλοφορίας στο κατώτερο τοίχωµα επειδή αυτό το 

τοίχωµα εµπλέκεται σ’ όλους τους ασθενείς µε ελλείµµατα. Αυτό φαίνεται να 

προκαλείται όχι µόνο από µικρότερες τιµές ταχύτητας ροής στη µέγιστη 

υπεραιµία συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου όπως ήδη αναφέρθηκε, αλλά και 

από υψηλότερες τιµές ταχύτητας ροής στη βασική κατάσταση σε σύγκριση µε 

την οµάδα ΙΙ. Το τελευταίο µπορεί να εξηγηθεί από διαφορές στο βαθµό των 

λειτουργικών και οργανικών µεταβολών που συσχετίζονται µε την µόνιµη 

κοιλιακή βηµατοδότηση, επειδή παρόµοιες διαφορές παρατηρήθηκαν στην 

αντίστοιχες ταχύτητες ροής αίµατος στον πρόσθιο κατιόντα. 
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Η απουσία διαφορών στη στεφανιαία εφεδρεία του πρόσθιου κατιόντα 

µεταξύ των τριών οµάδων µπορεί να εξηγηθεί από το µικρό αριθµό ασθενών µε 

κορυφαία ελλείµµατα αιµάτωσης (n = 4) και τη µικρότερη συνεισφορά της 

κορυφής στην ολική ροή αίµατος στον πρόσθιο κατιόντα. 

 

Θάλλιο-201 SPECT. 

Ελλείµµατα αιµάτωσης στις ραδιοϊσοτοπικές µελέτες υπό άσκηση, κύρια 

στο κατώτερο, κορυφαίο και κατωτεροδιαφραγµατικό τοίχωµα, έχουν 

παρατηρηθεί σε ποσοστό 65-75% των ασθενών χωρίς στεφανιαία νόσο που 

εµφανίζουν βηµατοδοτούµενη κοιλιακή διέγερση από την κορυφή της δεξιάς 

κοιλίας κατά την άσκηση6,124.  

Πολλές υποθέσεις έχουν προταθεί για να εξηγήσουν αυτό το εύρηµα: 

1. στεφανιαία αυτορύθµιση, σύµφωνα µε τις περιοχικές µεταβολές του 

µηχανικού έργου,  

2. πάθηση των µικρών αγγείων σαν αποτέλεσµα συσχετιζόµενων ινωδο-

σκληρυντικών αλλοιώσεων, 

3. συµπίεση των διαφραγµατικών αρτηριών στην ταχυκαρδία και 

4. διαφραγµατική εξασθένηση της ακτινοβολίας που βασίστηκε στην 

εντόπιση των ελλειµµάτων7,9. 

Στην µελέτη µας κατά την διάρκεια της άσκησης η καρδιακή συχνότητα 

ήταν 138 ± 10 παλµοί/λεπτό και τα ελλείµµατα αιµάτωσης παρατηρήθηκαν στα 

ίδια µυοκαρδιακά τµήµατα και µε την αυτή επίπτωση που βρέθηκαν και στις 

προηγούµενες µελέτες. Κατά την φαρµακευτική αγγειοδιαστολή µε 

διπυριδαµόλη η καρδιακή συχνότητα ήταν 83 ± 11 παλµοί/λεπτό και τα 
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ελλείµµατα εντοπιζόταν στα ίδια τµήµατα του µυοκαρδίου αν και διατηρήθηκε η 

αιµάτωση στο κατωτεροδιαφραγµατικό τµήµα (εικόνα 3). 

Οι Ono και συν.7 βρήκαν ότι στα σκυλιά η βηµατοδότηση µε συχνότητα 

196 ± 16 παλµούς/λεπτό από την δεξιά κοιλία, µπορεί να µειώσει την περιοχική 

µυοκαρδιακή αιµάτωση στο µεσοκοιλιακό διάφραγµα εξ αιτίας συµπίεσης των 

διαφραγµατικών αρτηριών παρ’ όλο που η ροή στον πρόσθιο κατιόντα δεν 

άλλαζε σηµαντικά. 

Συνδυάζοντας τα προηγούµενα ευρήµατα, η πιο πιθανή εξήγηση που 

προκύπτει είναι ότι η µειωµένη αιµάτωση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος είναι 

ένα συχνο-εξαρτώµενο φαινόµενο και η υποάρδευση του όπως βρέθηκε από 

τους Ono και συν.7 οφειλόταν σε συµπίεση των διαφραγµατικών κλάδων που 

προέρχονται από τον οπίσθιο µάλλον παρά από τον πρόσθιο κατιόντα κλάδο 

των στεφανιαίων αρτηριών. 

Εµείς βρήκαµε ότι τα υπόλοιπα από τα ελλείµµατα αιµάτωσης που 

παρατηρήθηκαν, τόσο στη µελέτη άσκησης όσο και στη µελέτη της 

διπυριδαµόλης, συσχετίζονται µε µειωµένη στεφανιαία εφεδρεία στην αρτηρία 

που αρδεύει την περιοχή του ελλείµµατος, υποδηλώνοντας έτσι ανωµαλία στη 

ροής αίµατος της µικροκυκλοφορίας στην ίδια περιοχή. Αυτά λοιπόν 

αντιπροσωπεύουν αληθινά µάλλον παρά ψευδή ελλείµµατα αιµάτωσης. Έτσι η 

χαµηλή ειδικότητα των σπινθηρογραφικών µελετών τόσο µε άσκηση όσο και µε 

διπυριδαµόλη σε ασθενείς µε µόνιµο κοιλιακό βηµατοδότη µπορεί να εξηγηθεί 

από συνυπάρχουσες ανωµαλίες της ροής της µικροκυκλοφορίας. 

 

Προηγηθείσες µελέτες. 
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Υπάρχει µία πειραµατική µελέτη σε ζώα129 και µία σε ανθρώπους130 που 

δείχνουν ότι η ασύγχρονη κοιλιακή διέγερση κατά την κοιλιακή βηµατοδότηση, 

σε συχνότητα ελαφρά µεγαλύτερη από την αυτόχθονη, συσχετίζεται µε 

µειωµένη στεφανιαία ροή αίµατος στην πρώιµα διεγειρόµενη περιοχή. Επίσης, 

µείωση περιοχικά του µυοκαρδιακού έργου126,129, της πρόσληψης οξυγόνου126 

και του µεταβολισµού των ελεύθερων λιπαρών οξέων136 έχει παρατηρηθεί στην 

πρώιµα διεγειρόµενη περιοχή κατά την κοιλιακή βηµατοδότηση. Αυτό είναι 

συµβατό µε το εύρηµα µας, της µειωµένης δηλαδή ταχύτητας στεφανιαίας ροής 

στη βασική κατάσταση στους βηµατοδοτούµενους ασθενείς επειδή ο πρόσθιος 

κατιόντας αρδεύει την κορυφή και ο οπίσθιος κατιόντας το κατώτερο τοίχωµα. 

Αυτές οι περιοχές πιθανά αποτελούν τις πρώιµα διεγειρόµενες περιοχές του 

µυοκαρδίου επί κοιλιακής βηµατοδότησης από την κορυφή της δεξιάς κοιλίας126. 

Παρ’ όλο που οι Amitzur και συν.135 απέδειξαν ότι αυτή η επίδραση 

εξαφανίζεται µετά από ενδοστεφανιαία χορήγηση αδενοσίνης-ένα εύρηµα σε 

αντίθεση µε την παραµονή του στους ασθενείς µας- οι ερευνητές αυτοί έκαναν 

τις µετρήσεις τους πρώιµα µετά την κοιλιακή βηµατοδότηση. Έτσι µπόρεσαν να 

ανιχνεύσουν µόνο πρώιµες λειτουργικές µεταβολές προκύπτουσες από 

βηµατοδότηση σε ένα προφανώς υγιές υπόστρωµα και δεν υπολόγισαν τις 

λειτουργικές και ιστολογικές αλλοιώσεις που προκαλεί η µακροχρόνια 

βηµατοδότηση130,131,132,133,134. 

∆ύο προηγούµενες µελέτες137,138 της επίδρασης της βηµατοδότησης από 

την κορυφή της δεξιάς κοιλίας στη στεφανιαία εφεδρεία δεν ανίχνευσαν 

διαφορές στην στεφανιαία εφεδρεία του προσθίου κατιόντα, όπως στη δική µας 

µελέτη, αλλά καµία δεν είχε συµπεριλάβει τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία στις 

µετρήσεις της ούτε µελετήθηκε η επίδραση της µακροχρόνιας βηµατοδότησης. 
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Περιορισµοί της µελέτης. 

Τιµές στεφανιαίας εφεδρείας 2.6 φυσιολογικά δεν θεωρούνται ότι 

συσχετίζονται µε την παρουσία ραδιοϊσοτοπικών ελλειµµάτων αιµάτωσης12. 

Επειδή όµως οι µετρήσεις µας πραγµατοποιήθηκαν στο εγγύς τµήµα των 

κύριων στεφανιαίων αρτηριών, στην περίπτωση εντοπισµένων περιοχικών 

ελλειµµάτων αναµένει κανείς ότι η συνεισφορά άλλων µη προσβεβληµένων 

περιοχών θα µεγαλώσει (φουσκώσει) τις µετρούµενες τιµές. 

Ο µικρός αριθµός ασθενών στην παρούσα µελέτη αποτελεί επίσης 

περιορισµό. Αυτό οφείλεται κυρίως στα αυστηρά κριτήρια επιλογής των 

ασθενών της µελέτης µας που είχαν στόχο την αποφυγή ύπαρξης άλλων 

παραγόντων που θα µπορούσαν να επηρεάσουν στη στεφανιαία 

µικροκυκλοφορία. Παρά ταύτα όµως ή καλύτερα εξ αιτίας αυτών κατορθώσαµε 

να πάρουµε αποτελέσµατα µε στατιστική σηµαντικότητα. 

 

Κλινικές επιπτώσεις. 

Αν και τα ευρήµατα µας θα πρέπει να επιβεβαιωθούν σε µεγαλύτερη 

οµάδα ασθενών, φαίνεται ότι η σπινθηρογραφική απεικόνιση του µυοκαρδίου µε 

διπυριδαµόλη σε ασθενείς µε µόνιµο κοιλιακό βηµατοδότη δεν έχει να 

προσφέρει τίποτα περισσότερο στον αποκλεισµό της στεφανιαίας νόσου σε 

σύγκριση µε την ισοτοπική µελέτη µε άσκηση. Με δεδοµένο ότι η ειδικότητα της 

µεθόδου στην µελέτη µας ήταν 50%, συµπεραίνουµε ότι η καλύτερη 

προσέγγιση για να αποκλείσουµε τη στεφανιαία νόσο σε τέτοιες περιπτώσεις 

είναι η αγγειογραφία των στεφανιαίων αρτηριών. 
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Επίσης, επειδή η βηµατοδότηση από την κορυφή της δεξιάς κοιλίας 

συσχετίζεται µε περιοχικές µεταβολές της αιµάτωσης του µυοκαρδίου και 

ανεπάρκεια της µικροκυκλοφορίας που θα µπορούσαν να επιδεινώσουν την 

επίδραση συνυπάρχουσας στεφανιαίας νόσου, υπάρχει ένας επιπλέον λόγος 

έρευνας για εναλλακτικές και πιο κοντινές στη φυσιολογία θέσεις 

βηµατοδότησης. 

 

Συµπεράσµατα. 

Τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης δείχνουν ότι η µόνιµη βηµατοδότηση 

από την κορυφή της δεξιάς κοιλίας συσχετίζεται µε περιοχικές µεταβολές της 

αιµάτωσης του µυοκαρδίου και ότι ανεπάρκεια της µικροκυκλοφορίας αποτελεί 

τον υποκείµενο παθοφυσιολογικό µηχανισµό των ελλειµµάτων αιµάτωσης που 

παρατηρούνται στις ραδιοϊσοτοπικές µελέτες τόσο υπό άσκηση όσο και υπό 

διπυριδαµόλη. Η χαµηλή ειδικότητα της τελευταίας µεθόδου υποδηλώνει ότι 

είναι µικρής χρησιµότητας στον αποκλεισµό της ύπαρξης στεφανιαίας νόσου σε 

ασθενείς µε µόνιµα βηµατοδοτούµενη κοιλιακή διέγερση.         
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Πίνακας 1. 
∆εδοµένα ασθενών, σπινθηρογραφικά ελλείµµατα και στεφανιαία  εφεδρεία στις 

100 bpm των ασθενών µε µόνιµο κοιλιακή βηµατοδότηση. 

 Ηλ/Φύλο  Ex Tl-201 SPECT  Dip Tl-201 SPECT  DCA-CFR

1. 73/Α  R-Inf, Ap, Infsep.  R-Inf,Ap.  1.8 

2. 71/Α  R- Inf, Ap.  R-Inf,Ap.  2.5 

3. 64/Γ  R- Inf, F- Infsep.  F-Inf.  2.2 

4. 70/Α  F-Inf, Infsep.  F-Inf.  3.3 

5. 68/Α  R-Inf, Infsep.  R-Inf.  3.2 

6. 61/Γ  R-Inf, Ap, Infsep.  R-Inf,Ap.  2.5 

7. 57/Α  R-Inf, Ap, Infsep.  R-Inf,Ap.  2.7 

8. 55/Γ  Rr-Ant.  Neg.  4.9 

9. 67/Α  R-Ap.  Neg.  4.0 

10. 64/Α  Neg.  -  2.5 

11. 51/Γ  Neg.  -  4.9 

12. 67/Α  Neg.  -  4.0 

13. 65/Α  Neg.  -  2.7 

14. 71/Α  Neg.  -  4.4 

 

Α – άνδρας, Ant - πρόσθιο, Ap - κορυφαίο, Γ – γυναίκα, CFR – στεφανιαία εφεδρεία, 

DCA – επικρατούσα στεφανιαία αρτηρία, Dip - διπυριδαµόλη, Ex - άσκηση, F – 

σταθερό, Ηλ – ηλικία, HR – καρδιακή συχνότητα, Inf – κατώτερο, Infsep – 

κατωτεροδιαφραγµατικό, Neg – αρνητικό, R - αναστρέψιµο, Rr- ανάστροφος 

επανακατανοµή, Sep - διαφραγµατικό. 
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Πίνακας 2. 

Μετρήσεις ταχύτητας ροής Doppler στον πρόσθιο κατιόντα και στην επικρατούσα στεφανιαία αρτηρία σε ασθενείς µε µόνιµη 

κοιλιακή βηµατοδότηση µε (Οµάδα I) και χωρίς (Οµάδα II) ισοτοπικά ελλείµµατα αιµάτωσης στη διπυριδαµόλη καθώς και στην 

οµάδα ελέγχου. 

  r-APV (cm/s)   h-APV (cm/s)  

 Οµάδα I Οµάδα II Οµάδα ελέγχου Οµάδα I Οµάδα II Οµάδα ελέγχου 

LAD*†  21.5 ± 4.8 15.9 ± 4.8 25.1 ± 5.2 55.2 ± 12.4 46.8 ± 13.0 71.7 ± 16.1 

DCA*†  20.3 ± 7.8 13.2 ± 4.0 24.8 ± 2.9 50.5 ± 16.4 50.5 ± 15.8 84.8 ± 10.4 

* Σηµαντική επίδραση του φαρµάκου. † Σηµαντική επίδραση της οµάδας στη βασική κατάσταση και στη µέγιστη υπεραιµία. 

DCA = επικρατούσα στεφανιαία αρτηρία, h-APV = µέση στιγµιαία ταχύτητα ροής στη µέγιστη υπεραιµία, LAD = πρόσθιος κατιόντας, r-APV = 

µέση στιγµιαία ταχύτητα ροής στη βασική κατάσταση. 
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Μέσες τιµές και 95% διαστήµατα εµπιστοσύνης (CI) της µέσης στιγµιαίας 

ταχύτητας ροής στη βασική κατάσταση (r-APV) και στη µέγιστη υπεραιµία (h-

APV) στην επικρατούσα στεφανιαία αρτηρία στους ασθενείς της οµάδας 

(Group) I και II (µε και χωρίς ελλείµµατα αιµάτωσης) καθώς και στη οµάδα 

ελέγχου (Control). 

 

 

 

 



 

Εικόνα 2. 
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Μέσες τιµές και 95% διαστήµατα εµπιστοσύνης (CI) της στεφανιαίας 

εφεδρείας στην επικρατούσα στεφανιαία αρτηρία στους ασθενείς της οµάδας 

(Group) I και II (µε και χωρίς ελλείµµατα αιµάτωσης) καθώς και στη οµάδα 

ελέγχου (Control). 
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Εικόνα 3. 

 

 

 

 

 

 

Απεικονίσεις άσκησης (exercise) και διπυριδαµόλης (dipyridamole) στο 

Θάλλιο-201 SPECT στην καταπόνηση (stress) και στην ηρεµία (rest) του 

πέµπτου ασθενή του πίνακα 1, που δείχνει ένα αναστρέψιµο κατώτερο και 

κατωτεροδιαφραγµατικό έλλειµµα στην άσκηση και ένα αναστρέψιµο 

κατώτερο έλλειµµα µε διάσωση του κατωτερο-διαφραγµατικού τµήµατος στην 

διπυριδαµόλη.   
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Η ανίχνευση της µυοκαρδιακής ισχαιµίας στην πλειονότητα των 

ασθενών της καθηµερινής κλινικής πράξης γίνεται µε την καταγραφή του 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 12 απαγωγών κατά την καταπόνηση του 

µυοκαρδίου. 

Ο συνδυασµός της µεθόδου µε ταυτόχρονη απεικόνιση του µυοκαρδίου 

µετά από ενδοφλέβια χορήγηση ραδιοϊσοτόπων έχει βελτιώσει την ευαισθησία 

και την ειδικότητα της χρησιµοποιούµενης µεθόδου. 

Σε ασθενείς όµως µε διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής του 

ερεθίσµατος το ηλεκτροκαρδιογράφηµα κόπωσης γίνεται µη διαγνωστικό για 

την ανίχνευση της µυοκαρδιακής ισχαιµίας και η ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση 

του µυοκαρδίου στερείται διαγνωστικής ακρίβειας αφού συχνά εµφανίζει 

διαταραχές της αιµάτωσης παρά την απουσία νόσου των µεγάλων  

επικαρδιακών στεφανιαίων αγγείων.  

Στην παρούσα εργασία µελετήσαµε ασθενείς χωρίς αγγειογραφικά 

ανιχνεύσιµη στεφανιαία νόσο που εµφάνιζαν διαταραχές της ενδοκοιλιακής 

αγωγής. Συγκεκριµένα µελετήσαµε 13 ασθενείς µε αποκλεισµό του αριστερού 

σκέλους του δεµατίου του His και 14 µε µόνιµα βηµατοδοτούµενη κοιλιακή 

διέγερση. Έντεκα και 8 ασθενείς αντίστοιχα, χωρίς διαταραχές της 

ενδοκοιλιακής αγωγής και µε φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία αποτέλεσαν την 

οµάδα ελέγχου.    

Όλοι  οι ασθενείς µε διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής 

υποβλήθηκαν σε ραδιοϊσοτοπική εκτίµηση της αιµάτωσης του µυοκαρδίου 

(θάλλιο-201 SPECT) κατά τη φυσική άσκηση αλλά και κατά την φαρµακευτική 

αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων αγγείων µε διπυριδαµόλη. Τόσο οι ασθενείς 
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µε διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής όσο και οι ασθενείς των οµάδων 

ελέγχου υποβλήθηκαν σε επεµβατική µελέτη της στεφανιαίας κυκλοφορίας 

που έγινε µε την καταγραφή της ταχύτητας ροής του αίµατος µε τη χρήση του 

ενδοστεφανιαίου Doppler. 

Σύµφωνα µε τα ευρήµατα της µελέτης, οι ασθενείς µε αποκλεισµό του 

αριστερού σκέλους του δεµατίου του His εµφανίζουν ανεπάρκεια της πρώιµης 

διαστολικής ροής αίµατος στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο της αριστερής 

στεφανιαίας αρτηρίας καθώς επίσης και µε µείωση της στεφανιαίας εφεδρείας 

στην ίδια περιοχή σαν αποτέλεσµα διαταραχών της µικροκυκλοφορίας. Το 

αποτέλεσµα αυτών των διαταραχών της στεφανιαίας κυκλοφορίας είναι η 

εµφάνιση, στην περιοχή άρδευσης του προσθίου κατιόντα, ελλειµµάτων 

αιµάτωσης στο 50% ασθενών κατά την ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση του 

µυοκαρδίου υπό άσκηση και η απουσία τους κατά την απεικόνιση υπό 

αγγειοδιαστολή µε διπυριδαµόλη13. 

Στους ασθενείς µε µόνιµα βηµατοδοτούµενη κοιλιακή διέγερση 

παρατηρήθηκε παρόµοια συχνότητα εµφάνισης ελλειµµάτων αιµάτωσης τόσο 

στις ραδιοϊσοτοπικές µελέτες υπό άσκηση όσο και στις µελέτες υπό 

φαρµακευτική αγγειοδιαστολή µε διπυριδαµόλη αλλά στην περιοχή του 

κατωτέρου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας. Η παρατηρούµενη αυτή 

διαταραχή της αιµάτωσης αποδείχθηκε ότι συσχετίζεται µε περιοχικές 

µεταβολές της στεφανιαίας ροής αίµατος και µείωση της στεφανιαίας 

εφεδρείας στην αντίστοιχη περιοχή σαν αποτέλεσµα λειτουργικών ή/και 

οργανικών αλλοιώσεων που προκαλεί η µόνιµα βηµατοδοτούµενη κοιλιακή 

διέγερση100 .  
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Έτσι λοιπόν φαίνεται ότι οι διαταραχές της ενδοκοιλιακής αγωγής του 

ερεθίσµατος συσχετίζονται µε διαταραχές της κυκλοφορίας µε αποτέλεσµα 

την χαµηλή ειδικότητα των ραδιοϊσοτοπικών απεικονιστικών µεθόδων υπό 

άσκηση στον αποκλεισµό συνυπάρχουσας στεφανιαίας νόσου. Επίσης 

φαίνεται ότι αν και για τους ασθενείς µε αποκλεισµό του αριστερού σκέλους 

του δεµατίου του His, η ραδιοϊσοτοπική απεικόνιση της αιµάτωσης του 

µυοκαρδίου υπό φαρµακευτική αγγειοδιαστολή µε διπυριδαµόλη αποτελεί 

ακριβή µέθοδο για τον αποκλεισµό συνυπάρχουσας µυοκαρδιακής ισχαιµίας 

δεν ισχύει το ίδιο για τους ασθενείς µε µόνιµα βηµατοδοτούµενη κοιλιακή 

διέγερση όπου η αγγειογραφική απεικόνιση των στεφανιαίων αρτηριών 

παραµένει η καλύτερη διαγνωστική προσέγγιση. 
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