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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η παρουσιαζόμενη διδακτορική διατριβή σχεδιάστηκε και 

ολοκληρώθηκε στην Καρδιολογική Κλινική του Πανεπιστημιακού 

Νοσοκομείου Κρήτης. Σκοπός μας ήταν να αξιολογήσουμε το ρόλο του 

αυτόνομου νευρικού συστήματος στο σύνδρομο κακοήθους 

παρασυμπαθητικοτονίας. 

Με την περάτωση της παρούσης διδακτορικής διατριβής, μου δίνεται η 

ευκαιρία να σημειώσω, ότι είναι ιδιαίτερα δύσκολο και κοπιαστικό να 

ολοκληρώσεις το έργο που ξεκινάς σε κάποια χρονική στιγμή, με 

συγκεκριμένα δεδομένα, έχοντας ταυτόχρονα και άλλες υποχρεώσεις που 

πρέπει να διεκπεραιωθούν, και βιώνοντας καταστάσεις που διαρκώς 

εξελίσσονται και αλλάζουν, ανατρέποντας πολλές φορές σταθερές και 

ισορροπίες. Κατά τη διάρκεια του έργου, υπήρξαν στιγμές που το όλο 

εγχείρημα φάνταζε μάταιο και απίθανο και άλλες φορές απτό και εφικτό. 

Θεωρώ χρέος μου να επισημάνω ότι η ολοκλήρωση αυτής της μελέτης 

είναι αποτέλεσμα συνεργασίας και συμπαράστασης πολλών μελών της 

κλινικής μας, τα οποία ευχαριστώ θερμά. 

Ιδιαίτερα θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Διευθυντή της Καρδιολογικής 

Κλινικής, Καθηγητή κ. Π.Ε. Βάρδα, όχι μόνο για την συμπαράστασή του στην 

εργασία αυτή, αλλά και διότι έχει συμβάλλει αποφασιστικά στη διαμόρφωση 

ενός ακαδημαϊκού και ερευνητικού περιβάλλοντος, όπου διαμορφώθηκε και 

αναπτύχθηκε αντίστοιχα και η δική μου ακαδημαϊκή παρουσία. 

Για μένα αποτελεί φωτεινό παράδειγμα επιστήμονα, ο οποίος με την 

αυστηρή του προσωπικότητα και σοβαρότητα, την επιστημονική του 
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κατάρτιση, τη διαρκή του επαγρύπνηση για τις εξελίξεις, τον επαγγελματισμό 

του, αλλά  και την απαιτητικότητά του για την τελειότητα, πρώτα προς τον 

εαυτό του και μετά προς τους συνεργάτες του, αποτελεί ηγετική  

φυσιογνωμία στο χώρο της Καρδιολογίας. 

Πέραν αυτών, η διαμόρφωση μιας υγιούς και εποικοδομητικής σχέσης 

της πανεπιστημιακής καρδιολογικής κλινικής και των καρδιολόγων που 

δραστηριοποιούνται στον ιδιωτικό τομέα συνέβαλε τα μέγιστα στην 

ολοκλήρωση αυτού του έργου. Αρχιτέκτονας της σχέσης αυτής υπήρξε ο 

καθηγητής κ. Π.Ε. Βάρδας ο οποίος εξακολουθεί να την υποστηρίζει με τη 

δράση του. Αυτό άλλωστε ήταν ανέκαθεν το όραμα του. Πιστεύω ακράδαντα, 

ότι υπό την οπτική αυτή, ωφελούνται επιστημονικά όλοι οι συνάδελφοι 

ιδιώτες καρδιολόγοι. Προσωπικός μου στόχος είναι η συνεχής βελτίωση του 

δεσμού με την καρδιολογική κλινική ανεξάρτητα από την διδακτορική 

διατριβή μου. 

Θα ήθελα να ευχαριστήσω θερμά τον αξιόλογο ερευνητή, Επίκουρο 

Καθηγητή Καρδιολογίας κ. Γ.Ε. Κοχιαδάκη για την εμπιστοσύνη που μου 

έδειξε και κυρίως για την ευκαιρία  που είχα να ασχοληθώ με ένα τόσο 

ενδιαφέρον αντικείμενο. Η συμβολή του ήταν πολύτιμη και καθοριστική σε 

όλα τα στάδια εκπόνησης αυτής της διατριβής. 

Να ευχαριστήσω ιδιαίτερα το συνάδελφό μου Επιμελητή Α΄ Ν.Ε. 

Ηγουμενίδη του οποίου η συνεισφορά στην υλοποίηση της εργασίας  ήταν 

ιδιαίτερα σημαντική και ουσιαστική. 

Ένα μεγάλο ευχαριστώ, οφείλω στους συναδέλφους μου Καρδιολόγους 

κ.κ. Σ.Ι. Χρυσοστομάκη και Μ.Ε. Μαρκέτου, Επιμελητές Α΄ με τους οποίους 

συνεργαστήκαμε σε πλευρές της παρούσας μελέτης. 
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Τους αγαπητούς μου συναδέλφους κ.κ.  Φ.Ι. Παρθενάκη, Ε.Ν. 

Σημαντηράκη , Ε.Ι. Σκαλίδη, Ε.Μ. Κανουπάκη, Α.Π. Πατριανάκο, Η.Ε. 

Μαυράκη, Ε.Α. Ζάχαρη,  Ε.Μ. Καλλέργη και Μ.Ι. Χαμηλό,  ευχαριστώ θερμά 

για την βοήθεια τους. 

Ευχαριστώ επίσης τον στατιστικολόγο κ. Γ.Ι. Χλουβεράκη, Επίκουρο 

Καθηγητή του Πανεπιστημίου Κρήτης, για την στατιστική επεξεργασία των 

ευρημάτων αυτής της μελέτης. 

Θα ήθελα ιδιαίτερα να αναφερθώ στην βοήθεια που είχα από τον 

αείμνηστο επίκουρο καθηγητή κ. Ε.Γ. Μανιό  η απουσία του οποίου είναι 

δυσαναπλήρωτη για όλους μας. 

Ευχαριστώ το νοσηλευτικό προσωπικό της κλινικής μας για την 

συμπαράσταση τους στο έργο μου. 

Επιθυμώ ακόμα να ευχαριστήσω όλους τους ασθενείς που συμμετείχαν 

στη μελέτη αυτή, καθώς υπήρξαν πάντοτε πρόθυμοι και ευγενικοί στην 

συνεργασία μας. 

Τέλος, θα ήθελα να ευχαριστήσω την οικογένειά μου, που με πολλή 

αγάπη στέκεται δίπλα μου, στηρίζοντας αμέριστα τις επιλογές μου. 

Κατά το χρονικό διάστημα εκπόνησης της διδακτορικής διατριβής, 

επιμέρους αποτελέσματα δημοσιεύθηκαν σε διεθνή περιοδικά και στην 

Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση. Επίσης ανακοινώθηκαν σε διεθνή και 

πανελλήνια  καρδιολογικά συνέδρια.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΑ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Ένας σημαντικός αριθμός μελετών έχει δείξει ότι η δοκιμασία 

ανακλίσεως (tilting test) μπορεί να είναι χρήσιμη μέθοδος για την αποκάλυψη 

υπότασης ή/και βραδυκαρδίας λόγω κακοήθους παρασυμπαθητικοτονίας σε 

ασθενείς με συγκοπτικά επεισόδια άγνωστης αρχής. 

Ωστόσο επειδή η δοκιμασία ανακλίσεως έχει προσφάτως 

χρησιμοποιηθεί σαν διαγνωστική δοκιμασία, δεν υπάρχει γενική συμφωνία 

για το ακριβές πρωτόκολλο που θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί, με 

αποτέλεσμα και η ευαισθησία της μεθόδου να διαφέρει ανάμεσα στις 

δημοσιευμένες μελέτες. 

Το σύνδρομο κακοήθους παρασυμπαθητικοτονίας ή 

νευροκαρδιογενής συγκοπή, ή απλά παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή έχει 

προσελκύσει το ερευνητικό ενδιαφέρον τα τελευταία χρόνια, καθώς συμβαίνει 

σε ικανό αριθμό ατόμων και ο παθοφυσιολογικός της μηχανισμός είναι κατά 

μεγάλο μέρος αδιευκρίνιστος. Ο ρόλος του αυτόνομου νευρικού συστήματος  

(ΑΝΣ) φαίνεται να είναι σημαντικός δεν έχει ωστόσο κατανοηθεί πλήρως. 

Η δοκιμασία ανακλίσεως συμβάλλει αναμφισβήτητα στην μελέτη του 

προβλήματος αυτού, καθώς μπορεί να αναπαράγει τη συγκοπή υπό 

ελεγχόμενες συνθήκες. Επιτρέπει έτσι λεπτομερή μελέτη των αιμοδυναμικών 

και ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλαγών, καθώς επίσης και των αλλαγών στο 

ΑΝΣ την ώρα της συγκοπής. 

Στη παρούσα μελέτη χρησιμοποιήσαμε τη δοκιμασία ανάκλισης με 

ισοπροτερενόλη μετά το τέλος μιας απλής 45λεπτης δοκιμασίας, για να 

εκτιμήσουμε αφ’ ενός μεν τη διαγνωστική ικανότητα της μακράς δοκιμασίας 
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(ευαισθησία, ειδικότητα, αναπαραγωγιμότητα) και εφ’ ετέρου να εξετάσουμε 

εάν η χορήγηση ισοπροτερενόλης κρίνεται απαραίτητος μετά μια απλή 

δοκιμασία με παρατεταμένη ανάκλιση. 

Σ’ ένα δεύτερο σκέλος της εργασίας μας χρησιμοποιήσαμε τη μέθοδο 

της ανάλυσης της μεταβλητότητος της καρδιακής συχνότητος (ΚΣ) τόσο κατά 

τη διάρκεια της δοκιμασίας ανάκλισης όσο και κατά τη διάρκεια του 24ώρου 

που προηγείτο της δοκιμασίας, σε μια ομάδα ασθενών με 

παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή και σε μια ομάδα φυσιολογικών μαρτύρων 

για να διερευνήσουμε το ρόλο του ΑΝΣ στη παθοφυσιολογία της 

παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής. 

Η ανάλυση της μεταβλητότητος της ΚΣ θεωρείται σήμερα η καλύτερη, 

μη αιματηρή μέθοδος για την εκτίμηση της δραστηριότητος του ΑΝΣ. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΚΟΗΘΟΥΣ 

ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΑΣ (ΝΕΥΡΟΚΑΡΔΙΟΓΕΝΗΣ ΣΥΓΚΟΠΗ) 

2.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ποικίλες μελέτες έχουν αποδείξει ότι στις περισσότερες περιπτώσεις 

(53-95%) η αιτία της συγκοπής μπορεί να προσδιοριστεί από το ιστορικό, τη 

φυσική εξέταση και μία σειρά εργαστηριακών εξετάσεων (Wayne και συν. 

1961, Day και συν. 1982, Kapoor και συν. 1983). 

 Οπωσδήποτε όμως, σύμφωνα με τις περισσότερες εκτιμήσεις, σε ένα 

ποσοστό περίπου 10-30% των συγκοπτικών ασθενών η αιτία της απώλειας 

των αισθήσεων παραμένει αδιευκρίνιστη, παρά τις λεπτομερείς αναίμακτες 

και αιματηρές εξετάσεις που εφαρμόζονται (Raviele και συν. 1989, Kenny και 

συν. 1986). 

 Σήμερα για πολλούς από τους ασθενείς αυτούς θεωρείται σαν 

υπεύθυνη αιτία της συγκοπής μια εκσεσημασμένη και αναιτιολόγητη 

παρασυμπαθητικοτονική αντίδραση που οδηγεί σε σοβαρή βραδυκαρδία 

(Fitzpatrick και συν. 1989), ενίοτε ασυστολία (Maloney και συν. 1988), ή/και 

περιφερική αγγειοδιαστολή (Kapoor και συν. 1983) και είναι γνωστή με το 

όνομα σύνδρομο νευροκαρδιακής δυσλειτουργίας ή σύνδρομο κακοήθους 

παρασυμπαθητικοτονίας ή νευροκαρδιογενής συγκοπή. 

2.2. ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 

 Οι εκδηλώσεις της παρασυμπαθητικοτονίας, μολονότι είναι γνωστές 

από πολύ παλαιότερα, έχουν αποκτήσει πρόσφατα ιδιαίτερο ενδιαφέρον, 

καθώς όλο και περισσότερο αναγνωρίζεται ότι προσβάλλουν μεγάλο αριθμό 
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ατόμων και έχουν συχνά επικίνδυνο χαρακτήρα, ενώ παράλληλα η 

παθοφυσιολογία τους δεν είναι απόλυτα γνωστή. 

 Στα νέα άτομα οι εκδηλώσεις παρασυμπαθητικοτονίας είναι συνήθως 

εξαρτημένες από εξωτερικά ερεθίσματα (πόνος, θέα αίματος, κλπ.) και συχνά 

εκδηλώνουν πρόδρομα, προσυγκοπτικά συμπτώματα, έτσι ώστε ο ασθενής 

δεν τραυματίζεται. 

 Αντίθετα, στους μεσήλικες ή ηλικιωμένους, οι εκδηλώσεις 

παρασυμπαθητικοτονίας από το κυκλοφορικό δεν συνδέονται με εξωτερικά 

ερεθίσματα, ούτε και με προηγούμενο ιστορικό νεανικής καλοήθους 

παρασυμπαθητικοτονίας, ενώ παράλληλα εκδηλώνονται αιφνίδια, με 

αποτέλεσμα το συχνό τραυματισμό του ασθενούς. 

 Η συχνότητα του συνδρόμου της κακοήθους παρασυμπαθητικοτονίας 

δεν είναι γνωστή. Ωστοσο, σύμφωνα με ορισμένες εκτιμήσεις, το 70% των 

ασθενών που παρουσιάζουν απώλεια συνειδήσεως, αδιευκρίνηστης με τις 

κλασικές διαγνωστικές μεθόδους αιτιολογίας, ή το 20% του συνολικού 

πληθυσμού των συγκοπτικών θεωρείται ότι πάσχει από κακοήθη 

παρασυμπαθητικοτονία. 

2.3. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ (ΕΙΚΟΝΑ 2.1.) 

 Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός του συνδρόμου της κακοήθους 

παρασυμπαθητικοτονίας δεν έχει απολύτως διευκρινιστεί. Μελέτες σε 

ασθενείς με συγκοπή λόγω παρασυμπαθητικοτονικής απάντησης έχουν 

δείξει ότι η καρδιακή συχνότητα αυξάνεται πριν την εμφάνιση των 

συμπτωμάτων, ένα εύρημα που υποθέτει ότι υπάρχει αύξηση του 

συμπαθητικού τόνου (Chosy και συν. 1984, Glick και συν. 1961). Όντως, αν 
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και δεν μπορεί να αποκλειστεί η ταυτόχρονη μείωση του τόνου του 

παρασυμπαθητικού, έχει παρατηρηθεί αύξηση του επιπέδου των 

κατεχολαμινών του κυκλοφορούντος αίματος πριν την εμφάνιση της 

συγκοπής σ’ αυτούς τους ασθενείς (Sra και συν. 1994). Οι κατεχολαμίνες 

έχουν δράση β2-διεγερτών στα αγγεία, δράση η οποία θα μπορούσε να 

εξηγήσει μέχρι ενός βαθμού την αγγειοδιαστολή και την υπόταση. Ωστόσο, 

αυτό δεν μπορεί να εξηγήσει τη βραδυκαρδία και τη σοβαρή υπόταση, που 

εμφανίζονται κατά τη συγκοπή, χωρίς την υπόθεση ότι συνυπάρχει αύξηση 

και του παρασυμπαθητικού τόνου. 

 Ο Thoren (1979) αναφέρει ότι, τασεοϋποδοχείς που ευρίσκονται στον 

πνεύμονα και στην καρδιά παίζουν σοβαρό ρόλο στην εμφάνιση της 

υπότασης ή/και της βραδυκαρδίας. 

 Φυσιολογικά, κατά την έγερση συμβαίνει λίμναση του αίματος στα κάτω 

άκρα που στιγμιαία οδηγεί σε μείωση του όγκου παλμού και της αρτηριακής 

πίεσης. Αυτό, μέσω αντανακλαστικών του αυτόνομου νευρικού συστήματος, 

οδηγεί σε αύξηση του τόνου του συμπαθητικού, καθώς επίσης σε 

δραστηριοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης και ελευθέρωση 

βασοπρεσσίνης, με αποτέλεσμα αύξηση της καρδιακής συχνότητας, αύξηση 

της συσπαστικότητας των κοιλιών, αγγειοσύσπαση και κατακράτηση υγρών 

(Milstein και συν. 1989). 

 Ωστόσο, σε άτομα επιρρεπή σε παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή, η 

ισχυρή συστολή σε μία κοιλία με μειωμένο τελοδιαστολικό όγκο έχει ως 

αποτέλεσμα τη δραστηριοποίηση τασεοϋποδοχέων (ίνες-C) που ευρίσκονται 

στο κατώτερο οπίσθιο τοίχωμα της αριστεράς κοιλίας (Mark και συν. 1983). 

Το αποτέλεσμα της διέγερσης είναι μία απότομη ανάκληση του 
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συμπαθητικού τόνου και παραμονή του παρασυμπαθητικού τόνου χωρίς 

αντίσταση με επακόλουθο την πρόκληση αγγειοδιαστολής ή/και 

βραδυκαρδίας. 

 Η σχετική συνεισφορά του μειωμένου τελοδιαστολικού όγκου και της 

αυξημένης συσπαστικότητας στην ανάπτυξη της παρασυμπαθητικοτονικής 

συγκοπής είναι άγνωστη. Η μελέτη των Waxman και συν. 1989 υποθέτει ότι 

και οι δύο παράγοντες είναι απαραίτητοι. 

2.4. Η ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ  

2.4.1. Η δοκιμασία ανακλίσεως 

 Ένας αριθμός μελετών έδειξε ότι η δοκιμασία ανακλίσεως (tilting test) 

μπορεί να είναι χρήσιμη στην αποκάλυψη της υπότασης ή/και της 

βραδυκαρδίας λόγω κακοήθους παρασυμπαθητικοτονίας σε ασθενείς με 

συγκοπτικά επεισόδια άγνωστης αιτιολογίας (Almquist και συν. 1989, Abi-

Sarma και συν 1988, Kenny και συν. 1986, Fitzpatrick και συν. 1989). 

 Η δοκιμασία γίνεται με την τοποθέτηση του ασθενούς σε ειδική κλίνη 

και τη σύνδεσή του με ηλεκτροκαρδιογραφική συσκευή προς συνεχή 

παρακολούθηση, ενώ παράλληλα γίνεται συχνή μέτρηση της αρτηριακής 

πίεσης. Οι ασθενείς ανακλίνονται με το κεφάλι προς τα άνω στις 60-80ο επί 

30-60 min, αφού γίνει η κατάλληλη στήριξη των κάτω άκρων. Οι αντιδράσεις 

που παρατηρούνται κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας εμφανίζουν τον τύπο 

(1) της καρδιακής αναστολής (σημαντική βραδυκαρδία ή ασυστολία κατά τη 

συγκοπική κρίση), (2) της αγγειακής καταστολής (μεγάλη πτώση της 

αρτηριακής πίεσης χωρίς συνοδό σημαντική βραδυκαρδία), ή (3) το μικτό 

τύπο (παράλληλη πτώση της αρτηριακής πίεσης συνοδευόμενη από 

σημαντική βραδυκαρδία). 
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 Η κλινική εικόνα της αναπαραγόμενης συγκοπής κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας ομοιάζει με την κλινική εικόνα των συγκοπτικών επεισοδίων που 

αναφέρουν οι ασθενείς. Το γεγονός αυτό συν το γεγονός ότι ο μεταβολές των 

αιμοδυναμικών παραμέτρων και των κατεχολαμινών του πλάσματος στη 

συγκοπή κατά της διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως είναι όμοιες με τις 

αντίστοιχες της παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής, ενισχύει την άποψη ότι 

μια θετική δοκιμασία ανακλίσεως αναπαραγάγει μια παρασυμπαθητικοτονική 

συγκοπή υπό ελεγχόμενες συνθήκες (Crubb και συν. 1996). 

 Διάφορες φαρμακευτικές ουσίες, όπως η ισοπροτερενόλη, η 

αδρεναλίνη και η αδενοσίνη έχουν δοκιμαστεί για την ανάδειξη της κλινικής 

εικόνας της νόσου κατά τη δοκιμασία. Από τις ουσίες αυτές η 

ισοπροτερενόλη έχει χρησιμοποιηθεί περισσότερο σε δόσεις 1-4 μg/min επί 

10 min. Η χορήγηση φαρμακευτικών ουσιών κατά τη δοκιμασία ανάκλισης 

συντομεύει κατά πολύ τη διάρκειά της και θεωρείται ότι αποτελεί πρόοδο στη 

διαγνωστική της νόσου (αν και τούτο αμφισβητείται από μερικούς). Άλλοι 

ερευνητές χρησιμοποιούν το συνδυασμό ανάκλισης και φαρμακευτικής 

δοκιμασίας μετά το τέλος της ″συμβατικής″ 30λεπτης δοκιμασίας, αν μόνη η 

ανάκλιση αποβεί αρνητική.  

 Υπάρχουν ωστόσο αρκετά προβλήματα που πρέπει να επιλυθούν, για 

να τεκμηριωθεί η δοκιμασία ανακλίσεως σαν εξέταση χρήσιμη στη 

διερεύνηση της παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής. 

 Η ευαισθησία της δοκιμασίας ανάκλισης είναι δύσκολο να εκτιμηθεί γιατί 

δεν υπάρχει άριστη μέθοδος που να βεβαιώνει την ύπαρξη ή όχι της νόσου. 

Σε επιλεγμένους όμως ασθενείς, με μεγάλη πιθανότητα 

παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής, όπως αυτούς με ιστορικό δύο 
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τουλάχιστον συγκοπτικών επεισοδίων και αρνητικό αναίμακτο και αιματηρό 

(ηλεκτροφυσιολογικό) έλεγχο, η δοκιμασία αποβαίνει θετική σε ένα ποσοστό 

από 32% έως 85% των περιπτώσεων ανάλογα με το χρησιμοποιούμενο 

πρωτόκολλο. Μελέτες οι οποίες χρησιμοποιούν μεγάλη διάρκεια ανακλίσεως 

παρουσιάζουν και μεγαλύτερο αριθμό θετικών απαντήσεων (Πίνακας 3.1.) 

(Fitzpatrick και συν. 1991, Kenny και συν. 1986, Abi - Sarma και συν. 1984, 

Almquist και συν. 1989, Raviele και συν. 1990). Τα αποτελέσματα των 

προηγούμενων πάντως μελετών συμφωνούν ότι η δοκιμασία ανακλίσεως 

μπορεί να διαχωρίσει με επιτυχία τους συμπτωματικούς ασθενείς από τους 

ασυμπτωματικούς μάρτυρες. Η ειδικότητα της μεθόδου σ’ όλες τις μελέτες 

είναι πολύ υψηλή και κυμαίνεται μεταξύ 90 και 100%. 

 Η χρησιμοποίηση της ισοπροτερενόλης αύξησε την ευαισθησία της 

δοκιμασίας στο 81% περίπου των εξετασθέντων με ιστορικό συγκοπτικών 

επεισοδίων άγνωστης αιτιολογίας. Η χρήση φαρμακευτικής πρόκλησης 

μείωσε όμως την ειδικότητα της εξέτασης στο 80% (Almquist και συν. 1989, 

Waxman και συν. 1989). Προηγούμενη πάντως μελέτη αναφέρει ότι η 

ευαισθησία της δοκιμασίας με σύγχρονη χορήγηση ισοπροτερενόλης είναι 

παρόμοια με την ευαίσθηση δοκιμασίας με παρατεταμένη ανάκλιση 

(Fitzpatrick και συν. 1991). 

 Η θετική έκβαση της δοκιμασίας ανακλίσεως σε διαδοχικές εξετάσεις σε 

ασθενείς με το σύνδρομο της κακοήθους παρασυμπαθητικοτονίας δεν είναι 

πάντα σταθερή. Οι περισσότερες μελέτες δείχνουν ότι, αν αυτή διενεργείται 

νά μικρά χρονικά διαστήματα μέχρι 6 μήνες, έχει επαναληψιμότητα 67-90% 

(Sheldon και συν. 1992, Chen και συν. 1992, Crubb και συν. 1992). Εξαίρεση 

στα ανωτέρω ευρήματα αποτελεί η μελέτη των Brooks και συν. 1993 που 
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βρήκαν επανάληψη του θετικού αποτελέσματος της δοκιμασίας μόνο σε 

ποσοστό 36% των ασθενών, όταν η δοκιμασία επαναλαμβανόταν με 

μεσοδιάστημα μιας ημέρας.  

 Οι παράγοντες που επηρεάζουν την αναπαραγωγιμότητα είναι 

άγνωστοι. Οπωσδήποτε όμως ο τόνος του παρασυμπαθητικού και του 

συμπαθητικού, και ο ενδοαγγειακός όγκος πλάσματος θα πρέπει να είναι 

καθοριστικής σημασίας για την αναπαραγωγιμότητα της μεθόδου. 

2.4.2. Μεταβλητότητα της Καρδιακής Συχνότητας (ΜΚΣ) 

 Κατά τα τελευταία έτη, ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει εκδηλωθεί στο χώρο 

της Καρδιολογίας γύρω από τη μελέτη της μεταβλητότητας της καρδιακής 

συχνότητας (heart rate variability) σε φυσιολογικές και παθολογικές 

καταστάσεις. 

 Ο όρος μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας αναφέρεται στη 

μέτρηση των μεταβολών της χρονικής διάρκειας διαδοχικών καρδιακών 

κύκλων σε συνθήκες φλεβοκομβικού ρυθμού.  

 Υπό φυσιολογικές συνθήκες, η καρδιακή  συχνότητα δεν είναι αυστηρά 

ομαλή ή περιοδική παρά τα όσα μπορεί να υπονοεί ο χρησιμοποιούμενος 

κλινικός όρος "ομαλός φλεβοκομβικός ρυθμός".  Αντιθέτως, σε υγιείς ακόμη 

και στην ηρεμία, παρουσιάζει αξιοσημείωτη μεταβλητότητα του στιγμιαίου 

ρυθμού, η οποία θεωρείται ότι είναι αποτέλεσμα μιας σύνθετης 

αλληλεπίδρασης του αυτόνομου νευρικού συστήματος και των ιδιοτήτων του 

φλεβοκόμβου.   

 Το ισοζύγιο της δράσης των δύο σκελών του αυτόνομου νευρικού 

συστήματος (ΑΝΣ) μπορεί να εκτιμηθεί ποσοτικά με τη μέτρηση της 

φλεβοκομβικής συχνότητας σε κάθε δεδομένη στιγμή. 
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 Η μέτρηση αυτή αντανακλά στο ισοζύγιο της δράσης του νευρογενούς 

συμπαθητικού τόνου (neurogenic vagal tone) και του αδρενεργικού τόνου 

χυμικής προέλευσης (adrenergic humoral tone). 

 Το ενδιαφέρον των ερευνητών στη δεκαετία του 1980 στράφηκε στον 

ποσοτικό προσδιορισμό και στο σχετικό βαθμό συμμετοχής της δράσης των 

δύο σκελών του ΑΝΣ στην καρδιά.  Ο ποσοτικός αυτός προσδιορισμός 

κατέστη δυνατός με τη βοήθεια της συνεχούς ΗΚΓραφικής καταγραφής και 

της δυναμικής ηλεκτροκαρδιογραφίας (dynamic electrocardiography), 

μεθόδου που αναπτύχθηκε χάρις στις δυνατότητες που παρείχε η 

αλματώδης ανάπτυξη της πληροφορικής και των ηλεκτρονικών υπολογιστών 

ως προς την ανάλυση και ποσοτική επεξεργασία των σημάτων που 

λαμβάνονται από τους διαδοχικούς καρδιακούς κύκλους.   

 Η μέτρηση της ΜΚΣ επιτυγχάνεται με δύο μεθόδους ανάλυσης των 

συνεχών μεταβολών των καρδιακών κύκλων:  1) ανάλυση στο πεδίο του 

χρόνου (time domain analysis)  2) ανάλυση των συχνοτήτων (frequency 

domain analysis) 

2.4.2.1. Ανάλυση της ΜΚΣ στο πεδίο του χρόνου (time domain analysis). 

 Πρόκειται για μέθοδο στατιστικής μαθηματικής ανάλυσης των συνεχών 

μεταβολών της χρονικής διάρκειας των διαδοχικών φλεβοκομβικών 

διαστημάτων ΝΝ (ΝΝ(ti)=ti-ti-1)   στο πεδίο του χρόνου (ti-1, ti).   Για την 

αξιολόγηση της ΜΚΣ απαραίτητη προϋπόθεση είναι ο βασικός ρυθμός να 

είναι φλεβοκομβικός και με αλληλουχία της κολπικής και κοιλιακής 

εκπόλωσης.  Αποκλείονται άρρωστοι με κολπικό πτερυγισμό ή μαρμαρυγή, 

υψηλού βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό, κλπ.  Οι μετρήσεις 

περιλαμβάνουν μόνο τα φλεβοκομβικά διαστήματα ΝΝ, αποκλειόμενων των 
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διαστημάτων που περιέχουν έκτακτες συστολές (υπερκοιλιακές ή κοιλιακές) 

ή των διαδοχικών διαστημάτων που διαφέρουν μεταξύ τους πάνω από 20% 

(εκσεσημασμένη αναπνευστική αρρυθμία). 

 Οταν οι μετρήσεις γίνονται κάτω από συνθήκες ελεγχόμενης αναπνοής 

(μετρονόμος), ελέγχεται ιδιαίτερα ο τόνος του παρασυμπαθητικού 

συστήματος και η επίδρασή του στον φλεβοκομβικό κύκλο.   Βασικό 

πλεονέκτημα της μεθόδου είναι ο απαιτούμενος μικρός χρόνος συνεχούς 

ΗΚΓ καταγραφής, ενώ   βασικό μειονέκτημα είναι ότι δεν ελέγχεται η 

ημερήσια διακύμανση και η κιρκάδια μεταβολή του τόνου του ΑΝΣ.  Η 

τελευταία είναι δυνατό να εκτιμηθεί με ΗΚΓ καταγραφή μεγάλης χρονικής 

διάρκειας (συνήθως 24 ωρών), όπου το εξεταζόμενο άτομο βρίσκεται στις 

συνήθεις δραστηριότητές του (εγρήγορση, ύπνος, κλπ.).  Προϋπόθεση είναι 

η απουσία φαρμάκων που άμεσα ή έμμεσα επηρεάζουν τον τόνο του ΑΝΣ 

(δακτυλίτιδα, β-αποκλειστές, αποκλειστές διαύλων ασβεστίου, κλπ.). 

 Οι συνηθέστερα χρησιμοποιούμενοι δείκτες που προσδιορίζουν τη 

ΜΚΣ στο πεδίο του χρόνου και η προγνωστική τους σημασία αναφέρονται 

παρακάτω: 

1. Μέσο ΝΝ  (mean NN) (σε ms):   Πρόκειται περί της μέσης τιμής όλων 

των ΝΝ διαστημάτων επί φλεβοκομβικού ρυθμού, αποκλειόμενων των 

εκτάκτων συστολών (συζευκτικού διαστήματος και αναπληρωματικής 

παύλας) (mean of all coupling intervals between normal beats).  Είναι ο 

απλούστερος δείκτης με τη μικρότερη προγνωστική αξία.  

2. SDNN (σε ms):  Πρόκειται  περί της σταθερής απόκλισης της μέσης 

τιμής όλων των καρδιακών κύκλων ΝΝ (standard deviation about the mean 

of all  coupling intervals between normal beats).  Eίναι ο δείκτης της ΜΚΣ με 
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τη μεγαλύτερη προγνωστική αξία σε αρρώστους μετά από ΟΕΜ, όπως 

φάνηκε από την κλασσική πλέον μελέτη των Kleiger και συν 1987. 

3. SDΑNN (σε ms):   Πρόκειται περί της σταθερής απόκλισης της μέσης 

τιμής των καρδιακών κύκλων ΝΝ ανά 5 min (standard deviation of 5 min NN 

intervals).  Δηλαδή στη διάρκεια του 24ώρου, υπολογίζεται η σταθερή 

απόκλιση της μέσης τιμής των διαστημάτων ΝΝ από  τα 288 πεντάλεπτα.  Ο 

δείκτης αυτός βασικά προσδιορίζει το κατά πόσον διαφέρει η μέση καρδιακή 

συχνότητα κατά τη διάρκεια ενός εκάστου πενταλέπτου, από τη μέση 

καρδιακή συχνότητα ολόκληρου του 24ώρου και τις διαφορές που υφίστανται 

μεταξύ εγρήγορσης και ύπνου. 

4.  SD (σε ms):   Πρόκειται περί της μέσης σταθερής απόκλισης όλων 

των σταθερών αποκλίσεων της μέσης τιμής των καρδιακών κύκλων ΝΝ των 

πενταλέπτων του 24ώρου (mean of all 5 min standard deviation of NNs).  Ο 

δείκτης αυτός προσδιορίζει το βαθμό των μεταβολών της καρδιακής 

συχνότητας ανά διαστήματα 5 min και τείνει να αγνοήσει την κιρκάδια 

μεταβολή αυτής.  

5. ΡΝΝ 50 (σε %):   Ο δείκτης αυτός αναφέρεται στο ποσοστό των 

διαστημάτων ΝΝ, που η διαφορά του μήκους κύκλου από το αμέσως 

προηγούμενο ΝΝ διάστημα είναι μεγαλύτερη από 50 msec (proportion of 

adjacent NNs more than 50 ms differents).  Τιμή ΡΝΝ 50 > 15% βρέθηκε σε 

απολύτως υγιή άτομα με το δείκτη SDNN > 100 ms.  Ο δείκτης αυτός 

εκφράζει ειδικότερα την επίδραση της αναπνοής στις μεταβολές της 

καρδιακής συχνότητας και συνεπώς τον τόνο του παρασυμπαθητικού 

συστήματος και αντίστροφα. 
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6.  rMSSD (σε ms):    Aναφέρεται στην τετραγωνική ρίζα της μέσης 

τιμής των τετραγώνων των διαφορών, των κατά συνέχεια καταγραφόμενων 

κανονικών καρδιακών κύκλων (root mean square of difference of successive 

NNs).  Ο δείκτης αυτός, όπως και ο προηγούμενος, εκφράζει ειδικότερα τον 

τόνο του παρασυμπαθητικού συστήματος. Κατά τους Bigger και συν. 1992 

τιμή < 17 ms εκφράζει μειωμένη ΜΚΣ και τιμή > 25 ms βρέθηκε σε 

φυσιολογικά άτομα.  

2.4.2.2. Ανάλυση της ΜΚΣ στο πεδίο της συχνοτήτας (frequency domain 

analysis).  

 H μέθοδος βασίζεται στο ότι κάθε σύνθετος ρυθμός, όπως π.χ. ο 

καρδιακός ρυθμός, που αποτελείται από μια χρονοσειρά διαδοχικών 

γεγονότων, μπορεί να αναλυθεί σε ένα αριθμό ημιτονοειδών καμπύλων 

(αρμονικών) με διάφορα πλάτη και συχνότητες, αφού υποβληθεί σε 

μαθηματικό μετασχηματισμό, θα διαχωριστεί σε έναν αριθμό αρμονικών με 

διακριτές συχνότητες.  Οι μαθηματικές τεχνικές που χρησιμοποιούνται για το 

μετασχηματισμό αυτό συνοπτικά είναι οι εξής:  1) ο ταχύς μετασχηματισμός 

Fourier (fast Fourier transformation, FFT), και 2) η "αυτοσυσχέτιση" 

(autocorrelation) ακολουθούμενη από το FFT. 

 Με τη φασματική ανάλυση η εικόνα που προκύπτει εμφανίζεται είτε ως 

ανάλυση "πλάτους" (amplitude), ήτοι του εύρους του φάσματος σε κάθε 

συχνότητα, είτε ως δυναμική φασματική ανάλυση (power spectral analysis),  

με βάση το τετράγωνο του πλάτους. 

 Κατά το διαχωρισμό των συχνοτήτων των διαστημάτων R-R 

προκύπτουν τρεις διακριτές "κορυφές": στις πολύ χαμηλής συχνότητας 

μεταβολές (very low frequency, VLF) κάτω των 0,05 Ηz στις χαμηλής/μέσης 
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συχνότητας (low frequency, LF) περί τα  0,15 Ηz και στις υψηλής συχνότητας 

(high frequency, HF) περί τα  0,3 Ηz.  Οι συχνότητες αυτές θεωρείται γενικά 

ότι αντιστοιχούν σε διαφορετικά συστήματα που ρυθμίζουν την καρδιακή 

συχνότητα (Ewing και συν. 1991).  Η ζώνη συχνοτήτων VLF είναι πιθανό ότι 

εκπροσωπεί τη δράση θερμορυθμιστικών ή αγγειοκινητικών μηχανισμών, 

συνοδευόμενη από κάποιου βαθμού επίδραση του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης.  Η ζώνη LF συνδέεται με τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης 

και των τασεοϋποδοχέων.  Τέλος, η ζώνη υψηλών συχνοτήτων (ΗF) 

σχετίζεται με την επίδραση της αναπνοής.  Συνεπώς, οι μεταβολές ΗF  

μπορεί να θεωρηθεί ότι συνδέονται με τη λειτουργία των παρασυμπαθητικών 

οδών, ενώ οι μεταβολές LF σχετίζονται τόσο με τις παρασυμπαθητικές όσο 

και με τις συμπαθητικές οδούς.  Οι μεταβολές VLF, εκτός από τον έλεγχο του 

συμπαθητικού, πιστεύεται ότι επηρεάζονται και από νευροχημικούς 

παράγοντες.  Πρόσφατα εκδηλώθηκε ενδιαφέρον και για τις συχνότητες κάτω 

των 0,01  Ηz (ultra low frequency, ULF) που πιστεύεται ότι αντικατοπτρίζουν 

σαφέστερα τη δράση του συμπαθητικού απ' ό,τι οι συχνότητες VLF και LF, 

αν και η ανάλυση αυτών των ιδιαίτερα χαμηλών συχνοτήτων (ULF) εμφανίζει 

για τεχνικούς λόγους σχετικά μειωμένη αξιοπιστία (Ori και συν. 1992). 

 Ενισχυτικά των ανωτέρω, σε μεγάλο βαθμό υποθετικών συσχετίσεων 

είναι τα ακόλουθα στοιχεία: Ο αποκλεισμός του παρασυμπαθητικού με 

ατροπίνη εξαλείφει σχεδόν τις μεταβολές υψηλής συχνότητας (HF)  και  

εξασθενεί σημαντικά τις μεταβολές LF. Η προσθήκη και προπανολόλης 

μειώνει έτσι περαιτέρω τις μεταβολές LF, χωρίς να ασκεί όμως επιπρόσθετη 

επίδραση στις μεταβολες HF (Pomeranz και συν. 1985).  
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 Ο λόγος LF/ΗF χρησιμοποιείται συχνά ως δείκτης της ισορροπίας 

μεταξύ συμπαθητικού και παρασυμπαθητικού (sympathovagal balance) και 

παρέχει επιπρόσθετα στοιχεία, ιδιαίτερα σε συνδυασμό με χειρισμούς που 

επιτείνουν τη δραστηριότητα του συμπαθητικού και παρασυμπαθητικού 

συστήματος (Takase και συν. 1992, Furlan και συν. 1990).   

2.4.2.3. Σύγκριση των δύο μεθόδων  

 Γενικά τα αποτελέσματα των μεθόδων των "σταθερών αποκλίσεων" 

(MSSD, rMSSD) και της δυναμικής φασματικής ανάλυσης σχετίζονται αρκετά 

καλά μεταξύ τους.  Το ίδιο καλή συσχέτιση υπάρχει μεταξύ των "ειδικών 

μεθόδων ελέγχου της δραστηριότητας  του παρασυμπαθητικού", ήτοι της 

MSSD, την μέθοδο "των μετρήσεων" (counts method) και της HF φασματικής 

συνιστώσας.  Μειονέκτημα των μεθόδων SD είναι το ότι, λόγω των μακρών 

καταγραφών, παρεμβάλλονται στο καταγραφόμενο σήμα "φυσιολογικές" 

μεταβολές της καρδιακής συχνότητας, οφειλόμενες στους πολυποίκιλους 

παράγοντες που την επηρεάζουν υπό φυσιολογικές συνθήκες. 

 Συνεπώς οι μέθοδοι SD περικλείουν την επίδραση που ασκούν στον 

έλεγχο της καρδιακής συχνότητας  ταυτόχρονα το συμπαθητικό και το 

παρασυμπαθητικό.  Δεν είναι έτσι δυνατό να διακρίνουν μεταξύ δύο πολύ 

διαφορετικών τύπων μεταβολής της καρδιακής συχνότητας, όπως είναι η 

αυξανόμενη μεταβολή και η μειούμενη μεταβολή της καρδιακής συχνότητας, 

εφόσον εμφανίζουν την ίδια σταθερά  απόκλιση, αντίθετα με ό,τι συμβαίνει με 

την ανάλυση "πεδίου συχνοτήτων".  Παρά τη φαινόμενη υπεροχή της 

φασματικής ανάλυσης, πρέπει να τονιστεί ότι το φασματικό σήμα 

παραμορφώνεται εύκολα από έκτακτες συστολές ή από κινήσεις του 
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σώματος.  Ακόμη, η μέθοδος επιτρέπει τη μελέτη μόνον μικρού σχετικά 

αριθμού συστολών κάθε φορά. 

 Σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας, η 

δυναμική φασματική ανάλυση πρέπει να προτιμάται για τη μελέτη μικρής 

διάρκειας καταγραφής. Αντίθετα η μέθοδος των σταθερών αποκλίσεων 

πρέπει να εφαρμόζεται για την ανάλυση καταγραφών μακράς διάρκειας. 

2.5. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΝΕΥΡΟΚΑΡΔΙΟΓΕΝΟΥΣ ΣΥΓΚΟΠΗΣ (ΠΙΝΑΚΑΣ 2.2.) 

 Μέχρι σήμερα δεν υπάρχει κοινώς αποδεκτή θεραπεία. Οι β-

αδρενεργικοί (καρδιοεκλεκτικοί) αποκλειστές έχουν χρησιμοποιηθεί σε 

διάφορες μελέτες με ικανοποιητικά αποτελέσματα, οφειλόμενα, πιθανώς εν 

μέρει, στην αρνητική ινότροπη δράση τους (Jusbir και συν. 1992, 

Gordenberg και συν 1987, Thames και συν. 1980). Άλλα φάρμακα που 

έχουν προταθεί από ορισμένα κέντρα είναι η σκοπολαμίνη (Abi-Sarma και 

συν. 1988), λόγω της παρασυμπαθητικολυτικής δράσης της, η 

προπανθελίνη και τα αλκαλοειδή της ευθαλείας (belladonna) για την 

αντιμουσκαρινική δράση τους (Di Macro και συν. 1981), η 

φθοριουδροκορτιζόνη για την αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου που 

προκαλεί, η δισοπυραμίδη, λόγω της αρνητικής ινότροπης και της 

αντιχολινεργικής δράσης της (Milstein και συν. 1990), και η εθιλεφρίνη ως 

περιφερικό αγγειοσυσταλτικό (Raviele και συν. 1990). 

 Ωστόσο, η βηματοδότηση είναι συχνά η θεραπεία εκλογής ιδιαίτερα για 

τους ασθενείς με βραδυκαρδία ή ασυστολία κατά τη συγκοπή (Fitzpatrick και 

συν. 1991, Vardas και συν. 1989). Είναι πολύ πιθανό στο μέλλον ότι ο 

συνδυασμός βηματοδότησης και φαρμακευτικής αγωγής θα αποδειχθεί 
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ιδιαίτερα αποτελεσματικός για την αντιμετώπιση των ασθενείων με μικτές 

εκδηλώσεις του συνδρόμου προσφέροντας πολύτιμη βοήθεια σ’ ένα μεγάλο 

αριθμό ατόμων. 
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2.6. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ 2 

Εικόνα 2.1. 
Παθοφυσιολογικές μεταβολές κατά την ανάκλιση που πιστεύεται ότι είναι 

υπεύθυνες για την εκδήλωση του συνδρόμου της κακοήθους 
παρασυμπαθητικοτονίας, σε σχέση με την απάντηση των φυσιολογικών 

ατόμων. 
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Πίνακας 2.1. 

Μελέτες που εκτιμούν τη διαγνωστική χρησιμότητα της δοκιμασίας ανάκλισης 

σε ασθενείς με συγκοπή αγνώστου αιτιολογίας και φυσιολογικούς μάρτυρες. 

 

 
ΜΕΛΕΤΕΣ  

Αριθμός 
ασθενών  

Γωνία 
ανάκλισης  

 

Μέγιστη 
διάρκεια 
σε min 

Ευαισθησία 
της 

μεθόδου 

Αριθμός 
μαρτυρων 

Ειδικότης 
της 

μεθόδου 

Kenney 

Abi Sarma 

Fitzpatrick 

Almquist 

Raviele 

Fitzpatrick 

 15 

151 

 71 

 15 

 30 

 71 

40ο 

60ο 

60ο 

80ο 

60ο 

60ο 

60 

20 

45 

10 

60 

60 

67% 

42% 

74% 

27% 

50% 

75% 

10 

15 

27 

15 

8 

27 

90% 

100% 

86% 

96% 

100% 

93% 

ΣΥΝΟΛΟ 282 40-80ο 10-60 52% 75 94% 
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Πίνακας 2.2. 

Φάρμακα που χρησιμοποιούνται στην αντιμετώπιση της παρασυμπαθητι-

κοτονικής συγκοπής 

 

 

ΦΑΡΜΑΚΑ 

 

ΤΡΟΠΟΣ ΔΡΑΣΗΣ 

β-αδρενεργικοί αναστολείς 

(καρδιοεκλεκτικοί) 
αρνητική ινότροπος δράση 

σκοπολαμίνη παρασυμπαθητικοτονική δράση 

προπανθελίνη αντιμουσκαρινική δράση 

αλκαλοειδή της Bellandona αντιμουσκαρινική δράση 

φθοριοϋδροκορτιζόνη αύξηση ενδαγγειακού όγκου 

εθuλεφρίνη περιφερική αγγειοσυσπαστική δράση 

δισοπυραμίδη αρνητική ινότροπος δράση + αντιχολινεργική δράση 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3. Η ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ 

ΑΝΑΚΛΙΣΕΩΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΚΗ 

ΣΥΓΚΟΠΗ ΚΑΙ Η ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΗΣ ΜΕ ΤΙΣ ΔΙΑΚΥΜΑΝΣΕΙΣ ΤΟΥ ΤΟΝΟΥ 

ΤΟΥ ΑΥΤΟΝΟΜΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

3.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η διάγνωση της συγκοπής παρασυμπαθητικοτονικής αρχής τίθεται από 

το ιστορικό επανειλημμένων συγκοπτικών επεισοδίων, απουσίας άλλης 

αποδεδειγμένης αιτίας αυτών και θετική απάντηση κατά την δοκιμασία 

ανακλίσεως (Abi-Samra F και συν. 1988, Almquist A και συν. 1989,  Waxman 

MB και συν. 1989, Grubb BP και συν. 1991, Rubin AM και συν. 1993, Grubb 

BP και συν. 1992,  Fitzpatrick AP και συν. 1991). 

 Το κλινικό αποτέλεσμα ωστόσο της δοκιμασίας ανακλίσεως, σύμφωνα 

με προηγούμενες μελέτες, δεν είναι πάντα αναπαραγώγιμο για λόγους που 

ακόμη παραμένουν αδιευκρίνιστοι (De Buitleir M και συν. 1993, Grubb BP 

και συν. 1992, Chen XC και συν. 1992, Fish FA και συν. 1992, Sheldon R και 

συν. 1992, Brooks R και συν. 1993, Blanc JJ και συν. 1993). 

Ορισμένοι ερευνητές πιστεύουν ότι η μειωμένη αναπαραγωγιμότητα της 

δοκιμασίας ανακλίσεως σχετίζεται με κυκλικές μεταβολές του τόνου του 

αυτόνομου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ), υπόθεση που όμως δεν έχει 

επιβεβαιωθεί μέχρι σήμερα (Grubb BP και συν. 1992, Janosik DL και συν. 

1992, Panza JA και συν. 1991). 

Σκοπός της παρούσης μελέτης είναι να εκτιμήσει πρώτον, την 

αναπαραγωγιμότητα της θετικής απάντησης της δοκιμασίας ανακλίσεως, σε 
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ασθενείς με συγκοπή παρασυμπαθητικοτονικής αρχής και δεύτερον να 

διερευνήσει αν οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν μεταβολές στον τόνο του ΑΝΣ, 

οι οποίες τους καθιστούν κατά περιόδους περισσότερο επιρρεπείς σε 

συγκοπτικά επεισόδια.  

Για τη μελέτη του τόνου του ΑΝΣ χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση της 

μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας (ΜΚΣ) η οποία αφ΄ενός είναι μια 

ευρέως αποδεκτή μη αιματηρή μέθοδος για τον σκοπό (Task Force of the 

European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing 

and Electrophysiology 1996,  Pomeranz B και συν. 1985, Pagani M και συν. 

1986, Malliani A και συν. 1994, Akselrod S και συν. 1981) αυτό και 

αφ΄ετέρου παραμένει σταθερή για αρκετές ημέρες τόσο σε φυσιολογικά 

άτομα όσο και σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο (Nolan J και συν. 1996, 

Stein PK και συν. 1995, Kautzner J και συν. 1995, Freed LA και συν. 1994,  

Kamalesh M και συν. 1995, Bigger JT Jr και συν. 1992, Van Hoogenhuyze D 

και συν. 1991,  Kleiger RE και συν. 1991). 

3.2 ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

3.2.1 ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Μελετήθηκαν 19 ασθενείς (10 άνδρες), μέσης ηλικίας 50 + 13 ετών), με 

δύο τουλάχιστον συγκοπτικά επεισόδια αγνώστου αιτιολογίας τους 

τελευταίους 6 μήνες και θετική δοκιμασία ανακλίσεως.  Ως συγκοπή 

αγνώστου αιτιολογίας ορίστηκε επεισόδιο απώλειας συνείδησης του οποίου 

η αιτία δεν κατέστη δυνατό να καθοριστεί μετά από πλήρη διαγνωστικό 

έλεγχο, ο οποίος περιελάβανε: 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pomeranz%20B%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Nolan%20J%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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Σε όλους τους ασθενείς: α) Κλινική εξέταση, β) ΗΚΓ, γ) α/α τηλεκαρδίας, 

δ) υπερηχοκαρδιογράφημα ε) 24ωρη Holter καταγραφή ΗΚΓ και στ) όψιμα 

δυναμικά 

Σε επιλεγμένους ασθενείς: α) Δοκιμασία κοπώσεως σε ασθενείς με 

ιστορικό συγκοπής κατά ή μετά την κόπωση και σε ασθενείς με αναφερόμενη 

υποκείμενη καρδιοπάθεια, β) Ηλεκτροφυσιολογική μελέτη σε ασθενείς στους 

οποίους ετίθετο υποψία αρρυθμιολογικού προβλήματος από το ιστορικό (17 

ασθενείς), γ) Στεφανιογραφία (7 ασθενείς), ΗΚΓφημα, Doppler καρωτίδων 

και CT εγκεφάλου όπου κρινόταν απαραίτητο. 

Εξαιρέθηκαν ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, κολπική μαρμαρυγή, 

μόνιμο τεχνητό βηματοδότη ή διαταραχές αγωγής.  

Την ομάδα ελέγχου αποτέλεσαν 15 εθελοντές (9 άνδρες), μέσης ηλικίας 

48 + 12 ετών, χωρίς ιστορικό συγκοπτικών ή προσυγκοπτικών επεισοδίων. 

Οι ανωτέρω εθελοντές είχαν φυσιολογική 24ωρη καταγραφή (Holter), 

υπερηχοκαρδιογράφημα, δοκιμασία κόπωσης και αρνητική δοκιμασία 

ανακλίσεως. Κανείς από αυτούς δεν ήταν καπνιστής και κανείς δεν έπαιρνε 

φάρμακα. 

Όλοι οι ασθενείς και τα φυσιολογικά άτομα υποβλήθηκαν σε δεύτερη 

δοκιμασία ανακλίσεως μετά πάροδο μιας εβδομάδας. Επιπλέον σε όλους 

τους εξεταζόμενους τοποθετήθηκε συσκευή 24ωρης παρακολούθησης και 

καταγραφής 3 απαγωγών του ΗΚΓραφήματος (Holter) μία ημέρα πριν από 

κάθε δοκιμασία ανακλίσεως.  

Όλοι οι εξεταζόμενοι έδωσαν γραπτή συγκατάθεση για τη συμμετοχή 

στο πρωτόκολλο. 
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3.2.2 ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΝΑΚΛΙΣΕΩΣ  

Οι δοκιμασίες ανακλίσεως έγιναν σε ένα ήσυχο δωμάτιο με χαμηλό 

φωτισμό, μεταξύ 9.00 και 12.00 π.μ.  Όλοι οι εξεταζόμενοι είχαν παραμείνει 

νηστικοί από το προηγούμενο βράδυ και είχαν λάβει διάλυμα γλυκόζης 5% 

από περιφερική φλέβα με ρυθμό 100ml ανά ώρα, από τις 7.00 το πρωί έως 

την έναρξη της δοκιμασίας προκειμένου να αποφευχθεί υποογκαιμία.  

Παρέμειναν σε ύπτια θέση για μισή ώρα και στη συνέχεια με την βοήθεια της 

ανακλινόμενης τράπεζας, τοποθετούνταν σε γωνία 60ο. Ως τέλος της 

δοκιμασίας είχε οριστεί η αναπαραγωγή της συγκοπής ή πτώση της Α.Π. < 

50 mmHg με προσυγκοπή ή συμπλήρωση 45min σε ανάκλιση.  Καθ΄όλη τη 

διάρκεια της δοκιμασίας παρακολουθούνταν συνεχώς η καρδιακή συχνότητα 

και καταγραφόταν ανά δύο λεπτά η αρτηριακή πίεση.  

3.2.3 ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ 

Οι 24ωρες καταγραφές των 3 απαγωγών του ΗΚΓ ελήφθησαν με τη 

χρήση συσκευών Marquette 8500 και επεξεργάστηκαν αυτόματα από ένα 

Marquette Laser Holter αναλυτή (software version 5,8) που δίνει τη 

δυνατότητα της ταξινόμησης των  QRS συμπλεγμάτων, και της απόρριψης 

κάθε τεχνητού λάθους ή τυχόν παρασίτων, καθώς και συστολών άλλων πλην 

των φλεβοκομβικών.  Ακολούθως υπολογίσθηκαν οι ακόλουθοι δείκτες της 

ΜΚΣ στο πεδίο του χρόνου. 

α) mean NN: Το μέσο διάστημα RR των φυσιολογικών συστολών για 

όλη τη διάρκεια της καταγραφής.   

β) SDNN: Η σταθερή απόκλιση του μέσου RR διαστήματος.  

γ) SDAN: Η σταθερή απόκλιση των ανά 5 min μέσων διαστημάτων RR. 
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δ) SD: Η μέση σταθερή απόκλιση όλων των σταθερών αποκλίσεων της 

μέσης τιμής των καρδιακών κύκλων RR των πενταλέπτων του 24ώρου. 

ε) rMSSD: Η μέση τετραγωνική ρίζα των διαφορών των παρακειμένων 

διαστημάτων RR. 

στ) PNN50: Η αναλογία των παρακειμένων διαστημάτων RR 

μεγαλύτερη των 50ms.   

Οι πρώτοι δείκτες αντανακλούν την ολική μεταβλητότητα της καρδιακής 

συχνότητας, ενώ οι δύο τελευταίοι αντανακλούν τον παρασυμπαθητικό τόνο.  

3.2.4 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Η ανάλυση με τη μέθοδο της γραμμικής παλινδρόμησης 

χρησιμοποιήθηκε για να προσδιοριστεί ο βαθμός συσχέτισης και 

επαναληπτικότητας των δύο μετρήσεων. Τιμές του συντελεστή συσχέτισης 

(R2) και συντελεστή κλίσης (β) κοντά στο 1 αποτελούν ισχυρή ένδειξη 

αναπαραγωγιμότητας. Ο συντελεστής μεταβλητότητας (CV) της διαφοράς 

των δύο μετρήσεων υπολογίσθηκε για να ελεγχθεί ποιοι από τους δείκτες της 

ΜΚΣ παρουσιάζουν τη μεγαλύτερη σταθερότητα (δηλ. τη μικρότερη 

μεταβλητότητα). 

 Με τη μέθοδο της Πολυπαραγοντικής Ανάλυσης της Διακύμανσης 

συγκρίθηκαν οι τιμές των δεικτών της ΜΚΣ με σκοπό να ελεγχθεί τόσο η 

υπόθεση ότι οι συγκοπτικοί ασθενείς είχαν σημαντικά διαφορετικές τιμές από 

τους φυσιολογικούς όσο και η υπόθεση ότι οι τιμές των δεικτών της ΜΚΣ 

αλλάζουν σημαντικά κατά τη διάρκεια των δύο μετρήσεων.  Οι συνθήκες 

κανονικότητας και ομοιογένειας ελέγχθηκαν με τα Kolmoforov-Smirnov test 

και Cochran test αντίστοιχα. Σε περίπτωση που οι συνθήκες δεν 
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ικανοποιούνταν έγινε ε-ρύθμιση κατά Greenhouse – Geisser στις p-values.  

Η σημαντικότητα ορίστηκε σαν p<5%. 

3.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.3.1 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΒΑΣΗ 

Η δεύτερη δοκιμασία ανακλίσεως απέβη θετική σε 11 από τους 19 

ασθενείς (58%) που είχαν θετική την πρώτη δοκιμασία (υποομάδα Α, μέσης 

ηλικίας 49 + 11 ετών) και αρνητική στους υπόλοιπους 8 (υποομάδα Β, μέσης 

ηλικίας 47 + 13 ετών).  Οι δυο υποομάδες δεν διέφεραν σημαντικά ως προς 

την ηλικία, το φύλο, τη συχνότητα και τη διάρκεια των συγκοπτικών 

επεισοδίων.  Κανένα από τα 15 φυσιολογικά άτομα δεν είχε θετική δοκιμασία 

ανακλίσεως. 

3.3.2 ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΣΤΟΥΣ ΔΕΙΚΤΕΣ ΤΗΣ ΜΚΣ 

Οι τιμές των δεικτών της ΜΚΣ που ελήφθησαν από τις δύο 24ωρες 

Holter καταγραφές και στις δύο ομάδες φαίνονται στον πίνακα 3.1.  

 Η πολυπαραγοντική ανάλυση διακύμανσης έδειξε ότι δεν υπήρξε 

σημαντική διαφορά στους δείκτες mean NN, SD, SDANN και SDNN μεταξύ 

των δύο ομάδων (p:NS), ούτε μεταξύ των δύο 24ωρων καταγραφών της 

κάθε ομάδας (p:NS). 

 Όσον αφορά τους δείκτες pNN50 και rMSSD η στατιστική ανάλυση 

παρότι δεν έδειξε σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων (p:NS) έδειξε ότι 

υπήρξε μια σημαντική μεταβολή κατά τη δεύτερη καταγραφή (p < 0.001, 

p<0.01 αντιστοίχως) στους συγκοπτικούς ασθενείς.  
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 Η post hoc δοκιμασία έδειξε μάλιστα ότι αυτή η μεταβολή οφείλεται 

αποκλειστικά στην υποομάδα Β των ασθενών.  

3.3.3 ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΜΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΔΕΙΚΤΩΝ ΤΗΣ ΜΚΣ  

Στα φυσιολογικά άτομα η κλίση και ο συντελεστής συσχέτισης ήταν 

κοντά στο 1, ενδεικτικά πολύ καλής αναπαραγωγιμότητας όλων των δεικτών 

της ΜΚΣ (Πίνακας 3.2). Τη μεγαλύτερη δε σταθερότητα έδειξαν οι δείκτες 

rMSSD και pΝΝ50 που είχαν το χαμηλότερο συντελεστή μεταβλητότητας 

(CV).  Αντιθέτως, ο λιγότερο σταθερός δείκτης της ΜΚΣ στα φυσιολογικά 

άτομα ήταν το SDANN (Πίνακας 3.3). 

 Στους συγκοπτικούς ασθενείς, οι δείκτες  mean NN, SD, SDANN και 

SDNN έδειξαν επίσης πολύ καλή αναπαραγωγιμότητα (Πίνακας 3.2).  Η 

κλίση και ο συντελεστής συσχέτισης ήταν κοντά στο 1 για όλους τους 

ανωτέρω δείκτες και μάλιστα οι τιμές τους δεν διέφεραν σημαντικά από τις 

αντίστοιχες τιμές των φυσιολογικών ατόμων.  

Αντιθέτως οι δείκτες pNN50 και rMSSD έδειξαν χαμηλή 

αναπαραγωγιμότητα (κλίση 0,74 και 0,88 αντίστοιχα). Η αναπαραγωγιμότητα 

του δείκτη pNN50 μάλιστα στους συγκοπτικούς ασθενείς ήταν σημαντικά 

χαμηλότερη από ότι στους φυσιολογικούς μάρτυρες (p < 0.05) ενώ η 

αναπαραγωγιμότητα του rMSSD παρότι δεν παρουσίασε στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ συγκοπτικών και φυσιολογικών, έτεινε να γίνει 

σημαντική (p<0.1). 

Η διαφορά που παρατηρήθηκε στις τιμές κλίσης του SDANN μεταξύ 

των φυσιολογικών ατόμων και των ασθενών δεν ήταν στατιστικά σημαντική 

λόγω της μεγάλης διασποράς των τιμών του και στις δύο ομάδες.  Μεταξύ 

των συγκοπτικών ασθενών της υποομάδας Α παρουσίασαν πολύ καλή 
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αναπαραγωγιμότητα των τιμών όλων των δεικτών της ΜΚΣ (Πίνακας 3.2) και 

μάλιστα ανάλογη των φυσιολογικών ατόμων (εικ. 3.1.).  Οι ασθενείς της 

υποομάδας Β παρουσίασαν χαμηλή αναπαραγωγιμότητα των τιμών του 

rMSSD (κλίση 0.78), ενώ οι τιμές του pNN50 δεν ήταν καθόλου 

αναπαραγώγιμες (κλίση 0.52).  Οι τιμές μάλιστα του pΝΝ50 τη δεύτερη 

ημέρα ήταν, κατά μέσο όρο, το μισό των τιμών της πρώτης.  

Αντίθετα, η αναπαραγωγιμότητα των δεικτών mean NN, SD, SDANN 

και SDNN ήταν υψηλή και σ΄ αυτή την υποομάδα και μάλιστα ανάλογη αυτής 

των φυσιολογικών ατόμων (εικ. 3.2.) και των ασθενών της υποομάδας Α 

(πίνακας 3.2). 

3.4 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η δοκιμασία ανακλίσεως έχει αναγνωριστεί ως χρήσιμο μέσο 

διάγνωσης της παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής (Abi-Samra F και συν. 

1988, Almquist A και συν. 1989, Waxman MB και συν. 1989, Grubb BP και 

συν. 1991, Rubin AM και συν. 1993, Grubb BP και συν. 1992, Fitzpatrick AP 

και συν. 1991). Η διαγνωστική αξία, ωστόσο, κάθε δοκιμασίας εξαρτάται από 

την αναπαραγωγιμότητα των αποτελεσμάτων της. 

Στη μελέτη μας το θετικό αποτέλεσμα της δοκιμασίας ανακλίσεως 

παρέμεινε σταθερό μόνο σε 11 από τους 19 ασθενείς (58%) όταν αυτή 

επαναλήφθηκε μια εβδομάδα αργότερα. Το εύρημά μας είναι ανάλογο με 

εκείνα προηγούμενων μελετών στις οποίες βρέθηκε ότι η 

αναπαραγωγιμότητα του θετικού αποτελέσματος της δοκιμασίας ανακλίσεως 

είναι χαμηλή, κυμαινόμενη από 36% σε 92% (De Buitleir M και συν. 1993, 
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Grubb BP και συν. 1992, Chen XC και συν. 1992, Fish FA και συν. 1992, 

Sheldon R και συν. 1992, Brooks R και συν. 1993, Blanc JJ και συν. 1993). 

Η διακύμανση του αποτελέσματος της δοκιμασίας ανακλίσεως σε 

διαφορετικές ημέρες είναι αναμενόμενη αφού και η εμφάνιση της 

παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής είναι τυχαία και μη προβλέψιμη. 

Το υπόστρωμα της παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής και η 

πιθανότητα πρόκλησής της κατά τη δοκιμασία ανακλίσεως είναι ίσως 

ισχυρότερα ή ασθενέστερα σε μια δεδομένη ημέρα, γεγονός που ευθύνεται 

για τη χαμηλή αναπαραγωγιμότητα του αποτελέσματος της δοκιμασίας.  Η 

ανωτέρω υπόθεση υποστηρίζεται και από το γεγονός ότι η 

αναπαραγωγιμότητα του αποτελέσματος της δοκιμασίας είναι υψηλή σε υγιή 

άτομα (100% στην παρούσα μελέτη). 

Απ΄ όσο γνωρίζουμε, αυτή είναι η πρώτη μελέτη που δείχνει ότι στους 

ασθενείς με παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή δεν παρατηρείται η 

σταθερότητα του ΑΝΣ των φυσιολογικών ατόμων, αλλά αντίθετα 

παρατηρούνται μεταβολές του τόνου του παρασυμπαθητικού από ημέρα σε 

ημέρα. 

Συγκεκριμένα, ενώ στα φυσιολογικά άτομα οι δείκτες της ΜΚΣ που 

αντανακλούν τον παρασυμπαθητικό τόνο (pNN50 και rMSSD) παραμένουν 

σταθεροί στο χρόνο και μάλιστα είναι εκείνοι που εμφανίζουν τη μεγαλύτερη 

σταθερότητα, στους ασθενείς με παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή αυτοί οι 

δείκτες εμφανίζουν σημαντική διακύμανση από ημέρα σε ημέρα.  

Είναι σημαντικό να τονισθεί ότι η διακύμανση του τόνου του 

παρασυμπαθητικού παρατηρήθηκε αποκλειστικά σ΄ εκείνους τους ασθενείς 

στους οποίους το θετικό αποτέλεσμα της δοκιμασίας ανακλίσεως δεν 
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αναπαράχθηκε, γεγονός που μας δίνει το δικαίωμα να υποθέσουμε ότι αυτή 

η διακύμανση επηρεάζει σημαντικά το αποτέλεσμα της δοκιμασίας. 

3.4.1 ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΤΟΝΟΥ ΤΟΥ ΑΝΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΚΗ ΣΥΓΚΟΠΗ 

Στην παρούσα μελέτη η στατιστική ανάλυση δεν έδειξε διαφορές στις 

τιμές των δεικτών της ΑΝΣ μεταξύ ασθενών και φυσιολογικών ατόμων αν και 

οι ασθενείς είχαν υψηλότερες τιμές από τους φυσιολογικούς στους δείκτες 

που αντανακλούν τον παρασυμπαθητικό τόνο σε περιόδους με θετική 

δοκιμασία ανακλίσεως. Το γεγονός ότι οι διαφορές αυτές δεν ήταν στατιστικά 

σημαντικές μπορεί να οφείλεται στο μικρό αριθμό των μελετηθέντων 

ασθενών. 

 ́ Αλλωστε, με το δεδομένο της διακύμανσης του τόνου του 

παρασυμπαθητικού σε ασθενείς με παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή, τυχόν 

διαφορές μεταξύ ασθενών και φυσιολογικών αναμένονται κατά την περίοδο 

μιας θετικής δοκιμασίας ανακλίσεως όταν οι ασθενείς είναι προφανώς 

περισσότερο επιρρεπείς σε συγκοπτικό επεισόδιο. 

 Προηγούμενες εργασίες οι οποίες μελέτησαν τη σημασία του ΑΝΣ στην 

αιτιολογία της παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής είχαν αποτελέσματα 

συγκρουόμενα (Sneddon JF και συν. 1993, Lipsitz LA και συν. 1990, Abi-

Samra F και συν. 1988, Wahbha MM και συν. 1989, Simone F και συν. 

1990). 

Ειδικότερα σύμφωνα με ορισμένους ερευνητές οι ασθενείς με 

παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή έχουν υψηλότερο τόνο του 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Wahbha%20MM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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παρασυμπαθητικού συστήματος από τους φυσιολογικούς, ενώ κατ΄ άλλους ο 

τόνος του παρασυμπαθητικού στους ασθενείς είναι φυσιολογικός.  

 Από τα στοιχεία όμως αυτών των μελετών δεν είναι φανερή η χρονική 

σχέση της περιόδου εκτίμησης του τόνου του ΑΝΣ και της δοκιμασίας 

ανακλίσεως, γεγονός που ίσως επηρέασε τα αποτελέσματα.  Προφανώς στις 

πρώτες από αυτές τις μελέτες η εκτίμηση του τόνου του ΑΝΣ στους ασθενείς 

έγινε σε περιόδους που ήταν επιρρεπείς σε συγκοπτικά επεισόδια με 

αποτέλεσμα να ευρίσκεται αυξημένος παρασυμπαθητικός  τόνος, ενώ στις 

τελευταίες η εκτίμηση να γίνει σε περιόδους που δεν ήταν επιρρεπείς σε 

συγκοπή με αποτέλεσμα να ευρίσκεται φυσιολογικός τόνος του ΑΝΣ.  

3.5 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Απ΄όσο γνωρίζουμε αυτή είναι η πρώτη μελέτη που δείχνει ότι στους 

ασθενείς με παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή δεν παρατηρείται η 

σταθερότητα του ΑΝΣ των φυσιολογικών ατόμων, αλλά αντιθέτως περιοδικές 

διακυμάνσεις της παρασυμπαθητικής δραστηριότητας, οι οποίες τους 

καθιστούν κατά διαστήματα περισσότερο επιρρεπείς σε συγκοπτικά 

επεισόδια. 

 Οι διακυμάνσεις αυτές μπορούν να εξηγήσουν τόσο τη μειωμένη 

αναπαραγωγιμότητα του κλινικού αποτελέσματος της δοκιμασίας 

ανακλίσεως, όσο και τη «σποραδικότητα» της εμφάνισης της 

παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής.  
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3.6 ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ 3 

 
 
 

 



Πίνακας 3.1. 
Η μεταβλητότητα της ΚΣ (mean + SD) σε φυσιολογικά άτομα και συγκοπτικούς ασθενείς για μετρήσεις δύο ημερών  

 Ομάδα  ελέγχου 

(n=15) 

Υποομάδα Β 

(n=8) 

Υποομάδα Α 

(n=11) 

Όλοι οι συγκοπτικοί 

ασθενείς (n=19) 

Δείκτες Ημέρα 1 Ημέρα 2 Ημέρα 1 Ημέρα 2 Ημέρα 1 Ημέρα 2 Ημέρα 1 Ημέρα 2 

meanNN 815 + 90 798 + 83 865 + 114 825 + 143 894 + 105 903 + 138 882 + 107 870 + 142 

SDNN 139 + 38 135 + 38 117 + 44 109 + 33 125 + 40 117 + 39 122 + 41 114 + 36  

SDANN 122 + 41 121 + 43 91 + 42 88 + 29 106 + 40 94 + 30 100 +  40 91 + 29 

SD 61 + 22 58 + 19 60 + 16 55 + 19 59 + 16  59 + 23 59 + 15 57 + 21 

rMSSD 32 + 14 31 + 13 41 + 23  31 + 22# 32 + 14   32 + 17 36 + 18 32 + 18 

pNN50 11 + 10 10 +   9 15  + 12 8  + 7# 10 + 10   10 + 11 12 + 11 9  +  9 

 
Mean NN:  Το μέσο διάστημα RR των φυσιολογικών συστολών για όλη τη διάρκεια της καταγραφής 
SDNN:  Η  σταθερή απόκλιση του μέσου RR διαστήματος  
SDAN:  Η σταθερή απόκλιση των ανά 5 min μέσων διαστημάτων RR 
SD:  Η μέση σταθερή απόκλιση όλων των σταθερών αποκλίσεων της μέσης τιμής των καρδιακών κύκλων RR  των πενταλέπτων του 24ώρου 
rMSSD: Η μέση τετραγωνική ρίζα των διαφορών των παρακειμένων διαστημάτων ΡΡ 
pNN50: Η αναλογία των παρακειμένων διαστημάτων RR μεγαλύτερη των  50ms 
#: p< 5%.   Στατιστικά σημαντική μεταβολή μεταξύ των μετρήσεων της πρώτης και της δεύτερης ημέρας 



Πίνακας 3.2. 
 

Συντελεστής συσχέτισης (R2) και κλίση (β) των δύο μετρήσεων των δεικτών της ΜΚΣ  σε φυσιολογικά άτομα και 
συγκοπτικούς ασθενείς 

  

 Ομάδα  ελέγχου συγκοπτικοί ασθενείς Υποομάδα Α Υποομάδα Β 

 R2 β R2 β R2 β R2 β 

meanNN 0.99 0.97 0.99 0.98 0.99 1.01 0.99 0.99 

SDNN 0.98 0.96 0.95 0.90 0.94 0.92 0.96 0.89 

SDANN 0.96 0.98 0.93 0.86 0.92 0.83 0.94 0.90 

SD 0.98 0.93 0.96 0.97 0.96 1.02 0.96 0.91 

rMSSD 0.98 0.94 0.95   0.88* 0.97 1.01 0.96 0.7^ 

pNN50 0.98 0.86 0.86   0.74# 0.98 1.04 0.91 0.52^ 

 
Συντμήσεις όπως στον πίνακα 1 

*: p-value<10%,  
#: p-value<5% - σύγκριση μεταξύ των συγκοπτικών ασθενών και της ομάδας ελέγχου 

^: p-value<5% σύγκριση μεταξύ των ασθενών της υποομάδας Α και της υποομάδας Β  
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Πίνακας 3.3 

Μέση τιμή  + SD και συντελεστής μεταβλητότητας (CV) των μεταβολών των 

δεικτών της ΜΚΣ  σε φυσιολογικά άτομα 

  
Μεταβολή Μέση τιμή + SD CV 

ΔNN -17.13 + 51.40  3.00 
ΔSDNN  -4.27  + 20.25 4.74 
ΔSDANN -0.67  + 24.69 36.85 
ΔSD -2.73 + 8.41 3.08 
ΔrMSSD -1.47 +  3.89 2.65 
ΔpNN50 -1.17 + 2.30 1.96 

 
 
Συντμήσεις όπως στον πίνακα 1 
 
 
 

 
 
 



Εικόνα 3.1. 
 

 
 
 
 

Αναπαραγωγιμότης των δεικτών της ΜΚΣ σε φυσιολογικά άτομα (ανοικτοί κύκλοι, διακεκομμένη γραμμή) και σε ασθενείς με 

δύο δοκιμασίες ανακλίσεως θετικές (υποομάδα Α) (κλειστοί κύκλοι, συνεχής γραμμή). Οι ασθενείς της υποομάδας Α δεν εμφάνισαν 

σημαντικές διαφορές στην αναπαραγωγιμότητα κανενός δείκτου συγκρινόμενοι με την ομάδα ελέγχου.  



Εικόνα 3.2. 
 

 
 

 

 Η αναπαραγωγιμότητα της ΜΚΣ σε φυσιολογικά άτομα (ανοικτοί κύκλοι, διακεκομμένες γραμμές) και σε ασθενείς που δεν 

παρουσίασαν αναπαραγωγιμότητα του αποτελέσματος της δοκιμασίας ανακλίσεως (υποομάδα Β) (κλειστοί κύκλοι, συνεχείς 

γραμμές). Η αναπαραγωγιμότητα του rMSSD και pΝΝ50 είναι σημαντικά χαμηλότερη στην υποομάδα Β απ' ότι στην ομάδα ελέγ-

χου. Η SDANN δεν είχε στατιστικά διαφορά λόγω της μεγάλης διασποράς των δεδομένων και στις δύο ομάδες. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4. ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑΣ ΤΟΥ ΑΥΤΟΝΟΜΟΥ 

ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ 

ΑΝΑΚΛΙΣΕΩΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΥΓΚΟΠΗ 

ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΚΗΣ ΑΡΧΗΣ  

4.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η παρασυμπαθητικοτονικής αρχής συγκοπή (vasovagal syncope) έχει 

προσελκύσει το ερευνητικό ενδιαφέρον τα τελευταία χρόνια, καθώς συμβαίνει 

σε ικανό αριθμό ατόμων (Fitzpatrick A και συν. 1991, Raviele A και συν. 

1989, Kapoor WN και συν. 1991, Kapoor WN και συν. 1983) και ο 

παθοφυσιολογικός της μηχανισμός  είναι κατά μεγάλο μέρος αδιευκρίνιστος.  

Ο ρόλος του αυτόνομου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ) φαίνεται να είναι 

σημαντικός, δεν έχει ωστόσο κατανοηθεί πλήρως (Oberg B και συν. 1972, 

Gupta BN και συν. 1983, McLaran CJ και συν. 1986, Robinson BJ και συν. 

1988, Goldstein DS και συν. 1982, Wallin BG και συν. 1982, Epstein SE και 

συν. 1988, Sra JS και συν. 1994).  

Η δοκιμασία ανακλίσεως συμβάλλει αναμφισβήτητα στην μελέτη του 

προβλήματος αυτού, καθώς μπορεί να αναπαράγει τη συγκοπή υπό 

ελεγχόμενες συνθήκες. Επιτρέπει έτσι λεπτομερή μελέτη των αιμοδυναμικών 

και ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλαγών, καθώς επίσης και των αλλαγών στο 

ΑΝΣ την ώρα της συγκοπής (Abi-Samra F και συν. 1988, Almquist A και συν. 

1989, Waxman MB και συν. 1989, Grubb BP και συν. 1991, Rubin AM και 

συν. 1993, Grubb BP και συν. 1992, Fitzpatrick AP και συν. 1991). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Raviele%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22McLaran%20CJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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Στη λεπτομερέστερη διερεύνηση του ΑΝΣ και στην αξιολόγηση της 

συμβολής του στην ανάπτυξη της συγκοπής, μπορεί να χρησιμοποιηθεί η 

μελέτη της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας (ΜΚΣ) και ειδικότερα η 

φασματική ανάλυση της ΜΚΣ, όπου οι περιοχές χαμηλών και υψηλών 

συχνοτήτων αποδίδονται στην συμπαθητική και την παρασυμπαθητική 

επίδραση αντίστοιχα (Pagani M και συν. 1986, Vybiral T και συν. 1989, 

Pomeranz B και συν. 1985, Akselrod S και συν. 1981, Malliani A και συν. 

1994). 

Αν και έχουν δημοσιευθεί πολλές μελέτες κατά τα τελευταία χρόνια 

πάνω σ΄ αυτό το θέμα, υπάρχουν πεδία για περαιτέρω έρευνα, καθώς η 

ΜΚΣ στη διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως μελετήθηκε σε λίγες από τις 

προηγούμενες εργασίες και σε περιορισμένο αριθμό ασθενών (Morillo CA και 

συν. 1994, Lippman N και συν. 1995, Lipsitz LA και συν. 1990, Furlan R και 

συν. 1989, Theodorakis GN και συν. 1993). 

Στην παρούσας μελέτη εμείς χρηριμοποιήσαμε την φασματική ανάλυση 

της μεταβλητότητας της ΚΣ, για να εκτιμήσουμε τις τυχόν αλλαγές του ΑΝΣ 

κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως, καθώς και σε μια ομάδα 

φυσιολογικών μαρτύρων, σε μια προσπάθεια να κατανοήσουμε τον ακριβή 

μηχανισμό που οδηγεί στο συγκοπτικό αποτέλεσμα.  

4.2 ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

4.2.1 ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Από ένα σύνολο  36 κατά σειρά ασθενών (24 άνδρες), μέσης ηλικίας 

50,88 + 14,13 ετών, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε δοκιμασία ανακλίσεως για 

την διερεύνηση ανεξήγητης συγκοπής επιλέξαμε δύο ομάδες ασθενών.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Vybiral%20T%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pomeranz%20B%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Morillo%20CA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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Είκοσι ασθενείς (12 άνδρες), μέσης ηλικίας 52,57 + 15,74 ετών, με 

αναπαραγωγή της συγκοπής κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως 

αποτέλεσαν την ομάδα Α (μέσος χρόνος ανάκλισης 27 + 12 λεπτά) ενώ 16 

ασθενείς (9 άνδρες) με αρνητική δοκιμασία ανακλίσεως αποτέλεσαν την 

ομάδα Β. Κανείς από τους προηγούμενους ασθενείς δεν είχε καρδιακή 

ανεπάρκεια, σακχαρώδη διαβήτη, νευροπάθεια, στεφανιαία νόσο ή 

αρτηριακή υπέρταση. Επίσης κανείς δεν ήταν καπνιστής ή χρήστης 

φαρμάκων, τόσο στο χρόνο που συνέβη η συγκοπή όσο και κατά τη διάρκεια 

της δοκιμασίας ανακλίσεως. Η ηλικία, ο αριθμός των συγκοπτικών 

επεισοδίων, η διάρκεια των συμπτωμάτων, δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ 

των ασθενών των δύο ομάδων (Πίνακας 4.1.). 

Όλα τα άτομα είχαν ένα τουλάχιστον επεισόδιο ανεξήγητης καρδιακής 

συγκοπής το τελευταίο 6μηνο. Σαν ανεξήγητο συγκοπτικό επεισόδιο 

θεωρήσαμε κάθε επεισόδιο απώλειας της συνείδησης, άγνωστης αρχής, 

παρά τη συστηματική διερεύνηση του ασθενούς. Η διερεύνηση αυτή 

περιελάμβανε τα ακόλουθα: 

Σε όλους τους ασθενείς: α) ιστορικό, β) φυσική εξέταση (ακρόαση, 

μάλαξη καρωτιδικών κόλπων, μέτρηση ΑΠ σε ύπτια και όρθια θέση, γ) ΗΚΓ, 

δ) Α/α τηλεκαρδίας, ε) ηχοκαρδιογράφημα, στ) 24ωρη Holter καταγραφή 

ΗΚΓ, ζ) όψιμα δυναμικά. 

Σε επιλεγμένους ασθενείς: α) Δοκιμασία κοπώσεως σε ασθενείς με 

ιστορικό συγκοπής κατά ή μετά κόπωση και σε ασθενείς με αναφερόμενη 

υποκείμενη καρδιοπάθεια, β) ΗΦΕ σε ασθενείς με υποκείμενη καρδιοπάθεια, 

παθολογικό ΗΚΓ, πιθανή νόσο του φλεβοκόμβου και σε ασθενείς στους 

οποίους ετίθετο υποψία αρρυθμιολογικού προβλήματος από το κλινικό 
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ιστορικό, γ) στεφανιογραφία, ΗΕΓ-φημα, Doppler καρωτίδων και CT 

εγκεφάλου όταν κρινόταν απαραίτητο. 

Η ομάδα ελέγχου (ομάδα Γ) αποτελείτο από 15 εθελοντές (9 άνδρες), 

με μέσο όρο ηλικίας 49,33 + 12,52 έτη, χωρίς ιστορικό επεισοδίων 

συγκοπής, προσυγκοπής, ζάλης ή άλλων συμπτωμάτων υπόπτων για 

παρασυμπαθητικοτονία.  Όλα τα άτομα είχαν φυσιολογικό 24ωρο Holter, 

υπερηχοκαρδιογράφημα, δοκιμασία κόπωσης, αιματολογικές και βιοχημικές 

εξετάσεις.  Κανείς δεν ήταν καπνιστής και κανείς δεν έπαιρνε φάρμακα.  Όλοι 

οι ασθενείς και τα φυσιολογικά άτομα έδωσαν τη γραπτή τους συγκατάθεση 

για τη συμμετοχή στο πρωτόκολλο. 

4.2.2 ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΝΑΚΛΙΣΕΩΣ  

 Οι δοκιμασίες ανακλίσεως έγιναν σε ένα ήσυχο δωμάτιο με χαμηλό 

φωτισμό και πάντοτε μεταξύ 9.00 – 12.00 η ώρα το πρωί.  Ο εξεταζόμενος, ο 

οποίος ήταν νήστις από το προηγούμενο βράδυ, παρέμενε σε ύπτια θέση για 

½ h και μετά, με τη βοήθεια ειδικής ανακλινόμενης κλίνης, τοποθετείτο σε 

γωνία 60ο για να αρχίσει η δοκιμασία ανακλίσεως. Σαν τέλος της δοκιμασίας 

είχε ορισθεί  αναπαραγωγή της συγκοπής ή η πτώση της ΑΠ < 50 mmHg με 

προσυγκοπτικά συμπτώματα ή η συμπλήρωση 45 min σε ανάκλιση.  Καθ΄ 

όλη τη διάρκεια της περιόδου ηρεμίας και της δοκιμασίας παρακολουθούνταν 

η Καρδιακή Συχνότητα (ΚΣ) με τη βοήθεια ενός monitor, και η Αρτηριακή 

Πίεση (ΑΠ) με τη βοήθεια συσκευής (Dinamapp) η οποία έχει τη δυνατότητα 

του ανά 2 min προσδιορισμού της ΑΠ.  Επίσης όλο το παραπάνω χρονικό 

διάστημα στον ασθενή είχε τοποθετηθεί μια συσκευή Holter και γινόταν 

σύγχρονη καταγραφή 3 ΗΚΓραφικών απαγωγών σε μια μαγνητοταινία.  Η 
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έναρξη και το τέλος της ανάκλισης σημειωνόταν σε ένα ηλεκτρικό σημείο στη 

μαγνητοταινία. 

4.2.3 ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ (ΜΚΣ) 

Οι καταγραφές των 3 απαγωγών του ΗΚΓραφήματος στις 

μαγνητοταινίες επεξεργάσθηκαν αυτόματα με τη βοήθεια ενός Marquette 

Laser Holter αναλυτή (Software version 5,8) ο οποίος δίδει τη δυνατότητα 

της ταξινόμησης των QRS συμπλεγμάτων και της απόρριψης κάθε τεχνικού 

λάθους ή των τυχόν παρασίτων, καθώς και συστολών άλλων πλην των 

φλεβοκομβικών. 

 Ακολούθως υπολογίσθηκαν οι φασματικοί δείκτες της μεταβλητότητος 

της καρδιακής συχνότητας με την κατά Fourier ανάλυση για κάθε διάστημα 4 

min της καταγραφής με την εφαρμογή ενός Hanning window για την 

ελαχιστοποίηση του αρμονικού σφάλματος.  Η φασματική ισχύς εκτιμήθηκε 

ποσοτικά και εκφράσθηκε σε ln (ms2/Hz), με τη μέτρηση του εμβαδού δύο 

περιοχών συχνοτήτων: χαμηλής συχνότητος (0,60-0,15 Hz) ενός δείκτη του 

συμπαθητικού τόνου (Pomeranz B και συν. 1985, Akselrod S και συν. 1981), 

και υψηλής συχνότητος (0,15-0,40 Hz) που αντανακλά την 

παρασυμπαθητική δραστηριότητα του (Pomeranz B και συν. 1985, Akselrod 

S και συν. 1981, Chess GF και συν. 1975) και ακολούθως υπολογίσθηκε ο 

λόγος LF/HF: ένας κατάλληλος δείκτης της αλληλεπίδρασης του 

συμπαθητικού και παρασυμπαθητικού τόνου (Pagani M και συν. 1986, 

Sneddon JF και συν. 1993). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pomeranz%20B%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pomeranz%20B%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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4.2.4 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ   

Για τις ανάγκες της στατιστικής ανάλυσης συγκρίναμε τις τιμές της LF, 

HF φασματικής ισχύος και του λόγου LF/HF στα ακόλουθα τετράλεπτα: Ρ1, 

το τελευταίο τετράλεπτο διάστημα πριν την ανάκληση, ενώ ο ασθενής ήταν 

σε ύπτια θέση, Ρ2 το πρώτο τετράλεπτο διάστημα ενώ ο ασθενής ήταν σε 

ανάκλιση και Ρ3, το τελευταίο τετράλεπτο πριν το τέλος της δοκιμασίας 

ανακλίσεως.  Τα δεδομένα παρουσιάζονται σαν μέση τιμή (σταθερή 

απόκλιση).  Τα στοιχεία από τις τρεις ομάδες συγκρίθηκαν με ανάλυση 

διασποράς (analysis of variance).  Τιμές του p <0,05 θεωρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές. 

4.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

4.3.1 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ ΑΝΑΚΛΙΣΕΩΣ ΣΤΙΣ ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΕΣ 

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΥΣ  

Οι μέσες τιμές και οι σταθερές αποκλίσεις των αιμοδυναμικών 

παραμέτρων και των τριών ομάδων πριν και κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας 

ανακλίσεως παρουσιάζονται στον πίνακα 4.2. 

 Η βασική καρδιακή συχνότητα και η αρτηριακή πίεση δεν διέφεραν 

στατιστικά σημαντικά στις τρεις ομάδες.  Η ανάκλιση στις 60ο  προκάλεσε 

αύξηση της καρδιακής συχνότητας και στις τρεις ομάδες, αλλά η αύξηση 

αυτή ήταν στατιστικά σημαντική μόνο στην ομάδα ελέγχου.  Οι συγκοπτικοί 

ασθενείς με θετική δοκιμασία ανακλίσεως παρουσίασαν σημαντική αύξηση 

στην καρδιακή συχνότητα λίγο πριν την έναρξη της συγκοπής.  Αν και η 

αρτηριακή πίεση δεν παρουσίασε στατιστικά σημαντικές μεταβολές κατά τη 

διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως σε καμιά από τις τρεις ομάδες, η 
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Συστολική Αρτηριακή Πίεση παρουσίασε μείωση αμέσως μετά την ανάκλιση 

μόνο στην ομάδα των συγκοπτικών με θετική δοκιμασία.  

4.3.2 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ ΑΝΑΚΛΙΣΗΣ ΣΤΗ ΜΚΣ  

Οι μέσες τιμές και οι σταθερές αποκλίσεις των φασματικών δεικτών της 

ΜΚΣ πριν και κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως και στις τρεις 

ομάδες παρουσιάζονται στον πίνακα 4.3.   

α) Επίδραση της δοκιμασίας ανακλίσεως στην ΜΚΣ φυσιολογικών 

ατόμων. 

Η ανάκλιση σε γωνία 60ο προκαλεί αρχικά (στα 4 min) μία αύξηση της 

ισχύος των χαμηλών συχνοτήτων LF και του λόγου LF/HF και μια μείωση της 

ισχύος των υψηλών συχνοτήτων HF έναντι των τιμών ηρεμίας.  Ακολούθως 

(4min πριν το τέλος της δοκιμασίας ανακλίσεως) εμφανίζεται μία περαιτέρω 

μείωση της HF ισχύος και μια μείωση LF ισχύος συγκριτικά με την αρχή της 

δοκιμασίας ανακλίσεως αλλά όχι σε επίπεδα κάτω των της ηρεμίας. Ο λόγος 

LF/HF παραμένει αυξημένος έναντι των τιμών ηρεμίας. 

β) Επίδραση της δοκιμασίας ανακλίσεως στη ΜΚΣ συγκοπτικών 

ασθενών με θετική δοκιμασία.  

Η ανάκλιση σε γωνία 60ο προκαλεί αρχικά (στα 4 min) σημαντική 

μείωση των της LF και HF ισχύος. Στη συνέχεια, 4 min πριν από τη συγκοπή 

παρατηρείται στατιστικά σημαντική αύξηση των τιμών LF και HF έναντι των 

επιπέδων ηρεμίας. 

 Επιπλέον, ενώ οι τιμές των LF και HF της φασματικής ισχύος δεν 

διαφέρουν στην ηρεμία μεταξύ φυσιολογικών μαρτύρων και συγκοπτικών 

ασθενών με θετική δοκιμασία ανακλίσεως, οι δεύτεροι παρουσιάζουν 
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στατιστικά σημαντική αύξηση αυτών κατά το τέλος της δοκιμασίας σε σχέση 

με την ομάδα μαρτύρων.  

 Ο λόγος LF/HF δεν διαφέρει σημαντικά στην αρχή της δοκιμασίας 

ανακλίσεως έναντι των τιμών ηρεμίας, αλλά παρουσιάζει μια σημαντική 

αύξηση στο τέλος της (4 λεπτά πριν). 

γ. Επίδραση της δοκιμασίας ανάκλισης στην ΜΚΣ συγκοπτικών 

ασθενών με αρνητική δοκιμασία.  

Η ανάκλιση σε γωνία 60ο  προκαλεί αρχικά (στα 4 min) μια σημαντική 

μείωση της HF ισχύος παράλληλα με μια μη σημαντική στατιστικά πτώση της 

LF φασματικής ισχύος.  Στη συνέχεια,  4 min πριν από το τέλος, τα επίπεδα 

της HF εμφανίζουν περαιτέρω σημαντική μείωση, ενώ δεν παρατηρούνται 

σημαντικές μεταβολές των τιμών LF έναντι τόσο των επιπέδων ηρεμίας, όσο 

και αυτών αμέσως μετά την έναρξη της συγκοπής.  

 Οι τιμές της LF, HF φασματικής ισχύος στην ηρεμία στους 

συγκοπτικούς ασθενείς με αρνητική δοκιμασία ανακλίσεως δεν 

παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικές διαφορές ούτε με τις τιμές στα 

φυσιολογικά άτομα ούτε με τις τιμές συγκοπτικών ασθενών με θετική 

δοκιμασία. 

Στο τέλος της δοκιμασίας ανακλίσεως οι τιμές της LF και HF 

φασματικής ισχύος δεν διαφέρουν σημαντικά από τις τιμές των φυσιολογικών 

ατόμων αλλά είναι σημαντικά χαμηλότερες από τις τιμές στα συγκοπτικά 

άτομα με θετική δοκιμασία ανακλίσεως. 

Ο λόγος LF/HF δεν διαφέρει σημαντικά στην αρχή της δοκιμασίας 

ανακλίσεως, έναντι των τιμών ηρεμίας και παρουσιάζει μία μη σημαντική 

αύξηση στο τέλος της δοκιμασίας.  
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4.4 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η φασματική ανάλυση είναι μια χρήσιμη τεχνική για την εκτίμηση της 

μεταβλητότητας της ΚΣ όσο και των ειδικών συστατικών συχνότητος αυτής 

της μεταβλητότητος και της υποτιθέμενης συσχέτισης της με την αναπνοή, τη 

δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και άλλων 

φυσιολογικών επιδράσεων.  Σήμερα θεωρείται η πιο ακριβής μέθοδος για μια 

μη επεμβατική εκτίμηση της λειτουργίας του αυτόνομου νευρικού 

συστήματος.  Οι υψηλότερων συχνοτήτων διακυμάνσεις της ΚΣ (HF) 

οφείλονται αποκλειστικά στον τόνο του παρασυμπαθητικού και μπορούν να 

συσχετισθούν με την αναπνοή (φασική φλεβοκομβική αρρυθμία).  

Διακυμάνσεις της ΚΣ λίγο χαμηλότερης συχνότητας (LF) φαίνεται να 

αποτελούν ένα δείκτη κυρίως της συμπαθητικής δραστηριότητας, με κάποιες 

επιρροές όμως από το παρασυμπαθητικό, ενώ ο λόγος LF/HF θεωρείται 

δείκτης της ισορροπίας συμπαθητικού-παρασυμπαθητικού τόνου.  Υψηλές 

τιμές του λόγου LF/HF υποδηλούν επικράτηση της συμπαθητικής 

δραστηριότητας. 

 Στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήσαμε τη φασματική ανάλυση της ΚΣ 

σε μια προσπάθεια να εκτιμήσουμε: α) τη συμπεριφορά του ΑΝΣ πριν και 

κατά την διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως σε τρεις ομάδες ασθενών: 

συγκοπτικοί με θετική δοκιμασία ανακλίσεως, συγκοπτικοί με αρνητική 

δοκιμασία ανακλίσεως, φυσιολογικά άτομα, β) τις τυχόν αλλαγές της 

δραστηριότητας του ΑΝΣ λίγο πριν την συγκοπή. 

 Τα αποτελέσματά μας στην ομάδα των φυσιολογικών ατόμων είναι 

όμοια με τα αποτελέσματα προηγούμενων μελετών, οι οποίες έχουν εξετάσει 

τις αλλαγές στις φασματικές μετρήσεις της μεταβλητότητος της ΚΣ που 
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συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως σε υγιή άτομα και 

αναφέρουν ότι η τυπική φυσιολογική απάντηση της δοκιμασίας είναι μία 

ενεργοποίηση των συμπαθητικών και μια καταστολή των 

παρασυμπαθητικών μηχανισμών (Pagani M και συν 1986, Vybiral T και συν 

1989). Συγκεκριμένα, η αυξημένη συμπαθητική νεύρωση στην καρδιά όπως 

μπορεί να επιτευχθεί από ένα ορθοστατικό ερέθισμα είναι συνδεδεμένη με 

αύξηση των χαμηλής συχνότητας διακυμάνσεων της ΚΣ (LF), με ελάττωση 

των υψηλής συχνότητας διακυμάνσεων της ΚΣ (HF) και αύξηση του λόγου 

LF/HF, γεγονότα που υποδηλώνουν την επικράτηση της συμπαθητικής 

δραστηριότητος καθ΄ όλη τη διάρκεια της ανακλίσεως.  Αντιθέτως, τόσον οι 

ασθενείς με ιστορικό συγκοπτικών επεισοδίων και θετική δοκιμασία 

ανακλίσεως όσο και οι ασθενείς με ιστορικό συγκοπτικών επεισοδίων και 

αρνητική δοκιμασία ανακλίσεως, όπως φαίνεται από τα αποτελέσματα της 

μελέτης μας, παρουσιάζουν μια διαφορετική συμπεριφορά της 

μεταβλητότητας της ΚΣ αμέσως μετά την ανάκλιση σε γωνία 60ο.  

Συγκεκριμένα στους συγκοπτικούς ασθενείς με θετική δοκιμασία ανακλίσεως 

εμφανίζεται μείωση των χαμηλών συχνοτήτων διακυμάνσεων της ΚΣ (LF) και 

των υψηλών συχνοτήτων διακυμάνσεων (HF) ενώ ο λόγος LF/HF παραμένει 

σταθερός. 

 Η διαφορετική αυτή συμπεριφορά ιδίως της ισχύος των LF 

διακυμάνσεων και του λόγου LF/HF, υπονοεί ότι οι συγκοπτικοί ασθενείς με 

θετική δοκιμασία όχι μόνο δεν παρουσιάζουν αυξημένη δραστηριότητα του 

συμπαθητικού μετά την ανάκλιση, όπως οι φυσιολογικοί, αλλά επί πλέον 

χαρακτηρίζονται από μία νέα ισορροπία συμπαθητικού-παρασυμπαθητικού 

σε χαμηλότερα επίπεδα. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Vybiral%20T%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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 Στην ομάδα των συγκοπτικών ασθενών με αρνητική δοκιμασία 

ανακλίσεως δεν παρουσιάζονται αλλαγές στην LF φασματική ισχύ και στο 

λόγο LF/HF μετά την ανάκλιση και αυτό ίσως οφείλεται στο ότι στην ομάδα 

συνυπάρχουν ασθενείς με άλλης αιτίας συγκοπή και ασθενείς με 

παρασυμπαθητικοτονικής αρχής συγκοπή, οι  οποίοι θα είχαν απώλεια των 

αισθήσεων εάν η δοκιμασία ανακλίσεως διαρκούσε περισσότερο χρόνο ή εάν 

είχε χρησιμοποιηθεί ισοπροτερενόλη σε ενδοφλέβια χορήγηση. 

 Αυτές οι παρατηρήσεις είναι συναφείς με εκείνες του Morillo (Morillo CA 

και συν. 1994) και του Lippman (Lippman N και συν. 1995)  που 

παρατήρησαν καταστολή του συμπαθητικού και κυριαρχία του 

παρασυμπαθητικού τόνου σε ασθενείς με παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή 

και ενισχύουν τα ευρήματα του Sheddon (Sneddon JF και συν. 1993) που 

έδειξαν έλλειψη επαρκούς αγγειακού ελέγχου σε ασθενείς με αγγειοκινητική 

συγκοπή αμέσως μετά την ανάκλιση. 

 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων λεπτών πριν τη συγκοπή στην ομάδα 

των ασθενών με θετική δοκιμασία ανακλίσεως παρουσιάζεται μεν αύξηση 

τόσο του συμπαθητικού όσο και του παρασυμπαθητικού τόνου, όπως 

αποδεικνύεται από την αύξηση της LF και HF φασματικής ισχύος, ωστόσο η 

σύγχρονη αύξηση του λόγου LF/HF υποδηλώνει μια επικράτηση του 

συμπαθητικού τόνου στο εν λόγω χρονικό διάστημα. 

 Οι παραπάνω παρατηρήσεις είναι σύμφωνες με τα αποτελέσματα 

άλλων μελετών (Robinson BJ και συν. 1988,  Sra JS και συν. 1994, Chossy 

J και συν. 1984, Vingerhoets AJ. και συν. 1984) που αξιολογούν τη 

δραστηριότητα του αυτόνομου με τη βοήθεια ορμονικών δεικτών και 

υποστηρίζουν την άποψη ότι η συμπαθητική διέγερση κατά την ανάκλιση θα 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Morillo%20CA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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μπορούσε να προκαλέσει αγγειοκινητική συγκοπή μέσω ενεργοποίησης του 

αντανακλαστικού Bezold-Jarish.  

 Τα ευρήματά μας στους συγκοπτικούς ασθενείς έρχονται σε αντίθεση 

με τα αποτελέσματα προηγούμενης μελέτης του Lipsitz (Lipsitz LA και συν. 

1990) στην οποία οι ασθενείς με θετική δοκιμασία ανακλίσεως παρουσιάζουν 

αύξηση των διακυμάνσεων χαμηλής συχνότητος (LF) και μάλιστα 

μεγαλύτερη από την αύξηση που παρουσιάζεται στην ομάδα ελέγχου 

αμέσως μετά την ανάκλιση.  Πιθανώς αυτό οφείλεται στο ότι στην εν λόγω 

μελέτη χρησιμοποιήθηκε πρωτόκολλο  ανακλίσεως διάρκειας 15min (χρόνος 

επέλευσης της συγκοπής 6 έως 13 min) με αποτέλεσμα η ευρεθείσα αύξηση 

των διακυμάνσεων χαμηλής συχνότητος να αντιστοιχεί στην ευρεθείσα από 

εμάς αύξηση που υπάρχει λίγο πριν τη συγκοπή.  

4.4.1 ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΗ ΑΠΑΝΤΗΣΗ ΣΤΗΝ ΑΝΑΚΛΙΣΗ  

Τα ευρήματα από την αιμοδυναμική μελέτη συμφωνούν με εκείνα της 

μελέτης της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας.  Η στατιστικά 

σημαντική αύξηση της καρδιακής συχνότητας που παρατηρήθηκε στην 

ομάδα ελέγχου αμέσως μετά την ανάκλιση ήταν συμβατή με την αύξηση της 

δραστηριότητας του συμπαθητικού που συνέβη στα άτομα αυτά την ίδια 

χρονική στιγμή.  Είχε δε τάση να είναι μεγαλύτερη από την αύξηση της 

συχνότητας στους συγκοπτικούς ασθενείς, οι οποίοι δεν έδειξαν να 

εμφανίζουν συμπαθητική ενεργοποίηση κατά την ανάκλιση.  

 Αντιθέτως, οι συγκοπτικοί ασθενείς με θετική δοκιμασία ανακλίσεως 

παρουσίασαν αύξηση στην καρδιακή συχνότητα λίγο πριν την έναρξη της 

συγκοπής, στο ίδιο σημείο στο οποίο η ανάλυση της ΜΚΣ είχε ενδείξεις 

συμπαθητικής ενεργοποίησης. 
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4.5 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Συμπερασματικά μπορούμε να αναφέρουμε ότι αυτή η μελέτη 

προσφέρει ορισμένα νέα ευρήματα που ίσως βοηθήσουν στην κατανόηση 

της αιτιολογίας και του παθοφυσιολογικού μηχανισμού της 

παρασυμπαθητικοτονικής αρχής συγκοπής.  

 Ασθενείς με αναπαραγωγή της συγκοπής κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας ανακλίσεως παρουσιάζουν μία διαφορετική αντίδραση του ΑΝΣ 

σε ένα ορθοστατικό ερέθισμα, γεγονός που ίσως υποδηλώνει μία 

συνυπάρχουσα δυσαυτονομία η οποία προδιαθέτει σε 

παρασυμπαθητικοτονικής αρχής συγκοπή. 

 Φαίνεται ότι μια αδυναμία αγγειοσύσπασης στο σύστημα περιφερικού 

αγγειακού ελέγχου θα μπορούσε να αποτελεί ένα αρχικό φαινόμενο 

υπεύθυνο για την εν συνεχεία έκλυση αγγειοκινητικής συγκοπής (Sneddon 

JF και συν 1993). 

 Η παρατήρηση αυτή επικουρείται από το γεγονός της αδυναμίας 

αύξησης του τόνου του συμπαθητικού στην αρχή της ανάκλισης σε 

συγκοπτικούς ασθενείς με θετική δοκιμασία, όπως και από την πτώση της 

αρτηριακής πίεσης, αμέσως μετά την ανάκλιση, η οποία φθίνει στη συνέχεια 

προοδευτικά.  

 Αυτή η έκπτωση επαρκούς αγγειοσύσπασης, όπως και η σταδιακή 

πτώση της αρτηριακής πίεσης θα μπορούσε να ερμηνεύσει την εν συνεχεία 

αύξηση της συμπαθητικής δραστηριότητας, η οποία σε συνδυασμό  με την 

ελαττωμένη φλεβική επιστροφή μπορεί να ενεργοποιεί κοιλιακούς 

τασεοϋποδοχείς με αποτέλεσμα αντανακλαστική βραδυκαρδία και υπόταση.  
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4.6 ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ 4 

Πίνακας 4.1 
 

Κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με θετική και αρνητική 
απάντηση στη δοκιμασία ανακλίσεως. 

 

Δοκιμασία ανάκλισης 

 Θετική απάντηση Αρνητική απάντηση P value 

Ασθενείς 20 16  

Μέση ηλικία (έτη) 52,57 + 15,74 52,16 + 14,63 NS 

Φύλο (άρρεν) 12 9  

Αρ. συγκοπτικών επεισοδίων 

ανά ασθενή 
2,75 + 1,66 2,43 + 1,28 NS 

Μέση διάρκεια συμπτωμάτων 

(έτη) 
1,75 + 1,65 2,66 +  2,34 NS 

 

  



Πίνακας 4.2. 
Μέσες τιμές και σταθερή απόκλιση των αιμοδυναμικών παραμέτρων πριν και κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας 

ανακλίσεως. 

 

 
Στην ηρεμία Αμέσως μετά την ανάκλιση 

Μόλις πριν το τέλος της 

δοκιμασίας 

 
Θετικοί Αρνητικοί 

Ομάδα 

ελέγχου 
Θετικοί Αρνητικοί 

Ομάδα 

ελέγχου 
Θετικοί Αρνητικοί 

Ομάδα 

ελέγχου 

Καρδιακή συχνότητα 67,6 + 6 64+7 65,6  + 6 79 + 10 72,8 + 7 85,6 + 10* 90 + 10§* 75,6 +  8 85,8 + 8* 

Συστολική αρτηριακή πίεση 137 + 8 129 + 10 135 + 11 128,1  + 12 134,1 + 12 134 + 9 123,1 + 9 126 + 10 128,2 + 8  

Διαστολική αρτηριακή πίεση 79 + 9 74,5 + 4,5 83 + 7 84 + 5 77 + 6 81,2 + 8 76,6 + 6 83 + 7 83 + 8 

  

 

* Στατιστικά σημαντική μεταβολή σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας  

§* Στατιστικά σημαντική μεταβολή σε σχέση με τις τιμές αμέσως μετά την ανάκλιση  
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Πίνακας 4.3 
 

Μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας συγκοπτικών ασθενών και 

υγιών ατόμων στην ύπτια και ανακεκλιμένη θέση 

 

Περιοχές 
συχνοτήτων 

Συγκοπτικοί ασθενείς 
με θετική δοκιμασία 

ανακλίσεως 

Συγκοπτικοί ασθενείς 
με αρνητική δοκιμασία 

ανακλίσεως 
Φυσιολογικοί 

P1  
LF 
HF 

LF/HF 

 
4,88 + 1,15 
5,20 + 1,40 
0,94 + 0,17 

 
4,99 + 1,32 
5,03 + 1,19 
0,98 + 0,12 

 
4,75 + 0,87 
5,46 + 0,68 
0,89 + 0,15 

P2  
LF 
HF 

LF/HF 

 
4,28 + 1,04 *§ 
4,57 + 1,44 * 
0,95 + 0,18 § 

 
4,89 + 1,20 
4,79 + 1,05* 
1,01 + 0,14  

 
5,63 + 0,42* 
4,65 + 0,76* 
1,19 + 0,20*  

P3  
LF 
HF 

LF/HF 

 
6,50 + 1,07*§$ 
5,95 + 0,95*§$ 
1,11 + 0,10§$ 

 
5,02 + 1,39 
4,68 + 1,30* 
1,07 + 0,25  

 
5,16 + 0,71 
4,29 + 0,81 
1,18 + 0,24* 

 
 

Μέση τιμή + ΣΑ.  Η φασματική ισχύς δίδεται ως In (ms2/Hz) 

Ρ1: 4 λεπτά πριν την έναρξη της δοκιμασίας 

Ρ2: 4 λεπτά μετά την ανάκλιση 

Ρ3: 4 λεπτά πριν το τέλος της δοκιμασίας 

LF: Η φασματική ισχύς στις χαμηλές συχνότητες (0.06 – 0.15Hz) 

HF: Η φασματική ισχύς στις υψηλές συχνότητες (0.15-0.40Hz) 

*: Στατιστικά σημαντική μεταβολή σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας 

§:Στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με την ομάδα φυσιολογικών 

ατόμων 

$:Στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με τις τιμές αμέσως μετά την 

ανάκλιση  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5. ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΟΥ ΑΥΤΟΝΟΜΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΚΗ ΣΥΓΚΟΠΗ: 

ΥΠΑΡΧΟΥΝ ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΑΝΑΜΕΣΑ ΣΤΟΥΣ ΝΕΟΤΕΡΟΥΣ ΚΑΙ ΤΟΥΣ 

ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ; 

5.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Τα τελευταία χρόνια η παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή φάνηκε να 

είναι σχετικά συχνή, όχι μόνο σε μικρότερης ηλικίας (νέους) ανθρώπους 

αλλά και σε μεγαλύτερης ηλικίας (ηλικιωμένους) ασθενείς. (Tercedor L και 

συν. 1999, Sheldon R και συν. 1994, Bootsma M και συν. 1995, Beck L και 

συν. 1999, Bloomfield D και συν. 1999). 

 Όμως, η ύπαρξη αρκετών διαφορών μεταξύ νέων και ηλικιωμένων σε 

σχέση με τα κλινικά χαρακτηριστικά, το ρυθμό, και την μορφή της 

ανταπόκρισης στη δοκιμασία ανακλίσεως ανέγειραν την υποψία ότι ο 

παθοφυσιολογικός μηχανισμός διαφέρει ανάμεσα στις δύο ηλικιακές ομάδες.  

 Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι το αυτόνομο νευρικό σύστημα 

(ΑΝΣ) παίζει βασικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της 

παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής (Oberg B και συν. 1972, Gupta BN και 

συν. 1983, McLaran CJ και συν. 1986, Goldstein DS και συν. 1982, Wallin 

BG και συν. 1982, Epstein SE και συν. 1988, Sra JS και συν. 1994, Lipsitz 

LA και συν. 1990, Morillo CA και συν. 1994, Kochiadakis GE και συν. 1998). 

 Χρησιμοποιήθηκε η φασματική ανάλυση της Μεταβλητότητας της 

Καρδιακής Συχνότητας (ΜΚΣ), μια μέθοδος για την μη επεμβατική εκτίμηση 

της λειτουργικότητας του ΑΝΣ, ώστε να διερευνηθεί εάν η συμπεριφορά του 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Tercedor%20L%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22McLaran%20CJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Morillo%20CA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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ΑΝΣ πριν και κατά διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως είναι διαφορετικοί 

στους νέους από ότι στους ηλικιωμένους ασθενείς.   

5.2 ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

5.2.1 ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Η μελέτη περιελάμβανε 55 ασθενείς (35 άνδρες, 20 γυναίκες, μέση 

ηλικία 46 + 18 έτη) που ανέφεραν τουλάχιστον 2 συγκοπτικά επεισόδια 

αγνώστου αιτιολογίας κατά τους προηγούμενους έξι μήνες και είχαν θετική 

δοκιμασία ανακλίσεως (εμφάνισαν συγκοπή κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας 

ανακλίσεως). 

Από αυτούς, 24 ασθενείς (νέοι: μέση ηλικία 28 + 8 έτη) ήταν ηλικίας < 

50 ετών, ενώ 31 (ηλικιωμένοι: μέση ηλικία 56 + 5 έτη) είχαν ηλικία  > 50 

ετών.  

Ως ανεξήγητης αιτιολογίας συγκοπή καθορίστηκε η απώλεια των 

αισθήσεων, η αιτία της οποίας δεν καθορίστηκε από την παρακάτω σειρά 

εξετάσεων: κλινικό ιστορικό, κλινική εξέταση (ακρόαση, μάλαξη καρωτιδικών 

κόλπων μέτρηση της αρτηριακής πίεσης σε ύπτια και όρθια θέση), ΗΚΓ, α/α 

τηλεκαρδίας, ηχοκαρδιογράφημα, 24ωρη Holter καταγραφή, όψιμα δυναμικά, 

δοκιμασία κόπωσης και πλήρης νευρολογική εξέταση. Επιπλέον, πέραν των 

μη επεμβατικών μελετών, διενεργήθηκε ηλεκτροφυσιολογική μελέτη (17 

ασθενείς) και στεφανιογραφικός έλεγχος (11 ασθενείς) όπου κρίθηκε 

απαραίτητο. Από τη μελέτη αποκλείσθηκαν ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια, σακχαρώδη διαβήτη, νευροπάθεια ή στεφανιαία νόσο.  

 Η ομάδα ελέγχου αποτελείτο από 25 επιλεγμένους εθελοντές (15 

άνδρες, 10 γυναίκες, μέσης ηλικίας 48 + 12 ετών) χωρίς ιστορικό 
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συγκοπτικών ή προσυγκοπτικών επεισοδίων παρασυμπαθητικοτονικής 

αιτιολογίας. Όλοι είχαν φυσιολογικές εξετάσεις: 24ωρη ΗΚΓφική Holter 

καταγραφή, ηχοκαρδιογράφημα, δοκιμασία κόπωσης και γενικό και 

βιοχημικό έλεγχο.  

Όλοι οι ασθενείς και οι υγιείς εθελοντές έλαβαν γραπτή ενημέρωση για 

τη συναίνεσή τους στην έρευνα. 

5.2.2 ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΝΑΚΛΙΣΕΩΣ 

Οι δοκιμασίες ανακλίσεως έγιναν σε ένα ήσυχο δωμάτιο με χαμηλό 

φωτισμό, μεταξύ 9.00 και 12.00 π.μ. Όλοι οι εξεταζόμενοι είχαν παραμείνει 

νηστικοί από το προηγούμενο βράδυ και είχαν λάβει διάλυμα γλυκόζης 5% 

από περιφερική φλέβα με ρυθμό 100ml ανά ώρα, από τις 7.00 το πρωί έως 

την έναρξη της δοκιμασίας. 

Οποιοδήποτε φάρμακο του καρδιαγγειακού διακοπτόταν 72 ώρες πριν 

την δοκιμασία ανακλίσεως. Οι εξεταζόμενοι παρέμεναν σε ύπτια θέση για 30 

λεπτά και στη συνέχεια με την βοήθεια της ανακλινόμενης τράπεζας, 

τοποθετούνταν σε γωνία 60ο. Ως τέλος της δοκιμασίας είχε οριστεί η 

αναπαραγωγή της συγκοπής ή συμπλήρωση 45min σε ανάκλιση.  

Κατά την διάρκεια της ύπτιας θέσης και της ανάκλισης ζητούσαμε από 

τους ασθενείς να ασκούν μετρονομική αναπνοή σε ρυθμό 15 

αναπνοές/λεπτό ώστε να μεγιστοποιηθεί ο συγχρονισμός μεταξύ του 

αναπνευστικού και καρδιαγγειακού συστήματος. Η καρδιακή συχνότητα 

παρακολουθούνταν συνεχώς και η αρτηριακή πίεση καταγραφόταν κάθε 2 

λεπτά με τη χρήση μιας συσκευής Dinamapp. Επίσης, καταγραφόταν ένα 

συνεχές ΗΚΓφημα Holter σε μαγνητική ταινία με ένα ηλεκτρονικό διακριτικό 

σημείο στην αρχή και στο τέλος της δοκιμασίας ανακλίσεως.  
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Οι ασθενείς που παρουσίασαν συγκοπή κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας διαιρέθηκαν σε τρεις ομάδες σύμφωνα με το αν υπήρχε 

βραδυκαρδία, υπόταση ή και τα δύο κατά την έναρξη του συγκοπτικού 

επεισοδίου. 

Ως αγγειοδιασταλτική απόκριση καθοριζόταν η μείωση της 

συστολικής αρτηριακής πίεσης έως 60 mmHg χωρίς μείωση του καρδιακού 

ρυθμού κατά τη διάρκεια των συμπτωμάτων. Ως καρδιοανασταλτική 

απόκριση καθοριζόταν μια αιφνίδια μείωση της καρδιακής συχνότητας κατά 

> 20% χωρίς καμιά προγενέστερη μείωση στη συστολική πίεση. Ως μικτή 

απόκριση θεωρούνταν η ταυτόχρονη μείωση της αρτηριακής πίεσης σε < 60 

mmHg και μείωση του καρδιακού ρυθμού κατά > 20% σε σύγκριση με το 

μέσο όρο των 4 λεπτών πριν την έναρξη των συμπτωμάτων. 

Αυτά τα όρια επιλέχθηκαν στη βάση των προηγούμενων μελετών 

(Pongiglione G και συν. 1990, Raviele A και συν. 1990) και την εμπειρία μας 

ότι τα συμπτώματα συνήθως συμβαίνουν μόνο όταν η καρδιακή συχνότητα 

και η αρτηριακή πίεση πέσουν κάτω από αυτά τα επίπεδα.  

5.2.3 ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ 

Τα ΗΚΓφήματα 3 απαγωγών που καταγράφηκαν σε μαγνητική ταινία, 

επεξεργάστηκαν αυτόματα από ένα Marquette Laser Holter αναλυτή 

(software version 5,8) που δίνει τη δυνατότητα της ταξινόμησης των QRS 

συμπλεγμάτων, και της απόρριψης κάθε τεχνικού λάθους και παρασίτων, 

καθώς και συστολών που εμφανίζονται έξω από το φλεβόκομβο. Οι 

φασματικοί δείκτες της ΜΚΣ υπολογίσθηκαν με τη χρήση της κατά Fourier 

ανάλυσης για κάθε διάστημα 4 min καταγραφής με τη χρήση παραθύρου 

Hanning για την ελαχιστοποίηση της φασματικής διαρροής. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Raviele%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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Η φασματική ισχύς υπολογίσθηκε ποσοτικώς και εκφράστηκε σε 

απόλυτες μονάδες (ms2), μετά τη μέτρηση του εμβαδού των δύο φασματικών 

συχνοτήτων: χαμηλής LF (0.06 – 0.15 Hz), που κυρίως δίνει ένα μέτρο της 

δραστηριότητας του συμπαθητικού με κάποια επίδραση από το 

παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα (Pomeranz B και συν. 1985, Akselrod S 

και συν. 1981) και υψηλή HF (0.15-0.40 Hz), που αντανακλά αποκλειστικά 

την παρασυμπαθητική δραστηριότητα (Pomeranz B και συν. 1985, Akselrod 

S και συν. 1981, Malliani A και συν. 1994). 

Για να εξισορροπηθεί η επίδραση της παρασυμπαθητικής 

δραστηριότητας στην φασματική ισχύ της LF, υπολογιζόταν ο λόγος LF:HF.  

Αυτός ο λόγος παρέχει ένα μέτρο της ισορροπίας  του συμπαθητικού, ενώ η 

αύξηση του λόγου αντανακλά μια υπεροχή της συμπαθητικής έναντι της 

παρασυμπαθητικής δραστηριότητας. 

5.2.4 ΣΥΛΛΟΓΗ ΤΩΝ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Για τους συγκοπτικούς ασθενείς και τους υγιείς μάρτυρες οι φασματικοί 

δείκτες της ΜΚΣ (HF, LF και LF:HF) συγκρίθηκαν για διαστήματα 4 λεπτών 

όπως καθορίστηκε παραπάνω.  

Στους συγκοπτικούς ασθενείς τα τετράλεπτα διαστήματα ήταν ως 

ακολούθως: τα τελευταία 4 λεπτά πριν την δοκιμασία, τα πρώτα 4 λεπτά της 

δοκιμασίας και τα 4 λεπτά ακριβώς πριν από το τέλος της δοκιμασίας, 

καταλήγοντας στην έναρξη της συγκοπής. 

Για τους φυσιολογικούς μάρτυρες αρχικά αναλύθηκαν 12 τετράλεπτα 

διαστήματα, 1 πριν και 11 κατά τη διάρκεια της ανάκλισης. Όμως, για να 

γίνουν τα αποτελέσματα συγκρίσιμα με εκείνα των άλλων ομάδων το 

διάστημα που επιλέχθηκε ώστε να ανταποκρίνεται στο διάστημα «ακριβώς 
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πριν το τέλος της δοκιμασίας» ήταν πράγματι τα τελευταία 4 λεπτά της 

δοκιμασίας. Αυτή η επιλογή, εκτός από διαισθητικά ελκυστική, βασίστηκε στο 

γεγονός ότι οι υψηλότερες Μ τιμές (Μ-estimator values) των δειγμάτων ΜΚΣ 

κατά την ανάκλιση έπεσαν μέσα σε αυτό το διάστημα (τα δεδομένα δεν 

εμφανίζονται).  

Οι Μ-εκτιμητές είναι εκτιμητές της μέγιστης γενικευμένης πιθανότητας 

και είναι ισχυρές μετρήσεις της κεντρικής τάσης, ιδιαίτερα σε μικρά δείγματα. 

Οι Μ-εκτιμητές προτιμήθηκαν από άλλες μετρήσεις, όπως οι μέσες τιμές, 

επειδή επηρεάζονται λιγότερο από ακραίες τιμές στο δείγμα (Hogg RV και 

συν. 1979). 

Εξαιτίας της ιδιαίτερα υψηλής δυσανάλογης κατανομής των μετρήσεων 

της φασματικής ΜΚΣ, ο φυσικός λογάριθμος (ln) των τιμών ελήφθη ώστε να 

επιτραπεί η χρήση παραμετρικών μεθόδων ανάλυσης, οι οποίες είναι πιο 

ισχυρές στην διερεύνηση των διαφορών των ομάδων από ότι οι μη 

παραμετρικές μέθοδοι. 

Χρησιμοποιήθηκε δοκιμασία ANOVA επαναλαμβανόμενων μετρήσεων 

για να καθοριστεί η χρονική διαδρομή των μετρήσεων καθ’όλη  τη διάρκεια 

της δοκιμασίας.  

Η ίδια δοκιμασία χρησιμοποιήθηκε επίσης για τον υπολογισμό των 

διαφορών μεταξύ των ομάδων, με την ηλικία ως παράμετρο ομαδοποίησης. 

Για να υπολογιστεί η επίδραση της ηλικίας στην ανάκλιση, δημιουργήσαμε 

δύο ίσου μεγέθους ομάδες διχοτομώντας την ηλικία στη διάμεση τιμή της. 

Αυτό έγινε για στατιστικούς λόγους, καθώς η δυνατότητα να ανιχνευθεί μια 

σημαντική διαφορά είναι μεγαλύτερη σε ίσου μεγέθους ομάδες. Οι 

προϋποθέσεις της κανονικότητας και της ομοιογένειας ελέγχθηκαν με τη 
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χρήση των δοκιμασιών Kolmogorov-Smirnov και Cochran’s C-test, 

αντίστοιχα. Χρησιμοποιήθηκε δοκιμασία πολλαπλών μεταβλητών του Pillail 

(Pillais’s multivariate test) όταν υπήρχαν οι προϋποθέσεις, ενώ όταν δεν 

υπήρχαν, χρησιμοποιήθηκε το Greenhouse-Geisser ε (έψιλον) των 

προσαρμοσμένων τιμών Ρ (Greenhouse–Geisser ε- adjusted P-values). Σε 

περίπτωση σημαντικών ευρημάτων, χρησιμοποιήθηκε η post hoc multiple-

range Tukey για να επισημάνει τις διαφορές. Σε όλες τις δοκιμές το κριτήριο 

σημαντικότητας ήταν αμφίπλευρες τιμές του P < 5% .  

5.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Όλοι οι εξεταζόμενοι συμπλήρωσαν το πρωτόκολλο. 

Από τους 24 νέους ασθενείς, 17 (71%) είχαν καρδιοανασταλτικού 

τύπου ανταπόκριση, 4 (16,5%) είχαν αγγειοδιασταλτικού τύπου ανταπόκριση 

και 3 (12,5%) είχαν μικτή ανταπόκριση όπως ορίσθηκε παραπάνω. Από τους 

31 ηλικιωμένους ασθενείς, 6 (19%) είχαν καρδιοανασταλτικού τύπου 

ανταπόκριση, 21 (68%)  είχαν αγγειοδιασταλτικού τύπου ανταπόκριση και 4 

(13%) μικτή ανταπόκριση.  

Οι ηλικιωμένοι είχαν μεγαλύτερη μέση τιμή στη διάρκεια της εξέτασης 

(Ρ < 0.01) και στην αρτηριακή πίεση (Ρ < 0.01) από ότι οι νέοι, αν και η 

καρδιακή τους συχνότητα ήταν χαμηλότερη (Ρ < 0.01). Δεν υπήρξαν 

διαφορές στον αριθμό των συγκοπτικών επεισοδίων και στη διάρκεια των 

συμπτωμάτων μεταξύ των ομάδων (Πίνακας 1).  

Κανένας από τους 25 μάρτυρες δεν είχε συγκοπτικό επεισόδιο κατά τη 

διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως.  
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5.3.1 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΚΛΙΣΗΣ ΣΤΟΥΣ ΔΕΙΚΤΕΣ ΤΗΣ ΜΚΣ 

Οι μετρήσεις της ΜΚΣ που λήφθηκαν πριν από την δοκιμασία 

ανακλίσεως δεν αποκάλυψαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των συγκοπτικών 

και των φυσιολογικών ατόμων. 

Η ανάκλιση είχε σημαντική επίδραση σε όλους τους φασματικούς 

δείκτες της ΜΚΣ και στις δύο ομάδες αλλά η μορφή αυτών των μεταβολών 

στους συγκοπτικούς ασθενείς ήταν ριζικά διαφορετική από αυτή των 

μαρτύρων (group effect < 0.001). 

Στα φυσιολογικά άτομα, η ανάκλιση προκάλεσε μια αρχική σημαντική 

αύξηση στην ισχύ της LF (P < 0.001) και στο λόγο LF/HF (P < 0.0001) ενώ η 

φασματική ισχύς της HF μειώθηκε συγκρινόμενη με τις τιμές ηρεμίας (Ρ < 

0.001). 

Ακριβώς πριν το τέλος της δοκιμασίας όλες οι παράμετροι ήταν 

παρόμοιες με εκείνες ακριβώς μετά την ανάκλιση. 

Στους συγκοπτικούς ασθενείς, η ανάκλιση προκάλεσε επίσης μείωση 

στην φασματική ισχύ της HF ( Ρ < 0.001), αλλά σε αντίθεση με τους 

μάρτυρες προκάλεσε σημαντική μείωση στην ισχύ της LF (P < 0.001), ενώ ο 

λόγος LF/HF παρέμεινε σταθερός. 

Όλες οι παράμετροι εμφάνισαν μια σημαντική αύξηση λίγο πριν την 

έναρξη της συγκοπής (Ρ < 0.0001 για όλους), οι τιμές της LF και HF 

υπερέβησαν ακόμα και τις μέγιστες τιμές που κατεγράφησαν στους 

μάρτυρες, ενώ οι τιμές LF/HF ήταν ακόμα σημαντικά χαμηλότερες από ότι 

στους μάρτυρες (Ρ < 0.01).  
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Νέοι  έναντι ηλικιωμένων εξεταζόμενων  

Οι επανειλημμένες μετρήσεις ΑNOVA δεν εμφάνισαν αλληλεπιδράσεις 

και επίδραση της ηλικίας μεταξύ των ομάδων των υγιών ατόμων. Αντίθετα, 

στους ασθενείς δεν εμφανίσθηκε αλληλεπίδραση μεταξύ των ομάδων, αλλά 

παρουσιάστηκε σημαντική επίδραση της ηλικίας σε όλους τους φασματικούς 

δείκτες της ΜΚΣ (Εικ. 1, Ρ<0.01 για όλους τους δείκτες). 

Ειδικότερα, η ισχύς της LF μειώθηκε αμέσως μετά την ανάκλιση στους 

νέους και ηλικιωμένους ασθενείς, αλλά στην τελευταία φάση η μείωση ήταν 

πιο διακριτή (-20 + 7 % έναντι – 14 + 5%, Ρ < 0.001)   με το αποτέλεσμα ότι 

τα τελικά επίπεδα ήταν σημαντικά χαμηλότερα στους νέους από ότι στους 

ηλικιωμένους ασθενείς (P < 0.001). 

Αμέσως πριν την συγκοπή οι τιμές των LF και HF αυξήθηκαν σημαντικά 

και στις δύο υποομάδες (Ρ <0.001 και για τις δύο), αλλά σε υψηλότερα 

επίπεδα στους νέους ασθενείς (Ρ < 0.001). Ως αποτέλεσμα των παραπάνω 

μεταβολών ο λόγος LF:HF εμφάνισε σημαντική μείωση μετά την ανάκλιση 

στους ηλικιωμένους ασθενείς (Ρ < 0.001), ενώ στους νέους ασθενείς η 

μείωση δεν ήταν σημαντική. 

Αμέσως πριν την συγκοπή οι τιμές LF:HF αυξήθηκαν στον ίδιο βαθμό 

και στις δύο υποομάδες. 

5.3.2 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΚΛΙΣΗΣ ΣΤΗΝ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ ΚΑΙ ΤΟΝ 

ΚΑΡΔΙΑΚΟ ΡΥΘΜΟ (ΠΙΝΑΚΑΣ 3) 

Η ανάκλιση στις 60ο προκάλεσε αρχικά αύξηση του καρδιακού ρυθμού 

στους συγκοπτικούς ασθενείς και στους υγιείς μάρτυρες, αλλά η αύξηση ήταν 

στατιστικά σημαντική μόνο στους υγιείς, οι οποίοι ως αποτέλεσμα είχαν 

σημαντικά υψηλότερο μέσο καρδιακό ρυθμό από ότι οι ασθενείς αμέσως 
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μετά την ανάκλιση (Ρ < 0.001). Στην ομάδα των μαρτύρων μόνο 

παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση στη συστολική αρτηριακή πίεση, ως 

απάντηση στην ανάκλιση (Ρ <0.001), δίνοντας σε αυτή την ομάδα σημαντικά 

υψηλότερη συστολική πίεση από ότι στους συγκοπτικούς ασθενείς μετά την 

ανάκλιση (Ρ < 0.01). Οι ασθενείς εμφάνισαν σημαντική αύξηση του 

καρδιακού ρυθμού λίγο πριν την έναρξη των συμπτωμάτων (Ρ < 0.001). 

Νέοι έναντι ηλικιωμένων εξεταζόμενων  

Δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές στη συμπεριφορά της αρτηριακής 

πίεσης ή του καρδιακού ρυθμού μεταξύ των ασθενών και των υγιών ατόμων. 

Αντίθετα, στους συγκοπτικούς ασθενείς, οι ηλικιωμένοι ασθενείς έτειναν να 

παρουσιάζουν μείωση της αρτηριακής πίεσης αμέσως μετά την ανάκλιση, 

ενώ οι νεότεροι ασθενείς εμφάνισαν αύξηση. Λίγο πριν την συγκοπή, τα 

μεγαλύτερα άτομα είχαν χαμηλότερη μέση συστολική και διαστολική πίεση 

από ότι οι νεότεροι (Ρ < 0.01 για όλους). 

5.4 ΣΥΖΗΤΗΣΗ  

Αυτή η μελέτη σε γενικές γραμμές επιβεβαιώνει προηγούμενες μελέτες 

καταδεικνύοντας ότι το ΑΝΣ παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της 

παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής (ObergB και συν. 1972, Gupta BN και 

συν. 1983, McLaran CJ και συν. 1986, Goldstein DS και συν. 1982, Wallin 

BG και συν. 1982, Epstein SE και συν. 1988, Sra JS και συν. 1994, Lipsitz 

LA και συν. 1990, Morillo CA και συν. 1994, Kochiadakis GE και συν. 1998, 

Sneddon JF και συν. 1993). 

Ακριβέστερα, ενώ στα υγιή άτομα υπάρχει καθαρή ενεργοποίηση του 

συμπαθητικού συστήματος με απόσυρση του παρασυμπαθητικού αμέσως 

μετά την ανάκλιση, στους συγκοπτικούς ασθενείς η ισορροπία του ΑΝΣ δεν 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22McLaran%20CJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Morillo%20CA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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αλλάζει αμέσως μετά την ανάκλιση, δεδομένου ότι υπάρχει παράλληλη 

μείωση στη συμπαθητική και παρασυμπαθητική ενεργοποίηση. 

Επιπλέον, αμέσως πριν συμβεί η συγκοπή αυτοί οι ασθενείς εμφάνισαν 

μεγάλη αύξηση της συμπαθητικής και παρασυμπαθητικής ενεργοποίησης με 

προεξάρχουσα τη συμπαθητική. 

Τα παραπάνω αποτελέσματα, κι εκείνα των προηγούμενων μελετών 

(ObergB και συν. 1972, Gupta BN και συν. 1983, McLaran CJ και συν. 1986, 

Goldstein DS και συν. 1982, Wallin BG και συν. 1982, Epstein SE και συν. 

1988, Sra JS και συν. 1994, Lipsitz LA και συν. 1990, Morillo CA και συν. 

1994, Kochiadakis GE και συν. 1998, Sneddon JF και συν. 1993, Cohen EA 

και συν. 1991), μας επιτρέπουν να υποθέσουμε ότι στους ασθενείς με 

παρασυμπαθητικοντονικής αρχής συγκοπή ο κύκλος των γεγονότων που 

οδηγεί στην τελική αντίδραση ξεκινά σύντομα μετά την ανάκλιση και γίνεται 

κλινικά εμφανής αργότερα. 

Ο Cohen (Cohen EA και συν. 1991) αναφέρει ότι υπάρχει παράλληλη 

αντίδραση, εμπλέκοντας τον λόγο LF:HF και την αγγειακή αντίσταση, όταν 

στο κατώτερο σώμα εφαρμόζεται αρνητική πίεση. 

Κατ΄ αυτό τον τρόπο, η απώλεια της αύξησης στο λόγο LF:HF αμέσως 

μετά την ανάκλιση στους ασθενείς μας με παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή 

είναι πιθανό μια ένδειξη διαταραχής στον αγγειακό έλεγχο αμέσως μετά την 

όρθια στάση, υποδεικνύοντας ίσως μια μη φυσιολογική ανταπόκριση από 

την πλευρά των καρδιοπνευμονικών και/ή αρτηριακών τασεουποδοχέων. 

Αυτή η υπόθεση είναι σύμφωνη με τα αιμοδυναμικά ευρήματα της παρούσας 

μελέτης, η οποία δείχνει ότι οι ασθενείς με παρασυμπαθητικοτονική συγκοπή 

δεν εμφάνισαν σημαντική αύξηση στον καρδιακό ρυθμό ή στη συστολική ή 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22McLaran%20CJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Morillo%20CA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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διαστολική πίεση αμέσως μετά την ανάκλιση με αποτέλεσμα οι πρώτες από 

τις δύο αυτές παραμέτρους είχαν τιμές σημαντικά χαμηλότερες από ότι είχαν 

τα φυσιολογικά άτομα την ίδια ώρα. 

Η αποτυχία επαρκούς αγγειοσύσπασης του μυός με τη σειρά της 

μπορεί να εξηγήσει την επόμενη αύξηση της συμπαθητικής δραστηριότητας, 

η οποία έχει αναφερθεί στις περισσότερες σχετικές μελέτες (Sra JS και συν. 

1994, Robinson BJ και συν. 1988, Mizumaki K και συν. 1995, Chossy J και 

συν. 1984, Vingerhoets AJ. και συν. 1984). H συνύπαρξη αυξημένου 

συμπαθητικού τόνου με μειωμένη φλεβική επιστροφή, σύμφωνα με την 

υπόθεση που μοιράζεται αυτή η μελέτη με τους πιο πρόσφατους ερευνητές, 

οδηγεί σε δυναμική κοιλιακή συστολή σε μια σχετικά άδεια καρδιακή 

κοιλότητα (ObergB και συν. 1972, Gupta BN και συν 1983, McLaran CJ και 

συν. 1986, Goldstein DS και συν. 1982, Wallin BG και συν. 1982, Epstein SE 

και συν. 1988, Sra JS και συν. 1994, Lipsitz LA και συν. 1990, Morillo CA και 

συν 1994 ,Kochiadakis GE και συν 1998, Sneddon JF και συν 1993, Cohen 

EA και συν. 1991, Shalev Y και συν. 1991). Αυτό καταλήγει στην 

ενεργοποίηση των μηχανοϋποδοχέων στο κοιλιακό τοίχωμα που πυροδοτεί 

την ανακλαστική βραδυκαρδία και/ή αγγειοσύσπαση. 

 

5.4.1 ΝΕΟΙ ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΑ ΜΕ ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Το σημαντικότερο εύρημα αυτή της μελέτης είναι ότι η συμπεριφορά 

του ΑΝΣ κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανακλίσεως είναι ίδια στους νέους 

και στους ηλικιωμένους ασθενείς, υπονοώντας ότι ο παθοφυσιολογικός 

μηχανισμός της παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής είναι βασικά ο ίδιος και 

στις δύο υποομάδες. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Mizumaki%20K%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22McLaran%20CJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Morillo%20CA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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Θα πρέπει να σημειωθεί, όμως, ότι υπάρχουν σημαντικές ειδικές 

διαφορές μεταξύ των δύο υποομάδων. Αυτές οι διαφορές θα μπορούσαν να 

εξηγήσουν τους διαφορετικούς τύπους συγκοπτικής αντίδρασης που 

υπερέχουν σε αυτές τις δύο κατηγορίες ασθενών: καρδιοαναστασταλτικοί ή 

μικτοί στους νέους και αγγειοδιασταλτικοί στην ομάδα των ηλικιωμένων. 

Ειδικότερα, σύμφωνα με τα παρόντα αποτελέσματα, αν και υπήρχε 

απόσυρση του συμπαθητικού σε αντίδραση στη δοκιμασία ανακλίσεως και 

στις δύο ομάδες, αυτή ήταν μεγαλύτερη στους ηλικιωμένους ασθενείς. Αυτή 

η μεγαλύτερη καταστολή του συμπαθητικού μπορεί να εξηγήσει την 

επακόλουθη αγγειοδιαστολή σε αυτούς τους ασθενείς. 

Επιπλέον, η ενεργοποίηση του παρασυμπαθητικού σε μεγαλύτερους 

ασθενείς ακριβώς πριν από το συγκοπτικό επεισόδιο ήταν μικρότερου 

βαθμού από ότι στους νεότερους (χαμηλότερες τιμές ΗF), που εξηγεί γιατί οι 

προηγούμενοι ασθενείς δεν εμφάνισαν την υπερβολική βραδυκαρδία που 

παρατηρήθηκε στους επόμενους. 

5.4.2 ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΜΕ ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ  

Μόνο μία προηγούμενη μελέτη έχει χρησιμοποιήσει την ανάλυση της 

ΜΚΣ για να συγκρίνει τη συμπεριφορά του ΑΝΣ κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας ανακλίσεως σε νέους και ηλικιωμένους ασθενείς (Ruiz GA και 

συν. 2000). Σε αντίθεση με τα ευρήματα της παρούσας μελέτης, εκείνη η 

μελέτη βρήκε ότι οι νέοι και οι ηλικιωμένοι ασθενείς εμφανίζουν διαφορετική 

συμπεριφορά του ΑΝΣ. Όμως, αυτοί ερεύνησαν την ΜΚΣ κατά τη διάρκεια 

δοκιμασίας ανάκλισης που διαρκούσε μόνο 5 έως 10 λεπτά. Είναι πιθανό ότι 

η αύξηση της ισορροπίας του συμπαθητικού στους νέους ασθενείς εκείνη την 

περίοδο αντιστοιχεί σε πολλές περιπτώσεις με την αύξηση που 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Ruiz%20GA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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παρατηρήσαμε αμέσως πριν από τη συγκοπή στους ασθενείς μας. Το 

γεγονός ότι εκείνοι οι συγγραφείς παρατήρησαν τη συγκοπή να συμβαίνει 

νωρίτερα στους νεότερους από ότι στους ηλικιωμένους ασθενείς 

ενδυναμώνει αυτή την άποψη. 

5.4.3 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  

Έχει υποστηριχθεί ότι η μέθοδος Fourier είναι λιγότερο ευαίσθητη στο 

φυσιολογικό στρες, όπως η δοκιμασία ανάκλισης, από ότι είναι η ανάλυση 

της αυτοπαλινδρόμησης (autoregression analysis) (Pagani M και συν. 1986, 

Lombardi F και συν. 1987, Malliani A και συν. 1991). 

Όμως, οι συγγραφείς βρήκαν ότι η προηγούμενη μέθοδος ήταν ικανή 

να αποκαλύπτει καθαρές διαφορές μεταξύ συγκοπτικών ασθενών και 

μαρτύρων στη μορφή της ενεργοποίησης του ΑΝΣ ως απόκριση στη 

δοκιμασία ανάκλισης και να δείξει τις μεταβολές στη δραστηριότητα του ΑΝΣ 

σχετιζόμενες με την έναρξη ενός συγκοπτικού επεισοδίου. 

Το γεγονός ότι η μελέτη δεν βρήκε κάποια σημαντική επίδραση της 

ηλικίας στα υγιή άτομα δεν σημαίνει ότι δεν υπάρχει, δεδομένου του σχετικά 

μικρού μεγέθους του δείγματος και του τρόπου με τον οποίο η μελέτη 

διαίρεσε τους νέους από τους ηλικιωμένους. Είναι πιθανό ότι αν εξεταζόταν η 

επιρροή της ηλικίας στις ακραίες ηλικιακές ομάδες (π.χ. < 20 ή > 70), οι 

συγγραφείς θα ερευνούσαν την επίδραση της ηλικίας. Σε κάθε περίπτωση οι 

συγγραφείς πιστεύουν ότι όποια κι αν είναι η επίδραση της ηλικίας, είναι 

απίθανο να είναι κοντά στο μέγεθος της επίδρασης που παρατηρήθηκε 

στους ασθενείς της παρούσας μελέτης. 
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5.5 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Αυτή η μελέτη έδειξε αρχικά ότι το ΑΝΣ παίζει ένα σημαντικό ρόλο στον 

παθοφυσιολογικό μηχανισμό της παρασυμπαθητικοτονικής συγκοπής. 

Επιπλέον, παρουσιάστηκε ότι αυτός ο μηχανισμός είναι όμοιος στους νέους 

και στους ηλικιωμένους ασθενείς. Οι ειδικές διαφορές που υπάρχουν 

φαίνεται να σχετίζονται κυρίως με τον τύπο της συγκοπής (κυρίως 

καρδιοανασταλτικός ή μικτός στους νέους και αγγειοδιασταλτικός στην ομάδα 

των ηλικιωμένων) παρά απ’ ότι με τον υποκείμενο παθοφυσιολογικό 

μηχανισμό. 

Τα παραπάνω ευρήματα προτείνουν ότι η θεραπευτική προσέγγιση της 

συγκοπής θα πρέπει να είναι ανεξάρτητη της ηλικίας του ασθενούς.  
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 5.6 ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΚΕΦΑΛΑΙΟΥ 5 

 
 

Πίνακας 5.1. 

Κλινικά χαρακτηριστικά των ηλικιακών ομάδων 

 

 
Νέοι 

(n=24) 

Ηλικιωμένοι 

(n=31) 

Ηλικία (έτη) 28 + 8 56 + 5 

Άνδρες /γυναίκες 15/9 20/11 

Συγκοπτικά επεισόδια τους τελευταίους 6 μήνες 2.25 + 1.51 2.32 + 1.63 

Μέση διάρκεια των συμπτωμάτων (έτη) 3.17 + 1.60 3.52 + 1.87 

Καρδιακός ρυθμός ηρεμίας 76.2 + 10.42 61.4 + 11.72* 

Συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 119.33 + 11.82 158.06 + 19.72* 

Διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 74.52 + 12.37 76.67 + 14.38 

 

*: p < 0.01 νέοι έναντι ηλικιωμένων 

  
 

 



Πίνακας 5.2. 
Η φασματική ισχύς της LFκαι  HF και ο λόγος LF/HF για 4λεπτα διαστήματα Πριν (Ρ1) Αμέσως Μετά (Ρ2) και Ακριβώς πριν 

το Τέλος της Δοκιμασίας (Ρ3) σε φυσιολογικά νέα και ηλικιωμένα άτομα και σε νέους και ηλικιωμένους συγκοπτικούς 
ασθενείς. 

 

 Φυσιολογικοί Συγκοπτικοί 

 Νέοι Ηλικιωμένοι Σύνολο Νέοι Ηλικιωμένοι Σύνολο 

 

LF 

Ρ1 

Ρ2 

Ρ3 

5.01 + 0.8 

5.63 + 0.75* 

5.59 + 0,79* 

5.06 + 1.23 

5.55 + 1.22* 

5.49 + 1.23* 

5.03 + 0.97 

5.6 + 0.95* 

5.49 + 1.24 

4.99 + 0.69 

4.27 + 0.68* 

6.40 + 1.00* 

4.71 + 0.91 

3.78 + 0.98*$ 

5.79 + 0.99*$ 

4.83 + 0.83 

4.02 + 0.87*# 

6.05 + 1.03*# 

 

HF 

P1 

P2 

P3 

5.1 + 0.99 

4.8 + 0.78* 

4.71 + 0.68* 

5.1 + 1.27 

4.64 + 1.38 

4.6 + 1.42 

5.11 + 1,09  

4.74 + 1.04* 

4.67 + 1.00* 

5.13 + 0.91 

4.38 + 0.95* 

5.92 + 0.97* 

4.90 + 0.82 

4.50 + 0.97* 

5.34 + 0.96*$ 

5.00 + 0.86 

4.32 + 1.09*# 

5.59 + 1.00*# 

HF/LF P1 

P2 

P3 

1.00 + 0.21 

1.19 + 0.2* 

1.19 + 0.17* 

1.01 + 0.19 

1.23 + 0.25* 

1.23 + 0.21 

1.01 + 0.2 

1.2 + 0.22* 

1.21 + 0.18* 

0.99 + 0.14 

0.96 + 0.13 

1.08 + 0.12* 

0.98 + 0.21 

0.86 + 0.19*$ 

1.11 + 0.18* 

0.98 + 0.18 

0.95 + 0.18# 

1.09 + 0.15*# 

*: P2, P3, έναντι P1  

$: νέοι έναντι ηλικιωμένων  

#: Φυσιολογικοί έναντι συγκοπτικών  



Πίνακας 5.3. 
Αιμοδυναμικές μεταβλητές  πριν (Ρ1) κατά τη διάρκεια  (Ρ2) και στο τέλος (Ρ3) της δοκιμασίας ανακλίσεως σε φυσιολογικά άτομα 

και συγκοπτικούς νέους και  ηλικιωμένους ασθενείς. 

 

 Φυσιολογικοί Συγκοπτικοί 

 Νέοι Ηλικιωμένοι Σύνολο Νέοι Ηλικιωμένοι Σύνολο 

 

HR 

Ρ1 

Ρ2 

Ρ3 

81 + 12 

93 + 21* 

93 + 19* 

75 + 17 

87 + 20*  

87 + 19* 

77 + 19 

92 + 13* 

93 + 12* 

81 + 12  

85 + 16 

117 + 17* 

78 + 17 

83 + 19 

110 + 12* 

80 + 14 

84 + 21# 

112 + 12*# 

 

SBP 

Ρ1 

Ρ2 

Ρ3 

125 + 21 

131 + 19 

131 + 17* 

131 + 25 

135 + 21* 

136 + 17* 

137 + 22 

133 + 23* 

134 + 20 

123 + 20 

125 + 20 

12 0 + 17 

131 + 20 

129 + 19 

71 + 9*& 

128 + 21 

127 + 19# 

90 + 13*# 

 

DBP 

Ρ1 

Ρ2 

Ρ3 

71 + 15 

75 + 11 

75 + 13 

75 + 15 

77 + 17 

79 + 21 

74 + 15 

76 + 11 

77 + 9* 

75 + 17 

77 + 11 

75 + 17 

79 + 14 

82 + 12 

51 + 13*& 

77 + 14 

81 + 17 

59 + 20*# 

*: P2, P3, έναντι P1  

$: νέοι έναντι ηλικιωμένων  

#: Φυσιολογικοί έναντι συγκοπτικών  
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Εικόνα 1. 
 

 

Μέσες τιμές και SD των παραμέτρων του καρδιακού ρυθμού για 4λεπτα 

διαστήματα πριν (Ρ1), αμέσως μετά (Ρ2) και αμέσως πριν το τέλος της 

άσκησης (Ρ3) σε νέους και ηλικιωμένους ασθενείς και σε νέους και 

ηλικιωμένους φυσιολογικούς.  Είναι ξεκάθαρο ότι οι δύο αυτές υποομάδες 

έχουν μια παρόμοια μορφή ανταπόκρισης στα φυσιολογικά άτομα και στους 

συγκοπτικούς ασθενείς.  Η διαφορά στη συμπεριφορά του συμπαθητικού 

συστήματος μεταξύ υγιών ατόμων και συγκοπτικών ασθενών είναι επίσης 

προφανής.  
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