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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Αρρυθµία ονοµάζεται κάθε διαταραχή του καρδιακού ρυθµού.Συνήθως εκφράζεται 

ως βραδυαρρυθµία ή ταχυαρρυθµία.Οι καρδιακές αρρυθµίες αποτελούν διαταραχές της 

παραγωγής της ηλεκτρικής διέγερσης ως προς τη συχνότητα , τη ρυθµικότητα και την 

εστία παραγωγής τους. Προκαλούνται από πλήθος καρδιακών και εξωκαρδιακών 

αιτιών και πολύ συχνά έχουν ασυµπτωµατική διαδροµή και βρίσκονται κατά την 

κλινική εξέταση των ασθενών. Πολλές φορές  µετά από έντονη συναισθηµατική 

φόρτιση ή µετά από σωµατική προσπάθεια η καρδιά µπορεί να χτυπά δυνατά και 

γρήγορα. Αυτό θεωρείται απόλυτα φυσιολογικό και δεν χρειάζεται διερεύνηση. 

Υπάρχουν όµως και φορές που η αίσθηση αυτή έρχεται χωρίς καµιά προφανή αιτία 

οπότε θεωρείται αναγκαίο η αναζήτηση άµεσης ιατρικής βοήθειας. Η ακριβής 

διάγνωση µίας αρρυθµίας έχει ιδιαίτερη σηµασία.Ανάλογα µε τη µορφή της αρρυθµίας 

είναι δυνατόν να εξαχθούν συµπεράσµατα σε σχέση µε τη δυνατότητα διασφάλισης 

ηλεκτρικής ή αιµοδυναµικής σταθερότητας για τον ασθενή1,2
. 
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 1.ΤΟ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΑΓΩΓΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

 

Το ερεθισµαταγωγό σύστηµα απαρτίζει, από ιστολογική και ηλεκτροφυσιολογική 

άποψη, εξειδικευµένο τµήµα του µυοκαρδίου, που έχει ως  αποστολή την παραγωγή 

της ηλεκτρικής διέγερσης και την αγωγή της στις διάφορες περιοχές του εργατικού 

µυοκαρδίου.Αποτελείται από το φλεβόκοµβο, τα διακοµβικά δεµάτια, τον 

κολποκοιλιακό κόµβο, το δεµάτιο του His, τα σκέλη του δεµατίου και τις τελικές 

ίνες του Purkinje.Τα τµήµατα αυτά, συγκροτούµενα από διάφορα είδη κυττάρων και 

κατά τόπους, από κολλαγόνες, ελαστικές  και δικτυωτές ίνες συνιστούν ανατοµικά 

µορφώµατα µε ξεχωριστές ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες. 

Ο φλεβόκοµβος ή κόµβος των Keith και Flack αποτελεί ωοειδή σχηµατισµό 

µεγέθους 20�3�1mm αναπτυγµένο γύρω από την αρτηρία του  

φλεβόκοµβου.Εντοπίζεται στο υπεπικαρδιακό στρώµα του οπισθίου τοιχώµατος του 

δεξιού κόλπου, κοντά στην εκβολή της άνω κοίλης φλέβας και αποτελείται από τα 

κύτταρα P, από τα µεταβατικά κύτταρα και από µυοκαρδιακές ίνες του δεξιού 

κόλπου.Τα κύτταρα  P είναι ωχρά, έχουν ευµεγέθη πυρήνα, περιέχουν µικρό αριθµό 

µυικών ινιδίων και παρουσιάζουν ιδιαίτερο ηλεκτροφυσιολογικό ενδιαφέρον, διότι 

αποτελούν την έδρα παραγωγής της αυτόµατης διαστολικής εκπόλωσης.Τα µεταβατικά 

έχουν ενδιάµεσα µορφολογικά γνωρίσµατα, µεταξύ των απλουστέρων κυττάρων P και 

των πολυπλοκότερης υφής ινών του εργατικού µυοκαρδίου, ενώ η φυσιολογική τους 

σηµασία δεν είναι επαρκώς γνωστή.Οι µυοκαρδιακές ίνες παρεµβάλλονται µεταξύ των 

προηγούµενων κυττάρων και χρησιµεύουν για τη µεταφορά της ηλεκτρικής διέγερσης 

προς το τοίχωµα του δεξιού κόλπου.Με την πάροδο των ετών τα κύτταρα του 

φλεβόκοµβου υφίστανται λιπώδη διήθηση, ενώ τα δίκτυα των κολλαγόνων και των 

ελαστικών του ινών γίνονται πυκνότερα.Ο φλεβόκοµβος διαθέτει το πλουσιότερο 

νευρικό δίκτυο της καρδιάς, το οποίο αποτελείται από άφθονες αδρενεργικές και 

χολινεργικές ίνες και από γαγγλιακά κύτταρα, µέσω των οποίων το αυτόνοµο νευρικό 

σύστηµα ασκεί τις ρυθµιστικές του επιδράσεις, κυρίως στα κύτταρα P.  

Τα διακοµβικά δεµάτια.Η αγωγή της φλεβοκοµβικής διέγερσης προς τον 

κολποκοιλιακό κόµβο και προς τον αριστερό κόλπο γίνεται δια του κολπικού 

µυοκαρδίου, σπανιότερα δε δια των τεσσάρων διακοµβικών δεµατίων. Από αυτά, το 

πρόσθιο, το µέσο και το οπίσθιο πορεύονται εντός του µεσοκολπικού διαφράγµατος 

και καταλήγουν στα ανώτερα και πλάγια τµήµατα του κολποκοιλιακού κόµβου 

(James,1963), ενώ το τέταρτο, γνωστό και ως δεµάτιο του Bachman, αποτελεί την 
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εναλλακτική οδό αγωγής της φλεβοκοµβικής διέγερσης  προς τον αριστερό κόλπο και 

πορεύεται στην οροφή της καρδιακής αυτής κοιλότητας. 

Τα διακοµβικά δεµάτια αποτελούνται από επιµήκεις λεπτές µυϊκές ίνες , πτωχές σε 

µυϊκά ινίδια, που µοιάζουν τόσο µε τις ίνες του εργατικού µυοκαρδίου, όσο και µε τις 

ίνες του δεµατίου του Ηis.Η φυσιολογική σηµασία τους δεν είναι επακριβώς γνωστή.Οι 

Sommer και Jennings (1986) υποστηρίζουν ότι, µε αυστηρά ηλεκτροφυσιολογικά 

κριτήρια, δεν αποτελούν εξειδικευµένες οδούς αγωγής, ενώ οι Zipes και Maloy (1987) 

υποστηρίζουν ότι αποτελούνται από κοινές µυοκαρδιακές ίνες, οι οποίες, λόγω του 

προσανατολισµού, του µεγέθους και της γεωµετρίας τους ευνοούν την ταχύτερη αγωγή 

προς τον κολποκοιλιακό κόµβο.Από µερικούς συγγραφείς υποστηρίζεται ότι η 

λειτουργία τους δεν είναι συνεχής και ότι υπό φυσιολογικές συνθήκες περιορίζεται στο 

να συνχρονίζει τις διεγέρσεις που φθάνουν στον κολποκοιλιακό κόµβο και ειδικότερα 

να αποκλείει αυτές που φθάνουν µε καθυστέρηση (James, 1966). 

Ο κολποκοιλιακός κόµβος.∆εύτερο σε σπουδαιότητα τµήµα του ερεθισµαταγωγού 

συστήµατος είναι ο κολποκοιλιακός κόµβος (Τawara,1906), o οποίος µαζί µε το 

δεµάτιο του His αποτελεί τη µοναδική γέφυρα φυσιολογικής επικοινωνίας µεταξύ του 

κολπικού και του κοιλιακού συγκυτίου.Έχει σχήµα ωοειδές, διαστάσεις 6*2mm και 

αποτελείται από κύτταρα όµοια µε αυτά του φλεβοκόµβου.Βρίσκεται κάτω από το 

ενδοκάρδιο του δεξίου κόλπου,στο οπίσθιο τµήµα της βάσης του µεσοκολπικού 

διαφράγµατος και περιβάλλεται από τα στόµια του στεφανιαίου κόλπου και της κάτω 

κοίλης φλέβας και από τη βάση της πρόσφυσης της διαφραγµατικής γλωχίνας της 

τριγλώχινας ( James,1961). 

Ο κολποκοιλιακός κόµβος είναι περιοχή βραδείας αγωγής και σήµερα πιστεύεται 

ότι η βηµατοδοτική του ικανότητα είναι µικρή. Στο 85 µε 90% των ανθρώπινων 

καρδιών, η αιµάτωση του ΚΚ κόµβου γίνεται από έναν κλάδο της δεξιάς στεφανιαίας 

αρτηρίας που εκφύεται στο σηµείο που διασταυρώνεται οπίσθια η ΚΚ και η 

µεσοκοιλιακή αύλακα. Στις υπόλοιπες καρδιές  ο ΚΚ κόµβος αιµατώνεται από κλάδο 

της περισπώµενης αρτηρίας. 

Ίνες στο κατώτερο τµήµα του ΚΚ κόµβου µπορεί να παράγουν αυτόµατα 

ερεθίσµατα. Η κύρια λειτουργία του ΚΚ κόµβου είναι η τροποποίηση της αγωγής του 

ερεθίσµατος που προέρχεται από τους κόλπους στις κοιλίες, συντονίζοντας έτσι τη 

συστολή των κόλπων και των κοιλιών. 

Μεταξύ του κολποκοιλιακού κόµβου και του τοιχώµατος του στεφανιαίου κόλπου 

ανευρίσκονται γάγγλια του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, τα οποία πιστεύεται ότι 

αποτελούν υποδοχείς ειδικών ερεθισµάτων ή ενδιάµεσο σταθµό µετάδοσης 
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παρασυµπαθητικών ώσεων προς τον κολποκοιλιακό κόµβο. Η βραδυκαρδία και οι 

διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής, που παρατηρούνται στα εµφράγµατα του 

κάτω τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας, είναι πιθανό να προκαλούνται από διέγερση 

των γαγγλίων αυτών. 

Το δεµάτιο του Hίς αποτελεί τη συνέχεια του κατώτερου τµήµατος του 

κολποκοιλιακού κόµβου. Βρίσκεται στο κατώτερο τµήµα της µεµβρανώδους µοίρας 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και έχει στενές ανατοµικές σχέσεις  µε τους ινώδεις 

δακτυλίους της µιτροειδούς και της αορτικής βαλβίδας. Έχει συνήθως σχήµα 

κυλινδρικό, µήκος 10-20mm και διάµετρο 1-2mm. Αµέσως µετά την έκφυσή του από 

τον κολποκοιλιακό κόµβο διέρχεται διαµέσου πυκνής µάζας συνδετικού ιστού για να 

πορευθεί κατόπιν στην αριστερή πλευρά της µεµβρανώδους µοίρας του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος. Ιστολογικώς αποτελείται από κύτταρα εργατικού µυοκαρδίου και από 

ευµεγέθεις ίνες του Purkinje (Sommer και Johnson, 1968). Οι ίνες του Purkinje 

αποτελούνται από τα µυοκύτταρα του Purkinje,  τα οποία είναι βραχύτερα και έχουν 

µεγαλύτερη διάµετρο από τα κοινά  µυοκαρδιακά κύτταρα. Περιέχουν επίσης 

περισσότερα µιτοχόνδρια, άφθονο γλυκογόνο και διαθέτουν ένα καλά αναπτυγµένο 

σύστηµα εµβολίµων δίσκων, οι οποίοι, όπως είναι γνωστό, αποτελούν περιοχές 

χαµηλών αντιστάσεων, µέσω των οποίων γίνεται διάχυση ιόντων καλίου. Χάρη στην 

υφή τους αυτή , διευκολύνουν την ταχύτερη αγωγή της ηλεκτρικής διέγερσης, σε 

σύγκριση µε τα παρακείµενα κύτταρα του εργατικού µυοκαρδίου. Οι ίνες του 

εργατικού µυοκαρδίου και οι ίνες του Purkinje διατάσσονται παραλλήλως, κατά τον 

επιµήκη άξονα του δεµατίου και, µε την παρεµβολή ελύτρων συνδετικού ιστού, 

διαχωρίζονται σε µικρές οµάδες. Η διάταξη αυτή ευνοεί την αγωγή της ηλεκτρικής 

διέγερσης κατά τον επιµήκη άξονα του δεµατίου 

Τα σκέλη του δεµάτιου του His ( His, 1893 ) αποτελούν την προς τα κάτω 

συνέχεια του δεµατίου και είναι δύο, το δεξιό και το αριστερό. 

Το δεξιό έχει σχήµα κυλινδρικό και τις περισσότερες φορές αποτελεί την 

ανατοµική συνέχεια του δεµατίου του His προς την κορυφή, σπανιότερα δε εκφύεται 

υπό αµβλεία γωνία. Έχει πάχος 1mm και πορεύται υπενδοκαρδιακώς στη δεξιά πλευρά 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, µέχρι τη βάση του προσθίου θηλοειδούς µυός της 

τριγλώχινας,όπου τριχοτοµείται σε πρόσθιο, οπίσθιο και πλάγιο κλάδο. Οι κλάδοι 

αυτοί καταλήγουν στο υπενδοκαρδιακό δίκτυο των ινών του Purkinje, που διανέµεται 

στο ελεύθερο τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας και στο κατώτερο τµήµα του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος. 
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Το αριστερό σκέλος, σε αντίθεση µε το δεξιό, παρουσιάζει µεγαλύτερη 

µορφολογική ποικιλία. Η έκφυσή του από το δεµάτιο του His γίνεται άλλοτε µε ευρεία 

και άλλοτε µε στενή βάση, έχει µήκος 5-10mm και διακλαδίζεται ριπιδοειδώς σε 

αρκετούς πρωτεύοντες κλάδους, που επικοινωνούν µεταξύ τους. Ο ανώτερος ή 

πρόσθιος κλάδος πορεύεται στο πρόσθιο τοίχωµα του χώρου εκροής της αριστερής 

κοιλίας και κατευθύνεται  προς τον πρόσθιο θηλοειδή µυ της µιτροειδούς. Ο οπίσθιος ή 

κατώτερος είναι βραχύτερος και παχύτερος και πορεύεται κατά µήκος του οπισθίου 

τµήµατος του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος , κατευθυνόµενος προς τον οπίσθιο 

θηλοειδή µυ. Πολλοί συγγραφείς περιγράφουν και τρίτο λεπτότερο κλάδο 

κατευθυνόµενο προς το µεσοκοιλιακό διάφραγµα (Demoulin και Kulbertus,1972).  

Οι τελικές ίνες του Purkinje αποτελούν τη συνέχεια των σκελών του δεµατίου 

του His και αποτελούνται από µυοκύτταρα του Purkinje. ∆ιανέµονται σε όλες τις 

περιοχές των κοιλιακών τοιχωµάτων πλην του ανώτερου κεντρικού τµήµατος του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και δύο εκτεταµένα δίκτυα, ένα υπενδοκαρδιακό, που 

είναι περισσότερο αναπτυγµένο και ένα υπεπικαρδιακό 
3
. 

 

Εικόνα 1 : Το ερεθισµαταγωγό σύστηµα. 
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             2.  ΗΛΕΚΤΡΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 

 

Η ηλεκτρική δραστηριότητα της καρδιάς εξαρτάται από τον αυτοµατισµό, τη 

διεγερσιµότητα και την αγωγιµότητα του µυοκαρδίου. 

Αυτοµατισµός : Τα κύτταρα του συστήµατος παραγωγής και αγωγής της 

διέγερσης έχουν αυτοµατισµό έχουν δηλαδή την ιδιότητα να παράγουν ηλεκτρικά  

ερεθίσµατα. Πέραν των εξειδικευµένων αυτών  κυττάρων, αυτοµατισµό είναι δυνατόν 

να εµφανίσουν και τα κοινά µυοκαρδιακά κύτταρα σε ορισµένες  παθολογικές 

καταστάσεις όπως ο τοξικός δακτυλιδισµός ή η οξεία ισχαιµία. 

∆ιεγερσιµότητα : Είναι η δυνατότητα του µυοκαρδιακού κυττάρου να 

εκπολώνεται υπό την επίδραση ενός ηλεκτρικού ή µηχανικού ερεθίσµατος. Η  

εκπόλωση του µυοκαρδιακού κυττάρου  ακολουθείται από µια  χρονική  περίοδο κατά  

την  οποία το µυοκαρδιακό κύτταρο δε διεγείρεται οσηδήποτε και εάν είναι η ισχύς του 

ερεθίσµατος. Η περίοδος αυτή ονοµάζεται απόλυτη ανερέθιστη περίοδος και 

εκφράζεται (όσον αφορά τα µυοκύτταρα των κοιλιών) από τη χρονική διάρκεια του 

συµπλέγµατος QRS του ηλεκτρογραφήµατος. Ως σχετική ανερέθιστη περίοδος είναι η 

χρονική περίοδος κατά την οποία ένα πολύ ισχυρό ερέθισµα µπορεί να διεγείρει το 

µυοκάρδιο.Χρονικά αντιστοιχεί µε το διάστηµα ST και το κύµα T. 

Εν τούτοις, είναι δυνατόν σε ορισµένη φάση της σχετικής ανερέθιστης περιόδου 

που αντιστοιχεί στη κορυφή του κύµατος Τ το µυοκάρδιο να διεγερθεί µε επίδραση 

ακόµα και ενός ασθενούς σε ένταση ερεθίσµατος και να προκληθεί κοιλιακή 

ταχυκαρδία ή µαρµαρυγή των κοιλιών. Το ερέθισµα αυτό µπορεί να είναι µια έκτακτη 

συστολή ή βηµατοδοτική διέγερση ή µία ισχυρή πλήξη στο θώρακα. Η χρονική φάση 

που αντιστοιχεί στη κορυφή του κύµατος Τ χαρακτηρίζεται ως «ευάλωτη» ή «τρωτή». 

Αγωγιµότητα :Είναι η ιδιότητα µετάδοσης και επέκτασης του ερεθίσµατος σε όλο 

το µυοκάρδιο. Η µικρότερη ταχύτητα αγωγής του ερεθίσµατος παρατηρείται στην 

περιοχή σύνδεσης του κόλπου µε το κολποκοιλιακό κόµβο (50mm/sec) ενώ η 

µεγαλύτερη στο σύστηµα αγωγής του δεµατίου His και των ινών Purkinje ( 2000-

3000mm/sec).Η ταχύτητα αγωγής εξαρτάται από το ποσό των ιόντων που εισέρχονται 

στο κύτταρο κατά τη φάση της διέγερσης.Η επέκταση του ερεθίσµατος  γίνεται 

ταχύτερα σε φορά παράλληλη προς τις µυϊκές ίνες συγκριτικά µε την κάθετη φορά. Ο 

τρόπος αυτός αγωγής ονοµάζεται ανισότροπη αγωγή1
. 
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3. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΡΡΥΘΜΙΟΓΕΝΕΣΗΣ 

 

Οι µηχανισµοί που είναι υπεύθυνοι για τις καρδιακές αρρυθµίες διαιρούνται γενικά 

στις εξής κατηγορίες׃διαταραχές της παραγωγής  του ερεθίσµατος, διαταραχές της 

αγωγής του ερεθίσµατος ή συνδιασµό τους. Ωστόσο, είναι σηµαντικό να γνωρίζει 

κανείς ότι τα διαγνωστικά εργαλεία που διαθέτουµε  προς το παρόν δεν µας επιτρέπουν 

να καθορίσουµε µε σαφήνεια τους ηλεκτροφυσιολογικούς µηχανισµούς που είναι 

υπεύθυνοι για πολλές κλινικά εµφανιζόµενες αρρυθµίες ή την ιοντική τους βάση. 

∆ιαταραχές της παραγωγής του ερεθίσµατος 

Οι διαταραχές της κατηγορίας αυτής χαρακτηρίζονται από ακατάλληλο ρυθµό 

εκφόρτισης του φυσιολογικού βηµατοδότη, του φλεβόκοµβου(π.χ.φλεβοκοµβικός 

ρυθµός ταχύτερος ή βραδύτερος από αυτόν που απαιτείται για τις φυσιολογικές 

ανάγκες του ασθενούς) ή από εκφόρτιση ενός έκτοπου βηµατοδότη που ελέγχει το 

ρυθµό των κόλπων ή των κοιλιών.Η εκφόρτιση των βηµατοδοτών που βρίσκονται σε 

έκτοπες θέσεις, οι οποίοι συχνά καλούνται λανθάνοντες ή βοηθητικοί βηµατοδότες, 

µπορεί να λάβει χώρα σε ίνες που εντοπίζονται σε διάφορα τµήµατα των κόλπων, του 

στεφανιαίου κόλπου και των πνευµονικών φλεβών, των ΚΚ βαλβίδων και του 

συστήµατος His Purkinje.Ενώ φυσιολογικά, η έκτοπη φυσιολογική δραστηριότητα σε 

µία από αυτές τις λανθάνουσες θέσεις εµποδίζεται να φτάσει στο επίπεδο του ουδού 

του δυναµικού, λόγω της υπερκεραστικής καταστολής από τον πιο γρήγορα 

εκφορτιζόµενο φλεβόκοµβο ή λόγω της ηλεκτρονικής καταστολής από παρακείµενες 

ίνες, µπορεί να εκδηλωθεί, όταν ο ρυθµός εκφόρτισης του φλεβοκόµβου επιβραδυνθεί 

ή όταν σηµειωθεί αποκλεισµός σε κάποιο επίπεδο µεταξύ του φλεβοκόµβου και της 

θέσης του έκτοπου βηµατοδότη και επιτρέπει τη διαφυγή του λανθάνοντα βηµατοδότη 

στο φυσιολογικό ρυθµό εκφόρτισης του τελευταίου. 

Ενναλακτικά, ο ρυθµός εκφόρτισης του λανθάνοντα βηµατοδότη µπορεί να 

επιταχυνθεί ακατάλληλα για να αναλάβει  τον έλεγχο του καρδιακού ρυθµού από το 

φλεβόκοµβο, ο οποίος εκφορτίζεται µε κανονική συχνότητα. 

Φυσιολογικός αυτοµατισµός 

Η ιοντική βάση του αυτοµατισµού εξηγείται από το καθαρό κέρδος των 

ενδοκυττάριων θετικών φορτίων στη διάρκεια της διαστολής. Στη µεταβολή αυτή 

συµβάλλει ένας δίαυλος που εξαρτάται από το δυναµικό ενεργοποιούµενος από 

αρνητικά δυναµικά της τάξης των -50 µε -60mV, δηλαδή ένα εσωµόλο βηµατοδοτικό 

ρεύµα που ενεργοποιείται από την υπερπόλωση. Στο δυναµικό αυτό, ενεργοποιείται το 
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Ιf ,που δηµιουργείται από έναν σχετικά µη-εκλεκτικό δίαυλο στα µονοσθενή κατιόντα. 

Η υπερπόλωση αυξάνει το ρυθµό ενεργοποίησης του και στα -70mV η χρονική 

σταθερά της ενεργοποίησης κυµαίνεται από 2 µέχρι 4 seconds.Το Ιf   πιθανόν υπόκειται 

σε βραδεία διαστολική εκπόλωση που λαµβάνει χώρα µεταξύ των -90 και των -60mV 

στις ίνες Purkinje. Αν και τόσο τα ιόντα Να+
, όσο τα ιόντα Κ+

 µπορούν να 

λειτουργήσουν ως µεταφορείς ιόντων, το Ιf  δηµιουργείται κυρίως από τα Να+
 σε πιο 

αρνητικά ενδοκυττάρια δυναµικά.Τα εξωκυττάρια ιόντα Κ+
 ενεργοποιούν το Ιf, αλλά η 

[Να+
]°δεν επηρεάζει την αγωγιµότητα του. 

Παθολογικός αυτοµατισµός 

Ο παθολογικός αυτοµατισµός µπορεί να προκύψει από κύτταρα µε µειωµένα 

µέγιστα διαστολικά δυναµικά, συχνά σε δυναµικά µεµβράνης που κυµαίνονται από 

θετικές τιµές ως -50mV, όταν το Ικ και το ΙCa.L µπορούν να είναι λειτουργικά. 

Στους ρυθµούς που οφείλονται στον αυτοµατισµό µπορεί να περιλαµβάνονται οι 

βραδείς κολπικοί, κοµβικοί και κοιλιακοί ρυθµοί διαφυγής, συγκεκριµένοι τύποι 

κολπικών ταχυκαρδιών (όπως είναι εκείνοι που προκαλούνται από τη δακτυλίτιδα ή 

ίσως εκείνοι που προέρχονται από τις πνευµονικές φλέβες ), οι επιταχυνόµενοι 

κοµβικοί (µη παροξυσµική κοµβική ταχυκαρδία) και οι ιδιοκοιλιακοί ρυθµοί, όπως και 

η παρασυστολία. 

Πυροδοτούµενη δραστηριότητα 

Η πυροδοτούµενη δραστηριότητα οφείλεται σε µετεκπολώσεις, οι οποίες είναι 

εκπολωτικές ταλαντώσεις του δυναµικού της µεµβράνης που επάγονται από ένα ή 

περισσότερα προηγηθέντα δυναµικά ενεργείας. Έτσι, η πυροδοτούµενη δραστηριότητα 

είναι βηµατοδοτική δραστηριότητα που ακολουθεί έναν ή περισσότερους παλµούς, 

χωρίς τους οποίους θα δηµιουργούνταν ηλεκτρική ηρεµία.(εικόνα 2). 

Αυτές οι εκπολώσεις µπορούν να λάβουν χώρα πριν ή µετά την πλήρη 

επαναπόλωση των ινών και ορθότερα ονοµάζονται πρώιµες µετεκπολώσεις (ΠΜΕ), 

όταν οφείλονται σε µειωµένο επίπεδο του δυναµικού της µεµβράνης των φάσεων 2 

(τύπος 1) και 3 (τύπος 2) του δυναµικού ενεργείας των καρδιακών κυττάρων και 

όψιµες µετεκπολώσεις (ΟΜΕ) όταν συµβαίνουν µετά την ολοκλήρωση της αναπόλωσης 

(φάση 4), γενικά σε πιο αρνητικό δυναµικό της µεµβράνης από εκείνο που προκαλεί τη 

γένεση των ΠΜΕ .∆εν φτάνουν όλες οι µετεκπολώσεις τον ουδό του δυναµικού, αλλά 

αν το φτάσουν, µπορούν να πυροδοτήσουν µία άλλη εκπόλωση, κι έτσι να 

αυτοδιαιωνίζονται. 
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Παρασυστολία 

Κλασικά, η παρασυστολία έχει συνδιαστεί µε τη λειτουργεία µιας σταθερής 

συχνότητας, ασύγχρονα εκφορτιζόµενου βηµατοδότη.Ο συγχρονισµός του δεν 

µεταβάλλεται από τον επικρατούντα ρυθµό, προκαλεί εκπόλωση, όταν το µυοκάρδιο 

είναι ικανό να διεγερθεί και τα διαστήµατα µεταξύ των εκφορτίσεων είναι 

πολλαπλάσια ενός βασικού διαστήµατος . Ο πλήρης αποκλεισµός εισόδου, συνεχής ή 

διαλείπων, µονώνει και προστατεύει την παρασυστολική εστία από περιβάλλοντα 

ηλεκτρικά γεγονότα και ευθύνεται για αυτή τη συµπεριφορά. 

 

Εικόνα 2: Πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία και αιφνίδιος θάνατος σε ένα ζωικό                 µοντέλο 

συνδρόµου µακρού ΟΤ τύπου 4. Α, Ηλεκτροκαρδιογράφηµα µετά από κόπωση και χορήγηση επινεφρινης 
σε έναν ετερΰζυγο επίµυ για µία µετάλλαξη απώλειας της λειτουργίας σε ένα γονίδιο που κωδικοποιεί την 

αγκυρίνη-Β (ΑπκΒΥ'). Πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (10Γ330Β5 αε ροίπίεδ) εµφανίστηκε 17 περίπου 

λεπτά µετά τη χορήγηση της επινεφρίνης, ακολουθούµενη από σηµαντική βραδυκαρδία και θάναιο 2 

λεπτά µετά την αρρυθµία. Β, ∆ιαµεµβρανικά δυναµικά ενέργειας σε απλά µυοκαρδιακά κύτταρα από 

επίµυες ΑπΚΒΫ στις συχνότητες που υποδεικνύονται. Η οξεία έκθεση στην ισοπροτερενόλη οδήγησε 
στην επαγωγή όψιµων και πρώιµων µεταεκπολώσεων που οδηγούν σε έκτακτες συστολές 
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∆ιαταραχές της Αγωγής του Ερεθίσµατος 

Η επιβράδυνση και ο αποκλεισµός της αγωγής µπορεί να οδηγήσει σε 

βραδυαρρυθµίες ή ταχυαρρυθµίες. Οι πρώτες εµφανίζονται όταν το εξαπλούµενο 

ερέθισµα αποκλείεται και ακολουθείται από ασυστολία ή από ένα βραδύ ρυθµό 

διαφυγής, ενώ οι δεύτερες όταν η επιβράδυνση και ο αποκλεισµός προκαλούν διέγερση 

επανεισόδου. Πολλοί παράγοντες που περιλαµβάνουν τόσο τις ενεργητικές όσο και τις 

παθητικές ιδιότητες της µεµβράνης καθορίζουν την ταχύτητα της αγωγής του 

ερεθίσµατος και το αν η αγωγή είναι επιτυχής. Μεταξύ των παραγόντων αυτών είναι η 

αποτελεσµατικότητα του εξαπλούµενου ερεθίσµατος, όσον αφορά στη διέγερση των 

κυττάρων, που συσχετίζεται µε την ένταση και το ρυθµό της ανόδου της φάσης 0, η 

διεγερσιµότητα του ιστού στον οποίο άγεται το ερέθισµα και η γεωµετρία του ιστού. 

Επανείσοδος 

 Η ηλεκτρική δραστηριότητα στη διάρκεια κάθε φυσιολογικού καρδιακού κύκλου 

αρχίζει από το φλεβόκοµβο και συνεχίζεται µέχρι να διεγερθεί ολόκληρη η καρδιά. 

Κάθε κύτταρο ενεργοποιείται µε τη σειρά του και το καρδιακό ερέθισµα εξασθενεί 

όταν έχουν εκφορτιστεί όλες οι ίνες και είναι πλήρως ανερέθιστες. Στη διάρκεια αυτής 

της απόλυτης ανερέθιστης περιόδου,το καρδιακό ερέθισµα «δεν έχει που να πάει 

».Πρέπει να εξαλειφθεί και να ξαναρχίσει από το επόµενο φλεβοκοµβικό ερέθισµα. Αν, 

ωστόσο, µια οµάδα ινών που δεν ενεργοποιήθηκε στη διάρκεια του αρχικού κύµατος 

της εκπόλωσης, ανακτήσει τη διεγερσιµότητά της ώστε να εκφορτιστεί πριν την 

εξάλειψη του ερεθίσµατος, µπορεί να λειτουργήσει ως σύνδεσµος για να 

επαναδιεγείρει περιοχές που µόλις εκφορτίστηκαν και έχουν πλέον ανανήψει από την 

αρχική εκπόλωση. Σε µία τέτοια διαδικασία έχουν δοθεί ποικίλα ονόµατα, τα οποία 

όλα σηµαίνουν περίπου το ίδιο πράγµα׃ επανείσοδος, διέγερση επανεισόδου, κίνηση σε 

κύκλο, αµοιβαία συστολή ή συστολή ηχούς ή αµοιβαία ταχυκαρδία4
. 
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Εικόνα 3: ∆ιάγραµµα επανεισόδου που δηµοσιεύτηκε από τους Schmitt και Erlanger το 1928. Μία 

ίνα του Purknje (∆) διαχωρίζεται σε δυο οδούς (Β και Γ), οι οποίες συνδέονται µε το κοιλιακό 

µυοκάρδιο. Υποτίθεται ότι το αρχικό ερέθισµα πορεύεται προς τα κάτω (∆), αποκλείεται ορθόδροµα στη 

θέση Α (τόξο ακολουθούµενο από διπλή γραµµή), αλλά συνεχίζει αργά την κάθοδο του από το Γ 

(ελικοειδές τόξο) και διεγείρει το κοιλιακό µυοκάρδιο. Στη συνέχεια, το ερέθισµα επανεισέρχεται στον 

άλλο κλάδο της ίνας του Purkinje στο Β και διεγείρει ανάδροµα τα Α και ∆. Αν το ερέθισµα συνεχίσει 

την αγωγή του από το ∆ στο κοιλιακό µυοκάρδιο και προκαλέσει κοιλιακή εκπόλωση, θα δηµιουργηθεί 

έκτακτη κοιλιακή συστολή από επανείσοδο. Η συνέχιση του είδους αυτού επανεισόδου θα προκαλέσει 

κοιλιακή ταχυκαρδία. 
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4. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ 

 

Υπάρχουν διάφορες ταξινοµήσεις των αρρυθµιών µε βάση την εστία παραγωγής 

τους (π.χ. υπερκοιλιακές-κοιλιακές), το µηχανισµό πρόκλησής τους (π.χ. επανείσοδος-

αυξηµένος αυτοµατισµός) κ.λ.π. Επίσης µία ακόµη ταξινόµηση µε βάση την 

τοπογραφική-ανατοµική διαίρεση είναι η εξής׃ 

Αρρυθµίες που παράγονται στο φλεβόκοµβο 

Αρρυθµίες που παράγονται στους κόλπους 

Αρρυθµίες που παράγονται στην περιοχή του κολποκοιλιακού κόµβου 

Αρρυθµίες που παράγονται στις κοιλίες 5 
  

            

Πριν περιγραφούν οι αρρυθµίες θεωρήθηκε σκόπιµο να αναφερθεί µε συντοµία ο 

φυσιολογικός καρδιακός ρυθµός, δηλαδή ο φλεβοκοµβικός και στη συνέχεια να 

µελετηθεί η κάθε αρρυθµία χωριστά. 

Φλεβοκοµβικός ρυθµός είναι ο φυσιολογικός καρδιακός ρυθµός, του οποίου το 

ερέθισµα ξεκινάει από το φλεβόκοµβο.Κύρια χαρακτηριστικά του φλεβοκοµβικού 

ρυθµού είναι τα ακόλουθα: 

� Ισορρυθµία ανάµεσα στα διαδοχικά R-R επάρµατα. 

� Καρδιακή συχνότητα µεταξύ 60-100 σφύξεις το λεπτό. 

� Πριν από κάθε QRS σύµπλεγµα προηγείται Ρ έπαρµα. 

� Τα φλεβοκοµβικά Ρ επάρµατα είναι θετικά σε όλες τις απαγωγές,εκτός 

από την aVR στην οποία είναι αρνητικά. 

� Το P-R διάστηµα είναι σταθερό και κυµαίνεται µεταξύ 0,12΄΄-0,20΄΄. 

� Η µορφολογία των Ρ επαρµάτων της κάθε απαγωγής είναι σταθερή. 

� Σε διέγερση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος η καρδιακή 

συχνότητα αυξάνει (άσκηση-υπέρπνοια-πυρετός )6
.
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Α )  Ι. ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΑΠΟ ΤΟ ΦΛΕΒΟΚΟΜΒO 

 

 

Εικόνα 4: Φυσιλογικός φλεβοκοµβικός ρυθµός. Όλα τα ερεθίσµατα προέρχονται από το 

φλεβόκοµβο και τα συµπλέγµατα στο ΗΚΓ έχουν ρυθµική κατανοµή µε συχνότητα 60-

100/min. 

 

• Φλεβοκοµβική ταχυκαρδία 

Φυσιολογικά ο φλεβόκοµβος βηµατοδοτεί την καρδιά µε συχνότητα 60-100 

σφ./min.(Εικόνα 4). Ως φλεβοκοµβική ταχυκαρδία χαρακτηρίζεται η καρδιακή 

συχνότητα πάνω από 100 σφύξεις/min και µέχρι 180 σφύξεις/min, που εµφανίζεται 

ρυθµική και µε P στο ΗΚΓ όµοια µε τα P του φλεβόκοµβου. (Εικόνα 5)  

∆εν οφείλεται σε πρωτοπαθή διαταραχή του φλεβόκοµβου, αλλά είναι αποτέλεσµα 

διαφόρων µορφών stress που συνοδεύουν τον πυρετό, την υπόταση, τη θυρεοτοξίκωση, 

την αναιµία, το άγχος, την κόπωση, την υποβολαιµία, την πνευµονική εµβολή, τη 

µυοκαρδιακή ισχαιµία, την καρδιακή ανεπάρκεια και το shock. Επίσης µπορεί να 

προκληθεί από φάρµακα ή διάφορες άλλες ουσίες (ατροπίνη, κατεχολαµίνες, θυροξίνη, 

καφείνη, αλκοόλ) και από φλεγµονή. 

Τα άτοµα µε φλεβοκοµβική ταχυκαρδία µπορεί να είναι ασυµπτωµατικά ή να έχουν 

αίσθηµα παλµών, δηλαδή να αντιλαµβάνονται την αυξηµένη καρδιακή συχνότητα .Στη 

διαφορική διάγνωση περιλαµβάνονται όλες οι υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες, καθώς και η 

κοιλιακή ταχυκαρδία, όταν προυπάρχει αποκλεισµός σκέλους ή εµφανισθεί 

αλλοδροµία. Η διάγνωση συνήθως είναι εύκολη και γίνεται από το κλασικό ΗΚΓ, στο 

οποίο διαπιστώνεται η φυσιολογική µορφολογία των P. Χειρισµοί που διεγείρουν το 

πνευµονογαστρικό, µπορεί να επιβραδύνουν την ταχυκαρδία, αλλά δεν την 

αποκαθιστούν. 

Η θεραπεία της φλεβοκοµβικής ταχυκαρδίας γίνεται µε την αντιµετώπιση της 

αιτίας που την προκάλεσε. ∆ε χρειάζεται βιαστική αντιµετώπιση µε φάρµακα που 

επιβραδύνουν το φλεβοκοµβικό ρυθµό, αλλά αναζήτηση της αιτίας, η οποία µερικές 
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φορές µπορεί να είναι ιδιαίτερα σοβαρή (π.χ. πνευµονική εµβολή, παρατεινόµενη 

ισχαιµία, καρδιακή ανεπάρκεια) και να χρειάζεται ειδική θεραπεία. Αν αποκλεισθούν 

σοβαρές αιτίες και η ταχυκαρδία είναι επίµονη, µπορεί να χορηγηθούν β-αναστολείς, 

εφόσον δεν υπάρχει αντένδειξη5
. 

 

 

 

 

Εικόνα  5 :  Φλεβοκοµβ ική  ταχυκαρδ ία .  η  εκπόλωση  της  καρδ ιάς  γ ίν ετα ι  µε  γρηγορότερο  ρυθµό  

(>1 0 0 / mi n ) .  Τα  συµπλέγµατα  στο  ΗΚΓ  έχουν  ρυθµ ική  κατανοµή .  

 

 

• Φλεβοκοµβική ταχυκαρδία επανεισόδου 

Ευθύνεται για το 5-10% των παροξυντικών υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών. Η 

καρδιακή συχνότητα είναι συνήθως 130-140 σφύξεις/min. Τα Ρ µοιάζουν πολύ µε τα Ρ 

του φλεβόκοµβου και αποδίδεται σε µηχανισµό επανεισόδου, το κύκλωµα του οποίου 

βρίσκεται στο φλεβόκοµβο και στους ιστούς του κόλπου γύρω από αυτόν. 

Οι ασθενείς µπορεί να είναι ασυµπτωµατικοί, να εµφανίζουν αίσθηµα παλµών ή 

ζάλη. Εµφανίζεται σε τελείως φυσιολογικά άτοµα, αλλά συνηθέστερα παρατηρείται σε 

ηλικιωµένα άτοµα µε οργανική καρδιοπάθεια, οπότε µπορεί να προκληθούν 

συµπτώµατα από την υποκείµενη νόσο. 

Η διάγνωση γίνεται µε το κλασικό ΗΚΓ, στο οποίο διαπιστώνονται τα 

φλεβοκοµβικά Ρ. Χειρισµοί που αυξάνουν τον τόνο του πνευµονογαστρικού, µπορεί να 

επιβραδύνουν το ρυθµό αρχικά και να διακόψουν απότοµα την ταχυκαρδία. ∆εδοµένου 

ότι ο κολποκοιλιακός κόµβος και τα σκέλη δε συµµετέχουν στο κύκλωµα, µπορεί η 

φλεβοκοµβική ταχυκαρδία επανεισόδου να συνοδεύται από κολποκοιλιακό αποκλεισµό 

ή αποκλεισµό σκελών, χωρίς την τελευταία περίπτωση να µεταβάλλεται η καρδιακή 

συχνότητα. Η διαφορική διάγνωση πρέπει να γίνει από τη φλεβοκοµβική ταχυκαρδία, 

άλλες παροξυντικές υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες , τον κολπικό πτερυγισµό και την 

κοιλιακή ταχυκαρδία (από την τελευταία, όταν προϋπάρχει ή αναπτυχθεί αποκλεισµός 

σκέλους). Η αρρυθµία αυτή µπορεί να προκληθεί και να διακοπεί σε 
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ηλεκτροφυσιολογική µελέτη, µε τη χρησιµοποίηση προγραµµατισµένων πρόωρων 

κολπικών συστολών. Η θεραπεία µε βεραπαµίλη ή β-αναστολείς είναι συνήθως 

αποτελεσµατική5
. 

• Φλεβοκοµβική βραδυκαρδία 

Αναγνώριση στο ΗΚΓ . Η φλεβοκοµβική βραδυκαρδία εντοπίζεται σε έναν ενήλικα 

όταν ο φλεβοκόµβος  εκπολώνεται µε συχνότητα µικρότερη των 60 ώσεων/λεπτό. Τα 

επάρµατα Ρ έχουν φυσιολογική µορφή και εµφανίζονται πριν από κάθε σύµπλεγµα  

QRS, συνήθως µε ένα σταθερό διάστηµα PR µεγαλύτερο από 120 msec. Συνήθως  

συνυπάρχει φλεβοκοµβική αρρυθµία.  

 

Εικόνα 6: Φλεβοκοµβική βραδυκαρδία. Όλα τα ερεθλισµατα παράγονται στο φλεβόκοµβο, 

αλλά µε βραδύτερο ρυθµό (<60/min). Τα συµπλέγµατα στο ΗΚΓ έχουν ρυθµική κατανοµή. 

 

Κλινικά χαρακτηριστικά . Η φλεβοκοµβική βραδυκαρδία µπορεί να προκληθεί από 

πλεονάζοντα παρασυµπαθητικό και/ ή µειωµένο συµπαθητικό τόνο, ως αποτέλεσµα 

φαρµάκων ή ανατοµικών µεταβολών στον φλεβοκόµβο.Στις περισσότερες περιπτώσεις, 

η συµπτωµατική φλεβοκοµβική βραδυκαρδία οφείλεται στις επιδράσεις φαρµάκων. Η 

ασυµπτωµατική φλεβοκοµβική βραδυκαρδία συχνά συµβαίνει σε υγιείς νεαρούς 

ενήλικες, ιδιαίτερα  σε καλά γυµνασµένους αθλητές, ενώ ο επιπολασµός της µειώνεται 

µε την αύξηση της ηλικίας. Κατά τη διάρκεια του ύπνου, η καρδιακή συχνότητα µπορεί 

να µειωθεί στους 30-40 παλµούς/ λεπτό,ιδιαίτερα στους εφήβους και στους νεαρούς 

ενήλικες µε σηµαντική φλεβοκοµβική αρρυθµία, που παράγει κάποιες φορές παύσεις 2 

ή περισσοτέρων δευτερολέπτων. Κολπική βραδυκαρδία µπορεί να προκληθεί από 

οφθαλµικό χειρουργείο, στεφανιαία αγγειογραφία, µηνιγγίτιδα, ενδοκρανιακούς 

όγκους, αυξηµένη ενδοκρανιακή πίεση, τραχηλικούς και µεσοθωρακικούς όγκους 

καθώς και από συγκεκριµένες παθογόνες καταστάσεις όπως σοβαρή υποξία, νόσος 

Chagas, µυξοίδηµα, υποθερµία, ινοεκφυλιστικές  αλλοιώσεις, ανάρρωση από κάποιες 

µολύνσεις, gram-αρνητική σήψη και διανοητική κατάθλιψη. Φλεβοκοµβική 

βραδυκαρδία συµβαίνει επίσης στη διάρκεια του έµετου ή της 

αγγειοπαρασυµπαθητικής συγκοπής και µπορεί να παραχθεί από διέγερση του 

καρωτιδικού κόλπου ή από τη χορήγηση παρασυµπαθητικο-µιµητικών φαρµάκων, 
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λιθίου, αµιοδαρόνης, φαρµάκων αναστολής των β-αδρενεργικών υποδοχέων, 

κλονιδίνη, προπαφαινόνη ή ανταγωνιστές του ασβεστίου.Ενστάλαξη στον επιπεφυκότα 

β-αναστολέων για γλαύκωµα µπορεί να προκαλέσει ανωµαλίες στο φλεβόκοµβο ή στον 

AV κόµβο, ιδιαίτερα στους ηλικιωµένους.  

Στις  περισσότερες περιπτώσεις η φλεβοκοµβική βραδυκαρδία είναι µία καλοήθης 

αρρυθµία και µπορεί να είναι στην πραγµατικότητα ευεργετική , παράγοντας 

µεγαλύτερες περιόδους διαστολής και αυξάνοντας το χρόνο διαστολικής κοιλιακής 

πλήρωσης. Μπορεί όµως να σχετιστεί µε συγκοπή που προκαλείται από ένα ανώµαλο 

αυτόνοµο αντανακλαστικό (καρδιοανασταλτικό). Φλεβοκοµβική βραδυκαρδία 

συµβαίνει στο 10-15% των ασθενών µε οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου και είναι 

περισσότερο συχνή όταν οι ασθενείς εξετάζονται τις πρώτες ώρες του 

εµφράγµατος.Εκτός και εάν συνοδεύεται από αιµοδυναµική αστάθεια ή αρρυθµίες, η 

φλεβοκοµβική βραδυκαρδία γενικά σχετίζεται µε περισσότερο ευνοϊκή έκβαση µετά 

από έµφραγµα του µυοκαρδίου, σε σχέση µε την παρουσία φλεβοκοµβικής 

ταχυκαρδίας. Είναι συνήθως παροδική και συµβαίνει περισσότερο συχνά στη διάρκεια 

κατώτερου παρά πρόσθιου εµφράγµατος του µυοκαρδίου, ενώ έχει σηµειωθεί και στη 

διάρκεια επαναιµάτωσης µε θροµβολυτικούς παράγοντες. Η βραδυκαρδία µετά την 

ανάνηψη από καρδιακή ανακοπή σχετίζεται µε πτωχή πρόγνωση4
. 

• Φλεβοκοµβική ή αναπνευστική αρρυθµία 

Στη φλεβοκοµβική  αρρυθµία τα ερεθίσµατα παράγονται κανονικά στο 

φλεβόκοµβο όπως και φυσιολογικά, µε µόνη τη διαφορά ότι η συχνότητα µεταβάλλεται 

από στιγµή σε στιγµή, ανάλογα µε τη φάση της αναπνοής. Κατά την εισπνοή 

παρατηρείται αύξηση της καρδιακής συχνότητας και επιβράδυνση κατά την εκπνοή. 

Αποδίδεται σε ελαφρές αλλαγές του τόνου του πνευµονογαστρικού, εµφανίζεται στην 

παιδική και την εφηβική ηλικία και αποτελεί σχεδόν φυσιολογικό φαινόµενο.Η 

διάγνωση γίνεται από το ΗΚΓ. Η φλεβοκοµβική αρρυθµία κατά κανόνα δεν 

παρουσιάζει κλινικά συµπτώµατα και δεν χρειάζεται θεραπεία.6 

 

Εικόνα 7: Φλεβοκοµβική αναπνευστική αρρυθµία 
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ΙΙ. ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΝΟΣΟΥΝΤΟΣ ΦΛΕΒΟΚΟΜΒΟΥ 

 

Ο όρος «Σύνδροµο Νοσούντος Φλεβοκόµβου» (Sick Sinus Syndrome, SSS) 

δηµιουργήθηκε το 1967 από τον Lown και αναφερόταν στις διαταραχές του 

φλεβοκοµβικού ρυθµού που ακολουθούν την ηλεκτρική ανάταξη υπερκοιλιακών 

αρρυθµιών. Τον όρο παρέλαβε στη συνέχεια η Ferrer η οποία διεύρηνε το βάθος της 

έννοιας «Σύνδροµο Νοσούντος Φλεβοκόµβου» (ΣΝΦ) µε σχεδόν ολόκληρο το 

νοσολογικό φάσµα που εκτείνεται στο σύγχρονο διαγνωστικό ορίζοντα7
. 

Πρόκειται περί οργανικής βλάβης του φλεβοκόµβου, η οποία συχνά συνδιάζεται µε 

παρόµοια βλάβη του κολποκοιλιακού κόµβου και του κοιλιακού συστήµατος αγωγής 

His-Purkinje. Αποτέλεσµα αυτής της παθήσεως είναι η διαταραχή στην παραγωγή και 

αγωγή του ερεθίσµατος στην καρδιά. 

Ο ασθενής µε σύνδροµο νοσούντος φλεβοκόµβου συνήθως παρουσιάζεται µε 

µόνιµη ή παροδική φλεβοκοµβική βραδυκαρδία κάτω των 50 σφύξεων/λεπτό, η οποία 

δεν οφείλεται σε φαρµακευτική επίδραση ή διέγερση του παρασυµπαθητικού. Είναι 

χαρακτηριστικό ότι η βραδυκαρδία αυτή ελάχιστα επηρρεάζεται από την σωµατική 

κόπωση, την ενδοφλέβια χορήγηση ατροπίνης, από καταστάσεις που συνοδεύονται από 

αύξηση της  καρδιακής συχνότητας, όπως ο πυρετός, ο υπερθυρεοειδισµός, η σοβαρή 

αναιµία κ.α. Συνήθως η φλεβοκοµβική βραδυκαρδία είναι αποτέλεσµα ελλατωµένης 

εκποµπής ερεθισµάτων από το φλεβόκοµβο. 

Σε αρκετές περιπτώσεις η φλεβοκοµβική ταχυκαρδία ενναλάσσεται µε ρυθµό εκ 

διαφυγής, κοµβικό ή ιδιοκοιλιακό. Τούτο συµβαίνει όταν η συχνότητα του 

φλεβόκοµβου είναι πολύ χαµηλή και οπωσδήποτε µικρότερη της ιδιοσυχνότητας του 

κολποκοιλιακού κόµβου ή του ιδιοκοιλιακού κέντρου. Και εδώ η κλινική εξέταση και 

το ΗΚΓ µπορεί να εκδηλώνεται µε αποκλεισµό  σκέλους του δεµατίου του His 

(συνηθέστερα αριστερό πρόσθιο ηµιαποκλεισµό) ή κολποκοιλιακό αποκλεισµό 1
ου

, 2
ου

, 

ακόµη  και 3
ου

 βαθµού. Τις πιο πολλές φορές η διαταραχή της κολποκοιλιακής 

αγωγιµότητας δεν είναι σοβαρή και σε ορισµένες περιπτώσεις η διαπίστωση της µπορεί 

να γίνει µόνο µε το ηλεκτρόγραµµα του His (αύξηση διαστήµατος Η-V).  

Μια άλλη κλινική και ΗΚΓική εκδήλωση του συνδρόµου νοσούντος φλεβοκόµβου 

είναι εναλλαγή βραδυκαρδίας και ταχυαρρυθµίας από παροδική εγκατάσταση (για 

λεπτά, ώρες ή ηµέρες) µαρµαρυγής ή πτερυγισµού των κόλπων ή και παροξυσµικής 

υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας. Στις ταχυκαρδικές κρίσεις η καρδιακή συχνότητα είναι 

πάνω από 100 σφ/λεπτό, σπανίως µπορεί να φθάσει και 200 σφ/λεπτό, τούτο δε γίνεται 

πιθανότατα στους ασθενείς εκείνους που δεν εµφανίζουν σοβαρές διαταραχές της 
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κολποκοιλιακής αγωγιµότητας. Αυτή η κλινική µορφή στη βιβλιογραφία είναι γνώστη 

και ως σύνδροµο βραδυκαρδίας-ταχυκαρδίας.Η ΗΚΓφική διάγνωση γίνεται εάν 

καταγραφεί το τέλος  της ταχυκαρδίας, οπότε κατά κανόνα ακολουθεί ένας πολύ 

βραδύς ρυθµός µε συχνότητα 35-40 σφ/λεπτό ή και µικρότερη. 

Η φυσική εξέλιξη των παροξυσµικών ταχυαρρυθµιών είναι η µόνιµη µαρµαρυγή 

των κόλπων.Το σύνδροµο νοσούντος φλεβοκόµβου µπορεί να το υποπτευθεί κανείς και 

σε µαρµαρυγή ή πτερυγισµό των κόλπων, εάν η καρδιακή συχνότητα είναι χαµηλή, 

κάτω των 60 σφ/λεπτό, χωρίς ο ασθενής να παίρνει δακτυλίτιδα, αναστολέα των β-

αδρενεργικών υποδοχέων ή άλλο βραδυκαρδιακό φάρµακο. Η ΗΚΓφική διάγνωση του 

συνδρόµου νοσούντος φλεβοκόµβου γίνεται ευκολότερα µε συνεχή επί 24ώρου 

καταγραφή σε µαγνητοταινία κατά τη δοκιµασία Holter
8
. 

Το Σ.Ν.Φ. εκδηλώνεται µε µία ή περισσότερες από τις παρακάτω µορφές: 

1)Μεγάλη, επίµονη και µη αναµενόµενη φλεβοκοµβική βραδυκαρδία. 

2)Φλεβοκοµβο-κολπικό αποκλεισµό 1
ου

, 2
ου

 ή 3
ου

 βαθµού. 

3)Φλεβοκοµβική παύση (arrest) µικρής ή µεγάλης διάρκειας, ακολουθούµενη ή όχι      

από ρυθµούς διαφυγής. 

4)Σύνδροµο βραδυκαρδίας-ταχυκαρδίας, που αποτελεί συνδυασµό µιας από τις 

προηγούµενες εκδηλώσεις µε επεισόδια υπερκοιλιακής ταχυαρρυθµίας5
. 

1)Φλεβοκοµβική βραδυκαρδία 

Τα φυσιολογικά όρια παραγωγής φλεβοκοµβικών ερεθισµάτων στον ενήλικο 

πληθυσµό κυµαίνονται µεταξύ 60 και 100 παλµών ανά λεπτό. Η φλεβοκοµβική 

ταχυκαρδία µπορεί να είναι µόνιµο ή παροδικό φαίνοµενο, συχνότητες δε, κοντά στους 

60/λ δεν υποδηλώνουν υποχρεωτικά νόσο του φλεβοκόµβου. Είναι γνωστή η 

βραδυκαρδία των αθλητών, ιδίως των δροµέων µεγάλων αποστάσεων. Είναι επίσης 

γνωστό ότι, µε την πρόοδο της ηλικίας, η καρδιακή συχνότητα  µειώνεται. 

Μερικοί συγγραφείς, για λόγους περισσότερης διαγνωστικής ακριβείας, 

υποβιβάζουν τα κατώτερα φυσιολογικά όρια της καρδιακής συχνότητας µέχρι τους 

50/λ. Εννοείται ότι, στους συµπτωµατικούς ασθενείς, συχνότητες 50-60/λ θεωρούνται 

κατ΄αρχήν ύποπτες και αξιολογούνται πάντοτε µε ειδικές δοκιµασίες. 

Η αξιολόγηση µιας ΦΒ µε βάση µόνο κριτήρια συχνότητας µπορεί να είναι 

απατηλή. Η σοβαρότητα κρίνεται σε συσχετισµό µε τα ειδικότερα κυκλοφορικά 

δεδοµένα του ασθενούς. Για παράδειγµα µια φλεβοκοµβική συχνότητα 40/λ µπορεί να 

είναι καλά ανεκτή από ένα νέο άτοµο µε καλή εγκεφαλική κυκλοφορία, ενώ µπορεί να 
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δηµιουργεί σοβαρά προβλήµατα στον ηλικιωµένο ασθενή µε µειονεκτική εγκεφαλική 

παροχή. 

Όπως και αν συµβαίνει, µια ΦΒ, έστω και σοβαρή, δε σηµαίνει πάντα οργανική 

βλάβη του φλεβοκόµβου. Μια  παρασυµπαθητικοτονία, περισσότερο ή λιγότερο 

έκδηλη, µπορεί να προκαλέσει βαθµό ΦΒ. Η χορήγηση ατροπίνης, καθώς παραµερίζει 

την παρασυµπαθητική καταπίεση, διευκολύνει τη διάγνωση. 

Η ΦΒ, ακόµα και η ασυµπτωµατική, δε φαίνεται να είναι πάντα ένα απλό, ίσως 

ασήµαντο γεγονός: Μερικοί αιφνίδιοι θάνατοι παιδιών και νεαρών αθλητών µπορεί να 

είναι αποτέλεσµα ΣΝΦ µε µόνη κλινική εκδήλωση ΦΒ ή και επιπρόσθετες  διαταραχές 

της κολποκοιλιακής αγωγής7
. 

2) Φλεβοκοµβοκολπικός αποκλεισµός 

(ΦΚΑ, SINO-ATRIAL BLOCK) 

Εξυπακούεται ότι ο ΦΚΑ προϋποθέτει την παραδοχή ενός φλεβοκοµβικού 

δακτυλίου-ηθµού, αναλόγου µε τον ηλεκτρικό ηθµό του κολποκοιλιακού κόµβου. Ο 

αποκλεισµός του φλεβοκοµβικού ερεθίσµατος µπορεί να συµβαίνει τόσο µέσα στον 

φλεβόκοµβο όσο και στον δακτύλιο ηθµό. Όπως και στην κολποκοιλιακή αγωγή, 

διακρίνουµε κι εδώ τρία µέρη: 

α. Φλεβοκοµβοκολπικός αποκλεισµός πρώτου βαθµού 

 

Η διαταραχή αυτή αφορά στην καθυστέρηση εξόδου της διέγερσης από το 

φλεβόκοµβο προς τον κόλπο. Το ΗΚΓ δεν µπορεί να ανιχνεύσει τον αποκλεισµό αυτό. 

Τούτο οφείλεται στο γεγονός, ότι δε γνωρίζουµε πότε ακριβώς αρχίζει το ενδοκοµβικό 

δυναµικό ενεργείας, ώστε να το χρησιµοποιήσουµε σαν αφετηρία του χρονικού 

διαστήµατος «φλεβόκοµβος-κόλπος» (Φ-Κ). Το µόνο που γνωρίζουµε είναι το τέλος 

του διαστήµατος («κόλπος»), το οποίο συµπίπτει µε την αρχή του κύµατος Ρ. 

β. Φλεβοκοµβοκολπικός αποκλεισµός δευτέρου βαθµού 

 

Εδώ διακρίνονται δύο κατηγορίες :  

1. Αποκλεισµός τύπου Ι, Wenckebach (W). ∆εν παρατηρείται συχνά, 

πρόκειται δε για ένα περισσότερο ή λιγότερο τυπικό W φαινόµενο. (Εικόνα 8).  Επειδή 

δεν είναι δυνατόν να καταγραφεί η προοδευτική επιµήκυνση του διαστήµατος Φ-Κ, η 

διάγνωση βασίζεται σε έµµεσα κριτήρια:  

α)Προοδευτική βράχυνση του Ρ-Ρ διαστήµατος µέχρι την έκπτωση ενός Ρ. 
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β)Η παύλα που αντιστοιχεί στον αποκλειόµενο φλεβοκοµβικό ερέθισµα είναι 

βραχύτερη από το διπλάσιο του αµέσως προηγουµένου Ρ-Ρ. 

γ)Το πρώτο Ρ-Ρ που ακολουθεί την παύλα είναι µεγαλύτερο από εκείνο που 

προηγείται από αυτή. 

 

 

Η V1 απαγωγή, κοριτσιού 19 ετών µε φλεβοκοµβοκολπικό Wenckebach. Η ασθενής ανέφερε 

«ταχυπλαµίες¨και όχι άδικα, καθώς η µέση κοιλιακή συχνότητα κάθε περιόδου W είναι υψηλή. 

Σε κάθε περίοδο διακρίνεται µια προδευτική βράχυνση του P-P διαστήµατος µέχρις απουσία 

ανός Ρ (παύλα). Τα  οψιµότερα  Ρ κύµατα κάθε πειρόδου καταγράφονται ταυτόχρονα µε το 

προηγούµενο Τ. Η παραµόρφωση ορισµένων κοιλιακών συµπλεγµάτων είναι αποτέλεσµα 

αλλοδροµίας. 

 

 

 

Εικόνα 8: Γυναίκα 72 ετών µε επεισόδια ζάλης. Οι τρεις εγγραφές αποτελούν συνέχεια του 

ιδίου ΗΚΓ. Α.: Υπερκοιλιακή ταχυκαρδία, πιθανόν φλεβοκοµβική, µε µήκος κύκλου 365 ms 

(165/λ). Στον τελευταίο κύκλο της πρώτης ακολουθίας το Ρ αποµακρύνεται από το Τ και το 

αντίστοιχο Ρ-Ρ γίνεται 440 ms. Το επόµενο Τ (τελευταίο) µένει χωρίς υπερκείµενο Ρ και 

ακολουθεί η παύλα  µήκους 1140 ms.  Πρόκειται εποµένως για ένα άτυπο φλεβοκοµβοκολπικό 

Wenckebach (W) υψηλού βαθµού, 3:1. Στη συνέχεια, η ταχυκαρδική συχνότητα υποβιβάζεται 

(µήκος κύκλου 525 ms) και το W επαναλαµβάνεται στις επόµενε, καθώς διαπιστώνεται 

επιµήκυνση του Ρ-Ρ που προηγείται από κάθε παύλα. 

 

2. Αποκλεισµός τύπου ΙΙ. Είναι συνηθέστερος από τον Ι. Σε αντίθεση µε τον ΦΚΑ-

Ι, ο ΙΙ χαρακτηρίζεται από σχετικά σταθερά Ρ-Ρ διαστήµατα και, κατά καιρούς, 

έκπτωση ενός ή περισσοτέρων Ρ. ( Εικόνα 9) Έτσι έχουµε αποκλεισµό 2:1 

(συνηθέστερος), σπανιότερα δε 3:1. Γίνεται αντιληπτό, ότι η παύλα είναι ακέραιο ή 

σχεδόν ακέραιο (λόγω αναπνευστικής αρρυθµίας) πολλαπλάσιο του βασικού Ρ-Ρ 

Ι 

ΙΙ 
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διαστήµατος. Καµιά φορά, η παύλα είναι λίγο βραχύτερη από το αναµενόµενο, έστω κι 

αν ο ασθενής παύσει για λίγο να αναπνέει. Τούτο αποδίδεται σε επιτάχυνση της αγωγής 

Φ-Κ εξαιτίας µιας καλύτερης ανάνηψης του περικοµβικού δακτυλίου κατά τη διάρκεια 

της παύλας. 

Ειδικά, ο αποκλεισµός 2:1 µπορεί να υποδύεται ΦΒ. Η διάκριση από την τελευταία 

είναι αδύνατη, εκτός αν παρεµβάλλονται στην εγγραφή και διαστήµατα µε αγωγή Φ-Κ 

1:1 ή αν, µετά χορήγησης ατροπίνης, διπλασιάζεται η συχνότητα. (Εικόνα 9)  

Κατά τη διάρκεια της παύλας που ακολουθεί ο ΦΚΑ, είναι δυνατόν να 

ενεργοποιηθούν δευτερεύουσες βηµατοδοτικές εστίες. Κταγράφονται έτσι συστολές 

ή/και ρυθµοί από διαφυγή, προέλευσης κολπικής, κοµβικές (Tawara), σπανιότερα δε 

κοιλιακής. Οι συστολές εκ διαφυγής προδικάζουν ευνοϊκότερη πρόγνωση καθώς η 

δευτερεύουσα βηµατοδοτική εστία αναλαµβάνει την ενεργοποίηση των κοιλιών κατά 

τη διάρκεια της παύλας. Όχι σπάνια, εν τούτοις, στους ασθενείς µε ΣΝΦ, συστολές από 

διαφυγή δε σηµειώνονται. Τούτο συνηγορεί για πλέον διάχυτη βλάβη που εκτείνονται 

σ’ ολόκληρο το κολπικό διαµέρισµα µέχρι και τον κολποκοιλιακό κόµβο(κολπική 

νόσος). 

 

Εικόνα 9: Άνδρας ηλικίας 24 ετών, απαγωγή II. Α: Φλεβοκοµβική βραδυκαρδία (46/λ). Β: 

Ύστερα από ενδοφλέβια χορήγηση 2 mg ατροπίνης, η συχνότης διπλασιάζεται (92/λ). Η 

απάντηση αυτή δηλώνει ότι επρόκειτο, σύµφωνα µε κάθε πιθανότητα, για 

φλεβοκοµβοκολπικόν αποκλεισµό 2:1, ο οποίος λύθηκε µε την ατροπίνη. 

γ. Φλεβοκοµβοκολπικός αποκλεισµός τρίτου βαθµού 

∆ε διακρίνεται ΗΚΓφικά, διότι, όπως και στον ΦΚΑ-Ι, δεν καθορίζεται η αφετηρία 

του ενδοκοµβικού δυναµικού ενεργείας. 

Φυσικά, όπως και στον αντίστοιχο κολποκοιλιακό αποκλεισµό, αναµένεται κι εδώ 

άλλοτε άλλη διάρκεια της παύλας. Στις περιπτώσεις αυτές, την ηλεκτρική καθοδήγηση 

της καρδιάς αναλαµβάνει µια υποκείµενη εστία κολπική ή, συνηθέστερα, κοµβική 

(Tawara). Και στην πρώτη περίπτωση, περισσότερο όµως στη δεύτερη, η επικουρική 

ηλεκτροδότηση µπορεί να αναγνωρισθεί από την παραλλαγµένη µορφολογία των 

κυµάτων Ρ που, ειδικά στην ταβαρική τους προέλευση, θα είναι αρνητικά στις 
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απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ, VF. Άλλοτε πάλι οι παύλες  είναι βραχείας διάρκειας, πάντοτε όµως, η 

διάρκεια τους προβλέπεται σαν ακέραιο πολλαπλάσιο του βασικού Ρ-Ρ διαστήµατος7
. 

 

 

 

Εικόνα 10: Φλεβοκοµβοκολπικός αποκλεισµός 3ου
 βαθµού. Η καταγραφή µοιάζει µε αυτή 

της φλεκοµβικής παύσης, αλλά η συνολική διάρκεια της είναι ακέραιος πολλαπλάσιος του 

βασικού φλεκοµβικού ρυθµού (µαύρο βάλος: υπερκοιλιακή συστολή διαφυγής) 

3) Φλεβοκοµβική παύση 

 

Η φλεβοκοµβική παύση οφείλεται σε διαταραχή της διέγερσης του     

φλεβοκόµβου. Ο φλεβόκοµβος δεν παράγει ένα ή περισσότερα ερεθίσµατα µε 

αποτέλεσµα να προκαλείται διαφορετικής έκτασης παύση, που οφείλεται στην µη 

εκπόλωση των κόλπων. Η απουσία του Ρ επάρµατος και το ακόλουθο ΡΡ διάστηµα δεν 

είναι συνήθως πολλαπλάσιο του φυσιολογικού ΡΡ διαστήµατος. Η παύση αυτή 

διακόπτεται, είτε από κάποιο άλλο βηµατοδότη διαφυγής από τον κολποκοιλιακό 

κόµβο ή τις κοιλίες, που αναλαµβάνουν τη βηµατοδότηση της καρδιάς ή από το 

φλεβόκοµβο που ξαναρχίζει τη λειτουργία του.  

 

 

Εικόνα 11: Φλεβοκοµβική παύση διάρκειας 3,4 sec ενδεικτική δυσλειτουργίας του 

φλεβοκόµβου 
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Α ί τ ι α. Τα αίτια µπορεί να οφείλονται σε οργανικές παθήσεις του µυοκαρδίου 

(έµφραγµα, εκφυλιστική νόσο του φλεβοκόµβου) ή στην επίδραση φαρµάκων 

(δακτυλίτιδα, ανταγωνιστές των διαύλων του ασβεστίου) ή σε έντονη διέγερση του 

πνευµονογαστρικού. 

Κ λ ι ν ι κ ή  ε ι κ ό ν α. Συνήθως η αρρυθµία αυτή είναι παροδική χωρίς κλινικά 

συµπτώµατα, εκτός αν δεν αναλάβει κάποιος άλλος βηµατοδότης από κατώτερα 

κέντρα τη βηµατοδότηση των κοιλιών6
. 

4) Σύνδροµο βραδυκαρδίας-ταχυκαρδίας (Βραδύ-ταχύ) 

Οι προηγούµενες βραδυκαρδικές εκδηλώσεις, παροδικές ή µόνιµες, µπορεί να 

διακόπτονται από ταχυκαρδικά επεισόδια, κυρίως υπερκοιλιακής προέλευσης. Μπορεί 

να εµφανισθούν σχεδόν όλα τα είδη των υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών ׃Κολπική 

ταχυσυστολία, πτερυγισµός, µαρµαρυγή, ακόµη και ταχυκαρδία τύπου κοµβικής 

επανεισόδου. Φαίνεται ότι η κολπική µαρµαρυγή έρχεται πρώτη σε συχνότητα. 

Τα ταχυκαρδικά επεισόδια δεν συνδέονται πάντα άµεσα µε τον πάσχοντα 

φλεβόκοµβο. Μπορεί να είναι αποτέλεσµα συνοδών και, περισσότερο ή λιγότερο, 

διάχυτων κολπικών αλλοιώσεων. 

Ιδιαίτερη σηµασία δίδεται στη στιγµή της ανάταξης της αρρυθµίας׃ Η τελευταία 

ασκεί σηµαντική ηλεκτρική καταπίεση σ’έναν επισφαλή φλεβόκοµβο.Με την 

κατάπαυση του «ταχυκαρδικού µαστιγώµατος» ο πάσχων φλεβόκοµβος µπορεί να 

καθυστερήσει σηµαντικά να αναλάβει λειτουργία. Καταγράφεται τότε παύλα, της 

οποίας οι συνέπειες είναι ανάλογες του µήκους της και της ηλικίας του ασθενούς. 

Η αξιολόγηση του συνδρόµου βράδυ-τάχυ πρέπει να γίνεται µε πολλή προσοχή, 

καθώς υπάρχει δυνατότης πολλαπλής αιτίας των ενοχληµάτων του ασθενούς. 

• από το ταχυκαρδικό επεισόδιο 

• από τη µεταταχυκαρδική παύλα 

• από την ενδιάµεση βραδυκαρδία 

• από όλα τα πιο πάνω 

Καρδιακή συχνότητα ηρεµίας <50/λ µπορεί να είναι καλά ανεκτή, ιδίως αν αυτή 

αυξάνεται στην κόπωση.Στη φάση όµως της ταχυαρρυθµίας µπορεί να παρουσιάζονται 

ποικίλα ενοχλήµατα, όπως καταβολή, ζάλες, εφίδρωση. Πολλά από αυτά 

αποδεικνύονται ψυχογενή εξ αιτίας του άγχους που συνοδεύει την αρρυθµία, σήµερα η 

συσχέτιση αιτίας και ενοχληµάτων είναι δυνατή µε τη βοήθεια του περιπατητικού ΗΚΓ 

(holter), µπορεί δε να έχει ιδιαίτερη θεραπευτική σηµασία7
. 
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Εικόνα 12: Σύνδροµο νοσούντος φλεβοκόµβου µε βραδυκαρδία –ταχυκαρδία. 

   Επάνω: είναι προφανης η διαλείπουσα φλεβοκοµβική ανακοπή µε συνδεσµικές ώσεις εκ 

διαφυγής σε ακανόνιστα διαστήµατα ( κόκκινοι κύκλοι επάνω). 

 Κάτω: Σ’ αυτή τη συνεχή καταγραφή από την απαγωγή παρακολούθησης, ένα σύντοµο 

επισόδειο κολπικού πτεριγισµού ακολουθείται από σχεδον 5΄΄ ασυστολίας πριν συνεχίσει ο 

κοµβικός ρυθµός εκ διαφυγής. Ο ασθενής γίνεται προσυγκοπτικός στο σηµείο αυτό.                                 
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Β) ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΑΠΟ ΤΟΥΣ ΚΟΛΠΟΥΣ 

 

• Πρόωρες κολπικές συστολές 

 

Οι πρόωρες κολπικές συστολές απαντώνται στο 60% των ατόµων στο γενικό 

πληθυσµό. Συνήθως δεν προκαλούν συµπτώµατα και δεν γίνονται αντιληπτές. Σε 

ορισµένες όµως περιπτώσεις εκδηλώνονται µε αίσθηµα παλµών ενώ είναι δυνατόν να 

αποτελέσουν ερέθισµα για την εκδήλωση υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας. 

Οι πρόωρες κολπικές συστολές χαρακτηρίζονται από πρόωρα κύµατα Ρ, τα οποία 

συνήθως έχουν διαφορετική µορφολογία από τα φλεβοκοµβικά Ρ. (Εικόνα 13)  

Εµφανίζονται συχνά τόσο σε φυσιολογικά άτοµα όσο και σε ασθενείς µε οργανική 

καρδιοπάθεια. Ως προδιαθετικοί παράγοντες µπορεί να δράσουν η κόπωση, 

συγκινησιακές καταστάσεις, ο καφές, το αλκοόλ, το κάπνισµα, ο γαστρικός φόρτος, 

ισχαιµία ή έµφραγµα του κόλπου και φάρµακα ή τοξικές ουσίες. Οι Π.Κολ.Σ. συνήθως 

δε συνοδεύονται από συµπτώµατα, αλλά σε ορισµένα άτοµα προκαλούν αίσθηµα 

παλµών. 

Η διάγνωση γίνεται µε την καταγραφή του καρδιακού ρυθµού στο ΗΚΓ, στην 

απαγωγή που φαίνονται καλά τα κύµατα Ρ. Τα πρόωρα Ρ εµφανίζονται νωρίτερα από 

το αναµενόµενο φλεβοκοµβικό Ρ και έχουν συνήθως διαφορετική µορφολογία. 

Άγονται στις κοιλίες µε QRS φυσιολογικής µορφολογίας, τα  οποία όµως µερικές 

φορές έχουν εικόνα αποκλεισµού, συνήθως δεξιού σκέλους (αλλόδροµη αγωγή).Όταν 

τα Ρ είναι πολύ πρόωρα, µπορεί να µην άγονται στις κοιλίες, οπότε πρέπει να 

αναζητούνται προσεκτικά πάνω στο κύµα Τ του προηγούµενου καρδιακού κύκλου, στο 

οποίο προκαλούν µικρή παραµόρφωση. Ο κύκλος που ακολουθεί την Π.Κολ.Σ. είναι 

συνήθως λίγο µεγαλύτερος από τον κανονικό κύκλο, επειδή η Π.Κολ.Σ. είναι ίδιος µε 

τον κανονικό κύκλο. Μπορεί ακόµη να είναι αρκετά µεγαλύτερος ώστε να αποτελεί 

πλήρη αναπληρωµατική παύλα ( λόγω καταστολής του φλεβόκοµβου). Το PR της 

Π.Κολ.Σ. είναι τόσο µεγαλύτερο όσο πρωιµότερο είναι το Ρ, όπως προαναφέρθηκε, σε 

πολύ πρώιµες Π.Κολ.Σ. το ερέθισµα δεν άγεται στις κοιλίες5
. 
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Εικόνα 13:Πρόωρη κολπική συστολή. Η συστολή (βέλος) προέρχεται από πρόωρη 

διέγερση των κόλπων από έκτοπο κέντρο. Το κύµα Ρ, όταν είναι εµφανές στο ΗΚΓ, έρχεται 

νωρίτερα από το αναµενόµενο φλεβοκοµβικό Ρ και έχει συνήθως διαφορετική µορφολογία. Το 

PR εµφανίζει συχνά παράταση, το QRS έρχεται πρόωρα, αλλά εµφανίζει φυσιολοιγκό εύρος 

και µορφολογία. 

 

• Παροξυντική κολπική ταχυκαρδία. 

Η παροξυντική κολπική ταχυκαρδία χαρακτηρίζεται από σειρά επανειληµµένων 

έκτακτων κολπικών συστολών µε συχνότητα 140-250 το λεπτό. Αρχίζει αιφνίδια και 

υποχωρεί απότοµα αν και µερικές φορές υποτροπιάζει. Η διάρκεια της κρίσης ποικίλλει 

από λίγα λεπτά µέχρι ηµέρες. Χαρακτηριστικά της κολπικής παροξυντικής 

ταχυκαρδίας : Καρδιακή συχνότητα κυµαίνεται µεταξύ 140-250 σφύξεις το λεπτό.Είναι 

απόλυτα ρυθµική, δηλ. η χρονική διάρκεια µεταξύ των R-R διαστηµάτων είναι ίσια. 

Τα Ρ επάρµατα δεν είναι πάντοτε ορατά είτε γιατί έχουν χαµηλά δυναµικά ή γιατί 

χάνονται µέσα στο Τ  έπαρµα της προηγούµενης συστολής. 

Τα QRS συµπλέγµατα έχουν συνήθως κανονικό εύρος, γιατί η ενδοκοιλιακή αγωγή 

του ερεθίσµατος γίνεται κανονικά µέσα από τη φυσιολογική οδό. (Εικόνα 14)  

 

Εικόνα 14: Παροξυντική κολπική ταχυκαρδία µε συχνότητα περίπου 200 σφύξεις /λεπτό 

Αίτια.  Είναι τα ίδια µε τη φλεµβοκοµβική ταχυκαρδία µε επιπλέον τη ρευµατική 

καρδιοπάθεια, αθηροσκληρωτική καρδιοπάθεια, πνευµονική εµβολή και το σύνδροµο 

Wolff- Parkinson- White. 

Κλινική Εικόνα. Η κλινική εικόνα ποικίλλει, εξαρτάται από τα αίτια. Η 

παροξυντική κολπική ταχυκαρδία δεν παρουσιάζει συνήθως κλινικά συµπτώµατα, 

εκτός αν υπάρχει οργανική καρδιοπάθεια ή η ταχυκαρδία παρατείνεται και µε 
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καρδιακή συχνότητα πάνω από 200 σφύξεις το λεπτό. Μερικοί άρρωστοι 

παραπονούνται για αίσθηµα προκάρδιων παλµών,ελαφρά δύσπνοια , ζάλη ή λιποθυµία. 

Σε περιπτώσεις, όµως, καρδιακής πάθησης και κυρίως όταν παρατείνεται ταχυκαρδία, 

µπορεί να οδηγήσει σε µείωση του ΚΛΟΑ, πτώση της ΑΠ, στηθάγχη ή συµπτώµατα 

συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας6
.
  
  

 

• Κολπικός πτερυγισµός 

Στον κολπικό πτερυγισµό οι κόλποι εκπολώνονται ρυθµικά, µε συχνότητα που 

κυµαίνεται από 280-300 φορές/min, ενώ στις κοιλίες άγεται ορισµένος αριθµός των 

κολπικών διεγέρσεων, συνήθως σταθερός, που εξαρτάται από την αγωγιµότητα του 

κολποκοιλιακού κόµβου. 

Για  τη γένεση του ενοχοποιείται ο µηχανισµός επανεισόδου, αλλά σε µερικές 

περιπτώσεις δεν αποκλείεται ως αιτία ο αυξηµένος αυτοµατισµός.Το κύκλωµα 

επανεισόδου δηµιουργείται εντός του δεξιού κόλπου και περιλαµβάνει και τη ζώνη του 

µυοκαρδίου που ονοµάζεται ισθµός, η οποία εντοπίζεται στη βάση του δεξιού κόλπου, 

στην περιοχή µεταξύ της τριγλώχινας, της κάτω κοίλης φλέβας και του στεφανιαίου 

κόλπου.  Σπάνια εµφανίζεται µε παροξυντική µορφή, σε φυσιολογικά άτοµα, αλλά η 

χρόνια µορφή συνδυάζεται κατά κανόνα µε οργανική καρδιοπάθεια . Μπορεί να 

συνοδεύει οποιαδήποτε καρδιακή νόσο, βαριά πνευµονική νόσο ή τοξικές και 

µεταβολικές επιδράσεις, όπως π.χ. ο αλκοολισµός και η θυρεοτοξίκωση.Επίσης µπορεί 

να εµφανισθεί σε ασθενείς µε σύνδροµο WPW, οπότε αν η ανερέθιστη περίοδος του 

παρακαµπτηρίου δεµατίου είναι µικρή, µπορεί να εµφανισθεί αγωγή προς τις κοιλίες. 

Οι ασθενείς µπορεί να είναι ασυµπτωµατικοί ή να εµφανίζουν αίσθηµα παλµών, 

ζάλη, υπόταση, σπάνια λιποθυµική προσβολή και πολύ σπάνια εµβολικά επεισόδια. Η 

καρδιακή συχνότητα εξαρτάται από την κολποκοιλιακή αγωγή και να είναι 

ασταθής.Συνήθως κυµαίνεται µεταξύ 140-150 σφύξεων/min, γιατί η συνηθέστερη 

αγωγή προς τις κοιλίες είναι 2:1. Με διέγερση του συµπαθητικού από οποιαδήποτε 

αιτία αυξάνει η καρδιακή συχνότητα, συνήθως διπλασιάζεται, ενώ µε διέγερση του 

πνευµονογαστρικού µπορεί αµέσως να υποδιπλασιαστεί. Η επισκόπηση του φλεβικού 

σφυγµού στις σφαγίτιδες είναι χρήσιµη στη διάγνωση, γιατί αποκαλύπτει το µεγάλο 

αριθµό των κυµάτων α, που είναι ίσος µε τον αριθµό των κολπικών διεγέρσεων. Η 

παρουσία κολπικού πτερυγισµού πρέπει να θεωρείται ύποπτη σε κάθε ασθενή µε 

καρδιακή συχνότητα 140-150 σφύξεις/min. Η κολπική διέγερση (κύµατα F του 

πτερυγισµού) στην περίπτωση αυτή δεν είναι συνήθως εµφανής στο ΗΚΓ.  Προσεκτική 
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µάλαξη των καρωτίδων όµως ελαττώνει την κολποκοιλιακή αγωγή και αποκαλύπτει τα 

κύµατα F, που προσδίδουν την χαρακτηριστική πριονωτή εµφάνιση στην ισοηλεκτρική 

γραµµή του ΗΚΓ. (Εικόνα 15). Η παρουσία 280-300κυµάτων α στο φλεβικό σφυγµό 

ενισχύει τη διάγνωση. Η διαφορική διάγνωση πρέπει να γίνει από τις άλλες 

υπερκοιλιακές  ταχυκαρδίες και από την κοιλιακή ταχυκαρδία, όταν το QRS είναι 

διευρυµένο (προϋπάρχων αποκλεισµός σκέλους, αλλοδροµία, αγωγή διαµέσου 

παρακαµπτήριου δεµατίου). 

Η φυσική εξέλιξη και πρόγνωση των ασθενών εξαρτάται κυρίως από την 

υποκείµενη καρδιοπάθεια.Συχνά ο πτερυγισµός µαταπίπτει σε κολπική µαρµαρυγή, 

πράγµα που διευκολύνει τον καλύτερο έλεγχο της καρδιακής συχνότητας µε φάρµακα. 

Κολπικός πτερυγισµός εµφανίζεται σχετικά συχνά αµέσως µετά από αορτοστεφανιαία 

παρακαµπτήρια εγχείρηση και χρειάζεται άµεση αντιµετώπιση, γιατί µπορεί να  

επιβαρύνει αιµοδυναµικά τον ασθενή όταν βρίσκεται σε ασταθή αιµοδυναµική 

κατάσταση5
. 

                  

 

Εικόνα 15: Κολπικός πτερυγισµός. Υπάρχει ρυθµική κυκλική διέγερση των κόλπων µε 

συχνότητα 280-300 /min. Στο ΗΚΓ η κολπική διέγερση δίνει τα κύµατα F, τα οποία είναι 

ρυθµικά και δίνουν στην ισοηλεκτρική γραµµή (η οποία εξαφανίζεται) την εικόνα κόψης 

πριονιού. Τα συµπλέγµατα QRS είναι ρυθµικά ή σπανιότερα άρρυθµα και η συχνότητα τους 

εξαρτάται από την κολποκοιλιακή αγωγή. Συνηθέστερα παρατηρείται αγωγή 2:1, δηλαδή τα Ρ 

είναι διπλάσια σε αριθµό από τα QRS. 

 

• Κολπική  Μαρµαρυγή 

Η κολπική µαρµαρυγή είναι συνηθής αρρυθµία και εκδηλώνεται κατά 

παροξυσµούς (παροξυσµική) ή κατά µόνιµο τρόπο. Η κολπική µαρµαρυγή ουσιαστικά 

χαρακτηρίζεται από ασυστολία του κόλπου. Η κολπική διέγερση (κύµα Ρ) καταργείται 

και υποκαθιστάται από µικρά ακανόνιστα επάρµατα που ονοµάζονται µαρµαρυγικά 

κύµατα. Η κολπική µαρµαρυγή είναι δυνατόν  να είναι ιδιοπαθής χωρίς δηλαδή 

παθολογικό υπόστρωµα ή να αποτελεί ευρήµα πολλών συστηµατικών παθήσεων 

κυρίως όµως καρδιοπαθειών 
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Ο χαώδης ρυθµός της κολπικής µαρµαρυγής και τα χαρακτηριστικά µαρµαρυγικά 

κύµατα f (διακρινόµενα καλύτερα στις επαγωγές V1,II,III,aVF) συνήθως δεν αφήνουν 

αµφιβολία για τη διάγνωση της αρρυθµίας αυτής. Πιστεύεται ότι εκπηγάζει από 

πολλαπλά µικροκυκλώµατα επανεισόδου, εντοπισµένα κυρίως στον αριστερό κόλπο, 

τα οποία εκπολώνονται σε εξαιρετικά υψηλές συχνότητες (350-800 bpm). Ωστόσο, 

έχουν περιγραφεί τελευταία και εστιακές µορφές κολπικής µαρµαρυγής, οι οποίες 

έχουν εξαλειφθεί µε τη µέθοδο της διαδερµικής κατάλυσης. Λόγω της σχετικά µεγάλης 

ανερέθιστης περιόδου του κ-Κ κόµβου και της βαθµιαία επιβραδυνόµενης αγωγής του, 

τα περισσότερα κολπικά ερεθίσµατα διακόπτονται εντός του κόµβου (κρυπτική αγωγή- 

concealed conduction). Εποµένως η κοιλιακή συχνότητα σπάνια ξεπερνά τις 180-200 

bpm., ακόµη και όταν ο κ-Κ κόµβος έχει πολύ βραχεία ανερέθιστη περίοδο.Ωστόσο, 

όταν υπάρχει παραπληρωµατικό δεµάτιο µε δυνατότητα κ-Κ αγωγής,ο κ-Κ κόµβος 

παρακάµπεται και η κοιλιακή συχνότητα µπορεί να φθάσει σε επικίνδυνα επίπεδα7 

(Εικόνα 16) . 

 

Εικόνα 16: Μαρµαρυγή των κόλπων: Άρρυθµα, φυσιολογικού εύρους, συµπλέγµατα 

QRS µε απουσία κυµάτων Ρ και χαρακτηρισιτκά µαρµαρυγικά κύµατα. 

 

ΑΙΤΙΑ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ 

Καρδιακά αίτια  Μη Καρδιακά Αίτια  

1.Ρευµατικές βαλβιδοπάθειες • Υπερθυρεοειδισµός  

2.Ισχαιµία του µυοκαρδίου • Υποξεία- Υπερκαπνία 

3.Υπέρταση • Υπερβολική λήψη  αλκοολούχων

ποτών 

4.Καρδιοπνευµονικές επεµβάσεις • Παρασυµπαθητικοτονία 

5.Μυοκαρδίτιδες- 

Μυοκαρδιοπάθειες 

• Λοιµώξεις πνευµόνων 

6.Μεσοκολπική επικοινωνία  

7.Καρδιακή ανεπάρκεια  
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Κλινική εικόνα  

Τα  συµπτώµατα που συνοδεύουν την κολπική µαρµαρυγή εξαρτώνται από τη 

συχνότητα των κοιλιών, την καρδιακή λειτουργία, συνυπάρχοντα ιατρικά προβλήµατα, 

κ.λ.π. Οι περισσότεροι ασθενείς αισθάνονται παλµούς, προσυγκοπή, ζάλη, κόπωση και 

δύσπνοια. Μία µειοψηφία ασθενών είναι ασυµπτωµατικοί και η κολπική µαρµαρυγή 

ανακαλύπτεται τυχαία. Κατά τη φυσική εξέταση ασθενούς µε κολπική µαρµαρυγή 

παρατηρείται ελαφρά διακύµανση της έντασης του πρώτου καρδιακού τόνου, απουσία 

των κολπικών κυµάτων Α στο σφαγιτιδικό σφυγµό,και φυσικά άρρυθµη κοιλιακή 

συχνότητα. Χαρακτηριστικά ιδίως όταν η κοιλιακή συχνότητα είναι αυξηµένη,η 

καρδιακή συχνότητα είναι χαµηλότερη όταν µετρείται περιφερικά (π.χ. κερκιδικός 

σφυγµός) απ’ότι όταν µετρείται κεντρικά, (ακρόαση καρδιάς ) λόγω της ύπαρξης 

φρούδων συστολών (δηλ. συστολές που δεν οδηγούν σε εξώθηση όγκου παλµού λόγω 

ανεπαρκούς πλήρωσης της αριστερής κοιλίας)9
. 

∆ύο είναι οι αιµοδυναµικές συνέπειες συστολής της κολπικής µαρµαρυγής : η 

απώλεια της κολπικής συστολής και συµµετοχής της στη διατήρηση της καρδιακής 

παροχής, και η ταχεία κοιλιακή  συχνότητα µε την επακόλουθη ανεπαρκή πλήρωση της 

κοιλίας που οδηγεί σε περαιτέρω ελάττωση της καρδιακής παροχής καθώς και µείωση 

της στεφανιαίας αιµάτωσης. Στην καρδιά µε ήδη κατασταλµένη λειτουργία η 

αιµοδυναµική αυτή επιβάρυνση από την κολπική µαρµαρυγή µπορεί να αποβεί 

κρίσιµη, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε διαστολική δεισλειτουργία που έχουν σηµαντική 

εξάρτηση από την κολπική συστολή (όπως π.χ. στην υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια ), 

ή ασθενείς µε στεφανιαία ανεπάρκεια την οποία  επιτείνει η αυξηµένη κοιλιακή 

συχνότητα. Η µακροχρόνια επίπτωση µη καλά ελεγµένης σχετικά ταχείας κοιλιακής 

ανταπόκρισης σε ασθενείς µε κολπική µαρµαρυγή µπορεί να αποβεί  λίαν σοβαρή, µε 

την ανάπτυξη ή επιδείνωση σηµείων ή συµπτωµάτων καρδιακής ανεπάρκειας λόγω 

ανάπτυξης «ταχυκαρδιακής µιοκαρδιοπάθειας», η οποία όµως είναι αναστρέψιµη µετά 

τον έλεγχο της κοιλιακής συχνότητας.Επί πλέον ως γνωστόν η κολπική µαρµαρυγή 

δηµιουργεί το έδαφος για το σχηµατισµό κολπικών θρόµβων και ως εκ τούτου 

προδιαθέτει σε περιφερικές ή πνευµονικές εµβολές7
. 

 

Επιδηµιολογία 

Η κολπική µαρµαρυγή είναι ή πιο συχνή επίµονη αρρυθµία που συναντάται στην 

κλινική πράξη. 2 µε 5 % των ανθρώπων ηλικίας άνω των 60 ετών υποφέρει από χρόνια 

κολπική µαρµαρυγή. 
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Η επίπτωση της κολπικής µαρµαρυγής αυξάνει µε την ηλικία και είναι ελαφρώς 

συχνότερη στους άνδρες από τις γυναίκες. Ηχοκαρδιογραφικώς η κολπική µαρµαρυγή 

συσχετίζεται µε διάταση του αριστερού κόλπου, υπερτροφία των τοιχωµάτων της 

αριστεράς κοιλίας και µε χαµηλό κλάσµα εξωθήσεως. 

Το µεγαλύτερο ποσοστό της νοσηρότητας και µέρος της θνητότητας οφείλεται στα 

αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. Χωρίς αντιπηκτική θεραπεία ο ετήσιος κίνδυνος 

εγκεφαλικού επεισοδίου είναι 4 µε 5%. Περίπου 1 στα 5 εγκεφαλικά επεισόδια οι 

ασθενείς έχουν κολπική µαρµαρυγή. 

Η κολπική µαρµαρυγή είναι σπάνια στις πρώτες δύο δεκαετίες της ζωής.Στο 

έµβρυο και το νεογνό, η κολπική µαρµαρυγή σχεδόν πάντα συνοδεύεται µε 

παραπληρωµατικό κολποκοιλιακό δεµάτιο. Η κολπική µαρµαρυγή µπορεί να συµβεί σε 

ασθενείς µε ιστορικό καρδιοχειρουργικής επέµβασης διόρθωσης συγγενούς 

καρδιοπάθειας. Σε αυτές τις περιπτώσεις ο κολπικός πτερυγισµός µπορεί να είναι 

συχνότερος9
. 

 

Συµπερασµατικά  

Οι τέσσερις σηµαντικές πλευρές της AF είναι : 

• H αιτιολογία 

• Ο έλεγχος της κοιλιακής συχνότητας 

• Η πρόληψη των επανεµφανίσεων  

• Η πρόληψη των θροµβοεµβολικών επεισοδίων. 

  

• Περιπλανώµενος βηµατοδότης 

Αυτή η αρρυθµία χαρακτηρίζεται από περιπλάνηση του βηµατοδοτικού κέντρου 

της καρδιάς από το φλεβόκοµβο σε λανθάνοντα βηµατοδοτικά κέντρα του κόλπου ή 

του κολποκοιλιακού κόµβου. Η µετατόπιση  από το ένα βηµατοδοτικό κέντρο στο 

άλλο γίνεται προοδευτικά και συνοδεύεται από µεταβολή του διαστήµατος RR, PR και 

της µορφολογίας των κυµάτων  P. ∆εν χρειάζεται καµιά θεραπεία, έκτος αν προκύψουν 

συµπτώµατα από τη βραδυκαρδία. Αποδίδεται σε αύξηση του τόνου του 

παρασυµπαθητικού5
 (Εικόνα 17).  
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Εικόνα 17: Περιπλανώµενος βηµατοδότης. Τα ερεθίσµατα παράγονται σε διάφορα σηµεία 

των κόλπων. Στο ΗΚΓ παρατηρούνται κύµατα Ρ ποικίλης µορφολογίας, καθώς και µεταβολές 

στη διάρκεια των διαστηµάτων PR, PP και RR. 

 

Γ) Ι. ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΑΠΟ ΤΟΝ ΚΟΛΠΟΚΟΙΛΙΑΚΟ ΚΟΜΒΟ 

 

• Κοµβικές αρρυθµίες 

 Ο κοµβικός ρυθµός αναφέρεται σε αρρυθµία που το ερέθισµα ξεκινάει από την 

περιοχή του κολποκοιλιακού κόµβου δηλ. πάνω στον κολποκοιλιακό κόµβο και µέσα 

από το δεµάτιο του ΗΙS. 

Οι κοµβικοί ρυθµοί µπορεί να χωριστούν σε δύο κατηγορίες ανάλογα µε τη 

συχνότητα. Στους βραδείς κοµβικούς ρυθµούς µε συχνότητα 40-60 σφύξεις το λεπτό, 

που είναι  συνήθως ρυθµοί διαφυγής, τις πρόωρες κοµβικές συστολές και την κοµβική 

ταχυκαρδία. Ηλεκτροκαρδιογραφικά χαρακτηριστικά του κοµβικού ρυθµού είναι : 

� Ρυθµός κανονικός ρυθµικός  

� Στον κοµβικό ρυθµό εκ διαφυγής η καρδιακή συχνότητα είναι 40-60 

σφύξεις το λεπτό,  στον επιταχυνόµενο 60-100 το λεπτό και στην κοµβική ταχυκαρδία 

100-220 σφύξεις το λεπτό. 

� Το Ρ έπαρµα ανάλογα µε τη θέση παραγωγής του ερεθίσµατος 

προηγείται, συµπίπτει ή ακολουθεί το QRS σύµπλεγµα. Είναι συνήθως θετικό στην 

απαγωγή aVR  και αρνητικό στις απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ και aVF 

� Το P-R διάστηµα όταν το Ρ προηγείται του QRS συµπλέγµατος είναι 

< 0,12  

� Το QRS σύµπλεγµα είναι φυσιολογικό  
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Εικόνα 18: Κοµβικός ρυθµός 

 

Όταν ο κολποκοιλιακός κόµβος λειτουργεί σαν βηµατοδότης, οι κόλποι 

διεγείρονται παλίνδροµα προς την αντίθετη κατεύθυνση µε αποτέλεσµα να 

δηµιουργείται θετικό Ρ έπαρµα στην απαγωγή aVR  και αρνητικό στη ΙΙ και την ΙΙΙ 

(αντίθετα ακριβώς από ότι συµβαίνει στο φυσιολογικό φλεβοκοµβικό ρυθµό.). 

Το  Ρ έπαρµα µπορεί να προηγείται ή να ακολουθεί το QRS σύµπλεγµα, να 

συµπίπτει ή να χάνεται µέσα σ’αυτό. Η διέγερση στις κοιλίες φθάνει δια της 

φυσιολογικής οδού, εποµένως η εκπόλωση των κοιλίων γίνεται φυσιολογικά, οπότε το 

QRS σύµπλεγµα είναι φυσιολογικό6
.
 
 

 

• Κοµβικός ρυθµός εκ διαφυγής     

Κοµβική συστολή εκ διαφυγής είναι µια συστολή, που εµφανίζεται µετά από µια 

παύλα, επειδή ο φυσιολογικός βηµατοδότης (φλεβόκοµβος)   της καρδιάς δεν 

λειτούργησε. Συνεπώς η κοµβική συστολή εκ διαφυγής αποτελεί ένα µηχανισµό 

άµυνας και εποµένως δεν πρέπει να καταστέλλεται. Μετά από µια κοµβική συστολή εκ 

διαφυγής µπορεί ο φλεβόκοµβος να αναλάβει και να λειτουργήσει ξανά, αλλά αν αυτό 

δεν συµβεί, τότε είναι δυνατόν να συνεχίσει ένας βραδύς κοµβικός ρυθµός εκ 

διαφυγής, δηλαδή µια σειρά από αλλεπάλληλες κοµβικές συστολές διαφυγής µε 

συχνότητα 40-60 σφύξεις το λεπτό. 

Αίτια. Φυσιολογικά κοµβικές συστολές εκ διαφυγής παρατηρούνται σε αθλητές µε 

φλεβοκοµβική βραδυκαρδία.Αλλωστε κοµβικές συστολές εκ διαφυγής µπορεί να 

οφείλονται σε τοξική επίδραση της δακτυλίτιδας σε ΟΕΜ σε εκφυλιστική νόσο του 

φλεβοκόµβου ή σε αυξηµένο τόνο του πνευµονογαστρικού. 

Κλινική εικόνα.Συνήθως δεν προκαλεί συµπτώµατα6
. 
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• Κοµβικές έκτακτες συστολές. 

Κοµβικές έκτακτες συστολές είναι πρόωρες συστολές που οφείλονται σε έκτοπο 

ερέθισµα, που προέρχεται από ένα έκτοπο κέντρο του .κολποκοιλιακού κόµβου ή του 

δεµατίου του HIS. Είναι όµοιες µε τις κολπικές έκτακτες συστολές, εκτός από το Ρ 

έπαρµα, που όταν υπάρχει είναι αρνητικό στις απαγωγές ΙΙ, ΙΙΙ και aVF και θετικό στην 

aVR. 

Αίτια. Κοµβικές έκτακτες συστολές µπορεί να προκαλέσουν η ισχαιµία ή το ΟΕΜ 

η νικοτίνη ο καφές και φάρµακα όπως η δακτυλίτιδα. 

Κλινική εικόνα.Οι πρώιµες κοµβικές και οι πρώιµες κολπικές συστολές δεν 

παρουσιάζουν κλινικά συµπτώµατα γιαυτο και η θεραπεία τους είναι ίδια6
. 

 

• Κοµβική ταχυκαρδία 

Η κοµβική ταχυκαρδία όπως και η κολπική ταχυκαρδία αποτελείται άπο τρείς ή 

περισσότερες αλλεπάλληλες κοµβικές έκτακτες συστολές.Οφείλεται σε ταχεία 

παραγωγή ερεθισµάτων που προέρχοντα από κάποια εστία του κολποκοιλιακού 

κόµβου. Χαρακτηριστικό της κοµβικής ταχυκαρδίας είναι ότι η καρδιακή συχνότητα 

κυµαίνεται µεταξύ 100-200 σφύξεις το λεπτό το QRS σύµπλεγµα είναι φυσιολογικό 

και το P έπαρµα δεν είναι συνήθως ορατό. (Εικόνα 19)  

Η διάκριση µεταξύ κοµβικής ταχυκαρδίας και κολπικής ταχυκαρδίας είναι δύσκολη 

γιαυτο οι ταχυκαρδίες αυτές καλούνται  συνήθως υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες. 

Αίτια Η  παρουσία επιταχυνόµενου κοµβικού ρυθµού και κοµβικής ταχυκαρδίας  

σηµαίνει σοβαρή βλάβη του φλεβόκοµβου.Οι ταχυκαρδίες αυτές παρατηρόυνται σε 

ΟΕΜ κάτω τοιχώµατος οξύ ρευµατικό πυρετό χειρουργικές επεµβάσεις της καρδίας 

και δηλητιρίαση από δακτυλίτιδα. 

Κλινική εικόνα Η αρρυθµία συνήθως δεν προκαλεί κλινικά συµπτώµατα.Η 

παράταση της όµως µπορεί να οδηγήσει σε µείωσει του ΚΛΟΑ και θα χρειαστεί 

θεραπεία6
. 

 

Εικόνα 19: Κοµβική ταχυκαρδία περίπου 150 σφύξεις /λεπτό 
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• Ταχυκαρδία επανεισόδου στον κολποκοιλιακό κόµβο 

Η  κολποκοιλιακή κοµβική ταχυκαρδία επανεισόδου αντιπροσωπεύει το 

συνηθέστερο µηχανισµό υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας στους ενήλικες, αποτελούσα 

το50-60% όλων των (ρυθµικών) υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών.Η ταχυκαρδία αυτή είναι 

συχνότερη στις γυναίκες. 

Αιτιολογία 

Ως αιτιολογία  της ταχυκαρδίας  δεν αναφέρεται κανένα παθολογικό αίτιο. 

Αντίθετα, υπεύθυνοι παράγοντες παράγοντες θεωρούνται η διαφορά στη ταχύτητα 

αγωγής και την ανερέθιστη περίοδο µεταξύ των δύο οδών αγωγής µέσα στο 

κολποκοιλιακό κόµβο που ονοµάζονται ταχεία και βραδεία οδός. Η βραδεία οδός 

συνήθως βρίσκεται έξω από τον κολποκοιλιακό κόµβο προς την είσοδο του 

στεφανιαίου κόλπου. Αυτό έχει πρακτική σηµασία στη θεραπεία µε κατάλυση (RF- 

Ablation). 

Παθογενετικός µηχανισµός (Εικόνα 20)  

Η ταχυκαρδία αρχίζει και σταµατά συνήθως λόγω της παρουσίας  εκτάκτων 

κολπικών συστολών.Έτσι ενώ η φλεβοκοµβική συστολή άγεται από τη ταχεία οδό του 

κολποκοιλιακού κόµβου η οποία χαρακτηρίζεται από µεγάλη ταχύτητα αγωγής και 

παρατεταµένη ανερέθιστη περίοδο, η πρώιµη κολπική συστολή βρίσκει την ταχεία οδό 

σε ανερέθιστη περίοδο και άγεται από τη βραδεία οδό αγωγής του κολποκοιλιακού 

κόµβου η οποία παρουσιάζει µικρή σχετικά ανερέθιστη περίοδο. Επειδή η βραδεία 

οδός χαρακτηρίζεται από µικρή  ταχύτητα αγωγής , το PR διάστηµα της έκτακτης 

κολπικής συστολής είναι παρατεταµένο. 

Εάν η πρώιµη κολπική συστολή διέλθει από τη βραδεία  οδό, συναντήσει την 

ταχεία οδό σε µη ανερέθιστη περίοδο ανέρχεται ανάδροµα δηµιουργώντας κύκλωµα 

επανεισόδου και κατά συνέπεια συνθήκες έναρξης ταχυκαρδίας. Με παρόµοιο 

µηχανισµό κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας είναι δυνατόν µια έκτακτη κολπική 

συστολή να διέλθει από την ταχεία οδό και να δηµιουργήσει συνθήκες  ανερέθιστου 

περιόδου αυτής (ταχείας οδού). Αυτό οδηγεί δε διακοπή του κυκλώµατος της 

ταχυκαρδίας γιατί το ερέθισµα που κατέρχεται από τη βραδεία οδό δεν µπορεί να 

εισέλθει πλέον στη ταχεία οδό. Με τον τρόπο αυτό τερµατίζεται η ταχυκαρδία. 



 36  

 

Εικόνα 20:Μηχανισµός επανεισόδου στον κολποκοιλιακό κόµβο. Α. Η φυσιολογική 

φλεβοκοµβική συστολή διέρχεται µόνο από την ταχεία οδό του κολποκοιλιακού 

κόµβου (∆ιάστηµα ΡΚ: 130 msec). Β. Η έκτακτη κολπική συστολή διέρχεται µόνο από 

την βραδεία οδό και έχει παρατεταµένο χρόνο αγωγής (∆ιάστηµα ΡR: 260 mSEC). Γ. Η 

πρώιµη έκτακτη συστολή άγεται και αυτή από τη βραδεία οδό (ΡR: 300 msec) είναι 

όµως δυνατόν να ανέλθει από την ταχεία ανάδροµα και να διεγείρει ανάδροµα τον 

κόλπο (ανάδροµη κολπική συστολή-ηχώ κολπική Ρ'). ∆. Η πολύ πρώιµη έκτακτη 

κολπική κατέρχεται επίσης από τη βραδεία οδό µε µεγαλύτερη όµως καθυστέρηση 

(ΡR: 380 msec). Εν τούτοις είναι δυνατόν αφού διεγείρει ανάδροµα τους κόλπους να 

κατέλθει ξανά στις κοιλίες (από τη βραδεία οδό) δηµιουργώντας κύκλωµα 

επανεισόδου µε εκδήλωση υπερκοιλιακης ταχυκαρδίας. 

 

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. 

Στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα, τα συµπλέγµατα QRS είναι στενά, όµοια µε τα ORS 

των φλεβοκοµβικών συστολών και έχουν συχνότητα 150-250 παλµούς/ λεπτό. Κύµατα 

Ρ είναι δυνατόν να µη καταγράφονται εφ’όσον η κολπική διέγερση συµπίπτει µε την 

κοιλιακή (Εικόνα 21) ή είναι ανάδροµα και καταγράφονται στο τέλος του 

συµπλέγµατος QRS. (Εικόνα 20)  

 

 

Εικόνα 21: Υπερκοιλιακή ταχυκαρδία από επανείσοδο στον κολποκοιλιακό κόµβο χωρίς να διακρίνονται 

επάρµατα 
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Κλινική εικόνα  

Η κλινική εικόνα της ταχυκαρδίας µπορεί να περιλαµβάνει αίσθηµα 

παλµών,υπόταση,συγκοπτικά επεισόδια ή πνευµονικό οίδηµα. Η βαρύτητα της 

κλινικής εικόνας εξαρτάται από τη συχνότητα και τη διάρκεια της ταχυκαρδίας αλλά 

και από τη συνύπαρξη άλλης καρδιοπάθειας (στεφανιαία 

νόσος,βαλβιδοπάθειες,µυοκαρδιοπάθειες κλπ.)οπότε και επιδεινώνεται η κλινική 

εικόνα. Σε υψηλές συχνότητες,η πλήρωση της αριστερής κοιλίας περιορίζεται,η 

καρδιακή παροχή ελαττώνεται και οι πιέσεις του κόλπου και των πνευµονικών  

τριχοειδών αυξάνουν. Όταν υπάρχει σταθερή ανάδροµη αγωγή προς τον κόλπο είναι 

δυνατόν να εµφανισθούν ευµεγέθη σφαγιτιδικά κύµατα α ( Cannon waves ) κατά τη 

διάρκεια της ταχυκαρδίας1
. 

 

II. ΚΟΛΠΟΚΟΙΛΙΑΚΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ 

 

Ο ΚΚΑ περιλαµβάνει κάθε καθυστέρηση ή διακοπή της κολποκοιλιακής αγωγής. 

Κατά τη διάρκεια του AV αποκλεισµού ο αποκλεισµός µπορεί να συµβεί στον AV 

κόµβο, στο δεµάτιο του His ή στα σκέλη. Σε κάποιες περιπτώσεις αποκλεισµού 

σκέλους το ερέθισµα µπορεί µόνο να καθυστερήσει και όχι να αποκλειστεί πλήρως στο 

σκέλος, ωστόσο το σύµπλεγµα QRS που προκύπτει µπορεί να µην είναι διακριτό από 

το σύµπλεγµα QRS που γεννάται από τον πλήρη αποκλεισµό σκέλους4
. 

 Η πρόγνωση εξαρτάται από το ανατοµικό επίπεδο της διαταραχής σε συνάρτηση 

βέβαια µε την ολική πρόγνωση της υποκείµενης οργανικής καρδιoπάθειας. Έτσι, την 

πιο καλοήθη πορεία έχουν οι κοµβικές διαταραχές σε υγιή νέα άτοµα. Ενώ την πιο 

επιβαρυµένη πρόγνωση έχει η υποκοµβική νόσος ασθενών µε βαριές 

µυοκαρδιοπάθειες7
.  

 

ΑΙΤΙΑ κολποκοιλιακού αποκλεισµού 

Συγγενής κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

          Έλλειµµα µεσοκολπικού διαφράγµατος, διορθωµένη µετάθεση µεγάλων 

αρτηριών, αλλά και πολλές συγγενείς καρδιόπαθειες. 

          Συγγενής πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός χωρίς άλλη οργανική 

καρδιoπάθεια 

Πρωτοπαθείς αιτίες 

Μυοκαρδιοπάθειες –υπετροφική, αλκοολική κ.α 
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Νόσος Lev 

Νόσος Lenerge 

∆ευτεροπαθείς αιτίες 

Ισχαιµική καρδιοπάθεια 

Οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου και ασταθής στηθάγχη 

Χρόνια ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια µε παλαιό   έµφραγµα 

Σταθερή νόσος των στεφανιαίων αγγείων χωρίς έµφραγµα 

Στηθάγχη τύπου Prinzmetal 

Βαλβιδοπάθειες της αορτής και της µιτροειδούς 

Νεοπλάσµατα 

∆ιηθητικές παθήσεις 

Αιµοχρωµάτωση, σαρκοείδωση Νευροµυϊκές παθήσεις (πχ, µυοτονική δυστροφία, 

σύνδροµο Kearns –Sayre) 

Νόσοι του συνδετικού ιστού 

Σκληροδερµία, δερµατοµυοσίτιδα, ερυθηµατώδης λύκος, ρευµατοειδής αρθρίτιδα, 

αγκυλοποητική σπονδυλίτιδα, κοκκιωµάτωση Wegener 

Οξύς ρευµατικός πυρετός 

Λοιµώξεις 

Οξεία λοιµώδης ενδοκαρδίτιδα 

Μυοκαρδίτιδες 

Βακτηριακές –σύφιλις, διφθερίτια, κοκκύτης, φυµατίωση, νόσος Lyme 

Ιογενείς –ιλαρά, παρωτίτιδα, λοιµώδης µονοπυρήνωση 

Παραστιτικές –νόσος Chagas 

Τραυµατικές κακώσεις 

Καρδιοχειρουργική, καρδιακός καθετηριασµός, κατάλυση µε ραδιοσυχνότητα 

Ακτινοθεραπεία 

Φάρµακα 

Κρίσεις δρεπανοκυτταρικής αναιµίας 

Υποξαιµία (π.χ. αποφρακτική άπνοια ύπνου) 

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές (π.χ. υπερκαλιαιµία) 

Λειτουργικές διαταραχές 

Βαγοτονία 

Νευραγγειακές διαταραχές (κοινή λιποθυµία, υπερευαισθησία καρωτιδικού 

κόλπου) 

Βήχας, κατάποση7
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Ταξινόµηση 

Συµβατικά χωρίζεται σε αποκλεισµό πρώτου, δεύτερου και τρίτου βαθµού, µία 

ταξινόµηση που υποδηλώνει µε αδρό τρόπο την κλινική βαρύτητα της διαταραχής 

καθώς και την απώτερη πρόγνωση. 

Στον κολποκοιλιακό αποκλεισµό πρώτου βαθµού όλα τα Ρ άγονται µεν, αλλά µε 

κάποια καθυστέρηση. Όταν µερικά άγονται, άλλα όµως διαλειπόντως αποκλείονται, 

τότε έχουµε αποκλεισµό δευτέρου βαθµού. Στον πλήρη ή τρίτου βαθµού αποκλεισµό η 

κολποκοιλιακή αγωγή χάνεται τελείως µε ανεξάρτητη και διαχωρισµένη από τους 

κόλπους κοιλιακή δραστηριότητα. 

Χρησιµοποιείται επίσης µερικές φορές και ο όρος υψηλού βαθµού αποκλεισµός για 

τις περιπτώσεις µε 2:1, 3: 1 ή µεγαλύτερη αναλογία αγωγής και διατήρηση του 

κολποικοιλιακού συγχρονισµού. 

∆εν πρέπει να ξεχνάµε πως η ταξινόµηση των αποκλεισµών είναι καθαρά 

περιγραφική, χωρίς να αντιστοιχεί σε συγκεκριµένο ανατοµικό επίπεδο. Κάθε τµήµα 

του ερεθισµαταγωγού συστήµατος, από τους κόλπους έως και την περιφέρεια του 

δικτύου His- Purkinje, µπορεί να είναι υπεύθυνο για οιονδήποτε τύπο αποκλεισµού. 

Όµως, σε πολλές περιπτώσεις υπάρχει στενή συσχέτιση µεταξύ του τύπου αποκλεισµού 

και της εστίας της βλάβης, ιδίως αν συνεκτιµηθεί το εύρος του QRS και τα κλινικά 

δεδοµένα. Το πιο κρίσιµο, µάλιστα ερώτηµα που πρέπει να απαντήσουµε, είναι κατά 

πόσον υπάρχει υποκοµβική διαταραχή της αγωγής, δηλαδή νόσος του συστήµατος His 

–Purkinje. Και αυτό, γιατί η νόσος του ερεθισµαταγωγού, πέραν από τον 

κολποκοιλιακό κόµβο, συνοδεύεται από υψηλό κίνδυνο βραδυαρρυθµικών επιπλοκών7
. 
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• Πρώτου βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

 

Στον κολποκοιλιακό αποκλεισµό πρώτου βαθµού κάθε Ρ ακολουθείται από ένα 

QRS, αλλά µε P-R µακρότερο των 200 ms(0,2 s). Το όριο των 200 ms είναι συµβατικό 

και ισχύει για τους ενηλίκους που βρίσκονται σε συνθήκες ηρεµίας και δεν παίρνουν 

φάρµακα που καταστέλλουν την κολποκοιλιακή αγωγή. Η παράταση του P-R συνήθως 

δεν ξεπερνά τα 400 ms και µπορεί να κυµαίνεται ανάλογα µε την καρδιακή συχνότητα 

ή τον τόνο του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. Αν το QRS είναι στενό, τότε η 

καθυστέρηση εντοπίζεται σχεδόν πάντοτε (>90%) στον κολποκοιλιακό κόµβο, οπότε 

το διάστηµα Α-Η παρατείνεται, ενώ το H-V δεν ξεπερνά το φυσιολογικό όριο των 55 

ms. Αντίθετα, σε ασθενείς µε ευρύ QRS και πρώτου βαθµού ΚΚΑ, η βλάβη µπορεί να 

επεκτείνεται και στο σύστηµα His-Purkinje, σε ποσοστό έως και 40%. Σε αυτήν την 

περίπτωση, το διάστηµα H-V θα είναι παρατεταµένο (εικόνα 22). 

 

Εικόνα  22: Η σηµασία του εύρους του QRS ατον κολποκοιλιακό αποκλεισµό πρώτου βαθµού 

Και στ/ς δυο περιπτώσεις, το διάστηµα Ρ-R είναι παρατεταµένο µε 1: 1 κολποκοιλιακή αγωγή 

Στο αριστερό σχήµα, όπου το QRS είναι στενό (75 ms), βλέπουµε πως η καθυστέρηση 

εντοπίζεται στον κολποκοιλιακό κόµβο µια και το Α-Η είναι παρατεταµένο, µε φυσιολογικό 

H-V Αυτή θα ήταν µια τυπική καταγραφή σε νέο άτοµο µε αυξηµένο τόνο του 

παρασυµπαθητικού, χωρίς οργανική καρδιοπάθεια Στο δεξί σχήµα όµως, το QRS είναι ευρύ 

και έχει µορφολογία αποκλεισµού σκέλους Ο τυπικός ασθενής θα είχε, ας πούµε, ισχαιµική 

µυοκαρδιοπάθεια και τριδεσµιδικό αποκλεισµό Εδώ το Α-Η είναι φυσιολογικό, αλλά το H-V 

(που αντανακλά την υποκοµβική αγωγή) φτάνει στα 100 ms Σε αυτή την περίπτωση, ο κίνδυνος 

συγκοπής από αυθόρµητο κολποκοιλιακό αποκλεισµό, αλλά και κοιλιακές ταχυαρρυθµιες, 

είναι πολύ υψηλότερος ΗΒΕ ηλεκτρόγραµµα του δεµατίου του His, HRA δεξιός κόλπος 

(διαστήµατα σε ms) 
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Ο κολποκοιλιακός αποκλεισµός πρώτου βαθµού είναι ένα συχνό τυχαίο εύρηµα σε 

ασυµπτωµατικούς νέους, ιδίως όταν έχουν έντονη αθλητική δραστηριότητα. Στα υγιή 

αυτά άτοµα δεν οφείλεται σε δοµική βλάβη του κόµβου, αλλά µάλλον αντανακλά µία 

δυναµική διαταραχή της αγωγής, που διορθώνεται καθώς αποσύρεται ο τόνος του 

παρασυµπαθητικού µετά από άσκηση ή χορήγηση ατροπίνης. Σπάνια έχει απώτερες 

επιπτώσεις, µε εξαίρεση µία ασυνήθιστη, κληρονοµική µορφή κολποκοιλιακού 

αποκλεισµού, όπου οι διαταραχές της αγωγής είναι µη αναστρέψιµες, προοδευτικά 

επιδεινώνονται και η επίπτωση αιφνίδιου, βραδυαρρυθµικού ίσως θανάτου είναι 

αυξηµένη. Όταν το QRS είναι ευρύ, η παράταση τουP-R συνήθως αντανακλά 

διαταραχή της ενδοκοιλιακής αγωγής στο σύστηµα His-Purkinje, δηλαδή χρόνιο δι- ή 

τριδεσµιδικό αποκλεισµό, που, βέβαια, έχει πολύ πιο σοβαρή επίπτωση στην 

πρόγνωση. 

Σε ορισµένες περιπτώσεις, η διακολπική (και όχι, όπως συνήθως, η κολποκοιλιακή) 

καθυστέρηση µπορεί να είναι υπεύθυνη για την παράταση του διαστήµατος P-R. Το 

διάστηµα Ρ-Α, που αντανακλά την αγωγή κατά µήκος των εξειδικευµένων 

ενδοκολπικών οδών, θα είναι παθολογικό. Αυτό παρατηρείται πιο συχνά στις συγγενείς 

καρδιοπάθειες, ιδίως την ανωµαλία Ebstein της τριγλώχινας και τα ελλείµµατα του 

ενδοκαρδιακού προσκεφαλαίου7
. 

• ∆εύτερου βαθµού κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

 

Σε αντίθεση µε τον κολποκοιλιακό αποκλεισµό 1
ου

  βαθµού όπου η παράταση του 

PR διαστήµατος είναι σταθερή σε κάθε καρδιακό κύκλο, στον κολποκοιλιακό 

αποκλεισµό 2ου βαθµού η διαταραχή είναι διαλείπουσα. Μορφές 2ου βαθµού 

κολποκοιλιακού αποκλεισµού είναι το Mobitz l και Mobitz II. 

 

Mobitz Ι ή φαινόµενο Wenckebach : (Εικόνα 23) Στη διαταραχή αυτή η βλάβη 

βρίσκεται στον κολποκοιλιακό κόµβο και ηλεκτροκαρδιογραφικά εκδηλώνεται µε 

προοδευτική αύξηση του ΡR διαστήµατος µέχρις ότου ένα έπαρµα Ρ δεν ακολουθείται 

από σύµπλεγµα QRS (δεν άγεται η κολπική διέγερση). Έτσι το πρώτο PR διάστηµα 

που άγεται είναι µικρότερο από το τελευταίο αγόµενο PR διάστηµα πριν από τη 

φλεβοκοµβική παύλα. Στη διαταραχή τύπου Wenckebach, ενώ το PR διάστηµα 

προοδευτικά αυξάνει, το RR διάστηµα προοδευτικά ελαττώνεται. Το φαινόµενο 

Wenckebach συνήθως είναι καλοήθης διαταραχή της κολποκοιλιακής αγωγής που 

οφείλεται σε παρασυµπαθητικοτονία ή σε τοξική δράση φαρµάκων. Το φαινόµενο 
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Wenckebach του κολποκοιλιακού κόµβου σπανίως εξελίσσεται σε πλήρη 

κολποκοιλιακό αποκλεισµό όπως π.χ. συµβαίνει στο οξύ κατώτερο έµφραγµα. Όµως 

και σε αυτή την περίπτωση πρόκειται περί κολποκοιλιακού αποκλεισµού  στον 

κολποκοιλιακό κόµβο ο οποίος συνοδεύεται από σταθερή αιµοδυναµικά εικόνα και δεν 

απαιτεί ειδική θεραπεία. 

 

Εικόνα 23: 2
ου

 βαθµού KK.A. (Mobitz I, φαινόµενο Wenckebach ) : Προοδευτική αύξηση του 

διαστήµατος PR µε αδυναµία τελικά ενός κύµατος Ρ (βέλος) να αχθεί προς τις κοιλίες. 

 

Mobitz II: (Εικόνα 24) Στη διαταραχή αυτή η βλάβη του συστήµατος της 

κολποκοιλιακής αγωγής εντοπίζεται στο δεµάτιο του His και συχνότερα στην περιοχή 

His-Purkinje. Ηλεκτροκαρδιογραφικά η βλάβη καταγράφεται ως µη αγόµενο κύµα Ρ 

(µη αγόµενη κολπική διέγερση). Η διακοπή αγωγής του κύµατος Ρ εµφανίζεται 

αιφνίδια και διαλειπόντως χωρίς να καταγράφεται οποιαδήποτε µεταβολή του PR 

διαστήµατος. Ενίοτε είναι δυνατόν να υπάρχει σχέση αγοµένων κυµάτων Ρ προς µη 

αγόµενα Ρ 2:1 ή 3:1 τα οποία είναι δυνατόν να εναλλάσσονται µε διαστήµατα 

φυσιολογικής αγωγής κυµάτων Ρ. 

Οι κυριότερες αιτίες που προκαλούν αποκλεισµό τύπου Mobitz II είναι το πρόσθιο 

διαφραγµατικό έµφραγµα του µυοκαρδίου καθώς και η εκφύλιση και ασβέστωση του 

συστήµατος κολποκοιλιακής αγωγής. 

Η διαταραχή Mobitz ΙΙ οδηγεί χωρίς προειδοποίηση σε πλήρη κολποκοιλιακό –

αποκλεισµό µε χαµηλή συχνότητα. Ο ρυθµός αυτός είναι συνήθως αιµοδυναµικά και 

ηλεκτρικά ασταθής και για το λόγο αυτό η διαταραχή τύπου Mobitz II απαιτεί 

θεραπευτική αντιµετώπιση µε µόνιµο βηµατοδότη προτού εξελιχθεί σε πλήρη 

κολποκοιλιακό αποκλεισµό1
. 
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Εικόνα 24: 2
ου

 βαθµού κολποκοιαλιακός αποκλεισµός (Mobitz II): Φυσιολογικό διάστηµα 

PR µε αδυναµία µιας κολπικής συστολής  (Ρ) (βέλη) να αχθεί προς τις κοιλίες. 

• Τρίτου βαθµού ή πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

 

Στον πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό καµία κολπική διέγερση (Ρ) δεν άγεται 

προς τις κοιλίες, οι οποίες διεγείρονται από βηµατοδοτικό κέντρο, που µπορεί να 

εντοπίζεται στην περιοχή του κολποκοιλιακού κόµβου ή περιφερικότερα5
. 

Ο πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός συνήθως είναι επίκτητος και σε λίγες 

περιπτώσεις συγγενής. Ο επίκτητος αποκλεισµός πιο συχνά οφείλεται σε χρόνιες 

εκφυλιστικές αλλοιώσεις του δεµατίου του His και των σκελών του (νόσος του 

Lenegre) για το λόγο αυτό προ της εγκαταστάσεως του, το ΗΚΓ πολλές φορές δείχνει 

διαταραχές αγωγής του ερεθίσµατος τύπου µονοδεσµικού (π.χ. αποκλεισµό δεξιού 

σκέλους) ή διδεσµικού αποκλεισµού ή διαταραχές αγωγής Mobitz I. O χρόνιος αυτός 

πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός αποτελεί κλασική ένδειξη τοποθέτησης τεχνητού 

βηµατοδότη. 

Το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου είναι µια δεύτερη και όχι σπάνια αιτία πλήρους 

κολποκοιλιακού αποκλεισµού. Εδώ το έµφραγµα συνηθέστερα είναι κατώτερο, συχνά 

το κέντρο διαφυγής βρίσκεται ψηλά προς τον κολποκοιλιακό κόµβο, ο δε αποκλεισµός 

κατά κανόνα είναι παροδικός. Προ της εγκαταστάσεως αυτού του αποκλεισµού το 

ΗΚΓ µπορεί να δείξει 2
ου

  βαθµού κολποκοιλιακό αποκλεισµό, συνηθέστερα δε 

περιόδους του φαινοµένου Wenckenbach. Συνιστάται προσωρινή τεχνητή 

βηµατοδότηση εάν τα κοιλιακά συµπλέγµατα QRSείναι διευρυµένα, αραιά, κάτω από 

38-40/λ, ιδίως όταν συνυπάρχει αρτηριακή υπόταση ή έχει συµβεί συγκοπτική κρίση. 

Άλλοτε ο πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός οφείλεται σε οξύ έµφραγµα του 

προσθίου τοιχώµατος. Εδώ η διαταραχή της αγωγής οφείλεται σε βλάβη των σκελών 

του συστήµατος αγωγής του His από την εκτεταµένη µυοκαρδιακή προσβολή. Για το 

λόγο αυτό η πρόγνωση είναι βαρύτατη, ακόµη και εάν τοποθετηθεί ο ενδεικνυόµενος 

τεχνητός βηµατοδότης. Στο πρόσθιο έµφραγµα, προ της εγκαταστάσεως του πλήρους 
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κολποκοιλιακού αποκλεισµού, το ΗΚΓ µπορεί να δείξει αποκλεισµό του σκέλους του 

δεµατίου του His ή διαταραχές αγωγής Mobitz Π. 

Ο επίκτητος πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός συνήθως χαρακτηρίζεται από 

κέντρο διαφυγής που βρίσκεται ψηλά προς το δεµάτιο του His και τον κολποκοιλιακό 

κόµβο. Τούτο αποτελείται από αυτοµατικά κύτταρα µε βηµατοδοτική σταθερότητα και 

συχνότητα εκποµπής σχετικά υψηλή, 40-50/λή µεγαλύτερη. Τα συµπλέγµατα QRS δεν 

είναι διευρυσµένα. Ο συγγενής κολποκοιλιακός αποκλεισµός σπανίως εκδηλώνεται µε 

συγκοπτικές κρίσεις ή άλλα συµπτώµατα, αλλά παρ' όλα αυτά, είναι φρόνιµο να 

εµφυτεύεται µόνιµος βηµατοδότης, επειδή σε µερικές περιπτώσεις υπάρχει κίνδυνος 

αιφνίδιου θανάτου. 

 

 

Εικόνα 25: 3ου  βαθµού, πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός µε στενά QRS συµπλέγµατα: Ανεξάρτητα φλεβοκοµβικά 

κύµατα Ρ προς τα συµπλέγµατα QRS. Τα συµπλέγµατα QRS έχουν µικρότερη συχνότητα (ρυθµός διαφυγής) από τα 

φλεβοκοµβικά κύµατα Ρ. Η βλάβη αφορά συνήθως σηµείο του συστήµατος αγωγής πάνω από το HIS 

 

 

 

Εικόνα 26: 3
οου 

  βαθµού, πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός µε ευρέα QRS συµπλέγµατα: Η βλάβη αφορά συνήθως ση-

µείο του συστήµατος αγωγής κάτω από το Ηis.. 

 

Κλινική εικόνα 

Σε πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό µε σταθερή καρδιακή συχνότητα, 35-40/λ ή 

µεγαλύτερη, συχνά οι ασθενείς δεν έχουν συµπτώµατα. Όµως µπορεί ορισµένοι εξ’ 

αυτών να εµφανίσουν εκδηλώσεις καρδιακής ανεπάρκειας (δύσπνοια κ.ά.), 

εγκεφαλικής ισχαιµίας (ζάλη, αδυναµία) ή και στεφανιαίας ανεπάρκειας εάν 

συνυπάρχουν αποφρακτικές βλάβες των στεφανιαίων αρτηριών. 

Στους περισσότερους ασθενείς η καρδιακή συχνότητα είναι ασταθής και 
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εµφανίζονται κρίσεις Adams-Stokes. Οι κρίσεις αυτές είναι συγκοπτικές, οφείλονται σε 

ισχαιµία του εγκεφάλου και χαρακτηρίζονται από απώλεια συνειδήσεως, ωχρότητα του 

προσώπου και, εάν διαρκούν άνω των 15 sec, κυάνωση, βαθειά ρεγχώδη αναπνοή και 

σπασµούς. Συγκοπτικές κρίσεις που διαρκούν πάνω από 60 sec είναι συνήθως 

θανατηφόρες, εκτός εάν γίνει καρδιακή ανάνηψη. 

Η τελική διάγνωση γίνεται µε το ηλεκτροκαρδιογράφηµα εάν η βλάβη είναι 

µόνιµη, και µε το Holter εάν εµφανίζεται παροδικά και διαλείποντος8
. 

 

ΚΟΛΠΟΚΟΙΛΙΑΚΟΣ ∆ΙΑΧΩΡΙΣΜΟΣ 

 

Ο κολποκοιλιακός διαχωρισµός (atrioventricular dissociation). Είναι ένας µη 

ειδικός ορός που µπορεί να δηµιουργήσει σύγχυση, ιδίως όταν χρησιµοποιείται ως 

συνώνυµο του πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού. Αυτό όµως δεν είναι σωστό, 

επειδή το ίδιο φαινόµενο συναντάται και σε άλλες αρρυθµίες. Για παράδειγµα, στις 

κοιλιακές ταχυκαρδίες συχνά παρατηρείται ανεξάρτητη κολπική δραστηριότητα, 

δηλαδή ο υποκείµενος φλεβοκοµβικός ρυθµός, εκτός αν υπάρχει παλίνδροµη αγωγή. 

Το ίδιο ισχύει και για τις κοµβικές ταχυκαρδίες, αλλά και κάθε αυτοµατικό ρυθµό που 

εξορµάται από τον κόµβο ή το σύστηµα αγωγής. Με απλά λόγια, όποτε ένας 

«κατώτερος» βηµατοδότης επιταχύνεται, χωρίς όµως να επηρεάζεται η λειτουργία του 

φλεβοκόµβου, έχουµε κολποκοιλιακό διαχωρισµό. Πρόκειται λοιπόν για ένα 

ηλεκτροκαρδιογραφικό σηµείο που συναντάται σε πολλές ταχύ- ή βραδυαρρυθµίες και 

δεν ισοδυναµεί µε κλινική διάγνωση. 

 

Οι διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής αποτελούν καθηµερινό πρόβληµα, που 

είναι κατά βάση απλό στην επίλυση του, αρκεί όµως να µην αποκοπεί από τις 

ιδιαίτερες κλινικές περιστάσεις. Τις πιο πολλές φορές, το ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

επιφανείας κρύβει το κλειδί της διάγνωσης και σε λίγες µόνο περιπτώσεις χρειάζεται 

αιµατηρός ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος. 

Με ορθολογική και εστιασµένη διερεύνηση, αλλά και, όποτε είναι απαραίτητο, 

προσεκτικά επιλεγµένες παρεµβάσεις, µπορούµε να επιτύχουµε βελτίωση της 

ποιότητας ζωής, καθώς και της επιβίωσης σε ορισµένους ασθενείς7
. 
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ΙΙΙ. ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ ΠΡΟ∆ΙΕΓΕΡΣΗΣ 

 

Στα σύνδροµα προδιέγερσης οι κοιλίες διεγείρονται νωρίτερα από τον αναµενόµενο 

χρόνο που χρειάζεται να φτάσει το ερέθισµα στο κοιλιακό µυοκάρδιο διαµέσου του 

κολποκοιλιακού κόµβου. Αυτό γίνεται διαµέσου διαφόρων ανωµαλιών 

κολποκοιλιακών συνδέσεων των παραπληρωµατικών δεµατίων. Τα παραπληρωµατικά 

αυτά δεµάτια αποτελούνται από µικρές µυοκαρδιακές ίνες. Το πιο γνωστό 

παραπληρωµατικό ή αλλιώς παρακαµπτήριο δεµάτιο είναι αυτό του ΚΕΝΤ που συνδέει 

τους κόλπους µε τις κοιλίες βραχυκυκλώνοντας τον κολποκοιλιακό κόµβο. Επειδή η 

αγωγή διαµέσου των παρακαµπτήριων δεµατίων είναι συνήθως ταχύτερη από εκείνη 

διαµέσου του κολποκοιλιακού κόµβου, ένα τµήµα των κοιλιών διεγείρεται πριν ακόµα 

το ερέθισµα φτάσει στο υπόλοιπο τµήµα τους διαµέσου του κολποκοιλιακού κόµβου. 

Η συχνότερη µορφή προδιέγερσης είναι το σύνδροµο Wolff-Parkinson-White (WPW), 

στο οποίο το δεµάτιο του kent µπορεί να εντοπίζεται σε οποιοδήποτε τµήµα του 

κολποκοιλιακού δακτυλίου (δεξιά ή αριστερά) ή στην αρχική µοίρα του µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος. Ορισµένοι ασθενείς έχουν περισσότερα από ένα παρακαµπτήρια 

δεµάτια5
. 

Στο Wolff-Parkinson-White (WPW) το ΗΚΓ παρουσιάζει: 

Βράχυνση του διαστήµατος PR<0,11 δευτερόλεπτα 

• Κύµα ∆, δηλαδή πάχυνση του αρχικού τµήµατος του R ή S ή QS 

λόγω της βραδείας εξαπλώσεως του ερεθίσµατος στα πρώτα τµήµατα του κοιλιακού 

µυοκαρδίου από την κάθοδο του ερεθίσµατος µέσω του δεµατίου του Kent. Το κύµα ∆ 

µπορεί να µην είναι εµφανές σε όλες τις απαγωγές. 

• ∆ιεύρυνση του συµπλέγµατος QRS>0,11 sec. Η διεύρυνση αυτή 

είναι ανάλογη µε τη βράχυνση του διαστήµατος PR, έτσι ώστε η διάρκεια του 

διαστήµατος PJ (J, όριο µεταξύ τέλους QRS και ενάρξεως ST) να παραµένει σταθερή 

και οπωσδήποτε κάτω των 0,26 δευτερολέπτων. 

• ∆ευτεροπαθείς διαταραχές της αναπόλωσης µε πτώση του ST 

και αρνητικοποίηση του Τ στις απαγωγές που επικρατεί το R. 

Τύποι Α και Β 

Περιγράφονται δύο τύποι WPW, ο Α και ο Β. Ο τύπος Α χαρακτηρίζεται από ψηλό 

έπαρµα R στις δεξιές προκάρδιες απαγωγές, µπορεί να συγχέεται µε αποκλεισµό του 

δεξιού σκέλους, εµφανίζεται δε όταν το δεµάτιο του Kent συνδέει τον αριστερό κόλπο 

µε την αριστερή κοιλία. Ο τύπος Β χαρακτηρίζεται από κοιλιακό σύµπλεγµα QS στις 
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δεξιές προκάρδιες απαγωγές και µοιάζει µε εικόνα αποκλεισµού του αριστερού 

σκέλους. Εµφανίζεται όταν το δεµάτιο του Kent συνδέει το δεξιό κόλπο µε τη δεξιά 

κοιλία. Οι ΗΚΓφικές µεταβολές του συνδρόµου Wolff-Parkinson-White δεν είναι 

πάντοτε µόνιµες. Ενίοτε εµφανίζονται διαλειπόντως, είναι δε δυνατόν κατά τη λήψη 

του ΗΚΓ να σηµειώνονται σε µία σειρά καρδιακών κύκλων και εν συνεχεία να 

εξαφανίζονται. 

Αίτια και κλινική σηµασία 

Το σύνδροµο WPW συνηθέστερα απαντά σε άτοµα χωρίς έκδηλη ανωµαλία από το 

καρδιαγγειακό σύστηµα. Όµως µπορεί να παρατηρηθεί και σε άτοµα που πάσχουν από 

πρόπτωση της µιτροειδούς, υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, υπερθυρεοειδισµό ή νόσο 

του Ebstein. Επίσης µπορεί να εµφανίζεται σε πολλά µέλη της ίδιας οικογένειας και να 

µεταδίδεται κληρονοµικά8
. 

Οι ασθενείς µε σύνδροµο WPW είναι επιρρεπείς σε διαταραχές του ρυθµού. Η 

συχνότερη αρρυθµία στα άτοµα αυτά είναι ταχυκαρδία επανεισόδου, που χρησιµοποιεί 

τον κολποκοιλιακό κόµβο για κάθοδο του ερεθίσµατος στις κοιλίες και το δεµάτιο του 

Kent για άνοδο του ερεθίσµατος στους κόλπους (ορθόδροµη ταχυκαρδία). Tα QRS 

στην περίπτωση αυτή έχουν φυσιολογικό εύρος, εκτός αν εγκατασταθεί λειτουργικός 

αποκλεισµός σκέλους. Σπάνια µπορεί να εµφανίσουν ταχυκαρδία επανεισόδου, δηλ. το 

ερέθισµα  κατεβαίνει στις κοιλίες από το δεµάτιο του kent και ανεβαίνει στους κόλπους 

από τον κολποκοιλιακό κόµβο ( αντίδροµη ταχυκαρδία ). Στην περίπτωση αυτή τα 

QRS προέρχονται αποκλειστικά από διέγερση των κοιλίων διαµέσου του δεµατίου του 

Kent, είναι διευρυµένα και αλλόκοτα σε εµφάνιση. Οι ασθενείς µε σύνδροµο WRW 

εµφανίζουν σχετικά συχνά κολπική µαρµαρυγή είτε ως εξέλιξη της ταχυκαρδίας 

επανεισόδου είτε από µια πρόωρη κολπική ή κοιλιακή συστολή (η τελευταία ανεβαίνει 

στους κόλπους από το δεµάτιο του Kent), που βρίσκει τους κόλπους σε ασταθή 

ηλεκτρική κατάσταση. Όταν το δεµάτιο του kent  έχει ανερέθιστη περίοδο < 250 msec, 

επιτρέπει τη δίοδο πολλών ερεθισµάτων µε αποτέλεσµα να διεγείρονται οι κολίες µε 

συχνότητα που µπορεί ορισµένες φορές να ξεπεράσει τις 300 σφύξεις/min. Εκτός από 

την αιµοδυναµική επιβάρυνση,που είναι αναµενόµενη στις περιπτώσεις αυτές, µπορεί 

οι κοιλίες να µεταπέσουν σε µαρµαρυγή. Σπανιότερα εµφανίζεται κολπικός 

πτερυγισµός,στον οποίο επίσης, κάτω από ανάλογες ηλεκτροφυσιολογικές συνθήκες, 

µπορεί τα ερεθίσµατα από τους κόλπους ( επάρµατα F ) να άγονται στις κοιλίες 

διαµέσου του δεµατίου του kent. Τα QRS, τόσο σε κολπική µαρµαρυγή όσο και σε 

κολπικό πτερυγισµό, όταν η αγωγή γίνεται διαµέσου του δεµατίου του kent, είναι 

διευρυµένα και αλλόκοτα σε εµφάνιση5
 (Εικόνα 27).  
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Εικόνα 27: Πλήρες ΗΚΓ ασθενούς µε σύνδροµο WPW. 

 

Η κλινική εικόνα των ασθενών µε σύνδροµο WPW ποικίλλει από ασθενή σε 

ασθενή. Το φάσµα των κλινικών εκδηλώσεων περιλαµβάνει από έντονα 

συµπτωµατικούς µέχρι τελείως ασυµπτωµατικούς ασθενείς. 

Οι ασθενείς που έχουν συµπτώµατα από επανειλληµένα επεισόδια ταχυκαρδιών 

συνήθως παραπονούνται για αίσθηµα παλµών που συνοδεύεται πολλές φορές από 

προκάρδια δυσφορία, δύσπνοια, ζάλη ή ακόµη συγκοπτικά επεισόδια. Αιφνίδιος 

θάνατος είναι σπάνιος αλλά είναι ένα τραγικό συµβάν που µπορεί να συµβεί σε 

ασθενείς µε δεµάτια µε πολύ βραχεία ανερέθιστη περίοδο. Σπάνια µπορεί να είναι και η 

πρώτη εκδήλωση της νόσου. Η συχνότητα αιφνίδιου θανάτου στο σύνδροµο WPW  

υπολογίζεται ότι είναι ένας στους 1000 ασθενείς ανά έτος και συνήθως είναι συνέπεια 

κολπικής µαρµαρυγής µε υπερβολικά ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση και αγωγή µέσω 

του παραπληρωµατικού δεµατίου.  

Η ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση εκφυλίζεται τότε σε κοιλιακή µαρµαρυγή. Το 

ιστορικό συγκοπτικών επεισοδίων συνήθως  δεν µπορεί να καθορίσει την καλή ή την 

κακή πρόγνωση σε αυτούς τους ασθενείς, τα δε συγκοπτικά επεισόδια αποδίδονται σε 

νευροορµονικές διαταραχές κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας, παρά στην ταχεία 

αγωγή µέσω του παραπληρωµατικού δεµατίου.  

Εκτός από τους ασθενείς µε έντονα ενοχλήµατα, υπάρχουν άλλοι οι οποίοι κατά 

καιρούς έχουν µόνο ήπια ενοχλήµατα, όπως αίσθηµα παλµών, ή είναι τελείως 

ασυµπτωµατικοί7. 
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Άλλες µορφές συνδρόµου προδιέγερσης  

Σύνδροµο Lown-Ganong-Levine 

Η ανώµαλη αγωγή του ερεθίσµατος από τους κόλπους στις κοιλίες γίνεται δια ινών, 

οι οποίες παρακάµπουν µεγάλο µέρος του κολποκοιλιακού κόµβου, όπου φυσιολογικά 

γίνεται η επιβράδυνση της αγωγής.Οι ίνες αυτές καταλήγουν συνήθως  στο ουραίο 

τµήµα του κολποκοιλιακού κόµβου, έτσι ώστε στη συνέχεια η εξάπλωση της 

διεγέρσεως στο κοιλιακό µυοκάρδιο γίνεται δια της φυσιολογικής οδού. Εδώ το ΗΚΓ 

δείχνει βραχύ διάστηµα PR<0,11 δευτερόλεπτα, αλλά µε φυσιολογικό σύµπλεγµα QRS 

και χωρίς διαταραχές του ST και T. Όπως και στο κλασικό σύνδροµο προδιεγέρσεως, 

οι ασθενείς µε σύνδροµο Lown-Ganong-Levine είναι επιρρεπείς σε παροξυσµούς 

υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας. 

Σύνδροµο προδιεγέρσεως από ίνες Mahaim 

Οι ίνες Mahaim ξεκινούν χαµηλά από το ουραίο τµήµα του κολποκοιλιακού 

κόµβου ή από το δεµάτιο του His, παρακάµπτουν το δεµάτιο και τα σκέλη του His και 

καταλήγουν στο κοιλιακό µυοκάρδιο.Έτσι η εξάπλωση της διεγέρσεως στις κοιλίες 

αρχίζει ανώµαλα δια του µυϊκού ιστού και όχι δια των ινών του Purkinje. Αποτέλεσµα 

αυτής της διαταραχής είναι η εµφάνιση κύµατος δ και η διεύρυνση του συµπλέγµατος 

QRS, ενώ το διάστηµα PR παραµένει φυσιολογικό, διότι η κάθοδος του ερεθίσµατος 

µέχρι την ουρά του κολποκοιλιακού κόµβου υφίσταται τη φυσιολογική επιβράδυνση 

στον κόµβο. Στο σύνδροµο αυτό εµφανίζονται επίσης παροξυσµοί υπερκοιλιακής 

ταχυκαρδίας8
. 

 

 

∆)  ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΑΠΟ ΤΙΣ ΚΟΙΛΙΕΣ 

 

Κοιλιακές Αρρυθµίες ονοµάζονται οι πρόωρες ή έκτοπες εκπολώσεις των κοιλιών 

από κέντρα που εντοπίζονται στις κοιλίες, δηληδή στο δεµάτιο του His ή 

περιφερικότερα. 

Αίτια των κοιλιακών αρρυθµιών 

Οι συνηθέστερες αιτίες κοιλιακών αρρυθµιών είναι׃ 

α) Η στεφανιαία νόσος.Υπολογίζεται ότι άνω των 70% των περιπτώσεων κοιλιακής 

ταχυκαρδίας, που απασχολούν τους κλινικούς, είναι αποτέλεσµα οξείας ή χρόνιας 

στεφανιαίας νόσου. 
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β) Η διατατική µυοκαρδιοπάθεια και η µυοκαρδίτιδα είναι επίσης συχνές αιτίες 

κοιλιακών αρρυθµιών. 

γ) Η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια αποφρακτικού ή µη τύπου επίσης ευθύνεται 

για κοιλιακές ταχυκαρδίες. 

δ) Το σύνδροµο συγγενούς ή επίκτητου µάκρου QT διαστήµατος 

ε) Η πρόπτωδη της µιτροειδούς. 

στ) Οι αρρυθµίες µετά χειρουργική διόρθωση συγγενών καρδιοπαθειών. 

ζ) Η αρρυθµιολόγος δεξιά κοιλία. 

η) Ιδιοπαθείς κοιλιακές ταχυκαρδίες7
. 

Ταξινόµηση  

Οι κοιλιακές αρρυθµίες µπορούν να ταξινοµηθούν στις παρακάτω κατηγορίες׃ 

1)Έκτακτες κοιλιακές συστολές  

2)Κοιλιακή ταχυκαρδία 

3)Κοιλιακή µαρµαρυγή 

4)Κοιλιακός πτερυγισµός 

• Έκτακτες  κοιλιακές συστολές 

Πρώιµες κοιλιακές συστολές ανευρίσκονται στο 60% των ατόµων στο γενικό 

πληθυσµό και στο 80% των ασθενών µετά από Ο.Ε.Μ. 

Όταν εµφανίζεται ένα έκτακτο ερέθισµα, προερχόµενο από τις κοιλίες, που 

διεγείρει την καρδιά πριν το αναµενόµενο φυσιολογικό ερέθισµα του φλεβοκόµβου, 

τότε η διέγερση αυτή της καρδιάς ονοµάζεται έκτακτη (πρόωρη) κοιλιακή συστολή. 

Το έκτακτο ερέθισµα παράγεται στο κοιλιακό µυοκάρδιο, και επεκτείνεται στις 

κοιλίες καθυστερηµένο µε ανώµαλη κατεύθυνση µε αποτέλεσµα οι κοιλίες να 

διεγείρονται ασυγχρόνιστα. 

Η   έκτακτη κοιλιακή συστολή στο ΗΚΓ χαρακτηρίζεται από׃ 

1. Πρόωρη εµφάνιση ενός κοιλιακού συµπλέγµατος QRS, το οποίο έχει ανώµαλο 

σχήµα και αυξηµένο εύρος, µεγαλύτερο από 0,12 sec.  

2. Αναστραµµένο έπαρµα  Τ, όταν το QRS είναι ανώµαλο και στις απαγωγές που 

επικρατεί το έπαρµα  R. 

3. Άυξηση του διαστήµατος T-P, δηλαδή αναπληρωµατική παύλα λόγω 

αποκλεισµού ενός φλεµβοκοµβικού ερεθίσµατος, που βρίσκει τις κοιλίες στην 

ανερέθιστη περίοδο της έκτακτης συστολής.  

4.Απουσία επάρµατος P πριν από το QRS. 
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Από πλευράς µορφολογίας,σχέσεως και αριθµού οι πρώιµες κοιλιακές συστολές 

χαρακτηρίζονται ως: 

• Μονόµορφες ή µονοεστιακές (Εικόνα 28)  

• Πολύµορφες ή πολυεστιακές (Εικόνα 29)  

• Με µορφή διδυµίας εάν µετά από κάθε φλεβοκοµβική συστολή ακολουθεί 

µια πρώιµη κοιλιακή ή τριδυµίας εάν µετά από δύο φλεβοκοµβικές ακολουθεί µια 

πρώιµη κοιλιακή συστολή. 

• Μονήρης καθώς και 2 (ζεύγος) ή 3 (τριάδα)σε σειρά κοιλιακές συστολές. 

Εάν ο αριθµός των πρώιµων κοιλιακών συστολών είναι άνω των 3 σε σειρά και η 

συχνότητα τους µεγαλύτερη του 100 ανά λεπτό τότε χαρακτηρίζονται ως κοιλιακή 

ταχυκαρδία. 

Εάν οι πρώιµες συστολές εµφανίζονται µε ορισµένη απόσταση µεταξύ τους η οποία 

είναι σταθερό πολλαπλάσιο µιας αρχικής τιµής χαρακτηρίζονται ως παρασυστολές και 

η εστία προέλευσης τους ως παρασυστολικό κέντρο.Οι παρασυστολές δεν 

καταστέλλονται από τα ηλεκτρικά ερεθίσµατα γιατί το κέντρο παραγωγής τους 

διαθέτει µηχανισµό αποκλεισµού εισόδου του ηλεκτρικού ερεθίσµατος. 

 

 

 

 

Εικόνα 28: Μονόµορφες πρώιµες κοιλιακές συστολές (βέλη) 
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Εικόνα 29: Πολύµορφες πρώιµες κοιλιακές συστολές (βέλη). 

 

Αίτια: Οι κοιλιακές έκτακτες συστολές είναι η συχνότερη αρρυθµία, που µπορεί να 

παρουσιαστεί σε οποιαδήποτε ηλικία µε ή χωρίς οργανική καρδιοπάθεια. Σε υγιή 

άτοµα η κόπωση, το κάπνισµα, ο καφές, τα οινοπνευµατώδη ποτά και οι νευροφυτικές 

διαταραχές είναι συνήθη αίτια.Ορισµένα φάρµακα, όπως ισοπροτερενόλη , αδρεναλίνη 

, δακτυλίτιδα και αµινοφιλλίνη, µπορεί να προκαλέσουν κοιλιακές έκτακτες συστολές. 

Είναι δυνατόν να παρατηρηθούν σε ασθενείς µε οποιαδήποτε καρδιοπάθεια. Ιδιαίτερα 

στο ΟΕΜ είναι η συχνοτέρη αρρυθµία που τις πρώτες 6 ώρες φθάνει το 10%-20% των 

κοιλιακών αρρυθµιών ή µετά από καρδιοχειρουργική επέµβαση ή σε ευερέθιστο 

µυοκάρδιο υποξία,  υποκαλιαιµία, αυξηµένα επίπεδα  κατεχολαµινών ή µηχανικό 

ερεθισµό από τον καθετήρα κατά τον καθετηριασµό της καρδιάς6
. 

Κλινική εικόνα׃Οι πρώιµες κοιλιακές συστολές µπορεί να είναι τελείως 

ασυµπτωµατικές και να ανευρίσκονται σε τυχαία καταγραφή 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος. Είναι όµως δυνατόν να εκδηλωθούν µε αίσθηµα παλµών 

όταν συνοδεύονται από αναπληρωµατική παύλα. Στην περίπτωση αυτή ο ασθενής δεν 

αισθάνεται την πρώιµη συστολή αλλά αισθάνεται τη φυσιολογική συστολή που 

ακολουθεί την πρώιµη. Ειδικότερα λόγω της αυξηµένης διάρκειας πλήρωσεως της 

αριστερής κοιλίας µετά την έκτακτη συστολή (αναπληρωµατική παύλα) αυξάνεται η 

ένταση της φυσιολογικής συστολής που ακολουθεί. Είναι επίσης δυνατόν να 
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εκδηλωθούν µε αίσθηµα δυσφορίας ιδιαίτερα στον τράχηλο όταν υπάρχει ανάδροµη 

αγωγή της πρώιµης συστολής ή διαχωρισµός µεταξύ του φλεβοκοµβικού P και της 

πρώιµης κοιλιακής συστολής. Στην περίπτωση αυτή η συστολή του κόλπου λαµβάνει 

χώρα  µε κλειστές τις κολποκοιλιακές βαλβίδες και δηµιουργεί παλινδρόµηση αίµατος 

προς τις φλέβες του τραχήλου. Σε ορισµένους ασθενείς µε πολλές πρώιµες συστολές ή 

συχνά επεισόδια διδυµίας είναι δυνατόν να παρατηρηθεί συγκοπτικό επεισόδιο ή 

αίσθηµα ζάλης. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι οι πρώιµες συστολές δεν συνοδεύονται 

από ικανό όγκο παλµού µε αποτέλεσµα να µην αυξάνεται η καρδιακή παροχή κατά την 

προσπάθεια ή την άσκηση1
. 

• Κοιλιακή ταχυκαρδία 

Ως κοιλιακή ταχυκαρδία ορίζεται ο καρδιακός ρυθµός που έχει προέλευση κάτω 

από το δεµάτιο του His και αποτελείται τουλάχιστον από τρία διαδοχικά συµπλέγµατα 

QRS. H συχνότητα της κοιλιακής ταχυκαρδίας κυµαίνεται από 70-250σφ/λεπτό 

ανάλογα µε το είδος της ταχυκαρδίας και συνήθως ανευρίσκεται κοιλιακός 

διαχωρισµός.Η κοιλιακή ταχυκαρδία παράγεται στην αριστερή ή τη δεξιά κοιλία και 

χαρακτηρίζεται ως εµµένουσα εάν διαρκεί πέραν των 30 sec ή προκαλεί συµπτώµατα 

χαµηλής παροχής-αιµαδυναµική επιβάρυνση (Εικόνα 30)  ή µη εµµένουσα εάν διαρκεί 

λιγότερο από 30 sec. (Εικόνα 31) Κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας, οι κόλποι 

συστέλλονται είτε µε ορθόδροµη διέγερση από το φλεβόκοµβο ανεξάρτητα από τις 

κοιλίες ή µε ανάδροµο διέγερση από τις κοιλίες. 

 

Εικόνα 30: Κοιλιακή ταχυκαρδία: Ρυθµικά και ευρέα συµπλέγµατα 

QRS µε απουσία διαστήµατος ST και κύµατος Τ. 

 

Εικόνα 31: Μη εµµένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία µε συχνότητα 160 παλµούς/λεπτό 
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Αιτιολογία 

Η κοιλιακή ταχυκαρδία έχει ως υπόστρωµα κατά κανόνα οργανική καρδιοπάθεια.  

1.Σ.Ν. 

2.Μυοκαρδιοπάθειες 

3.Υπερτασική καρδιοπάθεια 

4.Βαλβιδοπάθειες 

5.Μεταβολικές διαταραχές. 

Εάν η κοιλιακή ταχυκαρδία παραταθεί συνήθως µεταπίπτει σε κοιλιακή 

µαρµαρυγή. Όταν η κοιλιακή ταχυκαρδία δεν έχει παθολογικό υπόστρωµα 

χαρακτηρίζεται ως καλοήθης και συνήθως προέρχεται από το χώρο εξόδου της δεξιάς 

κοιλίας. (Εικόνα 32)  

Παθογενετικός µηχανισµός 

Η κοιλιακή ταχυκαρδία έχει ως ηλεκτροφυσιολογικό υπόστρωµα συνηθέστερα την 

επανείσοδο αλλά είναι δυνατόν να οφείλεται σε µηχανισµό της πυροδοτούµενης 

δραστηριότητας ή αυξηµένου αυτοµατισµού. 

 

Εικόνα 32:  

Α. Κοιλιακή ταχυκαρδια από τη δεξιά 

κοιλια µε συχνότητα 190/min : 

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 απαγωγών όπου 

καταγράφεται QRS σύµπλεγµα µε 

µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού 

σκέλους µε κατώτερο άξονα που προέρχεται 

από το χώρο εξόδου της δεξιάς κοιλίας.  

 

Β.  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 12 

απαγωγών όπου καταγράφεται κοιλιακή 

ταχυκαρδία από την αριστερή κοιλία µε 

συχνότητα 240/min. Το QRS παρουσιάζει 

µορφολογία αποκλεισµού δεξιού σκέλους  
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Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα χαρακτηρίζεται από την παρουσία ευρέων ρυθµικών 

QRS συµπλεγµάτων µε συχνότητα > 100 παλµών /λεπτό. Ενίοτε είναι δυνατόν τα QRS 

συµπλέγµατα να µην είναι απόλυτα ρυθµικά. Παθογνωµικά σηµεία της κοιλιακής 

ταχυκαρδίας είναι ο κολποκοιλιακός αποκλεισµός καθώς και η παρουσία συστολών 

συγχωνεύσεως ή συστολών καταλήψεως. Οι συστολές συγχωνεύσεως οφείλονται σε 

συγχώνευση µιας υπερκοιλιακής συστολής µε την κοιλιακή συστολή. Στο 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα η συστολή συγχωνεύσεως καταγράφεται µε αρχικό κύµα 

παρόµοιο µε το αντίστοιχο του QRS της φλεβοκοµβικής συστολής. Η συστολή 

καταλήψεως είναι η φυσιολογική συστολή η οποία βρίσκει το κολποκοιλιακό κόµβο σε 

µη ανερέθιστη περίοδο και άγεται στις κοιλίες µε φυσιολογικό QRS σύµπλεγµα το 

οποίο παρεισφρύει µεταξύ των ευρέων QRS συµπλεγµάτων της κοιλιακής 

ταχυκαρδίας.  

Μορφολογικά οι κοιλιακές ταχυκαρδίες χαρακτηρίζονται ως  µονόµορφες, 

πολύµορφες και αµφίδροµες ανάλογα µε τη µορφολογία του συµπλέγµατος QRS και 

του άξονά του. 

Η κοιλιακή ταχυκαρδία αρχίζει συνήθως µε µια έκτακτη κοιλιακή συστολή. Η  

έκτακτη κοιλιακή συστολή στην οξεία ισχαιµία συνήθως είναι ιδιαίτερα πρώιµη 

πλησίον της κορυφής του Τ (R πάνω στο Τ), ενώ η κοιλιακή ταχυκαρδία που έχει ως 

υπόστρωµα άλλες καρδιοπάθειες, αρχίζει µε όψιµη έκτακτη κοιλιακή συστολή. Η µη 

παροξυσµική κοιλιακή ταχυκαρδία (επιταχυνόµενη) είναι δυνατόν να αρχίζει µε 

χαµηλότερη συχνότητα και επιταχύνεται προοδευτικά. 

Κλινική εικόνα 

Η σοβαρότητα της κλινικής εικόνας εξαρτάται αφ’ενός από τη συχνότητα και τη 

διάρκεια της ταχυκαρδίας και αφ’ετέρου τη βαρύτητα της υποκείµενης νόσου. Η 

κοιλιακή ταχυκαρδία χαρακτηρίζεται συνήθως από αιµοδυναµική αστάθεια. Ο ασθενής 

εµφανίζει αίσθηµα παλµών µε δυσφορία και πτώση της αρτηριακής πιέσεως. Σπάνια, η 

κοιλιακή ταχυκαρδία είναι ολιγοσυµπτωµατική ή καλώς ανεκτή. Αυτό συνήθως 

συµβαίνει στην περίπτωση της καλοήθους κοιλιακής ταχυκαρδίας. 

Κλινική εξέταση 

Στην κλινική εξέταση διαπιστώνεται µεταβολή της εντάσεως του 1
ου

 τόνου κατά 

την ακρόαση της καρδιάς, µε πιθανή παρουσία εµφανών και ευµεγέθων σφαγιτιδικών 

κυµάτων (Cannon waves) κατά την επισκόπιση του τραχήλου. Τα ευρήµατα αυτά 

οφείλονται στην ανεξάρτητη συστολή κόλπων και κοιλίων (κολποκοιλιακός 

διαχωρισµός). 
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Πρόγνωση 

Η πρόγνωση της κοιλιακής ταχυκαρδίας εξαρτάται από την υποκείµενη νόσο. Η 

εµφάνιση εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας τις πρώτες έξι εβδοµάδες µετά από οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου συνοδεύεται από θνησιµότητα 75% τον πρώτο χρόνο. 

Αντίστοιχα οι ασθενείς µε µη εµµένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία µετά από έµφραγµα 

παρουσιάζουν τριπλάσια θνησιµότητα τον πρώτο χρόνο, συγκριτικά µε τους ασθενείς 

που δεν την εµφανίζουν. Αντίθετα, οι ασθενείς µε κοιλιακή ταχυκαρδία χωρίς 

υποκείµενη νόσο εµφανίζουν καλή πρόγνωση. 

∆ιαφορική διάγνωση της κοιλιακής ταχυκαρδίας γίνεται µε υπερκοιλιακή 

ταχυκαρδία µε ευρύ QRS σύµπλεγµα. Το ευρύ QRS σύµπλεγµα της υπερκοιλιακής 

οφείλεται είτε σε αλλοδροµία (αγωγή µε αποκλεισµό του δεξιού ή του αριστερού 

σκέλους του δεµατίου του His) ή σε αγωγή µέσω παραπληρωµατικού δεµατίου. Επί 

εδάφους κολπικής µαρµαρυγής είναι δυνατόν να παρατηρηθεί αγωγή µέσω 

παραπληρωµατικού δεµατίου οπότε τα QRS συµπλέγµατα της ταχυκαρδίας είναι ευρέα 

και τελείως άρρυθµα1
. 

 

Άλλες µορφές κοιλιακής ταχυκαρδίας 

α. Ταχυκαρδία από ιδιοκοιλιακό ρυθµό ή επιταχυνόµενη κοιλιακή 

ταχυκαρδία 

Πρόκειται για ταχυκαρδία οφειλόµενη σε αυτοµατικό κύτταρο των κοιλιών, που 

εκπέµπει ερεθίσµατα σε συχνότητα ίση ή µεγαλύτερη από τη συχνότητα του 

φλεβόκοµβου. Υπενθυµίζεται ότι φυσιολογικά η καρδιά λειτουργεί µε τα 

φλεβοκοµβικά ερεθίσµατα, διότι η συχνότητα εκποµπής ερεθισµάτων από τα 

αυτοµατικά κύτταρα του φλεβοκόµβου είναι µεγαλύτερη από την ιδιοσυχνότητα 

εκποµπής των αυτοµατικών κυττάρων του κοιλιακού µυοκαρδίου. Εάν όµως από 

κάποια αιτία αυξηθεί η συχνότητα εκποµπής ερεθισµάτων σε αυτοµατικά κύτταρα των 

κοιλιών, ώστε να είναι µεγαλύτερη από τη συχνότητα του φλεβόκοµβου, τότε οι 

κοιλίες λειτουργούν µε τα κοιλιακά αυτοµατικά κύτταρα και έχουµε ταχυκαρδία από 

ιδιοκοιλιακό ρυθµό. 

Σε κοιλιακή ταχυκαρδία από αυξηµένο ιδιοκοιλιακό ρυθµό το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ) δείχνει τα ανώµαλα, διευρυµένα συµπλέγµατα QRS 

µάλλον ρυθµικά, όπως ακριβώς και στην παροξυσµική κοιλιακή ταχυκαρδία, µε τη 

διαφορά ότι εδώ η συχνότητα είναι σχετικά µικρή 70-100/λ ή λίγο µεγαλύτερη και 
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µεγάλη η απόσταση της 1
ης

 συστολής της ταχυκαρδίας από την προηγούµενη 

φλεβοκοµβική, επειδή ουσιαστικά πρόκειται για ρυθµό διαφυγής. 

Η σχετικά χαµηλή κοιλιακή συχνότητα δεν προκαλεί αιµοδυναµικές διαταραχές και 

η λειτουργία του υπεύθυνου αυτοµατικού κυττάρου είναι σταθερή, ώστε να µην 

υπάρχει κίνδυνος κοιλιακής µαρµαρυγής. 

Η ταχυκαρδία από αυξηµένο ιδιοκοιλαικό ρυθµό δεν έχει ανάγκη θεραπείας. 

Συνηθέστερα παρατηρείται κατά την οξεία φάση του εµφράγµατος, κατά την οποία 

λέγεται ότι ίσως είναι συχνότερη από την παροξυσµική κοιλιακή. Ο φλεβοκοµβικός 

ρυθµός συνήθως αποκαθίσταται αυτοµάτως και ενίοτε µετά χορήγηση ατροπίνης8
. 

 

Εικόνα 33: Επιταχυνόµενος ιδιοκοιλιακός ρυθµός µε συχνότητα 110 παλµούς /λεπτό. Ο 

κοιλιακος ρυθµός κυριαρχεί επί του φλεβοκοµβικού λόγω µεγαλύτερης συχνότητας.  

 

β. Πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (torsades des pointes) ή σύνδροµο µε µακρό Q-

T. 

Στην ταχυκαρδία αυτή παρατηρείται εναλλαγή της µορφολογίας, του µεγέθους και 

του ηλεκτρικού άξονα των κοιλιακών συµπλεγµάτων QRS. Η κοιλιακή συχνότητα 

είναι αρκετά µεγάλη 150-200/λ ή περισσότερο και χαρακτηριστικό των ανωµάλων και 

διευρυµένων συµπλεγµάτων QRS είναι ότι εµφανίζονται «δίκην ριπιδίου» και 

καταλήγουν σε οξεία κορυφή «ζενίθ» για µια οµάδα συστολών και σε οξύ ναδίρ για 

µια επόµενη οµάδα. Από την εναλλαγή της οξείας καταλήξεως προς τα πάνω και προς 

τα κάτω η πολύµορφη αυτή ταχυκαρδία είναι γνωστή και ως torsades des pointes. 

Είναι σοβαρή διαταραχή του καρδιακού ρυθµού και συχνά εµφανίζεται ως 

επιπλοκή µερικού ή πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού µε ή χωρίς συγκοπτικές 

κρίσεις. Συνηθισµένο εύρηµα πριν ή µετά την ταχυκαρδία είναι η παράταση του 

διαστήµατος QT, η οποία πιθανόν να είναι υπεύθυνη για την εκδήλωση αυτής της 

αρρυθµίας. 
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Εικόνα 34: Torsades de Pointes: 

 

Α. Πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία µε µορφολογία δίκην ριπιδίου. Το ύψος, το εύρος 

και ο άξονας του συµπλέγµατος QRS 

µεταβάλλεται ουνεχώς. 

Β. Η πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία κατά κανόνα αυτοτερµατίζεται 

 

Αίτια του torsades des pointes είναι: 

• Συγγενή, όπου ευρίσκεται σταθερά παρατεταµένο διάστηµα QT και 

υπάρχει πάντοτε διέγερση του συµπαθητικού συστήµατος. 

• Επίκτητα, µε σταθερή παράταση του OT αλλά χωρίς διέγερση του 

αδρενεργικού συστήµατος. Συνηθέστερες αιτίες είναι το οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου, η υποκαλιαιµία, η λήψη αντιαρρυθµικών φαρµάκων όπως η κινιδίνη, η 

αµιωδαρόνη κ.α. 

Θεραπεία του συνδρόµου µε µακρό QT: 

• Επίκτητο:1) Αιτιολογική µε διακοπή του υπέυθυνου φαρµάκου, 

διόρθωση υποκαλιαιµίας κ.λ.π., 2) Αύξηση της καρδιακής συχνότητας µε χορήγηση β-

διέγερη (ισοπροτερενόλη) ή µε προσωρινή τεχνητή βηµατοδότηση, 3) Ενδοφλέβια 

χορήγηση θεϊκού µαγνησίου (1-3 γρ.) 

• Συγγενές: 1) Οι µέγιστες δόσεις των β-αναστολέων προς βράχυνση 

του QT µε πολύ καλά αποτελέσµατα. Επί αποτυχίας αυτών 2) Χειρουργική εκτοµή του 

αριστερού αστεροειδούς γαγγλίου8
. 

γ. Κοιλιακή ταχυκαρδία του χώρου εξόδου της δεξιάς κοιλίας. 

Πρόκειται για µια οντότητα που έχει περιγραφεί πρόσφατα και συναντάται σε 

άτοµα µε φυσιολογική καρδιά χωρίς οργανικό υπόστρωµα της µυοκαρδιοπάθειας. Έχει 

µορφολογία αποκλεισµού αριστερού σκέλους µε κάθετη απόκλιση του άξονα. Αυτές οι 

ταχυκαρδίες µπορεί να εµφανίζονται κατά την άσκηση και ανατάσσονται µε χορήγηση 
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αδενοσίνης ή βεραπαµίλης. Η πρόγνωσή τους είναι καλοήθης, αλλά δεν είναι σπάνια 

τα έντονα συµπτώµατα (π.χ. προσυγκοπή) καθώς επίσης και η εκδήλωση της µορφής 

ταχυµυοκαρδιοπάθειας µε σοβαρή συστολική δυσλειτουργία. Στις µέρες µας, η 

θεραπεία εκλογής είναι η κατάλυση µε ραδιοσυχνότητα, που έχει πάνω από 95% 

επιτυχία8
. 

 

 

Εικόνα 35: Κοιλιακή ταχυκαρδία προερχόµενη από το χώρο εξόδου της δεξιάς κοιλίας. Η 

ταχυκαρδία αυτή χαρακτηρίζεται από µορφολογία αποκλεισµού αριστερού σκέλους στη V1 και 

έναν κατώτερο άξονα. 

 

• Κοιλιακή µαρµαρυγή 

Η κοιλιακή µαρµαρυγή αποτελεί διάχυτη και χαώδη εκπόλωση των κοιλιών σε 

βαθµό που να µη προκύπτει αποτελεσµατική σύσπαση του µυοκαρδίου και εξώθηση 

αίµατος στους ιστούς. Αν δεν αναταχθεί σε 3-5 λεπτά, καταλήγει σε θάνατο του 

ασθενούς. Η διάγνωση της γίνεται όταν σε ασθενή µε απώλεια της συνείδησης 

καταγραφεί στο ΗΚΓ άµορφη και ανώµαλη κυµατοειδής παραµόρφωση της 

ισοηλεκτρικής γραµµής, χωρίς να είναι δυνατή η διάκριση των κυµάτων Ρ, των 

συµπλεγµάτων QRS, του τµήµατος ST και των κυµάτων Τ. Αποτελεί την αρρυθµία µε 

την οποία συνήθως καταλήγουν οι ασθενείς, ανεξάρτητα από την πρωτοπαθή καρδιακή 

ή εξωκαρδιακή νόσο5
. 
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Αίτια κοιλιακής µαρµαρυγής 

Εµφανίζεται πάντα σαν επιπλοκή οργανικών παθήσεων της καρδιάς. Τα πιο συχνά 

αίτια είναι: 

� Στεφανιαία νόσος ιδιαίτερα το έµφραγµα του µυοκαρδίου 

� Ιδιοπαθής βλάβη της ηλεκτρικής δραστηριότητας της καρδιάς 

� Μυοκαρδιοπάθειες 

� Υπερτασική καρδιοπάθεια 

� Βαλβιδοπάθειες 

� Σοβαρές ηλεκτρολυτικές διαταραχές (δηλαδή µεγάλες αυξήσεις ή µειώσεις 

του καλίου, του ασβεστίου και άλλων ηλεκτρολυτών στο αίµα) 

� Άλλες µεταβολικές διαταραχές8
. 

 

Κοιλιακή µαρµαρυγή µπορεί να συµβεί στη διάρκεια χορήγησης αντιαρρυθµικών 

φαρµάκων υποξίας, ισχαιµίας , κολπικής µαρµαρυγής και πολύ ταχέων κοιλιακών 

συχνοτήτων στο σύνδροµο προδιέγερσης, µετά από ηλεκτρικό σοκ που χορηγείται στη 

διάρκεια καρδιοανάταξης ή τυχαία από ακατάλληλα γειωµένο εξοπλισµό, καθώς και 

στη διάρκεια ανταγωνιστικής κοιλιακής βηµατοδότησης για τον τερµατισµό VT
4

. 

Κλινική εικόνα 

Από την κοιλιακή µαρµαρυγή µπορεί να προηγηθούν κοιλιακές έκτακτες συστολές, 

κοιλιακή ταχυκαρδία ή να εµφανιστεί αιφνίδια χωρίς καµία προειδοποίηση. Ο 

άρρωστος ξαφνικά χάνει τις αισθήσεις του, γίνεται ωχρός και εµφανίζει αραιά και 

ρεγχώδη αναπνοή. Ο σφυγµός είναι αψηλάφητος και η λήψη της ΑΠ αδύνατη. Η 

κυκλοφορία σταµατάει τελείως, ακολουθεί κυάνωση, διαστολή (µυδρίαση) της κόρης 

των οφθαλµών και σπασµοί λόγω ανοξίας του εγκεφάλου. Αν δεν αποκατασταθεί η 

καρδιακή λειτουργία µέσα σε 3-4’ επέρχεται ο θάνατος. 

Μόλις διαπιστωθεί η κοιλιακή µαρµαρυγή πρέπει να γίνει ηλεκτρική απινίδωση µε 

ασυγχρόνιστη κένωση συνεχούς ηλεκτρικού ρεύµατος. Αν µετά την απιδίνωση δεν 

αποκατασταθεί ο καρδιακός ρυθµός, συνεχίζει η καρδιοπνευµονική αναζωογόνηση και 

η χορήγηση φαρµάκων6
. 
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Εικόνα 36: Κοιλιακός πτερυγισµός και κοιλιακή µαρµαρυγή. Α, Τα συµπλέγµατα µε 

εµφάνιση ηµιτονοειδούς κύµατος που συµβαίνουν σε συχνότητα 300 ώσεων/λεπτό είναι 

χαρακτηριστικά του κοιλιακού πτερυγισµού. β, Η ακανόνιστη κυυατοειδής βασική γραµµή 

χαρακτηρίζει την κοιλιακή µαρµαρυγή 

 

• Κοιλιακός πτερυγισµός 

Είναι πολύ σπανιότερος από την παροξυσµική κοιλιακή ταχυκαρδία και 

συνηθέστερα παρατηρείται σε προχωρηµένο στάδιο κατά το οποίο ο ασθενής πρόκειται 

να πέσει σε κοιλιακή µαρµαρυγή. 

Χαρακτηριστικά του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος κοιλιακού πτερυγισµού είναι η 

µεγάλη συχνότητα των κοιλιακών συµπλεγµάτων QRS, η ρυθµικότητα και η 

σηµαντική αύξηση του εύρους αυτών. Τα πολύ διευρυσµένα QRS οφείλονται στη 

µεγάλη αύξηση του χρόνου ενδοκοιλιακής αγωγής. Συνήθως δεν διακρίνεται το τµήµα 

ST, ούτε το έπαρµα Τ και στην ταχυκαρδία αυτή η ηλεκτροκαρδιογραφική καµπύλη 

εµφανίζεται σαν µια συνεχής µεγάλου εύρους κύµανση. 

Η κλινική κατάσταση του ασθενούς είναι σοβαρή και χαρακτηρίζεται από πτώση 

της καρδιακής παροχής και της αρτηριακής πιέσεως. Συνιστάται επείγουσα ανάταξη 

της αρρυθµίας συνήθως µε ηλεκτρικό shock
10

. 
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5) ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ 

 

Η διαγνωστική προσέγγιση των ασθενών µε ύποπτη ή τεκµηριωµένη αρρυθµία 

αποσκοπεί: (α) Στην ακριβή διάγνωση του είδους της αρρυθµίας, (β) Στην αναζήτηση 

κάποιας υποκείµενης καρδιοπάθειας, η οποία µπορεί να σχετίζεται αιτιολογικά µε την 

αρρυθµία ή να επιβαρύνεται σηµαντικά από αυτή. (γ) Σε διαπίστωση διαταραχών ή 

καταστάσεων που προδιαθέτουν σε διαταραχές του ρυθµού5
. 

Κατά την αντιµετώπιση των κλινικών αρρυθµιών πρέπει να αξιολογήσουµε και να 

θεραπεύσουµε τον ασθενή ως σύνολο και όχι µόνο τη διαταραχή του ρυθµού. Μερικές 

αρρυθµίες είναι επικίνδυνες ανεξαρτήτως της κλινικής κατάστασης (π.χ., κοιλιακή 

µαρµαρυγή, VF), ενώ άλλες είναι επικίνδυνες εξαιτίας της κλινικής κατάστασης (π.χ., 

κολπική µαρµαρυγή µε ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση σε ασθενή µε σοβαρές στενώσεις 

των στεφανιαίων αρτηριών). Μερικές αρρυθµίες, όπως τα πρώιµα κοιλιακά 

συµπλέγµατα (PVCs), µπορεί να έχουν έντονη συµπτωµατολογία αλλά να µη 

σχετίζονται µε κάποια ανεπιθύµητη κατάληξη, ενώ ορισµένοι ασθενείς µε κοιλιακή 

µαρµαρυγή που δεν έχουν κανένα απολύτως σύµπτωµα µπορεί παρ' όλα αυτά, να 

διατρέχουν σηµαντικό κίνδυνο εγκεφαλικού. Η αξιολόγηση του ασθενούς ξεκινά µε 

προσεκτικό ιστορικό και φυσική εξέταση και θα πρέπει συνήθως να προχωρά από την 

πιο απλή στην πιο περίπλοκη δοκιµασία, από τη λιγότερο επεµβατική και ασφαλέστερη 

στην πιο επεµβατική και επικίνδυνη και από τις λιγότερο ακριβές εξωνοσοκοµειακές 

εκτιµήσεις σε εκείνες που απαιτούν εισαγωγή στο νοσοκοµείο και εξελιγµένες, 

δαπανηρές διαδικασίες4
.  

Αν δεν καταστεί δυνατή η διάγνωση µε τη βασική αυτή προσέγγιση ή αν 

χρειάζονται ειδικότερα στοιχεία για τον καθορισµό της πρόγνωσης και την επιλογή της 

κατάλληλης θεραπείας, εφαρµόζονται ειδικές εξετάσεις, που περιλαµβάνουν την 

ηχωκαρδιογραφία, τη συνεχή 24ωρη καταγραφή του ρυθµού µε Holter monitor, τη 

δοκιµασία κόπωσης, διάφορες δοκιµασίες µε χειρισµούς ή φάρµακα, την 

καταγραφή του ΗΚΓ από τον οισοφάγο και την ηλεκτροφυσιολογική µελέτη. 

 

Ιστορικό  

Τα κύρια συµπτώµατα που προκαλούν οι αρρυθµίες και πρέπει να αναζητούνται 

στο ιστορικό είναι το αίσθηµα παλµών, ο θωρακικός πόνος (ιδιαίτερα όταν υπάρχει 

υποκείµενη στεφανιαία νόσος), τα προλιποθυµικά ή λιποθυµικά επεισόδια και η 

καρδιακή ανεπάρκεια. Οι εκδηλώσεις αυτές δεν είναι ειδικές για τις αρρυθµίες και 
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χρειάζεται αναζήτηση όλων των αιτιών που τις προκαλούν5
.  

Κατά την εκτίµηση ασθενούς µε γνωστή ή ύποπτη αρρυθµία, αρκετές σηµαντικές 

πληροφορίες θα πρέπει να ληφθούν για να βοηθήσουν στον προσδιορισµό της 

διάγνωσης ή να καθοδηγήσουν τον περαιτέρω διαγνωστικό έλεγχο. Ο τρόπος έναρξης 

ενός επεισοδίου µπορεί να δώσει στοιχεία σχετικά µε τον τύπο της αρρυθµίας ή της 

κατάλληλης θεραπευτικής επιλογής. Για παράδειγµα, το αίσθηµα παλµών που 

εµφανίζεται κατά την άσκηση, το φόβο  ή το θυµό συχνά προκαλείται από ευαίσθητες 

στις κατεχολαµίνες αυτόµατες ή πυροδοτούµενες ταχυκαρδίες που ενδέχεται να 

ανταποκριθούν σε αναστολείς των αδρενεργικών υποδοχέων· το αίσθηµα παλµών που 

συµβαίνει κατά την ηρεµία ή που ξυπνά τον ασθενή ενδέχεται να είναι αποτέλεσµα 

διέγερσης του παρασυµπαθητικού, όπως κατά την κολπική µαρµαρυγή. Ζάλη ή 

συγκοπή που συµβαίνει κατά την εφαρµογή ενός πολύ σφικτού κολάρου κατά το 

ξύρισµα του λαιµού ή τη στροφή της κεφαλής υποδηλώνουν υπερευαισθησία του 

καρωτιδικού κόλπου. Ο τρόπος τερµατισµού των επεισοδίων µπορεί, επίσης, να 

βοηθήσει αν το αίσθηµα  παλµών µπορεί να τερµατιστεί άµεσα µε το κράτηµα της 

αναπνοής, το χειρισµό Valsava ή άλλους χειρισµούς διέγερσης του παρασυµπαθητικού. 

Είναι πιθανό ο κολποκοιλιακός  κόµβος (ΚΚ) να αποτελεί αναπόσπαστο κοµµάτι του 

κυκλώµατος της ταχυκαρδίας περιστασιακά, οι εστιακές κολπικές ταχυκαρδίες ή οι 

VTs τερµατίζονται µε χειρισµούς διέγερσης του πνευµονογαστρικού. Οι ασθενείς θα 

πρέπει να ερωτώνται πόσο συχνά συµβαίνουν τα επεισόδια, πόσο διαρκούν και πόσο 

σοβαρά είναι τα συµπτώµατα τους. .Αυτά τα χαρακτηριστικά µπορούν να 

καθοδηγήσουν τους ιατρούς πόσο επιθετικά και γρήγορα χρειάζεται να καταστρώσουν 

ένα διαγνωστικό  και θεραπευτικό πλάνο (ένας ασθενής µε καθηµερινά επεισόδια που 

σχετίζονται µε προσυγκοπή ή σοβαρή δύσπνοια απαιτεί µια πιο ενδελεχή εκτίµηση από 

κάποιον µε σπάνια επεισόδια ήπιου αισθήµατος παλµών και κανένα άλλο σύµπτωµα). 

Οι ασθενείς µπορεί µερικές φορές να καταγράφουν την καρδιακή τους συχνότητα κατά 

τη διάρκεια του επεισοδίου (ταχεία ή βραδεία, ρυθµική ή άρρυθµη) µε τη µέτρηση του 

σφυγµού τους άµεσα ή µε τη χρήση αυτόµατου καταγραφέα αρτηριακής πίεσης ή 

καρδιακής συχνότητας. Τα χαρακτηριστικά του τρόπου έναρξης και η συχνότητα των 

επεισοδίων µπορούν να µας καθοδηγήσουν στην επιλογή των διαγνωστικών 

δοκιµασιών.  

Θα πρέπει να αναζητηθεί ένα λεπτοµερές φαρµακευτικό και διαιτητικό ιστορικό. 

Ορισµένα ρινικά αποσυµφορητικά µπορούν να προκαλέσουν επεισόδια ταχυκαρδίας, 

ενώ οι οφθαλµικές σταγόνες βήτα- αδρενεργικών αναστολέων για τη θεραπεία του 

γλαυκώµατος µπορούν µέσω των δακρυικών πόρων, να απορροφηθούν συστηµατικά 
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και να προκαλέσουν συγκοπή λόγω βραδυκαρδίας. Τα διαιτητικά συµπληρώµατα, 

ειδικά αυτά που περιέχουν εφεδρίνη, µπορούν να προκαλέσουν αρρυθµίες. Μια 

συνεχώς αυξανόµενη λίστα φαρµάκων µπορεί να επηρεάσουν άµεσα ή έµµεσα την 

κοιλιακή επαναπόλωση και να προκαλέσουν ταχυαρρυθµίες που συνδυάζονται µε 

µακρό QT διάστηµα. Ο ασθενής θα πρέπει να ερωτάται σχετικά µε την παρουσία 

συστηµατικής πάθησης που µπορεί να συνδέεται µε αρρυθµίες, όπως η χρόνια 

αποφρακτική πνευµονοπάθεια, η θυρεοτοξίκωση, η περικαρδίτιδα ή συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια. Οικογενειακό ιστορικό διαταραχών του ρυθµού συχνά υπάρχει 

στο σύνδροµο µακρού  QT, σε υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια και µυϊκή ή µυοτονική 

δυστροφία4
.  

Φυσική εξέταση 

Η εξέταση του ασθενούς κατά τη διάρκεια ενός συµπτωµατικού επεισοδίου µπορεί 

να είναι αποκαλυπτική. Προφανώς, η καρδιακή συχνότητα και η αρτηριακή πίεση 

αποτελούν σηµαντικές παραµέτρους και θα πρέπει να µετρώνται. Η εκτίµηση της 

σφαγιτιδικής φλεβικής πίεσης και της κυµατοµορφής της µπορεί να αποκαλύψει τις 

ταχείες ταλαντώσεις του κολπικού πτερυγισµού ή τα «δίκην κανονιού» κύµατα 

ενδεικτικά συστολής του δεξιού κόλπου απέναντι σε µια κλειστή τριγλώχινα βαλβίδα 

σε ασθενείς µε ΚΚ διαχωρισµό σε διαταραχές όπως ο πλήρης ΚΚ αποκλεισµός ή VT. 

H µεταβολή της έντασης του πρώτου καρδιακού τόνου δίδει παρόµοιες πληροφορίες.  

Οι χειρισµοί κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας µπορεί να έχουν διαγνωστική και 

θεραπευτική αξία. Ο χειρισµός Valsalva ή η µάλαξη του καρωτιδικού κόλπου προκαλεί 

µια παροδική αύξηση του τόνου του παρασυµπαθητικού στον ΚΚ κόµβο. Οι 

ταχυαρρυθµίες που εξαρτώνται από τον ΚΚ κόµβο για τη συνέχισή τους µπορούν να 

τερµατιστούν ή να επιβραδυνθούν µε αυτούς του χειρισµούς αλλά µπορεί και να µην 

υποστούν καµία µεταβολή. 

Η προσεκτική ακρόαση για καρωτιδικά φυσήµατα πρέπει πάντα να προηγείται 

οποιασδήποτε προσπάθειας καρωτιδικής µάλαξης, καθώς υπάρχουν αναφορές 

εµβολικών επεισοδίων που συνδέονται µε τη µάλαξη. Η περιοχή του καρωτιδικού 

κόλπου, στον αρτηριακό διχασµό, ψηλαφάται µε τα δύο δάκτυλα στη γωνία της κάτω 

γνάθου, µέχρι να γίνει αντιληπτός ένας καλός σφυγµός. Ακόµα και αυτή η ελάχιστη 

πίεση ενδέχεται να προκαλέσει µια απάντηση υπερευαισθησίας σε προσβεβληµένα 

άτοµα. Αν δεν υπάρχει κανένα αρχικό αποτέλεσµα, εκτελείται µάλαξη µε µια από άκρη 

σε άκρη ή περιστροφική κίνηση των δακτύλων πάνω από την περιοχή µέχρι και για 

πέντε δευτερόλεπτα. Αρνητική απάντηση είναι η απουσία ΗΚΓικής επίδρασης µετά 

από 5 δευτερόλεπτα πίεσης ικανής να προκαλέσει ήπια δυσφορία. Επειδή οι αποκρίσεις 
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στην καρωτιδική µάλαξη µπορούν να διαφέρουν µεταξύ των δύο πλευρών, ο χειρισµός 

µπορεί να επαναληφθεί στην αντίθετη πλευρά. Οι δύο πλευρές δε θα πρέπει ποτέ να 

διεγείρονται ταυτόχρονα. 

Τα φυσικά ευρήµατα µπορούν να υποδείξουν την παρουσία δοµικής καρδιοπάθειας 

(και, συνεπώς, γενικά µιας κλινικά σοβαρότερης κατάστασης µε χειρότερη πρόγνωση) 

ακόµα και επί απουσία επεισοδίου αρρυθµίας. Για παράδειγµα, µια παρεκτοπισµένη 

προς τα πλάγια ή δυσκινητική καρδιακή ώση, ένα φύσηµα λόγω ανεπάρκειας ή 

στένωσης ή ένας τρίτος καρδιακός τόνος σε µεγαλύτερης ηλικίας ενήλικα µπορεί να 

υποδηλώνουν σηµαντική µυοκαρδιακή ή βαλβιδική δυσλειτουργία ή βλάβη4
.  

Η ακτινογραφία του θώρακα είναι χρήσιµη για την επισήµανση κάποιας συνοδού 

καρδιοπάθειας, η οποία µπορεί να διαγνωσθεί ακριβέστερα και να αξιολογηθεί µε 

Mmode, 2-∆ιαστάσεων και Doppler ηχωκαρδιογραφία. 

Το ΗΚΓ ηρεµίας αποτελεί το σπουδαιότερο ίσως διαγνωστικό µέσο στη διάρκεια 

της αρρυθµίας, αλλά και στα µεσοδιαστήµατα µπορεί να δώσει χρήσιµες πληροφορίες. 

Αρχικά καταγράφεται ένα ΗΚΓ 12 απαγωγών. Επιπρόσθετα, µια µακρά καταγραφή 

µε τη χρήση της απαγωγής που εµφανίζει διακριτά κύµατα Ρ συχνά βοηθά στην 

ενδελεχέστερη ανάλυση. Συνήθως αυτή είναι µια από τις κατώτερες απαγωγές (Π, III, 

AvF) και περιστασιακά η V1 ή η aVR. To ΗΚΓ που λαµβάνεται κατά τη διάρκεια ενός 

επεισοδίου αρρυθµίας µπορεί να είναι από µόνο του διαγνωστικό, προλαµβάνοντας την 

ανάγκη για περαιτέρω διαγνωστικό έλεγχο.  

Κάθε αρρυθµία θα πρέπει να προσεγγίζεται µε συστηµατικό τρόπο για να 

απαντηθούν διάφορα σηµαντικά ερωτήµατα· όπως αναφέρθηκε προηγουµένως, πολλές 

από αυτές συνδέονται µε τα χαρακτηριστικά του κύµατος Ρ και υποτιµούν τη σηµασία 

της προσεκτικής αξιολόγησης του ΗΚΓ για αυτά. Αν τα κύµατα Ρ είναι ορατά, είναι οι 

κολπικές και κοιλιακές συχνότητες ταυτόσηµες. Είναι τα Ρ-Ρ και τα P-R διαστήµατα 

κανονικά ή ακανόνιστα; Αν είναι ακανόνιστα, είναι σταθερή και επαναλαµβανόµενη η 

διαταραχή; Υπάρχει κύµα Ρ που να σχετίζεται µε κάθε σύµπλεγµα QRS; Το κύµα Ρ 

φαίνεται να προηγείται («ευρύ RP» διάστηµα) ή να έπεται («στενό RP» διάστηµα) του 

QRS συµπλέγµατος. Είναι τα επακόλουθα RP και PR διαστήµατα σταθερά; Είναι όλα 

τα κύµατα Ρ και τα συµπλέγµατα QRS ταυτόσηµα; Είναι το άνυσµα του κύµατος Ρ 

φυσιολογικό ή παθολογικό; Είναι φυσιολογική η διάρκεια των Ρ, PR, QRS και QT; 

Μόλις τεθούν αυτές οι ερωτήσεις, πρέπει να αξιολογήσουµε τη σηµασία της αρρυθµίας 

µε βάση την κλινική κατάσταση4
.  

Το ΗΚΓ στην κόπωση µπορεί να αποκαλύψει διαταραχές του ρυθµού, που 

εµφανίζονται µε κόπωση (π.χ. κοιλιακή ταχυκαρδία, πλήρης κολποκοιλιακός 
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αποκλεισµός σε ασθενείς µε διαταραχή της ενδοκοιλιακής αγωγής), δείχνει την 

ικανότητα του φλεβόκοµβου να ανταποκρίνεται φυσιολογικά ή όχι στην κόπωση και 

γενικά βοηθάει στην αξιολόγηση του καρδιαγγειακού συστήµατος.  

Η συνεχής 24ωρη καταγραφή του ρυθµού µε ΗοΙter monitor επιτρέπει ποιοτική 

και ποσοτική εκτίµηση των διαταραχών του ρυθµού, συσχέτιση µε τα συµπτώµατα, 

τυχαία καταγραφή άγνωστων αρρυθµιών και εκτίµηση της αποτελεσµατικότητας της 

αντιαρρυθµικής θεραπείας. Ένα από τα πλεονεκτήµατα αυτής της µεθόδου είναι η 

καταγραφή του ρυθµού στη διάρκεια των καθηµερινών δραστηριοτήτων του ασθενούς. 

Πολλοί ασθενείς όµως εµφανίζουν αρρυθµίες σε πολύ αραιά διαστήµατα, οπότε η 

καταγραφή τους είναι δύσκολη. 

Η χρησιµοποίηση ειδικού οισοφαγικού ηλεκτροδίου βοηθάει στη διάγνωση των 

αρρυθµιών, γιατί επιτρέπει την καταγραφή της κολπικής δραστηριότητας, η οποία 

συχνά δεν είναι εµφανής στο ΗΚΓ. Μπορεί ταυτόχρονα να χρησιµοποιηθεί για 

βηµατοδότηση των κόλπων τόσο για διαγνωστικούς όσο και για θεραπευτικούς 

σκοπούς5
. 

Ηλεκτροφυσιολογική µελέτη 

Μέσα  σε λίγες δεκαετίες η ηλεκτροφυσιολογική µελέτη  εξελίχθηκε σε ένα 

πολυµορφικό εργαλείο διερεύνησης των διαταραχών του καρδιακού ρυθµού. 

Μπορούµε να την εφαρµόσουµε στην καρδιά όπως ένα µικροσκόπιο, για µελέτη της 

λεπτής της υφής, αλλά και σαν γυάλινη σφαίρα που µας αποκαλύπτει την απώτερη 

πρόγνωση7
. 

 Με την τελειοποίηση των τεχνικών µέσων έγινε δυνατή η εκλεκτική, καταγραφή 

των δυναµικών σε διάφορες περιοχές της καρδιάς, η βηµατοδότηση για διαγνωστικούς 

ή θεραπευτικούς σκοπούς, η ενδοκαρδιακή και η επικαρδιακή χαρτογράφηση των 

ηλεκτρικών δυναµικών και η προγραµµατισµένη ηλεκτρική διέγερση της καρδιάς. Οι 

τεχνικές αυτές αποδείχθηκαν πολύτιµες για την αναγνώριση των µηχανισµών 

αρρυθµιογένεσης και ιδιαίτερα για την εντόπιση των ηλεκτρικών κυκλωµάτων αγωγής 

του φαινοµένου της επανεισόδου και των εστιών αρρυθµιογένεσης, ενώ ταυτόχρονα 

άνοιξαν το δρόµο για τη χειρουργική θεραπεία των αρρυθµιών. 

Η κλινική ηλεκτροφυσιολογική εξέταση αποτελεί επεµβατική εργαστηριακή 

µέθοδο καταγραφής και µελέτης των ενδοκοιλοτικών δυναµικών σε διάφορες θέσεις 

της καρδιάς, ιδιαίτερα δε στις περιοχές του φλεβοκόµβου, του κολποκοιλιακού κόµβου 

και του δεµατίου του His. 

Η κλινική ηλεκτροφυσιολογική µελέτη των διαταραχών του καρδιακού ρυθµού 

πραγµατοποιείται σε ειδικά οργανωµένο εργαστήριο, που λειτουργεί συνήθως στα 
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πλαίσια του αιµοδυναµικού εργαστηρίου. Η διαγνωστική αποτελεσµατικότητα της 

µεθόδου εξαρτάται από τον εξοπλισµό του εργαστηρίου, από το είδος της αρρυθµίας 

και της υποκείµενης καρδιοπάθειας, καθώς και από την εµπειρία της οµάδας των 

καρδιολόγων και των τεχνικών, που πρέπει να είναι άριστα εκπαιδευµένοι στην τεχνική 

του καρδιακού καθετηριασµού, στην εφαρµογή των διαφόρων πρωτοκόλλων 

ηλεκτροφυσιολογικής έρευνας και στην ερµηνεία των ευρηµάτων3
. 

Βασικό πρωτόκολλο 

Η ηλεκτροφυσιολογική µελέτη γίνεται 48 ώρες µετά τη διακοπή των περισσοτέρων 

αντιαρρυθµικών φαρµάκων και ένα περίπου µήνα µετά τη διακοπή της αµιωδαρόνης. 

Συνηθέστερη οδός προσπέλασης των καρδιακών κοιλοτήτων είναι η µηριαία φλέβα, 

ενώ η αριστερή υποκλείδια και η βραχιόνια χρησιµοποιούνται για την προώθηση του 

καθετήρα προς το στεφανιαίο κόλπο. Η καταγραφή των διαστηµάτων αγωγής και η 

απλή βηµατοδότηση γίνονται µε ένα απλό ζεύγος καθετήρων, µεγέθους 6-7 French, 

στις περιπτώσεις όµως που γίνεται ταυτόχρονη καταγραφή, των ενδοκοιλοτικών 

δυναµικών, απαιτούνται, δύο ζεύγη καθετήρων. Για την πραγµατοποίηση των 

περισσοτέρων ηλεκτροφυσιολογικών εξετάσεων αρκεί συνήθως ένας τετραπολικός 

καθετήρας, µε ηλεκτρόδια που απέχουν µεταξύ τους 1 ως 10 mm. Εφόσον πρόκειται να 

χρησιµοποιηθούν περισσότεροι από δύο καθετήρες, θα πρέπει να γίνεται ενδοφλέβια 

χορήγηση ηπαρίνης. 

Οι συνηθέστερες θέσεις καταγραφής και διέγερσης είναι οι περιοχές του 

φλεβοκόµβου και της κάτω κοίλης φλέβας, το µεσοκολπικό διάφραγµα, το ωτίο του 

δεξιού κόλπου, το δεµάτιο του His και επιλεγµένες περιοχές της δεξιάς κοιλίας. Η 

εγγραφή των δυναµικών της αριστερής κοιλίας γίνεται σπανιότερα, ενώ η µελέτη των 

δυναµικών του αριστερού κόλπου γίνεται έµµεσα δια του στεφανιαίου κόλπου3
. 

Ειδικά πρωτόκολλα 

Τα πρωτόκολλα εργασίας για την ηλεκτροφυσιολογική µελέτη των αρρυθµιών είναι 

πολλά και επιλέγονται ανάλογα µε τις υπάρχουσες ενδείξεις. Κατά την πρώτη φάση της 

εξέτασης µετρώνται τα διαστήµατα της κολποκοιλιακής αγωγής και οι ανερέθιστες 

περίοδοι, ενώ σε δεύτερο χρόνο µελετάται η ανταπόκριση της καρδιάς στη 

βηµατοδότηση και στην προγραµµατισµένη ηλεκτρική διέγερση. Σε ειδικές 

περιπτώσεις γίνεται και η ενδοκαρδιακή ή η επικαρδιακή χαρτογράφηση, που 

αποσκοπεί στην εντόπιση των κολποκοιλιακών και κοιλιακών οδών επανεισόδου και 

των εστιών αρρυθµιογένεσης. Σε ειδικές, τέλος, περιπτώσεις οι παραπάνω εξετάσεις 

επαναλαµβάνονται µετά από τη χορήγηση αντιαρρυθµικών φαρµάκων3
. 
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Η δυναµική ηλεκτροφυσιολογική µελέτη 

Η έρευνα της ηλεκτροφυσιολογικής συµπεριφοράς της καρδιάς κατά τη 

βηµατοδότηση και κατά την προγραµµατισµένη ηλεκτρική διέγερση, µε ταυτόχρονη ή 

µη χορήγηση φαρµάκων, αποτελεί τη δυναµική ηλεκτροφυσιολογική µελέτη και 

στηρίζεται στην αρχή ότι η φυσιολογική καρδιά ανταποκρίνεται στις προκλητές αυτές 

διαταραχές κατά προβλεπόµενο τρόπο. 

Η δυναµική ηλεκτροφυσιολογική έρευνα αποβλέπει στον έλεγχο της λειτουργίας 

του φλεβοκόµβου, στη µελέτη των ιδιοτήτων της ενδοκολπικής, της κολποκοιλιακής 

και της ενδοκοιλιακής αγωγής και στην ενεργοποίηση των µηχανισµών 

αρρυθµιογένεσης, που αποβλέπουν στην εκτίµηση των φαρµακολογικών 

αποτελεσµάτων και των ηλεκτρικών επιδράσεων επί της αγωγής3
. 

Ενδείξεις αιµατηρής ηλεκτροφυσιολογικής µελέτης 

Α. Καθιερωµένες ενδείξεις 

∆ιερεύνηση βραδυαρρυθµιών 

-αναζήτηση συµπληρωµατικών δεδοµένων σε ασθενείς µε συµπτωµατικές 

βραδυαρρυθµίες 

-εξακρίβωση του ανατοµικού επιπέδου κολποκοιλιακού αποκλεισµού 

∆ιάγνωση, και θεραπεία ταχυαρρυθµιών . 

-εξακρίβωση του µηχανισµού ταχυκαρδιών µε στενό QRS  

- εξακρίβωση του µηχανισµού ταχυκαρδιών µε ευρύ QRS 

-αναπαραγωγή ταχυκαρδιών που έχουν τεκµηριωθεί κλινικά, µε σκοπό τη 

χαρτογράφηση πριν επιχειρηθεί µη-φαρµακολογική θεραπεία (κατάλυση µε 

ραδιοσυχνότητα, χειρουργική, εξαίρεση) 

-αναζήτηση προκλητών ταχυκαρδιών ώστε να σχεδιασθεί η φαρµακολογική 

θεραπεία σε ασθενείς µε σποραδικά επεισόδια αυθόρµητων .αρρυθµιών 

∆ιερεύνηση συγκοπτικών επεισοδίων 

-έλεγχος της κολποκοιλιακής αγωγής και αναζήτηση προκλητών κοιλιακών 

ταχυαρρυθµιών 

∆ιερεύνηση παραπληρωµατικών κολποκοιλιακών συνδέσεων 

-διαστρωµάτωση κινδύνου ασθενών µε εµφανή προδιέγερση 

Β. Ερευνητικές ενδείξεις 

Εκτίµηση του κινδύνου αιφνίδιου ταχυαρρυθµικού θανάτου 

-µετά από οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου 

-υπόστρωµα µυοκαρδιοπάθειας 

-κλινική καρδιακή ανεπάρκεια7
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Επιπλοκές ηλεκτροφυσιολογικής µελέτης 

Επιπλοκές οφειλόµενες στην εισαγωγή καθετήρων 

� Αλλεργικές αντιδράσεις 

� Λοιµώξεις 

� Αιµορραγικές και θροµβοεµβολικές επιπλοκές 

� Πνευµονική εµβολή 

� Πνευµοθώρακας 

� Αγγειακές κακώσεις 

� Ισχαιµικά αγγειακά επεισόδια 

Επιπλοκές οφειλόµενες στην ενδοκαρδιακή παρουσία καθετήρων και την 

προγραµµατισµένη διέγερση 

� Αιµοπερικάρδιο/επιπωµατισµός 

� Κολπική µαρµαρυγή 

� Κοιλιακή ταχυκαρδία /µαρµαρυγή 

� Οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου 

� ∆ιαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής 

� Υπόταση ή προαρρυθµική δράση από τα χορηγούµενα φάρµακα 

� Θάνατος7
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6) ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ 

 

Η αντιµετώπιση των ασθενών µε καρδιακές αρρυθµίες έχει εξελιχθεί σηµαντικά τα 

τελευταία 40 χρόνια. Στα µέσα της δεκαετίας του 1960 οι ασθενείς µε βραδυαρρυθµίες 

αντιµετωπίζονταν µε ογκώδεις εµφυτεύσιµους βηµατοδότες, οι µπαταρίες των οποίων 

είχαν διάρκεια ζωής λιγότερο από 5 χρόνια, ενώ η συχνότητα βηµατοδότησης τους 

ήταν σταθερή. Οι ασθενείς µε ταχυαρρυθµίες αντιµετωπίζονταν µόνο µε φάρµακα τα 

οποία ήταν περιορισµένα. Στα τέλη της δεκαετίας του 1960, η χειρουργική 

αντιµετώπιση — µε την προοπτική της θεραπείας και όχι απλώς της καταστολής των 

ταχυαρρυθµιών — αποτελούσε πραγµατικότητα. Εφαρµόστηκε πρώτη φορά στο 

σύνδροµο Wolff- Parkinson-White και αργότερα επεκτάθηκε και σε άλλες µορφές 

υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών (ΥΚΤ) και κοιλιακών ταχυκαρδιών (ΚΤ). Η κατάλυση µε 

καθετήρα (αρχικά µε συνεχές ρεύµα µέσω ενός εξωτερικού απινιδιστή και αργότερα µε 

υψίσυχνο ρεύµα) για τη θεραπεία των ταχυαρρυθµιών, πραγµατοποιήθηκε για πρώτη 

φορά στη δεκαετία του 1980, ενώ τις δεκαετίες που ακολούθησαν υπέστη περαιτέρω 

βελτίωση. Αυτή η µορφή θεραπείας υποκατέστησε ένα µεγάλο µέρος της χειρουργικής 

και φαρµακευτικής αγωγής ΥΚΤ και ΚΤ σε ασθενείς χωρίς ανατοµικές βλάβες της 

καρδιάς που έχρηζαν αντιµετώπισης, ενώ παράλληλα περιέλαβε και άλλες µορφές 

ενέργειας. Τέλος, στις αρχές της δεκαετίας του 1980 αναπτύχθηκε ο εµφυτεύσιµος 

καρδιοµετατροπέας- απινιδιστής (ICD) ο οποίος καθιερώθηκε στη θεραπευτική 

αντιµετώπιση σοβαρών -δυνητικά θανατηφόρων- κοιλιακών αρρυθµιών σε ασθενείς µε 

οργανική βλάβη της καρδιάς. Ορισµένοι ασθενείς έχουν ανάγκη συνδυασµού των 

τρόπων αυτών αντιµετώπισης («υβριδική» θεραπεία, όπως ICD και αντιαρρυθµικά 

φάρµακα ή χειρουργική επέµβαση και ICD). Η φαρµακευτική αντιµετώπιση των 

αρρυθµιών, η οποία κάποτε αποτελούσε τη µοναδική επιλογή, σήµερα στις 

περισσότερες περιπτώσεις διαδραµατίζει υποστηρικτικό ρόλο4
. 

Η θεραπεία των καρδιακών αρρυθµιών αποσκοπεί στην αιτιολογική και 

συµπτωµατική αντιµετώπιση των διαταραχών του καρδιακού ρυθµού, ιδιαίτερα δε στη 

διόρθωση των προκαλουµένων αιµοδυναµικών και µεταβολικών διαταραχών και στην 

πρόληψη του αιφνίδιου θανάτου. Παρά το πλήθος των χρησιµοποιούµενων 

θεραπευτικών µέσων, εξακολουθεί να αποτελεί ένα από τα δυσκολότερα κεφάλαια της 

κλινικής θεραπευτικής, διότι πολλά βασικά ερωτήµατα, που σχετίζονται µε την 

αιτιολογία, την επιδηµιολογία, τη φυσιοπαθολογία, τη διάγνωση και την εργαστηριακή 

µελέτη των καρδιακών αρρυθµιών εξακολουθούν να παραµένουν αναπάντητα. Το 
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πλήθος των αιτίων, η ποικιλία του παθολογοανατοµικού και του παθοφυσιολογικού 

υποστρώµατος και η µεταβλητότητα των µηχανισµών αρρυθµιογένεσης, ιδιαίτερα δε 

των κοιλιακών αρρυθµιών, δυσχεραίνουν την επιλογή της θεραπείας και επιβάλλουν, 

περισσότερο από κάθε άλλη παθολογική κατάσταση, την εξατοµίκευση της αγωγής3
. 

 

Πριν όµως από κάθε αντιαρρυθµική θεραπεία θα πρέπει να καθορισθεί: (1) Αν 

πράγµατι η αρρυθµία χρειάζεται θεραπεία. (2) Αν έχουν διορθωθεί όλοι οι 

αναστρέψιµοι παράγοντες που προδιαθέτουν σε αρρυθµίες (π.χ. ηλεκτρολυτικές και 

µεταβολικές διαταραχές, καρδιακή ανεπάρκεια, ισχαιµία, λοίµωξη). (3) Αν υπάρχουν 

τα απαραίτητα στοιχεία-πληροφορίες για την επιλογή της καλύτερης αντιαρρυθµικής 

θεραπείας. (4) Αν ο κίνδυνος της αντιαρρυθµικής θεραπείας είναι µεγαλύτερος από την 

ίδια την αρρυθµία.  

Κάθε αρρυθµία που προκαλεί συµπτώµατα (υπόταση, λιποθυµία, στηθάγχη, 

καρδιακή ανεπάρκεια) ή µπορεί να προκαλέσει αιφνίδιο θάνατο πρέπει να θεραπεύεται. 

Προφυλακτική αντιαρρυθµική θεραπεία πρέπει να χορηγείται, αφού συνεκτιµηθούν 

όλα τα δεδοµένα. Π.χ. ασθενείς µε κοιλιακή µαρµαρυγή στις πρώτες ώρες οξέος 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου δε χρειάζονται υποχρεωτικά µακροχρόνια 

αντιαρρυθµική θεραπεία, γιατί οι πιθανότητες υποτροπής είναι µικρές και ο κίνδυνος 

από την αντιαρρυθµική θεραπεία όχι ασήµαντος. Αντίθετα, ασθενείς που εµφανίζουν 

κοιλιακή µαρµαρυγή χωρίς οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου, έχουν µεγάλο κίνδυνο 

υποτροπής της µαρµαρυγής και πρέπει να καλύπτονται µε αντιαρρυθµική αγωγή. 

Επίσης, οι υπερκοιλιακές ταχυαρρυθµίες είναι καλά ανεκτές από φυσιολογικά άτοµα, 

ενώ δηµιουργούν έντονα συµπτώµατα και µεγάλη αιµοδυναµική επιβάρυνση σε 

ασθενείς µε ορισµένες καρδιοπάθειες (π.χ. στεφανιαία νόσο, υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια, στένωση µιτροειδούς).  

Για τις ασυµπτωµατικές αρρυθµίες η απόφαση δεν είναι λιγότερο δύσκολη. Π.χ. 

ασυµπτωµατικά επεισόδια µη εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας είναι συνήθως αθώα, 

αλλά µπορεί να αποτελούν προάγγελο σοβαρής εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας. Η 

απόφαση για προφυλακτική αντιαρρυθµική θεραπεία προσκρούει στις παρενέργειες 

των αντιαρρυθµικών φαρµάκων, οι οποίες µερικές φορές είναι απειλητικές ακόµη και 

για τη ζωή του ασθενούς, όπως π.χ. επιδείνωση της κοιλιακής ταχυκαρδίας που µπορεί 

να συµβεί σε ποσοστό 5-15% των περιπτώσεων. Εξάλλου σε ασθενείς µε 

εκτακτοσυστολική κοιλιακή αρρυθµία µετά οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου υπάρχει 

αυξηµένος κίνδυνος αιφνίδιου θανάτου, ο οποίος όµως δε φαίνεται να µειώνεται µε την 

αντιαρρυθµική θεραπεία5
. 
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Οι αρρυθµίες αντιµετωπίζονται θεραπευτικά µε τρεις τρόπους, που εφαρµόζονται 

µεµονωµένα ή σε συνδυασµό:  

 Φαρµακευτική αντιµετώπιση 

 Ηλεκτρική θεραπεία, 

 Χειρουργική θεραπεία. 

 

Α. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Τα αντιαρρυθµικά φάρµακα αντιπροσωπεύουν µια σηµαντική φαρµακευτική 

µερίδα, στην οποία η σύγχρονη θεραπευτική είχε επενδύσει σηµαντικές προσδοκίες. 

Αναµφίβολα πολλά εξ αυτών συνέβαλαν στη µείωση της νοσηρότητας ή/και της 

θνητότητας των καρδιοπαθών ασθενών. Σήµερα ωστόσο, οι µεγάλες πολυκεντρικές 

µελέτες κατέστησαν ευκρινέστερη την περιορισµένη αξία πολλών εξ αυτών, τις 

συγκεκριµένες ενδείξεις τους, καθώς και το ενδεχόµενο της προαρρυθµικής δράσης 

τους.  

Η ευρύτερα χρησιµοποιούµενη ταξινόµηση των αντιαρρυθµικών φαρµάκων είναι 

εκείνη κατά Vaughan Williams, σύµφωνα µε την οποία τα αντιαρρυθµικά 

ταξινοµούνται σε 4 κατηγορίες ανάλογα µε τις ηλεκτροφυσιολογικές τους ιδιότητες και 

την επίδραση τους στους διαύλους και τους υποδοχείς των καρδιακών κυττάρων7
.  

Η ταξινόµηση αυτή έχει ορισµένα αναπόφευκτα µειονεκτήµατα. ∆ηλαδή ορισµένα 

φάρµακα, όπως  π.χ. η σοταλόλη, η αµιωδαρόνη και το βρετύλιο, έχουν περισσότερους 

από ένα µηχανισµό δράσης και ταξινοµούνται µε κριτήριο την κυριότερη δράση τους. 

Επιπλέον σηµαντικά φάρµακα, όπως π.χ. η δακτυλίτιδα, δεν περιλαµβάνονται στην 

ταξινόµηση των Vaugham-Williams
5

. 

Οµάδα Ι. Τα φάρµακα της κατηγορίας αυτής αναστέλλουν τους διαύλους ταχείας 

αγωγής νατρίου, οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για την ταχύτητα ανόδου της φάσης Ο -

ταχεία εκπόλωση- του δυναµικού ενέργειας και διακρίνονται σε τρεις υποοµάδες: 

 Οµάδα ΙΑ. Μειώνουν την ταχύτητα ανόδου της φάσης Ο, δηλ. την ταχύτητα 

αγωγής, και αυξάνουν τη διάρκεια του δυναµικού ενέργειας, δηλ. επιµηκύνουν την 

ανερέθιστη περίοδο: κινιδίνη, προκαϊναµίδη, δισοπυραµίδη. 

 Οµάδα ΙΒ. Μειώνουν λιγότερο την ταχύτητα ανόδου της φάσης Ο και βραχύνουν 

τη διάρκεια του δυναµικού ενέργειας: λιδοκαίνη, µεξιλετίνη, φαινυτοΐνη. 

Οµάδα ΙΓ. Μειώνουν σηµαντικά την ταχύτητα ανόδου της φάσης Ο και εποµένως 

την ταχύτητα αγωγής, ενώ επηρεάζουν ελάχιστα ή καθόλου την ανερέθιστη περίοδο: 

φλεκαϊνίδη, προπαφενόνη. 
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Οµάδα II. Τα φάρµακα της κατηγορίας αυτής είναι οι αναστολείς των β-

αδρενεργικών υποδοχέων, προπρανολόλη, τιµολόλη, µετοπρολόλη κ.λπ., οι οποίοι 

προκαλούν έµµεσο αποκλεισµό των βραδέων διαύλων ασβεστίου και επίσης µειώνουν 

την κλίση της φάσης 4 -αυτόµατη διαστολική εκπόλωση- του δυναµικού ενέργειας 

στους κόµβους και στις ίνες του Purkinje.  

Οµάδα III. Τα φάρµακα της κατηγορίας αυτής αναστέλλουν τους διαύλους καλίου, 

οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για την αναπόλωση και εποµένως αυξάνουν τη διάρκεια του 

δυναµικού ενέργειας, δηλ. επιµηκύνουν σηµαντικά την ανερέθιστη περίοδο: 

αµιωδαρόνη, σοταλόλη, βρετύλιο.    

Οµάδα IV. Τα φάρµακα της κατηγορίας αυτής αναστέλλουν τους διαύλους 

ασβεστίου στον κολποκοιλιακό κόµβο (βεραπαµίλη, διλτιαζέµη).  

 

ΟΜΑ∆Α ΙΑ 

 

Τα φάρµακα της οµάδας ΙΑ δρουν κυρίως αναστέλλοντας τους διαύλους ταχείας 

αγωγής νατρίου (φάση Ο του δυναµικού ενέργειας). Τα φάρµακα της κατηγορίας αυτής 

είναι η κινιδίνη, η δισοπυραµίδη και η προκαϊναµίδη, τα οποία στις συνηθισµένες 

θεραπευτικές συγκεντρώσεις επιµηκύνουν την αποτελεσµατική ανερέθιστη περίοδο 

του µυοκαρδίου και µειώνουν την ταχύτητα αγωγής7
. 

Προκαϊναµίδη 

Η προκαϊναµίδη έχει παρόµοιες ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες µε την κινιδίνη, 

ενώ οι αντιχολινεργικές της ιδιότητες είναι ηπιότερες. Μεταβολίζεται κυρίως σε N-

acetyl procainamide (NAPA), η οποία έχει ασθενέστερες ηλεκτροφυσιολογικές δράσεις 

και αποβάλλεται από τους νεφρούς. Επειδή η προκαϊναµίδη έχει βραχύ χρόνο µέσης 

ζωής, χορηγείται συνήθως µε τη µορφή δισκίων βραδείας απελευθέρωσης 

(Procainamide Durules) σε 6ωρα διαστήµατα, ενώ η συνηθισµένη µορφή πρέπει να 

χορηγείται κάθε 3-4 ώρες. Έχει τις ίδιες θεραπευτικές ενδείξεις µε την κινιδίνη και 

µπορεί να χρησιµοποιείται εναλλακτικά µε εκείνη, δεδοµένου ότι µια αρρυθµία 

ανθεκτική στο ένα φάρµακο µπορεί να απαντήσει στο άλλο. Άτυπη κοιλιακή 

ταχυκαρδία µπορεί να προκληθεί (σπανιότερα) και από την προκαϊναµίδη. ∆εν αυξάνει 

τα επίπεδα της δακτυλίτιδας στον ορό.  

Από τις σπουδαιότερες παρενέργειες είναι ο φαρµακευτικός ερυθηµατώδης λύκος, 

σε ποσοστό 20- 30%, µετά µακροχρόνια χορήγηση του φαρµάκου. Εκδηλώνεται µε 

αρθραλγίες, πυρετό, ηπατοµεγαλία, πλευροπερικαρδίτιδα και σπάνια αιµορραγική 

περικαρδίτιδα, που µπορεί να εξελιχθεί σε  καρδιακό επιπωµατισµό. Από τους νεφρούς 
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και τον εγκέφαλο δεν υπάρχουν συνήθως εκδηλώσεις. Σε ποσοστό 60-70% των 

ασθενών, που θεραπεύονται µε προκαϊναµίδη, ανιχνεύονται αντιπυρηνικά αντισώµατα, 

αλλά αν δεν υπάρχουν κλινικές εκδηλώσεις, δε συνιστάται η διακοπή του φαρµάκου.5  

∆ισοπυραµίδη 

Έχει ίδιες ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες µε τα δύο προηγούµενα φάρµακα, µε τα 

οποία αποτελεί την υποοµάδα ΙΑ, αλλά πολύ εντονότερη αντιχολινεργική δράση, χωρίς 

καθόλου συµπαθητικολυτικές ιδιότητες. Έχει έντονη αρνητική ινότροπη δράση (σε 

αντίθεση µε την κινιδίνη και την προκαϊναµίδη που έχουν ήπια) και γι’ αυτό πρέπει να 

αποφεύγεται ή να δίνεται µε προσοχή σε ασθενείς µε δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας. Έχει τις ίδιες ενδείξεις µε την κινιδϊνη και την προκαϊναµίδη. Μπορεί να 

αυξήσει την αγωγή (1:1) σε κολπικό πτερυγισµό, αν δεν προηγηθεί χορήγηση 

δακτυλίτιδας, ενώ δεν αυξάνει τα επίπεδα της τελευταίας στον ορό5
.  

 

ΟΜΑ∆Α IB 

 

Τα φάρµακα της οµάδας IB, ως σύνολο, αναστέλλουν το ταχύ ρεύµα νατρίου 

(τυπική δράση οµάδας Ι), ενώ επίσης βραχύνουν τη διάρκεια του δυναµικού ενέργειας. 

Κύριοι εκπρόσωποι της οµάδας αυτής είναι η λιδοκαΐνη, η µεξιλετίνη και η φαινυτοΐνη. 

Αυτά τα φάρµακα δρουν εκλεκτικά στο νοσούν ή ισχαιµικό µυοκάρδιο, όπου προάγουν 

τον αποκλεισµό της αγωγής, οπότε διακόπτονται τα κυκλώµατα επανεισόδου7
. 

Λιδοκαϊνη 

Η λιδοκαΐνη (xylocaine) είναι το κλασικό φάρµακο που χορηγείται ενδοφλεβίως 

για την καταστολή των κοιλιακών αρρυθµιών που συνοδεύουν το οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου και τις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. ∆εν έχει κύριο ρόλο στον έλεγχο 

των χρόνιων υποτροπιαζουσών κοιλιακών αρρυθµιών.  

Η λιδοκαΐνη δρα κατά προτίµηση στην ισχαιµική καρδιά, όπου µειώνει τη διάρκεια 

του δυναµικού ενέργειας και βραχύνει την ανερέθιστη περίοδο του κοιλιακού 

µυοκαρδίου. Επίσης καταστέλλει την παθολογική αυτοµατία χωρίς να επηρεάζει το 

φυσιολογικό αυτοµατισµό. Η λιδοκαΐνη είναι αποτελεσµατικότερη παρουσία υψηλής 

συγκέντρωσης εξωκυτταρίου καλίου, και εποµένως για να έχουµε καλύτερο 

αποτέλεσµα πρέπει πριν από τη χορήγηση της να διορθωθεί η υποκαλιαιµία  

Στα πλαίσια οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου η λιδοκαΐνη χορηγείται επί 

συµπλοκής κοιλιακής αρρυθµιογένεσης, ενώ αποτελεί το φάρµακο εκλογής επί 

επιµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας και µαρµαρυγής. Η προφυλακτική χρήση 

λιδοκαΐνης, απεναντίας, δε φαίνεται να βελτιώνει σηµαντικά τη θνητότητα κατά το οξύ 
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έµφραγµα του µυοκαρδίου. Επίσης το πιθανό κέρδος από τη χορήγηση της 

αντισταθµίζεται από τον κίνδυνο τοξικότητας7
. 

Προπαφενόνη 

Η προπαφενόνη είναι ένα σχετικά νέο αντιαρρυθµικό µε ιδιότητες της οµάδας ΙΓ, 

δηλ. αναστέλλει τους διαύλους ταχείας αγωγής νατρίου µειώνοντας την ταχύτητα 

ανόδου του δυναµικού-ενέργειας. Η µείωση της αγωγιµότητας αφορά όλο τον 

καρδιακό ιστό συµπεριλαµβανοµένου του κόλπου και του φλεβόκοµβου. Επίσης έχει 

ήπια β-ανασταλτική και βαγολυτική δράση. Ως αποτελεσµάτων παραπάνω αυξάνει το 

PR, διευρύνει το QRS, χωρίς να επιδρά σηµαντικά στο διάστηµα QT.  

Σε µεγάλες δόσεις έχει αρνητική ινότροπη δράση, γεγονός που δηµιουργεί 

πρόβληµα σε ασθενείς µε προϋπάρχουσα δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας.  

Λόγω των έντονων διακυµάνσεων στο µεταβολισµό της προπαφενόνης, η δόση της 

πρέπει να εξατοµικεύεται. Η διακύµανση των επιπέδων του πλάσµατος και των χρόνων 

ηµιζωής (2-10 ώρες σε φυσιολογικούς, 12-32 ώρες σε άτοµα µε παθολογικό 

µεταβολισµό) ίσως να εξηγούνται από γενετικές διαταραχές του ηπατικού 

µεταβολισµού.  

Η συνιστώµενη δόση είναι 150-300 mg 3 φορές ηµερησίως, µέχρι 1200 mg την 

ηµέρα, µε µερικούς ασθενείς να χρειάζονται να λάβουν το φάρµακο 4 φορές την 

ηµέρα, ενώ άλλοι µόνο 2 φορές. 

Όπως και τα άλλα φάρµακα της κατηγορίας ΙΓ, η προπαφενόνη µπορεί να 

αλληλεπιδρά αρνητικά µε τα φάρµακα που καταστέλλουν τη λειτουργία των κόµβων, 

την ενδοκοιλιακή αγωγιµότητα ή την ινότροπη κατάσταση. Η προπαφενόνη αυξάνει 

ουσιαστικά τα επίπεδα της διγοξίνης στο πλάσµα και την αντιπηκτική δράση της 

βαρφαρίνης.  

Η προπαφενόνη είναι συνήθως καλά ανεκτή και θεωρείται σχετικά ασφαλής στις 

συµπτωµατικές, απειλητικές για τη ζωή, κοιλιακές αρρυθµίες, στην καταστολή 

υπερκοιλιακών αρρυθµιών, συµπεριλαµβανοµένων εκείνων του συνδρόµου WPW, 

όπως επίσης και στην πρόληψη υποτροπών κολπικής µαρµαρυγής.  

Η προπαφενόνη έχει δοθεί σε συνδυασµό µε κινιδίνη ή προκαϊναµίδη, για τη 

θεραπεία των κοιλιακών εκτάκτων συστολών.  

Οι παρενέργειες είναι δοσοεξαρτώµενες. Οι καρδιακές παρενέργειες 

περιλαµβάνουν παράταση του PR, διεύρυνση του QRS και αποκλεισµούς αγωγής, 

όπως επίσης και καταστολή του φλεβοκόµβου. Σπάνια προκαλείται συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια από τη µέτρια αρνητική ινότροπη δράση της. Αυτές και άλλες 

καρδιακές παρενέργειες οδήγησαν στη διακοπή του φαρµάκου στο 25% των ασθενών 
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της µελέτης ESVEM (Electrophysiologic Study Versus Electrocar- diographic 

Monitoring). Η προαρρυθµική δράση εκδηλώνεται ως αδιάκοπη ταχυκαρδία µε ευρέα 

QRS, τυπική των παραγόντων της οµάδας Ι, και ευθύνεται κυρίως για την αυξηµένη 

ολική θνητότητα της µελέτης CASH.  

Σχετικές αντενδείξεις είναι οι προϋπάρχουσες διαταραχές στο επίπεδο του 

φλεβόκοµβου, του κολποκοιλιακού κόµβου ή των σκελών και η µειωµένη 

λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας. Το βρογχικό άσθµα είναι επίσης σχετική 

αντένδειξη, ειδικά όταν η δόση της προπαφενόνης ξεπεράσει τα 450 mg ηµερησίως, 

πιθανόν λόγω των ήπιων ιδιοτήτων β-αναστολέα που έχει το φάρµακο7
.  

ΟΜΑ∆Α II 

Αποκλειστές των β-υποδοχέων 

Στην οµάδα II κατατάσσονται οι αποκλειστές των β-υποδοχέων. Τα φάρµακα αυτά 

καταλαµβάνουν τους β-υποδοχείς των κυτταρικών µεµβρανών και ανταγωνίζονται τις 

δραστηριότητες των κατεχολαµινών. Κατά συνέπεια τα φαρµακολογικά τους 

αποτελέσµατα είναι πολλά. Η αντιαρρυθµική τους δράση οφείλεται κυρίως στην 

ελάττωση της κλίσης της καµπύλης κατά τη φάση 4 του δυναµικού δράσεως, που έχει 

ως συνέπεια την ελάττωση της ιδιοσυχνότητας εκπόλωσης των φυσιολογικών και των 

παθολογικών κέντρων αυτοµατισµού. Άλλοι έµµεσοι αντιαρρυθµικοί µηχανισµοί 

αναπτυσσόµενοι από τα φάρµακα αυτά είναι η ελάττωση της συσταλτικότητας του 

µυοκαρδίου και η ελάττωση της αρτηριακής πίεσης.  

Τα σπουδαιότερα φάρµακα της οµάδας είναι η αλπρενολόλη, η ατενολόλη, η 

µετοπρoλóλη, η ναδολόλη, η οξπρενολόλη, η πιντολόλη, η προπρανολόλη, η σοταλόλη 

και η τιµολόλη. Η απορρόφηση τους από το γαστρεντερικό βλεννογόνο είναι γρήγορη 

και το µέγιστο φαρµακολογικό τους αποτέλεσµα εκδηλώνεται σε 1-3 ώρες. Ο χρόνος 

ηµισείας ζωής τους κυµαίνεται από 3-5 ώρες. Εξαίρεση αποτελούν η ατενολόλη και η 

ναδολόλη, που έχουν χρόνο ηµισείας ζωής 6-9 ώρες η πρώτη και 11-24 η δεύτερη.  

Η προπρανολόλη και η σοταλόλη σε µεγάλες πλασµατικές πυκνότητες ασκούν και 

πρόσθετες φαρµακολογικές επιδράσεις, η πρώτη κατά την εκπόλωση και η δεύτερη 

κατά την επαναπόλωση, που είναι ανεξάρτητες του αδρενεργικού αποκλεισµού. Πρέπει 

να τονισθεί ότι κανένα από τα φάρµακα της οµάδας αυτής δεν επηρεάζει το δυναµικό 

ηρεµίας, τη Vmax της εκπόλωσης ή το εύρος του δυναµικού δράσεως. Εποµένως δεν 

µεταβάλλουν ούτε την ταχύτητα αγωγής ούτε την ανερέθιστη περίοδο.  

Τα ηλεκτροφυσιολογικά αποτελέσµατα των β-αποκλειστών in vivo µοιάζουν µε 

αυτά που παρατηρούνται in vitro, αλλά τροποποιούνται ανάλογα µε τον τόνο του 

αυτονόµου νευρικού συστήµατος. Τα κύρια αποτελέσµατα τους ασκούνται επί του 



 77  

φλεβοκόµβου και του κολποκοιλιακού κόµβου: Ο αποκλεισµός των β-υποδοχέων 

παρατείνει το χρόνο ανάνηψης του φλεβοκόµβου και το διάστηµα Α-Η, χωρίς να 

επηρεάζει το διάστηµα H-V. Στο επιφανειακό ηλεκτροκαρδιογράφηµα προκαλούν 

παράταση του PR διαστήµατος, χωρίς να επηρεάζουν όµως τη διάρκεια του QRS ή του 

Q-T.  

Η προπρανολόλη, η οξπρενολόλη και η αλπρενολόλη, σε µεγάλη συγκέντρωση, 

προκαλούν τοπικά αναισθητικά αποτελέσµατα, που έχουν ως συνέπεια την ελάττωση 

της αγωγιµότητας του νατρίου δια των διαύλων της κυτταρικής µεµβράνης. Η ιδιότητα 

αυτή είναι περισσότερο έκδηλη στα µερικώς εκπολωµένα κύτταρα του ισχαιµικού 

µυοκαρδίου, στα οποία οι β-αποκλειστές επιβραδύνουν την αγωγή και παρατείνουν την 

ανερέθιστη περίοδο. Η ατενολόλη και η µετοπρολόλη σε µικρές δόσεις είναι 

καρδιοεκλεκτικά φάρµακα, ενώ η πιντολόλη έχει και ενδογενή συµπαθητικοµιµητική 

ενέργεια, χάρη στην οποία αποφεύγεται η πρόκληση βραδυκαρδίας εν ηρεµία.  

Οι σπουδαιότερες ενδείξεις για τη χορήγηση των αποκλειστών των β-υποδοχέων 

είναι η µακροχρόνια αντιµετώπιση της φλεβοκοµβικής ταχυκαρδίας, που οφείλεται σε 

θυρεοτοξίκωση και των κοιλιακών ταχυκαρδιών που εµφανίζονται κατά την κόπωση, η 

µακροχρόνια προ- φύλαξη από την πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία τύπου torsades de 

pointes και από τις αρρυθµίες, που συνοδεύουν τα ηλεκτροκαρδιογραφικά σύνδροµα 

µε παρατεταµένο Q-Ί (σύνδροµα Jerwell-Lange-Nielsen και Romano-Ward). 

Αποτελούν επίσης φάρµακα εκλογής για την επιβράδυνση της κοιλιακής ανταπόκρισης 

επί κολπικής µαρµαρυγής ή πτερυγισµού, εφόσον χορηγούνται µαζί µε τη δακτυλίτιδα.  

Η απότοµη διακοπή των αποκλειστών των β-υποδοχέων οδηγεί σε ταχυκαρδία, που 

επιµένει για αρκετό χρονικό διάστηµα και η οποία, σε αρρώστους µε στεφανιαία νόσο, 

µπορεί να προκαλέσει ασταθή στηθάγχη ή έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η αρνητική 

ινότροπη δράση τους µπορεί να προκαλέσει καρδιακή ανεπάρκεια, ενώ οι 

συνηθέστερες διαταραχές του ρυθµού, που µπορούν να προκαλέσουν στον άρρωστο 

είναι ο φλεβοκοµβοκολπικός και ο κολποκοιλιακός αποκλεισµός, η κοµβική και η 

κοιλιακή ταχυκαρδία. Η µακροχρόνια θεραπεία µε σοταλόλη µπορεί να οδηγήσει σε 

εµφάνιση πολύµορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας τύπου torsades de pointes. Ποτέ σχεδόν 

δεν θα πρέπει να γίνεται ταυτόχρονη ενδοφλέβια χορήγηση β-αναστολέων και 

βεραπαµίλης, διότι και τα δύο φάρµακα έχουν αρνητική ινότροπη και χρονότροπη 

δράση και µπορούν να προκαλέσουν καρδιακή ανεπάρκεια και κολποκοιλιακό 

αποκλεισµό. Οι σπουδαιότερες εξωκαρδιακές παρενέργειες των αποκλειστών των β-

υποδοχέων είναι ο βρογχόσπασµος και η αποφρακτική αρτηριοπάθεια, που οφείλονται 

σε αποκλεισµό των β2 υποδοχέων των βρόγχων και των περιφερικών αρτηριών, η 
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σωµατική κόπωση, τα ψυχρά άκρα, η ελάττωση της σεξουαλικής ικανότητας, η αϋπνία 

και οι παραισθήσεις. Σε διαβητικά άτοµα που βρίσκονται υπό θεραπεία δια ινσουλίνης, 

πρέπει να χορηγούνται µε ιδιαίτερη προσοχή, διότι είναι, δυνατό να. καλύψουν την 

κλινική εικόνα ενός επερχοµένου υπογλυκαιµικού κώµατος. 

Αν και η γενική αντιαρρυθµική αποτελεσµατικότητα των αποκλειστών των β-

υποδοχέων είναι µικρότερη των φαρµάκων της οµάδας Ι  αποτελούν εντούτοις τη 

µοναδική οµάδα φαρµάκων, που παρουσιάζουν καρδιοπροστατευτικά αποτελέσµατα 

και ελαττώνουν τη θνητότητα κατά τη µετεµφραγµατική περίοδο, κυρίως λόγω της 

αντιµαρµαρυγικής τους ιδιότητας3
 

 

Εσµολόλη 

Είναι καρδιοεκλεκτικός β-αναστολέας, που χορηγείται ενδοφλεβίως και έχει πολύ 

βραχεία δράση. Χρησιµοποιείται για επείγουσα µείωση της καρδιακής συχνότητας σε 

ασθενείς µε κολπική µαρµαρυγή ή πτερυγισµό, καθώς και σε µεγάλη, µη 

αντιρροπιστική, φλεβοκοµβική ταχυκαρδία, που δε γίνεται ανεκτή από τον ασθενή. 

Μεταβολίζεται από την εστεράση των ερυθρών αιµοσφαιρίων και ο χρόνος 

υποδιπλασιασµού της είναι 9 λεπτά, Η συχνότερη επιπλοκή είναι η υπόταση, που 

σχετίζεται µε τη δόση, ενώ µπορεί να παρατηρηθούν σπανιότερα βραδυαρρυθµίες, 

αποκλεισµοί και αρνητική ινότροπη δράση στο µυοκάρδιο5
. 

 

ΟΜΑ∆Α ΙΙΙ 

Στην οµάδα III ανήκουν τα φάρµακα αµιωδαρόνη, σοταλόλη και βρετύλιο, τα 

οποία προκαλούν παράταση της διάρκειας του δυναµικού δράσεως. Χάρη στην 

ιδιότητα τους αυτή αποδείχθηκαν εξαιρετικά χρήσιµα για την καταπολέµηση του 

φαινόµενου της επανεισόδου.  

Χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία και την προφύλαξη από τις υπερκοιλιακές και 

κοιλιακές αρρυθµίες. Επί κολπικής µαρµαρυγής και πτερυγισµού ελαττώνουν την 

κοιλιακή ανταπόκριση και αποτελούν φάρµακα εκλογής για τη θεραπεία των δύο 

αυτών αρρυθµιών, που επιπλέκουν το σύνδροµο WPW
3
. 

Αµιωδαρόνη 

Η αµιωδαρόνη, που θεωρείται εκπρόσωπος των αντιαρρυθµικών φαρµάκων της 

οµάδας III, χρησιµοποιήθηκε αρχικά ως αντιστηθαγχικό φάρµακο, πριν αναγνωρισθούν 

οι αντιαρρυθµικές της ιδιότητες. Είναι ένα από τα πιο αξιόλογα αντιαρρυθµικά 

φάρµακα, τόσο για υπερκοιλιακές όσο και κοιλιακές αρρυθµίες. Είναι αποτελεσµατική 

για τις ταχυκαρδίες επανεισόδου στην περιοχή του κόµβου και στο σύνδροµο WPW, 
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την κολπική µαρµαρυγή και τον κολπικό πτερυγισµό, καθώς και την κοιλιακή 

ταχυκαρδία. Στα µειονεκτήµατα της περιλαµβάνεται το µεγάλο διάστηµα που 

χρειάζεται για επίτευξη θεραπευτικών επιπέδων στον ορό, πράγµα που παρακάµπτεται 

µε αρχική ενδοφλέβια χορήγηση δόσης φόρτισης. Η ηλεκτροφυσιολογική της δράση 

εκδηλώνεται µε παράταση του δυναµικού δράσης και της ανερέθιστης περιόδου όλων 

των καρδιακών ιστών, επιβράδυνση της συχνότητας του φλεβόκοµβου και παράταση 

της κολποκοιλιακής αγωγής. Έχει επίσης αντιαδρενεργικές ιδιότητες, καθώς και 

απευθείας αγγειοδιασταλτική δράση. Έχει αρκετές παρενέργειες, οι περισσότερες από 

τις οποίες είναι δοσοεξαρτώµενες. Με µικρές δόσεις (200 mg την ηµέρα µε διακοπή 

δύο ηµέρες την εβδοµάδα) διατηρείται η αποτελεσµατικότητα της για αρκετές 

αρρυθµίες και ελαχιστοποιούνται οι παρενέργειες. Η αµιωδαρόνη είναι ιδιαίτερα 

αποτελεσµατική σε ασθενείς µε παροξυντική κολπική µαρµαρυγή, που οφείλεται σε 

αυξηµένο τόνο του παρασυµπαθητικού (εµφανίζεται µετά τα γεύµατα, τις βραδυνές 

ώρες ή στη διάρκεια του ύπνου). θεωρείται επίσης από τα καλύτερα αντιαρρυθµικά 

φάρµακα για τις αρρυθµίες που εµφανίζονται σε ασθενείς µε υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια. Από τις παρενέργειες της πρέπει να τονισθούν ιδιαίτερα η επίταση 

της δραστικότητας των αντιπηκτικών της οµάδας της δικουµαρόλης, της διγοξίνης και 

της κινιδίνης, δεδοµένου ότι µπορεί να χορηγείται σε συνδυασµό µε τα φάρµακα αυτά. 

Από τις πιο επικίνδυνες επιπλοκές της είναι η ταχυκαρδία torsade de pointes. 

Παρατηρείται συνήθως όταν χορηγούνται ταυτόχρονα διουρητικά φάρµακα και 

αποδίδεται στην παράταση του QT, η οποία ανήκει στις ηλεκτροφυσιολογίες 

επιδράσεις του φαρµάκου. Επίσης σοβαρή και επικίνδυνη παρενέργεια θεωρείται η 

πνευµονική ίνωση5
.  

Σοταλόλη 

Είναι β-αναστολέας, αλλά προκαλεί παράταση του δυναµικού δράσης και φυσικά 

του διαστήµατος QT, ανεξάρτητα από τη β-ανασταλτική της ιδιότητα. Είναι χρήσιµη 

για την αντιµετώπιση υπερκοιλιακών και κοιλιακών αρρυθµιών, αλλά ενοχοποιήθηκε 

για ταχυκαρδία torsade de pointes, ιδιαίτερα σε ασθενείς που έπαιρναν ταυτόχρονα 

διουρητικά φάρµακα.  

ΟΜΑ∆Α IV 

Αποκλειστές των διαύλων ασβεστίου  

Στην οµάδα αυτή ανήκουν φάρµακα µε διαφορετική χηµική σύνθεση, τα οποία 

έχουν την ιδιότητα του εκλεκτικού αποκλεισµού των διαύλων ασβεστίου, που 

βρίσκονται στις κυτταρικές µεµβράνες των διεγειροµένων κυττάρων. Με την 

παρεµπόδιση της εισόδου του ιονισµένου ασβεστίου µέσα στο κυτταρόπλασµα, 
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παρεµποδίζουν µια ολόκληρη σειρά βασικών κυτταρικών λειτουργιών, αλλά κυρίως 

την παραγωγή των χηµικών και ηλεκτρικών σηµάτων που διεγείρουν το κύτταρο. Οι 

ακριβείς ηλεκτροφυσιολογικοί µηχανισµοί µε τους οποίους προκαλούνται τα 

αποτελέσµατα αυτά δεν έχουν διευκρινισθεί και αποτελούν ακόµα αντικείµενο 

εντατικής έρευνας. 

 Οι σπουδαιότεροι αποκλειστές ασβεστίου, που χρησιµοποιούνται στην κλινική, 

ανήκουν στις ακόλουθες τρεις οµάδες: (α) στις φενυλαλκυλαµίνες, µε κυριότερο 

εκπρόσωπο της οµάδας τη βεραπαµίλη, (β) στις βενζοθειαζεπίνες, µε κυριότερο, 

εκπρόσωπο τη διλτιαζέµη και (γ) στις1, 4-διϋδροπυριδίνες, µε κυριότερο εκπρόσωπο 

τη νιφεδιπίνη. Στην καρδιολογία χρησιµοποιούνται για την αντιµετώπιση των 

υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών, των αποφρακτικών µυοκαρδιοπαθειών, της αρτηριακής 

υπέρτασης και της στηθάγχης Prinzmetal.  

Τα σπουδαιότερα φαρµακολογικά τους αποτελέσµατα στο κυκλοφορικό σύστηµα 

και στα άλλα συστήµατα οργάνων είναι τα ακόλουθα: 

(1)Στο φλεβόκοµβο και στον κολποκοιλιακό κόµβο παρεµποδίζουν την εκπόλωση 

και την αγωγή της ηλεκτρικής διέγερσης  

(2)  Στο εργατικό µυοκάρδιο ελαττώνουν τη συσταλτικότητα και επηρεάζουν τη 

φάση του plateau.  

(3)  Στα περιφερικά αγγεία, στις στεφανιαίες αρτηρίες, στα εγκεφαλικά αγγεία, στα 

πνευµονικά αγγεία και στις φλέβες προκαλούν χάλαση των λείων µυϊκών ινών, µε 

συνέπεια την ελάττωση των αγγειακών αντιστάσεων και της φλεβικής επιστροφής.  

(4)  Στις λείες µυϊκές ίνες των υπολοίπων σπλάχνων προκαλούν ανάλογα 

αποτελέσµατα, όπως χάλαση του βρογχοσπάσµου και του σπασµού του οισοφάγου, 

ελάττωση της κινητικότητας του γαστρεντερικού σωλήνος, χάλαση του σπασµού της 

µήτρας κλπ.  

(5) Ελαττώνουν την έκκριση της ινσουλίνης και γενικότερα των ορµονών, των 

κατεχολαµινών, του σιέλου, των δακρύων και της γαστρίνης.  

(6) Παρεµποδίζουν τη δραστηριοποίηση των ουδετεροφίλων λευκών αιµοσφαιρίων 

και των αιµοπεταλίων3
.  

Βεραπαµίλη 

Από τους ανταγωνιστές Ca, η βεραπαµίλη εµφανίζει την εντονότερη αντιαρρυθµική 

δράση. ∆εν έχει δράση στα φυσιολογικά κύτταρα που χαρακτηρίζονται από ταχεία 

απάντηση (κολπικό και κοιλιακό µυοκάρδιο, ίνες του Purkinje). Μπορεί όµως να 

καταστείλει την ηλεκτρική δραστηριότητα των κυττάρων αυτών, όταν καταστούν 

παθολογικά από κάποια νόσο. Η δράση της εκδηλώνεται στα κύτταρα που 
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χαρακτηρίζονται από βραδεία απάντηση (φλεβόκοµβος, κολποκοιλιακός κόµβος) και 

συνίσταται σε ελάττωση της αγωγιµότητας και αύξηση της ανερέθιστης περιόδου. Για 

το λόγο αυτό αυξάνει το διάστηµα Α-Η χωρίς να επηρεάζει το διάστηµα H-V ούτε το 

εύρος του QRS. Μπορεί να προκαλέσει φλεβοκοµβική βραδυκαρδία. Σε φυσιολογικά 

άτοµα αυτό δεν .είναι συνηθισµένο, γιατί αυξάνεται η συχνότητα του φλεβόκοµβου 

αντανακλαστικά από διέγερση του συµπαθητικού, λόγω της αγγειοδιαστολής που 

προκαλεί η βεραπαµίλη. Έχει σηµαντική αρνητική ινότροπη δράση, γι’ αυτό πρέπει να 

χορηγείται προσεκτικά σε ασθενείς µε δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Όταν οι 

ασθενείς παίρνουν και β-αναστολείς, χρειάζεται µεγαλύτερη προσοχή, γιατί εκτός της 

συνδυασµένης αρνητικής ινότροπης δράσης, µπορεί να προκληθεί και σηµαντική 

βραδυκαρδία Χορήγηση Ca και ισοπροτερενόλη µπορούν να χρησιµοποιηθούν στις 

περιπτώσεις αυτές, µέχρι να τοποθετηθεί προσωρινός βηµατοδότης.  

Θεωρείται φάρµακο εκλογής για ανάταξη των παροξυντικών υπερκοιλιακών 

ταχυκαρδιών, όταν δεν ανταποκριθούν σε χειρισµούς που αυξάνουν τον τόνο του 

πνευµονογαστρικού. Για τις ίδιες αρρυθµίες µπορεί να χρησιµοποιηθεί προφυλακτικά, 

όταν η διγοξίνη από µόνη της αποδειχθεί αναποτελεσµατική. Την κολπική µαρµαρυγή 

ή τον πτερυγισµό σπάνια τις ανατάσσει, αλλά είναι χρήσιµη για τον έλεγχο της 

καρδιακής συχνότητας στις περιπτώσεις αυτές. Μπορεί να χορηγηθεί ακόµη και σε 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια και παροξυντική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία, όταν δεν 

υπάρχει σοβαρή υπόταση, δεδοµένου ότι η ανάταξη της ταχυκαρδίας 

υπεραντισταθµίζει την επιβάρυνση από την αρνητική ινότροπη δράση. Αντενδείκνυται 

σε ασθενείς µε σύνδροµο WPW και κολπική µαρµαρυγή µε κολποκοιλιακή αγωγή από 

το παρακαµπτήριο δεµάτιο, γιατί αυξάνει την κοιλιακή συχνότητα και µπορεί να 

οδηγήσει σε κοιλιακή µαρµαρυγή. Στις κοιλιακές ταχυκαρδίες συνήθως δεν είναι 

αποτελεσµατική5
. 

ΑΛΛΟΙ ΑΝΤΙΑΡΡΥΘΜΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Αδενοσίνη 

Αποτελεί το φάρµακο πρώτης εκλογής για την ανάταξη της παροξυσµικής 

υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας µε στενά QRS. H αδενοσίνη έχει πολλαπλές κυτταρικές 

δράσεις, όπως η διάνοιξη των διαύλων καλίου, µε αποτέλεσµα τη βράχυνση της 

διάρκειας του δυναµικού ενέργειας στο κολπικό µυοκάρδιο. Η αδενοσίνη 

ανταγωνίζεται τις επιδράσεις του cAMP στα µυοκαρδιακά κύτταρα. Αποτέλεσµα των 

παραπάνω είναι η καταστολή του φλεβοκόµβου και κυρίως του κολποκοιλιακού 

κόµβου. Οι ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες ανταγωνίζονται από  την θεοφυλλίνη και 

τη διπυριδαµόλη.7  
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∆ιγοξίνη 

Η καρδιακή δράση των γλυκοσιδών της δακτυλίτιδας έχει αναγνωριστεί εδώ και 

αιώνες. Η διγοξίνη χρησιµοποιείται για τον έλεγχο των υπερκοιλιακών αρρυθµιών, και 

κυρίως τον έλεγχο της  κοιλιακής συχνότητας κατά τη διάρκεια της κολπικής 

µαρµαρυγής. Η χρήση της διγοξίνης έχει µειωθεί εξαιτίας της διάθεσης παραγόντων µε 

µεγαλύτερη δραστικότητα και µεγαλύτερο εύρος µεταξύ θεραπευτικών και τοξικών 

επιπέδων. 

Φάρµακα                        Κύριες παρενέργειες Αντιαρρυθµικών Φαρµάκων 

 

Ξυλοκαίνη                       Ζάλη, παραισθησίες ,σύγχυση, παραλήρηµα, λήθαργος.,κώµα ,        

                                        σπασµοί. 

Κινιδίνη                          Υπόταση , ναυτία, έµετοι , διάρροια , ανορεξία , κοιλιακά άλγη ,  

«κιγχονισµός»: εµβοές , απώλεια ακοής , οπτικές 

διαταραχές , σύγχυση ,   ψύχωση  , απώλεια συνείδησης 

(από άτυπη κολιακή ταχυκαρδία) 

Προκαϊναµίδη                 Φαρµακευτικός ερυθηµατώδης λύκος , ναυτία , έµετος ,υπόταση     

                                        ίλιγγος, ψύχωση . 

∆ισοπυραµίδη                  Αντιχολινεργικές : επίσχεση ούρων , δυσκοιλιότητα , θάµβος  

                                        στην όραση , γλαύκωµα . 

∆ιφαινυλυδαντοϊνη         Νυσταγµός , αταξία , νωθρότητα , λήθαργος , ναυτία , έµετοι , 

                                        εξάνθηµα , υπερτροφία ούλων , µεγαλοβλαστική αναιµία ,  

                                        υπερπλασία λεµφαδένων , υπεργλυκαιµία , περιφερική  

                                        νευροπάθεια , υπασβεστιαιµία . 

Βρετύλιο                         Ορθοστατική υπόταση , παροδική υπέρταση , ταχυκαρδία  , 

                                        επιδείνωση αρρυθµιών . 

Τοκαϊνίδη                       Ζάλη , τρόµος , παραισθησίες , αταξία , σύγχυση , ναυτία ,  

                                       έµετοι . 

Αµιωδαρόνη                  Πνευµονική ίνωση , αύξηση ηπατικών ενζύµων , εναπώθεση του  

                                      του φαρµα΄κου στους κερατοειδείς , κυανόφαιη απόχρωση του  

                                      δέρµατος ,υπερ – υπο – θυρεοειδισµός, ναυτία, ανορεξία, 

                                     δυσκοιλιότητα, βραδυκαρδία, αυξησή δράσης αντιπηκτικών και 

                                     επιπέδων διγοξίνης, µυοπάθεια κεντρικών µυών, περιφερική  

                                     νευροπάθεια, τρόµος, ίλλιγγος, αταξία, διαταραχές ύπνου. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Οι κυριότερες παρενέργειες των αντιαρρυθµικών φαρµάκων. 
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∆υστυχώς δε βρέθηκε ακόµη το ιδεώδες αντιαρρυθµικό φάρµακο και για τα 

περισσότερα η διαφορά της θεραπευτικής από την τοξική δόση είναι µικρή. Η 

κατανοµή των δόσεων για τα περισσότερα αντιαρρυθµικά φάρµακα βασίζεται στο µισό 

χρόνο ζωής- αποµάκρυνσης (υποδιπλασιασµού) του φαρµάκου. Όταν χορηγείται δόση 

φόρτισης, τα διαστήµατα των µετέπειτα δόσεων είναι ίσα µε το διάστηµα που 

χρειάζεται να αποµακρυνθεί η µισή ποσότητα του φαρµάκου από τον οργανισµό. Αν 

δεν χρησιµοποιηθεί δόση φόρτισης, η επίτευξη σταθερών επιπέδων είναι συνάρτηση 

του χρόνου υποδιπλασιασµού του φαρµάκου. Το 94% των σταθερών επιπέδων 

επιτυγχάνεται µετά διάστηµα ίσο µε τέσσερις χρόνους υποδιπλασιασµού και το 99% 

µετά επτά χρόνους υποδιπλασιασµού του φαρµάκου. Το ίδιο ισχύει και για την 

αποµάκρυνση του φαρµάκου, όταν διακόπτεται η χορήγηση του. Από τα παραπάνω 

γίνεται προφανές ότι φάρµακα µε µεγάλο χρόνο υποδιπλασιασµού αργούν να φτάσουν 

σε σταθερά επίπεδα στον ορό και φυσικά αργούν να αποµακρυνθούν όταν διακόπτεται 

η χορήγησή τους. Κατά τρόπο ανάλογο, φάρµακα µε µικρό χρόνο ζωής πρέπει να 

χορηγούνται πολύ συχνά και γι’ αυτό είναι ακατάλληλα για χορήγηση από το στόµα, 

εκτός αν χορηγηθούν σε ειδική µορφή (Retard), που επιτρέπει τη βραδεία 

απελευθέρωση και απορρόφηση του φαρµάκου.  

Μεγάλη σηµασία έχει και η οδός αποµάκρυνσης του φαρµάκου. Τα περισσότερα 

φάρµακα αποµακρύνονται από τους νεφρούς ή το ήπαρ, πράγµα που καθιστά 

απαραίτητη τη γνώση της λειτουργικής ακεραιότητας των οργάνων αυτών για τη 

ρύθµιση της δοσολογίας. Επίσης σηµασία έχει η απορρόφηση του φαρµάκου από το 

έντερο, η δραστικότητα των µεταβολικών του προϊόντων και η αλληλεπίδραση 

µεταξύ διαφόρων φαρµάκων. Π.χ. τα επίπεδα της δακτυλίτιδας στον ορό αυξάνουν, 

όταν ο ασθενής υποβάλλεται ταυτόχρονα σε θεραπεία µε κινιδίνη ή βεραπαµίλη. 

∆ιαφορές στη φαρµακοκινητική µπορεί να προκύψουν σε ηλικιωµένα άτοµα, σε 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, καθώς και σε άτοµα µε διαφορετικά ενζυµατικά 

συστήµατα, που καθορίζονται γενετικά και επιταχύνουν το µεταβολισµό ορισµένων 

φαρµάκων, όπως π.χ. της προκαϊναµίδης. 

Παρά τη µεγάλη πρόοδο που συντελέσθηκε στην εποχή µας, n αντιαρρυθµική 

φαρµακευτική θεραπεία επιλέγεται εµπειρικά. Όπως προαναφέρθηκε, κριτήρια 

σωστής επιλογής είναι η αποτελεσµατικότητα της θεραπείας σε συνδυασµό µε την 

απουσία παρενεργειών. Οι κυριότερες παρενέργειες των αντιαρρυθµικών φαρµάκων 

φαίνονται στον πίνακα 2.  

Πρέπει να τονισθεί ότι η σπουδαιότερη παρενέργεια των περισσότερων 
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αντιαρρυθµικών φαρµάκων είναι η επιδείνωση της αρρυθµίας του ασθενούς 

(αρρυθµιογόνος δράση). Τα αντιαρρυθµικά συχνά χρησιµοποιούνται σε συνδυασµούς. 

Η συνδυασµένη χορήγηση τους µπορεί να επιτύχει καλύτερη αποτελεσµατικότητα και 

να µειώσει τις παρενέργειες, γιατί επιτρέπει χρησιµοποίηση µικρότερων δόσεων από το 

κάθε φάρµακο που χορηγείται5.  

 

Β. ΗΛΕΚΤΡΙΚΗ  ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Η ηλεκτρική θεραπεία των αρρυθµιών περιλαµβάνει: (α) Την ανάταξη µιας 

υπερκοιλιακής ή κοιλιακής ταχυαρρυθµίας µε συγχρονισµένη προς το QRS χορήγηση 

συνεχούς ρεύµατος ή µε απινίδωση. (β) Την εµφύτευση βηµατοδότη ή ειδικής συσκευής 

που ανιχνεύει την αρρυθµία και την ανατάσσει αυτόµατα, είτε µε συγχρονισµένη 

χορήγηση ρεύµατος είτε µε απινίδωση.  (γ)Ηλεκτρική κατάλυση (ablation)
5

. 

 

Εικόνα 37 

 

α) Συγχρονισµένη ηλεκτρική ανάταξη και απινίδωση 

Η συγχρονισµένη ηλεκτρική ανάταξη και η απινίδωση αποτελούν τη θεραπεία 

εκλογής για ταχυαρρυθµίες που προκαλούν αιµοδυναµική επιβάρυνση του ασθενούς ή 

είναι ανθεκτικές στη φαρµακευτική αντιαρρυθµική αγωγή.  

Στη συγχρονισµένη ηλεκτρική ανάταξη χρησιµοποιούνται σχετικά χαµηλές 

ποσότητες συνεχούς ηλεκτρικού ρεύµατος από ειδική συσκευή, που έχει τη δυνατότητα 

να απελευθερώνει την ηλεκτρική ενέργεια χρονικά ακριβώς πάνω στο σύµπλεγµα 

QRS. O συγχρονισµός µε το σύµπλεγµα QRS γίνεται, για να µη προκληθεί κοιλιακή 

µαρµαρυγή, αν η χορήγηση του ρεύµατος γίνει στη φάση της επαναπόλωσης (κύµα Τ). 
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Για το λόγο αυτό τα QRS πρέπει να είναι ευδιάκριτα και να έχουν αρκετό ύψος σε 

σύγκριση µε τα κύµατα Τ. Σε αντίθετη περίπτωση, πρέπει να γίνεται απινίδωση, η 

οποία χρησιµοποιείται κυρίως για ανάταξη της κοιλιακής µαρµαρυγής και απαιτεί 

υψηλότερες ενέργειες συνεχούς ηλεκτρικού ρεύµατος, που χορηγείται ασύγχρονα. Η 

ηλεκτρική ανάταξη των υπερκοιλιακών και κοιλιακών ταχυκαρδιών είναι σχεδόν 

πάντοτε αποτελεσµατική µε ποσότητες ρεύµατος που κυµαίνονται από 10-200 Joules. 

Λιγότερο αποτελεσµατική ίσως είναι σε αρρυθµίες που οφείλονται σε τοξικό 

δακτυλιτιδισµό, οπότε µπορεί να ακολουθήσουν διαταραχές του ρυθµού, οι οποίες 

µερικές φορές είναι δύσκολο να αντιµετωπισθούν. Η ανάταξη της κοιλιακής 

µαρµαρυγής µε απινίδωση είναι αποτελεσµατική σε ποσοστό 89% στην πρώτη και 

98% στη δεύτερη προσπάθεια. Χορηγούνται 400 Joules. Σπάνια µπορεί να απαιτηθούν 

υψηλές δόσεις ρεύµατος (800-1200 Joules), πράγµα που µπορεί να γίνει µε σύνδεση 2-

3 απινιδωτών, δεδοµένου ότι η µέγιστη χωρητικότητα κάθε συσκευής είναι 400 Joules.  

Όταν η ηλεκτρική ανάταξη είναι προγραµµατισµένη και δε γίνεται κάτω από 

επείγουσες συνθήκες, πρέπει να ενηµερώνεται ο ασθενής για το είδος της θεραπείας, να 

είναι νηστικός από 6-8 ώρες και να µην εµφανίζει ηλεκτρολυτικές και µεταβολικές 

διαταραχές. Η δακτυλίτιδα είναι προτιµότερο να διακόπτεται από την προηγούµενη 

ηµέρα, µολονότι ο κίνδυνος επιπλοκών σε άτοµα που παίρνουν δακτυλίτιδα (χωρίς 

ενδείξεις τοξικού δακτυλιτιδισµού) είναι ελάχιστος. Πρέπει να υπάρχει ετοιµότητα για 

καρδιοαναπνευστική ανάνηψη. Προηγείται αναισθησία µε διαζεπάµη ενδοφλεβίως 

(ενδοφλέβια γραµµή είναι πάντοτε απαραίτητη), για να εξασφαλισθεί αµνησία στον 

ασθενή. Οι ακροδέκτες του απινιδωτή (paddles) καλύπτονται µε ειδική ηλεκτρολυτική 

αλοιφή. Τοποθετούνται µε τρόπο που να εφάπτονται καλά µε το σώµα του ασθενούς, ο 

ένας στο 1
ο
 -2

ο
  µεσοπλεύριο διάστηµα δεξιά του στέρνου και ο άλλος στην κορυφή 

της καρδιάς.  

Οι κύριες επιπλοκές, που συµβαίνουν σπάνια, είναι η κοιλιακή µαρµαρυγή 

(εµφανίζεται σπάνια σε καλά συγχρονισµένη ανάταξη και συχνότερα όταν δεν υπάρχει 

συγχρονισµός µε το σύµπλεγµα QRS) και η συστηµατική εµβολή. Η κοιλιακή 

µαρµαρυγή πρέπει να αναταχθεί αµέσως µε απινίδωσή. Η εµβολή στη συστηµατική 

κυκλοφορία ελαχιστοποιείται, όταν άτοµα υψηλού κινδύνου (π.χ. µε στένωση 

µιτροειδούς, σχετικά πρόσφατη κολπική µαρµαρυγή, προσθετικές βαλβίδες, 

ανεύρυσµα αριστερής κοιλίας, καρδιακή ανεπάρκεια, ιστορικό προηγούµενης εµβολής) 

υποβάλλονται σε αντιπηκτική θεραπεία από το στόµα για 15-20 ηµέρες πριν και µετά 

την ανάταξη. Η ηλεκτρική ανάταξη δεν προκαλεί βλάβη στο µυοκάρδιο και πρέπει να 

επιχειρείται άφοβα στις περιπτώσεις όπου ενδείκνυται5.  
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β) Καρδιακή βηµατοδότηση
1 

 

Η βηµατοδότηση της καρδιάς στοχεύει κυρίως στην αντιµετώπιση των 

βραδυαρρυθµιών και επιτυγχάνεται µε το βηµατοδότη. Ο βηµατοδότης είναι µια 

συσκευή η οποία αποτελείται από συσσωρευτή και ηλεκτρονικό κύκλωµα και ο οποίος 

µέσω ηλεκτροδίων διεγείρει τον καρδιακό µυ (Εικόνα 38). Η βηµατοδοτική διέγερση 

µπορεί να γίνει σε οποιοδήποτε τµήµα του µυοκαρδίου στη πράξη όµως γίνεται από το 

δεξιό κόλπο και τις δύο κοιλίες. Εάν η βηµατοδότηση της καρδιάς είναι αναγκαία για 

µικρό χρονικό διάστηµα τότε χρησιµοποιείται εξωτερική πηγή ενέργειας (εξωτερικός ή 

προσωρινός βηµατοδότης). Εάν η βηµατοδότηση της καρδιάς είναι απαραίτητη για 

µεγάλο χρονικό διάστηµα, τότε εµφυτεύεται µόνιµος βηµατοδότης.  

Η βηµατοδότηση είναι δυνατόν να καταστεί επικίνδυνη εάν πραγµατοποιείται κατά 

την περίοδο αναπόλωσης του µυοκαρδίου των κοιλιών και ιδιαίτερα στην κορυφή του 

κύµατος Τ του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος οπότε είναι δυνατόν να προκληθεί κοιλιακή 

µαρµαρυγή. Αυτό µπορεί να συµβεί σε βηµατοδότη σταθερής συχνότητας η λειτουργία 

του οποίου δεν αναστέλλεται από τη κοιλιακή διέγερση. Ο βηµατοδότης σταθερής 

συχνότητας ως τύπος βηµατοδότη έχει αποσυρθεί από το εµπόριο. Ο κίνδυνος αυτός 

παρακάµπτεται µε την κατ' επίκληση βηµατοδότηση. Ο βηµατοδότης κατ' επίκληση 

αισθάνεται την κοιλιακή διέγερση και αναστέλλεται από αυτή ενώ σε απουσία 

κοιλιακής διέγερσης βηµατοδοτεί σε σταθερή απόσταση από το .τελευταίο έπαρµα 

QRS. 

Προσωρινός ή εξωτερικός βηµατοδότης 

Ο προσωρινός βηµατοδότης συνήθως τοποθετείται όταν εκδηλωθεί παροδικός 

πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός. Αυτό συµβαίνει συνηθέστερα σε οξύ έµφραγµα 

του µυοκαρδίου κατωτέρου τοιχώµατος. Όταν ο φλεβοκοµβικός ρυθµός 

αποκατασταθεί τότε αφαιρείται ο εξωτερικός βηµατοδότης. Αναλυτικότερα οι ενδείξεις 

προσωρινής βηµατοδότησης αναγράφονται στον παρακάτω πίνακα  

Ενδείξεις Προσωρινής Βηµατοδότησης 

� Πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός ή τριδεσµικός αποκλεισµός σε οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

� Μη ανατασσόµενη µε φάρµακα βραδυκαρδία (<40 παλµοί/λεπτό) σε οξύ 

έµφραγµα του µυοκαρδίου. 

� Σε γενική αναισθησία όταν υπάρχει διαταραχή αγωγιµότητας στο 

σύστηµα παραγωγής και αγωγής της διεγέρσεως. 

� Κατά τη διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων. 
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Μόνιµος βηµατοδότης 

Ο µόνιµος βηµατοδότης εµφυτεύεται συνηθέστερα σε χρόνιο πλήρη κολποκοιλιακό 

αποκλεισµό. Η συσκευή εµφυτεύεται υποδορίως συνήθως στο πρόσθιο θωρακικό 

τοίχωµα, στην περιοχή του µείζονος θωρακικού µυός ενώ τα ηλεκτρόδιά του διαµέσου 

της κεφαλικής ή της υποκλειδίου φλέβας καταλήγουν στο τοίχωµα του δεξιού κόλπου 

και στην κορυφή της δεξιάς κοιλίας (Εικόνες 38 -39). Τα ηλεκτρόδια των βηµατοδοτών 

διακρίνονται συνήθως σε µονοπολικά ή διπολικά ανάλογα µε τον αριθµό των πόλων 

που υπάρχουν στο άκρο του ηλεκτροδίου. Ο  µόνιµος βηµατοδότης είναι επίσης 

δυνατόν να. εµφυτευθεί υποδορίως στο κοιλιακό ή θωρακικό τοίχωµα. Στην περίπτωση 

αυτή το ηλεκτρόδιο φθάνει στο επικάρδιο πάνω στο οποίο συρράπτεται. Η 

ενδοκαρδιακή βηµατοδότηση θεωρείται πλέον αποτελεσµατική συγκριτικά µε την 

επικαρδιακή και έχει επικρατήσει στη καθ' ηµέρα πράξη. Ο χρόνος λειτουργίας ενός 

βηµατοδότη κυµαίνεται περί τα 6 χρόνια, απαιτείται όµως συνεχής  παρακολούθηση 

της λειτουργίας του ανά εξάµηνο. Οι ενδείξεις µόνιµης βηµατοδότησης αναγράφονται 

στον παρακάτω πίνακα  

 

Ενδείξεις Μόνιµης Βηµατοδότησης 

 

� Χρόνιος πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

� Κολποκοιλιακός αποκλεισµός τύπου Mobitz II 

� Νόσος του φλεβόκοµβου 

� Επιµένων κολποκοιλιακός αποκλεισµός 2
ου

 ή 3
ου

 βαθµού 2-3 εβδοµάδες 

µετά το έµφραγµα 

� ∆ιδεσµικός ή τριδεσµικός αποκλεισµός µε συγγκοπτικά επεισόδια ή 

διαταραχές αγωγιµότητας στο δεµάτιο του His κατά την ηλεκτροφυσιολογική µελέτη 
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Εικόνα 38: ∆ιαφλέβιος Μόνιµος Βηµατοδότης. Αποτελείται από το συσσωρευτή Σ και τα 

δυο ηλεκτρόδια  (Α: κολπικό, V: κοιλιακό). 

 

 

 

Εικόνα 39: Ακτινογραφία θώρακος (F+P) σε ασθενή µε εµφυτευµένο βηµατοδότη –

απινιδωτή (προσθιοπίσθια και πλάγια λήψη) 
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Τύποι βηµατοδότησης 

Οι τύποι βηµατοδότησης προσδιορίζονται από 3 γράµµατα σε σειρά. Κάθε γράµµα 

δίδει συγκεκριµένη πληροφορία όσον αφορά το τρόπο βηµατοδότησης του 

βηµατοδότη.  

Το πρώτο γράµµα αναφέρεται στη κοιλότητα όπου γίνεται η βηµατοδότηση Α 

(Atrium): κόλπος, V (Ventricle)׃ κοιλία, D (Dual)׃ Αφορά και τις δύο κοιλότητες 

δηλαδή τον κόλπο και την κοιλία. 

Το δεύτερο γράµµα αναφέρεται στη κοιλότητα όπου το ηλεκτρόδιο αισθάνεται την 

ηλεκτρική  διέγερση.  

Το τρίτο γράµµα αναφέρεται στην απάντηση του βηµατοδότη όσον αφορά την 

αίσθηση της ηλεκτρικής διέγερσης. Ι (Inhibition): αναστολή, T (Trigger): πυροδότηση, 

D (Dual): Αφορά και τις δύο ιδιότητες, δηλαδή αναστολή και πυροδότηση. Το γράµµα 

Ο σηµατοδοτεί τη µηδενική λειτουργία.  

Πρόσθετο γράµµα είναι δυνατό να αναγραφεί ως τέταρτο κατά σειρά. Αυτό το 

γράµµα σηµατοδοτεί το τρόπο λειτουργίας του βηµατοδότη ή του ηλεκτροδίου π.χ. το 

γράµµα R (Rate) αναφέρεται στο βηµατοδότη µε αυτορυθµιζόµενο ρυθµό όπως είναι ο 

βηµατοδότης VVIR ή ο βηµατοδότης DDDR. 

Τύπος VVI׃ 

Είναι βηµατοδότης κατ' επίκληση ο οποίος βηµατοδοτεί την κοιλία (V), το 

ηλεκτρόδιό του αισθάνεται την ενδογενή ηλεκτρική διέγερση της κοιλίας (V) και 

αναστέλλεται από αυτήν (Ι). Ο τύπος VVIR διαθέτει και σύστηµα αυτόµατης 

µεταβολής του ρυθµού. 

Τύπος ΑΑΙ: 

Ο βηµατοδότης αυτός διαθέτει ένα ηλεκτρόδιο όπως και ο προηγούµενος αλλά 

βηµατοδοτεί µόνο κόλπο (Α), αισθάνεται την ενδογενή ηλεκτρική διέγερση του κόλπου 

(Α) και αναστέλλεται από αυτήν (Ι) όταν την ανιχνεύει. Χρησιµοποιείται σε ασθενείς 

µε νόσο του φλεβόκοµβου οι οποίοι έχουν φυσιολογική κολποκοιλιακή αγωγή. 

 

Εικόνα 40: Κολπική και κοιλιακή βηµατοδότηοη µε βηµατοδότη DDD. Το πρώτο 

ερέθισµα (1, κολπικό) ακολουθεί κύµα Ρ. Το δεύτερο ερέθισµα (2, κοιλιακό) ακολουθεί 

σύµπλεγµα ΟRS. (ηλεκτρικό ερέθισµα - µαύρες γραµµές). 
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Τύπος DDD: 

Ο βηµατοδότης αυτός διαθέτει δύο ηλεκτρόδια (κολπικό και κοιλιακό) και είναι 

δυνατόν να αισθάνεται την ηλεκτρική διέγερση του  κόλπου ή της κοιλίας και να 

βηµατοδοτεί τις κοιλότητες αυτές σύµφωνα µε τον προγραµµατισµό του. Μπορεί 

επίσης να αναστέλλει τη διέγερση του κολπικού ή του κοιλιακού ηλεκτροδίου ή να 

βηµατοδοτεί διαδοχικά τον κόλπο και την κοιλία όταν είναι απαραίτητο (Εικόνα 40). 

Όλες αυτές οι ιδιότητες του εκφράζονται από το γράµµα (D). Επίσης, ο βηµατοδότης 

αυτός µπορεί να προγραµµατισθεί και να λειτουργήσει ως βηµατοδότης άλλης µορφής 

εάν αυτό είναι αναγκαίο (π.χ. .VVI ή ΑΑΙ). 

Σε περιπτώσεις κολπικής µαρµαρυγής ο βηµατοδότης είναι ρυθµισµένος να 

αναστέλλει αυτόµατα τη λειτουργία του κολπικού ηλεκτροδίου και να µεταβάλλεται σε 

VVI άλλως θα υπήρχε ο κίνδυνος να αισθάνεται τα µαρµαρυγικά ηλεκτρικά κύµατα 

της κολπικής διέγερσης και να δίνει εντολή βηµατοδότησης στο κοιλιακό ηλεκτρόδιο 

µε ανάλογη, υψηλή συχνότητα και επακόλουθο την εκδήλωση κοιλιακής ταχυκαρδίας. 

Σε περιπτώσεις έκτοπης κολπικής ταχυκαρδίας ο βηµατοδότης ρυθµίζεται, ώστε να µην 

επιτρέπει κοιλιακή διέγερση (ανταπόκριση) πέραν µιας ορισµένης συχνότητας. 

Εάν ο ασθενής διαθέτει παραπληρωµατικό δεµάτιο µε κοιλιοκολπική αγωγιµότητα 

που άγει δηλαδή το κοιλιακό ερέθισµα στο κόλπο, τότε είναι δυνατόν το ερέθισµα να 

συλλαµβάνεται από το κολπικό ηλεκτρόδιο και να ενεργοποιείται ακολούθως το 

κοιλιακό ηλεκτρόδιο µε αποτέλεσµα να δηµιουργείται ταχυκαρδία φαύλου κύκλου. 

Στις περιπτώσεις αυτές ο βηµατοδότης πρέπει να προγραµµατίζεται ανάλογα (µε 

διακοπή της αίσθησης του κολπικού ηλεκτροδίου για ορισµένο χρονικό διάστηµα µετά 

την κοιλιακή, βηµατοδότηση) ούτως ώστε να αποφεύγεται η ταχυκαρδία φαύλου 

κύκλου. 

Τύπος VDD׃ 

Ο βηµατοδότης του τύπου αυτού βηµατοδοτεί µόνο την κοιλία (V) ενώ αισθάνεται 

την ηλεκτρική διέγερση του κόλπου και της κοιλίας (D). Ο βηµατοδότης αυτός µπορεί 

να διαθέτει ένα µόνο ηλεκτρόδιο που να βηµατοδοτεί την κοιλία ενώ παράλληλα έχει 

τη δυνατότητα να αισθάνεται την κολπική διέγερση και να καθορίζει τον κοιλιακό 

ρυθµό βηµατοδότησης ανάλογα µε τις µεταβολές του φλεβοκοµβικού ρυθµού. 

Αντιταχυκαρδιακός βηµατοδότης 

Ο βηµατοδότης αυτός έχει τη δυνατότητα να ανιχνεύει την υπερκοιλιακή ή την 

κοιλιακή ταχυκαρδία και να απελευθερώνει ηλεκτρικά ερεθίσµατα µεµονωµένα ή 

πολλαπλά. Στόχος του βηµατοδοτικού ερεθίσµατος είναι να υπεισέλθει στο κύκλωµα 

επανεισόδου και να διεγείρει το τµήµα της οδού που βρίσκεται σε µη ανερέθιστη 
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περίοδο ούτως ώστε το ενδογενές ερέθισµα του κυκλώµατος επανεισόδου να 

συναντήσει το τµήµα αυτό σε ανερέθιστη φάση και έτσι το κύκλωµα να αδρανοποιηθεί 

(Εικόνα 41). Ο αντιταχυκαρδιακός βηµατοδότης ενδείκνυται σε περιπτώσεις 

ταχυκαρδιών επανεισόδου που εµφανίζονται σε οποιοδήποτε  τµήµα του µυοκαρδίου, 

ιδιαίτερα όµως αποτελεσµατική είναι η λειτουργία του σε περιπτώσεις ταχυκαρδιών µε 

συµµετοχή του κολποκοιλιακού κόµβου ή µε συµµετοχή παραπληρωµατικών δεµατίων 

καθώς και σε ταχυκαρδίες επανεισόδου του κόλπου ή των κοιλιών. Η χρήση των 

βηµατοδοτών αυτών έχει περιορισθεί σηµαντικά λόγω ανάπτυξης της θεραπείας των 

υπερκοιλιακών αρρυθµιών µε υψίσυχνο ρεύµα (ablation)
1

.  

 

Εικόνα 41: Αντιταχυκαρδιακή βηµατοδότηση µε 8 σε σειρά έκτακτα ηλεκτρικά ερεθίσµατα 

(βέλη) τα οποία διακόπτουν την κοιλιακή ταχυκαρδία και αποκαθιστούν φλεβοκοµβικό ρυθµό. 

 

Eµφύτευση αυτόµατου απινιδωτή 

Σε ασθενείς µε επεισόδια κοιλιακής µαρµαρυγής, τα οποία ανατάσσονται µε 

ηλεκτρικό shock και δεν προλαµβάνονται µε φαρµακευτική θεραπεία, συνιστάται η 

υποδόρια εµφύτευση ενός µικρού απινιδωτή, µεγέθους ίσου µε το µέγεθος που είχε τα 

πρώτα χρόνια η γεννήτρια ενός βηµατοδότη, µε τον οποίο παρακολουθείται ο 

καρδιακός ρυθµός και γίνεται αυτόµατη ανάταξη της κοιλιακής ταχυκαρδίας ή 

µαρµαρυγής. 

Η εµφύτευση ενός απινιδωτικού συστήµατος γίνεται συνήθως διαφλέβια και η 

γεννήτρια τοποθετείται στο θωρακικό τοίχωµα. Τα πιο πολλά συστήµατα αποτελούνται 

από ένα διαφλέβιο ηλεκτρόδιο ή και δύο όταν διαθέτουν δυνατότητα διεστιακής 

βηµατοδότησης. Η εξάπλωση της χρήσης των εµφυτεύσιµων απινιδωτών έχει αλλάξει 

ριζικά στην αντιµετώπιση των κοιλιακών ταχυαρρυθµιών. Η αρρυθµική θνητότητα 

εξαλείφεται σχεδόν απόλυτα, ότι δηλαδή έχει γίνει παλαιότερα µε τους βηµατοδότες 

και τον βραδυαρρυθµικό αιφνίδιο θάνατο. Η ολική πρόγνωση, όµως, κι' εδώ εξαρτάται 

από τη βαρύτητα της υποκείµενης οργανικής καρδιοπάθειας, κάτι που θα πρέπει να 

συνεκτιµάται πάντοτε στην καθηµερινή κλινική πράξη8
. 
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γ) Ηλεκτρική κατάλυση 

Η ηλεκτρική κατάλυση στοχεύει στην οριστική θεραπεία της αρρυθµίας µε την 

καταστροφή του κυκλώµατος επανεισόδου ή της αρρυθµιογόνου εστίας. Η 

καταστροφή του κυκλώµατος γίνεται µε τη βοήθεια της ηλεκτροφυσιολογικής µελέτης 

η οποία εντοπίζει τις οδούς που συγκροτούν το κύκλωµα. Στη συνέχεια, µε τη βοήθεια 

ενός ηλεκτροδίου η ηλεκτρική ενέργεια µετατρέπεται σε θερµική και καταστρέφει µία 

από τις οδούς του κυκλώµατος της επανεισόδου. Κατ' αυτό το τρόπο αδρανοποιείται το 

κύκλωµα. Η ηλεκτρική κατάλυση στην καθ' ηµέρα πράξη εφαρµόζεται σε περιπτώσεις 

όπως: 

• Το σύνδροµο WPW (Wolff-Parkinson- White) και γενικότερα οι ταχυκαρδίες 

που προκαλούνται από παραπληρωµατικά δεµάτια. Ιδιαίτερα χρήσιµη είναι η 

µέθοδος αυτή για τη κατάλυση δεµατίων µε αποκεκρυµµένη (κοιλιοκολπική) 

αγωγή. Οι ταχυκαρδίες αυτές ενεργοποιούνται συνήθως από έκτακτες κοιλιακές 

συστολές. Η διέγερση αυτή των κοιλιών άγεται ανάδροµα µέσω του 

κοιλιοκολπικού δεµατίου προς τον κόλπο τον οποίο διεγείρει πρόωρα. Στη 

συνέχεια, η κολπική διέγερση κατέρχεται µέσω της φυσιολογικής οδού 

(κολποκοιλιακός κόµβος) και εκπολώνει τις κοιλίες δηµιουργώντας κύκλωµα 

επανεισόδου. Η ηλεκτροφυσιολογική µελέτη αποκαλύπτει τη θέση του 

παραπληρωµατικού δεµατίου καθώς και την ανάδροµη αγωγή και ακολούθως 

επιχειρείται η κατάλυση του. 

• Ταχυκαρδίες επανεισόδου µέσα στο κολποκοιλιακό κόµβο 

• Κοιλιακές ταχυκαρδίες: Ιδιαίτερα επιτυχής είναι η κατάλυση των καλοηθών 

κοιλιακών ταχυκαρδιών που προέρχονται από το χώρο εξόδου της δεξιάς κοιλίας. 

Γενικότερα στις κοιλιακές ταχυκαρδίες εντοπίζεται η εστία της ταχυκαρδίας µε 

ειδική συσκευή χαρτογράφησης και εφόσον πρόκειται για κύκλωµα επανεισόδου 

επιχειρείται η κατάλυση του. 

• Ταχυαρρυθµίες από µαρµαρυγή ή πτερυγισµό των κόλπων: 

Κατάλυση της κολπικής µαρµαρυγής επιχειρείται σε περιπτώσεις παροξυσµικής 

κολπικής µαρµαρυγής. Στις περιπτώσεις αυτές η κολπική µαρµαρυγή συνήθως 

πυροδοτείται από εστίες ηλεκτρικής δραστηριότητας περί τα στόµια των πνευµονικών 

φλεβών όπου µε ειδικό χαρτογραφικό καθετήρα επιχειρείται η κατάλυση της 

αρρυθµιογόνου εστίας.  

Στον κολπικό πτερυγισµό η ηλεκτρική κατάλυση του κυκλώµατος επανεισόδου 

στην περιοχή του ισθµού εφαρµόζεται µε υψηλό ποσοστό επιτυχίας (85%) και αποτελεί 

οριστική θεραπεία για την αρρυθµία αυτή. 
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Οι υπερκοιλιακές ταχυαρρυθµίες µε υψηλή κοιλιακή ανταπόκριση οι οποίες είναι 

ανθεκτικές στη φαρµακευτική αγωγή αντιµετωπίζονται µε ηλεκτρική κατάλυση του 

κολποκοιλιακού κόµβου ή του δεµατίου του His. Συνέπεια της κατάλυσης είναι η 

µετατροπή της ταχυαρρυθµίας σε βραδυαρρυθµία ή η εκδήλωση πλήρους 

κολποκοιλιακού αποκλεισµού ο οποίος αντιµετωπίζεται µε εµφύτευση µόνιµου 

βηµατοδότη. Ο κολποκοιλιακός αποκλεισµός είναι δυνατόν να αποφευχθεί στις 

περιπτώσεις που καταλύεται µία εκ των δύο οδών (συνήθως βραδείας) αγωγής του 

κολποκοιλιακού κόµβου (τροποποίηση της λειτουργίας του κόµβου)
1
. 

 

Γ. Η ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΤΑΧΥΑΡΡΥΘΜΙΩΝ 

 

Ο αντικειµενικός σκοπός της χειρουργικής προσέγγισης στην αντιµετώπιση της 

ταχυκαρδίας είναι η εκτοµή, η αποµόνωση ή η αποκοπή του ιστού του κρίσιµου 

σηµείου της καρδιάς για την έναρξη, τη διατήρηση ή την αναπαραγωγή της 

ταχυκαρδίας, διατηρώντας παράλληλα ή ακόµα και βελτιώνοντας τη λειτουργία του 

µυοκαρδίου. Πέρα από την άµεση χειρουργική προσέγγιση της αρρυθµίας, οι έµµεσες 

προσεγγίσεις όπως η ανευρυσµατεκτοµή, η αορτοστεφανιαία παράκαµψη και η 

θεραπεία της βαλβιδικής ανεπάρκειας ή στένωσης µπορούν να είναι ωφέλιµες σε 

επιλεγµένους ασθενείς µε τη βελτίωση της αιµοδυναµικής τους και της ροής του 

αίµατος στο µυοκάρδιο. Η καρδιακή συµπαθεκτοµή µεταβάλλει την αδρενεργική 

επίδραση στην καρδιά, ενώ σε ορισµένους ασθενείς και συγκεκριµένα εκείνους µε 

σύνδροµο µακρού QT και υποτροπή της κοιλιακής ταχυκαρδίας, υπήρξε 

αποτελεσµατική4
.  

Υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες 

Χειρουργικές επεµβάσεις πραγµατοποιούνται για ασθενείς (ενήλικες και παιδιά) µε 

κολπικές ταχυκαρδίες, κολπικό πτερυγισµό, κοµβική επανείσοδο και ΚΚ επανείσοδο 

(Εικ. 42). Η κατάλυση µε καθετήρα RF αντιµετωπίζει επαρκώς τη συντριπτική 

πλειοψηφία των ασθενών αυτών και για το λόγο αυτό έχει αντικαταστήσει την άµεση 

χειρουργική παρέµβαση, εκτός από τους ασθενείς στους οποίους η κατάλυση µε 

καθετήρα RF δεν είναι επιτυχής ή εκείνους που πρέπει να υποβληθούν σε ταυτόχρονη 

καρδιοχειρουργική επέµβαση. Σε ορισµένες περιπτώσεις, µια προηγηθείσα απόπειρα 

µε κατάλυση µε καθετήρα RF περιπλέκει τη χειρουργική επέµβαση µε την εξάλειψη 

της επιφάνειας του φυσιολογικού ιστού που υπάρχει στην ΚΚ αύλακα της καρδιάς ή µε 

την µετατροπή των ιστών σε πολύ εύθρυπτους. Κάποιοι ασθενείς µε κολπικές 
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ταχυκαρδίες είναι δύσκολο επίσης να υποβληθούν σε κατάλυση µε καθετήρα RF 

επειδή έχουν πολλαπλές εστίες οι οποίες χρήζουν χειρουργικής επέµβασης.  

Η επέµβαση Maze, η οποία αναπτύχθηκε για την αντιµετώπιση ασθενών µε 

κολπική µαρµαρυγή, εξαλείφει την αρρυθµία µειώνοντας σε µέγεθος τη µάζα του 

κολπικού ιστού τόσο, που δεν είναι σε θέση να αναπαράγει τα κυκλώµατα επανεισόδου 

που ευθύνονται για την κολπική µαρµαρυγή  

 

 

Εικόνα 42: Σχηµατικό διάγραµµα στο οποίο απεικονίζονται οι δύο προσεγγίσιες για τη 

χειρουργική διακοπή ενός παράπλευρου δεµατίου. 

Το αριστερό πλαίσιο παρουσιάζει την αριστερή κολποκοιλιακή αύλακα και το αγγειακό 

της περιεχόµενο, τον στεφανιαίο κόλπο (CS) και την περισπώµενη στεφανιαία αρτηρία (CA). 

Πολλαπλά παράπλευρα δεµάτια (ΑΡ) διατρέχουν τη µάζα λίπους. Το πλαίσιο στη µέση 

απεικονίζει την προσέγγιση του επικαρδιακού διαχωρισµού και το πλαίσιο στα δεξιά 

παρουσιάζει τον ενδοκαρδιακό διαχωρισµό. Αµφότερες οι προσεγγίσεις καθαρίζουν τη µάζα 

λίπους και διακόπτουν κάθε παράπλευρο δεµάτιο. 

 

Κοιλιακή ταχυκαρδία 

Σε αντίθεση προς τους ασθενείς µε υπερκοιλιακές αρρυθµίες, οι υποψήφιοι που 

προορίζονται για τη χειρουργική αντιµετώπιση των κοιλιακών αρρυθµιών συχνά 

πάσχουν από σοβαρή δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, η οποία γενικά προκαλείται 

από στεφανιαία καρδιοπάθεια Το αίτιο της υποκείµενης καρδιοπάθειας επηρεάζει τον 

τύπο της  επιτελούµενης χειρουργικής επέµβασης. Οι υποψήφιοι είναι οι ασθενείς µε 
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ανθεκτικές στα φάρµακα, συµπτωµατικές, υποτροπιάζουσες κοιλιακές ταχυαρρυθµίες, οι 

οποίοι σε ιδανικές περιπτώσεις εµφανίζουν δυσκινησία σε τµήµα του τοιχώµατος της 

αριστεράς κοιλίας (ουλή ή ανεύρυσµα) µε διατηρηµένη τη λειτουργικότητα των 

υπολοίπων τµηµάτων, οι ασθενείς που δεν έχουν ωφεληθεί από προηγούµενες 

προσπάθειες κατάλυσης µε καθετήρα ή όσοι δεν είναι υποψήφιοι για κατάλυση µε 

καθετήρα λόγω της αιµοδυναµικής τους αστάθειας κατά τη διάρκεια της κοιλιακής 

ταχυκαρδίας ή την παρουσία θρόµβου στην αριστερή κοιλία. Στους ασθενείς µε µη 

ισχαιµική µυοκαρδιοπάθεια, τα χειρουργικά αποτελέσµατα είναι πιο πτωχά. 

 Ισχαιµική καρδιοπάθεια. 

Η αρρυθµία σε όλους σχεδόν τους ασθενείς που πάσχουν από κοιλιακή ταχυκαρδία, 

η οποία σχετίζεται µε ισχαιµική καρδιοπάθεια, ανεξαρτήτως της διαµόρφωση της στο 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα επιφανείας, ξεκινά από την αριστερή κοιλία ή από την πλευρά 

του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος της αριστερής κοιλίας. Η µορφή του ΗΚΓ της 

κοιλιακής ταχυκαρδίας µπορεί να αλλάξει από το πρότυπο του δεξιού σκελικού 

αποκλεισµού σε εκείνο του αριστερού σκελικού αποκλεισµού, χωρίς να υπάρξει 

αλλαγή στη θέση της πρωιµώτερης διαστολικής ενεργοποίησης, υποδηλώνοντας ότι η 

θέση του κυκλώµατος εντός της αριστερής κοιλίας παραµένει η ίδια και συχνά κοντά 

στο διάφραγµα, µε αλλαγή όµως της οδού εξόδου.  

Οι έµµεσες χειρουργικές προσεγγίσεις µεταξύ των οποίων και η καρδιοθωρακική 

συµπαθεκτοµή, η αορτοστεφανιαία παράκαµψη, η ανευρυσµατεκτοµή της αριστεράς 

κοιλίας και η εκτοµή της εµφραγµατικής περιοχής µε ή χωρίς αορτοστεφανιαία 

παράκαµψη, είναι επιτυχείς στο 20 µε 30% των αναφεροµένων περιπτώσεων. Η 

αορτοστεφανιαία παράκαµψη ως κυρία θεραπευτική προσέγγιση γενικώς είναι 

επιτυχής µόνο στους ασθενείς που εµφανίζουν κοιλιακή ταχυκαρδία κατά τη διάρκεια 

ισχαιµίας, όπως επίσης και στους ασθενείς που πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια η 

οποία σχετίζεται µε ισχαιµία, κάποιες φορές όµως είναι χρήσιµη και στους ασθενείς µε 

στεφανιαία καρδιοπάθεια που ανένηψαν από αιφνίδιο θάνατο και οι οποίοι δεν 

εµφανίζουν αρρυθµίες που επάγονται µε EPS. Οι ασθενείς αυτοί έχουν µια σαφή σχέση 

ανάµεσα στα επεισόδια της κοιλιακής αρρυθµίας και στην άµεσα προηγηθείσα σοβαρή 

ισχαιµία, ενώ δεν εµφανίζουν καµία ένδειξη εµφράγµατος ή την ελάχιστη ανωµαλία 

στην κινητικότητα των τοιχωµάτων και διατηρούν στο σύνολο της τη λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας. Αρρυθµίες όπως εµµένουσα µονόµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία ή 

µόνο πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία, σπανίως επηρεάζονται από τη χειρουργική 

επέµβαση της αορτοστεφανιαίας παράκαµψης, παρόλο που σε ορισµένους ασθενείς 
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µπορεί να µειώσει τη συχνότητα των αρρυθµικών επεισοδίων και να αποτρέψει καιν 

ούρια ισχαιµικά συµβάµατα4 

Χειρουργικές τεχνικές 

Γενικά χρησιµοποιούνται δύο τύποι άµεσων χειρουργικών επεµβάσεων: η εκτοµή 

και η κατάλυση (Εικ. 43). Η πρώτη άµεση χειρουργική προσέγγιση για την κοιλιακή 

ταχυκαρδία ήταν η κυκλοτερής ενδοκαρδιακή κοιλιοτοµή, η οποία µε τη χρήση µιας 

διατοιχωµατικής κοιλιοτοµής αποµόνωνε την ενδοκαρδιακή ουλή η οποία 

αναγνωρίζονταν οπτικά σήµερα η διαδικασία σπανίως εφαρµόζεται. 

Η λογική της υποενδοκαρδιακής εκτοµής βασίζεται στο ότι έχει διαπιστωθεί από 

πειραµατικά (σε ζώα) και κλινικά δεδοµένα ότι οι αρρυθµίες που έπονται ενός 

εµφράγµατος του µυοκαρδίου εγείρονται κυρίως από τα υποενδοκαρδιακά όρια 

ανάµεσα στους φυσιολογικούς και στους εµφραγµατικούς ιστούς. Κατά την 

υποενδοκαρδιακή εκτοµή λαµβάνει χώρα η απόσπαση µιας στοιβάδας του ενδοκαρδίου 

πάχους 1- έως 3- mm, συχνά κοντά στο χείλος ενός ανευρύσµατος, το οποίο µέσω 

διαδικασιών χαρτογράφησης έχει διαπιστωθεί ότι αποτελεί θέση της πιο πρώιµης 

ενεργοποίησης που έχει καταγραφεί κατά τη  διάρκεια της κοιλιακής ταχυκαρδίας. 

Ορισµένες βέβαια ταχυκαρδίες µπορούν να εγείρονται από το επικάρδιο. Οι 

ταχυκαρδίες που εγείρονται πλησίον της βάσης των θηλοειδών µυών αντιµετωπίζονται 

µε τη χρήση κρυοµήλης που έχει ψυχθεί στους -70°C. Η κρυοκατάλυση µπορεί επίσης 

να χρησιµοποιηθεί για την αποµόνωση περιοχών της κοιλίας στις οποίες δεν είναι 

δυνατή η εκτοµή, ενώ συχνά συνδυάζεται µε εκτοµή. Η προσέγγιση µε laser τύπου 

neodymium:yttrium-aluminum-garnet, έχει χρησιµοποιηθεί µε ικανοποιητική επιτυχία 

όµως ο εξοπλισµός είναι δαπανηρός και δύσκολος στη λειτουργία του4
. 
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Εικόνα 43: Σχηµατικό διάγραµµα που εµφανίζει τις χειρουργικές επεµβάσεις για την 

αντιµετώπιση της µετεµ-φραγµατικής κοιλιακής ταχυκαρδίας (νΤ) µε ανεύρυσµα στην αριστερή 

κοιλία. Απεικονίζει µια αριστερή κοιλία µε έµφραγµα, ανοικτή κατά µήκος του πλάγιου 

τοιχώµατος µε άποψη του διαφράγµατος και των θηλοειδών µυών. Το κύκλωµα της ταχυκαρδίας 

(άνω αριστερά) ακολουθεί µια ελικοειδή πορεία πλησίον της περιοχής όπου το ανεύρυσµα 

συναντά το φυσιολογικό µυοκάρδιο και κάποιες φορές είναι επιφανειακό, ενώ άλλες κινείται 

βαθύτερα (πράσινες γραµµές). Η απλή σνευρυσµατεκτοµή η οποία αφήνει ένα τµήµα του 

ανευρύσµατος για τα ράµµατα συχνά αποτυγχάνει να περιορίσει το κύκλωµα και δεν θεραπεύει 

την αρρυθµία. Με τη χρήση της υποενδοκαρδιακής εκτοµής αφαιρείται µια στοιβάδα του 

ενδοκαρδίου και του υποκείµενου ιστού συµπεριλαµβάνοντας τουλάχιστον και ένα µέρος του 

κυκλώµατος της ταχυκαρδίας. Η εκτοµή αυτή έχει ως αποτέλεσµα την εξάλειψη της 

ταχυκαρδίας. Η κυκλοτερής ενδοκαρδιακή κοιλιοτοµή προσπαθεί να αποµονώσει ηλεκτρικά το 

κύκλωµα χωρίς την αφαίρεση ιστού, όµως στην πραγµατικότητα πιθανώς να είναι 

αποτελεσµατική λόγω διατοµής τµηµάτων του κυκλώµατος. Η κρυο-κατάλυση µπορεί νσ 

χρησιµοποιηθεί για να αποµονώσει κυκλικά την εµφραγµατική ζώνη ή σε συνδυασµό µε την 

εκτοµή του νεκρωτικού ιστού που βρίσκεται πολύ βαθιά στο τοίχωµα, για να είναι ασφαλές να 

αφαιρεθεί 

.  
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Αποτελέσµατα 

Για τις κοιλιακές ταχυαρρυθµίες, η εγχειρητική θνητότητα κυµαίνεται από 6 έως 

23% και τα ποσοστά επιτυχίας, τα οποία ορίζονται ως απουσία υποτροπής των 

αυτόµατων κοιλιακών αρρυθµιών, κυµαίνονται από 59 έως 98%. Σε πεπειραµένα 

κέντρα, η εγχειρητική θνητότητα µπορεί να κυµαίνεται σε ποσοστό 5% στους 

σταθερούς ασθενείς που υποβάλλονται σε εκλεκτικές διαδικασίες ενώ το 85 έως 95% 

αυτών που επιβιώνουν να είναι απαλλαγµένοι από επαγώγιµες ή αυτόµατες κοιλιακές 

ταχυαρρυθµίες. Τα ποσοστά µακροπρόθεσµης υποτροπής κυµαίνονται από 2 έως 38% 

και συσχετίζονται µε τα αποτέλεσµατα µετεγχειρητικής ηλεκτροφυσιολογικής µελέτης 

του ασθενούς µε διέγερση. Η εγχειρητική επιβίωση επηρεάζεται έντονα από το βαθµό 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας.  

Η εγχειρητική θνητότητα κατά την εµφύτευση ICD άνευ θωρακοτοµής είναι 

µικρότερη του 1% ενώ το ετήσιο ποσοστό θνητότητας από αιφνίδιο καρδιακό θάνατο 

είναι µικρότερο του 1%. Σήµερα, οι θεραπευτικές χειρουργικές διαδικασίες που 

εφαρµόζονται  είναι λίγες λόγω της διαφοράς στην επιβίωση και στη διάρκεια 

νοσηλείας µεταξύ της χειρουργικής επέµβασης και της εµφύτευσης ICD. Εξάλλου, τα 

ποσοστά επιτυχίας της κατάλυσης µε καθετήρα σε ασθενείς που έχουν ICD αλλά 

εµφανίζουν συχνά επεισόδια κοιλιακής ταχυκαρδία έχουν επίσης βελτιωθεί4. 
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7) ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

 

Ορισµένες αρρυθµίες είναι σχετικά ακίνδυνες, άλλες όµως είναι προειδοποιητικά 

σηµεία καρδιακής ανακοπής.  

Οι αρρυθµίες µπορεί να µειώσουν τον κατά λεπτό όγκο αίµατος, να ρίξουν την 

αρτηριακή πίεση και να ελαττώσουν την αιµάτωση του εγκεφάλου, της καρδιάς, των 

νεφρών, του δέρµατος των µυών και της γαστρεντερικής οδού. Συχνά προκαλούν 

επεισόδια παροδικής εγκεφαλικής ισχαιµίας ή έχουν σαν συνέπεια καρδιακή 

ανεπάρκεια και στηθάγχη.  Οι κλινικές εκδηλώσεις των αρρυθµιών εξαρτώνται από τη 

συχνότητα της κοιλιακής συστολής, την κατάστασης της καρδιάς και τις ψυχολογικές 

αντιδράσεις του αρρώστου11
.  

Τα προβλήµατα που αντιµετωπίζει ο άρρωστος µε βραδυαρρυθµίες είναι: 

(α) Βράχυνση αναπνοής  

(β) Κόπωση µετά από προσπάθεια (Μείωση δραστηριοτήτων) 

(γ) Αιµοδυναµικό ανισοζύγιο  

(δ) Ζάλη και λιποθυµία  

Τα προβλήµατα που αντιµετωπίζει ο άρρωστος µε ταχυαρρυθµίες είναι:  

(α) αίσθηµα παλµών  

(β) ζάλη και λιποθυµία  

(γ) Βράχυνση αναπνοής (ανεπαρκής οξυγόνωση ιστών)  

(δ) Προκάρδια δυσφορία και πόνος  

(στ) Αγωνία –φόβος επικείµενου θανάτου12  

Σκοποί της Νοσηλευτικής Φροντίδας.  

(1) Θεραπεία οποιασδήποτε αιτίας που προκαλεί την αρρυθµία 

(2) ∆ιόρθωση καρδιακής λειτουργίας 

      α) Σε βραδυαρρυθµία, ο σκοπός της παρέµβασης είναι η αύξηση της 

συχνότητας του καρδιακού παλµού.  

      β) Σε ταχυαρρυθµία, ο σκοπός είναι η επιβράδυνση ή καταστολή της εστίας 

διέγερσης  

(3)Αποκατάσταση αιµοδυναµικού ανισοζυγίου  

(4)∆ιατήρηση επαρκούς αερισµού  

(5)Απαλλαγή του αρρώστου από το άγχος  
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Νοσηλευτική Φροντίδα 

� Σύνδεση του αρρώστου µε Monitor για τη συνεχή παρακολούθηση του 

καρδιακού ρυθµού καθώς και των ζωτικών σηµείων. Ενεργοποίηση του Alarm και 

προσδιορισµός ορίων ασφαλείας.  

� Χορήγηση Ο2 µε ρινικό καθετήρα για τη διόρθωση της υποξυγοναιµίας 

και σύνδεση του αρρώστου µε οξύµετρο.  

� Χορήγηση φαρµάκων σύµφωνα µε τις ιατρικές οδηγίες µε εφαρµογή 

σταγονοµετρικής αντλίας στα ενδοφλέβια διαλύµατα για την ακριβή ρύθµιση της ροής 

των φαρµάκων.  

� Παρακολούθηση του αρρώστου για την ανταπόκριση του στη θεραπεία 

καθώς και για τυχόν εµφάνιση παρενεργειών απ’ τα φάρµακα.  

� Λήψη αίµατος για εργαστηριακές εξετάσεις και παρακολούθηση των 

επιπέδων καλίου καθώς και τυχόν ενζυµικής δραστηριότητας. Ενηµέρωση του γιατρού 

για τα αποτελέσµατα. 

Ειδικότερα:  

Για τις βραδυαρρυθµίες 

Όταν η βραδυκαρδία δεν προκαλεί συµπτώµατα δεν χρειάζεται φαρµακευτική 

θεραπεία, αλλά συνιστάται προσεκτική παρακολούθηση του ΗΚΓ και της γενικής 

κατάστασης του αρρώστου.Αν η αρρυθµία οφείλεται σε τοξική δράση φαρµάκων 

(π.χ.β-blocker, digoxin κ.α.) γίνεται διακοπή των φαρµάκων και περιµένουµε εώς ότου 

αποβληθούν από τον οργανισµό. Σε OEM αν η καρδιακή συχνότητα είναι <40 σφύξεις 

το λεπτό και συνοδεύεται από κοιλιακές έκτακτες συστολές χορηγείται ατροπίνη 0,5-1 

mg ΕΦ, η οποία αυξάνει τη. συχνότητα και παράλληλα υποχωρούν οι έκτακτες 

συστολές. Σε περίπτωση που η βραδυκαρδία επιµένει και προκαλεί συµπτώµατα 

χορηγείται ισοπροτερενόλη ΕΦ στον ορό. Η χορήγηση της δεν πρέπει να παρατείνεται, 

γιατί µπορεί να προκαλέσει ταχυκαρδία και στηθάγχη. Ο νοσηλευτής εφαρµόζει 

σταγονοµετρική αντλία, ρυθµίζει τη ροή των σταγόνων του φαρµάκου, παρακολουθεί 

το ΗΚΓ, τα ζωτικά σηµεία, αξιολογεί το αποτέλεσµα και ενηµερώνει το γιατρό. Αν 

παρά την αγωγή η αρρυθµία επιµένει ίσως χρειαστεί η εισαγωγή προσωρινού ή 

µόνιµου βηµατοδότη, αυτό θα εξαρτηθεί από το αίτιο6
. 

Η νοσηλευτική φροντίδα αρρώστου µε βηµατοδότηση περιλαµβάνει τα εξής:  

Στην προσωρινή βηµατοδότηση:  

� Αναγραφή στο φύλλο φροντίδας του τύπου της βηµατοδότησης και του 

τρόπου εφαρµογής και λειτουργίας (συνεχής ή όχι)  

� Ενηµέρωση του φύλλου νοσηλευτικής φροντίδας, όταν κάτι αλλάζει  
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� Παρακολούθηση της απόδοσης λειτουργίας του βηµατοδότη 

� Βαθµιαία διακοπή (παροδική ή µόνιµη) της βηµατοδότησης  

� Έλεγχος περιοχής εισαγωγής του καθετήρα στη φλέβα, για σηµεία 

φλεγµονής. Καθηµερινός καθαρισµός δέρµατος µε αντισηπτικό διάλυµα και εφαρµογή 

αλοιφής αντιβιοτικού  

� Ακινητοποίηση άνω άκρου, αν χρησιµοποιείται φλέβα του βραχίονα  

� Ασκήσεις πλήρους τροχιάς άκρου µετά την αφαίρεση του καθετήρα  

� Καλή γείωση όλων των ηλεκτρικών συσκευών που χρησιµοποιούνται 

κοντά στον άρρωστο  

� Αποφυγή φυσικής επαφής µε τον άρρωστο κάθε ατόµου που χειρίζεται 

ηλεκτρικές συσκευές  

� Παρακολούθηση και σηµείωση παρουσίας ή απουσίας ΗΚΓ 

� Αντικατάσταση του βηµατοδότη, αν δεν δίνει ώσεις  

� Αλλαγή της θέσης του αρρώστου ή επανεφαρµογή του καθετήρα, αν ο 

άρρωστος παρουσιάζει µικρούς µυϊκούς σπασµούς στο κοιλιακό τοίχωµα ή λόξυγκα  

� Σε περίπτωση ανακοπής: 

- Επαναλειτουργία του βηµατοδότη, αν δεν είναι σε λειτουργία. Κλήση 

γιατρού  

- Αύξηση των mA  

- Αύξηση της συχνότητας των ώσεων, αν είναι κάτω από 60/min  

- Ετοιµασία για απινίδωση, αν είναι ανάγκη.12  

Στη µόνιµη βηµατοδότηση: 

• Προεγχειρητική ετοιµασία  

-Προετοιµασία του αρρώστου και της οικογένειας του για τη διαδικασία και για το 

τι αναµένεται µετά την εφαρµογή του βηµατοδότη, όπως πόνος, αποχρωµατισµός της 

περιοχής, αίσθηµα βάρους. Ακόµα, για το τι πρέπει να κάνει προκειµένου να 

προληφθούν επιπλοκές 

- Εξασφάλιση ψυχολογικής υποστήριξης 

• Μετεγχειρητική νοσηλευτική αγωγή:  

- Χρησιµοποίηση άσηπτης τεχνικής στην αλλαγή της χειρουργηµένης περιοχής και 

χορήγηση αντιβιοτικών για µερικές µέρες για πρόληψη λοίµωξης. 

- Συνεχής καταγραφή και παρακολούθηση καρδιακού ρυθµού. Επαλήθευση 

σωστής λειτουργίας του βηµατοδότη. Όταν η συχνότητα σφυγµού του αρρώστου πέσει 

κάτω από την προκαθορισµένη τιµή (αν πρόκειται για µοντέλο κατ' επίκληση), πρέπει 

να εµφανίζεται µια αιχµή στο ΗΚΓ. Μετά από αυτό, πρέπει να ακολουθεί ένα 
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σύµπλεγµα QRS, αν ο βηµατοδότης συλλαµβάνει τον καρδιακό παλµό. Αν οι αιχµές 

του βηµατοδότη δεν ακολουθούνται από σύµπλεγµα QRS ή αν ο ρυθµός λειτουργίας 

της καρδιάς του αρρώστου πέσει πολύ χαµηλά και δεν υπάρχουν αιχµές του 

βηµατοδότη, ο βηµατοδότης δεν λειτουργεί καλά και πρέπει να ειδοποιηθεί ο γιατρός.  

- Εξασφάλιση ασφαλούς ηλεκτρικού περιβάλλοντος 

- Περιορισµός, αρχικά, κίνησης άνω άκρου στην πλευρά του οποίου έγινε η 

εµφύτευση και απαγόρευση αλλαγής θέσης του αρρώστου (µία ως τρεις ηµέρες), για 

προαγωγή σχηµατισµού ινώδους ιστού γύρω από το βηµατοδότη. 

• Πρόληψη βήχα και εµέτων για αποφυγή παρεκτόπισης των ηλεκτροδίων. 

-Θέση ύπτια µε ανυψωµένο το κεφάλι κατά 30°  

- Βαθιές αναπνοές, ασκήσεις κάτω άκρων και χρησιµοποίηση αντιεµβολικών 

καλτσών  

- Βοήθεια αρρώστου να κάνει παθητικές κινήσεις πλήρους τροχιάς του ώµου, για 

αποφυγή αγκύλωσης  

- Παροχή ψυχολογικής υποστήριξης µε ευκαιρίες στον άρρωστο να εκφράζει τους 

φόβους και τις αγωνίες του12
. 

Η αποκατάσταση και η µακροχρόνια φροντίδα αρρώστου µε µόνιµο 

βηµατοδότη συµπεριλαµβάνουν: 

∆ιδασκαλία του αρρώστου και της οικογένειας του για: 

- Κάρτα-ταυτότητα 

- Αποφυγή υπερέκτασης των µυών του άνω άκρου και του θώρακα  

- Χρήση χαλαρών ρούχων γύρω από την περιοχή εµφύτευσης  

- Αποφυγή επαφής µε φούρνους µικροκυµάτων, θεριστικές µηχανές και µηχανές 

πλοίων και αυτοκινήτων  

-  Ενηµέρωση οδοντογιατρού, νοσοκοµείου (αν εισαχθεί για άλλη αιτία) και 

υπηρεσίας ελέγχου αεροδροµίων για το βηµατοδότη 

- Μπάνιο και ντους (είναι ακίνδυνα) 

- Καθηµερινό έλεγχο του κερκιδικού σφυγµού, που πρέπει να λαµβάνεται για ένα 

πλήρες λεπτό της ώρας 

- Σηµεία που δείχνουν ανεπαρκή λειτουργία του βηµατοδότη και επιβάλλουν 

άµεση ειδοποίηση του γιατρού: 

- Αξιοσηµείωτες µεταβολές στη συχνότητα σφυγµού  

- Επανεµφάνιση ζάλης, λιποθυµίας, οιδήµατος, δυσκολίας στην αναπνοή και 

αισθήµατος παλµού  

- Τακτικός έλεγχος (check-up) (προτιµότερο σε µια κλινική βηµατοδότη). Σήµερα 
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γίνεται διατηλεφωνική αξιολόγηση της λειτουργίας της µπαταρίας και των 

ηλεκτροδίων12
.  

Για τις ταχυαρρυθµίες  

Ο νοσηλευτής χορηγεί φάρµακα όπως: 

∆ακτυλίτιδα, Κινιδίνη, Λιδοκαϊνη Αµιωδαρόνη, Προκαϊναµίδη, Προπρανολόλη. 

Κατά τη χορήγηση δακτυλίτιδας, επειδή υπάρχει ο κίνδυνος τοξικού δακτυλιτιδισµού, 

θα πρέπει να παρακολουθεί και να ενηµερώνει τον άρρωστο για τις παρενέργειες του 

φαρµάκου, όπως κεφαλαλγίες, ναυτία, διάρροια, βραδυκαρδία. Αν διαπιστωθούν 

διακόπτεται το φάρµακο, ενηµερώνεται ο γιατρός και δίνονται νέες οδηγίες. Πριν την 

χορήγηση κάθε δόσης δακτυλίτιδας πρέπει να γίνεται µελέτη του καρδιογραφήµατος, 

λήψη σφύξεων σε ολόκληρο λεπτό και αξιολόγηση του ρυθµού.  

Κατά τη χορήγηση κινιδίνης παρακολουθείται ο άρρωστος για γαστρεντερικές 

διαταραχές, ίλιγγο και εµβοές. Η αντιµετώπιση είναι ανάλογη της δακτυλίτιδας. Κατά 

τη χορήγηση λιδοκαϊνης θα πρέπει να ρυθµίζεται η ακριβής ροή του φαρµάκου γιατί η 

αυξηµένη ροή µπορεί να προκαλέσει τοξικές εγκεφαλικές εκδηλώσεις (ζάλη –ίλιγγος) 

µέχρι και θάνατο.  

Η αµιωδαρόνη όπου χορηγείται ενδοφλέβια θα πρέπει να χορηγείται από µεγάλη 

φλέβα, γιατί στις περιφερικές φλέβες µπορεί να προκαλέσει έντονο ερεθισµό, µε 

ερυθρότητα και πόνο. Ο νοσηλευτής ανακουφίζει τον ασθενή από τα συµπτώµατα µε 

επάλειψη τοπικά κατά µήκος του αγγείου µε αντιφλεγµονώδη αλοιφή ή υγρά 

επιθέµατα. Η προκαϊναµίδη όταν χορηγείται I.V. προκαλεί υπόταση ενώ η 

προπρανολόλη δεν χορηγείται όταν υπάρχει καρδιακή ανεπάρκεια. 

Ο νοσηλευτής σε ασθενείς µε αντιπηκτική θεραπεία αποφεύγει τις άσκοπες 

φλεβοκεντήσεις και τις ενδοµυϊκές ενέσεις για την πρόληψη αιµατώµατος. Χορηγεί το 

αντιπηκτικό την ίδια ώρα κάθε ηµέρα για να διατηρείται σταθερή η στάθµη στο αίµα. 

Φροντίζει τον πηκτολογικό έλεγχο και ενηµερώνει το γιατρό για τη ρύθµιση της δόσης. 

‘Όταν ο ασθενής εξέρχεται από το νοσοκοµείο του συνιστά να παίρνει το φάρµακο 

την ίδια ώρα κάθε ηµέρα, να ελέγχει το χρόνο προθροµβίνης (ΧΠ) και να επισκέπτεται 

το γιατρό στην καθορισµένη ηµεροµηνία. Να χρησιµοποιεί µαλακιά οδοντόβουρτσα, 

ηλεκτρική ξυριστική µηχανή για την αποφυγή τραυµατισµών. Να παρακολουθεί για 

πετέχειες, αιµάτωµα ή ρινορραγία. Να ελέγχει το χρώµα των ούρων και των κοπράνων 

για ίχνη αίµατος και να συµβουλεύεται το γιατρό6
.  

Εκτός από την χορήγηση των αντιαρρυθµικών φαρµάκων ο νοσηλευτής 

συνεργάζεται µε τον γιατρό σε δύο ακόµη θεραπευτικές µεθόδους: 

(1) ∆ιέγερση του πνευµονογαστρικού, µε ειδικούς χειρισµούς από το γιατρό, όπως 
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η µάλαξη του καρωτιδικού κόλπου και η πίεση του βολβού των οφθαλµών, οι οποίες 

επιφέρουν µείωση της καρδιακής συχνότητας και προοδευτική επαναφορά στο 

φυσιολογικό ρυθµό. Οι χειρισµοί αυτοί πρέπει να γίνονται µε πολύ προσοχή και κάτω 

από συνεχή παρακολούθηση του ΗΚΓ, γιατί µπορεί να προκληθεί φλεβοκοµβική 

παύση µέχρι και ασυστολία. Πριν αρχίσει η διαδικασία, ο νοσηλευτής συνδέει τον 

άρρωστο στον καρδιογράφο ή στο Monitor και παρακολουθεί το ρυθµό σε όλη τη 

διάρκεια ενηµερώνοντας τον γιατρό. Κατά την εφαρµογή της διαδικασίας ο άρρωστος 

πρέπει να είναι ξαπλωµένος γιατί ο χειρισµός µπορεί να προκαλέσει λιποθυµία. 

(2) Απινίδωση 

Ο νοσηλευτής, θα πρέπει να έχει πάντοτε έτοιµο τον απινιδωτή. ∆ηλαδή να είναι 

συνδεµένος µε το ρεύµα ,ή να είναι φορτισµένος,αν εργάζεται µε µπαταρία. Τα 

ηλεκτρόδια θα πρέπει να είναι τακτοποιηµένα και να υπάρχουν κοντά αυτοκόλλητα και 

αγώγιµη αλοιφή. Πριν την απινίδωση συνδέεται ο άρρωστος µε τα ηλεκτρόδια, γίνεται 

επάλειψη της επιφάνειας των πλακών µε αλοιφή, για την προστασία του δέρµατος του 

αρρώστου από εγκαύµατα. 

Κατά την εκτέλεση της απινίδωσης πρέπει να γίνεται ηλεκτρική αποµόνωση του 

αρρώστου, αυτού που κάνει την απινίδωση και όλων των παρευρισκοµένων. Κανένας 

δεν πρέπει να έρχεται σε επαφή µε τον άρρωστο ή το κρεβάτι του. Αποσυνδέονται Ο2, 

monitor, στηθοσκόπιο κ.ά. Η τάση του ρεύµατος είναι µεγάλη και υπάρχει κίνδυνος 

διοχέτευσης του ηλεκτρικού ρεύµατος. Μετά την απινίδωση γίνεται έλεγχος του 

παλµού της καρωτίδας, επανασύνδεση του  ΗΚΓ, του monitor και του οξυγόνου, 

καθώς επίσης και έλεγχος του καρδιακού παλµού. Τέλος, ο νοσηλευτής καταγράφει µε 

κάθε λεπτοµέρεια όλες τις δραστηριότητες στο φύλλο αξιολόγησης του αρρώστου11
. 

 

Σηµαντικός είναι ο ρόλος του νοσηλευτή στην εξασφάλιση ήρεµου περιβάλλοντος, 

καθώς και στην ψυχολογική υποστήριξη του αρρώστου στις παραπάνω επίπονες 

διαδικασίες. Θα πρέπει να ενθαρρύνει τον άρρωστο και να βρίσκεται κοντά του, 

φροντίζοντας για την µείωση της συναισθηµατικής του φόρτισης. Ο νοσηλευτής 

παρέχοντας άµεση και ολοκληρωµένη νοσηλεία και φροντίδα ενισχύει τον άρρωστο 

και του δίνει θάρρος να ξεπεράσει το πρόβληµά του και το stress, που του δηµιουργεί.  
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

Οι αρρυθµίες αποτελούν ένα µεγάλο και ετερόκλητο κεφάλαιο της καρδιολογίας. 

Ορισµένες αρρυθµίες προκαλούν αθώα ενοχλήµατα και άλλες πάλι µπορούν να 

προκαλέσουν το θάνατο µέσα σε λίγα λεπτά. 

Σήµερα, µε την εξέλιξη των φαρµάκων και της τεχνολογίας, οι αρρυθµίες 

αντιµετωπίζονται µε επιτυχία, όποτε αυτό κρίνεται απαραίτητο. Σηµαντική 

προϋπόθεση, για να συµβεί όµως αυτό, αποτελεί η ενηµέρωση του ασθενούς για τα 

δυνητικά συµπτώµατα και η ευαισθητοποίηση του, για να προστρέξει στη βοήθεια ενός 

ειδικού καρδιολόγου, που θα τον οδηγήσει σε διαγνωστικό έλεγχο, για την εντόπιση 

και αντιµετώπιση του προβλήµατός του. 

Αν αντιµετωπίζεται ένα τέτοιο πρόβληµα προσεγγίστε το µε σύνεση και χωρίς 

πανικό, πάντα µε τη βοήθεια εξειδικευµένου ιατρικού προσωπικού. 
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