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Η ΑΡΡΥΘΜΙΟΓΟΝΟΣ ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΟΞΕΙΑΣ ΑΥΞΗΣΗΣ ΤΗΣ

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ

ΚΛΙΝΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η στεφανιαία αθηροσκληρυντική καρδιοπάθεια αποτελεί την πρώτη 

αιτία θανάτου στις αναπτυγμένες χώρες. Ενα μεγάλο ποσοστό των θανάτων 

αυτών συμβαίνει αιφνίδια, σαν αποτέλεσμα της ανάπτυξης μιας κοιλιακής 

ταχυαρρυθμίας που εκφυλίζεται σε κοιλιακή μαρμαρυγή.1 Ο ακριβής 

μηχανισμός των κοιλιακών αρρυθμιών στους ασθενείς με στεφανιαία νόσο δεν 

είναι γνωστός, αρκετοί όμως παράγοντες ευνοούν την ανάπτυξή τους. Τέτοιοι 

παράγοντες είναι η μυοκαρδιακή ισχαιμία,2 η ηλεκτρική ανομοιογένεια του 

κοιλιακού μυοκαρδίου,3·45 η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας,6,7 και 

διάφορες φαρμακευτικές8'9 και νευροορμονικές επιδράσεις.10

Η προσπάθεια να μειωθεί η θνητότητα με τη χορήγηση αντιαρρυθμικών 

φαρμάκων ήταν μέχρι τώρα ανεπιτυχής και σε μερικές περιπτώσεις έφερε 

αντίθετο αποτέλεσμα, παρά την ισχυρή αντιαρρυθμική δράση των φαρμάκων 

που χρησιμοποιήθηκαν.11 Αντίθετα, η χορήγηση φαρμάκων που μειώνουν τη 

μηχανική φόρτιση της καρδιάς είχε ευεργετική επίδραση στην επιβίωση 

ασθενών με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια12'13,14 όπως επίσης και 

μετεμφραγματικών ασθενών.15,16 Μολονότι το θετικό αυτό αποτέλεσμα μπορεί 

σε μεγάλο βαθμό να αποδοθεί στη βελτίωση της απόδοσης της αριστερής 

κοιλίας, η μείωση των αιφνίδιων θανάτων καθιστά πολύ πιθανή και την 

έμμεση αντιαρρυθμική δράση των φαρμάκων αυτών. Η υπόθεση αυτή 

ενισχύεται και από κλινικές μελέτες που έδειξαν μείωση των κοιλιακών 

αρρυθμιών με τη χορήγηση ανταγωνιστών του μετατρεπτικού ενζύμου της 

αγγειοτενσίνης, σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια.17,18

Τα γεγονότα αυτά επανέφεραν στην επικαιρότητα ένα δυνητικό 

μηχανισμό αρυθμιογένεσης, το φαινόμενο της μηχανοηλεκτρικής ζεύξης ή 

ανάδρασης σύσπασης-διέγερσης (contraction-excitation feedback) που 

αναφέρεται στις μεταβολές των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων του
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μυοκαρδίου τις προκαλούμενες από φόρτιση πίεσης ή όγκου.19,20 Η κλινική 

σημασία των ηλεκτροφυσιολογικών αυτών μεταβολών όσον αφορά την 

πρόκληση αρρυθμιών δεν έχει διευκρινισθεί, είναι όμως γνωστό από 

πειραματικές και κλινικές μελέτες ότι ή οξεία φόρτιση πίεσης της αριστερής ή 

της δεξιάς κοιλίας, ανεξάρτητα από τις ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές που 

προκαλεί, ευνοεί την ανάπτυξη κοιλιακών αρρυθμιών ενώ αντίθετα η μείωση 

της αρτηριακής πίεσης ασκεί αντιαρρρυθμική δράση.21,22,23·23'*

Η αρρυθμιογόνος αυτή επίδραση της φόρτισης πίεσης είναι εντονότερη 

σε ασθενείς με ιστορικό καρδιακής νόσου, ωστόσο δεν έχει μελετηθεί στις 

διάφορες κλινικές ομάδες με υψηλή συχνότητα κοιλιακών αρρυθμιών. Οσον 

αφορά τους ασθενείς με στεφανιαία νόσο, οι Taggart και συνεργάτες24 

μελέτησαν την επίδραση των μεταβολών της μηχανικής φόρτισης της 

αριστερής κοιλίας στη διάρκεια του μονοφασικού δυναμικού ενέργειας, σε 

ασθενείς που υποβλήθηκαν σε καρδιακό καθετηριασμό για την εκτίμηση 

στεφανιαίας νόσου. Τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής έδειξαν ότι οι 

ασθενείς με τμηματικές διαταραχές κινητικότητας της αριστερής κοιλίας 

παρουσίασαν συχνά μεταβολές της διάρκειας του μονοφασικού δυναμικού 

ενεργείας, που ήταν σε αντίθετη κατεύθυνση από τους ασθενείς με 

φυσιολογική συσπαστικότητα. Οι διαφορές αυτές, προκαλώντας ηλεκτρική 

ανομοιογένεια στο κοιλιακό μυοκάρδιο, ευνοούν την ανάπτυξη μηχανισμού 

επανεισόδου και θα μπορούσαν να είναι υπεύθυνες σ’ ένα βαθμό για τις 

συχνές κοιλιακές αρρυθμίες της ομάδας αυτής ασθενών.

Σκοπός της εργασίας αυτής είναι:

1. Να μελετηθεί η επίδραση της οξείας αύξησης της αρτηριακής πίεσης όσον 

αφορά την πρόκληση ή επιδείνωση κοιλιακών αρρυθμιών σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε καθετηριασμό για την εκτίμηση γνωστής ή πιθανής 

στεφανιαίας νόσου.

2. Να εκτιμηθεί αν η επιρρέπεια του κοιλιακού μυοκαρδίου γιά αρρυθμίες με το 

μηχανισμό αυτό επηρεάζεται από την παρουσία και τη βαρύτητα της 

στεφανιαίας νόσου, ή από άλλους παράγοντες που σχετίζονται με αυτή. 

Συγκεκριμένα, οι παράγοντες που μελετώνται είναι η ηλικία, το φύλο, το 

ιστορικό εμφράγματος μυοκαρδίου και αρτηριακής υπέρτασης, ο αριθμός
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των στεφανιαίων αρτηριών με σημαντικές στενώσεις, η διαστολική και 

συστολική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, το αποτέλεσμα της 

δοκιμασίας κόπωσης και τέλος η λήψη ανταγωνιστών των β-υποδοχέων 

του συμπαθητικού νευρικού συστήματος.

Απώτερος στόχος της μελέτης αυτής είναι να εκτιμηθεί αν η οξεία 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα που παρατηρούνται κατά τη 

διάρκεια ορισμένων από τις καθημερινές δραστηριότητες, είναι δυνητικά 

επικίνδυνη για ορισμένες ομάδες ασθενών, πυροδοτώντας ή επιδεινώνοντας 

κοιλιακές αρρυθμίες. Το κλινικό ενδιαφέρον αυτής της υπόθεσης μπορεί να 

είναι μια διαφορετική θεραπευτική προσέγγιση των κοιλιακών αρρυθμιών σε 

ορισμένους ασθενείς, που θα επιδιώκει τη μείωση της κοιλιακής φόρτισης 

μάλλον παρά την άμεση μεταβολή των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων του 

μυοκαρδίου.

Η όλη εργασία διαιρείται:

1. Στο νενικό υέοοο που περιλαμβάνει τα εξής κεφάλαια:

• Σύντομο ιστορικό, ορισμούς, ταξινόμηση, κλινική σημασία, διαγνωστική 

προσπέλαση και θεραπεία των κοιλιακών αρρυθμιών.

• Σύντομη ανασκόπηση των μηχανισμών αρρυθμιογένεσης και ευρύτερη 

ανασκόπηση του μηχανισμού μηχανοηλεκτρικής ζεύξης.

• Ανασκόπηση της σχέσης μεταξύ αρτηριακής πίεσης και κοιλιακών 

αρρυθμιών.

2. Στο ειδικό ueooc που περιλαμβάνει το υλικό και τις μεθόδους της μελέτης, 

τα αποτελέσματά της και τέλος τη συζήτηση.

3. Πεοίληωη στην Ελληνική και την Αγγλική γλώσσα.

4. Αναλυτική ΒιΒλιονοα<ρία.
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2.1. ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

2.1.1. Ιστορικό

Από την αρχαιότητα ακόμη η παρουσία περιοδικών διαλείψεων του 

σφυγμού είχε προκαλέσει την προσοχή των ερευνητών, και ήδη το 600 π.Χ. 

ένας Κινέζος γιατρός ο Pien Chio τις συνέδεσε με αυξημένο κίνδυνο 

θανάτου.25 Η ηλεκτρική βάση των ανωμαλιών του σφυγμού διαπιστώθηκε 

πολύ αργότερα, στις αρχές του αιώνα μας με την ανακάλυψη της 

ηλεκτροκαρδιογραφίας, και το 1906 ο Einthoven δημοσίευσε τις πρώτες 

ηλεκτροκαρδιογραφικές καταγραφές εκτάκτων συστολών, ενώ πέντε χρόνια 

αργότερα ο Sir Thomas Lewis στο κλασσικό σύγγραμά του “The mechanism 

and Graphic Registration of the Heart Beat” συνόψισε τις τρέχουσες 

αντιλήψεις της εποχής του για τις κολπικές, κομβικές και κοιλιακές έκτακτες 

συστολές.26 Στον ίδιο ερευνητή οφείλεται και η πρώτη περιγραφή μιάς 

ηλεκτροκαρδιογραφικά αποδεδειγμένης κοιλιακής ταχυκαρδίας.27 Τέλος, η 

πρώτη ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή κοιλιακής μαρμαρυγής έγινε από 

τον Candy Robinson το 1912,28 αν και η θανατηφόρα αυτή κοιλιακή αρρυθμία 

ήταν ήδη γνωστή από το κλασσικό βιβλίο καρδιολογίας του Γάλλου κλινικού 

Jean Β. Senac, to 1749.29
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2.1.2. Ορισμοί - Ταξινόμηση

Στο γενικό όρο κοιλακές αρρυθμίες περιλαμβάνονται οι κοιλιακές 

έκτακτες συστολές, η μη έμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, η εμμένουσα 

κοιλιακή ταχυκαρδία και η κοιλιακή μαρμαρυγή.

Εκτακτες κοιλιακές συστολές είναι πρώιμες συστολές που 

παράγονται στις κοιλίες.

Μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία  είναι μια αλληλουχία τριών 

τουλάχιστον εκτάκτων κοιλιακών συστολών με συχνότητα μεγαλύτερη των 

100 ανά λεπτό, διάρκειας μικρότερης των 30 δευτερολέπτων.

Εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία  είναι ένας ρυθμός με συχνότητα 

μεγαλύτερη των 100 ανά λεπτό που παράγεται στις κοιλίες και διαρκεί 

τουλάχιστον 30 δευτερόλεπτα χωρίς θεραπεία. Ο ρυθμός που παράγεται στις 

κοιλίες αλλά η συχνότητά του δεν ξεπερνά τις 100 σφύξεις ανά λεπτό 

ονομάζεται επιταχυμένος ιδιοκοιλιακός ρυθμός.

Κοιλιακή μαρμαρυγή είναι η κατακερματισμένη και ακανόνιστη 

ηλεκτρική διέγερση των κοιλιών που δεν συνοδεύεται από οργανωμένη 

μηχανική συστολή.

Μια δόκιμη ταξινόμηση των κοιλιακών αρρυθμιών που βασίζεται 

στο κλινικό πλαίσιο που εμφανίζονται είναι η διαίρεσή τους σε οξείες και 

χρόνιες.30

Οι οξείες κοιλιακές αρρυθμίες εμφανίζονται κατά τη διάρκεια οξέων 

καρδιακών επεισοδίων όπως κατά τα πρώτα 24ωρα ενός οξέος εμφράγματος 

ή μιάς καρδιοχειρουργικής επέμβασης και κατά τη διαδρομή άλλων σοβαρών 

εξωκαρδιακών νοσημάτων όπως μεγάλες εξωκαρδιακές χειρουργικές 

επεμβάσεις και εγκεφαλικά επεισόδια.

Η θεραπεία των αρρυθμιών αυτών ενδείκνυται όταν προκαλούν 

σοβαρές αιμοδυναμικές επιπτώσεις και συνήθως δεν παρουσιάζει δυσκολίες 

δεδομένου ότι οι ασθενείς αυτοί ήδη βρίσκονται σε στενή παρακολούθηση για 

τη βασική τους νόσο.
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0/  χρόνιες κοιλιακές αρρυθμίες εμφανίζονται τόσο σε φυσιολογικά 

άτομα όσο και σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις. Ανάλογα με τον κίνδυνο 

για την πρόκληση αιφνίδιου θανάτου μπορούν να ταξινομηθούν σε καλοήθεις, 

δυνητικά κακοήθεις και κακοήθεις.

Στις τελευταίες υπάγονται η πρωτοπαθής κοιλιακή μαρμαρυγή, η 

εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία και η μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία που 

συνοδεύεται από σοβαρές αιμοδυναμικές επιπτώσεις.

Καλοήθεις αρρυθμίες θεωρούνται οι έκτακτες κοιλακές συστολές που 

εμφανίζονται σε φυσιολογικά άτομα, χωρίς καρδιακό νόσημα.

Τέλος, στις δυνητικά κακοήθεις αρρυθμίες που είναι και η πλειονότητα, 

υπάγονται οι έκτακτες κοιλιακές συστολές και η μη εμμένουσα κοιλιακή 

ταχυκαρδία που εμφανίζονται σε ασθενείς με καρδιακά νοσήματα. Λόγω της 

ανομοιογένειας των ασθενών της κατηγορίας αυτής όσον αφορά την φύση και 

τη βαρύτητα της καρδιοπάθειας αλλά και τα χαρακτηριστικά των αρρυθμιών, 

οι αρρυθμίες της κατηγορίας αυτής συνιστούν ένα ιδιαίτερα δύσκολο ιατρικό 

πρόβλημα τόσο στην επιλογή των ασθενών που πρέπει να θεραπεύονται όσο 

και στο είδος της θεραπευτικής αγωγής που πρέπει να εφαρμοσθεί.
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2.1.3. Κλινική Σημασία

Η κλινική σημασία των κοιλιακών αρρυθμιών είναι σήμερα 

τεκμηριωμένη και κυρίως οφείλεται στη στενή σχέση τους με τον αιφνίδιο 

καρδιακό θάνατο. Σε ασθενείς που κατά τη διάρκεια καρδιακής ανακοπής 

έφεραν συσκευή ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής (Holter), στο 80% 

περίπου των περιπτώσεων η αιτία ήταν μια κοιλιακή ταχυαρρυθμία που 

εκφυλίσθηκε σε κοιλιακή μαρμαρυγή.1 Είναι επίσης γνωστό ότι οι δύο 

ισχυρότεροι παράγοντες κινδύνου για αιφνίδιο καρδιακό θάνατο είναι η 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και οι κοιλιακές αρρυθμίες6,7,31

Η κοιλιακή μαρμαρυγή είναι μια αρρυθμία ασύμβατη με τη ζωή αν δεν 

αναταχθεί ηλεκτρικά μέσα σε 3-4 λεπτά. Ασθενείς που υπέστησαν ένα 

επεισόδιο κοιλιακής μαρμαρυγής και επέζησαν μετά από έγκαιρη και 

αποτελεσματική παρέμβαση έχουν μεγάλη πιθανότητα υποτροπής όπως 

έδειξε η εμπειρία του Seattle.32,33 Η θνητότητα των ασθενών αυτών φθάνει το 

26% τον πρώτο χρόνο και το 38% τα πρώτα δύο χρόνια. Εξαίρεση αποτελούν 

οι ασθενείς που η κοιλιακή μαρμαρυγή εμφανίσθηκε στα πλαίσια ενός 

διατοιχωματικού οξέος εμφράγματος, στους οποίους τα αντίστοιχα ποσοστά 

θνητότητας ήταν 0% και 14%. Η σαφής αυτή προγνωστική διαφορά οδήγησε 

στην καθιέρωση του όρου πρωτοπαθής κοιλιακή μαρμαρυγή που αναφέρεται 

στις περιπτώσεις που το επεισόδιο δεν συνοδεύεται από την εμφάνιση νέων 

κυμάτων-Q στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, σε αντιδιαστολή με τη δευτεροπαθή 

που συνοδεύει την εισβολή ενός οξέος διατοιχωματικού εμφράγματος.

Η εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία είναι σχεδόν πάντα μια σοβαρή 

και δυνητικά θανατηφόρα αρρυθμία, ιδιαίτερα όταν συμβαίνει σε ασθενείς με 

σοβαρή καρδιοπάθεια που είναι και ο κανόνας. Μπορεί να συνοδεύεται από 

σοβαρή υπόταση και συχνά είναι πρόδρομος κοιλιακής μαρμαρυγής. Σε μία 

ανασκόπηση από τους de Luna και συν. 157 περιπτώσεων θανατηφόρας 

καρδιακής ανακοπής που συνέβη κατά τη διάρκεια 24ωρης 

ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής (Holter), κοιλιακή ταχυκαρδία που 

εκφυλίσθηκε σε κοιλιακή μαρμαρυγή καταγράφηκε σε 62% των περιπτώσεων 

και σε 13% ακόμη κοιλιακή ταχυκαρδία “δίκην ριπιδίου”.34 Η εμμένουσα
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κοιλιακή ταχυκαρδία θεωρείται μαζί με την κοιλιακή μαρμαρυγή κακοήθης 

αρρυθμία, με εξαίρεση μιά σχετικά ασυνήθη μορφή της τη συμτττωματική 

μονόμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία που εμφανίζεται σε νέα συνήθως άτομα 

χωρίς οργανική καρδιοπάθεια και γενικά είναι καλής πρόγνωσης.35,36

Η  μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία μερικές φορές συνοδεύεται 

από σοβαρές αιμοδυναμικές επιπτώσεις και θεωρείται κακοήθης αρρυθμία, 

συνήθως όμως είναι ασυμπτωματική και θεωρείται σαν μιά σύμπλοκη μορφή 

κοιλιακών εκτάκτων συστολών μαζί με τις οποίες αναφέρεται με το γενικό όρο 

έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα.

Οι έκτακτες κοιλιακές συστολές είναι η συχνότερη διαταραχή του 

καρδιακού ρυθμού στο γενικό πληθυσμό, και ίσως η συνηθέστερη αιτία 

παραπομπής ασθενών για καρδιολογική εξέταση. Τα συμπτώματα που 

προκαλούν είναι συνήθως ένα στιγμιαίο αίσθημα προκαρδίων παλμών ή 

παύσης της καρδιακής λειτουργίας ή πίεσης του τραχήλου. Τα συμπτώματα 

αυτά συνήθως εξαρτώνται από τη φάση της δραστηριότητας του ατόμου με 

την τάση να είναι περισσότερο έντονα κατά την ανάπαυση και λιγότερο κατά 

την άσκηση. Πάντως πολύ συχνά είναι ασυμτττωματικές, ενώ αντίθετα σε 

ασθενείς με υποκείμενη καρδιακή νόσο, συχνές έκτακτες κοιλιακές συστολές 

μπορεί να προκαλούν στηθαγχικό άλγος, δύσπνοια ή λιποθυμική τάση.

Ενώ στις αρχές του αιώνα μας οι έκτακτες κοιλιακές συστολές 

θεωρήθηκαν καλοήθης αρρυθμία,37 τη δεκαετία του 1960 με την ανάπτυξη 

των στεφανιαίων μονάδων εντατικής νοσηλείας απέκτησαν ιδιαίτερη βαρύτητα 

σαν προπομποί σοβαρότερων αρρυθμιών σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου.38 Την ίδια εποχή οι Chiang και συν. ανακοίνωσαν τα 

αποτελέσματα της μελέτης τους σε 5000 ενήλικες, σύμφωνα με τα οποία η 

ύπαρξη εκτάκτων κοιλιακών συστολών συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο 

αιφνίδιου θανάτου.39

Με βάση τα ηλεκτροκαρδιογραφικά χαρακτηριστικά τους οι έκτακτες 

κοιλιακές συστολές ονομάζονται κοιλιακή διδυμία όταν εμφανίζονται σαν 

συνεχής εναλλαγή φλεβοκομβικών και εκτάκτων κοιλιακών συστολών και 

κοιλιακή τριδυμία όταν εμφανίζονται σαν ρυθμική εναλλαγή δύο 

φλεβοκομβικών και μιάς έκτακτης. Δύο ή τρείς διαδοχικές εκτακτοσυστολές 

ονομάζονται ζεύγος ή τριπλέτα αντίστοιχα, ενώ περισσότερες από τρείς, ριπή
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ή μη εμμενουσα κοιλιακή ταχυκαρδία. Μια έκτακτη κοιλιακή συστολή αρκετά 

πρώιμη ώστε να διακόπτει το προηγούμενο κύμα Τ συνιστά το φαινόμενο “R 

on Τ" γνωστό από τις στεφανιαίες μονάδες γιατί συχνά προηγείται της 

κοιλιακής ταχυκαρδίας ή μαρμαρυγής. Τέλος, ανάλογα με το αν η μορφολογία 

των εκτάκτων συστολών σε μία ηλεκτροκαρδιογραφική απαγωγή είναι ίδια ή 

διαφορετική, ονομάζονται μονόμορφες ή πολύμορφες αντίστοιχα. Η πληθώρα 

αυτή ονομασιών αντανακλά την προσπάθεια των ερευνητών να 

προσδιορίσουν την επικινδυνότητα των κοιλακών εκτάκτων συστολών 

ανάλογα με τα ηλεκτροκαρδιογραφικά χαρακτηριστικά τους. Προς αυτή την 

κατεύθυνση και παρά τους πολλούς περιορισμούς της, χρήσιμη παραμένει η 

ταξινόμηση τού Lown40 που με τη χρήση της μεθόδου Holter ταξινόμησε τις 

κοιλιακές έκτακτες συστολές σε 5 βαθμίδες αυξανόμενης προγνωστικής 

βαρύτητας, με βάση τον αριθμό και τα ηλεκτροκαρδιογραφικά χαρακτηριστικά 

τους (πίνακας 1).

Πίνακας 1: Διαίρεση των κοιλιακών εκτακτοσυστολών κατά Lown.

Κλάση 0 Οχι εκτακτοσυστολές

Κλάση 1 Λιγότερες από 30 ανά ώρα

Κλάση 2 Περισσότερες από 30 ανά ώρα

Κλάση 3 Πολύμορφες

Κλάση 4α Ζεύγη

Κλάση 4β Τ ριπλέττες

Κλάση 5 Φαινόμενο R on Τ

Περισσότερο δόκιμη είναι η εκτίμηση της προγνωστικής αξίας της 

έκτοπης κοιλιακής δραστηριότητας με βάση τόσο τα χαρακτηριστικά της 

σύμφωνα με τη μέθοδο Holter, όσο και το παθοανατομικό και 

παθοφυσιολογικό υπόστρωμα στο οποίο εμφανίζεται:

Φυσιολογικά άτομα. Η έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα δεν αποτελεί 

χαρακτηριστικό των καρδιακών νοσημάτων καθώς παρατηρείται τόσο σε 

φυσιολογικά άτομα όσο και σε διάφορες παθολογικές καρδιακές και 

εξωκαρδιακές καταστάσεις. Πράγματι, η συχνότητα της εκτακτοσυστολικής
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κοιλιακής αρρυθμίας σε υγιή άτομα έχει υπολογισθεί με το συμβατικό 

ηλεκτροκαρδιογράφημα σε 1%,41 ενώ με την 24ωρη συνεχή 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή (Holter) ανέρχεται σε 40-75%,42 και 

συνίσταται συνήθως σε μεμονωμένες εκτακτοσυστολές, αν και σε ένα μικρό 

ποσοστό οι έκτακτες κοιλιακές συστολές είναι συχνές ή συμπλοκές. Η 

παρουσία μεμονωμένων και σποραδικών εκτάκτων κοιλιακών συστολών σε 

υγιή άτομα θεωρείται καλοήθης αρρυθμία,43,44 φαίνεται όμως ότι το ίδιο ισχύει 

και για τις συχνές και τις σύμπλοκες. Η μελέτη των Η. Kennedy και συν. σε 73 

ασυμπτωματικά άτομα ηλικίας 18-72 ετών με συχνές και σύμπλοκες έκτακτες 

κοιλιακές συστολές στα οποία η παρουσία καρδιακής νόσου αποκλείσθηκε με 

αναίμακτο έλεγχο, έδειξε ότι η πρόγνωσή τους δεν διαφέρει από του γενικού 

πληθυσμού.45 Παρόμοια ήταν τα αποτελέσματα μιάς μεταγενέστερης μελέτης 

των J. Fleg και Η. Kennedy σε 98 κλινικά υγιή άτομα ηλικίας 60 ετών και άνω 

με παρόμοιες αρρυθμίες.46 Επίσης, οι έκτακτες κοιλιακές συστολές που 

εμφανίζονται κατά την κόπωση φαίνεται πως δεν επηρεάζουν τη πρόγνωση 

υγιών ατόμων.47 Συμπερασματικά, σύμφωνα με τα σημερινά δεδομένα, η 

ύπαρξη εκτάκτων κοιλιακών συστολών σε υγιή άτομα θεωρείται καλοήθης 

ακόμη κι όταν αυτές είναι συχνές ή σύμπλοκες ή εμφανίζονται στην κόπωση.

Αρτηριακή υπέρταση. Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας που συχνά 

επιπλέκει τη χρόνια αρτηριακή υπέρταση, συνοδεύεται συχνά από κοιλιακές 

έκτακτες συστολές.42 Επίσης, είναι γνωστό ότι οι υπερτασικοί ασθενείς με 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας έχουν 1.6-7 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο 

αιφνίδιου θανάτου από τους ασθενείς χωρίς υπερτροφία,48 και ότι ο κίνδυνος 

αυτός είναι μεγαλύτερος όταν σε ηλεκτροκαρδιογραφική συνεχή 

παρακολούθηση μιάς ώρας καταγράφονται συχνές ή σύμπλοκες κοιλιακές 

έκτακτες συστολές.49

Βαλβιδοπάθειες. Ο βαθμός αιμοδυναμικής επιβάρυνσης της 

αριστερής κοιλίας στις βαλβιδικές παθήσεις είναι σημαντικός αρρυθμιογόνος 

παράγων όπως έδειξαν μελέτες σε ασθενείς με στένωση αορτής50 και 

ανεπάρκεια μιτροειδούς,51 δεν είναι όμως γνωστό αν η παρουσία κοιλιακών 

εκτακτοσυστολών στούς ασθενείς αυτούς αυξάνει τον κίνδυνο αιφνίδιου 

θανάτου. Μιά ξεχωριστή κατηγορία της ομάδας αυτής ιδιαίτερα επιρρεπή στην 

εμφάνιση κοιλιακών εκτακτοσυστολών αποτελούν οι ασθενείς με πρόπτωση
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της μιτροειδούς βαλβίδας χωρίς σημαντική ανεπάρκεια. Αν και υπάρχουν 

ανακοινώσεις μικρού αριθμού ασθενών με πρόπτωση μιτροειδούς που 

παρουσίασαν κοιλιακή μαρμαρυγή, ο υψηλός επιπολασμός της νόσου στο 

γενικό πληθυσμό (περίπου 5%51), δεν επιτρέπει την εξαγωγή 

συμπερασμάτων για την κλινική σημασία των κοιλιακών εκτακτοσυστολών 

στους ασθενείς αυτούς.

Μυοκαρδιοπάθειες. Τόσο στην υπερτροφική όσο και την διατατική 

μυοκαρδιοπάθεια οι έκτακτες κοιλιακές συστολές είναι ιδιαίτερα συχνές. Κατά 

τη διάρκεια 24ωρης συνεχούς περιπατητικής ΗΚΓκής καταγραφής σε ασθενείς 

με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, 47-64% των ασθενών παρουσιάζουν 

σύμπλοκες έκτακτες κοιλιακές συστολές, ενώ 14-19% μη εμμένουσα κοιλιακή 

ταχυκαρδία.52,53 Η παρουσία μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας κατά την 

24ωρη παρακολούθηση συνοδεύεται από επταπλάσιο ως οκταπλάσιο 

κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου, δεδομένων όμως των σημαντικών διακυμάνσεων 

των αρρυθμιών από μέρα σε μέρα, η παρουσία συχνών ή συμπλοκών 

εκτάκτων κοιλιακών συστολών σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

θα πρέπει επίσης να θεωρείται παράγων κινδύνου και να αντιμετωπίζεται 

ανάλογα.

Αναφορικά με τη διατατική μυοκαρδιοπάθεια, αν και είναι γνωστό ότι 

35-83% των ασθενών εμφανίζουν συχνές ή σύμπλοκες έκτακτες κοιλιακές 

συστολές54 και ότι 50% των θανάτων ασθενών με συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια είναι αιφνίδιοι, δεν είναι γνωστό αν οι αρρυθμίες αυτές αυξάνουν 

τον κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου ανεξάρτητα από το βαθμό δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας και δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία ότι η αντιμετώπισή τους 

μειώνει την καρδιακή θνητότητα.55

Στεφανιαία νόσος. Οι πρώτες ώρες του οξέος μυοκαρδιακού 

εμφράγματος χαρακτηρίζονται από έντονη ηλεκτρική αστάθεια που υποχωρεί 

με την πάροδο του χρόνου.56,57 Η σημασία των κοιλιακών εκτάκτων συστολών 

της οξείας φάσης του εμφράγματος σαν αρρυθμιών προειδοποιητικών για την 

εμφάνιση κοιλιακής ταχυκαρδίας ή μαρμαρυγής είναι γνωστή,38 ωστόσο 

σήμερα με την ανάπτυξη των στεφανιαίων μονάδων οι αρρυθμίες αυτές δεν 

επηρεάζουν την πρόγνωση των ασθενών.58 Μετά την οξεία φάση, η παρουσία 

και η συχνότητα της έκτοπης κοιλιακής δραστηριότητας σύμφωνα με αρκετές
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μελέτες συνδέεται προγνωστικά με αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου για τα 

επόμενα 1-4 έτη.6·7·59·60®1,62 Αν και στις μελέτες αυτές η παρουσία και ο αριθμός 

των κοιλιακών εκτάκτων συστολών εξαρτάται από άλλους παράγοντες και 

κυρίως την ύπαρξη και το βαθμό δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας που 

αποτελεί ισχυρό προγνωστικό παράγοντα, φαίνεται ότι οι έκτακτες κοιλιακές 

συστολές αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου αιφνίδιου θανάτου και 

μάλιστα ανάλογα με τον αριθμό τους.6,63

Η συνηθέστερη αιτία αιφνίδιου θανάτου σε χρόνιους στεφανιαίους 

ασθενείς είναι μία κοιλιακή ταχυαρρυθμία που εκφυλίζεται σε κοιλιακή 

μαρμαρυγή.1,64 Οι κύριες αιτίες που προδιαθέτουν τους ασθενείς αυτούς σε 

ηλεκτρική αστάθεια είναι η μυοκαρδιακή ισχαιμία και η παρουσία ουλών ή και 

ανευρύσματος στο κοιλιακό μυοκάρδιο. Η μυοκαρδιακή ισχαιμία είναι 

αποτέλεσμα μειωμένης στεφανιαίας ροής σε σχέση με τις μεταβολικές ανάγκες 

του μυοκαρδίου και μπορεί να προκαλέσει θανατηφόρες κοιλιακές αρρυθμίες 

τόσο κατά την εισβολή όσο και κατά την επαναιμάτωση που ακολουθεί την 

αποδρομή της. Η παρουσία ουλών στο κοιλιακό μυοκάρδιο είναι συνήθως 

επακόλουθο προηγουμένου εμφράγματος - χωρίς όμως αυτό να είναι 

απαραίτητο - και προκαλεί συνθήκες ηλεκτρικής ανομοιογένειας στο κοιλιακό 

μυοκάρδιο.
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2.1.4. Διαγνωστική προσέγγιση

Είναι προφανές και γενικά αποδεκτό, ότι ασθενείς που επέζησαν ενός 

επεισοδίου πρωτοπαθούς κοιλιακής μαρμαρυγής και ασθενείς με 

τεκμηριωμένα επεισόδια ή υποψία εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας θα 

πρέπει να υποβάλλονται σε σχολαστική διαγνωστική διερεύνηση για την 

αποκάλυψη και διόρθωση παραγόντων κινδύνου για νέο επεισόδιο. Τέτοιοι 

παράγοντες είναι το ιστορικό προηγούμενου εμφράγματος ή καρδιακής 

ανεπαρκείας,65 η παθολογική λειτουργία της αριστερής κοιλίας,66 η εκτεταμένη 

στεφανιαία νόσος,67 η παρουσία συχνών ή συμπλοκών εκτάκτων κοιλιακών 

συστολών στο Holter,68 η μεγάλη ηλικία,69 το ανδρικό φύλο,65 η ισχαιμία στην 

κόπωση70 και η δυνατότητα πρόκλησης στην ηλεκτροφυσιολογική 

μελέτη.71'72·73·74

Οσον αφορά τους ασθενείς με έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα, θα 

πρέπει να διευκρινισθεί η ύπαρξη και η φύση μιάς υποκείμενης καρδιακής ή 

εξωκαρδιακής πάθησης, η παρουσία εκλυτικών παραγόντων όπως είναι 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές και φαρμακευτικές ή τοξικές επιδράσεις, η 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας και τέλος, η φύση και η αιμοδυναμική 

επίπτωση της αρρυθμίας.

Εκτός από την προσεκτική κλινική εξέταση και το ιστορικό, σημαντικός 

είναι ο ρόλος των παρακλινικών εξετάσεων στην εκτίμηση ασθενών με 

κοιλιακές αρρυθμίες.

• Η μέτρηση των ηλεκτρολυτών του ορού θα πρέπει να γίνεται σε κάθε 

ασθενή με κοιλιακές αρρυθμίες επειδή οι διαταραχές του καλίου, του 

ασβεστίου και του μαγνησίου προκαλούν σοβαρές κοιλιακές αρρυθμίες.

• Η ακτινογραφία θώρακα προσφέρει χρήσιμες πληροφορίες για το μέγεθος 

της καρδιάς, την ύπαρξη βαλβιδοπάθειας ή καρδιακής ανεπάρκειας.

• Το ηλεκτροκαρδιογράφημα εκτός από την προσφορά του στην εκτίμηση 

των χαρακτηριστικών της αρρυθμίας προσφέρει πολύτιμες πληροφορίες για 

την ύπαρξη μυοκαρδιακής ισχαιμίας ή εμφράγματος, κοιλιακού 

ανευρύσματος, υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, διαταραχών της 

αγωγής, ηλεκτρολυτικών διαταραχών ή τοξικής δράσης φαρμάκων.
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Από τις περισσότερο ειδικές, αναίμακτες καρδιολογικές εξετάσεις, το 

υπερηχοκαρδιογράφημα είναι η πιό εύχρηστη, ασφαλής και επαναλήψιμη 

μέθοδος για την εκτίμηση και παρακολούθηση της υπερτροφίας, της διάτασης 

και της λειτουργικότητας των καρδιακών κοιλοτήτων και ιδιαίτερα της 

αριστερής κοιλίας και για την ακριβή διάγνωση και εκτίμηση της βαρύτητας 

των βαλβιδοπαθειών και των μυοκαρδιοπαθείων.

Σε άτομα με έκτακτες κοιλιακές συστολές, που η κλινική εξέταση είναι 

ενδεικτική στεφανιαίας νόσου, η δοκιμασία κόπωσης είναι η εξέταση εκλογής 

τόσο για την επιβεβαίωση της διάγνωσης όσο και για την εκτίμηση της 

βαρύτητας και της πρόγνωσης.

Οι ραδιοϊσοτοπικές μέθοδοι εκτίμησης της λειτουργικότητας της 

αριστερής κοιλίας ή της αναστρέψιμης ισχαιμίας σε επιλεγμένες περιπτώσεις 

προσθέτουν πολύτιμες πληροφορίες.

Η μέθοδος Hotter είναι μια εύχρηστη μέθοδος για την ταξινόμηση της 

σοβαρότητας της αρρυθμίας, τη συσχέτιση των συμπτωμάτων με την 

αρρυθμία και την αξιολόγηση των θεραπευτικών παρεμβάσεων, θα πρέπει 

όμως να λαμβάνονται υπ'όψη οι περιορισμοί που προκαλεί η ευρεία 

διακύμανση του αριθμού των εκτάκτων συστολών από 24ωρο σε 24ωρο.75

Τέλος, μια σχετικά νέα μέθοδος το ηλεκτροκαρδιογράφημα 

συγκερασμού σήματος έχει αποδειχθεί χρήσιμο για την πρόγνωση 

ορισμένων ομάδων ασθενών και ιδιαίτερα μετά από οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου. Η μέθοδος αυτή συνίσταται στην ανίχνευση, με ειδικές συσκευές, 

όψιμων ηλεκτρικών δυναμικών χαμηλής έντασης και υψηλής συχνότητας στο 

τέλος της ηλεκτρικής εκπόλωσης του κοιλιακού μυοκαρδίου. Η ύπαρξη των 

δυναμικών αυτών αποδίδεται στην καθυστέρηση της εκπόλωσης ορισμένων 

μυοκαρδιακών περιοχών που προκαλεί ηλεκτρική ανομοιογένεια και συνδέεται 

με αυξημένο κίνδυνο κοιλιακών ταχυαρρυθμιών και αιφνίδιου θανάτου. 

Αντίθετα, η απουσία οψίμων δυναμικών στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 

συγκερασμού μετεμφραγματικών ασθενών συνδυάζεται με πολύ χαμηλή 

πιθανότητα κοιλιακών ταχυαρρυθμιών.76 77,78,79

Αν και οι αναίμακτες καρδιολογικές εξετάσεις προσφέρουν σημαντικές 

πληροφορίες αναφορικά με την ανατομική και λειτουργική βαρύτητα των
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καρδιακών παθήσεων, συχνά είναι απαραίτητη η προσφυγή στις λεγάμενες 

αιματηρές εξετάσεις για ακριβέστερο προσδιορισμό της φύσης της 

καρδιοπάθειας και της σοβαρότητας της αρρυθμίας.

Ο καρδιακός καθετηριασμός προσφέρει αναντικατάστατες 

πληροφορίες για την ανατομική και λειτουργική κατάσταση της καρδιάς και 

των στεφανιαίων αρτηριών ιδιαίτερα χρήσιμες για τους ασθενείς εκείνους πού 

είναι υποψήφιοι για επεμβατική θεραπεία. Οι ενδείξεις καθετηριασμού σε 

ασθενείς με κοιλιακές αρρυθμίες δεν είναι διαφορετικές από τις ενδείξεις σε 

ασθενείς χωρίς αρρυθμίες και βασίζονται στην ύπαρξη ενδείξεων σοβαρής 

στεφανιαίας νόσου, βαλβιδοπάθειας ή μυοκαρδιοπάθειας. Οι ενδείξεις αυτές 

παρέχονται συνήθως από την κλινική εκτίμηση και τον αναίμακτο έλεγχο. 

Ωστόσο, ασθενείς με ιστορικό επεισοδίου καρδιακής ανακοπής που δεν 

συνέβη στα πλαίσια ενός διατοιχωματικού εμφράγματος θα πρέπει να 

υποβάλλονται σε καθετηριασμό χωρίς προηγούμενο αναίμακτο έλεγχο, 

ιδιαίτερα όταν υπάρχει έντονη υποψία ισχαιμικής καρδιοπάθειας.80

Η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη των κοιλιακών αρρυθμιών συνίσταται 

στην προγραμματισμένη διέγερση των κοιλιών με ένα ή περισσότερα πρώιμα 

ερεθίσματα κατά τη διάρκεια κοιλιακής βηματοδότησης. Η δυνατότητα 

πρόκλησης εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας με τη μέθοδο αυτή συνηγορεί 

υπέρ της ύπαρξης του κατάλληλου ηλεκτροφυσιολογικού υποστρώματος γιά 

την αυτόματη ανάπτυξη μιάς κοιλιακής ταχυαρρυθμίας με αφορμή μιά έκτακτη 

κοιλιακή συστολή. Ασθενείς με ιστορικό πρωτοπαθούς κοιλιακής μαρμαρυγής 

ή εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας έχουν ένδειξη ηλεκτροφυσιολογικής 

μελέτης τόσο γιά προγνωστικούς λόγους όπως ήδη προαναφέρθηκε, όσο και 

για τη χάραξη και παρακολούθηση της θεραπευτικής στρατηγικής.81 Αντίθετα, 

ο ρόλος και οι ενδείξεις της ηλεκτροφυσιολογικής μελέτης στην εκτίμηση 

ασθενών με έκτακτες κοιλιακές συστολές ή μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία 

είναι λιγότερο σαφής και χρειάζεται περαιτέρω έρευνα για τον καθορισμό 

ομάδων ασθενών που πιθανώς ωφελούνται από τις πληροφορίες της 

εξέτασης.

Ενώ οι αυτοσυντηρούμενες αρρυθμίες (μαρμαρυγή, παροξυσμική 

ταχυκαρδία) μπορούν να μελετηθούν με δύο τρόπους, είτε κατά την αυτόματη 

εμφάνισή τους με τη μέθοδο Holier, είτε μετά από πρόκληση, οι
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εκτακτοσυστολικές αρρυθμίες μπορούν να μελετηθούν κυρίως μόνο με την 

αυτόματη εμφάνισή τους (Hotter). Η δοκιμασία κόπωσης ελάχιστα έχει 

προσφέρει ως προκλητική δοκιμασία της εκτακτοσυστολικής αρρυθμίας. 

Αντίθετα, η οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης με μεταραμινόλη γιά 

πρόκληση κοιλιακής εκτακτοσυστολικής αρρυθμίας δίδει αποτελέσματα πού 

είναι συμβατά με εκείνα της 24ωρης παρακολούθησης με τη μέθοδο Hotter.23
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2.1.5. Θεραπεία

Αν και τα τελευταία χρόνια έχει γίνει σημαντική πρόοδος στη θεραπεία 

των κοιλιακών αρρυθμιών με ειδικές συσκευές και με χειρουργικές ή 

επεμβατικές μεθόδους, η φαρμακευτική θεραπεία με αντιαρρυθμικά φάρμακα 

εξακολουθεί να κατέχει την πρώτη θέση. Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα 

ταξινομούνται σύμφωνα με τον τρόπο δράσης τους σε 4 ομάδες:

Ομάδα I: Στην ομάδα αυτή υπάγονται τα φάρμακα που δρουν 

αναστέλλοντας το ταχύ ρεύμα ιόντων νατρίου κατά την φάση Ο του δυναμικού 

ενεργείας. Ανάλογα με την επίδρασή τους στη διάρκεια του δυναμικού 

ενεργείας διαιρούνται σε τρεις υποομάδες:

• Υποομάδα ΙΑ: Φάρμακα που παρατείνουν τη διάρκεια του δυναμικού 

ενεργείας (προκαϊναμίδη, κινιδίνη, δισοπυραμίδη).

• Υποομάδα ΙΒ: Φάρμακα που μειώνουν τη διάρκεια του δυναμικού ενεργείας 

(λιδοκαϊνη, μεξιλετίνη, φαινυτοίνη, τοκαϊνίδη, μορισιζίνη).

• Υποομάδα IC: Φάρμακα που δεν επηρεάζουν τη διάρκεια του δυναμικού 

ενεργείας (φλεκαϊνίδη, ενκαϊνίδη, προπαφαινόνη).

Ομάδα II: Στην ομάδα αυτή υπάγονται τα φάρμακα που αποκλείουν 

τους β-αδρενεργικούς υποδοχείς. Ανάλογα με ορισμένες επί μέρους ιδιότητές 

τους διακρίνονται σε β-αναστολείς με εγγενή συμπαθητικομιμητική δράση 

(οξπρενολόλη, πιντολόλη), σε εκλεκτικούς β1-αναστολείς (μετοπρολόλη, 

βισοπρολόλη) και σε β-αναστολείς χωρίς τις ιδιότητες αυτές όπως η 

προπρανολόλη και η ναδολόλη.

Ομάδα III: Στην ομάδα αυτή υπάγονται τα φάρμακα που αναστέλλουν 

τους διαύλους καλίου και παρατείνουν την επαναπόλωση όπως, η 

αμιωδαρόνη, η σοταλόλη και το βρετύλιο.

Ομάδα IV: Φάρμακα που αναστέλλουν το βραδύ προς τα έσω ρεύμα 

ιόντων ασβεστίου (νιφεδιπίνη, βεραπαμίλη, διλτιαζέμη).

Στόχοι της αντιαρρυθμικής θεραπείας είναι η βελτίωση ή εξαφάνιση των 

συμπτωμάτων και η μείωση της θνητότητας. Το αναμενόμενο όφελος από τη 

θεραπεία πρέπει να σταθμίζεται προσεκτικά με τους δυνητικούς κινδύνους
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της. Οι κίνδυνοι αυτοί περιλαμβάνουν τόσο καρδιακές, όσο και εξωκαρδιακές 

παρενέργειες των φαρμάκων. Οι τελευταίες κυμαίνονται από ήπιες 

γαστρεντερικές διαταραχές ως την πρόκληση σοβαρών επιπλοκών όπως η 

ακοκκιοκυτταραιμία, η ηπατοτοξική δράση, οι διαταραχές λειτουργίας του 

θυρεοειδούς, και η πνευμονική ίνωση. Στις καρδιακές παρενέργειες 

περιλαμβάνονται η προαρρυθμία, η επιδείνωση της καρδιακής λειτουργίας και 

η πρόκληση βραδυαρρυθμιών.

Σαν προαρρυθμία χαρακτηρίζεται η πρόκληση νέας ή η επιδείνωση της 

προυπάρχουσας αρρυθμίας με θεραπευτικά ή και υποθεραπευτικά επίπεδα 

φαρμάκου στο αίμα και είναι ίσως το σημαντικότερο μειονέκτημα των 

αντιαρρυθμικών φαρμάκων. Στη μελέτη CAST, η χορήγηση ενκάίνίδης ή 

φλεκαϊνίδης - δύο αντιαρρυθμικών της ομάδας 1C - σε μετεμφραγματικούς 

ασθενείς με συχνές έκτακτες κοιλιακές συστολές ή μη εμμένουσα κοιλιακή 

ταχυκαρδία, συνδυάσθηκε με 2-3πλάσια θνητότητα τους επόμενους 10 μήνες, 

παρά το γεγονός ότι τα φάρμακα αυτά ήταν καλά ανεκτά και αποτελεσματικά 

στην καταστολή των εκτακτοσυστολών.11 Το γεγονός αυτό αποδόθηκε στην 

προαρρυθμική δράση των φαρμάκων που χρησιμοποιήθηκαν. Παρόμοια ήταν 

και τα αποτελέσματα της μελέτης CAST-Μ, στην οποία χορηγήθηκε 

μορισιζίνη.82 Αν και δεν υπάρχουν ανάλογες προοπτικές μελέτες γιά όλα τα 

κυκλοφορούντο αντιαρρυθμικά φάρμακα, σύμφωνα με τα αποτελέσματα 

ορισμένων μετααναλύσεων είναι πολύ πιθανό, ότι ανάλογα δυσμενή 

επακόλουθα μπορεί να έχει η χορήγηση και άλλων αντιαρρυθμικών της 

ομάδας I, όπως η κινιδίνη83 και η μεξιλετίνη.®4 Αντίθετα, σύμφωνα με τα 

σημερινά δεδομένα δεν υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι τα αντιαρρυθμικά 

φάρμακα των ομάδων II και III αυξάνουν τη θνητότητα.

Η επιδείνωση της καρδιακής λειτουργίας είναι επίσης μιά δυνητικά 

καταστροφική παρενέργεια της αντιαρρυθμικής θεραπείας, ιδιαίτερα σε 

ασθενείς με λανθάνουσα καρδιακή ανεπάρκεια.85 Η παρενέργεια αυτή 

οφείλεται στην αρνητική ινότροπη δράση που είναι εντονότερη στα φάρμακα 

των ομάδων I, II και IV.

Οι βραδυαρρυθμίες τέλος, οφείλονται στις ηλεκτροφυσιολογικές 

ιδιότητες των αντιαρρυθμικών φαρμάκων και είναι επακόλουθο της αρνητικής
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χρονότροττης και δρομότροττης δράσης τους που ασκείται στο σύστημα 

παραγωγής και μετάδοσης του ηλεκτρικού ερεθίσματος.

Οι σοβαρές αυτές παρενέργειες των αντιαρρυθμικών φαρμάκων 

καθιστούν απαραίτητη την προσεκτική επιλογή των ασθενών που μπορούν να 

ωφεληθούν από τη χρήση τους. Η μόνη ομόφωνα αποδεκτή σήμερα ένδειξη 

φαρμακευτικής αντιαρρυθμικής αγωγής είναι οι κακοήθεις κοιλιακές αρρυθμίες. 

Ετσι, ασθενείς που έχουν υποστεί επεισόδιο κοιλιακής μαρμαρυγής ή 

εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας ή μη εμμένουσας με σοβαρές 

αιμοδυναμικές διαταραχές θα πρέπει να θεραπεύονται με ένα ή περισσότερα 

αντιαρρυθμικά φάρμακα. Η επιλογή των φαρμάκων είναι σε μεγάλο μέρος 

εμπειρική και στηρίζεται στην αρχή της “δοκιμής και λάθους”. Ενα πεδίο 

σοβαρών διαφωνιών στον τομέα αυτό είναι το ερώτημα αν ο 

προγραμματισμένος ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος ή η μέθοδος Holier είναι ο 

καλύτερος τρόπος ελέγχου της αποτελεσματικότητας της αντιαρρυθμικής 

θεραπείας. Η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη εκτός από τη χρησιμότητά της γιά 

τον χαρακτηρισμό μιάς κοιλιακής ταχυαρρυθμίας, θεωρείται από πολλούς 

ερευνητές σαν η αποτελεσματικότερη μέθοδος και γιά το σκοπό αυτό.81,86'87 

Ωστόσο, η ανωτερότητα της μεθόδου Holter επίσης υποστηρίζεται από 

άλλους ερευνητές,88·89 ενώ άλλοι υποστηρίζουν ότι από τη στιγμή που μιά 

κοιλιακή ταχυαρρυθμία έχει προκληθεί και χαρακτηρισθεί, δεν είναι χρήσιμη 

ούτε η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη ούτε η μέθοδος Holter γιά την εκτίμηση της 

θεραπείας.90 Ενα πιό καίριο ερώτημα αναφορικά με τη θεραπεία των ασθενών 

αυτών είναι η αποτελεσματικότητα της αντιαρρυθμικής θεραπείας. Σύμφωνα 

με ορισμένες μη τυχαιοποιημένες μελέτες,91,92,93 η καταστολή μιας προκλητής 

κοιλιακής ταχυαρρυθμίας με τη χορήγηση αντιαρρυθμικών φαρμάκων της 

ομάδας I είναι ενδεικτική καλής πρόγνωσης. Ωστόσο, σε μία προοπτική, 

τυχαιοποιημένη μελέτη σε 170 ασθενείς με συμπτωματικές εμμένουσες 

κοιλιακές ταχυαρρυθμίες, η εμπειρική χορήγηση ενός εκλεκτικού β-αναστολέα, 

της μετοπρολόλης, ήταν εξ ίσου αποτελεσματική με την κατευθυνόμενη από 

ηλεκτροφυσιολογική μελέτη επιλογή ενός αποτελεσματικού αντιαρρυθμικού 

της ομάδας I, όσον αφορά τη συχνότητα αιφνίδιων θανάτων και υποτροπής 

της ταχυαρρυθμίας.94 Επίσης, μία πρόσφατη, τυχαιοποιημένη μελέτη σε 486 

ασθενείς με κοιλιακές ταχυαρρυθμίες έδειξε ότι, μεταξύ 5 αντιαρρυθμικών της
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ομάδας I και ενός της ομάδας III (σοταλόλη) η τελευταία είχε σημαντικά 

μικρότερο ποσοστό υποτροπών και θανάτων.89 Τέλος, στη μελέτη 

CASCADE95 συγκρίθηκε σε τυχαιοποιημένη-προοπτική μελέτη 228 ασθενών 

που επιβίωσαν ενός εξωνοσοκομειακού επεισοδίου κοιλιακής μαρμαρυγής, η 

αποτελεσματικότητα στην πρόληψη αιφνίδιου θανάτου και κοιλιακών 

ταχυαρρυθμιών, της εμπειρικής χορήγησης αμιωδαρόνης και της 

ηλεκτροφυσιολογικά επιλεγμένης χορήγησης φάρμακών της ομάδας I. Η 

επιβίωση στα 2 χρόνια χωρίς επεισόδια ανακοπής ή ταχυαρρυθμίας ήταν 78% 

για την αμιωδαρόνη έναντι 52% για την ομάδα I. Στα 3 χρόνια τα αντίστοιχα 

ποσοστά ήταν 52% και 36%, ενώ στα 4 χρόνια ήταν 41% και 20%. Από τα 

ποσοστά αυτά είναι φανερό ότι, παρά τα ενθαρρυντικά αποτελέσματα για τα 

αντιαρρυθμικά της ομάδας III, η φαρμακευτική θεραπεία των υψηλού κινδύνου 

αυτών ασθενών απέχει πολύ από του να θεωρηθεί ικανοποιητική. Το γεγονός 

αυτό έχει στρέψει την προσπάθεια των ερευνητών σε άλλες, μη φαρμακευτικές 

μεθόδους πρόληψης του αιφνίδιου θανάτου, όπως η ενδοκαρδιεκτομή, η 

εκτομή του αστεροειδούς γαγγλίου και η τοποθέτηση εμφυτεύσιμων 

απινιδιστών. Η τελευταία μέθοδος είναι η περισσότερο δημοφιλής καθώς 

αρκετές μελέτες έδειξαν σημαντική μείωση των αιφνίδιων θανάτων.96 Ωστόσο, 

δεδομένου ότι η μείωση αυτή των αιφνίδιων θανάτων δεν συνοδεύθηκε από 

μείωση της ολικής θνητότητας,97 98 αναμένονται με ιδιαίτερο ενδιαφέρον τα 

αποτελέσματα μιάς σειράς μεγαλυτέρων και καλύτερα σχεδιασμένων μελετών.

Οι ασθενείς με κάποια από τις λεγάμενες δυνητικά κακοήθεις κοιλιακές 

αρρυθμίες αποτελούν, όπως προαναφέρθηκε, μία αρκετά ανομοιογενή ως 

προς τα χαρακτηριστικά της ομάδα. Μία σημαντική υποομάδα της κατηγορίας 

αυτής είναι οι μετεμφραγματικοί ασθενείς με συχνές ή σύμπλοκες κοιλιακές 

έκτακτες συστολές ή μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, ιδιαίτερα όταν 

συνοδεύονται από συστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Μετά τα 

αποτελέσματα των μελετών CAST-Ι και CAST-II, και μιάς σειράς μικροτέρων 

μελετών,99 η χορήγηση στους ασθενείς αυτούς αντιαρρυθμικών της ομάδας I 

και ιδιαίτερα της ομάδας IC δεν συνιστάται. Αντίθετα, οι β-αναστολείς και 

ιδιαίτερα εκείνοι χωρίς εγγενή συμπαθητικομιμητική δράση, παρά την ασθενή 

αντιαρρυθμική δράση τους, πέτυχαν σε αρκετές μελέτες σημαντική μείωση της 

θνητότητας.100 Ανασταλτικό παράγοντα στην ευρεία χρήση των φαρμάκων
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αυτών αποτελεί η έντονη αρνητική ινότροπη δράση τους και ο συνακόλουθος 

κίνδυνος σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, αλλά και οι άλλες αντενδείξεις 

τους όπως οι βραδυαρρυθμίες, η περιφερική αγγειοπάθεια, το βρογχικό 

άσθμα και ο διαβήτης. Μία άλλη ομάδα αντιαρρυθμικών φαρμάκων με 

ενθαρρυντικά αποτελέσματα στην επιβίωση μετεμφραγματικών ασθενών 

υψηλού κινδύνου, είναι τα αντιαρρυθμικά της ομάδας III,101,102 είναι όμως 

απαραίτητες μεγαλύτερες μελέτες γιά την πιστοποίηση της αξίας τους στην 

ομάδα αυτή ασθενών. Αντίθετα, απογοητευτικά ήταν τα αποτελέσματα των 

μελετών με αντιαρρυθμικά της ομάδας IV σε μετεμφραγματικούς ασθενείς. 

Πολυκεντρικές, τυχαιοποιημένες μελέτες σε μετεμφραγματικούς ασθενείς γιά 

την βεραπαμίλη,103 την νιφεδιπίνη104 και την διλτιαζέμη105 δεν έδειξαν μείωση 

της θνητότητας.

Εκτός από τους μετεμφραγματικούς ασθενείς, η θεραπεία άλλων 

παθολογικών καταστάσεων με δυνητικά κακοήθεις αρρυθμίες είχε επίσης 

απογοητευτικά αποτελέσματα. Μία ομάδα ασθενών με υψηλή θνητότητα, 

μεγάλο ποσοστό της οποίας οφείλεται στον αιφνίδιο θάνατο, είναι οι ασθενείς 

με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια οποιοσδήποτε αιτιολογίας. Η θνητότητα 

ασθενών με σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια είναι 50% τον πρώτο χρόνο,106 ενώ 

η πενταετής επιβίωση ασθενών με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια μη 

στεφανιαίας αιτιολογίας στη μελέτη Framingham, ήταν 38%.107 Δεδομένης της 

υψηλής συχνότητας κοιλιακών αρρυθμιών και αιφνίδιου θανάτου στους 

ασθενείς αυτούς, θεωρήθηκε εύλογη η προσπάθεια βελτίωσης της 

πρόγνωσης με τη χορήγηση αντιαρρυθμικών φαρμάκων. Τα φάρμακα που 

μελετήθηκαν περισσότερο ήταν της ομάδας ΙΑ, τα αποτελέσματα όμως σε 

ασθενείς με διατατική μυοκαρδιοπάθεια δεν ήταν ενθαρρυντικά.108 Πιό 

ελπιδοφόρα ήταν τα αποτελέσματα της χορήγησης β-αναστολέων109,110 και 

αμιωδαρόνης,111,112 ωστόσο απαιτούνται μεγαλύτερες, προοπτικές μελέτες γιά 

οριστικά συμπεράσματα.

Συμπερασματικά, η φαρμακευτική αντιαρρυθμική αγωγή ασθενών με 

υψηλό κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου δεν επηρέασε σημαντικά, ή αντίθετα 

επηρέασε αρνητικά, μέχρι σήμερα την πρόγνωση των ασθενών αυτών. 

Αντίθετα, ενθαρρυντικά στην κατεύθυνση αυτή ήταν τα αποτελέσματα μιάς
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σειράς μελετών με ανταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου της 

αγγειοτενσίνης (α-ΜΕΑ). Οι μελέτες αυτές διενεργήθηκαν σε ασθενείς με 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια,12,13,14 και σε μετεμφραγματικούς ασθενείς με 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας15,16 και επέφεραν μείωση της θνητότητας 

από 16% ως 40%. Το γεγονός ότι σε ορισμένες από τις μελέτες αυτές 

μειώθηκαν οι κοιλιακές αρρυθμίες13,17,18 και οι αιφνίδιοι θάνατοι13,15 αλλά και 

ορισμένες πειραματικές μελέτες113,114 παρέχουν ενδείξεις έμμεσης 

αντιαρρυθμικής δράσης των φαρμάκων αυτών, δεδομένης της έλλειψης 

κλασσσικών αντιαρρυθμικών ιδιοτήτων. Μία πρόσφατη ανασκόπηση των 

Pahor και συν. έδειξε ότι σε 10 από 16 κλινικές μελέτες διαπιστώθηκε 

αντιαρρυθμική δράση και σε 4 από δ μελέτες καταγράφηκε μείωση του 

αιφνίδιου θανάτου.115
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2.2. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ

Η μελέτη του βασικού μηχανισμού των αρρυθμιών βασίσθηκε στη 

δυνατότητα καταγραφής του διαμεμβρανικού δυναμικού ενέργειας των 

μυοκαρδιακών κυττάρων με μικροηλεκτρόδια. Με βάση τις πληροφορίες αυτές 

οι Hoffman και Rosen116 κατάταξαν τις αρρυθμίες σε δύο μεγάλες κατηγορίες: 

(α) Διαταραχές της παραγωγής και (β) Διαταραχές της αγωγής του ηλεκτρικού 

ερεθίσματος (πίνακας 2). Και οι δύο αυτές ανωμαλίες μπορούν να 

συνυπάρχουν, ενώ επίσης, η διαταραχή που πυροδοτεί μια εμμένουσα 

ταχυαρρυθμία, π.χ. μια έκτακτη συστολή, μπορεί να οφείλεται σε διαφορετικό 

μηχανισμό από εκείνο που συντηρεί την αρρυθμία.

Πίνακας 2: Ταξινόμηση των μηχανισμών των αρρυθμιών

I. ΑΝΩΜΑΛΗ ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΟΣ 

Α. Αυτοματισμός

1. Φυσιολογικός αυτοματισμός

2. Παθολογικός αυτοματισμός

Β. Πυροδοτούμενη δραστηριότητα

1. Πρώιμες μετεκπολώσεις

2. Οψιμες μετεκπολώσεις

II. ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΟΣ

Α. Αποκλεισμός της αγωγής με "διαφυγή” από έκτοπο βηματοδότη 

Β. Μονοδρομικός αποκλεισμός και επανείσοδος

1. Τακτική (ordered) επανείσοδος: λειτουργική, ανισοτροπική, ανατομική

2. Τυχαία (random) επανείσοδος 

Γ. Ανάκλαση (reflection)

III. ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ ΚΑΙ ΑΓΩΓΗΣ ΤΟΥ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΟΣ

Α. Παρασυστολία

IV. ΜΗΧΑΝΟΗΛΕΚΤΡΙΚΗ ΣΥΖΕΥΞΗ
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2.2.1. Διαταραχές παραγωγής του ερεθίσματος

2.2.1.1. Φυσιολογικός Αυτοματισμός

Ο φυσιολογικός αυτοματισμός είναι μια ιδιότητα αρκετών ειδικών 

καρδιακών κυττάρων, των βηματοδοτικών, με κύριο χαρακτηριστικό μιά 

αυτόματη μείωση του διαμεμβρανικού δυναμικού κατά τη διάρκεια της 

διαστολής, που ονομάσθηκε διαστολική εκπόλωση ή εκπόλωση της φάσης 

4.117,118 Η διαστολική εκπόλωση είναι αποτέλεσμα μιας προοδευτικής 

μεταβολής της ισορροπίας μεταξύ των προς τα έσω και προς τα έξω 

ρευμάτων ιόντων, έτσι ώστε το αλγεβρικό άθροισμα είναι μιά βαθμιαία μείωση 

του προς τα έξω ρεύματος που μειώνει την πόλωση της μεμβράνης. Οταν η 

διαστολική εκπόλωση φθάσει τον ουδό του δυναμικού, ένα αυτόματο 

δυναμικό ενέργειας ξεκινά. Τα βηματοδοτικά κύτταρα βρίσκονται στο 

φλεβόκομβο, σε κάποιες άλλες περιοχές των κόλπων (τελική ακρολοφία και 

μεσοκολπικό διάφραγμα), στην περιοχή της κολποκοιλιακής σύνδεσης, και 

στο εξειδικευμένο σύστημα ενδοκοιλιακής αγωγής.119,120 Ο φλεβόκομβος είναι 

ο πρωτεύων βηματοδότης της φυσιολογικής καρδιάς και πυροδοτεί με ένα 

ευρύ φάσμα συχνοτήτων, που κυμαίνονται μεταξύ 40 περίπου ανά λεπτό κατά 

τον ύπνο και 200 ανά λεπτό κατά τη διάρκεια μέγιστης κόπωσης. Οι 

μεταβολές της καρδιακής συχνότητας οφείλονται σε μεταβολές της ισορροπίας 

μεταξύ παρασυμπαθητικών και συμπαθητικών ώσεων προς την καρδιά. Η 

διέγερση του πνευμονογαστρικού προκαλεί αύξηση του μέγιστου διαστολικού 

δυναμικού (υπερπόλωση) και μείωση της κλίσης της διαστολικής εκπόλωσης. 

Και οι δυο αυτές μεταβολές ελαττώνουν το ρυθμό παραγωγής ερεθισμάτων. Η 

διέγερση του συμπαθητικού προκαλεί αύξηση της συχνότητας κυρίως μέσω 

ενίσχυσης της κλίσης της διαστολικής εκπόλωσης. Ο ενδογενής ρυθμός 

παραγωγής ερεθισμάτων είναι μεγαλύτερος στο φλεβόκομβο και προοδευτικά 

ελαττώνεται στους κόλπους, την κολποκοιλιακή σύνδεση και το σύστημα His - 

Purkinje. Η επικράτηση του φλεβοκομβικού ρυθμού στη φυσιολογική καρδιά 

οφείλεται σε δύο λόγους: Ο πρώτος είναι ότι οι λανθάνοντες βηματοδότες 

διεγείρονται από τα ερεθίσματα του φλεβοκόμβου πριν η διαστολική 

εκπόλωσή τους φθάσει τον ουδό. Ενας πιο σημαντικός παράγων είναι, ότι η
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διαστολική εκπόλωση των λανθανόντων βηματοδοτών αναστέλλεται από τις 

επαναλαμβανόμενες διεγέρσεις από το φλεβόκομβο. Αυτή η αναστολή 

ονομάζεται καταστολή από υπερκέραση ρυθμού (overdrive suppresion).121 

Αρρυθμίες που προκαλούνται από φυσιολογικό αυτοματισμό Μεταβολές 

στη συχνότητα της παραγωγής ερεθισμάτων από το φλεβόκομβο 

προκαλούμενες είτε από μεταβολές της δραστηριότητας του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος είτε από νόσο του φλεβοκόμβου έχουν σαν αποτέλεσμα 

φλεβρκομβική βραδυκαρδία ή ταχυκαρδία.

Η έκτοπη βηματοδοτική δραστηριότητα γίνεται εμφανής μόνο όταν 

αρθεί η καταστολή από υπερκέραση. Αυτό μπορεί να συμβεί όταν ο 

φλεβοκομβικός ρυθμός μειωθεί σημαντικά χαμηλότερα από την ενδογενή 

συχνότητα του έκτοπου, ή όταν υπάρχει αποκλεισμός της αγωγής του 

ερεθίσματος. Υπάρχει μια ιεράρχηση των ενδογενών ρυθμών των 

δευτερευόντων βηματοδοτών, με υψηλότερη συχνότητα στους κολπικούς και 

χαμηλότερη στο περιφερικό σύστημα Purkinje.122

Εκτοπη βηματοδοτική δραστηριότητα μπορεί επίσης να παρουσιασθεί 

και με φυσιολογική παραγωγή και αγωγή του ερεθίσματος, όταν μιά τοπική 

συμπαθητική διέγερση ενισχύσει την κλίση της διαστολικής εκπόλωσης 

δευτερευόντων βηματοδοτών.123 Αλλοι μηχανισμοί που προκαλούν ενίσχυση 

του αυτοματισμού δευτερευόντων βηματοδοτών είναι η παρατεταμένη υποξία, 

ο τοξικός δακτυλιδισμός,124 η υποκαλιαιμία,125 και η οξεία διάταση των 

μυοκαρδιακών κυττάρων.126 Η τελευταία φαίνεται πως προκαλείται μέσω 

ειδικών διαύλων ιόντων νατρίου που ενεργοποιούνται από τη διάταση. Τέτοιοι 

δίαυλοι έχουν περιγράφει για τους σκελετικούς μυς,127 φαίνεται όμως ότι 

παρόμοιοι δίαυλοι υπάρχουν και στο μυοκάρδιο,128 χωρίς πάντως να έχει 

διευκρινισθεί ο ρόλος τους στην αρρυθμιογένεση. Αλλοι συγγραφείς έχουν 

παρατηρήσει μη ειδικούς διαύλους ιόντων που ενεργοποιούνται με την οξεία 

διάταση και αναστέλλονται με γαδολίνιο.129

2.2.1.2. Παθολογικός αυτοματισμός

Τα εργατικά κολπικά και κοιλιακά μυοκύτταρα δεν έχουν φυσιολογικά 

αυτόματη διαστολική εκπόλωση, ακόμη κι όταν δεν διεγερθούν από αλλα
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ερεθίσματα για μεγάλο διάστημα. Ωστόσο, όταν το διαμεμβρανικό δυναμικό 

ηρεμίας τους ελαττωθεί σημαντικά, κάτι που μπορεί να συμβεί σε ορισμένες 

παθολογικές καταστάσεις όπως η παρατεταμένη ισχαιμία, τα κύτταρα αυτά 

εμφανίζουν αυτόματη διαστολική εκπόλωση εμφανίζοντας τον αποκαλούμενο 

παθολογικό αυτοματισμό. Οι ίνες του Purkinje που σε φυσιολογικά επίπεδα 

διαμεμβρανικού δυναμικού δυναμικού ηρεμίας έχουν φυσιολογικό 

αυτοματισμό, σε μειωμένα επίπεδα έχουν επίσης και παθολογικό
,  13Παυτοματισμό.

Μια σημαντική διαφορά μεταξύ φυσιολογικού και παθολογικού 

αυτοματισμού είναι ότι ο δεύτερος δεν υπόκειται σε υπερκέραση ρυθμού.131 

Σαν αποτέλεσμα της μη καταστολής, ένα παθολογικό έκτοπο κέντρο μπορεί 

να διεγείρει την καρδιά ακόμη και μετά παροδική επιβράδυνση του 

φλεβοκόμβου ενώ ένας έκτοπος βηματοδότης με φυσιολογικό αυτοματισμό 

παραμένει σιωπηρός.

Περιληπτικά, οι αρρυθμίες που προκαλούνται από ενίσχυση του 

φυσιολογικού αυτοματισμού είναι η φλεβοκομβική ταχυκαρδία και μερικές 

ιδιοπαθείς κοιλιακές αρρυθμίες. Η πιό κοινή αρρυθμία, η έκτακτη κοιλιακή 

συστολή, οφείλεται συχνότερα σε φυσιολογικό αυτοματικό κέντρο στο 

σύστημα Purkinje, αλλά όλοι οι άλλοι μηχανισμοί αρρυθμιών μπορούν να 

προκαλέσουν έκτακτες κοιλιακές συστολές. Τέλος, ο φυσιολογικός 

αυτοματισμός είναι υπεύθυνος για τις συστολές διαφυγής που ακολουθούν 

τους αποκλεισμούς αγωγής.

Ο παθολογικός αυτοματισμός μπορεί να είναι η αιτία αρκετών εκτόπων 

κολπικών και κοιλιακών ταχυκαρδιών και επιταχυμένων κοιλιακών ρυθμών 

που συμβαίνουν τις πρώτες μέρες του εμφράγματος.

2.2.1.3. Πυροδοτούμενη δραστηριότητα

Ο όρος πυροδοτούμενη δραστηριότητα132 αναφέρεται στις αρρυθμίες 

που προκαλούνται από μετεκπολώσεις, δηλαδή εκπολώσεις επαναληπτικές, 

που ακολουθούν την άνοδο ενός προηγούμενου δυναμικού ενεργείας. Οι 

μετεκπολώσεις που συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της αναπόλωσης του
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προηγουμένου δυναμικού λέγονται πρώιμες, ενώ εκείνες που συμβαίνουν 

όταν η επαναπόλωση έχει ολοκληρωθεί λέγονται όψιμες μετεκπολώσεις. 

Ανάλογα με το μέγεθος του δυναμικού τους οι μετεκπολώσεις μπορούν να 

μείνουν υποουδικές ή αντίθετα να φθάσουν τον ουδό ερεθίσματος και να 

προκαλέσουν ένα ή περισσότερα δυναμικά ενεργείας.133,134

Αρρυθμίες που προκαλούνται από πρώιμες μετεκπολώσεις ευνοούνται 

από καταστάσεις πού προκαλούν παράταση της διάρκειας του δυναμικού 

ενεργείας όπως η βραδυκαρδία, η υποκαλιαιμία, αντιαρρυθμικά φάρμακα της 

ομάδας III και συγγενείς καταστάσεις με μακρό q j .135,136

Οι όψιμες μετεκπολώσεις ευνοούνται από ενδοκυττάρια υπερφόρτιση 

ιόντων ασβεστίου, όπως συμβαίνει σε ενίσχυση της αδρενεργικής 

δραστηριότητας, ισχαιμία, επαναιμάτωση και τοξικό δακτυλιδισμό.137,138,139

2.2.2. Διαταραχές αγωγής του ερεθίσματος

2.2.2.1. Μονοδρομικός αποκλεισμός και επανείσοδος

Φυσιολογικά, το ηλεκτρικό ερέθισμα παράγεται στο φλεβόκομβο και 

αφού εκπολώσει διαδοχικά το κολπικό και κοιλιακό μυοκάρδιο σταματά να 

επεκτείνεται γιατί περιβάλλεται από ανερέθιστο πλέον μυοκάρδιο. Σε 

ορισμένες παθολογικές καταστάσεις, το ερέθισμα μετά την πλήρη εκπόλωση 

κόλπων και κοιλιών συνεχίζει τη διαδρομή του διεγείροντας εκ νέου το 

μυοκάρδιο μετά το τέλος της ανερέθιστης περιόδου του. Η επαναληπτική αυτή 

διέγερση ονομάζεται επανείσοδος του ερεθίσματος. Απαραίτητες συνθήκες 

για τη δημιουργία διέγερσης από επανείσοδο είναι η ύπαρξη μιάς περιοχής 

μονοδρομικού αποκλεισμού στην πορεία του ηλεκτρικού ερεθίσματος και η 

δυνατότητα επέκτασής του από μια άλλη περιοχή με μειωμένη ταχύτητα 

αγωγής, ώστε επιστρέφοντας αντίδρομα από την οδό του μονοδρομικού 

αποκλεισμού, να συναντήσει την περιοχή εκκίνησης μετά το τέλος της 

ανερέθιστης περιόδου της. Ο μονοδρομικός αποκλεισμός προκαλείται είτε 

από τοπικές διαφορές της ανερέθιστης περιόδου της μεμβράνης,140 ή από 

ανομοιογένεια στην εξάπλωση του ερεθίσματος.141 Ο όρος τακτική
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επανείσοδος (ordered reentry) αναφέρεται σε ανατομικό ή λειτουργικό 

κύκλωμα επανεισοδου με σταθερή εντόπιση και μέγεθος, ενώ ο όρος τυχαία 

επανείσοδος (random reentry) περιλαμβάνει λειτουργικά κυκλώματα 

μεταβαλλόμενης εντόπισης και μεγέθους.

Αρρυθμίες που προκαλούνται από μηχανισμό επανεισοδου είναι οι 

υπερκοιλιακές αρρυθμίες των ασθενών με έκτοπα κολποκοιλιακά δεμάτια,142 η 

εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία και η κοιλιακή μαρμαρυγή σε ασθενείς με 

οξεία ισχαιμία ή επουλωμένο έμφραγμα,143,144 ο πτερυγισμός και η μαρμαρυγή 

των κόλπων,145,146,147 και η παροξυσμική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία.148

2.2.3. Μικτές διαταραχές παραγωγής και μετάδοσης

2.2.3.1. Παρασυστολία

Ενας έκτοπος βηματοδότης είναι δυνατόν να προστατεύεται απο την 

υπερκέραση ρυθμού του πρωτεύοντα βηματοδότη, αν περιβάλλεται από μια 

ζώνη κατασταλμένη, μερικά εκπολωμένη που προκαλεί τον αποκαλούμενο 

αποκλεισμό εισόδου. Μέσα σ’ αυτή τη ζώνη της μειωμένης διεγερσιμότητας, 

το ύψος ενός φλεβοκομβικού ερεθίσματος ελαττώνεται σε τέτοιο βαθμό ώστε 

δεν μπορεί να φθάσει στις αυτοματικές ίνες. Οι ιδιότητες αυτής της ζώνης 

πρέπει να είναι ασύμμετρες, με την έννοια ότι η αγωγή προς τα έξω να είναι 

δυνατή, έστω και διαλείπουσα.149
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2.2.4. Μηχανοηλεκτρική σύζευξη

Οπως προαναφέρθηκε οι διαταραχές παραγωγής και μετάδοσης του 

ηλεκτρικού ερεθίσματος είναι οι δύο κύριοι γνωστοί μηχανισμοί 

αρρυθμιογένεσης. Τα τελευταία χρόνια στην προσπάθεια να εξηγηθεί γιατί 

ασθενείς με διατεταμένη καρδιά είναι πιό επιρρεπείς σε σοβαρές κοιλιακές 

αρρυθμίες, μελετήθηκε η επίδραση που μπορούν να έχουν μεταβολές της 

μηχανικής φόρτισης του μυοκαρδίου πάνω στις ηλεκτρικές ιδιότητές του και ο 

πιθανός ρόλος τους στην πρόκληση αρρυθμιών.

Είχε επισημανθεί πριν από αρκετές δεκαετίες ότι υπάρχει κάποια 

συσχέτιση μεταξύ μυοκαρδιακής διάτασης126,150 ή αρτηριακής πίεσης151 και 

κοιλιακών εκτάκτων συστολών, χωρίς όμως η σχέση αυτή να διερευνηθεί 

συστηματικά. Πιό πρόσφατα, μετά την παρατήρηση του Stauch152 σε 

απομονωμένες καρδιές βατράχων σύμφωνα με την οποία η διάρκεια του 

διαστήματος QT είναι μεγαλύτερη κατά την ισομετρική συστολή σε σύγκριση 

με την ισοτονική, μιά σειρά μελετών απέδειξαν τη λειτουργία ενός 

ανατροφοδοτικού μηχανισμού μεταξύ μυοκαρδιακής συστολής και ηλεκτρικής 

διέγερσης. Σήμερα, στον όρο ανάδραση σύσπασης-διέγερσης ή 

ηλεκτρομηχανική ζεύξη περιλαμβάνονται οι μεταβολές των 

ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων του μυοκαρδίου που προκαλούνται από (ή 

ακολουθούν) μεταβολές της μηχανικής φόρτισης.19 Οι ηλεκτροφυσιολογικές 

αυτές μεταβολές παρατηρήθηκαν αρχικά σε παρασκευάσματα μυοκαρδιακού 

ιστού,126,150 αργότερα σε απομονωμένες ακέραιες καρδιές153,154,155 και στη 

συνέχεια in vivo, τόσο σε πειραματόζωα όσο και σε ανθρώπους.156,157

Οι ηλεκτροφυσιολογικές παράμετροι που μελετήθηκαν περισσότερο 

είναι η διάρκεια της επαναπόλωσης των κοιλιών εκφρασμένης είτε σαν 

μονοφασικό δυναμικό ενεργείας ή σαν ανερέθιστη περίοδος ή σαν 

ηλεκτροκαρδιογραφικό διάστημα QT. Η μηχανική φόρτιση του μυοκαρδίου είτε 

με τη μορφή της μυοκαρδιακής διάτασης ή με αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

μεταβάλλει τη διάρκεια του δυναμικού ενεργείας σύμφωνα με τους 

περισσότερους ερευνητές, αν και υπάρχει ασυμφωνία για το είδος της 

μεταβολής (πίνακας 3).
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riivaKac 3. Επίδραση της μηχανικής φόρτισης στη 

διάρκεια της επαναπόλωσης (ανερέθιστη περίοδος ή 

μονοφασικό δυναμικό ενεργείας ή διάστημα QT).23"A 

(Με την έγκριση του συγγραφέα).

Επιμήκυνση Χωρίς μεταβολή Βράχυνση

Benditt Dominguez Calkins

Coulshed Hansen Coulshed

Denardo Sideris Dean

Gornick Franz

Klein Lab

Taggart Lerman

Yano Levine

Martin

Reiter

Spear

Suton

Taggart

Yamashita

Μιά άλλη ηλεκτροφυσιολογική παράμετρος που έχει μελετηθεί (αν και 

σε πολύ μικρότερη έκταση) σε σχέση με τη μηχανική φόρτιση είναι η ταχύτητα 

αγωγής του ερεθίσματος. Οπως και γιά τη διάρκεια του δυναμικού ενεργείας, 

τα αποτελέσματα των διαφόρων μελετών δεν είναι ομόφωνα. Συγκεκριμένα, οι 

Reiter και συν.158 δεν βρήκαν μεταβολή του χρόνου αγωγής προκαλώντας 

οξεία κοιλιακή διάταση σε απομονωμένες καρδιές κουνελιών, οι Spear και 

Moore159 διατείνοντας τον απομονωμένο κοιλιακό μυ ποντικών προκάλεσαν 

μείωση της ταχύτητας αγωγής, ενώ αντίθετα, οι Dominguez και 

Fozzard1 “ τεντώνοντας τις ίνες Purkinje προκάλεσαν αύξηση της ταχύτητας 

αγωγής.

Ο μηχανισμός με τον οποίο οι μεταβολές της μηχανικής φόρτισης 

προκαλούν αντίστοιχες ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές δεν είναι γνωστός. Η
<

πιθανότερη ερμηνεία βασίζεται στη θεωρία των Hansen και συν.129 σύμφωνα
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με την οποία στο μυοκάρδιο υπάρχουν δίαυλοι ιόντων που ενεργοποιούνται 

όταν οι μυοκαρδιακές ίνες διαταθούν παροδικά κατά την πρώιμη διαστολική 

περίοδο (stretch receptors). Η ενεργοποίηση των διαύλων αυτών προκαλεί 

αρρυθμίες με μηχανισμό που δεν έχει διευκρινισθεί, ενώ η δράση τους 

αναστέλλεται με γαδολίνιο. Το γαδολίνιο είναι ανταγωνιστής των διαύλων 

ασβεστίου, φαίνεται όμως ότι η ανασταλτική δράση του στους τασεο- 

ευαίσθητους διαύλους ασκείται με άλλο μηχανισμό δεδομένου ότι δεν 

παρατηρήθηκε ανάλογη δράση και στους άλλους γνωστούς ανταγωνιστές 

διαύλων ασβεστίου, τη νιφεδιπίνη και τη βεραπαμίλη. Παρ' όλα αυτά ο ρόλος

των ιόντων ασβεστίου στη μηχανοηλεκτρική σύζευξη πιστεύεται ότι είναι
* 161σημαντικός.

Η κλινική σημασία της μηχανοηλεκτρικής σύζευξης απέχει πολύ από το 

να θεωρηθεί ξεκαθαρισμένη. Η παθολογική κατάσταση στην οποία υπάρχουν 

ενδείξεις ότι η μηχανοηλεκτρική σύζευξη συμμετέχει στην πρόκληση κοιλιακών 

αρρυθμιών είναι η καρδιακή ανεπάρκεια είτε αυτή οφείλεται σε σφαιρική είτε σε 

τμηματική μείωση της κοιλιακής συσπαστικότητας. Πειραματικές εργασίες 

τόσο σε απομονωμένο καρδιακό μυ όσο και σε ολόκληρη καρδιά έδειξαν ότι 

μεταβολές της μηχανικής φόρτισης του μυοκαρδίου ανάλογες με αυτές που 

παρατηρούνται στην καρδιακή ανεπάρκεια μεταβάλλουν τη διάρκεια του 

δυναμικού ενεργείας καί προκαλούν μετεκπολώσεις. Πιό συγκεκριμένα, η 

κλιμακωτή διάταση του καρδιακού μυ βραχύνει το δυναμικό ενεργείας και 

προκαλεί αυτόματες μετεκπολώσεις αυξανόμενης έντασης μέχρι να 

εμφανισθεί αυτόματη δραστηριότητα.126,153,162,163,164,165,166 Επίσης, η οξεία 

αύξηση του μεταφορτίου της αριστερής κοιλίας της καρδιάς χοίρων βραχύνει 

τη διάρκεια του δυναμικού ενεργείας,167 ενώ η απόφραξη της πνευμονικής 

αρτηρίας σκύλων προκαλεί μετεκπολώσεις που αυξάνονται προοδευτικά μέχρι 

τον ουδό πρόκλησης αυτόματων κοιλιακών εκτακτοσυστολών.166

Οσον αφορά την ανθρώπινη καρδιά, η μείωση του μεταφορτίου με 

νιτρώδες αμύλιο σε υγιείς εθελοντές προκάλεσε παράταση του διαστήματος 

QT,168 ενώ αντίθετα η αύξηση του μεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας κατά τη 

διαδερμική βαλβιδοπλαστική της πνευμονικής προκαλεί βράχυνση του 

δυναμικού ενεργείας.156 Επίσης, μελέτη σε ασθενείς αποσυνδεόμενους από 

την εξωσωματική κυκλοφορία μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη157 έδειξε
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ισχυρή συσχέτιση μεταξύ της συστολικής αρτηριακής πίεσης και της διάρκειας 

του μονοφασικού δυναμικού ενεργείας της αριστερής κοιλίας. Οσο υψηλότερη 

η αρτηριακή πίεση τόσο βράχύτερη η διάρκεια του μονοφασικού δυναμικού 

ενεργείας και αντιστρόφους. Μεταγενέστερη μελέτη σε ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε διαγνωστικό καθετηριασμό για τον έλεγχο στεφανιαίας 

νόσου,24 έδειξε ότι μεταβολές της μηχανικής φόρτισης της καρδιάς με τη 

δοκιμασία Valsalva μεταβάλλουν τη διάρκεια του δυναμικού ενεργείας συχνά 

σε διαφορετική κατεύθυνση σε ασθενείς με τμηματική δυσκινησία συγκριτικά 

με ασθενείς με φυσιολογική συσπαστικότητα. Οι μεταβολές αυτές είναι μιά 

δυνητική αρρυθμιογόνος αιτία προκαλώντας ηλεκτρική ανομοιογένεια του 

μυοκαρδίου κατά τη φάση της επαναπόλωσης και ευνοώντας τη δημιουργία 

κυκλώματος επανεισόδου.

Ο
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2.3. ΣΧΕΣΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΚΑΙ ΚΟΙΛΙΑΚΩΝ ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ

Η μελέτη Framingham to 1969 έδειξε ότι υπερτασικοί ασθενείς με 

ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας έχουν 

πολλαπλάσιο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου, συγκριτικά με ασθενείς με ανάλογη 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης χωρίς υπερτροφία.169 Μεταγενέστερες μελέτες 

έδειξαν υψηλή συχνότητα συμπλοκών κοιλιακών αρρυθμιών σε ασθενείς με τα 

χαρακτηριστικά αυτά.170'171 Ενδιαφέρουσα εξαίρεση στο ομόφωνο σχεδόν 

συμπέρασμα ότι η κοιλιακή υπερτροφία ευνοεί την ανάπτυξη κοιλιακών 

αρρυθμιών αποτέλεσε η μελέτη των James και Jones σε υπερτασικά και 

νορμοτασικά ποντίκια.'72 Τα αποτελέσματα της μελέτης αυτής έδειξαν ότι η 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας προστατεύει το μυοκάρδιο από την 

ανάπτυξη κοιλιακών αρρυθμιών που προκαλούνται από οξεία αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης, όταν τα επίπεδα των ηλεκτρολυτών του πλάσματος είναι 

φυσιολογικά. Αντίθετα, όταν το κάλιο και το μαγνήσιο είναι χαμηλά, η 

υπερτροφία αυξάνει σημαντικά την επιρρέπεια του κοιλιακού μυοκαρδίου για 

την ανάπτυξη αρρυθμιών. Οι μηχανισμοί με τους οποίους η κοιλιακή 

υπερτροφία ευνοεί την ανάπτυξη κοιλιακών αρρυθμιών δεν είναι γνωστοί, 

ορισμένοι όμως παράγοντες που συνοδεύουν την υπερτροφία είναι δυνητικά 

αρρυθμιογόνοι. Συγκεκριμένα η πάχυνση των μυοϊνιδίων και η διάμεση ίνωση 

που ανευρίσκονται συχνά στην ιστολογική εξέταση δημιουργούν συνθήκες 

κατάλληλες για τη ανάπτυξη αρρυθμιών από επανείσοδο, ενώ η ελάττωση της 

στεφανιαίας εφεδρείας που προκαλεί η υπερτροφία και η επακόλουθη 

μυοκαρδιακή ισχαιμία ευνοούν την ανάπτυξη αρρυθμιών τόσο με μηχανισμό 

επανεισόδου όσο και με αύξηση του αυτοματισμού. Τέλος, οι ηλεκτρολυτικές 

διαταραχές που συνοδεύουν συχνά τη λήψη διουρητικών φαρμάκων είναι ένας 

ακόμη γνωστός αρρυθμιογόνος παράγων,8 αν και αυτό αμφισβητείται από 

αρκετούς ερευνητές.173 '74·175

Μια διαφορετική θεώρηση της σχέσης αρτηριακής πίεσης και κοιλιακών 

αρρυθμιών περιλαμβάνει την επίδραση της οξείας αύξησης της πίεσης στην 

έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα του κοιλιακού μυοκαρδίου. Το 1985 η 

ερευνητική ομάδα της Θεραπευτικής Κλινικής του Νοσοκομείου Αλεξάνδρα



36

πειραματιζόμενη σε φυσιολογικούς αναισθητοττοιημένους σκύλους έδειξε ότι η 

οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης με μηχανικά ή φαρμακευτικά μέσα 

προκαλεί έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα.21,22 Η δραστηριότητα αυτή 

συνίσταται αρχικά σε έκτακτες κοιλιακές συστολές με μακρύ συζευκτικό 

διάστημα, ενώ σε υψηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης προκαλείται 

κοιλιακή ταχυκαρδία με σχετικά βραδεία συχνότητα. Στην αντίθετη 

κατεύθυνση, η μείωση της αρτηριακής πίεσης μείωσε και τελικά ανέστειλε την 

έκτοπη δραστηριότητα που προκλήθηκε είτε με αύξηση της πίεσης ή με 

απολίνωση στεφανιαίας αρτηρίας.22,176 Η ίδια ερευνητική ομάδα προκαλώντας 

μηχανική στένωση της αορτής σε πειραματόζωα έδειξε ότι η αρρυθμιογόνος 

επίδραση της πίεσης δεν οφείλεται σε αντανακλαστικό μηχανισμό που 

ενεργοποιείται από την αύξηση της αορτικής πίεσης, αλλά ασκείται στο 

μυοκάρδιο της αριστερής κοιλίας.177 Ανάλογη αρρυθμιογόνος επίδραση της 

αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης αποδείχθηκε και για τη δεξιά κοιλία κατά τη 

διάρκεια διαδερμικής βαλβιδοπλαστικής της πνευμονικής βαλβίδας.156 Η φάση 

του καρδιακού κύκλου κατά την οποία ή αύξηση της πίεσης δρα 

αρρρυθμιογόνα όπως δείχθηκε με πειραματικές μελέτες είναι η συστολική177, 

αν και ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές έχουν προκληθεί τόσο κατά τη 

συστολική όσο και κατά τη διαστολική φόρτιση των κοιλιών. Ο μηχανισμός με 

τον οποίο η αύξηση της πίεσης προκαλεί αρρυθμίες δεν είναι γνωστός. Είναι 

πιθανό ότι οι αρρυθμίες αυτές είναι εκδήλωση του φαινομένου της 

μηχανοηλεκτρικής σύζευξης που ενεργοποιείται άμεσα με τη φόρτιση πίεσης 

της αριστερής κοιλίας και όχι μέσω αύξησης του προφορτίου.176 Πάντως, 

φαίνεται ότι οι αρρυθμίες αυτές δεν οφείλονται σε μυοκαρδιακή ισχαιμία 

δεδομένου ότι η στεφανιαία ροή ήταν μεγαλύτερη κατά τη διάρκεια αρρυθμιών 

που προκλήθηκαν με τεχνητή στένωση αορτής σε πειραματόζωα.176 Η 

αναστολή με προπρανολόλη των β-αδρενεργικών υποδοχέων σε 

πειραματόζωα δεν ανέστειλε αλλά περιόρισε την εμφάνιση κοιλιακών 

αρρυθμιών με την αύξηση της αρτηριακής πίεσης.179 Η επίδραση αυτή ήταν 

τόσο έμμεση (περιορίζοντας το βαθμό αύξησης της αρτηριακής πίεσης) όσο 

και άμεση, αφού μειώθηκε ο αριθμός των κοιλιακών εκτακτοσυστολών για 

κάθε επίπεδο αρτηριακής πίεσης. Η δράση της προπρανολόλης θεωρήθηκε 

από τους ερευνητές σαν μη ειδική αντιαρρυθμική και όχι σαν ένδειξη
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αδρενεργικού μηχανισμού των αρρυθμιών, δεδομένου ότι η δόση του 

φαρμάκου ήταν αρκετή για πλήρη συμπαθητική αναστολή και θα αναμενόταν 

πλήρης καταστολή αδρενεργικής αιτιολογίας αρρυθμιών. Μια ενδιαφέρουσα 

παρατήρηση σε σχέση με τις κοιλιακές αρρυθμίες που προκαλούνται από την 

οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης είναι ότι η τελευταία αυξάνει τον ουδό 

πρόκλησης κοιλιακής μαρμαρυγής, πιθανώς μέσω αντανακλαστικής μείωσης 

του τόνου του συμπαθητικού.180

Η κλινική σημασία των αρρυθμιών που προκαλούνται από αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης δεν είναι γνωστή. Λίγες είναι οι κλινικές μελέτες που 

ασχολήθηκαν με τις κοιλιακές αρρυθμίες αυτού του μηχανισμού ενώ δεν 

υπάρχουν μελέτες σε ασθενείς με υψηλό κίνδύνο κοιλιακών αρρυθμιών και 

αιφνίδιου θανάτου, όπως οι ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και οι ασθενείς 

με στεφανιαία νόσο. Οι Σιδερής και συν. μελέτησαν την επίδραση των οξειών 

μεταβολών της αρτηριακής πίεσης σε 24 ασθενείς.23 Ενδεκα από τους 

ασθενείς της μελέτης είχαν ήδη έκτακτες κοιλιακές συστολές που ελαττώθηκαν 

σημαντικά μετά από μείωση της αρτηριακής πίεσης με ενδοφλέβια χορήγηση 

νιτροπρωσσικού νατρίου. Οι υπόλοιποι 13 ασθενείς της μελέτης (χωρίς 

έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα κατά τη βασική εξέταση) υποβλήθηκαν σε 

ενδοφλέβια έγχυση μεταραμινόλης μέχρις ότου η συστολική πίεση ανήλθε σε 

200 mmHg ή εμφανιζόταν οποιαδήποτε έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα. 

Δώδεκα από τους ασθενείς εμφάνισαν τουλάχιστον μία έκτακτη κοιλιακή 

συστολή, ενώ ο αριθμός των εκτόπων κοιλιακών συμπλεγμάτων ήταν 

μεγαλύτερος στους ασθενείς με ιστορικό οργανικής καρδιοπάθειας ή 

προκαρδίων παλμών. Η ίδια ομάδα ερευνητών μελέτησε τη σχέση αρτηριακής 

πίεσης και κοιλιακών αρρυθμιών σε ασθενείς με ιστορικό εκτάκτων κοιλιακών 

συστολών, χρησιμοποιώντας 24ωρη συνεχή ταυτόχρονη περιπατητική 

(Holter) καταγραφή του καρδιακού ρυθμού και της αρτηριακής πίεσης.181 Οι 

ερευνητές συμπέραναν ότι αυτόματες αυξήσεις της αρτηριακής πίεσης συχνά 

συνοδεύονται από αύξηση των εκτάκτων συστολών που τείνουν να 

συνεχίζονται παρά τη μείωση της πίεσης. Επίσης ότι η αντιϋπερτασική 

θεραπεία μπορεί να μειώσει τη συχνότητα των εκτάκτων συστολών 

συμπέρασμα που ενισχύθηκε και από άλλη εργασία της ίδιας ερευνητικής 

ομάδας.182
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Η πιθανότητα ένα μέρος των κοιλιακών αρρυθμιών που συμβαίνουν σε 

ασθενείς με καρδιακά νοσήματα να οφείλεται σε, ή να επιδεινώνεται από 

μεταβολές της αρτηριακής πίεσης, προσφέρει μιά ελκυστική εναλλακτική 

θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών με κοιλιακές αρρυθμίες. Αν και 

ελάχιστες μέχρι τώρα είναι οι κλινικές μελέτες που ασχολήθηκαν με το θέμα 

αυτό, υπάρχουν ενδείξεις ότι η μείωση της αρτηριακής πίεσης ελαττώνει τον 

αριθμό των εκτόπων κοιλιακών συμπλεγμάτων κατά τη διάρκεια 24ωρης 

ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής (Holter).23,183

Συμπερασματικά, η φαρμακευτική αντιμετώπιση των κοιλιακών 

αρρυθμιών σε ασθενείς με καρδιακά νοσήματα και ιδιαίτερα με στεφανιαία 

νόσο, αν και θεμελιώδους σημασίας γιά τη μείωση του αιφνίδιου θανάτου, 

απέχει πολύ από το να θεωρείται σήμερα ικανοποιητική. Η προσέγγιση των 

κοιλιακών αρρυθμιών από μιά διαφορετική σκοπιά που εξηγεί τη γένεσή τους 

μέσω μηχανικής φόρτισης του κοιλιακού μυοκαρδίου παρέχει μιά δυνητική 

εναλλακτική θεραπευτική προσέγγιση. Αν και τα σημερινά βιβλιογραφικά 

δεδομένα είναι επαρκή όσον αφορά την αρρυθμιογόνο επίδραση της οξείας 

αύξησης της αρτηριακής πίεσης, δεν έχει μελετηθεί επαρκώς ποιοι είναι οι 

παράγοντες που επηρεάζουν τον ουδό της αρτηριακής πίεσης που προκαλεί 

αρρυθμίες και που ποικίλλει πολύ από το ένα πειραματόζωο στο άλλο και από 

έναν άνθρωπο στον άλλο. Επί πλέον, δεν είναι γνωστό αν η επιρρέπεια του 

κοιλιακού μυοκαρδίου γιά ανάπτυξη αρρυθμιών από αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης είναι αυξημένη σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο.

Σκοπός της εργασίας αυτής είναι:

1. Να μελετηθεί η επίδραση της οξείας αύξησης της αρτηριακής πίεσης όσον 

αφορά την πρόκληση ή επιδείνωση κοιλιακών αρρυθμιών σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε καθετηριασμό για την εκτίμηση γνωστής ή πιθανής 

στεφανιαίας νόσου.

2. Να εκτιμηθεί αν η επιρρέπεια του κοιλιακού μυοκαρδίου γιά αρρυθμίες με το 

μηχανισμό αυτό επηρεάζεται από την παρουσία και τη βαρύτητα της 

στεφανιαίας νόσου, ή από άλλους παράγοντες που σχετίζονται με αυτή.
!°r-

Συγκεκριμένα, οι παράγοντες που μελετώνται είναι η ηλικία, το φύλο, το 

ιστορικό εμφράγματος και αρτηριακής υπέρτασης, ο αριθμός των
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στεφανιαίων αρτηριών με σημαντικές στενώσεις, η διαστολική και 

συστολική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, το αποτέλεσμα της 

δοκιμασίας κόπωσης και τέλος η λήψη ανταγωνιστών των β-υποδοχέων 

του συμπαθητικού νευρικού συστήματος.

•Απώτερος στόχος της μελέτης αυτής είναι να εκτιμηθεί αν η οξεία 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα που παρατηρούνται κατά τη 

διάρκεια ορισμένων από τις καθημερινές δραστηριότητες, είναι δυνητικά 

επικίνδυνη για ορισμένες υποομάδες ασθενών, πυροδοτώντας ή 

επιδεινώνοντας κοιλιακές αρρυθμίες. Το κλινικό ενδιαφέρον αυτής της 

υπόθεσης μπορεί να είναι μια διαφορετική θεραπευτική προσέγγιση των 

κοιλιακών αρρυθμιών σε ορισμένους ασθενείς, που θα επιδιώκει τη μείωση 

της κοιλιακής φόρτισης μάλλον παρά την άμεση μεταβολή των 

ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων του μυοκαρδίου.
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3.1.1. Κριτήρια επ ιλογής

-Υποψήφιοι για συμμετοχή στη μελέτη ήταν όλοι οι ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένο καρδιακό καθετηριασμό κατά τα έτη 

1993-1994 με ένδειξη την εκτίμηση γνωστής ή ύποπτης στεφανιαίας νόσου, 

εφόσον πληρούσαν τα παρακάτω κριτήρια:

1. Ηλικία μικρότερη των 75 ετών.

2. Φλεβοκομβικός ρυθμός χωρίς έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα ή με 

έκτακτες κοιλιακές συστολές λιγότερες από 5 ανά λεπτό, κατά τη διάρκεια 

πεντάλεπτης συνεχούς ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής, αμέσως μετά 

το τέλος του καθετηριασμού.

3. Συστολική αρτηριακή πίεση μικρότερη των 160 mmHg, κατά τη διάρκεια 

πεντάλεπτης ταυτόχρονης συνεχούς ενδοαορτικής καταγραφής, αμέσως 

μετά το τέλος του καθετηριασμού.

4. Γραπτή συγκατάθεση του ασθενούς για τη συμμετοχή του στη μελέτη, μετά 

από σαφή ενημέρωσή του για τον ερευνητικό χαρακτήρα της δοκιμασίας και 

τη διαδικασία της.

Η μελέτη εγκρίθηκε από την Επιστημονική Επιτροπή του 

Περιφερειακού Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Ιωαννίνων.

3.1. ΥΛΙΚΟ
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3.1.2. Κριτήρια αποκλεισμού

Αποκλείσθηκαν από τη μελέτη ασθενείς στους οποίους η δοκιμασία θα

μπορούσε να περικλείει κινδύνους επιπλοκών. Συγκεκριμένα αποκλείσθηκαν

ασθενείς με:

1. Ιστορικό εμφράγματος ή ασταθούς στηθάγχης κατά τους τελευταίους δύο 

μήνες.

2. Ιστορικό ή κλινική εικόνα συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας.

3. Ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή οποιοσδήποτε άλλης 

ενδοκρανιακής νόσου.

4. Τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας υψηλότερη από 20 mmHg μετά την 

προηγηθείσα κοιλιογραφία.

5. Νόσο του στελέχους της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας.

6. Σοβαρή επιπλοκή κατά τη διάρκεια του καθετηριασμού.

7. Λήψη αντιαρρυθμικών φαρμάκων πλην των β-αναστολέων (ομάδα II).
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3.2.1. Μέτρηση βασικώ ν παραμέτρω ν

Μετά την ολοκλήρωση του διαγνωστικού καθετηριασμού που έγινε σε 

όλους- τους ασθενείς με την κλασσική μέθοδο Judkins, οι ασθενείς που δεν 

είχαν κάποιο από τα κριτήρια αποκλεισμού υποβάλλονταν σε πεντάλεπτη 

ταυτόχρονη καταγραφή της αορτικής πίεσης και του 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος με καταγραφική συσκευή Mennen-Horizon 2000 

και ταχύτητα χάρτου 5 mm/sec. Η αορτική πίεση καταγραφόταν μεσω 

καθετήρα pigtail διαμέτρου 7-French τοποθετημένου στην κατιούσα θωρακική 

αορτή, ενώ η ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή περιελάμβανε τις 3 

κλασσικές απαγωγές (Di, D2, D3).

3.2.2. Δοκιμασία μεταραμινόλης

Μετά τη βασική καταγραφή οι ασθενείς που πληρούσαν τα κριτήρια 

εισαγωγής υποβάλλονταν σε ενδοφλέβια έγχυση υδροχλωρικής 

μεταραμινόλης με ρυθμό χορήγησης 1 mg/min, υπό συνεχή παρακολούθηση 

και καταγραφή (με την ίδια ταχύτητα) της πίεσης και του καρδιακού ρυθμού. Η 

έγχυση διακοπτόταν όταν διαπιστωνόταν οποιαδήποτε από τις παρακάτω 

περιπτώσεις:

1. Αύξηση της συστολικής πίεσης στα 200 mmHg.

2. Εμφάνιση εκτάκτων κοιλιακών συστολών προκειμένου για τους ασθενείς 

χωρίς εκτακτοσυστολές κατά τη βασική καταγραφή, ή διπλασιασμός των 

ανά λεπτό εκτάκτων κοιλιακών συστολών για όσους είχαν ήδη κατά τη 

βασική καταγραφή.

3. Επίσης, ανεξάρτητα από την επίτευξη των παραπάνω στόχων, η έγχυση 

μεταραμινόλης διακοπτόταν αν παρουσιαζόταν οποιαδήποτε επιπλοκή ή το 

ζητούσε ο ασθενής. Ιδιαίτερα, ελεγχόταν αν ο ασθενής παρουσίαζε

3 .2 . Μ Ε Θ Ο Δ Ο Ι
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οπισθοστερνικό πόνο, κατάσπαση του διαστήματος ST>1 mm, δύσπνοια ή 

έντονη κεφαλαλγία.

Με βάση την επίδραση της μεταραμινόλης στην εμφάνιση ή την

επιδείνωση κοιλιακών εκτάκτων συστολών οι ασθενείς της μελέτης

ταξινομήθηκαν σε δύο ομάδες:

1. ΟΜΑΔΑ 1 (Αρνητική δοκιυασία υεταοαυινόλη^: Οι ασθενείς που παρά την 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης δεν εμφάνισαν έκτακτες κοιλιακές συστολές 

ή, αν προυπήρχαν, διπλασιασμό τους σε σχέση με τη βασική περίοδο.

2. ΟΜΑΔΑ 2 (Θετική δοκιυασία υεταοαυινόλης): Οι ασθενείς στούς οποίους η 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης προκάλεσε την εμφάνιση νέων εκτάκτων 

κοιλιακών συστολών ή, αν προυπήρχαν, την αύξησή τους τουλάχιστον 

κατά το διπλάσιο συγκριτικά με τη βασική περίοδο.

3.2.3. Σύγκριση ομάδων: Οι δύο ομάδες συγκρίθηκαν σε σχέση με τις

ακόλουθες παραμέτρους;

1. Ηλικία.

2. Φύλο.

3. Ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου.

4. Ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης. Υπερτασικοί θεωρήθηκαν όσοι σε τρεις 

τουλάχιστον μετρήσεις σε διαφορετικές μέρες είχαν συστολική πίεση >160 

mmHg και/ή διαστολική πίεση > 95 mmHg.

5. Προκλητή ισχαιμία (θετική δοκιμασία κόπωσης). Η δοκιμασία κόπωσης 

έγινε με το πρωτόκολλο Bruce και κριτήριο θετικότητας ήταν η κατάσπαση 

τού διαστήματος ST μεγαλύτερη του 1 mm συγκριτικά με το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα ηρεμίας.
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6. Συστολική αρτηριακή πίεση κατά τη βασική καταγραφή.

7. Μεγίστη συστολική αρτηριακή πίεση κατά τη δοκιμασία.

8. Διαφορά μεγίστης και βασικής συστολικής αρτηριακής πίεσης.

9. Καρδιακή συχνότητα κατά τη βασική καταγραφή.

10. Καρδιακή συχνότητα κατά τη στιγμή της μεγίστης αρτηριακής πίεσης.

11. Διαφορά καρδιακής συχνότητας πριν και μετά τη δοκιμασία.

12. Αριθμός νοσούντων στεφανιαίων αγγείων. Με βάση τα αποτελέσματα της 

στεφανιογραφίας οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε 4 κατηγορίες: (α) 

Φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία, (β) Νόσος ενός αγγείου, (γ) Νόσος δύο 

αγγείων, (δ) Νόσος τριών αγγείων. Κριτήριο για την ταξινόμηση ήταν η 

ύπαρξη στενώσεων > 50% της διαμέτρου του αυλού των κύριων 

επικαρδιακών στεφανιαίων αρτηριών. Η εκτίμηση των στενώσεων έγινε από 

τριμελή ομάδα έμπειρων καθετηριαστών μετά από επισκόπηση των 

αγγειογραφικών ταινιών, χωρίς γνώση του αποτελέσματος της δοκιμασίας 

μεταραμινόλης.

13. Κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας. Η αριστερή κοιλιογραφία έγινε σε 

όλους τους ασθενείς σε δύο προβολές, πρόσθια αριστερή λοξή 60° και 

πρόσθια λοξή δεξιά 30°. Η μέτρηση του κλάσματος εξώθησης έγινε με τη 

μέθοδο επιφάνειας-μήκους σύμφωνα με τον τύπο: 

8ΑΚΑοΑΐΛο/3πΙ_™η1β4(ΑΚΑο, Ala0: η πλάνη μετρημένη επιφάνεια της αριστερής 

κοιλίας σε δεξιά και αριστερή λοξή προβολή αντίστοιχα και Lmin: ο 

βραχύτερος επιμήκης αξονας της αριστερής κοιλίας στις δύο προβολές).

14. Τμηματική διαταραχή συστολικής κινητικότητας αριστερής κοιλίας. Η 

εκτίμηση έγινε επίσης σε δύο προβολές αφού η περίμετρος της αριστερής 

κοιλίας διαιρέθηκε στα εξής 7 τμήματα: Προσθιοβασικό, προσθιοπλάγιο,
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κορυφαίο, κατώτερο, οπισθιοβασικό, διαφραγματικό και πλάγιο. Με βάση 

την συστολική κινητικότητα των τμημάτων της αριστερής κοιλίας οι ασθενείς 

ταξινομήθηκαν σε τρεις κατηγορίες: (α) με φυσιολογική κινητικότητα, (β) με 

ελαφρά ή μέτρια τμηματική συστολική δυσλειτουργία όταν η συστολική 

κινητικότητα ενός ή περισσοτέρων τμημάτων ήταν μειωμένη, και (γ) με 

σοβαρή δυσλειτουργία όταν ένα ή περισσότερα τμήματα ήταν ακινητικά ή 

δυσκινητικά κατά τη συστολή. Η εκτίμηση της κινητικότητας της αριστερής 

κοιλίας έγινε από την ίδια τριμελή ομάδα καθετηριαστών, χωρίς γνώση τού 

αποτελέσματος της δοκιμασίας μεταραμινόλης.

15.Τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας. Μετρήθηκε ταυτόχρονα με την 

κορυφή του ηλεκτροκαρδιογραφικού επάρματος R.

3.2.4. Στατιστική ανάλυση

Η σύγκριση των δύο ομάδων για τις αριθμητικές διαφορές έγινε με την 

ανεξάρτητη μέθοδο t-test ενώ για τις ποιοτικές διαφορές η σύγκριση έγινε με 

τη δοκιμασία χ2, σύμφωνα με τη διόρθωση Yates. Για παραμέτρους με 

στατιστικά σημαντικές διαφορές (ρ < 0.05) έγινε ανάλυση διασποράς με τη 

μέθοδο ANOVA.

Ο
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Στην κλινική δοκιμασία συμμετείχαν τελικά 45 ασθενείς ηλικίας 44- 72 

ετών (μέση ± SD: 60 ± 7 έτη), από τους οποίους οι 40 άρρενες (πίνακας 4). 

Από αυτούς 20 ασθενείς είχαν ιστορικό μυοκαρδιακού εμφράγματος, 20 

ασθενείς ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης, ενώ 33 ασθενείς ελάμβαναν β- 

αναστολείς. Δοκιμασία κόπωσης έγινε σε 32 ασθενείς, σε 27 από τους 

οποίους απέβη θετική για προκλητή ισχαιμία.

3.3.1. Βασικές τιμές

Κατά την πεντάλεπτη βασική καταγραφή η συστολική αρτηριακή πίεση 

ήταν 131 ± 15 mmHg (μέση ± SD) με διακύμανση από 95 μέχρι 155 mmHg. Η 

καρδιακή συχνότητα ήταν 68 ± 13 σφύξεις ανά λεπτό, με διακύμανση από 45 

μέχρι 100. Πέντε από τους ασθενείς είχαν κατά τη βασική καταγραφή 

μεμονωμένες έκτακτες κοιλιακές συστολές (2-5 ανά λεπτό), ενώ οι υπόλοιποι 

40 δεν είχαν έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα.

3.3.2. Αποτελέσματα καθετηριασμού

• Στεφανιογραφία: Σε 7 από τους ασθενείς της μελέτης (16%) δεν 

τεκμηριώθηκε αγγειογραφικά η ύπαρξη στεφανιαίας νόσου. Από τους 

υπόλοιπους, 12 είχαν νόσο ενός αγγείου, 17 είχαν νόσο δύο αγγείων, και 9 

νόσο τριών αγγείων.

• Αριστερή κοιλιογραφία: Οσον αφορά τη σφαιρική συσπαστικότητα της 

αριστερής κοιλίας, το κλάσμα εξώθησης ήταν 0.57 ± 0.12 (μέση ± SD) με 

διακύμανση από 0.28 ως 0.78. Οσον αφορά την τμηματική συστολική 

κινητικότητα, 20 ασθενείς είχαν φυσιολογική λειτουργικότητα, 13 είχαν 

υποκινησία, και 12 είχαν σοβαρή τμηματική δυσλειτουργία.

•  Τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας: Κυμάνθηκε από 4 ως 20 mmHg 

(Μέση = 11.9, SD = 3.9).

Τα κλινικά, αιμοδυναμικά, και αγγειογραφικά χαρακτηριστικά των 

ασθενών της μελέτης παρατίθενται συγκεντρωτικά στον πίνακα (5).

3 .3 . Α Π Ο Τ Ε Λ Ε Σ Μ Α Τ Α
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Πίνακας 4. Αναλυτικά τα κλινικά και αγγειογραφικά χαρακτηριστικά (β-Αν: β- 

αναστολείς, Ηλ: ηλικία, ΑρΥττ: Αρτ. υπέρταση, ΕΜ: Ιστορικό εμφράγματος, ΔΚ: 

Δοκιμασία κόπωσης, ΑρΑγγ: Αριθμός νοσούντων αγγείων, ΚΕ: Κλάσμα 

εξώθησης αριστ. κοιλίας (%), ΤΔΠ: Τελοδιαστολική πίεση αριστ. κοιλίας, 

Τμ.Κιν.: Τμηματική κινητικότητα αριστ. κοιλίας, ΣΑΠ: Βασική συστολική 

αρτηριακή πίεση, ΚΣ: Βασική καρδιακή συχνότητα).
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Πίνακας 5. Κλινικά, αιμοδυναμικά και αγγειογραφικά χαρακτηριστικά

Ηλικία (Μέση ± SD) 60 ±7

Ανδρες / Γυναίκες 4 0 / 5

Ιστορικό εμφράγματος 20 (44%)

Υπέρταση 20 (44%)

β-Αναστολείς 33 (73%)

Συστολική ΑΠ (mmHg) 131 ±15

Καρδιακή συχνότητα 65 ±13

Φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία 7(15%)

Νόσος 1 αγγείου 12 (27%)

Νόσος 2 αγγείων 17(38%)

Νόσος 3 αγγείων 9 (20%)

ΚΕ (Μέση ± SD) 0.57 ±0.12

ΤΔΠΑΚ (Μέση ± SD) 12.1 ±3.9

Φυσιολογική συσπαστικότητα 20 (44%)

Υποκινησία 13(29%)

Ακινησία ή δυσκινησία 12 (27%)

3.3.3. Δοκιμασία μεταραμινόλης

Η δόση της μεταραμινόλης που χορηγήθηκε κυμάνθηκε από 2 ως 15 

mg (μέση=7.3, SD=2.2). Η συστολική πίεση αυξήθηκε από 20 ως 98 mmHg 

(μέση αύξηση=69, SD=18) και η μέγιστη τιμή της κυμάνθηκε από 150 ως 220 

mmHg (μέση=199, SD=12). Η καρδιακή συχνότητα κατά τη στιγμή της 

μεγίστης αρτηριακής πίεσης κυμάνθηκε από 30 ως 95 σφύξεις ανά λεπτό 

(μέση=56, SD=14).

Σε κανένα ασθενή δεν διακόπηκε η χορήγηση του φαρμάκου εξ αιτίας 

κάποιας σοβαρής παρενέργειας. Τρεις ασθενείς εμφάνισαν ήπια κεφαλαλγία 

και ένας προκάρδιο άλγος, χωρίς ηλεκτροκαρδιογραφικές μεταβολές. Και 

στους 4 ασθενείς τα ενοχλήματα συνέβησαν κατά τη μέγιστη αύξηση της
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πίεσης και υποχώρησαν λίγα λεπτά μετά τη διακοπή της έγχυσης. Σύμφωνα 

με το πρωτόκολλο, οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε δύο ομάδες ανάλογα με την 

ανταπόκριση του καρδιακού ρυθμού στην έγχυση μεταραμινόλης:

ΟΜΑΔΑ 1: Στην ομάδα αυτή ταξινομήθηκαν 32 ασθενείς στους οποίους η 

έγχυση μεταραμινόλης δεν προκάλεσε καμμία αξιόλογη μεταβολή της έκτοπης 

κοιλιακής δραστηριότητας (παράδειγμα αρνητικής δοκιμασίας μεταραμινόλης 

στις εικόνες 1 και 2). Συγκεκριμένα, 30 ασθενείς που στη βασική περίοδο δεν 

είχαν έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα, δεν εμφάνισαν καμμία έκτακτη κοιλιακή 

συστολή κατά τη δοκιμασία, ενώ 2 ασθενείς που κατά τη βασική καταγραφή 

είχαν 2-5 έκτακτες κοιλιακές έκτακτες συστολές ανά λεπτό, δεν παρουσίασαν 

σημαντική αύξηση του αριθμού τους κατά την δοκιμασία.

ΟΜΑΔΑ 2: Στην ομάδα 2 ταξινομήθηκαν 13 ασθενείς στούς η δοκιμασία 

μεταραμινόλης κρίθηκε θετική. Συγκεκριμένα, 10 από τους ασθενείς αυτούς, 

ενώ δεν είχαν έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα κατά τη βασική περίοδο, 

εμφάνισαν έκτακτες κοιλιακές συστολές κατά τη δοκιμασία. Οι έκτακτες 

συστολές που προκλήθηκαν ήταν μονήρεις σε 6, ζεύγη σε 2 και ριπές μη 

εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας σε 2 ασθενείς. Επί πλέον, 3 ασθενείς με 

μονήρεις έκτακτες κοιλιακές συστολές κατά τη βασική περίοδο παρουσίασαν 

υπερδιπλάσια αύξηση του αριθμού τους κατά τη δοκιμασία, ενώ σε δύο από 

αυτούς οι έκτακτες συστολές μεταβλήθηκαν και μορφολογικά δηλαδή από 

μονήρεις-μονοεστιακές έγιναν πολύμορφες (παράδειγμα θετικής δοκιμασίας 

μεταραμινόλης στις εικόνες 3 και 4).

Το επίπεδο της συστολικής αρτηριακής πίεσης που σημειώθηκε η 

μεταβολή της έκτοπης κοιλιακής δραστηριότητας της ομάδας (2) κυμάνθηκε 

από 135 mmHg μέχρι 200 mmHg (μέση=170, SD=28 mmHg).
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3.3.4. Στατιστική ανάλυση

Από τη σύγκριση μεταξύ των δύο ομάδων σε σχέση με τις κλινικές, 

αιμοδυναμικές και αγγειογραφικές παραμέτρους που μελετήθηκαν, 

προέκυψαν σημαντικές διαφορές στη σφαιρική και τμηματική κινητικότητα της 

αριστερής κοιλίας, καθώς και την αρτηριακή πίεση και την καρδιακή συχνότητα 

που επιτεύχθηκαν με τη δοκιμασία μεταραμινόλης. Αντίθετα, δεν προέκυψαν 

σημαντικές διαφορές γιά τις υπόλοιπες παραμέτρους. Συγκεκριμένα (πίνακας 

6):

1. Η ηλικία των ασθενών της ομάδας (1) ήταν 59.6 ± 6.5 έτη (μέση ± SD) ενώ 

της ομάδας (2) 61.2 ± 7.9 έτη αντίστοιχα. Η σύγκριση με τη μέθοδο t-test 

έδειξε μη σημαντική διαφορά (t = 0.69).

2. Ως προς το φύλο, 29 από τους 32 ασθενείς της ομάδας (1) και 11 από 

τους 13 της ομάδας (2) ήταν άρρενες. Η σύγκριση με τη δοκιμασία χ2 έδειξε 

μη σημαντική διαφορά (χ2=0.00, ρ = 0.95).

3. Ιστορικό εμφράγματος είχαν 11 από τους 32 ασθενείς της ομάδας (1) και 9 

από τους 13 της ομάδας (2). Από τη σύγκριση προέκυψε μη σημαντική 

διαφορά: χ2 = 3.25 και ρ = 0.07.

4. Ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης είχαν 12 της ομάδας (1) και 8 της ομάδας 

(2). Η ανάλυση έδειξε μη σημαντική διαφορά: χ2= 1.3, ρ = 0.25.

5. Προκλητή ισχαιμία κατά τη δοκιμασία κόπωσης (θετική δοκιμασία) 

διαπιστώθηκε σε 22 από 25 ασθενείς της ομάδας (1) και σε 5 από 7 

ασθενείς της ομάδας (2) αντίστοιχα. Η σύγκριση έδειξε μη σημαντική 

διαφορά: χ2 = 0.23, ρ = 0.63.

6. Η συστολική αρτηριακή πίεση κατά τη βασική καταγραφή ήταν 131.5 ± 

15.7 mmHg για την ομάδα (1) και 126.5 ± 15 mmHg για την ομάδα (2). Από
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τη σύγκριση με τη μέθοδο t-test δεν ττροέκυψε σημαντική διαφορά μεταξύ 

των δύο ομάδων (t = 1.27).

7. Η μεγίστη συστολική αρτηριακή πίεση κατά τη δοκιμασία ήταν 203.1 ± 5.7 

mmHg για την ομάδα (1) και 189.8 ± 17.7 mmHg για την ομάδα (2) 

αντίστοιχα. Η σύγκριση με τη μέθοδο t-test έδειξε στατιστικά σημαντική 

διαφορά (t = 2.22, ρ < 0.05).

8. Η διαφορά μέγιστης και βασικής συστολικής αρτηριακής πίεσης ήταν 71.7 

± 17.1 mmHg για την ομάδα (1) και 63.3 ± 21.7 mmHg για την ομάδα (2). 

Δεν προέκυψε σημαντική διαφορά από τη σύγκριση (t = 1.25).

9. Η καρδιακή συχνότητα ήταν κατά τη βασική καταγραφή 65.1 ±11.9 σφύξεις 

ανά λεπτό για την ομάδα (1) και 72.5 ± 16.6 για την ομάδα (2) αντίστοιχα. Η 

σύγκριση με τη μέθοδο t-test έδειξε μη σημαντική διαφορά (t = 1.25).

10. Η σύγκριση με τη μέθοδο t-test της καρδιακής συχνότητας κατά τη στιγμή 

της μέγιστης αρτηριακής πίεσης έδειξε σημαντικά μικρότερη συχνότητα για 

τους ασθενείς της ομάδας (1): 52.2 ±11 σφύξεις ανά λεπτό, έναντι 64.8 ± 

17.5 της ομάδας (2) αντίστοιχα (t = 2.42, ρ < 0.05).

11. Η διαφορά της καρδιακής συχνότητας πριν και μετά τη δοκιμασία δεν ήταν 

σημαντικά διαφορετική μεταξύ των δύο ομάδων: Στους ασθενείς της 

ομάδας (1) μειώθηκε κατά 12.8 ± 12.3 σφύξεις ανά λεπτό ενώ στους 

ασθενείς της ομάδας (2) μειώθηκε κατά 8 ± 13.4 αντίστοιχα (t = 1.22).

12. β-Αναστολείς ελάμβαναν 24 από 32 της ομάδας (1) και 9 από 13 της 

ομάδας (2). Η διαφορά (μέθοδος χ2) δεν ήταν στατιστικά σημαντική: χ2 =

0.00, ρ = 0.98.

13. Αριθμός νοσούντων στεφανιαίων αγγείων. Από την ομάδα (1) είχαν: 0 

Φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία 6 ασθενείς, νόσο ενός αγγείου 10 ασθενείς,
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νόσο δύο αγγείων 11 ασθενείς, και νόσο τριών αγγείων 5 ασθενείς. Από 

την ομάδα (2) είχαν αντίστοιχα: Φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία 1 ασθενής, 

νόσο ενός αγγείου 2 ασθενείς, νόσο δύο αγγείων 6 ασθενείς και νόσο τριών 

αγγείων 4 ασθενείς. Η ανάλυση με τη μέθοδο χ2 δεν έδειξε σημαντική 

διαφορά (χ2 = 3, ρ = 0.39 γιά 3 βαθμούς ελευθερίας).

14. Το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας ήταν 0.62 ± 0.08 (μέση ± SD) 

για την ομάδα (1) και 0.45 ± 0.09 για την ομάδα (2). Η σύγκριση με τη 

μέθοδο t-test έδειξε διαφορά στατιστικά πολύ σημαντική (t = 5.94, ρ <

0.0009).

15. Τμηματική διαταραχή συστολικής κινητικότητας αριστερής κοιλίας. Από 

την ομάδα (1) είχαν: φυσιολογική κινητικότητα 19 ασθενείς, τμηματική 

υποκινησία 11 ασθενείς και σοβαρή δυσλειτουργία (ακινησία ή δυσκινησία) 

2 ασθενείς. Από την ομάδα (2) είχαν αντίστοιχα: φυσιολογική κινητικότητα 

ένας ασθενής, υποκινησία 2 ασθενείς και σοβαρή δυσλειτουργία 10 

ασθενείς (εικόνα 3). Η διαφορά με τη δοκιμασία χ2 ήταν πολύ σημαντική 

στατιστικά για την σοβαρή δυσλειτουργία (χ2 = 24.2, ρ < 0.000009 γιά 2 

βαθμούς ελευθερίας).

16. Η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας ήταν 11.9 ± 3.9 mmHg 

(μέση ± SD) για την ομάδα (1) και 12.5 ± 4.2 mmHg για την ομάδα (2) 

αντίστοιχα. Η σύγκριση δεν έδειξε σημαντική διαφορά (t =0.44).

Περαιτέρω στατιστική ανάλυση με την μέθοδο ANOVA για τις 

παραμέτρους με ισχυρή στατιστική σημαντικότητα και συγκεκριμένα για το 

κλάσμα εξώθησης και την τμηματική κινητικότητα της αριστερής κοιλίας, έδειξε 

ότι η εμφάνιση ή επιδείνωση των εκτάκτων κοιλιακών συστολών σχετιζόταν 

με τις τμηματικές διαταραχές της κινητικότητας της αριστερής κοιλίας 

(ρ<0.012) αλλ’ όχι ανεξάρτητα με το κλάσμα εξώθησης.
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Πίνακας 6. Σύγκριση των υπό εξέταση παραμέτρων μεταξύ των δύο ομάδων. 
ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή πίεση, ΚΣ: Καρδιακή συχνότητα,
ΚΕΑΚ: Κλάσμα εξώθησης αριστ. κοιλίας, ΤΔΠΑΚ: Τελοδιαστολική πίεση αριστ. 
κοιλίας.__________________________________________________________

Οχι αρρυθμία Αρρυθμία p-value

Ηλικία 59.6 ±6.5 61.2 ±7.9 NS

Ανδρικό φύλο 29/32(91%) 11/13(85%) NS

Ιστορικό εμφράγματος 11/32(34%) 9/13(69%) NS

Αρτηριακή υπέρταση 12/32 (38%) 8/13(62%) NS

Θετική δοκιμασία κόπωσης 22/25 (88%) 5/7(71%) NS

Βασική ΣΑΠ (mmHg) 131.5 ±15.7 126.5 ±15 NS

Μέγιστη ΣΑΠ (mmHg) 203.1 ±5.7 189.8 ±17.7 <0.05

Αύξηση ΣΑΠ (mmHg) 71.7 ±17.1 63.3 ±21.7 NS

Βασική ΚΣ 65.1 ±11.9 72.5 ±16.6 NS

ΚΣ μετά μεταραμινόλη 52.2 ±11 64.8 ±17.5 <0.05

Μεταβολή ΚΣ (-)12.8 ± 12.3 (-)8.0 ± 13.4 NS

β-Αναστολείς 24/32 (75%) 9/13(69%) NS

Φυσιολογικά αγγεία 6/32(19%) 1/13(8%) NS

Νόσος 1 αγγείου 10/32 (31%) 2/13(15%)

Νόσος 2 αγγείων 11/32(34%) 6/13(46%)

Νόσος 3 αγγείων 5/32 (16%) 4/13(31%) NS

ΚΕΑΚ 0.62 ±0.1 0.44 ±0.1 <0.0009

Φυσιολογική συσπαστ/τα 19/32 (59%) 1/13(8%) <0.001

Υποκινησία 11/32(35%) 2/13(15%) NS

Ακινησία ή δυσκινησία 2/32 (6%) 10/13(77%) <0.000009

ΤΔΠΑΚ (mmHg) 11.9 ± 3.9 12.5 ±4.2 NS

ο
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η παρούσα μελέτη είναι η πρώτη που εξετάζει την επίδραση που ασκεί 

η οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης στην πρόκληση ή την επιδείνωση 

έκτοπης κοιλιακής δραστηριότητας, σε μιά καθορισμένη ομάδα καρδιολογικών 

ασθενών και συγκεκριμένα εκείνων που υποβάλλονται σε καθετηριασμό γιά 

την εκτίμηση γνωστής ή πιθανής στεφανιαίας νόσου. Επίσης, γιά πρώτη φορά 

εξετάζεται η επίδραση μιάς σειράς δημογραφικών, κλινικών και 

αγγειογραφικών παραμέτρων, στις σχετιζόμενες με την αρτηριακή πίεση 

κοιλιακές αρρυθμίες,.

Η οξεία φαρμακευτική αύξηση της αρτηριακής πίεσης είχε σαν 

αποτέλεσμα την πρόκληση ή την επιδείνωση κοιλιακής έκτοπης 

δραστηριότητας σε ποσοστό 29% από τους ασθενείς της μελέτης μας. Το 

κύριο χαρακτηριστικό της ομάδας αυτής ασθενών ήταν η τμηματική συστολική 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και, πιό συγκεκριμένα, η ύπαρξη 

ακινητικών ή δυσκινητικών περιοχών. Η σφαιρική συστολική δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας όπως εκφράζεται από το κλάσμα εξώθησης επίσης ήταν 

ισχυρός, όχι όμως ανεξάρτητος στατιστικά παράγων. Αντίθετα, η 

τελοδιαστολική πίεση, ένας αδρός δείκτης της διαστολικής λειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας, δεν επηρέασε την εμφάνιση αρρυθμιών. Το ιστορικό 

μυοκαρδιακού εμφράγματος δεν ήταν σημαντικά διαφορετικό στις δύο ομάδες, 

ένδειξη ότι μόνη παρουσία μικρών ουλωτικών περιοχών χωρίς σοβαρές 

διαταραχές της συστολικής λειτουργίας δεν είναι αρκετή γιά τη δημιουργία 

συνθηκών που ευνοούν την ανάπτυξη αρρυθμιών σχετιζομένων με την πίεση. 

Επίσης, η παρουσία και η έκταση σημαντικών στενώσεων των στεφανιαίων 

αρτηριών όπως και το ποσοστό ασθενών με θετική δοκιμασία κόπωσης ήταν 

παρόμοια στις δύο ομάδες. Σε συνδυασμό με το γεγονός ότι κανένας από 

τους ασθενείς με θετική δοκιμασία μεταραμινόλης δεν παρουσίασε κλινικές ή 

ηλεκτροκαρδιογραφικές ενδείξεις μυοκαρδιακής ισχαιμίας συμπεραίνεται ότι ο 

μηχανισμός των αρρυθμιών αυτών δεν σχετίζεται πιθανώς με την ισχαιμία. 

Επίσης, η λήψη β-αναστολέων δεν διέφερε σημαντικά στις δύο ομάδες, 

ένδειξη ότι ο μηχανισμός των αρρυθμιών αυτών δεν σχετίζεται με αδρενεργικό
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ερεθισμό. Τέλος, η ηλικία, το φύλο, το ιστορικό υπέρτασης ή μυοκαρδιακού 

εμφράγματος, οι βασικές τιμές συστολικής αρτηριακής πίεσης και καρδιακής 

συχνότητας δεν αποδείχθηκε ότι είναι παράγοντες που επηρεάζουν την 

επιρρέπεια του κοιλιακού μυοκαρδίου γιά την ανάπτυξη ή την επιδείνωση 

αρρυθμιών σχετιζομένων με την ταχεία άνοδο της αρτηριακής πίεσης.

Η μέση συστολική πίεση που σημειώθηκε η αρρυθμιογόνος αυτή 

δράση ήταν 170 mmHg, υψηλότερη κατά 63 mmHg από τη βασική τιμή. Είναι 

γνωστό ότι μεταβολές της πιέσεως αυτού του επιπέδου δεν είναι ασυνήθεις, 

με τις μικρότερες τιμές κατά τη νυχτερινή κατάκλιση και τις υψηλότερες κατά τη 

διάρκεια σωματικής δραστηριότητας. Η αύξηση της συστολικής πίεσης κατά τη 

διάρκεια μέγιστης δοκιμασίας κόπωσης σε κυλιόμενο τάπητα συχνά 

υπερβαίνει τα επίπεδα της μέγιστης πίεσης της μελέτης μας, ιδιαίτερα σε 

ηλικιωμένους και υπερτασικούς ασθενείς, ενώ κατά τη διάρκεια ισομετρικής 

άσκησης η αύξηση είναι μεγαλύτερη.185186

4.1 . Σύγκριση με άλλες μελέτες

Η επίδραση των οξειών μεταβολών της αρτηριακής πίεσης στην έκτοπη 

κοιλιακή δραστηριότητα μόνο πρόσφατα έχει αποτελέσει αντικείμενο 

συστηματικής έρευνας, αν και είχε επισημανθεί πολλά χρόνια νωρίτερα.151,187 

Οι Σιδερής και συνεργάτες21,22 αυξάνοντας μηχανικά ή φαρμακευτικά την 

αρτηριακή πίεση φυσιολογικών αναισθητοποιημένων σκύλων προκάλεσαν την 

ανάπτυξη κοιλιακών εκτόπων ρυθμών ενώ, αντίθετα, μειώνοντας την 

αρτηριακή πίεση παρατήρησαν αναστολή προϋπάρχουσας κοιλιακής έκτοττης 

δραστηριότητας. Η ίδια ερευνητική ομάδα σε κλινική μελέτη23 εξέτασε την 

αρρυθμιογόνο επίδραση των οξειών μεταβολών της αρτηριακής πίεσης σε 24 

ασθενείς, στους 13 από τους οποίους προκάλεσε αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης με ενδοφλέβια χορήγηση μεταραμινόλης. Επτά από τους ασθενείς 

αυτούς είχαν ενδείξεις καρδιακού νοσήματος ενώ οι υπόλοιποι 6 είχαν 

ελεύθερο καρδιολογικό ιστορικό. Η αύξηση της συστολικής πίεσης από 148 ± 

22 σε 204 ± 20mmHg προκάλεσε την εμφάνιση εκτάκτων κοιλιακών συστολών 

στους 12/13 ασθενείς, ενώ ο αριθμός των εκτόπων κοιλιακών συμπλεγμάτων, 

ήταν μεγαλύτερος στους ασθενείς με ιστορικό καρδιοπάθειας ή προκαρδίων
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παλμών. Η επανάληψη της δοκιμασίας μετά από χορήγηση κινιδίνης είχε 

παρόμοια αποτελέσματα. Τα συμπεράσματα των ερευνητών ήταν, ότι η οξεία 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης ευνοεί την εμφάνιση εκτάκτων κοιλιακών 

συστολών που δεν αναστέλλεται από την κινιδίνη και ότι η πρόκληση 

κοιλιακών αρρυθμιών με τον μηχανισμό αυτό είναι πιό έκδηλη σε ασθενείς με 

ιστορικό καρδιοπάθειας ή κοιλιακών αρρυθμιών. Ο μηχανισμός των 

αρρυθμιών που σχετίζονται με την οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης δεν 

είναι, γνωστός, είναι όμως πιθανό ότι αποτελούν εκδήλωση της 

μηχανοηλεκτρικής σύζευξης, των ηλεκτροφυσιολογικών δηλαδή μεταβολών 

που προκαλούνται από μηχανική φόρτιση του κοιλιακού μυοκαρδίου.

Τα αποτελέσματα της μελέτης μας είναι σύμφωνα με τις πειραματικές 

και κλινικές μελέτες των Σιδερή και συν. όσον αφορά την προαρρυθμική 

δράση της οξείας ανόδου της αρτηριακής πίεσης. Επί πλέον, καθορίζουν μία 

ομάδα ασθενών ιδιαίτερα ευαίσθητη στο μηχανισμό αυτό κοιλιακών 

αρρυθμιών.

Η επιρρέπεια των ασθενών της μελέτης μας με παθολογική 

συσπαστικότητα γιά την ανάπτυξη ή επιδείνωση έκτοπης κοιλιακής 

δραστηριότητας με την άνοδο της αρτηριακής πίεσης, ενισχύει τα 

συμπεράσματα προηγούμενης μελέτης των Taggart και συν.24 Στη μελέτη 

αυτή οι ερευνητές, χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία Valsalva, μετέβαλαν την 

κοιλιακή φόρτιση πίεσης και όγκου σε 23 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

καρδιακό καθετηριασμό, καταγράφοντας ταυτόχρονα το μονοφασικό δυναμικό 

ενεργείας. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι μεταβολές της κοιλιακής φόρτισης 

είναι δυνατόν να επηρεάσουν τη επαναπόλωση σε διαφορετική κατεύθυνση, 

ανάλογα με την παρουσία ή μη τμηματικών διαταραχών συσπαστικότητας της 

αριστερής κοιλίας. Συγκεκριμένα, η φόρτιση της αριστερής κοιλίας κατά τη 

φάση της απελευθέρωσης της δοκιμασίας Valsalva είχε σαν αποτέλεσμα 

βράχυνση ή μη μεταβολή του μονοφασικού δυναμικού ενεργείας στο 45% των 

μετρήσεων όταν η συσπαστικότητα ήταν παθολογική. Αντίθετα, στους 

ασθενείς με φυσιολογική συσπαστικότητα η φόρτιση της αριστερής κοιλίας 

προκάλεσε σταθερά παράταση τού δυναμικού ενεργείας. Κατά την 

αποφόρτιση της αριστερής κοιλίας στη φάση του strain της δοκιμασίας, 

αντίστοιχα, η διάρκεια του μονοφασικού δυναμικού ενεργείας μειώθηκε στους
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ασθενείς με φυσιολογική συσπαστικότητα, ενώ παρατάθηκε ή έμεινε 

αμετάβλητη σε 14/21 με παθολογική συσπαστικότητα. Σε 3 περιπτώσεις 

ασθενών με παθολογική συσπαστικότητα παρατηρήθηκαν ανακλάσεις στη 

φάση της επαναπόλωσης, ενώ ενδιαφέρον επίσης ήταν ότι η λήψη β- 

αναστολέων από ορισμένους ασθενείς δεν επηρέασε τις μεταβολές του 

μονοφασικού δυναμικού ενεργείας. Το συμπέρασμα των ερευνητών ήταν ότι 

οι μεταβολές της φόρτισης της αριστερής κοιλίας είναι δυνατόν να 

προκαλέσουν ηλεκτρική ανομοιογένεια σε ασθενείς με τμηματικές διαταραχές 

της κινητικότητας.

Αν και ο ηλεκτροφυσιολογικός μηχανισμός των σχετιζόμένων με την 

πίεση αρρυθμιών δεν ήταν αντικείμενο της μελέτης μας πιστεύουμε ότι, η 

επιρρέπεια στις αρρυθμίες αυτές των ασθενών με τμηματικές διαταραχές 

συσπαστικότητας σχετίζεται με τα αποτελέσματα των Taggart και συν.,24 

παρά τις διαφορές μεθοδολογίας όσον αφορά τη φόρτιση της αριστερής 

κοιλίας. Το γεγονός επίσης ότι η λήψη β-αναστολέων δεν φαίνεται να ασκεί 

προστατευτική δράση έναντι των σχετιζόμένων με την πίεση αρρυθμιών, 

όπως συνάγεται τόσο από τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης όσο και 

προηγούμενης,179 ενισχύει την άποψη ότι ο μηχανισμός των αρρυθμιών αυτών 

σχετίζεται με τις ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές που περιέγραψαν οι Taggart 

και συν.24

Αντικείμενο διαφωνίας μεταξύ των ερευνητών που ασχολήθηκαν με το 

μηχανοηλεκτρικό φαινόμενο και τις σχετιζόμενες με την πίεση αρρυθμίες είναι, 

(1) ποια είναι η ευάλωτη φάση του καρδιακού κύκλου που η μυοκαρδιακή 

φόρτιση είναι αρρυθμιογόνος και (2) αν η φόρτιση πίεσης ή όγκου είναι το 

αρρυθμιογόνο ερέθισμα. Σύμφωνα με τούς Hansen και συν.188 η διαστολική 

φόρτιση όγκου είναι το ερέθισμα γιά την ενεργοποίηση του μηχανισμού της 

μηχανοηλεκτρικής σύζευξης. Οι παραπάνω ερευνητές μελέτησαν την 

απάντηση σε βαθμονομημένη μηχανική τάση σε απομονωμένες, 

αιματούμενες με αντλία κοιλίες σκύλων, κατά την πρώιμη διαστολική περίοδο. 

Το αποτέλεσμα ήταν κοιλιακές έκτακτοσυστολές σε ζεύγη και βραχείες ριπές 

κοιλιακής ταχυκαρδίας. Το συμπέρασμα ήταν ότι, η οξεία μυοκαρδιακή
<

διάταση κατά τη φάση της διαστολής προκαλεί προβλέψιμα κοιλιακές 

αρρυθμίες και ότι η ευαισθησία σε τέτοιες αρρυθμίες ενισχύεται από την χρόνια
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κοιλιακή διάταση. Αντίθετα, πειραματικές μελέτες της ερευνητικής ομάδας 

Σιδερή και συν. έδειξαν μελετώντας σε αναισθητοποιημένους σκύλους την 

επίδραση επί μέρους μεταβολών της διαστολικής πίεσης της αριστερής 

κοιλίας, τού όγκου της και της συστολικής πίεσης, ότι η συστολική πίεση της 

αριστερής κοιλίας είναι ο αρρυθμιογόνος παράγων.177,189 Οι διαφορές αυτές 

ίσως οφείλονται σε μεθοδολογικές δυσχέρειες, καθώς είναι γνωστές οι 

αλληλεπιδράσεις προφορτίου και μεταφορτίου της αριστερής κοιλίας. Πάντως 

οι αρρυθμίες των ασθενών της μελέτης μας είναι πιθανό ότι σχετίζονται με τις 

αρρυθμίες των πειραμάτων των Hansen και συν., αν και η μεθοδολογία ήταν 

παρόμοια με τις μελέτες των Σιδερή και συν.23 Οι τελευταίες έγιναν σε καρδιές 

υγιών πειραματοζώων με μηχανικά ομοιογενές κατά τεκμήριο μυοκάρδιο, ενώ 

η παρούσα μελέτη έδειξε εύκολη εμφάνιση αρρυθμιών σε ασθενείς με 

τμηματικές διαταραχές της κινητικότητας, με μηχανική ανομοιογένεια 

επομένως που ενδέχεται να συνοδεύεται και από αντίστοιχη ηλεκτρική 

ανομοιογένεια. Είναι γνωστό ότι η διέγερση του ουλοποιημένου και 

δυσκινητικού μυοκαρδίου είναι συχνά βραδεία, κι επομένως υγιείς νησίδες της 

περιοχής αυτής είναι πιθανόν να βρίσκονται ακόμη σε ηλεκτρική διαστολή 

κατά τη στιγμή της συστολικής έκπτυξης, ενώ η μη εμφραγματική περιοχή 

βρίσκεται στη φάση της εκπόλωσης. Μια τέτοια σημαντική συστολική διάταση 

(αναλογη με τη διαστολική διάταση των πειραμάτων του Hansen) κατά τη 

διάρκεια της ηλεκτρικής διαστολής θα μπορούσε να προκαλέσει ηλεκτρική 

διέγερση της ουλώδους περιοχής. Επειδή η αγωγή στην περιοχή αυτή επίσης 

είναι βραδεία, η μετάδοση του ερεθίσματος στο υγιές μυοκάρδιο μπορεί να 

καθυστερήσει αρκετά ώστε το περιβάλλον υγιές μυοκάρδιο δεν θα είναι πλέον 

ηλεκτρικά ανερέθιστο, και μια κοιλιακή έκτακτη εκπόλωση θα συμβεί.

4.2. Κλινική Σημασία

Οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο και τμηματικές διαταραχές 

συσπαστικότητας της αριστερής κοιλίας αποτελούν μιά ομάδα με μεγάλη 

συχνότητα σοβαρών κοιλιακών αρρυθμιών190,191 και υψηλό κίνδυνο αιφνίδιου 

θανάτου,192,193 που είναι ανάλογος με το βαθμό έκπτωσης της σφαιρικής 

συστολικής λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας.25,194 Ο ακριβής
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μηχανισμός με τον οποίο η συστολική ασυνέργεια του τοιχώματος της 

αριστερής κοιλίας ευνοεί την ανάπτυξη κοιλιακών αρρυθμιών δεν έχει 

διευκρινισθεί, φαίνεται πάντως ότι οφείλεται σε ηλεκτρική ανομοιογένεια κατά 

την επαναπόλωση που ευνοεί τη λειτουργία κυκλώματος επανεισόδου. Ενας 

πιθανός μηχανισμός είναι η άμεση δράση ενός αλλοιωμένου τύπου σύσπασης 

στην κοιλιακή επαναπόλωση σαν αποτέλεσμα μηχανοηλεκτρικής 

ανατροφοδότησης.

Τα αποτελέσματα της μελέτης μας έδειξαν ότι οξεία αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης σε συνήθη γιά την καθημερινή δραστηριότητα επίπεδα, 

μπορεί να προκαλέσει ή να επιδεινώσει έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα στην 

ομάδα ασθενών με τμηματική διαταραχή της κινητικότητας του μυοκαρδίου. 

Αν και δεν είναι γνωστή η συχνότητα και η κλινική σημασία των αρρυθμιών 

αυτών, είναι πιθανό ότι η μείωση της συστολικής φόρτισης της αριστερής 

κοιλίας μπορεί να προσφέρει μιά εναλλακτική θεραπευτική προσέγγιση, 

δεδομένης της περιορισμένης αποτελεσματικότητας των κλασσικών 

αντιαρρυθμικών φαρμάκων. Εμμεση ενίσχυση αυτής της υπόθεσης 

αποτελούν τα αποτελέσματα των μελετών που αφορούν την επίδραση των 

ανταγωνιστών του μετατρεπτικού ενζύμου στην επιβίωση μετεμφραγματικών 

ασθενών, είναι όμως αναγκαία η πραγματοποίηση νέων μελετών που θα 

διευκρινίσουν τον ακριβή μηχανισμό των αρρυθμιών αυτών, την κλινική 

σημασία τους και την αποτελεσματικότητα της μείωσης της μηχανικής 

φόρτισης στη συχνότητα των κοιλιακών αρρυθμιών και τελικά στη μείωση της 

θνητότητας.

4.3. Περιορισμοί

Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης στη μελέτη μας έγινε με τη χορήγηση 

μεταραμινόλης που θα μπορούσε να είναι άμεσα υπεύθυνη γιά την πρόκληση 

αρρυθμιών. Ωστόσο είναι γνωστό ότι η δράση της ασκείται αν και όχι απόλυτα, 

κατ’ εξοχήν στους α-αδρενεργικούς υποδοχείς. Επί πλέον, οι Σιδερής και 

συν.21 έδειξαν ότι η μείωση της αρτηριακής πίεσης με αφαίμαξη σε 

πειραματόζωα με κοιλιακές αρρυθμίες που προκλήθηκαν με αύξηση της^
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πίεσης προκαλούσε καταστολή των αρρυθμιών παρά τη συνέχιση της 

χορήγησης μεταραμινόλης.

Η καρδιακή συχνότητα μετά την έγχυση μεταραμινόλης ήταν σημαντικά 

μεγαλύτερη στους ασθενείς με θετική δοκιμασία, ωστόσο η μεταβολή της 

συχνότητας σε σχέση με τη βασική τιμή δεν ήταν σημαντικά διαφορετική. 

Μάλλον η μεγαλύτερη συχνότητα αντανακλά τον μειωμένο τόνο του 

παρασυμπαθητικού συστήματος των ασθενών με συστολική δυσλειτουργία, 

παρά τη διαφορετική ευαισθησία στη χορήγηση μεταραμινόλης. Εξάλλου, 

πειραματικά, η αύξηση της καρδιακής συχνότητας δρα αντιαρρυθμικά, 

αυξάνοντας την απαιτούμενη πίεση για να εμφανισθεί η αρρυθμία.22

Η αρτηριακή πίεση αυξήθηκε σημαντικά περισσότερο στην ομάδα των 

ασθενών με αρνητική δοκιμασία μεταραμινόλης. Η διαφορά αυτή είναι φανερό 

ότι οφειλόταν στην πρωϊμότερη διακοπή της έγχυσης μεταραμινόλης στούς 

ασθενείς που η δοκιμασία ήταν θετική.

4.4. Συμπεράσματα

• Η οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης με ενδοφλέβια χορήγηση 

μεταραμινόλης προκαλεί τη γένεση ή την επιδείνωση έκτοπης κοιλιακής 

δραστηριότητας σε στεφανιαίους ασθενείς με σοβαρές τμηματικές 

διαταραχές συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας.

• Το επίπεδο της αρτηριακής πίεσης που εμφανίζεται η αρρυθμιογόνος 

δράση είναι μέσα στα συνήθη γιά ορισμένες καθημερινές δραστηριότητες 

επίπεδα.

• Είναι απαραίτητος ο σχεδιασμός και η πραγματοποίηση κλινικών μελετών 

γιά να εξετασθεί αν η αύξηση της πίεσης με φυσικά μέσα έχει τα ίδια 

αποτελέσματα και αν η παρεμπόδιση παρόμοιων μεταβολών της 

αρτηριακής πίεσης με φαρμακολογικά μέσα ασκεί αντιαρρυθμική δράση. 

Επίσης, θα πρεπει να διευκρινισθεί η κλινική σημασία και ο μηχανισμός των 

αρρυθμιών αυτών.
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5. Π Ε Ρ ΙΛ Η Ψ Η

Η οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης ευνοεί την εμφάνιση κοιλιακών αρρυθμιών, όπως 

έχει αποδειχθεί σε πειραματικές και κλινικές μελέτες. Το ύψος της αρτηριακής πίεσης που 

εμφανίζεται η αυξημένη έκτοπη κοιλιακή δραστηριότητα ποικίλλει, χωρίς να είναι γνωστοί οι 

παράγοντες που το επηρεάζουν.

Σκοπός της μελέτης ήταν να εξετασθεί η επίδραση της οξείας αύξησης της 

αρτηριακής πίεσης όσον αφορά την πρόκληση ή την επιδείνωση κοιλιακών αρρυθμιών, σε 

ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιακό καθετηριασμό για τον έλεγχο στεφανιαίας νόσου. 

Επίσης, να εξετασθεί αν η επιρρέπεια για κοιλιακές αρρυθμίες με το μηχανισμό αυτό 

επηρεάζεται από διάφορες κλινικές, αγγειογραφικές και αιμοδυναμικές παραμέτρους.

Σε 45 ασθενείς με κλινική εικόνα στεφανιαίας νόσου που υποβλήθηκαν σε 

καθετηριασμό με τις συνήθεις ενδείξεις προκαλέσαμε, αμέσως μετά την εξέταση, ταχεία 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης με ενδοφλέβια χορήγηση μεταραμινόλης, καταγράφοντας 

ταυτόχρονα την ενδαρτηριακή πίεση και το ηλεκτροκαρδιογράφημα. Αποκλείσθηκαν 

ασθενείς με περισσότερες από 5 ανά λεπτό έκτακτες κοιλιακές συστολές ή με συστολική 

πίεση μεγαλύτερη των 160 mmHg κατά τη βασική καταγραφή. Επίσης αποκλείσθηκαν 

ασθενείς με αντενδείξεις αύξησης της αρτηριακής πίεσης και ασθενείς που ελάμβαναν 

αντιαρρυθμικά φάρμακα πλην των β-αναστολέων. Θετική δοκιμασία μεταραμινόλης 

θεωρήθηκε η πρόκληση εκτάκτων κοιλιακών συστολών ή ο υπερδιπλασιασμός τους, αν 

προϋπήρχαν.

Θετική δοκιμασία μεταραμινόλης (ομάδα 2) παρατηρήθηκε σε 13 ασθενείς (29%) 

ενώ αρνητική δοκιμασία (ομάδα 1) είχαν 32 ασθενείς (71%). Η σύγκριση των 

χαρακτηριστικών των δύο ομάδων έδειξε πολύ σημαντική διαφορά στην ύπαρξη σοβαρών 

τμηματικών διαταραχών της συστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας (ομάδα 1: 2/32, 

ομάδα 2: 10/13, ρ<0.00009). Σημαντική αλλά όχι ανεξάρτητη διαφορά προέκυψε και για τη 

σφαιρική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας (κλάσμα εξώθησης ομάδας 1: 0.62 ± 0.1, 

ομάδας 2: 0.44 ± 0.1, ρ<0.0009). Αντίθετα, δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές στην ηλικία 

και το φύλο, στο ιστορικό εμφράγματος και υπέρτασης, στο αποτέλεσμα της δοκιμασίας 

κόπωσης, στις βασικές τιμές και τις μεταβολές κατά τη δοκιμασία της αρτηριακής πίεσης και 

της καρδιακής συχνότητας, στη λήψη β-αναστολέων, στον αριθμό των νοσούντων 

στεφανιαίων αγγείων και την τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας.

Συμπεραίνεται ότι οι ασθενείς με τμηματική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας 

είναι επιρρεπείς σε κοιλιακές αρρυθμίες από οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα για να διευκρινισθεί η κλινική σημασία και ο μηχανισμός των αρρυθμιών 

αυτών, όπως και η αποτελεσματικότητα της αντιυπερτασικής θεραπείας στην αντιμετώπισή 

τους.
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Experimental and clinical trials have shown that acute blood pressure elevation precipitates 

the developement of ventricular ahrrythmias. The level of blood pressure predisposing to 

increased ectopic ventricular activity varies, but the factors affecting it are not known.

The purpose of this study was to evaluate if patients undergoing routine cardiac 

catheterization with the clinical indication of coronary artery disease are susceptible to 

pressure-related ventricular arrhythmias and, if so, to identify possible risk factors increasing 

this susceptibility.

In 45 patients undergoing cardiac catheterization for evaluation of coronary artery 

disease, immediately after the catheterization procedure and a 5-min control period, an acute 

blood pressure elevation was induced by intravenous infusion of metaraminol hydrochloride, 

while the patient’s electrocardiogram and blood pressure were continuously recorded. 

Exclusion criteria were the following: Systolic blood pressure higher than 160 mmHg or 

ventricular extrasystoles more than 5 per min. during the control period, use of antiarrhytmic 

drugs except for β-blockers, a history of stroke or any other intracerebral disease, congestive 

heart failure or an end-diastolic pressure > 20 mmHg, a history of any major myocardial 

ischaemic event during the last 3 months, valve or pericardial disease, left main stem 

disease, any complication during catheterization. In cases where ventricular extrasystoles 

appeared in patients without ectopy at the control period or, for patients with ventricular 

extrasystoles during the control period, they showed a > 100% increase the metaraminol test 

was considered positive.

Thirty-two patients (71%) had negative metaraminol test (group 1) and 13 patients 

(29%) had a positive one (group 2). The comparison of the two groups showed a strongly 

significant statistical difference to the presence of severe left venticular segmental wall 

abnormalities (group 1: 2/32, group 2: 10/13, p<0.00009). Global left ventricular systolic 

dysfunction was also more common in these patients (ejection fraction: 0.62 ±0.1 vs 0.44 ± 

0.1, p<0.0009), but it was not an independent factor. On the other hand, age, sex, 

hypertension, stress induced ischaemia, use of β-blockers, basal values of BP and heart rate, 

and the presence and number of stenosed coronary arteries were not significantly different in 

the two groups.

We conclude that patients with severe left venticular segmental systolic wall 

abnormalities are susceptible to pressure-related ventricular ahrrythmias. Further 

investigation is needed to discriminate the clinical significance and mechanism of these 

arrhythmias and also to evaluate if antihypertensive drugs eliminate them.

6. SUMMARY
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