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ΠΡΟΛΟΓΟΣ

Η κολπική μαρμαρυγή είναι μια αρρυθμία με σπουδαίο 

ιατρικό και κοινωνικό αντίκτυπο. Η μεγάλη επίπτωσή της, ο 

κίνδυνος θρομβοεμβολικών επιπλοκών, η συνύπαρξη της με το 

σύνολο σχεδόν των καρδιακών παθήσεων ή με εξωκαρδιακές 

παθήσεις, η χρήση σε αυτή των περισσοτέρων αντιαρρυθμικών 

φαρμάκων και οι αντικρουόμενες απόψεις γύρω από τη 

θεραπευτική αντιμετώπισή της τη διατηρούν στο επίκεντρο του 

ενδιαφέροντος της ιατρικής κοινότητας.

Η κολπική μαρμαρυγή γενικά χωρίζεται σε παροξυσμική και 

χρόνια μορφή. Αν και αποτελεί την πιο κοινή εμμένουσα αρρυθμία 

στην καθημερινή κλινική πράξη, εν τούτοις οι πληροφορίες γύρω 

• από την επίπτωση και τον επιπολασμό της στο γενικό πληθυσμό 

είναι μάλλον λίγες. Ακόμα πιο ελάχιστες είναι οι γνώσεις γύρω 

από την επιδημιολογία της παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής 

Οι σχετικές αναφορές στην βιβλιογραφία πρακτικά περιορίζονται 

στην μελέτη του Framingham που όμως μπορεί να μην είναι 

αντιπροσωπευτική άλλων φυλών ή εθνοτήτων. Η γνώση 

περισσότερων επιδημιολογικών χαρακτηριστικών για την 

παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή είναι και ο σκοπός που 

εκπονήθηκε η παρούσα διατριβή.

Το υλικό της μελέτης συλλέχθηκε κυρίως κατά τα χρόνια της 

ειδίκευσής μου στην Καρδιολογική Κλινική του Πανεπιστημιακού 

Νοσοκομείου Ιωαννίνων (Διευθυντής ο καθηγητής Δ. Σιδερής). 

Στο σημείο αυτό θα ήθελα να του εκφράσω τις θερμές μου 

ευχαριστίες όχι μόνο για την βοήθεια που μου προσέφερε στο 

συγκεκριμένο θέμα, αλλά και για όσα πολύτιμα έμαθα από αυτόν



στην πεντάχρονη παραμονή μου στην κλινική. Θα ήθελα επίσης 

να ευχαριστήσω τον αναπληρωτή καθηγητή κ Ιωάννη Γουδέβενο 

όχι μόνο γιατί μου παρέδωσε το πρώτο υλικό της μελέτης αλλά και 

για το προσωπικό του ενδιαφέρον, την εργασία, τη φροντίδα και 

τους κόπους του σε όλες τις φάσεις της διατριβής. Επίσης θα 

ήθελα να ευχαριστήσω και τον αναπληρωτή καθηγητή κ Αγαθοκλή 

Τσατσούλη για την συμπαράστασή του σε όλη μου αυτήν την 

προσπάθεια.

Θα ήταν παράλειψή μου αν δεν ευχαριστούσα και όλους 

εκείνους τους συναδέλφους που με βοήθησαν στη συλλογή των 

περιστατικών που αποτέλεσαν το υλικό της μελέτης μου. Μια 

εργασία σαν την παρούσα διατριβή δύσκολα θα μπορούσε να 

ολοκληρωθεί χωρίς τη συγκέντρωση των περιστατικών που χωρίς 

να λογαριάσουν κόπο νέοι αλλά και παλιότεροι συνάδελφοι μου 

δώσανε.

Τελειώνοντας αυτόν τον πρόλογο θα ήθελα να ευχαριστήσω 

τη σύζυγό μου για την αγάπη της και την αμέριστη συμπαράστασή 

της σ’ αυτήν την προσπάθεια και την αδελφή μου για την συμβολή 

της στην καλή εμφάνιση αυτής της διατριβής. Η επιμέλεια της 

διατριβής ανήκει στον φιλόλογο καθηγητή κ. Γ. Β. Τον ευχαριστώ 

πολύ για το χρόνο που διέθεσε και ελπίζω να μην παρέλειψα κάτι 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η κολπική μαρμαρυγή είναι η πιο κοινή εμμένουσα αρρυθμία στην καθημερινή 

κλινική πράξη και συνεχίζει να παραμένει στο επίκεντρο του ενδιαφέροντος των 

γιατρών. Είναι χαρακτηριστικό ότι στο 20ό ετήσιο επιστημονικό συνέδριο της 

Αμερικάνικης Εταιρείας Βηματοδότησης και Ηλεκτροφυσιολογίας το 1999, 197 

περιλήψεις, το ιΑ (23,8%) δηλαδή από το σύνολο των 826 περιλήψεων που 

παρουσιάστηκαν είχαν σχέση με την ΚΜ. Ο τρόπος παρουσίασης της ΚΜ ποικίλλει 

σημαντικά. Άλλοι ασθενείς παρουσιάζονται με χρόνια, σχετικά σταθερή μορφή, 

άλλοι με γρήγορη κολπική μαρμαρυγή πρόσφατης έναρξης και άλλοι με 

υποτροπιάζοντα επεισόδια. Γενικά η κολπική μαρμαρυγή διακρίνεται σε 

παροξυσμική και εμμένουσα ή χρόνια μορφή. Αν και είναι τόσο κοινή αρρυθμία, οι 

πληροφορίες γύρω από την επίπτωση και τον επιπολασμό της στο γενικό πληθυσμό 

είναι μάλλον ανεπαρκείς. Αντίθετα, οι πληροφορίες από κλινικούς πληθυσμούς 

τείνουν να αλλοιώσουν τα πραγματικά δεδομένα. Η καλύτερη πηγή δεδομένων γύρω 

από την επιδημιολογία της κολπικής μαρμαρυγής είναι οι αναφορές από τη μελέτη του 

Framingham, που όμως μπορεί να μην είναι αντιπροσωπευτικές άλλων εθνών ή φυλών 

ανά την υφήλιο.

Ειδικά οι γνώσεις γύρω από την επιδημιολογία της παροξυσμικής κολπικής 

μαρμαρυγής είναι ακόμα πιο λίγες και φαίνεται ότι αυτή παραμένει μια παραμελημένη 

κλινική οντότητα στην ιατρική βιβλιογραφία, παρόλο ότι αποτελεί το 30% του 

συνόλου των περιπτώσεων κολπικής μαρμαρυγής που συναντούν οι γιατροί σε ιατρεία 

ή νοσοκομεία. Η έλλειψη δεδομένων γύρω από την παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή 

αποτελεί ένα σπουδαίο κενό στην επιδημιολογία της κολπικής μαρμαρυγής, γιατί 

ασθενείς με αυτήν τη μορφή κολπικής μαρμαρυγής είναι πιθανόν να έχουν ανάγκη για 

αύξηση των ιατρικών πόρω ν." Αυτό περιλαμβάνει και τη χρήση αντιαρρυθμικών 

φαρμάκων που συνήθως απαιτούν ενδονοσοκομειακή έναρξη και τις επιπρόσθετες 

μέρες νοσηλείας όταν υπάρξουν υποτροπές.
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ

Πρόκειται για μια προοπτική πληθυσμιακή επιδημιολογική μελέτη που έγινε 

στη Βορειοδυτική Ελλάδα και είχε σκοπό να εκτιμήσει τη συχνότητα των καινούριων 

συμπτωματικών περιπτώσεων παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής (επίπτωση) στο 

γενικό πληθυσμό και να συγκρίνει τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά της με αυτά των 

ασθενών με χρόνια κολπική μαρμαρυγή.
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ

ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ιο:
ΟΡΙΣΜΟΙ-ΑΙΤΙΑ-ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ- 

ΗΑΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ- 
ΚΑΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η πρώτη περιγραφή κολπικής μαρμαρυγής (ΚΜ) πρέπει να έγινε από τον 

William Harvey το 1628 ως «κυματοειδής κίνηση των κόλπων» σε ζώα πριν 

πεθάνουν. Όμως πέρασαν εκατονταετίες μέχρι αυτή η περιγραφή να συσχετιστεί με 

το κλινικό σύνδρομο. Η περιγραφή του άρρυθμου σφυγμού και της χαρακτηριστικής 

ΗΚΓκής εικόνας της ΚΜ έγινε σχεδόν ταυτόχρονα και στις δυο μεριές του 

Ατλαντικού από τον Lewis, τους Rothberger και Winterberg, και τους Cushny και 

Evans στά έτη 1906 έως 1909 (1). Αν και πέρασαν σχεδόν εκατό χρόνια από την 

ανακάλυψή της η ΚΜ εξακολουθεί να συγκεντρώνει το ενδιαφέρον της ιατρικής 

κοινότητας και οι λόγοι είναι πολλοί. Αναφέρουμε μόνο ότι αποτελεί μείζονα αιτία 

εμβολικού κινδύνου, ότι σε μεγάλο ποσοστό σχετίζεται με υποκείμενες καρδιοπάθειες, 

ότι υπάρχουν αντικρουόμενες απόψεις γύρω από τη θεραπευτική αντιμετώπισή της, 

αλλά και ότι η ΚΜ αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα θνησιμότητας.

2. ΟΡΙΣΜΟΙ -ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ

Στην ΚΜ υπάρχει έλλειψη οργανωμένης κολπικής συστολής. Η 

ηλεκτροκαρδιογραφική εικόνα της ΚΜ χαρακτηρίζεται από απουσία σταθερών 

κυμάτων Ρ πριν από κάθε σύμπλεγμα QRS, ενώ αντίθετα υπάρχουν οι 

χαρακτηριστικές κυματοειδείς ταλαντώσεις γύρω από την ισοηλεκτρική γραμμή 

(κύματα f) που ποικίλλουν σε μέγεθος, μορφή και χρόνο, όπως επίσης και η πλήρης 

αρρυθμία των συμπλεγμάτων QRS. Ακολουθεί η εικόνα ενός τυπικού ΗΚΓ ασθενή 

με ΚΜ
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Εικόνα 1: Ηλεκτροκαρδιογράφημα ασθενή με κολπική μαρμαρυγή

Απαραίτητο είναι να γνωρίζει κανείς ότι η πλήρης ρυθμικότητα στα διαστήματα RR 

όταν υπάρχει ΚΜ πιθανά σημαίνει την παρουσία ιδιοκοιλιακού ή κομβικού ρυθμού 

λόγω διαταραχών της αγωγιμότητας ή χρήσης φαρμάκων. Τα διαστήματα RR μπορεί 

επίσης να είναι ρυθμικά σε κοιλιακά βηματοδοτούμενους ασθενείς, οπότε για για να 

φανεί ο υποκείμενος ρυθμός μπορεί να απαιτηθεί προσωρινή αναστολή του 

βηματοδότη.

Στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη η ΚΜ μπορεί να ταξινομηθεί με πολλούς 

τρόπους (2,3):

1) Αιτιολογική, ανάλογα δηλαδή με την υποκείμενη νόσο.

2) Ανάλογα με τα συμπτώματα σε συμπτωματική και ασυμπτωματική

3) Ανάλογα με την ηλεκτροκαρδιογραφική εμφάνιση σε λεπτή και αδρή 

μαρμαρυγή αν το μέγεθος των κυμάτων f  είναι μικρότερο ή μεγαλύτερο από 

1 mV στην απαγωγή V I.
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4) Ανάλογα με την κοιλιακή συχνότητα σε ταχεία, ελεγχόμενη και βραδεία.

5) Ανάλογα με τα χαρακτηριστικά των ενδοκοιλοτικών ηλεκτρογραφημάτων 

σε οργανωμένη και χαοτική.

6) Ανάλογα με τη δυνατότητα να θεραπευθεί με κατάλυση σε εστιακή και μη 

εστιακή.

7) Ανάλογα με τον τρόπο έναρξης και τη σχέση με τη δραστηριότητα του 

αυτόνομου νευρικού συστήματος σε βαγοτονική και αδρενεργική.

8) Ανάλογα με τη χρονική εμφάνιση σε παροξυσμική, χρόνια ή 1ου επεισοδίου.

Στη βιβλιογραφία πάντως δεν υπάρχει ομοφωνία για τους όρους που πρέπει

κάθε φορά να χρησιμοποιούνται. Πιο συχνά χρησιμοποείται ο διαχωρισμός της ΚΜ 

σε παροξυσμική (paroxysmal) και χρόνια (chronic ή permanent) μορφή (4-8). Ο όρος 

χρόνια χρησιμοποιείται είτε για να χαρακτηρίσει το προηγούμενο ιστορικό ΚΜ ή για 

να περιγράφει το τελευταίο επεισόδιο. Το όριο των 7 ημερών γενικώς φαίνεται να 

επικρατεί για να χωρίσει την παροξυσμική (<7 μέρες) από τη χρόνια ΚΜ  (>7 μέρες). 

Στην παροξυσμική ΚΜ συχνά αναγνωρίζεται και η μορφή της εμμένουσας (persistent) 

ΚΜ όταν το επεισόδιο διαρκεί περισσότερο από 48 ώρες και απαιτείται παρέμβαση 

για να αναταχθεί σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Η χρόνια ΚΜ μπορεί να είναι το τελευταίο 

στάδιο σε έναν ασθενή με συχνά επεισόδια παροξυσμικών ΚΜ ή και η πρώτη 

αναγνώριση. Με δεδομένο ότι ο ασθενής είναι συμπτωματικός, ο διαχωρισμός σε 

παροξυσμική και χρόνια γίνεται με βάση το ιστορικό και την ανάλογη ΗΚΓκή 

επιβεβαίωση. Σε μερικές περιπτώσεις όπου το ιστορικό δεν υπάρχει (ασυμπτωματικοί 

ή ελάχιστα συμπτωματικοί ασθενείς) χρησιμοποιείται ο όρος ΚΜ πρόσφατης έναρξης. 

Ο όρος οξεία ΚΜ χρησιμοποιείται συνήθως όταν το επεισόδιο της ΚΜ σχετίζεται με 

οξύ αναστρέψιμο αίτιο ή μια κρίση ΚΜ. Ο πίνακας 1 δείχνει σχηματικά τις διάφορες 

μορφές ΚΜ (9).
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Πίνακας 1: Ταξινόμηση ασθενών με κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ)

Η παροξυσμική ΚΜ  φαίνεται ότι αποτελεί το 35-66% (10-12) όλων των περιπτώσεων 

ΚΜ και περιλαμβάνει μια μεγάλη ομάδα ασθενών που μπορεί να διαφέρει στη 

συχνότητα, διάρκεια, τρόπο τερματισμού, παρουσία και σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων. Ενας κλινικός διαχωρισμός που έχει υιοθετηθεί είναι και αυτός που 

φαίνεται στον πίνακα 2 (6):
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Πίνακας 2: Ταξινόμηση παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής κατά Levy

Ομάδα I: Πρώτο συμπτωματικό επεισόδιο κολπικής μαρμαρυγής 

(α) Αυτόματη ανάταξη

(β) Απαιτεί φαρμακευτική ή ηλεκτρική ανάταξη 

Ομάδα II: Υποτροπιάζοντα επεισόδια κολπικής μαρμαρυγής (χωρίς θεραπεία) 

(α) Ασυμπτωματικά

(β) Συμπτωματικά <1 επεισόδιο/3 μήνες 

(γ) Συμπτωματικά >1 επεισόδιο/3 μήνες 

Ομάδα III Υποτροπιάζοντα επεισόδια κολπικής μαρμαρυγής (με θεραπεία)

(α) Ασυμπτωματικά

(β) Συμπτωματικά <1 επεισόδιο/3 μήνες 

(γ) Συμπτωματικά >1 επεισόδιο/3 μήνες

Η ομάδα I αναφέρεται σε ασθενείς που κάνουν ένα πρώτο συμπτωματικό επεισόδιο 

ΚΜ που είτε ανατάσσεται αυτόματα ή απαιτεί φαρμακευτική ή ηλεκτρική ανάταξη. Η 

ομάδα II αναφέρεται σε ασθενείς με υποτροπιάζοντα επεισόδια ΚΜ χωρίς τη χρήση 

συστηματικής αντιαρρυθμικής αγωγής, ενώ η ομάδα III περιλαμβάνει ασθενείς με 

υποτροπιάζοντα επεισόδια ΚΜ παρά τη χρήση αντιαρρυθμικών φαρμάκων για την 

πρόληψη των υποτροπών.

Αυτοί οι χαρακτηρισμοί χρησιμοποιούνται για να περιγράφουν ένα επεισόδιο 

ΚΜ σε μια δεδομένη στιγμή. Κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης ένας ασθενής 

μπορεί να παραμείνει στην ίδια ομάδα, να μην υποτροπιάσει, να αλλάξει ομάδα ή να 

μεταπέσει σε χρόνια ΚΜ.

3. ΑΙΤΙΕΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ- 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ.

Η ΚΜ συνοδεύει πολλές καρδιακές, αλλά και εξωκαρδιακές παθήσεις. Σε 

άλλες πάλι περιπτώσεις μπορεί να σχετίζεται με οξείες παθήσεις, οπότε μετά την ίασή 

τους δεν υποτροπιάζει. Τέτοιες είναι η κατάχρηση οινοπνεύματος («holiday heart
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syndrome»), ηλεκτροπληξία, χολινεργικά φάρμακα, οξεία περικαρδίτιδα, οξεία 

μυοκαρδίτιδα, πνευμονική εμβολή, υπερθυρεοειδισμός, οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου ή οξεία πνευμονική νόσος που οδηγεί σε υποξυγοναιμία. Η ΚΜ επίσης 

είναι κοινή επιπλοκή μετά από χειρουργείο καρδιάς (αορτοστεφανιαία παράκαμψη, 

αντικατάσταση μιτροειδούς) ή και χειρουργείο θώρακα. Ο πίνακας 3 δείχνει τα 

υποκείμενα αίτια ΚΜ (12).

Π ίνακας 3: Α ίτια  κολπικής μαρμαρυγής

Κ αρδιαγγειακά:

Μεσοκοιλιακή επικοινωνία 

Εγχειρήσεις καρδιάς 

Μυοκαρδιοπάθειες: υπερτροφική, 

διατατική, διηθητική 

Υπέρταση

Στεφανιαία νόσος (οξεία και χρόνια) 

Πρόπτωση μιτροειδούς

Μη ρευματική βαλβιδοπάθεια 

Περικαρδίτιδα 

Ρευματική βαλβιδοπάθεια 

Σύνδρομο νοσούντος φλεβοκόμβου 

Καρδιακοί όγκοι 

Σύνδρομο προδιέγερσης

Σ υστημ ατικά :

Οινόπνευμα

Χρόνια πνευμονοπάθεια

Κόπωση

Ηλεκτροπληξία

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές

Τραυματισμός

Πυρετός

Υποθερμία

Πνευμονία

Πνευμονική εμβολή

Θυρεοτοξίκωση

Μη καρδιακές επεμβάσεις

Σ πάνια  α ίτ ια

Οξεία υποογκαιμία 

Συγγενής

Σκλήρυνση κατά πλάκας 

Μυϊκή δυστροφία

Φαιοχρωμοκύτωμα

Εγχυση ψυχρού ρευστού στον

αριστερό κόλπο

Κατάποση

Τροφές που περιέχουν τυραμίνη
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Η υπέρταση, η στεφανιαία νόσος, οι βαλβιδοπάθειες και η συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια είναι οι πιο συχνά απαντώμενες συνυπάρχουσες παθήσεις σε 

ασθενείς με χρόνια ΚΜ όπως φαίνεται από μεγάλες μελέτες (13-15). Στη μελέτη του 

Framingham (13) 45,7% των ανδρών και 51,2% των γυναικών είχαν υπερτασική 

καρδιοπάθεια και ακολουθούσε η στεφανιαία νόσος (16,3% των ανδρών και 4,1% των 

γυναικών), η καρδιακή ανεπάρκεια και η ρευματική καρδιοπάθεια. Σε μια άλλη 

μελέτη που έγινε σε πληθυσμό της Ισλανδίας (15) υπερτασική καρδιοπάθεια 

διαπιστώθηκε κατά την παρακολούθηση στο 30% των ασθενών με χρόνια ΚΜ, 

στεφανιαία νόσος στο 28% των ασθενών και συμφορητική καρδιοπάθεια στο 36% των 

ασθενών.

Υπάρχουν επίσης μικρότερες μελέτες για την παροξυσμική ΚΜ (10,16,17). Οι 

Takahashi και συν. (10) βρήκαν ότι η υπέρταση και η στεφανιαία νόσος (ένα ή και τα 

δυο) υπήρχαν σε 55% των ασθενών τους με παροξυσμική ΚΜ, ενώ παρόμοια 

αποτελέσματα έδωσαν και οι Suttorp και συν (16). Αντίθετα σε μιαν άλλη μελέτη 

(17), υπέρταση υπήρχε σε 27,8% των ασθενών και στεφανιαία νόσος στο 5,8%. 

Φαίνεται λοιπόν ότι η υπέρταση είναι η πιο συχνά απαντώμενη πάθηση τόσο στην 

παροξυσμική όσο και στη χρόνια ΚΜ αντικατοπτρίζοντας έτσι το μεγάλο επιπολασμό 

της στο γενικό πληθυσμό.

Αντίστροφα τώρα η μελέτη του Framingham (18) εξέτασε με 

πολυπαραγοντική ανάλυση την επίδραση της ηλικίας, της κατανάλωσης 

οινοπνεύματος, του δείκτη βάρους σώματος (ΒΜΙ), του καπνίσματος, της 

συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, του διαβήτη, της υπέρτασης, του εμφράγματος 

του μυοκαρδίου, της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, των βαλβιδοπαθειών και του 

φύλου και βρήκε ότι όλοι αυτοί οι παράγοντες πλην του ΒΜΙ και της κατανάλωσης 

οινοπνεύματος σχετίζονταν σημαντικά με την πιθανότητα να αναπτύξει κάποιος ΚΜ.

Τέλος ένα ποσοστό ατόμων που κυμαίνεται σε διάφορες μελέτες (19-21) από 

μικρότερο του 10% μέχρι και το ένα τρίτο αναπτύσσει ΚΜ χωρίς την παρουσία 

οποιασδήποτε νόσου ή παράγοντα κινδύνου (ιδιοπαθής-lone- ΚΜ). Έ τσ ι π.χ στη 

μελέτη του Framingham (19) ιδιοπαθής ΚΜ  συμβαίνει σε 11,4% όλων των 

περιπτώσεων ΚΜ, ενώ σε μια άλλη μελέτη (20) το ποσοστό των ασθενών με ιδιοπαθή
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ΚΜ ήταν μόλις 2,7% από 3623 ασθενείς ηλικίας <60 χρόνων. Στην παροξυσμική ΚΜ 

πάντως φαίνεται ότι το ποσοστό των ασθενών με ιδιοπαθή ΚΜ είναι μεγαλύτερο σε 

σχέση με τη χρόνια ΚΜ. Στην πρόσφατη μελέτη ALFA(8) ιδιοπαθής ΚΜ υπήρχε σε 

46,1% των ασθενών με παροξυσμική ΚΜ και σε 23,1% των ασθενών με χρόνια ΚΜ. 

Υπάρχουν τουλάχιστον δυο εξηγήσεις γ ι’ αυτές τις διαφορές. Η πρώτη σχετίζεται με 

διαφορετικούς ασθενείς που παραπέμπονται για εκτίμηση στα τριτοβάθμια κέντρα 

που συνήθως κάνουν τις μελέτες (πιο σοβαρά πάσχοντες) και η δεύτερη μια αλλαγή 

στην επιδημιολογία της ΚΜ.

Το 1978 ο Coumel (22) περιέγραψε μια μορφή ΚΜ που ακολουθούσε τη δράση 

του παρασυμπαθητικού. Αυτός ο τύπος της ΚΜ φαίνεται ότι αφορά κυρίως τις 

γυναίκες, σχετίζεται με νόσο του φλεβόκομβου, ενώ συνήθως συνυπάρχει με 

υποκείμενη νόσο. Τα επεισόδια συνήθως συμβαίνουν κατά τον ύπνο ή μετά το 

φαγητό και είναι ανθεκτικά στην αγωγή με β-αποκλειστές ή δακτυλίτιδα. Η 24ωρη 

ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή (Hoiter) δείχνει ότι προηγείται προοδευτική 

επιβράδυνση της καρδιακής συχνότητας πριν την εκκίνηση της αρρυθμίας. Ο Coumel 

επίσης περιέγραψε και την αδρενεργική ΚΜ, που είναι λιγότερο συχνή από την 

προηγούμενη, συμβαίνει κατά τη διάρκεια της ημέρας, και συνήθως ακολουθεί 

άσκηση ή συναισθηματική υπερένταση. Πολυουρία συνυπάρχει. Εδώ οι β- 

αποκλειστές είναι αποτελεσματικοί. ΚΜ αποκλειστικώς συμπαθητικής ή 

παρασυμπαθητικής αιτιολογίας δεν είναι συχνή, όμως στοιχεία που να μαρτυρούν 

δραστηριότητα του αυτόνομου νευρικού συστήματος είναι δυνατόν να υπάρχουν σε 

ασθενείς με ΚΜ.

Τέλος πρόσφατα ο Brugada (23) περιέγραψε μια οικογένεια με 26 μέλη από τα 

οποία τα 10 είχαν ΚΜ συμπεραίνοντας ότι πρόκειται για μορφή κληρονομικότητας με 

αυτοσωματικό επικρατούντα χαρακτήρα. Μια μετάλλαξη στο νούμερο 10 

χρωματόσωμα αναγνωρίστηκε σαν πιθανή γενετική αιτία ΚΜ. Τα ευρήματα αυτά 

εγείρουν ερωτήματα για το κατά πόσο γενετικά ελλείμματα θα μπορούσαν να 

ευθύνονται για την ΚΜ.
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4. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ
Αν και η ΚΜ είναι η πιο κοινή σοβαρή αρρυθμία που απαντάται στην 

καθ’ημέρα κλινική πράξη, οι πληροφορίες γύρω από την επίπτωση και τον 

επιπολασμό της στο γενικό πληθυσμό είναι μάλλον λίγες. Τα δεδομένα από κλινικούς 

πληθυσμούς υπόκεινται σε παράγοντες που τείνουν να αλλοιώσουν την 

πραγματικότητα (24). Η μελέτη του Framingham παραμένει ακόμα η σπουδαιότερη 

πηγή δεδομένων γύρω από την ΚΜ (13,25,26). Η ερμηνεία όμως των ευρημάτων 

αυτής της μελέτης μπορεί να μην είναι ενδεικτική άλλων φυλών ή εθνοτήτων.

ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ (Prevalence) Α. Συσ/έτιση ιιε την ηλικία: Στη μελέτη του 

Framingham (18) ο επιπολασμός εκτιμάται ότι είναι 0,5% για τις ηλικίες 50-59 

χρονών και ανεβαίνει σε 8,8% στις ηλικίες 80-89, ενώ η μέση ηλικία των ανδρών 

ασθενών με ΚΜ είναι 72 έτη και των γυναικών 75 έτη. Σε μελέτη (15) σε περιοχή της 

Ισλανδίας εκτιμήθηκε ότι ο συνολικός επιπολασμός της χρόνιας ΚΜ ήταν 276 ανά

100.000 πληθυσμό και ήταν ψηλότερος για τους άνδρες (409 ανά 100.000) σε σχέση 

με τις γυναίκες (150/100.000). Στην πιο πρόσφατη Cardiovascular Health Study (14) 

που περιελάμβανε 5201 άνδρες και γυναίκες ασθενείς μεγαλύτερους των 65 χρόνων ο 

επιπολασμός της ΚΜ ήταν 4,8 % στις γυναίκες και 6,2% στους άνδρες κατά τη 

βασική εξέταση και είχε ισχυρή συσχέτιση με την ηλικία μόνο στις γυναίκες.. Σε μια 

ανασκόπηση τεσσάρων μελετών (27) φαίνεται ότι ο επιπολασμός της ΚΜ αρχίζει και 

αυξάνει μετά την ηλικία των 40 ενώ η αύξηση γίνεται σημαντική μετά την ηλικία των 

65. Τα δεδομένα είναι ανεπαρκή για τους πολύ ηλικιωμένους, όμως φαίνεται ότι ο 

επιπολασμός είναι περίπου 10%. Στην ίδια μεταανάλυση εκτιμάται ότι υπάρχουν 

στην Αμερική 2,23 εκατομμύρια ανθρώπων με ΚΜ  δίνοντας ένα συνολικό 

επιπολασμό 0,89%. Η μέση ηλικία είναι περίπου 75 χρόνια. Πιο αναλυτικά ο 

επιπολασμός της ΚΜ εκτιμάται ότι είναι 2,3% στους άνω των 40 ετών και αυξάνει σε 

περίπου 6% για τις ηλικίες πάνω από 65. Το 84% των ασθενών με ΚΜ  είναι 

μεγαλύτερο από 65 χρονών, το 32% είναι μεγαλύτερο από 80 χρονών, ενώ το 70% 

των ασθενών με ΚΜ είχαν ηλικία μεταξύ 65 και 85 ετών. Στην μεταανάλυση 

αναφέρεται ότι όλες οι παραπάνω εκτιμήσεις αφορούν ασθενείς με χρόνια και 

παροξυσμική ΚΜ.
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Β. Συστέτιση ιιε το ωύλο: Από τα αποτελέσματα τριών μελετών (14, 28,29) 

που μας δίνουν δεδομένα σχετικά με το φύλο φαίνεται ότι ο επιπολασμός της ΚΜ 

είναι μεγαλύτερος στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες για όλες τις ηλικίες. Όμως 

επειδή οι γυναίκες ηλικίας άνω των 75 είναι σχεδόν διπλάσιες σε σχέση με τους 

άνδρες στον γενικό πληθυσμό, ο απόλυτος αριθμός γυναικών με ΚΜ είναι ίσος ή 

μεγαλύτερος σε σχέση με αυτόν των ανδρών. Ετσι φαίνεται ότι 50% έως 55% όλων 

των ατόμων με ΚΜ  είναι γυναίκες, ενώ για τις ηλικίες άνω των 75 περίπου το 65% 

είναι γυναίκες.

Τέλος από δεδομένα της μελέτης του Framingham (30, 31) φαίνεται ότι ο 

επιπολασμός της ΚΜ  έχει αυξηθεί σημαντικά στους άνδρες ηλικίας 65-84 χρονών 

από το 1968 ως το 1989 ακόμα και μετά από διόρθωση για την ηλικία και τις 

υποκείμενες νόσους.

ΕΠΙΠΤΩΣΗ (Incidence): Στην μελέτη του Framingham (18) αναφέρεται ότι η 

επίπτωση της ΚΜ είναι 6,2 και 3,8 ανά 1000 ανθρώπους-εξετάσεις για άνδρες και 

γυναίκες ηλικίας 55-64 ετών αντίστοιχα και αυξάνεται σε 75,9 και 62,8 για άνδρες και 

γυναίκες ηλικίας 85-94 ετών αντίστοιχα. Η  επίπτωση είναι ψηλότερη στους άνδρες σε 

σχέση με τις γυναίκες. Σε μια άλλη εργασία από την Cardiovascular Health Study οι 

Psaty και συν (32) αναφέρουν επίπτωση 3,1 ανα 1000 εξαταζόμενους/ έτος για άνδρες 

ηλικίας 55-64 ετών, ενώ αυξάνονται σε 38 για άνδρες ηλικίας 85-94 ετών. Οι 

αντίστοιχοι αριθμοί για τις γυναίκες ήταν 1,9 και 31,4. Τέλος στη Manitoba Follow-up 

Study (33) παρακολουθήθηκαν 3983 άνδρες (προσωπικό αεροπορίας ) από το 1948 

για 44 χρόνια. Από αυτούς 299 (7,5%) ανάπτυξαν συνολικά ΚΜ. Η επίπτωση 

κυμαινόταν από 0,5 ανά 1000 άτομα-χρόνια παρακολούθησης για τις ηλικίες κάτω 

από 50 χρόνια μέχρι 9,7 ανά 1000 άτομα-χρόνια για τις ηλικίες μετά τα 70 χρόνια. 

Φαίνεται λοιπόν ότι και η επίπτωση της ΚΜ  έχει ισχυρή σχέση με την ηλικία και είναι 

μεγαλύτερη στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες.

Αντίθετα με τη χρόνια ΚΜ η επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ στο γενικό 

πληθυσμό είναι άγνωστη και η μόνη αναφορά για αυτήν είναι από την μελέτη του 

Framingham (34) που εκτιμά ότι η επίπτωση στη διετία της παροξυσμικής είναι όμοια 

με αυτήν της χρόνιας ΚΜ. Οι ερευνητές βρήκαν επίσης ότι όπως και στη χρόνια, έτσι
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και στην παροξυσμική η επίπτωση αυξάνεται με την ηλικία και είναι ελαφρά 

μεγαλύτερη για τους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες. Η εικόνα 2 είναι από την 

προαναφερθείσα μελέτη και δείχνει σχηματικά την επίπτωση της παροξυσμικής και 

της χρόνιας ΚΜ.

Εικόνα 2: Επίπτωση της ΚΜ  σε σχέση με το φύλο κα ι την ηλικία

Αυτή η εκτίμηση για την παροξυσμική ΚΜ, αν και έχουν περάσει πάνω από 15 

χρόνια, δεν έχει επιβεβαιωθεί ούτε ξανά αναφερθεί. Η έλλειψη περισσοτέρων 

δεδομένων για την παροξυσμική ΚΜ αποτελεί ένα σπουδαίο κενό στην επιδημιολογία 

της ΚΜ  (35) γιατί είναι γνωστό ότι η αντιμετώπιση ασθενών με παροξυσμική ΚΜ  

αποτελεί συχνό πρόβλημα με σημαντικό κόστος.



16

Τέλος όταν κανείς προσπαθεί να εκτιμήσει την επίπτωση και τον επιπολασμό 

της ΚΜ πρέπει να ξέρει ότι υπάρχουν σοβαρές πιθανότητες για υποεκτίμηση αυτών 

(31). Αυτό συμβαίνει είτε εξαιτίας ελλείψεως συμπτωμάτων σε πολλούς ασθενείς είτε 

μη καταγραφής περιπτώσεων παροξυσμικής ΚΜ. Το 30% των ασθενών στην 

Cardiovascular Health Study (14) και 45% στην SPAF-III (36) είχαν ΚΜ που 

διαπιστώθηκε όταν έγινε ΗΚΓ για άλλο λόγο. Είναι επίσης γνωστό ότι σε ασθενείς με 

παροξυσμική ΚΜ  τα ασυμπτωματικά επεισόδια ΚΜ είναι 12 φορές πιο συχνά σε 

σχέση με τα συμπτωματικά (37).

Η ΚΜ είναι σπάνια στις 2 πρώτες δεκαετίες της ζωής και σχεδόν πάντοτε 

σχετίζεται με πρόσθετο δεμάτιο κατά τη διάρκεια της εμβρυϊκής ανάπτυξης. Μπορεί 

να υπάρξει αυτόματη διακοπή της αρρυθμίας στον πρώτο χρόνο της ζωής (38-40). 

Παρόμοια στους εφήβους μια υψίσυχνη υπερκοιλιακή ταχυκαρδία μπορεί να 

εκφυλιστεί σε ΚΜ. Οι αθλητές επίσης ανταγωνιστικών αθλημάτων μπορεί να έχουν 

μεγαλύτερη επίπτωση ΚΜ  σε σχέση με το μέσο πληθυσμό (41). 5

5. ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟ ΚΟΣΤΟΣ -NOEHPOTHTA(morbidity) ΚΑΙ 

ONiEIMOTHTA(mortality) ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΉ

Το κόστος νοσοκομειακής νοσηλείας για ασθενείς με ΚΜ είναι 17% ψηλότερο 

σε σχέση με τους ασθενείς χωρίς ΚΜ (42). Το 1996 οι Maglio και συνεργάτες (43) 

αναφέρουν μέσο ετήσιο κόστος 9314$ για την αντιμετώπιση ενός ασθενή με 

συμπτωματική ΚΜ. Στην Αμερική η National Stroke Association αναφέρει (44) ότι 

το 1998 από τα 700000 εγκεφαλικά τα 80000 (11,4%) ήταν επιπλοκή ΚΜ.

Η ΚΜ αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα θνησιμότητας, όπως 

φάνηκε σε πρόσφατη ανάλυση δεδομένων από τη μελέτη του Framingham (45). Οι 

ασθενείς με ΚΜ  είχαν ψηλότερη ολική αλλά και καρδιαγγειακή θνησιμότητα 

ανεξάρτητα υποκείμενης νόσου. Έ τσι οι άνδρες ασθενείς με ΚΜ έχουν 1,5 φορά 

μεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου και οι γυναίκες 1,9 φορές. Σε πρόσφατη επίσης μελέτη 

(46) που περιελάμβανε ασθενείς με δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, στην ομάδα
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των ασθενών με ΚΜ ή πτερυγισμό παρατηρήθηκε αύξηση των θανάτων κατά 29% σε 

σχέση με την ομάδα χωρίς αρρυθμίες.

6. ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ

Οι υποκείμενοι μηχανισμοί της ΚΜ στους ανθρώπους δεν έχουν κατανοηθεί 

πλήρως. Αρχικά υπήρξε η θεωρία ότι μεμονωμένα ή πολλαπλά έκτοπα κέντρα 

δημιουργούν τη μαρμαρυγή στους κόλπους. Όμως το 1960 ο Moe (12,47) εισήγαγε τη 

θεωρία των πολλαπλών κυματιδίων. Σύμφωνα με αυτήν υπάρχουν πολλαπλά 

κυκλώματα επανεισόδου στους κόλπους, ανεξάρτητα μεταξύ τους, με ποικίλο 

μέγεθος, διάρκεια και κατεύθυνση. Τα κύματα αυτά μπορεί να χωριστούν σε 

μικρότερα εφόσον συναντήσουν κάποιο εμπόδιο ή και να συγκρουστούν μεταξύ τους. 

Ο ελάχιστος αριθμός κυμάτων που χρειάζεται για να διατηρηθεί η ΚΜ  είναι 6 και 

φαίνεται ότι τα κύματα είναι μεγαλύτερα στην αδρή ΚΜ και μικρότερα στη λεπτή 

ΚΜ. Το μήκος κύματος, δηλαδή το γινόμενο ταχύτητας αγωγής επί την ανερέθιστη 

περίρδο, είναι σημαντικός παράγοντας για τη διατήρηση της ΚΜ. Παράγοντες που 

επιμηκύνουν το μήκος κύματος μπορούν να προλάβουν ή και να τερματίσουν την ΚΜ, 

ενώ αντίθετα αυτοί που βραχύνουν το μήκος κύματος της κολπικής διέγερσης 

μπορούν και αρχίζουν ή διατηρούν την ΚΜ (48,49). Το μήκος κύματος μπορεί να 

επιμηκυνθεί με αντιαρρυθμικά φάρμακα και να βραχυνθεί με αυξημένο 

παρασυμπαθητικό τόνο, με ταχεία κολπική βηματοδότηση, ή ενδοκολπικές διαταραχές 

της αγωγιμότητας. Παράλληλα με το μηχανισμό των πολλαπλών κυματιδίων έχει 

προταθεί και η άποψη ότι η αρρυθμία θα μπορούσε να προκληθεί από ένα ή δυο 

κυκλώματα επανεισόδου. Οι νεώτερες τεχνικές χαρτογράφησης δεν έδωσαν τέλος 

στην παλιά διαμάχη αν η ΚΜ είναι αποτέλεσμα της δραστηριότητας ενός «μητρικού» 

κύματος που ανακυκλούμενο διατηρεί την ΚΜ ή αν είναι αποτέλεσμα του 

θρυμματισμού του μητρικού σε πολλαπλά θυγατρικά κύματα(50).

Έ νας διαφορετικός μηχανισμός από αυτόν της επανεισόδου, αυτός της 

αυξημένης αυτοματικότητας έχει πρόσφατα μελετηθεί. Βρέθηκε (51,52) ότι ένας 

εστιακός μηχανισμός πυροδότησης στην περιοχή της συμβολής των πνευμονικών 

φλεβών με τον αριστερό κόλπο μπορεί με συχνές μονόμορφες έκτακτες συστολές να
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προκαλέσει ΚΜ. Η κατάλυση με ρεύμα ραδιοσυχνότητας στα στόμια των 

πνευμονικών φλεβών μπορεί να εξαλείψει αυτές τις μορφές ΚΜ.

Η εγκατάσταση της ΚΜ συνοδεύεται από ηλεκτρική αναδιαμόρφωση των 

κόλπων. Η ανερέθιστη περίοδος των κολπικών κυττάρων βραχύνεται και παράλληλα 

δεν προσαρμόζεται στις μεταβολές της καρδιακής συχνότητας. Με αυτόν τον τρόπο η 

ΚΜ δημιουργεί εκείνες τις καταστάσεις που επιτρέπουν την υποτροπή της : “atrial 

fibrillation begets atrial fibrillation”. Παράλληλα η εγκατάσταση της ΚΜ επιφέρει και 

προοδευτική διάταση, «ανατομική αναδιαμόρφωση», των κόλπων.

7. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ

Η ΚΜ μπορεί να είναι συμπτωματική ή ασυμπτωματική. Ακόμη και στον ίδιο ασθενή 

μπορεί να συμβαίνουν άλλοτε συμπτωματικά και άλλοτε ασυμπτωματικά επεισόδια. 

Τα ασυμπτωματικά επεισόδια μπορεί να ανιχνευθούν τυχαία κατά την κλινική 

εξέταση, το ηλεκτροκαρδιογράφημα ή την 24ωρη ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή. 

Σε ομάδα ασθενών με παροξυσμική ΚΜ τα ασυμπτωματικά επεισόδια ήταν 12 φορές 

πιο συχνά από τα συμπτωματικά (37). Η διάρκεια της ΚΜ  μπορεί να είναι άγνωστη 

αν δεν σχετίζεται με συμπτώματα. Η ΚΜ  μπορεί να παρουσιαστεί για πρώτη φορά 

ταυτόχρονα με εμβολικό επεισόδιο ή με επιδείνωση της καρδιακής ανεπάρκειας. Τα 

συμπτώματα σχετίζονται με την απώλεια της κολπικής συστολής και με την άρρυθμη 

και γρήγορη κοιλιακή ανταπόκριση. Η σχετική συμμετοχή καθενός εξαρτάται από 

πολλούς παράγοντες, όπως από την ύπαρξη ή όχι υποκείμενης νόσου, την ηλικία του 

ασθενή, την ικανότητα αγωγής του κολποκοιλιακού κόμβου και τη χρήση φαρμάκων. 

Στη μελέτη CARAF (53) από 674 ασθενείς με ΚΜ  532 ήταν συμπτωματικοί και 142 

ασυμπτωματικοί. Αίσθημα παλμών περιέγραψαν 50% και προκάρδιο άλγος και 

κόπωση παραπάνω από 25% των ασθενών. Δύσπνοια παρατηρήθηκε σε λιγότερο από 

20% των ασθενών. Η συγκοπή είναι μια σπάνια αλλά σοβαρή επιπλοκή των ασθενών 

με ΚΜ και είναι ιδιαίτερα συχνή σε ασθενείς με δυσλειτουργία του φλεβόκομβου 

αλλά και παθήσεις όπως υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και στένωση αορτής.

Τέλος οι ασθενείς με ΚΜ εμφανίζουν χειρότερη ποιότητα ζωής. (54-55).
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο :

ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ 
ΚΑΙ ΕΜΒΟΛΙΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ

1. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ
Από τα τέλη του 1970 η μη βαλβιδική ΚΜ είχε αναγνωριστεί ως ανεξάρτητη 

αιτία για εμβολικά επεισόδια. Έ να στα 6 εμβολικά συμβαίνει σε ασθενή με ΚΜ και 

10% από όλα τα ισχαιμικά επεισόδια συμβαίνουν εξαιτίας εμβολών από τον αριστερό 

κόλπο. Στη χρόνια ΚΜ ο εμβολικός κίνδυνος είναι καλά τεκμηριωμένος. Ασθενείς με 

μη βαλβιδική ΚΜ έχουν 6 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εμβολικών επεισοδίων σε σχέση 

με αυτούς χωρίς ΚΜ, ενώ αυτοί με βαλβιδική ΚΜ έχουν 17,6 παραπάνω κίνδυνο 

(56,57). Ο κίνδυνος για ΑΕΕ σε ασθενείς με μη βαλβιδική ΚΜ εκτιμάται ότι είναι 

4,5%/έτος (58,59). Υπάρχει μεγάλη διακύμανση όσον αφορά σ’ αυτόν τον κίνδυνο. 

Έτσι η ηλικία , η υπέρταση, το ιστορικό προηγούμενου εμβολικού επεισοδίου και η 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας είναι παράγοντες που σταθερά σε πολλές 

μελέτες αυξάνουν τον εμβολικό κίνδυνο. Ο σακχαρώδης διαβήτης, ηλικία γυναικών 

άνω των 75 ετών, ορμονική υποκατάσταση, τακτική χρήση οινοπνεύματος, 

στεφανιαία νόσος ή προηγούμενο έμφραγμα μυοκαρδίου, μέτρια ή σοβαρή υπέρταση 

είναι παράγοντες που αναφέρονται σε διάφορες μελέτες (60-66). Εκτός των 

προαναφερθέντων παραγόντων υπάρχουν και υπερηχογραφικοί δείκτες που 

προσδιορίζουν αυξημένο εμβολικό κίνδυνο για τους ασθενείς με ΚΜ. Τέτοιοι είναι 

στη διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία το χαμηλό κλάσμα εξωθήσεως (<50%) και το 

αυξημένο μέγεθος αριστερού κόλπου (>2,5cm/m2 επιφάνειας σώματος), ενώ στη 

διοοισοφάγεια υπερηχοκαρδιογραφία είναι η εύρεση θρόμβου στο ωτίο του αριστερού 

κόλπου και η παρουσία αυτόματης ηχοαντίθεσης (67,68). Έ τσι οι ασθενείς με ΚΜ 

μπορεί να διατρέχουν ψηλό (>=6%/έτος), μέτριο (3%/έτος) ή χαμηλό (1%/έτος) 

εμβολικό κίνδυνο ανάλογα με τα χαρακτηριστικά τους (πίνακας 4).
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Π ίνακας 4 : Ε κτίμηση του  εμβολικού κινδύνου σε ασθενείς με μη βαλβιδική 

κολπική  μαρμαρυγή.

Μ ελέτη Υψηλού

κινδύνου

Μ έτριου

κινδύνου

Χαμηλού κινδύνου

Α σθενείς χω ρ ίς  

θεραπεία

AF Investigators, 

( 6 2 )

Ηλικία>65χρονών 

Ιστορ. Υπέρτασης 

Διαβήτης 

Ιστορ. Εμβολών

Ηλικία<65χρ,

Όχι υψηλού 

κινδύνου κριτήρια

Am. College o f 

Chest 

Physicians 

Consensus, (60 )

Ηλικία>75 χρόνια 

Ιστορ. Υπέρτασης 

Ιστορ. Εμβολών 

Δυσλ. ΑΡ κοιλίας 

> 1 παράγ. μετρ.κινδ

Ηλικία 65-75 χρ 

Διαβήτης 

Στεφανιαία νόσος 

Θυρεοτοξίκωση

Ηλικία <65 χρονών, 

όχι παράγοντες 

κινδύνου

Α σθενείς σε 

αγω γή  με ASA 

SPAF III,

(6 5 )

Γυναίκες> 75 χρ 

ΑΠ>160 mmHg 

Ιστορ. εμβολών. 

Δυσλ.ΑΡ κοιλίας

Ιστορ. υπέρτασης, 

όχι υψηλού κινδ. 

κριτήρια

Όχι υψηλού κινδ. 

κριτήρια,

Ό χι ιστορικό 

υπέρτασης.

SPAF

Exploratory 

Analysis (6 4 )

Γυναίκες >75 χρ. 

ΑΠ >160mmHg 

Υπέρταση και 

ηλικία >75 χρ 

Ιστορικό εμβολ. 

επεισοδίου

Υπέρταση και 

ηλικία <75 χρ 

Διαβήτης 

Ό χι υψηλού 

κινδύνουκριτήρια

Όχι κριτήρια 

υψηλού ή μέτριου 

κινδύνου



Αντίθετα στην παροξυσμική ΚΜ ο εμβολικός κίνδυνος δεν είναι καλά τεκμηριωμένος 

και τα δεδομένα είναι λιγότερα και αντικρουόμενα. Η επικρατούσα γενική πεποίθηση 

που βασιζόταν σε παλαιότερες μελέτες, όπως σε αυτήν του Framingham (34) 

προσδιόριζε μικρότερο εμβολικό κίνδυνο στους ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ 

(ετήσιος κίνδυνος 1,3%). Οι Petersen και Godtfredsen (69) βρήκαν ετήσιο εμβολικό 

κίνδυνο σε ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ 2,0%, ο οποίος αυξανόταν σε 5,6% στους 

ασθενείς με χρόνια ΚΜ. Αντίθετα στη μελέτη SPAF (62) δε βρέθηκε διαφορά στον 

εμβολικό κίνδυνο ανάμεσα στους ασθενείς με παροξυσμική και χρόνια ΚΜ, εύρημα 

το οποίο επιβεβαιώθηκε και στην μελέτη BAATAF (63). Πάντως, μια μεταανάλυση 

πέντε μελετών για την αντιπηκτική αγωγή (64), που συμπεριέλαβε 3706 ασθενείς από 

τους οποίους 462 είχαν παροξυσμική ΚΜ, συμπέρανε ότι το είδος της ΚΜ 

(παροξυσμική ή χρόνια), η διάρκεια κάθε επεισοδίου, καθώς και η συνολική διάρκεια 

της ΚΜ δεν έχουν σαφή συσχέτιση με τον εμβολικό κίνδυνο. Τυπικά τα εμβολικά 

επεισόδια συμβαίνουν στην έναρξη του παροξυσμού της ΚΜ ή κατά τη μετατροπή της 

σε χρόνια (70). Στη μελέτη του Framingham (71) παρατηρήθηκε ότι 37,3% των 

εμβολικών επεισοδίων συνέβησαν τον πρώτο χρόνο και η πλειονότητά τους κατά την 

έναρξη της ΚΜ, ενώ σε άλλη αναφορά (72) περιγράφονται περιστατικά όπου το 

εμβολικό επεισόδιο ήταν η πρώτη εκδήλωση της ΚΜ. Πάντως η απουσία εμβολικού 

επεισοδίου τα πρώτα 2 ή 3 χρόνια από την έναρξη της ΚΜ σε καμιά περίπτωση δεν 

εγγυάται και απουσία τέτοιων φαινομένων και στο μέλλον. Συμπερασματικά φαίνεται 

ότι υπάρχει κίνδυνος εμβολικών επεισοδίων στους ασθενείς με υποτροπιάζοντα 

επεισόδια ΚΜ η δε διαβάθμιση αυτού του κινδύνου πρέπει να γίνεται αφού ληφθεί 

υπόψη το σύνολο των παραγόντων με τους οποίους γίνεται η εκτίμηση του εμβολικού 

κινδύνου και για τους ασθενείς με χρόνια ΚΜ (73,74).

2. ΑΝΤΙΘΡΟΜΒΩΊΊΚΗ ΑΓΩΓΗ

Ασθενείς με ρευματική βαλβιδοπάθεια και ΚΜ έχουν 16πλάσιο κίνδυνο 

εμβολικού επεισοδίου και συνεπώς η χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής αποτελεί
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απόλυτη ένδειξη. Το ίδιο αναγκαία είναι και η αντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με 

μηχανικές βαλβίδες και ή χωρίς ΚΜ.

Η αποτελεσματικότητα της από του στόματος αντιπηκτικής και 

αντιαιμοπεταλιακής αγωγής στη μείωση του εμβολικού κινδύνου στη μη ρευματική 

ΚΜ έχει αποδειχθεί σε 7 πρόσφατες μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες: την 

Copenhagen AF, Aspirin, and Anticoagulation Trial (AFASAC), την Boston Area 

Anticoagulation Trial for AF (BAATAF), την Stroke Prevention in AF Trial (SPAF I), 

την Veterans Affairs Stroke Prevention in AF Trial (SPINAF), την Coumadin AF 

Anticoagulation Trial (CAFA), την Stroke Prevention in AF II Trial (SPAF II) και την 

European AF Trial (EAFT, δευτερογενής πρόληψη) (62,63,75-79) και σε 

μεταανάλυση (64) πέντε (AFASAC, BAATAF, CAFA, SPAF, SPINAF) από τις 

προαναφερθείσες μελέτες. Η χορήγηση βαρφαρίνης μείωσε τον κίνδυνο εγκεφαλικών 

επεισοδίων κατά 62% ελαττώνοντας τον απόλυτο κίνδυνο κατά 2,7% ετήσια στην 

πρωτοπαθή πρόληψη και 8,4% ετήσια στη δευτερογενή πρόληψη, με κόστος την 

αύξηση του απόλυτου κινδύνου για σοβαρές εξωκράνιες αιμορραγίες κατά 0,3% 

ετήσια. Αντίθετα η χορήγηση ασπιρίνης μείωσε τον κίνδυνο για εγκεφαλικά 

επεισόδια κατά 22%, με μείωση του απόλυτου κινδύνου 1,5% ετήσια για πρωτοπαθή 

πρόληψη και 2,5% ετήσια για δευτεροπαθή πρόληψη. Καθίσταται σαφές ότι η αξία 

της βαρφαρίνης υπερτερεί αυτής της ασπιρίνης. Στην τελική αξιολόγηση αυτών των 

αποτελεσμάτων πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι οι ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν σε 

αυτές τις μελέτες ήταν σε πολύ στενή παρακολούθηση ούτως ώστε να 

ελαχιστοποιηθεί ο αιμορραγικός κίνδυνος. Αν αυτός παραμένει το ίδιο χαμηλός και 

στο γενικό πληθυσμό είναι άγνωστο.

Ο στόχος της αντιπηκτικής αγωγής (INR) πρέπει να παραμένει μεταξύ 2 και 3. 

Χαμηλής έντασης αντιπηκτική αγωγή μόνη ή σε συνδυασμό με ασπιρίνη φαίνεται ότι 

είναι ελάχιστα αποτελεσματική (80,81).

Έ νας πολύ χρήσιμος δείκτης που βοηθεί στο να καταλάβουμε το όφελος από 

την αντιπηκτική αγωγή είναι «ο αριθμός των ασθενών που πρέπει να λάβει αγωγή- 

number needed to treat». Μ ε τον τρόπο αυτό συνδυάζεται ο απόλυτος ρυθμός 

εμφανίσεως εμβολικών με τη σχετική μείωση που επιτυγχάνεται με την αντιπηκτική
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αγωγή και προκύπτει έτσι ένας αριθμός που είναι ο αριθμός των ασθενών που πρέπει 

να λάβουν αντιπηκτική αγωγή, για να προληφθεί ένα εμβολικό επεισόδιο. Όσο 

μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος εμβολικού επεισοδίου, τόσο μεγαλύτερη είναι η 

προστασία από την αντιπηκτική αγωγή, και τόσο λιγότεροι είναι οι ασθενείς που 

πρέπει να λάβουν αντιπηκτική αγωγή, για να προληφθεί ένα εμβολικό. Ο πίνακας 5 

μας δείχνει τον αριθμό των ασθενών με ΚΜ που πρέπει να λάβουν αγωγή με 

βαρφαρίνη για την πρόληψη ενός εμβολικού (82), ενώ ο πίνακας 6 δείχνει τη 

συνιστώμενη σε κάθε περίπτωση αντιθρομβωτική αγωγή ανάλογα με τον εμβολικό 

κίνδυνο(57,60).
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Πίνακας 5: Αριθμός ασθενών με κολπική μαρμαρυγή που πρέπει να λάβουν 

βαρφαρίνη για την πρόληψη ενός εμβολικου

Κατηγορία Απόλυτη μείωση 

κινδύνου (%/έτος)
Αριθμός ασθενών που 

πρέπει να λάβουν 

βαρφαρίνη

Ηλικία <65 ετών και > 1 

παράγοντες κινδύνου

3,2 31

Ηλικία 65 έως 75 ετών 

και > 1 παράγοντες 

κινδύνου

4,0 25

Ηλικία >75 ετών και > 1 

παράγοντες κινδύνου

6,9 14

Υπέρταση 3,7 27

Διαβήτης 5,8 17

Προηγούμενο εμβολικό 6,6 15

Συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια

5,2 19

Στηθάγχη 5,8 17

Έμφραγμα μυοκαρδίου 4,9 20
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Πίνακας 6: Πρόληψη εμβολικών επεισοδίων σε ασθενείς με μη βαλβιδική ΚΜ: - 

Συστάσεις

Ομάδα κινδύνου Συνιστώμενη αγωγή Εναλλακτική αγωγή

Χαμηλού κινδύνου, 

ηλικία <60χρ

Καμιά Ασπιρίνη

Χαμηλού κινδύνου Ασπιρίνη (50-325mg/d) Βαρφαρίνη 

(INR 1,6-3,0)

Μέτριου κινδύνου Ασπιρίνη ή βαρφαρίνη -

Υψηλού κινδύνου 

<75χρονών

>75 χρονών

Βαρφαρίνη

(INR2,0-3,0)

Βαρφαρίνη

(INR 2,0-3,0) ή

βαρφαρίνη

(INR 1,6-2,5)

Ασπιρίνη αν η

βαρφαρίνη

αντενδείκνυται

Ασπιρίνη αν η

βαρφαρίνη

αντενδείκνυται

Ιστορικό εμβολικού 

(κάθε ηλικία)

Βαρφαρίνη 

(INR 2,0-3,0)

Βαρφαρίνη 

(INR 2,5-4,0)

Ασπιρίνη αν η

βαρφαρίνη

αντενδείκνυται

Υποχρησιμοποίηση της αντιπηκτικής αγωγής: Αν και τα οφέλη από την χρήση της 

αντιπηκτικής αγωγής είναι ξεκάθαρα, υπάρχουν μελέτες που καταδεικνύουν την 

υποχρησιμοποίησή της από τους γιατρούς παρά την παραδοχή από τους ίδιους ότι η
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θεραπεία είναι ωφέλιμη. Σε μελέτη από τις ΗΠΑ, τα ποσοστά συνταγογράφησης 

βαρφαρίνης κυμαινόταν από 16% έως 36%, με τους ηλικιωμένους να έχουν τα 

μικρότερα ποσοστά (83). Σε άλλη μελέτη, τα 2/3 των ασθενών με ΚΜ και 

παράγοντες κινδύνου για εγκεφαλικά επεισόδια δεν έπαιρναν από του στόματος 

αντιπηκτική αγωγή ακόμα και μετά την έξοδο από Πανεπιστημιακά νοσοκομεία (84). 

Μελέτη σε περιοχή του Ηνωμένου Βασιλείου, που διεξήχθη μετά τη δημοσίευση 3 

από τις 5 μεγάλες μελέτες για την αντιπηκτική αγωγή έδειξε επίσης ότι οι γιατροί ήταν 

πολύ διατακτικοί στην έναρξη της αντιπηκτικής αγωγής (85). Στη χώρα μας και σε 

μια περιοχή της Βορειοδυτικής Ελλάδας, όπως δείξαμε σε δική μας μελέτη, η 

αντιπηκτική αγωγή επίσης υποχρησιμοποιείται αφού λιγότεροι από το 1/3 των 

ασθενών λαμβάνει αντιπηκτική αγωγή (86). Συγκεκριμένα στη μελέτη μας 

συνταγογράφηση κουμαρίνης γινόταν στο 27% των ασθενών με ΚΜ χωρίς να υπάρχει 

σαφής αντένδειξη για αντιπηκτική αγωγή και αν σ’αυτό το ποσοστό προστεθεί και το 

38% των ασθενών που έπαιρνε ασπιρίνη, τότε διαπιστώνουμε ότι στο 35% των 

ασθενών δε χορηγείται κανενός είδους αντιθρομβωτική θεραπεία. Καθίσταται σαφές 

ότι η εμπέδωση και η εφαρμογή της γνώσης την οποία έχουμε ήδη αποκτήσει γίνεται 

αργά. Η εμπειρία δείχνει ότι υπάρχει σε μεγάλο βαθμό αδυναμία να μεταφέρουμε τα 

αποτελέσματα από τις μεγάλες μελέτες στην καθ’ημέρα πράξη. Τα αίτια είναι πολλά 

και δεν εξαρτώνται μόνο από το γιατρό ή την απροθυμία των ασθενών να 

συμμορφώνονται με τη θεραπεία που τους συστήνεται αλλά και από τα συστήματα 

υγείας και την τοπογραφία της περιοχής.

3. ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΠΡΙΝ ΚΑΙ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΝΑΤΑΞΗ
Σε ασθενείς με συμπτωματική ΚΜ διάρκειας άνω των 48 ωρών ή άγνωστης 

διάρκειας δεν πρέπει να επιχειρείται ανάταξη πριν τη χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής, 

γιατί υπάρχει κίνδυνος εμβολικού επεισοδίου σε ποσοστό 1-5%. Αντίθετα, αν σ ’ 

αυτούς τους ασθενείς χορηγηθεί αντιπηκτική αγωγή με βαρφαρίνη (INR 2-3) για 3-4 

εβδομάδες πριν και 3-4 εβδομάδες μετά την ανάταξη, ο κίνδυνος είναι 1% (87). Οι 

Arnold και συν. (88) παρατήρησαν 6 εμβολικά επεισόδια σε 179 ασθενείς με ΚΜ
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πάνω από 48 ώρες, στους οποίους δεν χορηγήθηκε αντιπηκτική αγωγή, ενώ στην ίδια 

μελέτη κανένας από 153 ασθενείς υπό αντιπηκτική αγωγή δεν εμφάνισε εμβολικό 

επεισόδιο (ρ=0,026). Δεν υπήρχαν διαφορές ως προς τον επιπολασμό της υπέρτασης, 

του διαβήτη, της δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, ιστορικού εμβολικού 

επεισοδίου ή στο μέγεθος του αριστερού κόλπου ανάμεσα στις δυο ομάδες. Μελέτες 

με Doppler (89) έδειξαν ότι η κολπική αποπληξία μπορεί να παραμείνει μέχρι και 3 

εβδομάδες μετά την ανάταξη, ενώ αυτόματη ηχωαντίθεση παρατηρείται ως την ολική 

επαναφορά της μηχανικής λειτουργίας του κόλπου. Έτσι η χορήγηση αντιπηκτικής 

αγωγής θα πρέπει να διαρκέσει για 3-4 εβδομάδες μετά την ανάταξη. Αντίθετα σε 

ασθενείς με ΚΜ διάρκειας μικρότερης από 48 ώρες ο κίνδυνος εμβολικού επεισοδίου 

φαίνεται να είναι πολύ μικρός. Σε μια μελέτη που συμπεριέλαβε 357 ασθενείς με ΚΜ 

διάρκειας μικρότερης από 48 ώρες μόνο 3 εμφάνισαν εμβολικό επεισόδιο(0,8%)(90).

Η διοισοφάγεια υπερηχοκαρδιογραφία (Transesophageal Echocardiography 

TEE) έχει προταθεί σαν εναλλακτική μέθοδος πριν την ανάταξη σε ασθενείς με ΚΜ  

πάνω από 48 ώρες. Η ΤΕΕ έχει πολύ καλή ευαισθησία (92%) και ειδικότητα (98%) 

στη ανίχνευση κολπικών θρόμβων. Η απουσία θρόμβων στον αριστερό κόλπο και 

αορτικών πλακών προσδιορίζει ομάδα χαμηλού εμβολικού κινδύνου (1,2%). Έ τσι 

έχει προταθεί σαν ασφαλής η άμεση ανάταξη χωρίς την προηγούμενη χρήση για 3-4 

εβδομάδες αντιπηκτικής αγωγής σε αυτούς τους ασθενείς (91). Η μελέτη ACUTE 

(92) εξέτασε αν η χρήση της ΤΕΕ προ της ανάταξης θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί 

σαν ασφαλής εναλλακτική μέθοδος σε σχέση με την παραδοσιακή χρήση 

αντιπηκτικής αγωγής για 3-4 εβδομάδες πριν την ανάταξη. Συμπεριέλαβε 1222 

ασθενείς και κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η προτεινόμενη μέθοδος δε μειώνει 

σημαντικά τον εμβολικό κίνδυνο σε περίοδο 8 εβδομάδων, αλλά μειώνει τις 

αιμορραγικές επιπλοκές από τη χρήση των αντιπηκτικών. Έτσι η νέα μέθοδος μπορεί 

πλέον να χρησιμοποιηθεί σαν εναλλακτική της κλασσικής μεθόδου για την ανάταξη 

των ασθενών με ΚΜ.

Τέλος να σημειωθεί ότι αν και δεν υπάρχει ομοφωνία για τις μεταβολές που 

προκαλούν στον κόλπο οι διάφοροι τρόποι ανάταξης (ηλεκτρική, φαρμακευτική,



28

αυτόματη), οι οδηγίες για αντιπηκτική αγωγή ισχόουν ανεξάρτητα της μεθόδου που θα 
χρησιμοποιηθεί για την ανάταξη (93-96).

-·■ · . / . ν 7 - ' ■"-■t ν  ■■·. · ;■

'■ . ; ■··■· .■- .  - . Υ . ; ί · \ ■ '· :
- . ; ·■'+.··· 
■υ -λΥ/

■.·.*,■ ;Υ ; \ Y s t s y v  ; '

ν . · ? . ν \ { Κ ' ■ /? λ .:'· ■·. ■ υ * ; γ · .

>.;,y- ·.''>] , :  ·,:υ | ·  - Y i J i H  ' ·.-·· ν Υ - ' Υ Υ :ΐ Υ  . ϊ · '■ **· - ■ :

■: ' · % γ ;  v-M j-O f y  - . ; * Υ :■ < ’& & - ; ■  j & i  h - ' v - · * irV ■■■■ ■■.” * , : :  ’ '

/  ΛΛ ~ ΐ».ν' ’ ■ -■ ■ ■ -V - ' '

■ . './Υ  ' <;;;ν \ . « κ - ·... -  ΥΥ /..W, ·. V·'* ' - i ! y  - ; ·  -ν '· -  ■■ - ■■

: ;; Y ’Yvs ,··' “ Ύ - ■ . - Y .u Y 1·. ;  -Λ- ^  ; ' · -;'·ν>  r -  : · < . -

.. :ι . ί  * - Υ ' Υ  Υ ^ Υ ’ : ■ ■ ‘· ' ■ ■Λ. , ;  :

• j -Λ; '. ν ’ Υ Υ  : ·ί; ; '■ . . · . : Λ  : . ^  <·^ ίψ :;ΐ

■ Λ ' , ά '·ί Ύ ’Υ ;  ;W Y ■ ■;■'· Τ-- ' '·,.·»>>;.■. w 'f  ,
k  ■:■ .- : ; · ν ' ■' f

, ' Υ :  ■" ^  . · * - : · ί  V (ΐνΛ1*7ν'

jV.S _ ί.

• ' ξ  : >■ " ϊ / ν  · ,Ύ  . : ;  ' % .:> --0 0 0  % Υ- υ Υ  ·.■·.. -  ' ■■■

■Κ"·  ·.:■ m y t : Y ^ V h p '  j  Υ  ’*Γ - : Υ :·!. ν :  : y

Ν '  ■
. S · '  ' ■ ■ ·' ■ 

■ f  · · ■ ·' : ■· ; i
1 ,C .  : ·. \

. ' V '
. ·, .  . ■ : V ' - Y ;  · γ ·  > ' ·  '

i . - / ·

. · Ν  ;Y O  - · : · > · ^ : ·.  :·· ! ··-·,
- -  ‘ . . i . ;

1 ■■ . ' i, 1- . %'S,

; . ■ } ·  . r '  ;■ - 'Χ  : >  ■<· <-  t ' a :  ' -  ^ . - , / r v Y 4 W  ·ΐ  ί η ί Υ  ■

; \ ■■■■;-;■ ’ ■ ;
.· ✓  r .

■„ . ;· ' ■ ·  \-

■■ '■ '■■-■■.- · ·
· . - , ■ ■ ■  v Y ' > Y ^ | V Y

■-· ...;·■■
. . ·■■■■'  , i  ' v ,: ·. .

'
Ϊ : & ϊ ' ' ψ . ? ψ

■: ■ : ί ^ Μ ψ . ΐ ά & φ & Φ Μ ί * : i  , ί φ -  ■ ■ · M ^ v P · .  ' N Y  « Γ
. i Y·' ■

' , r i · λ  ■-■■ -

■ ' 0 # Π · 1 ί  ·'= i  . ^ Γ ί  ; ν  ■■■
. t - v f f i - V  ■ ■ ■ . -

! v ? K S '  Y  Si.'

-  ■ i · i : '  ,·; · . ν r · · ‘ ι Υ < · Υ λ " y .  f y > p y  >.· - .  . ' v
·■»'·: .! . S ' 
■ϊΙ<; ; ■■ S '  '

' · ,



2 9

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο :

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 
ΜΕ ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού επιφέρει αρκετά πλεονεκτήματα 

στους ασθενείς με ΚΜ: ανακούφιση από τα συμπτώματα, βελτίωση των 

αιμοδυναμικών παραμέτρων στην απόδοση της καρδιάς και μείωση του 

θρομβοεμβολικού κινδύνου. Περίπου στους μισούς από τους ασθενείς με πρόσφατης 

έναρξης ΚΜ η αρρυθμία θα αναταχθεί αυτόματα σε φλεβοκομβικό ρυθμό μέσα σε 24- 

48 ώρες από την παρουσίαση (97).

Γενικά τα συμπτώματα του ασθενούς θα οδηγήσουν στην απόφαση του 

θεράποντος γιατρού. Έτσι ένας ασθενής με έντονο αίσθημα παλμών συνοδευόμενο 

από ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση απαιτεί θεραπεία με στόχο τον έλεγχο της αγωγής 

μέσω του κολποκοιλακού κόμβου για μείωση της κοιλιακής συχνότητας πρώτα με 

φαρμακευτική αγωγή και επί αποτυχίας με μη φαρμακευτικούς τρόπους. Αντίθετα σε 

έναν ασθενή με ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση κατά τη διάρκεια της ΚΜ  και 

κόπωση ή δύσπνοια, ανάταξη και διατήρηση σε φλεβοκομβικό ρυθμό ίσως είναι ο 

κυριότερος στόχος.

Συνοπτικά τρεις είναι οι θεραπευτικοί στόχοι, όταν αντιμετωπίζουμε κάποιον 

ασθενή με ΚΜ:

• έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης,

•  ανάταξη και διατήρηση σε φλεβοκομβικό ρυθμό και

•  πρόληψη εμβολικών επεισοδίων.

Οι κίνδυνοι και οι ωφέλειες από κάθε θεραπεία πρέπει να ελέγχονται σε κάθε ασθενή.
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2. Π Ρ Ο Σ Ε Γ Γ ΙΣ Η  Α ΣΘ ΕΝ Ο Υ Σ Μ Ε Π ΡΩ Τ Ο  Ε Π Ε ΙΣ Ο Δ ΙΟ

Μόλις διαπιστωθεί ηλεκτροκαρδιογραφικά η ΚΜ, το επόμενο βήμα είναι η άμεση 

κλινική εκτίμηση. Όταν η ΚΜ συνοδεύεται από υπόταση, διαταραχές του επιπέδου 

συνείδησης, ευρήματα ισχαιμίας ή κάμψης -όταν βέβαια τα συμπτώματα αυτά 

οφείλονται στην αρρυθμία-, υπάρχει επείγουσα ένδειξη για συγχρονισμένη ανάταξη 

με τη χορήγηση -συνήθως- βραχείας αναισθησίας. Αν τέτοια κλινική εικόνα δεν 

υφίσταται, το επόμενο βήμα είναι η λήψη ενός προσεκτικού ιστορικού προκειμένου 

να καθοριστούν η παρουσία και το είδος των συμπτωμάτων, ο τύπος της ΚΜ 

(παροξυσμική, χρόνια , πρόσφατης έναρξης), η συχνότητα και η διάρκεια των 

επεισοδίων, η διάρκεια του τρέχοντος επεισοδίου, η χρήση ή όχι φαρμάκων και η 

παρουσία ή όχι υποκείμενης νόσου. Δεν συνιστάται η χορήγηση μακροχρόνιας 

αντιαρρυθμικής ή αντιπηκτικής αγωγής σε ασθενή μετά πρώτο επεισόδιο ΚΜ, επειδή 

είναι άγνωστο πότε και αν θα ξανασυμβεί υποτροπή. Εξαίρεση αποτελούν ασθενείς 

που παρουσιάστηκαν με βαρειά συμπτωματολογία, αυτοί με ιστορικό εμβολικού 

επεισοδίου ή αυτοί που ανήκουν σε ομάδα υψηλού εμβολικού κινδύνου (75).

Ο πίνακας 7 δείχνει τις συστάσεις της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας για την 

προσέγγιση ασθενούς με ΚΜ (97)
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Πίνακας 7: Ελάχιστος έλεγχος σε ασθενή με κολπική μαρμαρυγή

(1) Ιστορικό και φυσική εξέταση

1.1 Παρουσία και είδος συμπτωμάτων

1.2 Είδος ΚΜ : παροξυσμική, χρόνια ή πρόσφατης έναρξης

1.3 Πιθανός χρόνος έναρξης επεισοδίου

1.4 Συχνότητα, διάρκεια, εκλυτικοί παράγοντες, τρόπος τερματισμού του 

επεισοδίου

1.5 Έλεγχος υποκείμενης καρδιακής νόσου ή άλλων πιθανών αιτιών 

(κατανάλωση οινοπνεύματος, διαβήτης, υπερθυρεοειδισμός) που θα 

μπορούσαν να θεραπευθούν

(2) Ηλεκτροκαρδιογράφημα

2.1 Υπερτροφία αριστερής κοιλίας

2.2 Διάρκεια και μορφολογία του κύματος Ρ επί φλεβοκ. ρυθμού

2.3 Άλλα ευρήματα (διαταραχές επαναπόλωσης, RBBB ή LBBB, παλιό 

έμφραγμα, άλλη ανωμαλία)

(3) Υπερηχοκαρδιογράφημα (Μ  Mode, 2-D)

3.1 Αναζήτηση και είδος υποκείμενης νόσου

3.2 Μέγεθος αριστερού κόλπου

3.3 Μέγεθος και λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας

3.4 Υπερτροφία της αριστερής κοιλίας

3.5 Ενδοκοιλοτικοί θρόμβοι

(4) Έλεγχος θυρεοειδικής λειτουργίας

4.1 Αν είναι πρώτο επεισόδιο ή αν η κοιλιακή ανταπόκριση είναι δύσκολο να 

ελεγχθεί ή αν υπάρχει προηγούμενη χρήση αμιωδαρόνης

Σε μερικούς ασθενείς η τεκμηρίωση των επεισοδίων ΚΜ μπορεί να απαιτήσει τη 

χρήση 24ωρης ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής (Holter).
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3. ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ ΚΑΙ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΠΡΟΔΙΕΓΕΡΣΗΣ
Το πρόσθετο δεμάτιο σε ασθενείς με σύνδρομο προδιέγερσης (Wolff- 

Parkinson-White, WPW) μπορεί να επιτρέψει την έναρξη διαφόρων υπερκοιλιακών 

ταχυκαρδιών. Η πιο κοινή είναι η ταχυκαρδία επανεισόδου, όπου το ερέθισμα 

κατεβαίνει φυσιολογικά μέσω του κολποκοιλιακού κόμβου δίνοντας έτσι γένεση σε 

ταχυκαρδία με φυσιολογικό QRS. Σε 10% των περιπτώσεων όμως άγει το πρόσθετο 

δεμάτιο οδηγώντας σε ταχυκαρδία με ευρύ QRS(98). Σε αντίθεση με τις άλλες 

υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες η ΚΜ σε παρουσία επιπρόσθετου δεματιού είναι δυνητικά 

απειλητική για τη ζωή. Από εργασία σε πληθυσμό της περιοχής μας ΚΜ 

διαπιστώθηκε σε 12 (8%) ασθενείς από το σύνολο των 157 ασθενών με WPW (99). 

Επίσης σε συνάρτηση με την ανερέθιστη περίοδο του πρόσθετου δεματιού η 1:1 

κάθοδος των κολπικών ερεθισμάτων μπορεί να οδηγήσει σε πολύ ταχεία κοιλιακή 

ανταπόκριση και εκφυλισμό σε κοιλιακή μαρμαρυγή. Ο ασθενής μπορεί να εμφανίσει 

συγκοπτικό ή προσυγκοπτικό επεισόδιο ή και αιφνίδιο θάνατο. Έ τσι ασθενείς με 

WPW και συμπτωματικές αρρυθμίες απαιτούν επιθετική θεραπεία. Η θεραπεία των 

υπερκοιλιακών αρρυθμιών σε ασθενείς με WPW εξαρτάται από τον τύπο της 

ταχυκαρδίας. Τα φάρμακα που επιβραδύνουν την αγωγιμότητα διαμέσου του 

κολποκοιλιακού κόμβου, όπως αδενοσίνη, βεραπαμίλη μπορεί να χρησιμοποιηθούν 

για την ανάταξη υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών, όχι όμως και της ΚΜ (100-101). 

Φαίνεται λοιπόν ότι η διαφοροδιάγνωση του τύπου της ταχυκαρδίας είναι απαραίτητη 

για τη σωστή αντιμετώπιση. Η  θεραπεία επιλογής για τους αιμοδυναμικά ασταθείς 

ασθενείς είναι αναμφίβολα η ηλεκτρική ανάταξη, ενώ αντιαρρυθμικά φάρμακα που 

επιβραδύνουν την αγωγιμότητα στο βοηθητικό δεμάτιο, όπως φάρμακα της ομάδας ΙΑ 

και 1C και αμιωδαρόνη αποτελούν εναλλακτική λύση. Τις πιο πολλές φορές η 

κατάλυση με ρεύμα ραδιοσυχνότητας του πρόσθετου δεματιού μπορεί να οδηγήσει σε 

οριστική ίαση.
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4. ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΤΟΥ ΦΛΕΒΟΚΟΜ ΒΙΚΟΥ ΡΥΘΜ ΟΥ ΚΑΙ ΠΡΟ Λ Η Ψ Η

ΥΠΟΤΡΟΠΩΝ

4.1 ΑΝΑΤΑΞΗ

4.1.α ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΑΤΑΞΗ

Η διάρκεια του επεισοδίου είναι μια σπουδαία παράμετρος στην ανάταξη της 

ΚΜ. Έτσι αυτόματη ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό εντός 24 ωρών από την έναρξη 

του επεισοδίου της ΚΜ μπορεί να επιτευχθεί μέχρι και στα 2/3 των ασθενών. Ό μ ω ς 

αν η διάρκεια του επεισοδίου ξεπεράσει τις 24 ώρες, η πιθανότητα αυτόματης 

ανάταξης μειώνεται και τέλος στην ΚΜ διάρκειας μεγαλύτερης των 7 ημερών 

αυτόματη ανάταξη είναι σπάνια (74,102). Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα παρατείνοντας 

την ανερέθιστη περίοδο ή επιταχύνοντας την αγωγή στον κόλπο μπορούν να μειώσουν 

τον αριθμό των κυμάτων που διασπείρονται στους κόλπους και έτσι να τερματίσουν 

την ΚΜ. Επιπρόσθετα μπορεί να καταστείλουν τον αυτοματισμό που πιθανώς, όπως 

περιγράψαμε, να είναι ένας επιπλέον μηχανισμός προκλήσεως της ΚΜ. Τα 

αντιαρρυθμικά φάρμακα που είναι αποτελεσματικά στην ανάταξη της ΚΜ είναι αυτά 

που έχουν ιδιότητες ΙΑ, 1C και III σύμφωνα με την κατάταξη κατά Vaugham 

Williams.

Κ ινιδίνη: Έχουν δοκιμαστεί διάφορα σχήματα από του στόματος. Μεγάλες δόσεις 

(3 ,2g rA ^pa) επιτυγχάνουν ανάταξη σε 80% των περιπτώσεων αλλά με πολλές 

παρενέργειες που κάνουν το σχήμα μη ανεκτό. Συνήθεις δοσολογίες μέχρι 1200 

mg/ημέρα επιτυγχάνουν ανάταξη σε 60% των περιπτώσεων (103). Στην καθ’ ημέρα 

κλινική πράξη είναι συνηθισμένη η χορήγηση 150 mg υδροκινιδίνης 

επαναλαμβανόμενη ανά δίωρο (μέχρι l,5gr) ή ως την εμφάνιση παρενεργειών. Οι πιο 

συνηθισμένες εξωκαρδιακές ανεπιθύμητες ενέργειές της είναι διάρροια, ερυθρότητα 

του δέρματος, αναφυλακτική αντίδραση, θρομβοκυτοπενία.
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Π οοκα ινα ιιίδη : Χρησιμοποιείται συνήθως ενδοφλέβια σε δόση 10-15mg/kg που 

δίνεται με ρυθμό lOOmg κάθε 5 min με αργή χορήγηση (λόγω του κινδύνου της 

υπότασης) μέχρι ολικής δόσης 1-2 g. Είναι αποτελεσματική για ανάταξη σε 43-90% 

των ασθενών (104-106).

Α ισοπυραιιίδτι: Χρησιμοποιείται λιγότερο συχνά, από του στόματος ή ενδοφλέβια, 

λόγω της μικρότερης αποτελεσματικότητας (20-71%) αλλά και των αντιχολινεργικών 

αποτελέσματων (102). Η δοσολογία είναι μια αρχική δόση 0,5-2mg/kgr σε 5-10 min 

και εν συνεχεία σε συνεχή έγχυση lmg/kg ανά ώρα, ενώ η από του στόματος δόση 

είναι 200-300mg κάθε 12 ώρες.

Φ λεκαινίδϋ  κ α ι προπαα>αινόνιι: Ανήκουν στην ομάδα 1C. Η φλεκαινίδη -δεν  

κυκλοφορεί στην Ελλάδα- σε μια εφ’ άπαξ από του στόματος δόση 300mg και η 

προπαφαινόνη σε δόση 600 mg εφ’ άπαξ από του στόματος ανατάσσουν μέχρι 80% 

των ασθενών με υγιές μυοκάρδιο και πρόσφατης έναρξης ΚΜ (107-111). 

Α ιιιω δαρόνη : Η από του στόματος χορήγηση μιας εφ’ άπαξ δόσης (15mg/kg) για τον 

οξύ τερματισμό μιας πρόσφατης έναρξης ΚΜ χρησιμοποιείται, αν και δεν υπάρχουν 

τυχαιοποιημένες μελέτες για την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια αυτής της 

μεθόδου (97). Η  ενδοφλέβια χορήγησή της (με δόση εφόδου 5mg/kg -διαλυμένα σε 

100cc ορό- για 30 min και συνέχιση με 600-1200mg για 24 ώρες) αναφέρεται ότι έχει 

αποτελεσματικότητα από 25% έως 83% (112). Γενικά πάντως χρησιμοποιείται σε 

ασθενείς με ΚΜ και οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ή δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας, στους οποίους αντενδείκνυται η χορήγηση φαρμάκων της ομάδας 1C. 

Σ οταλόλη : Ανήκει και αυτή κυρίως στην κατηγορία III των αντιαρρυθμικών. Η από 

του στόματος χορήγησή της έχει μέτρια αποτελεσματικότητα στην ανάταξη σε 

φλεβοκομβικό ρυθμό (113-114).

ΙΒ ουτιλίδη: Η ενδοφλέβια χορήγησή της έχει γρήγορα αποτελέσματα και σε έγχυση 

1 mg εντός lOrnin (επανάληψη της δόσης σε lOrnin αν δεν αναταχθεί) ανατάσσει 35- 

50% των ασθενών εντός 30 λεπτών (115). Οι κυριότερες ανεπιθύμητες ενέργειές της 

είναι ο κίνδυνος για ριπιδοειδή κοιλιακή ταχυκαρδία, ιδιαίτερα σε γυναίκες, με 

βραδυκαρδία, υποκαλιαιμία ή υπομαγνησιαιμία, υπερτροφία ή δυσλειτουργία της
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αριστερής κοιλίας. Η ενδοφλέβια χορήγηση μαγνησίου μπορεί εκτός από 

θεραπευτικά να δράσει και προληπτικά.

Αοφετιλίδυ: Πρόσφατα δόθηκε έγκριση από τον FDA. Φαίνεται ότι είναι mo 

αποτελεσματική από το placebo στην ανάταξη της ΚΜ (116).

Εδώ θα πρέπει να τονισθεί ότι η αποτυχία κάποιου φαρμάκου να ανατάξει την 

ΚΜ δε σημαίνει αναγκαστικά και παρόμοια αποτυχία στην προσπάθεια διατήρησης 

του φλεβοκομβικού ρυθμού (74).

Πού και πώα να Ξεκινήσει η αντιαοουθιιική ανωνή:

Σε αντίθεση με τις κοιλιακές αρρυθμίες, όπου η αντιαρρυθμική αγωγή αρχίζει πάντα 

στο νοσοκομείο, φαίνεται ότι υπάρχει διάσταση απόψεων για τις υπερκοιλιακές 

αρρυθμίες όπως και για την ΚΜ.

Έτσι όσον αφορά στην κινιδίνη και μετά τα αποτελέσματα της μεταανάλυσης του 

Coplen (117) θεωρείται ότι έχουν αυξημένο κίνδυνο για πολύμορφη κοιλιακή 

ταχυκαρδία (Torsades de pointes) οι ασθενείς με επηρεασμένη λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας, υποκαλιαιμία ή παράταση του βασικού QT. Πολύμορφη κοιλιακή 

ταχυκαρδία μπορεί να εμφανιστεί και μετά την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού 

ρυθμού. Έ τσι προτείνεται για τους ασθενείς αυξημένου κινδύνου η θεραπεία να 

ξεκινά στο νοσοκομείο και ο ασθενής να παραμένει νοσηλευόμενος για 24-48 ώρες 

μετά την αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού (24). Νεότερα δεδομένα 

θεωρούν αυξημένου κινδύνου για προαρρυθμία και τους ασθενείς με υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας (24). Είναι τέλος γνωστό ότι πριν από τη χρήση της κινιδίνης 

πρέπει να έχει προηγηθεί χορήγηση φαρμάκων που επιβραδύνουν την αγωγιμότητα 

στον κολποκοιλιακό κόμβο (δακτυλίτιδα) λόγω των παρασυμπαθητικολυτικών 

ιδιοτήτων των φαρμάκων της ομάδας ΙΑ στον κολποκοιλιακό κόμβο.

Αν και η προπαφαινόνη και η φλεκαινίδη δεν παρατείνουν την κοιλιακή αναπόλωση, 

μπορούν να προκαλέσουν διαφορετικής μορφής κοιλιακές αρρυθμίες απειλητικές για 

τη ζωή. Αυτό συνήθως συμβαίνει σε γρήγορες αυξήσεις της δοσολογίας, σε 

συνύπαρξη άλλων απειλητικών για τη ζωή ταχυκαρδιών ή σε κοιλιακή δυσλειτουργία.
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Σε κάθε λοιπόν κλιμάκωση της δόσης συνιστάται ενδονοσοκομειακή παρακολούθηση 

(24). Επίσης επειδή επιβραδύνουν την κολπική συχνότητα, μπορούν δυνητικά να 

επιτρέψουν πιο πολλές κολπικές διεγέρσεις να περάσουν τον κολποκοιλιακό κόμβο 

οδηγώντας σε ταχύτερη κοιλιακή ανταπόκριση. Η κατάσταση αυτή μπορεί να 

προληφθεί ή να θεραπευθεί με τη χορήγηση φαρμάκων που αποκλείουν τον 

κολποκοιλιακό κόμβο.

Συμπερασματικά θεωρείται λογική η εξωνοσοκομειακή έναρξη της 

αντιαρρυθμικής αγωγής σε ανθρώπους χωρίς καρδιοπάθεια λόγω του πολύ χαμηλού 

κινδύνου για προαρρυθμία, σε αντίθεση με αυτούς με αυξημένο κίνδυνο όπου 

προτείνεται η ενδονοσοκομειακή αγωγή (24).

4.1 .β ΗΛΕΚΤΡΙΚΗ ΑΝΑΤΑΞΗ

Η ηλεκτρική ανάταξη συνήθως ενδείκνυται σε ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ και 

συμπτώματα αιμοδυναμικής επιβάρυνσης, μετά αποτυχία της φαρμακευτικής αγωγής 

ή και σαν πρώτη επιλογή (118-122). Η ηλεκτρική ανάταξη παραμένει επίσης η πρώτη 

επιλογή σε ασθενείς με χρόνια ΚΜ. Η σωστή εφαρμογή αυτής της τεχνικής με 

κατάλληλο μέγεθος ηλεκτροδίων, κατάλληλη θέση, μείωση των αντιστάσεων του 

θωρακικού τοιχώματος και κατάλληλη ενέργεια μπορεί να βελτιώσει την απόδοση της 

τεχνικής. Η συνιστώμενη αρχική ενέργεια είναι 200J με επιτυχία στην ανάταξη σε 

75% των περιπτώσεων (97). Μεγαλύτερη ενέργεια απαιτείται επί αποτυχίας αυτής. 

Απαραίτητος φυσικά είναι ο συγχρονισμός με το κύμα R. Μ ε τη χρήση της 

ηλεκτρικής ανάταξης τα ποσοστά επιτυχίας κυμαίνονται από 65% έως 90%. Είναι πιο 

πολλές οι πιθανότητες υποτροπής μετά από επιτυχημένη ανάταξη παρά αυτή καθ’ 

αυτή η αποτυχία κατά την ανάταξη(97). Το άμεσο αποτέλεσμα εξαρτάται από τη 

διάρκεια της αρρυθμίας. Άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν το αποτέλεσμα είναι το 

βάρος του ασθενούς και η παρουσία πνευμονοπάθειας, που αυξάνουν τις θωρακικές 

αντιστάσεις (118-120). Το μέγεθος του αριστερού κόλπου καθορίζει mo πολύ τη 

διατήρηση παρά το άμεσο αποτέλεσμα. Οι επιπλοκές είναι σπάνιες και μπορεί να 

είναι συστηματική εμβολή, κοιλιακές εκτακτοσυστολές, εμμένουσες ή μη κοιλιακές
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ταχυκαρδίες, φλεβομομβική βραδυκαρδία, υπόταση, πνευμονικό οίδημα και 

πρόσκαιρες ανασπάσεις του ST (120).

4.1.γ ΑΛΛΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ

Όταν η διαθωρακική ηλεκτρική ανάταξη δεν είναι επιτυχής, η 

αποτελεσματικότητα της μεθόδου μπορεί να αυξηθεί με τον εσωτερικό κολπικό 

απινιδισμό ή με τη χρήση αντιαρρυθμικής αγωγής πριν από την ανάταξη. Οι Levy και 

συνεργάτες συγκρίνοντας τον εξωτερικό απινιδισμό (300 έως 360J) με τον εσωτερικό 

απινιδισμό (200 έως 300J) διαμέσου ηλεκτροδίου στον αριστερό κόλπο βρήκαν ότι ο 

δεύτερος είχε ψηλότερα ποσοστά ανάταξης (91% έναντι 67%)(121).

Όσον αφορά στη χρήση αντιαρρυθμικών πριν την ηλεκτρική ανάταξη 

έχει βρεθεί ότι ο ουδός απινιδισμού αυξάνεται με την χρήση αντιαρρυθμικών τάξης I 

και αμιωδαρόνης και μειώνεται με τη χρήση ιβουτιλίδης, σοταλόλης, δοφετιλίδης, 

αζιμιλίδης και δακτυλίτιδας (122-124).

4.2 ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ ΤΟΥ ΦΛΕΒΟΚΟΜΒΙΚΟΥ ΡΥΘΜΟΥ

Οι υποτροπές της ΚΜ είναι συχνές σε απουσία προφυλακτικής αντιαρρυθμικής 

αγωγής (44-85%). Με τη χρήση φαρμάκων το ποσοστό των υποτροπών μειώνεται, 

αλλά παραμένει σημαντικό (17-89%) κυρίως στη διάρκεια του πρώτου μήνα μετά την 

ανάταξη (97,125). Ένας μεγάλος αριθμός φαρμάκων υπάρχει στη διάθεση του 

θεράποντος γιατρού. Αυτά τα φάρμακα συχνά δεν εξαφανίζουν τελείως τα επεισόδια 

της ΚΜ, αλλά αυξάνουν το μεσοδιάστημα μεταξύ των παροξυσμών. Να σημειωθεί 

ότι αν και αυτή η μείωση της συχνότητας των παροξυσμών είναι συχνά αρκετή για τη 

βελτίωση των συμπτωμάτων του ασθενή, εν τούτοις δεν υπάρχουν δεδομένα που να 

υποστηρίζουν και ανάλογη μείωση του θρομβοεμβολικού κινδύνου (74). Η απόφαση 

για το ποιο αντιαρρυθμικό θα χρησιμοποιηθεί κάθε φορά βασίζεται στη γνώση των 

ιδιοτήτων του φαρμάκου, στις παρενέργειές του και φυσικά στην ασφάλειά του 

ανάλογα με την υποκείμενη πάθηση. Υπάρχει μικρός σχετικά αριθμός μελετών που 

να συγκρίνουν την αποτελεσματικότητα ενός φαρμάκου σε σχέση με κάποιο άλλο
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(74). Οι Kochiadakis και συν (126) βρήκαν ότι τόσο η αμιωδαρόνη όσο και η 

σοταλόλη μπορούν να χρησιμοποιηθούν με επιτυχία στη διατήρηση του 

φλεβοκομβικού ρυθμού σε ασθενείς με συμπτωματική παροξυσμική ΚΜ, με την 

αμιωδαρόνη να είναι πιο αποτελεσματική αλλά με περισσότερες παρενέργειες Σε 

άλλη μελέτη οι Roy και συν κατέληξαν ότι η αμιωδαρόνη ήταν ανώτερη από την 

προπαφαινόνη και τη σοταλόλη στη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού (127). 

Για την επιλογή του καταλληλότερου φαρμάκου έχουν προταθεί διάφοροι αλγόριθμοι. 

Πρέπει όμως να γνωρίζει κανείς ότι, αφενός επειδή κανένα φάρμακο δεν είναι τέλειο 

στη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού και αφετέρου επειδή οι υποτροπές της ΚΜ 

σπάνια είναι θανατηφόρο συμβάν, θεωρείται επιτυχία η μείωση στη συχνότητα, 

διάρκεια και σοβαρότητα των υποτροπών με συνέπεια τη βελτίωση της ποιότητας της 

ζωής (24).

Μ ια από τις επιλογές του θεράποντος είναι και η μηχανιστική προσέγγιση στην 

αντιμετώπιση των υποτροπών της ΚΜ(124). Έ τσι στους ασθενείς με αυξημένο 

παρασυμπαθητικό τόνο, όπως σ ’ αυτούς που εμφανίζουν ΚΜ μετά τα γεύματα ή 

νυχτερινά επεισόδια, θεωρείται ότι ωφελούν τα βαγολυτικά φάρμακα (δισοπυραμίδη) 

σε αντίθεση με αυτούς που εμφανίζουν ΚΜ  μετά από άσκηση ή καφεΐνη ή 

υπερένταση οι οποίοι ωφελούνται από β-αποκλειστές. .Όμως είναι λίγες οι 

περιπτώσεις που εμπίπτουν στην αναφερθείσα θεραπευτική τακτική και έτσι στους 

περισσότερους ασθενείς χρησιμοποιούμε φάρμακα ανάλογα με τον τύπο και τη 

σοβαρότητα της υποκείμενης πάθησης. Βασική αρχή είναι η αποφυγή φαρμάκων με 

σοβαρές τοξικότητες (λύκος, ουδετεροπενία, πνευμονική ίνωση, ηπατίτιδα) και η 

ελαχιστοποίηση του κινδύνου προαρρυθμίας. Έ τσι θα μπορούσε κανείς να προτείνει 

(124, 128):

Α) Σε απουσία Souuaic καοδιοπάθειαα

1. Πιθανή βαγοτονική μορφή: δισοπυραμίδη.

2. Πιθανή συμπαθητική πυροδότηση: β-αποκλειστής ή σοταλόλη και επί αντενδείξεων 

βεραπαμίλη.

3. Μη ύπαρξη συσχέτισης με το αυτόνομο νευρικό σύστημα:

•  σαν πρώτη επιλογή φάρμακα της ομάδας 1C (προπαφαινόνη ή φλεκαινίδη).
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• με δεύτερη επιλογή τη σοταλόλη, δοφετιλίδη , δισοπυραμίδη και πιθανόν και την 

αζιμιλίδη. Με κάθε ένα από αυτά τα φάρμακα εκτός της σοταλόλης θα χρειαστεί 

και ταυτόχρονη χρήση φαρμάκου για τον έλεγχο της κοιλιακής ανταπόκρισης (σε 

περίπτωση υποτροπής). Έτσι αν ληφθεί υπόψη το κριτήριο της ευκολίας, η 

σοταλόλη φαίνεται η κατάλληλη επιλογή. Θα μπορούσε να προστεθεί και η 

επιλογή των β-αποκλειστών που αποτελούν φάρμακα με μεγάλη ασφάλεια αλλά 

μικρή αποτελεσματικότητα.

Β) Σε περίπτωση υπέοτασης

•  Χωρίς υπερτροφία και με ικανοποιητική λειτουργία της αριστερής κοιλίας οι 

επιλογές παραμένουν οι ίδιες, όπως προαναφέραμε.

• Με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας η αμιωδαρόνη φαίνεται η κατάλληλη 

επιλογή λόγω του κινδύνου προαρρυθμίας άλλων φαρμάκων.

Γ) Σε στεφανιαία νόσο

• Με ικανοποιητική λειτουργία της αριστερής κοιλίας η σοταλόλη είναι η πρώτη 

επιλογή και εναλλακτικά β-αποκλειστής με δοφετιλίδη.

•  Με επηρεασμένη λειτουργία της αριστερής κοιλίας η αμιωδαρόνη φαίνεται ότι 

είναι η καλύτερη επιλογή.

Δ) Σε διατατική μυοκαρδιοπάθεια

•  Η αμιωδαρόνη αποτελεί την πρώτη επιλογή

Οι περισσότερες υποτροπές συμβαίνουν εντός 3 μηνών από την ανάταξη ενός πρώτου 

επεισοδίου ΚΜ, ανεξάρτητα από το αντιαρρυθμικό φάρμακο που χρησιμοποιήθηκε. 

Οι ασθενείς με μεγάλη διάρκεια ΚΜ, μεγάλο μέγεθος αριστερού κόλπου και ιστορικό 

υποτροπών παρά τη χρήση αντιαρρυθμικών φαρμάκων εμφανίζουν το μεγαλύτερο 

κίνδυνο να υποτροπιάσουν (24). Υποτροπή εντός τριμήνου συνήθως σημαίνει και 

αποτυχία του αντιαρρυθμικού φαρμάκου που χρησιμοποιήθηκε ή ανεπαρκή δόση, 

οπότε και απαιτείται ή αλλαγή του φαρμάκου ή αύξηση της δόσης μετά τη νέα 

ανάταξη. Αν αντίθετα η περίοδος μέχρι τη νέα υποτροπή είναι μεγαλύτερη από τρεις 

μήνες ή ακόμα καλύτερα από έξι μήνες, τότε μπορεί να χρησιμοποιηθεί πάλι το ίδιο 

αντιαρρυθμικό μετά από την ανάταξη (74).
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5. ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗΣ
Ο έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης σε ασθενή με ΚΜ μπορεί να 

ενδείκνυται σε ασθενή που η αντιαρρυθμική αγωγή απέτυχε να ελέγξει τις υποτροπές 

ή σαν κυρίως λύση αντί της αποκατάστασης του φλεβοκομβικού ρυθμού (129-131). 

Επίσης έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης μπορεί να γίνει είτε στην οξεία φάση 

(μετάπτωση σε ΚΜ), όπου συνήθως προτιμάται η ενδοφλέβια χορήγηση φαρμάκων 

(ιδιαίτερα επί παρουσίας συμπτωμάτων), είτε σε χρόνια με από του στόματος συνήθως 

χορηγούμενη αγωγή.

Παράγοντες που καθορίζουν την κοιλιακή ανταπόκριση κατά τη διάρκεια της 

ΚΜ  είναι η δομή και οι ηλεκτρικές ιδιότητες του κολποκοιλιακού κόμβου, ο οποίος 

εμφανίζει χαρακτηριστικά συγκαλυμμένης αγωγής (132). Σε απουσία νόσου του 

κολποκοιλιακού κόμβου ή του συστήματος His-Purkinje η κοιλιακή ανταπόκριση 

κατά την οξεία ΚΜ  πρέπει να είναι «μη ελεγχόμενη». Όσον αφορά στον ορισμό 

«ελεγχόμενη ή μη» κοιλιακή ανταπόκριση τα πράγματα δεν είναι ξεκαθαρισμένα. 

Έ τσ ι υπάρχει ένας ορισμός σε σχέση με τα συμπτώματα του ασθενούς και άλλος ένας 

σε σχέση με το ΗΚΓ (133,134). Επίσης μια ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση σε 

ηρεμία δε σημαίνει το ίδιο και κατά τη διάρκεια της κόπωσης και τούτο, γιατί μια 

«ελεγχόμενη» κοιλιακή ανταπόκριση σε ηρεμία μπορεί να αντιστοιχεί σε μια πολύ 

ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση ακόμα και σε πολύ μικρή άσκηση. Τα κριτήρια για τον 

έλεγχο θα πρέπει τέλος να λαμβάνουν υπ ’ όψη και την ηλικία. Πάντως γενικά 

θεωρούμε ότι υπάρχει έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης, όταν η συχνότητα είναι 

μεταξύ 60 και 80 σφύξεων/λεπτό σε ηρεμία και 90 και 115 σφύξεων/λεπτό κατά τη 

διάρκεια μέτριας κόπωσης. Η δοκιμασία κόπωσης και η 24ωρη ΗΚΓκή καταγραφή 

μπορούν να δώσουν συμπληρωματικά στοιχεία (135). Είναι επίσης γνωστό ότι αν η 

κοιλιακή συχνότητα σε συνθήκες ηρεμίας ξεπερνά τις 150 σφύξεις το λεπτό επί 

απουσίας συνδρόμου προδιέγερσης, τότε εγείρονται υποψίες υπεραδρενεργικής 

καταστάσεως, όπως συμβαίνει στον υπερθυρεοειδισμό, εμπύρετο ή ενεργό αιμορραγία 

του πεπτικού (74). Είναι σημαντικός ο έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης κατά τη 

διάρκεια της ΚΜ, γιατί πλην των συμπτωμάτων η ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση
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μπορεί να οδηγήσει σε μυοκαρδιοπάθεια η οποία είναι αναστρέψιμη με τον έλεγχο της 

συχνότητας (136), όπως επίσης και σε ενεργοποίηση νευροορμονικών 

αγγειοσυσπαστικών ουσίων αλλά και έκκριση κολπικού νατριουρητικού πεπτιδίου.

Οι φαρμακευτικές ουσίες που μειώνουν την αγωγιμότητα και παρατείνουν την 

ανερεθιστότητα του κολποκοιλιακού κόμβου χρησιμοποιούνται συχνά. Η 

δακτυλίτιδα, οι β-αποκλειστές, οι ανταγωνιστές των διαύλων του ασβεστίου είναι τα 

πιο συνηθισμένα φάρμακα. Αναλυτικά για κάθε παράγοντα:

Δακτυλίτιδα: Στην οξεία φάση: Αν και μειώνει την κοιλιακή ανταπόκριση, εν 

τούτοις υπάρχει μια καθυστέρηση στην έναρξη του θεραπευτικού αποτελέσματος για 

60 τουλάχιστον λεπτά στους περισσότερους ασθενείς, ενώ το πλήρες αποτέλεσμα 

μπορεί να χρειαστεί μέχρι και 6 ώρες. Στη χρόνια φάση επίσης δεν επιτυγχάνει 

κατάλληλο έλεγχο ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια της άσκησης. Έ τσι δεν θεωρείται 

φάρμακο για μονοθεραπεία πλην των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια (137-139).

Mn διυδοοπυοινικοί ανταγωνιστές ασβεστίου: Οξεία φάση: Η διλτιαζέμη και η 

βεραπαμίλη χορηγούμενες ενδοφλέβια επιφέρουν ταχύ έλεγχο (εντός λεπτών) της 

κοιλιακής ανταπόκρισης. Η από του στόματος χορήγησή τους σε απουσία σοβαρών 

συμπτωμάτων φαίνεται ότι μειώνει την πιθανότητα ανεπιθύμητων ενεργειών 

(υπότασης). Η αρνητική ινότροπη ιδιότητά τους πρέπει να λαμβάνεται πάντα υπ’όψη 

σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Σε χρόνια φάση οι ανταγωνιστές ασβεστίου 

μπορεί να αυξήσουν την ικανότητα για άσκηση σε ασθενείς με ΚΜ  (140-142). 

Β-αποκλειστέ€: Στην οξεία φάση κατά τη μετάπτωση σε ΚΜ  η ενδοφλέβια

χορήγηση προπρανολόλης ή ατενολόλης ή μετοπρολόλης ενδείκνυται σε ορισμένους 

ασθενείς, ενώ η ενδοφλέβια χορήγηση εσμολόλης (β-αποκλειστής με βραχεία ημίσεια 

ζωή) μπορεί να ελέγξει την κοιλιακή ανταπόκριση εντός 15min με ελάχιστες 

ανεπιθύμητες ενέργειες. Σε χρόνια φάση η χρήση τους είναι ασφαλής. Προλαβαίνουν 

την έκλυση αυξημένου συμπαθητικού τόνου, ελέγχουν καλύτερα την κοιλιακή 

ανταπόκριση στην άσκηση σε σχέση με τη δακτυλίτιδα. Επίσης επιτυγχάνεται 

καλύτερη ανοχή στην άσκηση με λιγότερα συμπτώματα (142, 143).
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Τέλος η κλονιδίνη (144) έχοντας αντιαδρενεργικές ιδιότητες μπορεί να μειώσει την 

κοιλιακή συχνότητα κατά 15-20% και μπορεί να αποτελέσει μια εναλλακτική λύση 

ιδιαίτερα στους υπερτασικούς ασθενείς.

Άλλα αντιαοουθιιικά ωάοιιακα: Οι αναστολείς των διαύλων νατρίου και καλίου

χρησιμοποιούνται κυρίως για την ανάταξη και σπανιότερα για τον έλεγχο της 

κοιλιακής ανταπόκρισης. Αντίθετα μάλιστα μπορεί να εκλύσουν πιο επικίνδυνες 

αρρυθμίες. Η προπαφαινόνη θα μπορούσε να βοηθήσει στον έλεγχο της κοιλιακής 

ανταπόκρισης με σχετικά λιγότερες ανεπιθύμητες ενέργειες, ενώ η σοταλόλη δίδει 

ικανοποιητικά αποτελέσματα. Δεν υπάρχουν μελέτες για την αμιωδαρόνη και δεν 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί σαν πρώτη επιλογή για τον έλεγχο της κοιλιακής 

ανταπόκρισης.

6. ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

Η καρδιακή ανεπάρκεια και η ΚΜ παρουσιάζουν αρκετά κοινά σημεία 

(13,15,31,145): εμφανίζουν τον ίδιο περίπου επιπολασμό στο γενικό πληθυσμό (1- 

2%), ο οποίος αυξάνει σημαντικά με την ηλικία. Μοιράζονται επίσης κοινούς 

παράγοντες κινδύνου και κατά συνέπεια συχνά συνυπάρχουν.

Καρδιακή ανεπάρκεια μπορεί να υπάρχει σε ποσοστό μέχρι και πάνω από 50% 

των ασθενών με ΚΜ (146), ενώ ο επιπολασμός της ΚΜ εμφανίζει σαφή διακύμανση 

σε σχέση με τη σοβαρότητα της καρδιακής ανεπάρκειας: Στη μελέτη SOLVD (147) 

5% περίπου των ασθενών τάξης I κατά ΝΗΥΑ είχαν ΚΜ, ενώ στη μελέτη 

CONSENSUS (148 ) 50% περίπου ασθενών με ΝΗΥΑ IV είχαν ΚΜ. Σχετικά 

πρόσφατα δεδομένα από τη μελέτη του Framingham (149) δείχνουν ότι η χρόνια 

καρδιακή ανεπάρκεια σχετίζεται με κίνδυνο αναπτύξεως ΚΜ αυξημένο κατά 4,5 και 

5,9 σε άνδρες και γυναίκες αντίστοιχα. Η εμφάνιση ΚΜ σε ασθενείς με 

προυπάρχουσα δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας μπορεί να έχει δραματικά 

αποτελέσματα. Στη μελέτη SOLVD (150) η παρουσία ΚΜ σε ασθενείς με 

συμπτωματική ή ασυμπτωματική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας ήταν ισχυρός
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ανεξάρτητος δείκτης θανάτου λόγω ανεπάρκειας αντλίας αλλά και συχνών νοσηλειών 

λόγω απορρύθμισης της καρδιακής ανεπάρκειας. Πάντως ο μηχανισμός με τον οποίο 

η ΚΜ επηρεάζει αρνητικά την πρόγνωση είναι πολυπαραγοντικός σε ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια (31). Οι αιμοδυναμικές συνέπειες της απόλυτης αρρυθμίας 

αλλά και οι προαρρυθμικές δράσεις φαρμάκων είναι μερικοί από τους μηχανισμούς 

που ευθύνονται.

Παράλληλα έχει περιγράφει μια μορφή μυοκαρδιοπάθειας ως αποτέλεσμα ΚΜ 

με ταχεία, μη ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση. Όμως η ανάταξη σε φλεβοκομβικό 

ρυθμό ή ο έλεγχος της κοιλιακής ανταπόκρισης μπορεί να επαναφέρει το κλάσμα 

εξωθήσεως και τις διαστάσεις της αριστερής κοιλίας στα φυσιολογικά όρια (151,152). 7

7. ΚΟΛΠΙΚΗ Μ ΑΡΜ ΑΡΥΓΗ Μ ΕΤΑ Ε ΓΧ Ε ΙΡΗ ΣΗ  ΚΑΡΔΙΑΣ

Καθένας που υποβάλλεται σε χειρουργείο καρδιάς διατρέχει κίνδυνο ΚΜ. Η 

μετεγχειρητική εμφάνιση ΚΜ είναι η κύρια αιτία που παρατείνει την 

ενδονοσοκομειακή νοσηλεία και καθυστερεί την ανάρρωση. ΚΜ εμφανίζεται σε 11- 

40% των ασθενών μετά αορτοστεφανιαία παράκαμψη και σε περισσότερο από 50% 

των ασθενών μετά χειρουργείο βαλβίδας (153-159). Επίσης η εκδήλωση ΚΜ μετά 

από μεταμόσχευση καρδιάς έχει συνδεθεί με χαμηλότερη επιβίωση (160). Η 

μετεγχειρητική ΚΜ συνήθως εμφανίζεται τις πρώτες 1 έως 4 μετεγχειρητικές μέρες 

και σπάνια μετά τις 3 εβδομάδες. Οι λόγοι δεν είναι γνωστοί και μπορεί να 

περιλαμβάνουν μηχανική αναδιαμόρφωση, υπεραδρενεργική κατάσταση της καρδιάς 

κατά τα πρώιμα στάδια της ανάρρωσης και περικαρδίτιδα.

Παράγοντες κινδύνου: Επειδή η επίπτωση της ΚΜ αυξάνεται με την ηλικία, 

περισσότερο από 1/3 των ασθενών με μετεγχειρητική ΚΜ είναι μεγαλύτεροι από 70 

ετών (153,158). Ιστορικό ΚΜ και χειρουργείο βαλβίδας αυξάνει τον κίνδυνο. Άλλοι 

παράγοντες που πιθανόν αυξάνουν τον κίνδυνο ΚΜ είναι η υπέρταση, η
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δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, η στηθάγχη και συνυπάρχουσες νόσοι. Η 

διάρκεια της σύγκλεισης της αορτής αποτελεί ασθενή δείκτη αρρυθμιών.

Επιπλοκές ττκ ιιετεΎγειοπτικης K M : Η ΚΜ παρατείνει τις ημέρες νοσηλείας στην 

εντατική μονάδα και μπορεί να παρατείνει σημαντικά τη νοσηλεία του ασθενή. 

Επίσης σε ασθενείς που αναρρώνουν από αορτοστεφανιαία παράκαμψη η εμφάνιση 

κολπικών ταχυαρρυθμιών τριπλασιάζει το σχετικό κίνδυνο εμβολικού επεισοδίου 

(161). Τέλος προκαλεί ανησυχία, αιμοδυναμική αστάθεια και παρατείνει την ανάγκη 

για στήριξη από ινότροπα ή ενδαορτική αντλία ή και επανεγχείρηση.

Πρόληψη της ΚΜ (162-166): Αποτελεί σημαντικό στόχο για κάθε ασθενή. Αν και η 

δακτυλίτιδα χρησιμοποιείται τακτικά, μια μεταανάλυση 24 μελετών τυχαιοποιημένων 

με placebo έδειξε ότι δεν προστατεύει τους ασθενείς με αορτοστεφανιαία παράκαμψη. 

Όμως οι περισσότερες μελέτες έδειξαν προστατευτικό ρόλο για τους β-αποκλειστές. Η 

θεραπεία μπορεί να αρχίσει νωρίς μετεγχειρητικά, αλλά τα οφέλη είναι πιο πολλά 

όταν η αγωγή ξεκινήσει προεγχειρητικά. Αντίθετα δεν υπάρχει απόλυτη συμφωνία 

για τη χρήση της αμιωδαρόνης και της προκαιναμίδης.

Πρόληνι/ΤΊ θοοιιβοειιβολών: Αν και δεν υπάρχει καμιά μεγάλη μελέτη για αντιπηκτικά 

σε μετεγχειρητικούς ασθενείς, εν τούτοις πρέπει να τα χορηγούμε αντισταθμίζοντας 

πάντα τα οφέλη με τον κίνδυνο της αιμορραγίας σε αυτούς τους ασθενείς.

Ανάταξη και διατήρηση σε φλεβοκοιιβικό ρυθιιό: Εκτός από μια πιθανή αύξηση στο 

συμπαθητικό τόνο που υπάρχει στη μετεγχειρητική ΚΜ, για την αντιμετώπισή της 

ισχύουν οι ίδιες αρχές όπως και για τους μη χειρουργημένους ασθενείς. Η 

μετεγχειρητική ΚΜ  είναι συνήθως αυτοανατασσόμενη. Έτσι ο έλεγχος της κοιλιακής 

συχνότητας είναι συνήθως η πιο σωστή τακτική. Η αμιωδαρόνη και η δακτυλίτιδα δε 

φαίνεται να έχουν αποδεδειγμένα οφέλη, ενώ σε πρόσφατες μελέτες (167) η 

ιβουτιλίδη ήταν σημαντικά πιο αποτελεσματική από τη σοταλόλη ή την προκαιναμίδη. 

Η εξωτερική ηλεκτρική ανάταξη πρέπει να είναι μέθοδος εκλογής μόνο για τους 

αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς και για αυτούς που απέτυχε η χημική ανάταξη.
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4ο :

ΜΗ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ

1. ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗΣ
Κατάλυση του κολποκοιλιακού κόμβου και τοποθέτηση μόνιμου βηματοδότη: 

Ενδείκνυται σε ασθενείς με έντονα συμπτώματα και ανεπαρκή έλεγχο της κοιλιακής 

ανταπόκρισης. Καλοί υποψήφιοι είναι ηλικιωμένοι ασθενείς με συνυπάρχουσες 

παθήσεις και δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Η κατάλυση γίνεται με ρεύμα 

ραδιοσυχνότητας στον κολποκοιλιακό κόμβο (πρόσθια-διαφραγματική περιοχή), 

πρόκληση πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισμού και τοποθέτηση μόνιμου μονο- ή 

διπλο-εστιακού βηματοδότη ανάλογα με το είδος της ΚΜ (μόνιμη ή παροξυσμική) 

(168-172).

Τροποποίηση του κολποκοιλιακού κόμβου:

Εδώ η κατάλυση γίνεται στην οπίσθια διαφραγματική περιοχή, κατά αντιστοιχία με 

την κατάλυση της βραχείας οδού στην κομβική ταχυκαρδία. Η αποτελεσματικότητά 

της στη μείωση της κοιλιακής ανταπόκρισης είναι περίπου 70%, ενώ πλήρης 

κολποκοιλιακός αποκλεισμός προκύπτει σε 16%. Σε σχέση πάντως με την πλήρη 

κατάλυση του κολποκοιλιακό κόμβου πετυχαίνει μικρότερη μείωση των 

συμπτωμάτων της ΚΜ( 173, 174).
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2. ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΚΑΙ ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ ΤΟΥ ΦΛΕΒΟΚΟΜΒΙΚΟΥ 

ΡΥΘΜΟΥ
Χειρουργική θεραπεία : (τεχνικές διαδρόμου-Corridor και λαβυρίνθου-Maze): Στην 

τεχνική διαδρόμου (175) δημιουργείται ένας διάδρομος στο δεξιό κόλπο, που συνδέει 

το φλεβόκομβο με τον κολποκοιλιακό κόμβο επιτρέποντας έτσι την αγωγή του 

ερεθίσματος στη συγκεκριμένη οδό από τον υπόλοιπο κολπικό ιστό που μαρμαίρει. 

Τείνει να εγκαταλειφθεί, γιατί παραμένει ο θρομβοεμβολικός κίνδυνος παρά την 

εκτεταμένη χειρουργική προσπάθεια.. Η τεχνική λαβυρίνθου στηρίζεται στο 

μηχανισμό δημιουργίας της ΚΜ  και δημιουργώντας τομές στο κολπικό μυοκάρδιο 

προσπαθεί να προκαλέσει ανατομικά εμπόδια στη δημιουργία των κυμάτων που 

διατηρούν την ΚΜ. Σήμερα χρησιμοποιείται μια από τις τελευταίες τροποποιήσεις 

(176,177) στην εγχειρητική αυτή τακτική, κατά την οποία εκτέμνονται τα ωτία του 

δεξιού και αριστερού κόλπου, απομονώνονται οι πνευμονικές φλέβες και 

δημιουργούνται αρκετές επιπρόσθετες εντομές στον κολπικό ιστό. Φαίνεται ότι δίνει 

ικανοποιητικά αποτελέσματα και μπορεί να εφαρμοστεί ειδικά σε ασθενείς που 

υποβάλλονται παράλληλα σε άλλες καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις σε ειδικά κέντρα. 

Προφυλακτική κολπική βηματοδότηση (178-180): Η προσπάθεια αυτή ξεκίνησε από 

αρκετές αναδρομικές μελέτες που έδειξαν ότι η κολπική βηματοδότηση μείωσε τους 

παροξυσμούς της ΚΜ  σε ασθενείς με νόσο του φλεβόκομβου. Ακολούθησαν μικρές 

μελέτες όπου διεστιακή βηματοδότηση του δεξιού κόλπου ή δι-κολπική 

βηματοδότηση διατήρησαν ασθενείς με υποτροπιάζοντα επεισόδια ελεύθερους 

αρρυθμιών. Ο ι μέθοδοι αυτές πάντως παραμένουν υπό διερεύνηση.

Κολπικοί απινιδιστές (181-184): Η εσωτερική απινίδωση έχει χρησιμοποηθεί σαν 

εναλλακτική της εξωτερικής, όταν η τελευταία έχει αποτύχει. Έ χει ψηλότερο 

ποσοστό επιτυχίας χρησιμοποιώντας μικρότερη ενέργεια. Εξέλιξη αυτής της 

τεχνολογίας θεωρούνται οι εμφυτεύσιμοι κολπικοί απινιδιστές. Υπάρχουν δυο 

συσκευές εγκεκριμένες στην Αμερική. Έχουν υψηλό κόστος και φυσικά το 

μεγαλύτερο πρόβλημα συνδέεται με τον κίνδυνο πρόκλησης κοιλιακής μαρμαρυγής. 

Φαίνεται ότι επί του παρόντος τουλάχιστον η εφαρμογή τους ταιριάζει περισσότερο σε 

ασθενείς που παράλληλα με την ΚΜ πάσχουν από κοιλιακές ταχυκαρδίες οπότε και
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γίνεται συνδυασμένη τοποθέτηση κολπικού και κοιλιακού συστήματος απινιδισμού. 

Κατάλυση με ρεύμα ραδιοσυχνότητας: Στοχεύοντας το υπόστρωμα της ΚΜ αρχικά οι 

Swartz και συνεργάτες (1S5) και αργότερα πιο ολοκληρωμένα ο Haissaguerre και 

συνεργάτες (186) προκάλεσαν Ύραιιιιικές βλάβες και στους δυο κόλπους 

δημιουργώντας έτσι οργανωμένη κολπική δραστηριότητα. Οι επεμβάσεις αυτές εκτός 

του ότι έχουν μεγάλο χρόνο έκθεσης στην ακτινοβολία (>10 ώρες) διατηρούν και έναν 

κίνδυνο εμβολικών επεισοδίων (1-2%). Τέλος μια άλλη μέθοδος (51), αυτή της 

κατάλυσης m e εστιακής ΚΜ στοχεύει τον πυροδοτικό μηχανισμό της έναρξης της 

ΚΜ. Ξεκίνησε από την παρατήρηση (52) ότι σε ορισμένους ασθενείς η έναρξη 

γίνεται από μιας μορφολογίας έκτακτες συστολές που στο ηλεκτροφυσιολογικό 

εργαστήριο βρέθηκε ότι ξεκινούν από τα στόμια των πνευμονικών φλεβών στον 

αριστερό κόλπο. Μετά από επιτυχή κατάλυση αυτών των εστιών αναφέρεται ότι 62% 

των ασθενών παρέμειναν ελεύθεροι υποτροπών για χρονικό διάστημα 8±6 μηνών.
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ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ

Το τελευταίο τμήμα του γενικού μέρους αποτελεί μια ανασκόπηση όσων 

αναφέρθηκαν μέχρι τώρα και θα μπορούσε να αποτελεί ένα χρήσιμο οδηγό στην 

αντιμετώπιση κάθε ασθενούς με κολπική μαρμαρυγή.

Έτσι για πρακτικούς και μεθοδολογικούς λόγους η αντιμετώπιση του ασθενούς με ΚΜ 

μπορεύνα χωριστεί σε 4 στάδια:

1. ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ-ΠΡΩΤΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ

2. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ

3. ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ

4. ΧΡΟΝΙΑ ΑΓΩΓΗ

1. Κατά την παρουσίαση του ασθενούο απαραίτητη είναι η καλή κλινική εξέταση, η 

εκτίμηση των συμπτωμάτων (κόπωση, αίσθημα παλμών, δύσπνοια, μειωμένη 

ικανότητα για άσκηση, επιδείνωση καρδιακής ανεπάρκειας) και η λήψη ενός καλού 

ιστορικού για προσδιορισμό της διάρκειας του επεισοδίου ή της συχνότητας 

υποτροπιαζόντων επεισοδίων. Ο έλεγχος θα ολοκληρωθεί με τη λήψη 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος και βασικού εργαστηριακού ελέγχου (γεν αίματος, 

ηλεκτρολύτες, θυρεοειδική λειτουργία). Η υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση πολλές 

φορές θα βοηθήσει στη λήψη αποφάσεων.

2. Τα£ινόιιηση της ΚΜ του ασθενούς:

•  Παροξυσμική ΚΜ (Paroxysmal): Φλεβοκομβικός ρυθμός εναλλασσόμενος με 

επεισόδια ΚΜ που συνήθως ανατάσσονται.αυτόματα.

•  Επίμονη ΚΜ (Persistent): Επεισόδια ΚΜ μεγάλης διάρκειας που ανατάσσονται 

κατόπιν ιατρικής παρέμβασης.

•  Χρόνια ΚΜ (Permanent): Βασικός ρυθμός η ΚΜ. Φαρμακευτική ή ηλεκτρική 

ανάταξη μπορεί να επαναφέρει τον φλεβοκομβικό ρυθμό αλλά μόνο για βραχύ 

χρονικό διάστημα.

3. Η αντιιιετώπιση ασθενούς με ΚΜ σίγουρα θα πρέπει να είναι εξατομικευμένη για 

κάθε ασθενή. Παράγοντες που επιδρούν σημαντικά στις αποφάσεις είναι η 

αιμοδυναμική κατάσταση του ασθενούς, η ύπαρξη ή όχι υποκείμενης νόσου και ποιάς,
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η γνώση ή όχι της διάρκειας του επεισοδίου καθώς και το αν ο ασθενής λαμβάνει ήδη 

ή όχι αντιπηκτικά. Έ τσι άλλη παρέμβαση απαιτεί ο ασθενής που βρίσκεται σε 

αιμοδυναμική αστάθεια, σε σχέση με τον αιμοδυναμικά σταθερό ασθενή. 

Ενδονοσοκομειακά θα αντιμετωπιστεί ο ασθενής με

•  Αιμοδυναμική αστάθεια ή με σοβαρά συμπτώματα

•  ΚΜ άγνωστης διάρκειας ή χωρίς αντιπηκτική αγωγή

•  Αυξημένο εμβολικό κίνδυνο

Εξωνοσοκομειακά μπορεί να αντιμετωπιστεί ο ασθενής με

•  Επίμονη ΚΜ  διάρκειας πάνω από 48 ώρες σε καλή κλινική κατάσταση, υπό 

αντιπηκτική αγωγή και ελεγχόμενη κοιλιακή ανταπόκριση

•  Γνωστό ιστορικό παροξυσμικής ΚΜ υπό αντιπηκτική αγωγή

•  Μόνιμη ΚΜ, σταθερή κλινική κατάσταση, υπό αντιπηκτική αγωγή.

Η ηλεκτρική ή φαρμακευτική ανάταξη θεωρείται ασφαλής σε κάθε ασθενή με ΚΜ 

διάρκειας μικρότερης από 48 ώρες και σίγουρα αναβάλλεται σε κάθε ασθενή με ΚΜ 

διάρκειας άνω των 48 ωρών χωρίς αντιπηκτική αγωγή.

4. Στη γοόνια αγωτή μπορούμε να χορηγήσουμε

•  Φάρμακα για την πρόληψη νέων επεισοδίων ΚΜ (πίνακας 8) ή

•  Φάρμακα για τον έλεγχο της ΚΜ (πίνακας 9)

•  ή να μη χορηγήσουμε καμιά αγωγή σε ασθενή με πρώτο επεισόδιο.

Απαραίτητη επίσης είναι η λήψη απόφασης για χορήγηση ή όχι της κατάλληλης 

αντιθρομβωτικής αγωγής ανάλογα με τον εμβολικό κίνδυνο κάθε ασθενούς (πίνακας 

10).
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Πίνακας 8: Φάρμακα για την ανάταξη και πρόληψη υποτροπών κολπικής 

μαρμαρυγής (74,128)

Φ ά ρ μ α κ ο Ο μ ά δ α Σ υ ν ή θ η ς  δ ό σ η  γ ια  

α ν ά τ α ξη

Σ υ ν ή θ η ς  δ ό σ η  α π ό  τ ο  σ τ ό μ α  γ ια  

π ρ ό λ η ψ η  (m g )

Κινιδίνη ΙΑ ΡΟ: 150m g υδροκινιδίνης  

α νά  1-2 ώ ρ ες  (μ έχρ ι l ,5 g )

Σ υνή θω ς 2 0 0  Χ 3  διθεική κινιδίνη  

Β ρα δεία ς  α π ο δ έσ μ ευ σ η ς , μ έχρ ι  

120 0 ι% /η μ έρ α

Π ροκαιναμίδη ΙΑ Ρ 0 :2 0 -3 0  m g/m in  μ έχρι τη ν  

α νά τα ξη  ή π α ρ ενέρ γειες

Π ο λ ύ  σ π ά νια  χορ η γείτα ι

Δ ισοπυραμίδη ΙΑ Σ π ά νια  χρ ησιμ οποιείτα ι Σ υνή θω ς 2 5 0  Χ 2  βραδεία ς  

α π ο δ έσ μ ευ σ η ς , μ έχρ ι 5 0 0  Χ 2

Π ροπαφ αινόνη 1C ΡΟ : 6 0 0 m g  σ ε  μ ια  ε φ ’ ά π α ξ  

δόση  ή  σ ε  δ ια ιρεμ ένες  

δ ό σ εις

Σ υνή θ ω ς 150  Χ 2 -3 , μ έχρ ι 9 0 0 m g

Φ λεκαινίδη 1C IV: 2m g/k gr σ ε  10 λεπ τά  ή  

ΡΟ: 3 0 0 m g  εφ ά πα ξ

1 0 0  Χ 2  κ α ι α ύξη σ η  κατά 5 0  m g  κ ά θ ε 3 

μ έρ ες  μ έχρ ι 2 0 0  Χ 2

Α μιω δαρόνη III IV :2 -5  m g/kgr σ ε  2 0  m in  

και σ τά γδη ν 5 0 0 -1 0 0 0 m g  

σ ε  24h

ΡΟ: 30 m g /k g r  εφ ά π α ξ και 

15 m g/k gr σ ε  2 4  ώ ρες α ν  

χρ εια σ τεί

Μ ετά  από φ όρτιση , δό σ η  σ υ ντή ρ η σ η ς  

1 0 0 -2 0 0 m g  X I  μ έχρ ι 4 0 0 m g  X I

Σ οταλόλη III ΡΟ: 8 0 -1 6 0 m g  φ όρτιση  και 

1 6 0 -3 2 0 m g  /2 4 h

8 0  Χ 2  και σταδιακά  μ έχρ ι 160  Χ 2

Ιβουτιλίδη III IV: 1 m g  (έγχυ σ η  lO m in) 

κα ι α ν  χρ εια σ τεί ά λ λο  1 m g  

μετά  10 m in

ΡΟ: από του στόματος 

IV: ενδοφλέβια
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Πίνακας 9: Φάρμακα για τον έλεγχο της καρδιακής συχνότητας σε ασθενείς με 
ΚΜ (απουσία προδιέγερσης) (74,128)

Φάρμακο Δόση φόρτισης σε οξεία IV 
Χορήγηση

Χρόνια θεραπεία από το στόμα

Δ ιλ τ ια ζέμ η 0 ,2 5 m g /k g r  σ ε  2m in , επ α νά λη ψ η  
0 ,2 5 -0 ,3 5  m g/k gr σ ε  15 m in  α ν  
χρ εια σ τεί, μ ετά  5 -1 5 m g /h

6 0 -1 2 0 m g  τρ ε ις  φ ο ρ έ ς  η μ ερ η σ ίω ς  ή  
1 2 0 -3 0 0  m g  εφ ά π α ξ  β ρ α δ εία ς  
α π ο δ έσ μ ευ σ η ς

Β ερ α π α μ ίλ η 5 m g  σ ε  2 '  κ α ι επ α νά λη ψ η  5 -1 0  m g  
κ ά θ ε 3 0 ' μ έχρ ι 2 0 m g  ή  σ τά γδη ν  
0 ,0 0 5  m g/k g/m in . Μ ετά  5 -1 0 m g /h  
μ ε  μ έγ ισ το  lOOmg/η μ έρ α

4 0 -1 20 m g  τρ εις  φ ο ρ ές  η μ ερ η σ ίω ς  ή  
1 2 0 -3 6 0 m g  βρ α δεία ς  
α π ο δ εσ μ εύ σ εω ς μ ια  φ ο ρ ά  τη  μ έρ α

Π ρ ο π ρ α ν ο λ ό λ η l-5 m g  ( l m g  α ν ά  2m in ) 10 -1 2 0 m g  τρ ε ις  ψ ο ρ ές  η μ ερ η σ ίω ς
Α τ ε ν ο λ ό λ η 5 m g  σ ε  5m in , επ α νά λη ψ η  5 m g  σ ε  

10  m in
2 5 -1 0 0 m g  μια  φ ο ρ ά  η μ ερ η σ ίω ς

Μ ετ ο π ρ ο λ ό λ η 5 m g  κ ά θ ε  5m in  μ έχρ ι 15m g 25-1  OOrng δ υ ο  ψ ο ρ ές  η μ ερ η σ ίω ς
Ε σ μ ο λ ό λ η 0 ,5 m g /k g  σ ε  2 ' εφ ά π α ξ,μ ετά  

0 ,0 5 m g /k g /m in . Α ν  χρ εια σ τεί 
επ α νά λη ψ η  τη ς εφ ά π α ξ δ ό σ εω ς και 
έγχυ σ η  0 , 1 m g/k g/m in

Δ α κ τυ λ ίτ ιδ α 1 -1 ,5  m g  ενδ ο φ λ έβ ια  ή α π ό  του  
σ τό μ α το ς  σ ε  2 4  ώ ρες, μ ε  
π ρ ο σ α υ ξή σ ε ις  κα τά  0 ,2 5 -0 ,5 m g

0 , 12 5 -0 ,5 m g  η μ ερ η σ ίω ς

IV ενδοφλέβια 
ΡΟ από του στόματος

ι

<

1
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ΠΙΝΑΚΑΣ 10: Διαβάθμιση του εμβολικού κινδύνου σε ασθενείς με Κ Μ  μη 
ρευματικής αιτιολογίας και αντίστοιχη θεραπεία (57,60)

Κατηγορία Θεραπεία
Υψηλού κινδύνου (ετήσιος κίνδυνος: 8-12%)

Α σ θ εν ε ίς  μ ε  ιστορικό ισ χα ιμ ικ ού  επ εισ οδ ίου  
Α σ θ εν ε ίς  ηλικ ία ς > 7 5  μ ε  διαβήτη και/ή  
Υ πέρτα ση
Α σ θ ενείς  μ ε  κ λιν ικ ές  ενδ είξε ις  βα λβιδοπάθειας, καρδιακής  

ανεπάρκειας, και/ή δυσ λειτουρ γία  α ρ ισ τερή ς κοιλίας  
η χοκαρδιογραφ ικά

Sintrom
(INR: 2,0-3,0)
αν δεν υπάρχει αντένδειξη

Μέτριου κινδύνου (ετήσιος κίνδυνος:4%)
Η λικία  < 6 5  μ ε π α ρ ά γο ντες  κ ινδύνου:
Δ ιαβήτης, υπέρτα ςη , περ ιφ ερ ική  αγγειοπάθεια , ισχαιμική  

καρδιοπάθεια

Sintrom ή ασπιρίνη 
Εξατομίκευση

Χαμηλού κινδύνου (ετήσιος κίνδυνος: 1%)
Ό λ ο ι  ο ι υ π ό λο ιπ ο ι α σ θ ενείς  < 6 5  ετώ ν χω ρίς ιστορικό  

εμ β ο λ ικ ο ύ , διαβήτη, υπ έρ τα σ η ς

Ασπιρίνη 75-300mgA]p
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ-ΣΚΟΠΟΣ:

Η ΚΜ είναι η πιο κοινή εμμένουσα αρρυθμία που απαντάται στην 

καθημερινή κλινική πράξη και η παροξυσμική ΚΜ είναι μια συχνή μορφή ΚΜ. 

Παρ’ όλα αυτά οι πληροφορίες γύρω από την επίπτωση και τον επιπολασμό της 

ΚΜ στο γενικό πληθυσμό είναι ελάχιστες. Ακόμα λιγότερα είναι τα δεδομένα για 

την επιδημιολογία της παροξυσμικής ΚΜ. Η καλύτερη πηγή επιδημιολογικών 

δεδομένων γύρω από την ΚΜ παραμένει η μελέτη του Framingham που όμως 

μπορεί να μην είναι αντιπροσωπευτική άλλων εθνοτήτων ή φυλών (24). 

Πρόσφατες ανασκοπήσεις γύρω από την ΚΜ δεν προσθέτουν περισσότερα 

επιδημιολογικά στοιχεία (31,74). Η έλλειψη περισσότερων δεδομένων γύρω από 

την επιδημιολογία της παροξυσμικής ΚΜ αποτελεί ένα σπουδαίο κενό στην 

επιδημιολογία της ΚΜ, γιατί ασθενείς με αυτήν τη μορφή ΚΜ είναι πιθανόν να 

έχουν ανάγκη για αύξηση των ιατρικών πόρων (35).

Σκοπός της μελέτης μας: Να εκτιμήσει τη συχνότητα των καινούργιων

συμπτωματικών περιπτώσεων παροξυσμικής ΚΜ (επίπτωση) στο γενικό 

πληθυσμό και να συγκρίνει τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά της με αυτά των 

ασθενών με χρόνια ΚΜ.

2. ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΙ

2.1 Πληθυσμός και περιοχή της μελέτης

Η περιοχή της μελέτης -ο  νομός Ιωαννίνων με έκταση 4490km2- αποτελεί περιοχή 

της Βορειοδυτικής Ελλάδα. Έχει πληθυσμό περίπου 160 000 κατοίκους - 

σύμφωνα με τη γενική απογραφή του 1991- με γνωστή κατανομή για το φύλο και 

την ηλικία. Η πλειονότητα του πληθυσμού ζεί στην πόλη των Ιωαννίνων (περίπου 

100 000) και το υπόλοιπο σε αγροτικές περιοχές. Η περιοχή μελέτης διαθέτει 

ορισμένα «πλεονεκτήματα» για επιδημιολογικές μελέτες. Πρώτον, ο πληθυσμός 

είναι αρκετά σταθερός-η γεωγραφική κατανομή είναι τέτοια που ‘απομονώνει’ την
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περιοχή- και δεύτερο, η περιοχή εξυπηρετείται από 2 νοσοκομεία που βρίσκονται 

στην πόλη και στα οποία καθένας έχει άμεση πρόσβαση ακόμα και για 

πρωτοβάθμια περίθαλψη χωρίς άλλες διαδικασίες. Η περιοχή κατά τη διάρκεια 

της μελέτης είχε επίσης 5 κέντρα υγείας και 20 ιδιώτες καρδιολόγους γιατρούς με 

σχετικό γνωστικό αντικείμενο. Τέλος τα νοσοκομεία των Ιωαννίνων προσφέρουν 

περίθαλψη και σε ασθενείς παρακειμένων περιοχών με πληθυσμό που φτάνει 

τελικά τις 350 000.
S

ί

2.2 Σχεδιασμός της μελέτης: 1
1

Η μελέτη ήταν μια πληθυσμιακή έρευνα που διεξήχθη μεταξύ του Ιανουάριου 

1992 και Δεκεμβρίου 1995 με σκοπό την διερεύνηση της επίπτωσης της 

παροξυσμικής ΚΜ. Κατά τη διάρκεια της περιόδου αυτής καταγράφαμε όλους 

τους ασθενείς με ΚΜ που προσήλθαν στα επείγοντα ιατρεία των 2 νοσοκομείων 

και για κάθε έναν από αυτούς συμπληρωνόταν ένα φύλλο ιστορικού. Το ίδιο
]

γινόταν και με τα κέντρα υγείας της περιοχής μας όπως και με την πλειονότητα !

των ιδιωτών γιατρών που ήταν ενημερωμένοι για τη μελέτη και συμπλήρωναν 

επίσης το φύλλο ιστορικού. Σε τακτά χρονικά διαστήματα προσπαθούσαμε 

αφ’ενός να ενημερώνουμε και να παρακολουθούμε τη συγκέντρωση των 

στοιχείων από τους συναδέλφους ούτως ώστε να υπάρχει διαρκής ενεργός 

συμμετοχή και αφ’ ετέρου να γίνεται η συλλογή των ιστορικών και η συμπλήρωση, 

αν υπήρχε, κάθε ελλιπούς πληροφορίας. Το φύλλο ιστορικού περιελάμβανε το 

όνομα του ασθενούς, τα συμπτώματα, την ημέρα έναρξης της αρρυθμίας, τη 

διάρκεια, τους παράγοντες κινδύνου και τις συνυπάρχουσες παθήσεις (υπέρταση, 

στεφανιαία νόσο, βαλβιδοπάθεια, σακχαρώδη διαβήτη, υπερθυρεοειδισμό, 

πνευμονοπάθεια, καρδιακή ανεπάρκεια και μυοκαρδιοπάθειες, σύνδρομο 

νοσούντος φλεβοκόμβου, σύνδρομο προδιέγερσης). Η αντιμετώπιση ήταν 

ελεύθερη στην κρίση κάθε θεράποντος ιατρού και απλά γινόταν καταγραφή. Σε 

όλους τους ασθενείς γινόταν εκτίμηση της θυρεοειδικής λειτουργίας 

(νοσοκομειακά ή εξωνοσοκομειακά), ενώ υπερηχογραφικός έλεγχος της καρδιάς 

έγινε σε 93% των ασθενών με παροξυσμική ΚΜ και στο 88% των ασθενών με 

χρόνια ΚΜ. Τέλος έγινε έλεγχος όλων των ηλεκτροκαρδιογραφημάτων και των
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σημειωμάτων εξόδου στις παθολογικές κλινικές των νοσοκομείων μας κατά τη 

διάρκεια της μελέτης, καθώς και των καρδιολογικών προεγχειρητικών ελέγχων 

για κάθε εξωκαρδιακό χειρουργείο με σκοπό να καταγραφούν όλες οι περιπτώσεις 

παροξυσμικής και χρόνιας ΚΜ.

2.3 Ορισμοί

Ως παροξυσμική ΚΜ ορίσαμε την ηλεκτροκαρδιογραφικά αποδεδειγμένη ΚΜ 

διάρκειας μικρότερης από 7 μέρες. Οι ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ αποτέλεσαν 

το υλικό της μελέτης. Η διάρκεια της ΚΜ εκτιμήθηκε από την ξαφνική, καλά 

περιγραφόμενη έναρξη συμπτωμάτων όπως παλμών, δυσφορίας στο προκάρδιο, 

δύσπνοιας, ζάλης ή συγκοπής. Όλοι οι άλλοι ασθενείς, συμπεριλαμβανομένων και 

αυτών που απέτυχαν να αναταχθούν στη διάρκεια των 7 ημερών ή αυτών με 

άγνωστης διάρκειας ΚΜ, θεωρούνταν ότι είχαν χρόνια ΚΜ. Δεν καταγράφηκαν 

ασθενείς με ΚΜ ως επιπλοκή οξέων συμβαμάτων όπως οξείας περικαρδίτιδας, 

οξέων στεφανιαίων συνδρόμων, πνευμονικής εμβολής ή ως μετεγχειρητική 

επιπλοκή. Κατά τη λήψη του ιστορικού δινόταν ιδιαίτερη βαρύτητα στο αν ο 

ασθενής είχε και προηγούμενα επεισόδια στο παρελθόν, πράγμα το οποίο 

διαπιστωνόταν είτε από την περιγραφή παρομοίων συμπτωμάτων είτε από 

προηγούμενα ηλεκτροκαρδιογραφήματα ή ιατρικά σημειώματα και τελικά γινόταν 

η καταγραφή του συμβάματος. Καταγράφονταν επίσης όλοι οι προδιαθεσικοί 

παράγοντες για ΚΜ που προαναφέρθηκαν. Η διάγνωση της καρδιακής 

ανεπάρκειας γινόταν με βάση το ιστορικό (περιορισμός της δραστηριότητας, 

κόπωση, δύσπνοια ή ορθόπνοια), την κλινική εξέταση (οίδημα κάτω άκρων, 

αυξημένη κεντρική φλεβική πίεση, υγροί ρόγχοι, καλπαστικός ρυθμός), 

ακτινογραφία θώρακα (καρδιοθωρακικός δείκτης πάνω από 55%) και 

υπερηχοκαρδιογράφημα με αυξημένη τελοδιαστολική διάμετρο (>55mm) ή 

μειωμένο κλάσμα εξωθήσεως (<45%). Ασθενής με βαλβιδοπάθεια ήταν κάθε ένας 

με διαστολικό ή συστολικό φύσημα πάνω από 3/6 κατά την κλινική εξέταση ή με 

ιστορικό διόρθωσης ή αντικατάστασης της αορτικής ή της μιτροειδούς βαλβίδας. 

Προσπάθεια για υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση γινόταν σε κάθε περίπτωση. 

Ασθενής με σακχαρώδη διαβήτη ήταν κάθε ένας με σάκχαρο αίματος νηστείας
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πάνω από 140mg/dl ή με ιστορικό λήψης αντιδιαβητικών δισκίων ή ινσουλίνης. 

Ασθενείς με υπέρταση ήταν όλοι που είχαν αρτηριακή πίεση μεγαλύτερη ή ίση 

από 160/95mmHg ή έκαμαν συστηματική χρήση αντιυπερτασικής αγωγής. Ως 

στεφανιαίος θεωρούνταν ο ασθενής με ιστορικό στηθάγχης ή θετική δοκιμασία 

κόπωσης ή ιστορικό εμφράγματος ή με στένωση μεγαλύτερη του 70% επικάρδιας 

αρτηρίας κατά το στεφανιογραφικό έλεγχο ή επέμβαση επαναγγείωσης. Η 

εκτίμηση της πνευμονοπάθειας γινόταν από την κλινική εκτίμηση, τα 

ακτινολογικά ευρήματα και/ή τα ευρήματα από τη σπιρομέτρηση. Ασθενείς με 

σύνδρομο νοσούντος φλεβοκόμβου ήταν αυτοί στους οποίους τα επεισόδια ΚΜ 

εναλλάσσονταν με επεισόδια φλεβοκομβικής βραδυκαρδίας. Κατάχρηση 

οινοπνεύματος θεωρούνταν ότι είχαν κάνει όλοι οι ασθενείς που ανάφεραν 

κατανάλωση πάνω από 6 μονάδες (μια μονάδα:μισό ποτήρι μπύρας, ένα ποτήρι 

κρασί ή ένα ουίσκι ή τσίπουρο ή liquer) ως 12 ώρες πριν από το καταγραφόμενο 

επεισόδιο. Κριτήρια για υπερθυρεοειδισμό ήταν υψηλή Τ3 ή υψηλή Τ4 ή χαμηλή 

TSH συνοδευόμενα από ανάλογα συμπτώματα. Ασθενείς που δεν είχαν 

συμπτώματα καρδιαγγειακής νόσου ή υπερθυρεοειδισμού θεωρούνταν ότι είχαν 

ιδιοπαθή (lone) ΚΜ. Η  αντιμετώπιση της οξείας φάσης ήταν ελεύθερη στην κρίση 

του θεράποντος γιατρού. Σε όλους τους ασθενείς γίνονταν νέα ΗΚΓ στις 2, 5 και 

15 ημέρες μετά την ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Ο επιπολασμός 

υπολογίστηκε από το κλάσμα των ασθενών με ΚΜ προς το σύνολο των κατοίκων 

μιας ηλικίας. Ο υπολογισμός της επίπτωσης (νέων περιπτώσεων) γίνονταν με 

παρόμοιο τρόπο αλλά με αποκλεισμό αυτών που είχαν ιστορικό προηγουμένων 

επεισοδίων πριν την είσοδο στη μελέτη. Έτσι με τον όρο ‘επίπτωση’ εννοούμε τις 

νέες περιπτώσεις ασθενών με ΚΜ ανά έτος, ενώ με τον όρο ‘επιπολασμό’ το 

σύνολο των περιπτώσεων (παλαιών και νέων) που καταγράφηκαν κατά τη 

διάρκεια της μελέτης.

2.4 Δ ιαλαθόντα δεδομένα

Στην προσπάθειά μας να μειώσουμε κατά το δυνατό τις περιπτώσεις ΚΜ 

που μας είχαν διαφύγει από την καταγραφή γινόταν έλεγχος των βιβλιαρίων υγείας 

σε όλους τους ασθενείς που προσέρχονταν για κάθε λόγο στα εξωτερικά ιατρεία
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των νοσοκομείων και των κέντρων υγείας της περιοχής. Από τη διάγνωση ή τη 

νέα χρήση δακτυλίτιδας και την απαραίτητη συγκέντρωση στοιχείων που 

ακολουθούσε, καταγραφόταν κάθε περίπτωση ασθενή με ΚΜ που είχε διαφύγει. 

Παρατείναμε επίσης τη μελέτη μας κατά ένα χρόνο, ούτως ώστε να καταγραφούν 

έστω και αναδρομικά περιπτώσεις ασθενών με ΚΜ που είχαν διαφύγει στη 

χρονική διάρκεια της μελέτης.

2.5 Στατιστική ανάλυση

Τα ποσοτικά δεδομένα εκφράστηκαν σαν μέσες τιμές ± μια σταθερή 

απόκλιση, ενώ η δοκιμασία t χρησιμοποιήθηκε για τη σύγκρισή τους. Η  σύγκριση
Λ

των ποιοτικών δεδομένων έγινε με την μέθοδο χ  και τη διόρθωση κατά Yates. 

Τιμές ρ <0,05 (με δυο ουρές) θεωρήθηκαν σημαντικές. Ο υπολογισμός του 

διαστήματος εμπιστοσύνης 95% έγινε με την κατανομή του Poisson. Οι
Λ

συγκρίσεις των ηλικιακών ομάδων έγινε με τη δοκιμασία χ  για γραμμική τάση.
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Κατά τη διάρκεια της 4ετούς χρονικής περιόδου της μελέτης 

καταγράφηκαν 1994 ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή από τους οποίους 1066 

άνδρες (43,4%). Ογδόντα εννιά από τους 1994 ασθενείς καταγράφηκαν 

αναδρομικά με τις μεθόδους που περιγράψαμε. Παροξυσμική ΚΜ είχαν 443 

ασθενείς ( 264 άνδρες-59,6%, 179 γυναίκες) με μέση ηλικία 61,8±12,4 χρόνια. 

Τριακόσιοι πενήντα ένας από τους 443 ασθενείς (79,2%) είχαν διάρκεια μικρότερη 

των 3 ημερών. Οι υπόλοιποι 1551 (802 άνδρες-51,7%, 749 γυναίκες ) ασθενείς 

είχαν χρόνια ΚΜ με μέση ηλικία 72±10,7 χρόνια. Σε 84 (5,4%) από τους 1551 

ασθενείς ο χρόνος έναρξης της ΚΜ ήταν άγνωστος. Από τους 443 ασθενείς με 

παροξυσμική ΚΜ οι 302 (68,2%) είχαν πρώτο επεισόδιο ΚΜ, οι υπόλοιποι 141 

είχαν ιστορικό υποτροπών, ενώ σε 12 ασθενείς η ΚΜ καταγράφηκε κατά τη 

διάρκεια 24ωρης ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής που έγινε για τον έλεγχο 

επεισοδίου αισθήματος παλμών. Κατά την περίοδο της μελέτης υποτροπές 

εμφάνισαν 89 ασθενείς. Ογδονταπέντε ασθενείς (19,2%) ανατάχθηκαν αυτόματα 

χωρίς τη χρήση οποιουδήποτε φαρμάκου και 279 (63%) ανατάχθηκαν εντός 4 

ωρών με τη χορήγηση δακτυλίτιδας (συνήθως ενδοφλέβια) που έγινε λόγω 

συμπτωμάτων και ανάγκης ελέγχου της κοιλιακής ανταπόκρισης σε κάθε ασθενή 

που παρουσιαζόταν. Στους υπόλοιπους ασθενείς χρησιμοποιήθηκαν για την 

ανάταξη αμιωδαρόνη, κινιδίνη, ανταγωνιστές ασβεστίου, β-αναστολείς, 

προπαφαινόνη (με σειρά ανάλογη με τη συχνότητα χρησιμοποίησης). Σε 8 από 

αυτούς τους ασθενείς εμφανίστηκαν κοιλιακές αρρυθμίες μετά την ανάταξη, ενώ 

μια γυναίκα ασθενής εμφάνισε επεισόδιο πολύμορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας που 

ανατάχθηκε επιτυχώς. Τρεις ασθενείς ανατάχθηκαν ηλεκτρικά εξαιτίας 

αιμοδυναμικής επιβάρυνσης ενώ οι υπόλοιποι ασθενείς ανατάχθηκαν 

φαρμακευτικά εντός 7 ημερών. Ο πίνακας 1 δείχνει τα βασικά δημογραφικά και 

κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με παροξυσμική και χρόνια ΚΜ.
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Πίνακας 1: Βασικά δημογραφικά χαρακτηριστικά σε ασθενείς με
παροξυσμική και χρόνια κολπική μαρμαρυγή

Χαρακτηριστικά Παροξυσμική 

π: 443
Χρόνια 
η: 1551

Ρ value

Ανδρες (%) 264 (59,6) 802(51,7) Ρ<0,005

Μέση ηλικία (έτη) 61,8±12,4 72±10,7 ΡΟ,ΟΟΟΙ

Ηλικία ανδρών (έτη) 59±13,3 71±10,4 ΡΟ,ΟΟΟΙ

Ηλικία γυναικών (έτη) 65,2±10,1 73,1±10,8 ΡΟ,ΟΟΟΙ

Υπέρταση (%) 180 (40,6) 634 (40,8) ΜΣ

Στεφανιαία νόσος (%) 56 (12,7) 172(11,1) ΜΣ

Έμφραγμα (%) 21 (4,7) 62 (4,0)

Επαναγγείωση (%) 11 (2,5) 27(1,5)

Βαλβιδοπάθεια (%) 46 (10,4) 230 (14,8) Ρ<0,05

Σακχ.Διαβήτης (%) 38 (8,6) 180(11,6) Ρ<0,08

Υ περθυρεοειδισμός(%) 28 (6,3) 136 (8,8) ΜΣ

Πνευμονοπάθεια (%) 23 (5,2) 101 (6,5) ΜΣ

Καρδιακή Ανεπάρκεια- 

Μυοκαρδιοπάθειες (%)

17(3,8) 349 (22,5%) ΡΟ,ΟΟΟΙ

Σύνδρομο Νοσούντος 

Φλεβοκόμβου (%)

15 (3,7) 0 (0 )

Σύνδρομο Προδιέγερσης 

(%)

6 (1,4) 0 (0 )

>1 παράγοντας κινδύνου 78 (17,6) 397 (25,6) ΡΟ,ΟΟΙ

Ιδιοπαθής (%) 143 (32,3) 242 (15,6) ΡΟ,ΟΟΟΙ

ΜΣ Μη σημαντικό
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Όπως φαίνεται στον πίνακα 1 η μέση ηλικία των ασθενών με χρόνια ΚΜ είναι 

μεγαλύτερη από τη μέση ηλικία των ασθενών με παροξυσμική ΚΜ (72±10,7 

έναντι 61,8±12,4 χρόνια, ρ<0,0001). Και στις δυο μορφές οι γυναίκες εμφανίζουν 

ΚΜ σε μεγαλύτερη ηλικία σε σχέση με τους άνδρες (Ρ <0,001). Η πιο συχνή 

υποκείμενη νόσος ήταν η υπέρταση και στη χρόνια και στην παροξυσμική ΚΜ. 

Οι βαλβιδοπάθειες και η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια εμφανίζονταν 

λιγότερο συχνά στην παροξυσμική ΚΜ σε σχέση με τη χρόνια, ενώ δεν υπήρχαν 

διαφορές στην εμφάνιση της στεφανιαίας νόσου, του σακχαρώδη διαβήτη και της 

θυρεοειδοπάθειας μεταξύ των ασθενών με παροξυσμική και χρόνια ΚΜ.

Η παροξυσμική ΚΜ συμβαίνει σε μικρότερη ηλικία στους άνδρες 

(59,6±13,3 χρόνια) συγκριτικά με τις γυναίκες (65,2 ±10,1 χρόνια ρ<0,0001). 

Συμβαίνει πιο συχνά σε άτομα ηλικίας μεγαλύτερης των 60 (266 ασθενείς -60%) 

σε σχέση με αυτούς με ηλικία <60 χρόνων. Οι γυναίκες με παροξυσμική ΚΜ 

είχαν πιο συχνά υπέρταση, βαλβιδοπάθειες και υπερθυρεοειδισμό, ενώ η 

ιδιοπαθής κολπική μαρμαρυγή ήταν πιο συχνή στους άνδρες. Κατάχρηση 

οινοπνεύματος προηγήθηκε της αρρυθμίας σε 75 (16,9%) ασθενείς.

Ο πίνακας 2 δείχνει τους παράγοντες κινδύνου ανάλογα με το φύλο στους 

ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ.
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Πίνακας 2: Παράγοντες κινδύνου σε ασθενείς με παροξυσμική κολπική 

μαρμαρυγή σε σχέση με το φύλο.

Ανδρες

(η:264)

Γυναίκες 

(η:179)

Ρ value

Μέση ηλικία (χρόνια) 59,6113,3 65,2110,1 ΡΟ,ΟΟΟΙ

Υπέρταση (%) 85 (32,2) 95 (53,1) Ρ<0,0005

Στεφανιαία νόσος(%) 36(13,6) 20(11,2) ΜΣ

Βαλβιδοπάθειες (%) 19 (7,2) 27(15,1) Ρ<0,05

Διαβήτης (%) 23 (8,7) 15(8,4) ΜΣ

Υπερθυρεοειδισμός (%) 10 (3,8) 18(8,4) Ρ<0,05

Πνευμονοπάθεια (%) 14 (5,3) 9 (5 ) ΜΣ

Καρδιακή ανεπάρκεια- 

Μ υοκαρδιοπάθειες (%)

9 (3,4) 8 (4,5) ΜΣ

Σύνδρομο Νοσούντος 

Φλεβοκόμβου (%)

7 (2,7) 8 (4,5) ΜΣ

Σύνδρομο Προδιεγερσης 

(%)

5 (1,9) 1 (0,6%) ΜΣ

Ιδιοπαθής (%) 99 (37,5) 44 (24,6) Ρ<0,01

Μ Σ μη σημαντικό
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Τα συμπτώματα με τα οποία παρουσιάστηκαν οι ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ 

ήταν αίσθημα παλμών, δύσπνοια, προκάρδια δυσφορία και συγκοπή ή 

προσυγκοπή και δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές ανάλογα με την ύπαρξη ή όχι 

υποκείμενης νόσου, όπως φαίνεται στον πίνακα 3 που ακολουθεί. Έ ξι ασθενείς 

παρουσιάστηκαν με κλινική εικόνα συμβατή με ΑΕΕ (ακολούθησε επιβεβαίωση 

με απεικονιστική μέθοδο) και επεισόδιο ΚΜ που ανατάχθηκε. Οι ασθενείς με 

ιδιοπαθή παροξυσμική ΚΜ ήταν νεώτεροι (<65 χρονών, 72%) και είχαν πιο συχνά 

φυσιολογικό μέγεθος αριστερού κόλπου (<4cm, 77,6%) σε σχέση με τους ασθενείς 

με μη ιδιοπαθή (παρουσία υποκείμενης νόσου) παροξυσμική ΚΜ που ήταν 

μεγαλύτεροι σε ηλικία (>65χρονών, 54%) και είχαν mo συχνά διατεταμένο (>4 

cm) αριστερό κόλπο.
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Πίνακας 3: Κλινικά και υπερηχογραφικά χαρακτηριστικά ασθενών με 
ιδιοπαθή και μη, παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ).

Χαρακτηριστικά Ιδιοπαθής

παροξυσμική

ΚΜ

η:143

«Μη ιδιοπαθής»
παροξυσμική
ΚΜ

η:300

Ρ value

Ηλικία >65 χρόνων (%) 40 (28) 162 (54) Ρ<0,0001

Αίσθημα παλμών (%) 113(79) 219(73) ΜΣ

Δύσπνοια (%) 33 (23) 85 (28,3) ΜΣ

Συγκοπή και 

Προσυγκοπή (%)

24 (16,8) 66 (22) ΜΣ

Προκάρδιο δυσφορία 

(%)

7 (4,9) 25 (8,3) ΜΣ

Μ έγεθος αριστερού 

κόλπου >4cm (%)

32 (22,4) 112 (37,3) Ρ<0,005

ΜΣ μη σημαντικό
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Από τους 116 594 κατοίκους ηλικίας >20 χρόνων που αποτελούν τον πληθυσμό 

της μελέτης (νομός Ιωαννίνων) 363 είχαν παροξυσμική ΚΜ και 1160 χρόνια ΚΜ. 

Έτσι στην περιοχή μας ο συνολικός επιπολασμός της ΚΜ ήταν 1,3% για τις 

ηλικίες πάνω από 20 χρόνων ενώ για τις ηλικίες άνω των 40 και άνω των 60 ήταν 

2% και 3,6% αντίστοιχα. Για τον πληθυσμό άνω των 80 εκτιμάται ότι ο 

επιπολασμός είναι 6,8%. Ο επιπολασμός στην τετραετία της μελέτης αυξάνεται 

με την ηλικία για τη χρόνια ΚΜ από 10,3 ανά 10.000 κατοίκους για τις ηλικίες 40- 

49 χρόνων σε 638,1 ανά 10000 για τις ηλικίες πάνω από 80. Η παροξυσμική ΚΜ 

αποτελεί το 25% του συνόλου των περιπτώσεων με ΚΜ. Ο επιπολασμός της 

παροξυσμικής ΚΜ αυξάνεται επίσης με την ηλικία, αλλά πέφτει μετά τα 80 έτη. 

Στον πίνακα 4 φαίνεται αναλυτικά ο επιπολασμός στην τετραετία ανά ηλικία και 

είδος ΚΜ, ενώ στην εικόνα 1 που ακολουθεί αυτό φαίνεται σχηματικά.
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Πίνακας 4: Επιπολασμός στην τετραετία (αριθμός ασθενών/10.000 άτομα) 

της παροξυσμικής και της χρόνιας κολπικής μαρμαρυγής (ΚΜ) σε σχέση με 

την ηλικία.

Ηλικία Ολικός Παροξυσμική Χρόνια ΚΜ Σύνολο ΚΜ
(χρόνια) πληθυσμός ΚΜ

20-29 21854 3,7 (8) 0(0) 3,7 (8)

30-39 20648 9,7 (20) 2,4 (5) 12,1 (25)

40-49 18441 15,7 (29) 10,3 (19) 26 (48)

50-59 19840 33,3 (66) 48,9 (97) 82,2(163)

60-69 18772 69,8(131) 151,3 (284) 221,1 (415)

70-79 11225 74,8 (84) 342,1 (384) 416,9 (468)

£80 5814 45 (25) 638,1 (371) 681,1 (396)

Σύνολο 116594 31,3 (363) 90,5(1160) 130,6(1523)

( )= απόλυτος αριθμός ασθενών σε κάθε ηλικιακή ομάδα.
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Εικόνα 1: Επιπολασμός στην τετραετία της παροξυσμικής ( - - ■ —) και της 

χρόνιας ΚΜ ανάλογα με την ηλικία (-0—)
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Για τον υπολογισμό της επίπτωσης (νέες περιπτώσεις κατά τη διάρκεια της 

περιόδου μελέτης ) της παροξυσμικής ΚΜ αποκλείσαμε 74 ασθενείς (20,4%), 

επειδή είχαν ιστορικό επεισοδίων πριν αρχίσει η μελέτη. Η μέση ετήσια επίπτωση 

της παροξυσμικής ΚΜ στους άνω των 20 ετών ήταν 72 στον συνολικό πληθυσμό 

των 116.594 ασθενών (νομός Ιωαννίνων) ή 6,2 ανά 10.000 πληθυσμό (95% 

διάστημα εμπιστοσύνης 4,8-7,6 ανά 10.000 πληθυσμό). Ο πίνακας 5 δείχνει την 

ετήσια επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ ανάλογα με την ηλικία και το φύλο ανά

10.000 πληθυσμό. Η ετήσια επίπτωση παροξυσμικής ΚΜ ήταν 6,2 ασθενείς ανά

10.000 για  το 1992, 6,8 ασθενείς ανά 10.000 για το 1993, 5,9 για το 1994 και 5,8 

ανά 10.000 για το 1995. Η  ολική επίπτωση για τους άνδρες ήταν 7,2/10.000/έτος 

(95% διάστημα εμπιστοσύνης 5-9,4 ασθενείς/10.000) και ήταν σημαντικά 

ψηλότερη (ρ<0,01) σε σχέση με τις γυναίκες (5,3/10.000/χρόνο με διάστημα 

εμπιστοσύνης 3,4-7,1). Υπάρχει επίσης μια στατιστικά σημαντική υπεροχή των 

ανδρών στις ηλικίες 30-39 (ρ<0,02) και 40-49 (ρ<0,0001) αλλά όχι στις άλλες 

ηλικίες. Η επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ αυξάνει με την ηλικία μέχρι τα 80, 

αλλά μετά μειώνεται (για τους άνδρες μετά την ηλικία των 70). Η ροπή με την 

ηλικία ήταν στατιστικά σημαντική για τους άνδρες και τις γυναίκες. Η εικόνα 2 

δείχνει σχηματικά την επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ ανάλογα με την ηλικία για 

τους άνδρες, για  τις γυναίκες και για το σύνολο των ασθενών με παροξυσμική 

ΚΜ.
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Εικόνα 2: Ετήσια επίπτωση ανάλογα με την ηλικία και το φύλο της 

παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγή. ■  =»γυναίκες §| «άνδρες, □ «σύνολο

20
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η ΚΜ μπορεί να εμφανισθεί με πολλές μορφές ο δε τρόπος αντιμετώπισης διαφέρει 

ανάλογα με τη φύση και την παρουσία υποκείμενης νόσου (αν υπάρχει). Η 

παροξυσμική ΚΜ είναι μια κοινή μορφή ΚΜ που αν και αντιμετωπίζεται συχνά από 

πολλούς γιατρούς, η επιδημιολογία της συνεχίζει να είναι παραμελημένη στην ιατρική 

βιβλιογραφία. Υπάρχουν τουλάχιστον δυο λόγοι γ ι’αυτό. Πρώτα, ότι στην 

παροξυσμική ΚΜ τα ασυμπτωματικά επεισόδια μπορεί να είναι ως και 12 φορές πιο 

συχνά από τα συμπτωματικά (37), κάτι που θα μπορούσε να οδηγήσει σε συστηματική 

υποτίμηση της πραγματικής επίπτωσης της παροξυσμικής ΚΜ. Δεύτερο, πολλοί 

ασθενείς που έχουν περάσει επεισόδιο παροξυσμικής ΚΜ θα μπορούσαν να 

αντιμετωπίζουν άλλα παρόμοια χωρίς την ανάγκη ιατρικής βοήθειας. Το πρόβλημα 

γίνεται ακόμα mo δύσκολο, γιατί δεν υπάρχει γενική συμφωνία για την ορολογία που 

χρησιμοποιείται για να χαρακτηρίσει τα διάφορα κλινικά σύνδρομα της ΚΜ  (6,7). 

Ανασκοπώντας τη διεθνή βιβλιογραφία ο αναγνώστης θα βρεθεί μπροστά σε μια 

πλειάδα όρων (τουλάχιστον 20) που χρησιμοποιούν οι ερευνητές στις διάφορες 

εργασίες. Αναφέρουμε μερικές από αυτές όπως οξεία (acute), νέα ή πρόσφατης 

έναρξης (new or recent onset), χρόνια (chronic), επιμένουσα (persistent), 

s6paia^s\T|(established), μόνιμη (permanent), σταθερή (constant), παροξυσμικική 

(paroxysmal), ανθεκτική (resistant-refractory), ακατάπαυστη (incessant), διαλείπουσα 

(intermittent), υποτροπιάζουσα (recurrent).

Η μεγαλύτερη μελέτη που δίνει επιδημιολογικά δεδομένα είναι αυτή του Framingham, 

στην οποία οι συχνότητες της παροξυσμικής και της χρόνιας ΚΜ είναι περίπου ίδιες 

(34), αλλά σε άλλες μελέτες (10-12) η παροξυσμική ΚΜ αποτελεί το 35-65% του 

συνόλου των περιπτώσεων της ΚΜ. Στη δική μας μελέτη η παροξυσμική ΚΜ 

αποτελεί το 25% του συνόλου των περιπτώσεων. Φαίνεται σαφώς ότι η έντονη 

διακύμανση που υπάρχει εξαρτάται από τον πληθυσμό της μελέτης και τον ορισμό της 

παροξυσμικής ΚΜ που κάθε φορά δίνεται. Σύμφωνα με τα δεδομένα μας αυτή είναι η 

πρώτη μελέτη στη βιβλιογραφία, όπου επιχειρείται προοπτική εκτίμηση της 

συχνότητας της παροξυσμικής ΚΜ στο γενικό πληθυσμό.
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Ο επιπολασμός της ΚΜ ποικίλλει από 0,4% ως 1% στο γενικό ενήλικο 

πληθυσμό και αυξάνει με την ηλικία. Στη μελέτη του Framingham (18) ο 

επιπολασμός ήταν 0,5% για τις ηλικίες 50-59 χρόνων και αυξάνεται σε 8,8% στις 

ηλικίες 80-89 χρονών. Στην Cardiovascular Health Study (14), μια διαχρονική μελέτη 

σε πληθυσμιακή βάση που έγινε σε 5201 άνδρες και γυναίκες ασθενείς ηλικίας >65 

χρονών, ΚΜ διαγνώστηκε στο 4,8% των γυναικών και στο 6,2% των ανδρών κατά τη 

βασική εξέταση και ο επιπολασμός είχε ισχυρή συσχέτιση με την ηλικία στις γυναίκες. 

Σε ανασκόπηση τεσσάρων μελετών (27) ο επιπολασμός της ΚΜ εκτιμήθηκε ότι ήταν 

περίπου 2,3% στον ενήλικα πληθυσμό άνω των 40 χρονών στις ΗΠΑ, ενώ μετά τα 65 

ήταν 6% και περίπου το 70% των ασθενών με ΚΜ είχαν ηλικία μεταξύ 65 και 85 

χρόνων. Οι διαφορές μεταξύ των δημοσιευμένων επιδημιολογικών μελετών πιθανόν 

αντανακλούν τις μεθόδους, με τις οποίες γίνεται η επιλογή των ασθενών και η 

διάγνωση της ΚΜ. Στη δική μας μελέτη ο επιπολασμός αυξάνεται με την ηλικία. 

Όμως αν και υπάρχει ξεκάθαρη αύξηση του επιπολασμού της χρόνιας ΚΜ με την 

ηλικία, στην παροξυσμική ΚΜ  η αύξηση αυτή κρατά μέχρι τα 80 και μετά πέφτει. 

Δεν υπάρχει ξεκάθαρη εξήγηση γ ι’αυτό πιθανόν στους ηλικιωμένους επειδή αυτοί δεν 

μπορούν να καταλάβουν τη χρονική στιγμή της έναρξης της αρρυθμίας η ΚΜ 

κατατάσσεται στην χρόνια. Μ ια άλλη εξήγηση είναι ότι ένας αριθμός παροξυσμικών 

ΚΜ  στις μεγάλες ηλικίες γίνονται χρόνιες. Μια τρίτη πιθανή εξήγηση είναι ότι στις 

μεγάλες ηλικίες, μιας και αρχίσει η ΚΜ  δεν αποκαθίσταται αυτόματα ή με ιατρική 

πράξη κι έτσι γίνεται εξαρχής χρόνια.

Η επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ  στο γενικό πληθυσμό είναι άγνωστη 

(24,35) και αυτή είναι η πρώτη φορά που επιχειρείται προοπτική εκτίμηση αυτής. 

Στην εργασία μελετήσαμε την επίπτωση των νέων περιπτώσεων ΚΜ. Ο τρόπος 

συλλογής των περιστατικών μαρτυρεί ότι εκτιμήθηκε η επίπτωση της συμπτωματικής 

παροξυσμικής ΚΜ και όχι η επίπτωση όλων των περιπτώσεων ΚΜ. Η mo συχνά 

αναφερόμενη μελέτη , η μελέτη του Framingham, σε μια ανακοίνωση για την ΚΜ και 

τη στεφανιαία νόσο το 1983 (34) δίνει κάποιες πληροφορίες για την παροδική- 

transient- ΚΜ. Σε αυτήν την εργασία η διετής επίπτωση της χρόνιας ΚΜ συγκρίθηκε 

με αυτήν της παροδικής ΚΜ  και βρέθηκε ότι ήταν ίδιες. Αυτή η εκτίμηση, αν και
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πέρασαν πάνω από 15 χρόνια, δεν έχει επιβεβαιωθεί ξανά. Η έλλειψη μελετών γύρω 

από την επιδημιολογία της παροξυσμικής ΚΜ αποτελεί ένα σπουδαίο επιδημιολογικό 

κενό στην ΚΜ (35). Στη μελέτη μας η μέση ετήσια επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ 

εκτιμήθηκε ότι είναι περίπου 6 ασθενείς/10000 κατοίκους και είναι μεγαλύτερη για 

τους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες (7 και 5/10000 αντίστοιχα). Παρόμοια είναι τα 

ευρήματα από τη μελέτη του Framingham για τη χρόνια ΚΜ (13) όπου επίσης 

υπάρχει μια ελαφρά ανδρική υπεροχή. Επίσης βρήκαμε ότι αν και η επίπτωση είναι 

μεγαλύτερη για τους άνδρες σε όλες τις ηλικίες, η διαφορά είναι στατιστικά 

σημαντική μόνο για τις ηλικίες 30-49 χρόνων. Αξιόπιστη πάντως εκτίμηση της 

επίπτωσης και του επιπολασμού της παροξυσμικής ΚΜ είναι δύσκολο να υπάρξει, 

γιατί κάθε επεισόδιο δεν είναι πάντα αρκετό για να δώσει συμπτώματα. Άλλο ένα 

σπουδαίο σημείο στη μελέτη μας είναι ότι σχεδόν το 85% των ασθενών μας 

ανατάχθηκαν χωρίς φάρμακα ή με μόνη τη χρήση της δακτυλίτιδας και αυτό 

ελαχιστοποιεί την παρέμβαση στη φυσική ιστορία της παροξυσμικής ΚΜ.

- Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης μας οι ασθενείς με παροξυσμική 

ΚΜ τείνουν να είναι νεώτεροι (μέση ηλικία 62 έτη) σε σχέση με τους ασθενείς με 

χρόνια ΚΜ (μέση ηλικία 72 έτη). Ακόμα η παροξυσμική ΚΜ  εμφανίζεται σε 

μικρότερη ηλικία στους άνδρες (μέση ηλικία 60 έτη) σε σχέση με τις γυναίκες (μέση 

ηλικία 65 έτη). Στη μελέτη του Framingham η μέση ηλικία των ανδρών με ΚΜ  ήταν 

72 έτη και των γυναικών 75 έτη (18), ενώ στη μεταανάλυση των μελετών για την 

αντιπηκτική αγωγή στην ΚΜ η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 69 έτη (64 ).

Οι περισσότεροι ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ έχουν υποκείμενη νόσο. Σε 

ποιά έκταση οι αναφερόμενες περιπτώσεις ΚΜ συμβαίνουν ταυτόχρονα με υπέρταση, 

στεφανιαία νόσο, καρδιακή ανεπάρκεια ή ρευματική καρδιοπάθεια, είναι κατά το 

πλείστο άγνωστο. Οι παράγοντες κινδύνου και οι υποκείμενες καρδιαγγειακές 

παθήσεις έχουν μελετηθεί σε πολλές εργασίες όσον αφορά στη χρόνια ΚΜ (13-15). 

Υπάρχουν ωστόσο λιγότερες εργασίες που έχουν εξετάσει τις υποκείμενες παθήσεις 

σε ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ. Οι Takahashi και συνεργάτες (10) βρήκαν ότι η 

υπέρταση και η στεφανιαία νόσος (ένα ή και τα δυο) υπήρχαν σε 55% των ασθενών με 

παροξυσμική ΚΜ και παρόμοια αποτελέσματα έδωσε και ο Suttorp (16). Σε μιαν
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άλλη μελέτη (17) όμως υπέρταση βρέθηκε σε 27,8% των ασθενών και στεφανιαία 

νόσος σε 5,8%. Τέλος στη μεταανάλυση των μελετών για την αντιπηκτική αγωγή 

(64), που συμπεριέλαβε 3706 ασθενείς από τους οποίους οι 462 είχαν παροξυσμική 

ΚΜ, 46%  είχαν ιστορικό υπέρτασης, 14% ιστορικό διαβήτη, 20% ιστορικό 

συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας και 23% ιστορικό στηθάγχης. Στη δική μας 

μελέτη η υπέρταση ήταν η πιο συχνή αιτία στους ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ και 

ακολουθούσε η στεφανιαία νόσος. Περισσότεροι από 50% των ασθενών μας είχαν 

μια ή και τις δυο αυτές αιτίες. Η υπέρταση είναι επίσης η πιο συχνά απαντώμενη 

αιτία και στους ασθενείς με χρόνια ΚΜ  τόσο στη δική μας μελέτη όσο και σε άλλες. 

Ε ίναι ξεκάθαρο ότι η συχνότητα που απαντάται η υπέρταση στους ασθενείς με 

παροξυσμική και χρόνια ΚΜ  αντανακλά το μεγάλο επιπολασμό της στο γενικό 

πληθυσμό. Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι ένας κοινός παράγοντας κινδύνου στους 

ασθενείς με χρόνια ΚΜ. Στη μελέτη μας 25% των ασθενών με χρόνια ΚΜ είχαν 

καρδιακή ανεπάρκεια σε αντίθεση με 4% των ασθενών με παροξυσμική ΚΜ.

Ο υπερθυρεοειδισμός είναι ένας ακόμα γνωστός παράγοντας κινδύνου για ΚΜ. 

Η Κ Μ  συμβαίνει σε 10-30% των ασθενών ως επιπλοκή θυρεοτοξικώσεως, ενώ 

μικρότερο είναι το ποσοστό ασθενών με ΚΜ  που έχουν υπερθυρεοειδισμό (187,188). 

Στην παρούσα μελέτη 6,3% των ασθενών με παροξυσμική ΚΜ είχαν 

υπερθυρεοειδισμό και το ποσοστό είναι ελαφρά ψηλότερο από αυτό άλλων 

προηγουμένων μελετών.

Η δυνατότητα του οινοπνεύματος να προκαλεί ΚΜ είναι αναγνωρισμένη (189). 

Είκοσι-επτά από τους ασθενείς μας (6%, όλοι άνδρες) είχαν καταναλώσει αυξημένη 

ποσότητα οινοπνεύματος προ του επεισοδίου της ΚΜ.

Τέλος θα πρέπει κανείς να δώσει σημασία και στο σακχαρώδη διαβήτη ως 

παράγοντα κινδύνου για ΚΜ  ειδικά μετά τα νέα (αυστηρότερα) κριτήρια ορισμού για 

αυτήν την πάθηση (126 mg/dl).

Κολπική μαρμαρυγή μπορεί επίσης να συμβεί και επί απουσίας κάθε 

καρδιαγγειακής νόσου ή παράγοντα κινδύνου. Προηγούμενες μελέτες (19-21) βρήκαν 

το ποσοστό της ιδιοπαθούς ΚΜ να είναι μεταξύ 10% και ενός τρίτου του συνόλου των 

ασθενών με χρόνια ΚΜ. Αντίθετα φαίνεται ότι το ποσοστό των ασθενών με ιδιοπαθή
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παροξυσμική ΚΜ είναι μεγαλύτερο και κυμαίνεται μεταξύ 24,5 και 46% σε 

προηγούμενες μελέτες (8,10). Στη δική μας μελέτη στο 15% των ασθενών με χρόνια 

και στο 1/3 των ασθενών με παροξυσμική ΚΜ η αρρυθμία ήταν ιδιοπαθής. Μεγάλη 

ωστόσο σημασία στην εκτίμηση του επιπολασμού της ιδιοπαθούς ΚΜ πρέπει να 

έχουν ο ορισμός και οι μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για την εύρεση υποκείμενης 

κλινικής ή υποκλινικής νόσου.

Η αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού στους ασθενείς με παροξυσμική 

ΚΜ είναι σαφής θεραπευτικός στόχος (74). Ένας μεγάλος αριθμός ανατάσσεται 

αυτόματα (ή με μόνη τη χρήση φαρμάκων που ελέγχουν την κοιλιακή ανταπόκριση, 

με συχνότερη τη δακτυλίτιδα). Μικρός αριθμός ασθενών θα χρειασθούν 

αντιαρρυθμικά φάρμακα, η δε ηλεκτρική ανάταξη πρακτικά αφορά μόνο στους 

αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς.

Πολλά προβλήματα εξακολουθούν να υπάρχουν στην αντιμετώπιση των 

ασθενών με παροξυσμική ΚΜ και μπορούν να αποτελόσουν αντικείμενα μελλοντικής 

έρευνας. Τέτοια είναι η αναζήτηση της ιδανικής μεθόδου για αναγνώριση αυτών των 

ασθενών στο γενικό πληθυσμό (190,191). Όπως περιγράψαμε, υπάρχουν πολλά 

προβλήματα στην εκτίμηση του επιπολασμού και της επίπτωσης των ασθενών με 

παροξυσμική ΚΜ, που ακριβώς αντανακλούν τη δυσκολία ανίχνευσης αυτών των 

ασθενών. Η ψηλάφηση του σφυγμού από εκπαιδευμένο νοσηλευτικό προσωπικό σε 

πρωτοβάθμια περίθαλψη έχει ψηλή ευαισθησία αλλά χαμηλή θετική προγνωστική 

αξία της τάξης του 8-23% (191).

Το πρόβλημα επίσης των υποτροπών στους ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ είναι 

πολύ συχνό. Η αναζήτηση φαρμάκων που δίνουν το καλύτερο θεραπευτικό 

αποτέλεσμα με τις λιγότερες παρενέργειες αποτελεί ακόμα στόχο έρευνας.

Τέλος, αν τόσο ο κίνδυνος για εμβολικά επεισόδια όσο και τα οφέλη από τη 

χρήση αντιπηκτικής αγωγής είναι ξεκάθαρα στους ασθενείς με χρόνια ΚΜ, δε 

συμβαίνει το ίδιο και με την παροξυσμική ΚΜ. Φαίνεται πάντως ότι σε αντίθεση με 

αυτό που πιστευόταν παλιότερα κανείς γιατρός δεν μπορεί πλέον να αγνοήσει τον 

εμβολικό κίνδυνο που διατρέχουν οι ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ (74). Στη δική 

μας σειρά έξι από τους ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ παρουσιάστηκαν με εμβολικό
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επεισόδιο σαν εκδήλωση της αρρυθμίας, ενώ σε πρόδρομα αποτελέσματα από το 

follow-up των ασθενών μας εμβολικό κίνδυνο διατρέχουν και οι ασθενείς με 

υποτροπιάζοντα επεισόδια ΚΜ καταδεικνύεται έτσι ο κίνδυνος που υφίσταται και για 

αυτήν την κατηγορία ΚΜ. Η ηλικία και η αναζήτηση παραγόντων αυξημένου 

εμβολικού κινδύνου παρομοίων με αυτούς που ισχύουν για τους ασθενείς με χρόνια 

ΚΜ , θα βοηθήσει το γιατρό να δώσει την καλύτερη θεραπευτική λύση όσον αφορά 

στην αντιπηκτική αγωγή(73,74).

Η  αντιμετώπιση των υπερήλικων ασθενών, η υποχρησιμοποίηση της 

αντιπηκτικής αγωγής, ο ιδανικός τρόπος παρακολούθησης των ασθενών που 

λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή είναι μερικά ακόμα προβλήματα (190) τα οποία 

αντιμετωπίζει κάθε γιατρός στην καθ’ημέρα κλινική πράξη, η λύση των οποίων 

ασφαλώς δεν υπάρχει σε κατευθυντήριες γραμμές ιατρικών εταιρειών, αλλά απαιτεί 

εξατομίκευση στην αντιμετώπιση κάθε ασθενούς.
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5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η παροξυσμική ΚΜ συμβαίνει σε μικρότερη ηλικία από τη χρόνια ΚΜ. Οι 

άνδρες παθαίνουν ΚΜ σε μικρότερη ηλικία σε σχέση με τις γυναίκες και στις δυο 

μορφές της ΚΜ. Η ετήσια επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ εκτιμάται ότι είναι 6,2 

ανά 10000 πληθυσμό και είναι μεγαλύτερη για τους άνδρες. Η επίπτωση της 

παροξυσμικής ΚΜ αυξάνει με την ηλικία μέχρι τα 80 και μετά μειώνεται. Η 

υπέρταση είναι η πιο κοινή υποκείμενη νόσος, αλλά οι ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ 

φαίνεται ότι έχουν πιο συχνά ιδιοπαθή ΚΜ σε σχέση με τους ασθενείς με χρόνια ΚΜ.
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6. ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Αν και η κολπική μαρμαρυγή είναι η πιο κοινή εμμένουσα αρρυθμία, οι 

πληροφορίες γύρω από την επίπτωσή της στο γενικό πληθυσμό είναι λίγες. Ακόμα 

πιο λίγα είναι τα δεδομένα για μια σημαντική μορφή της ΚΜ, την παροξυσμική ΚΜ. 

Ο σκοπός της μελέτης μας ήταν να εκτιμήσουμε τη συχνότητα που συμβαίνουν νέα 

επεισόδια συμπτωματικής παροξυσμικής ΚΜ ανά έτος (επίπτωση) στο γενικό 

πληθυσμό και να συγκρίνουμε τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά της με αυτά της 

χρόνιας ΚΜ.

Μέθοδοι-Αποτελέσίΐατα: Κατά τη διάρκεια 4 χρόνων (1992-1995) κάναμε μια

προοπτική πληθυσμιακή μελέτη καταγραφής όλων των περιπτώσεων ΚΜ σε μια 

ορισμένη γεωγραφική περιοχή με γνωστό πληθυσμό και γνωστή κατανομή για ηλικία 

και φύλο. Πηγές άντλησης των περιστατικών ήταν τα δυο νοσοκομεία και τα κέντρα 

πρωτοβάθμιας περίθαλψης της περιοχής μας. Σε όσα περιστατικά η ΚΜ ήταν 

διάρκειας μικρότερης από 7 μέρες, χαρακτηρίστηκε ως παροξυσμική ΚΜ, ενώ στα 

υπόλοιπα ως χρόνια ΚΜ. Κατά την περίοδο της μελέτης αναγνωρίστηκαν 1551 

ασθενείς με χρόνια ΚΜ (51,7% άνδρες, μέση ηλικία 71±10,4 χρόνια και 48,3% 

γυναίκες με μέση ηλικία 73,1 ±10,8 χρόνια) και 443 ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ 

(59,6% άνδρες με μέση ηλικία 59,6±13,3 χρόνια και 40,4% γυναίκες με μέση ηλικία 

65,2±10,1χρόνια). Υποκείμενη νόσος δεν ανιχνεύθηκε στο 15,5% των ασθενών με 

χρόνια ΚΜ και στο 32,2% των ασθενών με παροξυσμική ΚΜ. Η μέση ετήσια 

επίπτωση της παροξυσμικής ΚΜ ήταν 6,2/10000 πληθυσμό και ήταν μεγαλύτερη 

(ρ<0,01) για τους άνδρες (7,2/10000/χρόνο) παρά για τις γυναίκες (5,3/10000/χρόνο). 

Η επίπτωση των νέων περιπτώσεων παροξυσμικής ΚΜ αυξάνει με την ηλικία, φτάνει 

το μέγιστο στη δεκαετία 70-79 και στη συνέχεια πέφτει.

Συαπεοάσαατα: Συμπεραίνουμε ότι η παροξυσμική ΚΜ είναι μια σχετικά συχνή 

αρρυθμία, η συχνότητα της οποίας αυξάνει με την ηλικία και είναι πιο διαδεδομένη
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στους νέους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες. Οι ασθενείς με χρόνια ΚΜ είναι 

μεγαλύτεροι σε ηλικία και έχουν πιο συχνά υποκείμενες νόσους (καρδιακές και μη) 
σε σχέση με τους ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ.

< ί
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7. SUMMARY:

Aim: Although atrial fibrillation (AF) is the most common sustained arrhythmia, 

information about its incidence in the general population is sparse. Even more sparse 

is information on an important variety o f AF, paroxysmal AF. The aim o f our study is 

to assess the frequency o f new cases o f  symptomatic paroxysmal AF per year 

(‘incidence’) in a general unselected population and to compare other epidemiological 

features with chronic AF.

M ethods and Results: Over a 4-year period (1992-1995), we conducted a prospective 

population based survey o f cases o f AF in defined geographical area with known 

population size stratified for age and sex. Sources for identification were the two 

hospitals which serve the area and all the primary care settings. Patients with AF o f 

less than 7 days duration were characterized as paroxysmal AF and all others as 

chronic AF. During the study period we identified 1551 patients with chronic AF 

(51,7% male, mean age 71,1±10,4 years and 48,3% female, mean age 73,1 ±10,8 

years) and 443 patients with paroxysmal AF (59,6 % male, mean age 59,6±13,3 years 

and 40,4 female, mean age 65,2±10,1 years). There was no underlying cardiovascular 

disease in 15,6% and 32,3% o f patients with chronic and paroxysmal AF respectively. 

The mean annual occurrence o f new cases o f paroxysmal AF was 6,2/10000/year and 

was higher (p<0,01) for men (7,2/10000/year) than women (5,3/10000/year). The 

frequency o f new paroxysmal AF cases rises with age, reaching a peak at 70-79 years 

and then declines.

Conclusions: We conclude that paroxysmal AF is a relatively common arrhythmia, the 

occurrence o f which increases with age and is more frequent in younger men than 

women. Patients with chronic AF are older and more often have underlying heart and 

other disease than patients with paroxysmal AF.
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