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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι η πιο συχνά εμφανιζόμενη 

αρρυθμία, ταξινομείται στις υπερκοιλιακές αρρυθμίες και αποτελεί ένα 

από τα πιο συχνά αίτια νοσηλειών. [1] 

Ο επιπολασμός της νόσου αυξάνεται με την ηλικία και ταυτόχρονα 

θεωρείται μια εξελισσόμενη νόσος. Από επιδημιολογικές μελέτες, έχει 

υπολογιστεί ότι πάσχει περίπου το 1% του γενικού πληθυσμού, ενώ 

αντίθετα σε ηλικίες άνω των 80 ετών υπολογίζεται ότι το ποσοστό αυτό 

ξεπερνά το 10%.[2] 

Η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί μια από τις κύριες αιτίες 

εμβολικών αγγειακών επεισοδίων (ΑΕΕ). Στη συνήθη διαγνωστική 

προσπέλαση των ασθενών με ΑΕΕ περιλαμβάνεται και η 

24ωρη(τουλάχιστον) καταγραφή του ρυθμού με Holter κατά τη διάρκεια 

της νοσηλείας τους. Η διαγνωστική απόδοση της παραπάνω εξέτασης 

για την αντιμετώπιση των ασθενών με ΑΕΕ δεν είναι γνωστή. Επιπλέον, 

οι σημασία των έκτακτων κολπικών συστολών (ΕκΣ) και των ριπών 

βραχείας διάρκειας (<30 δευτερολέπτων ) κολπικών έκτακτων συστολών 

(SVRs) στη μετέπειτα παρουσία κολπικής μαρμαρυγής είναι ένα θέμα 

που εμφανίζεται με ολοένα και μεγαλύτερη συχνότητα στην διεθνή 

βιβλιογραφία. 

Η ΚΜ διπλασιάζει τον κίνδυνο θανάτου ανεξαρτήτως αιτίας, 

διπλασιάζει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και παράλληλα επταπλασιάζει τον 

κίνδυνο για ΑΕΕ. [1] 

Η πλειοψηφία των  ασθενών αναφέρουν αίσθηµα παλµών. 

Επίσης, συχνά οι ασθενείς µπορεί να παραπονιούνται για αίσθηµα 

δύσπνοιας, κόπωσης ή θωρακικού άλγους. Ωστόσο, όχι σπάνια, ένα 

μέρος των ασθενείς δηλώνουν ασυµπτωµατικοί (συνήθως οι ηλικιωµένοι 

ή αυτοί µε χρόνια ΚΜ). Ταυτόχρονα, σε ένα μέρος των ασθενών αυτών, 

το πρώτο σύμπτωμα μπορεί να είναι η εκδήλωση ενός ΑΕΕ ή 

περιφερειακής εµβολής. Τέλος, µερικοί είναι δυνατόν να παρουσιάσουν 

εικόνα πνευµονικού οιδήµατους, το οποίο µπορεί να προκληθεί από ΚΜ 

µε ταχεία κοιλιακή συχνότητα . 

Από τη κλινική εξέταση, η ΚΜ εµφανίζει ακανόνιστο καρδιακό 
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σφυγµό, µε διακύµανση στην ένταση του πρώτου καρδιακού τόνου, 

καθώς και της αρτηριακής πίεσης. [3] 

Σκοπός της μελέτης είναι η εκτίμηση της αυξηµένης κολπικής 

δραστηριότητας (ΑΚΔ) στο Holter 24ωρου, στην µετέπειτα παρουσία ΚΜ στους 

ασθενείς που νοσηλεύτηκαν µε κρυπτογενές ΑΕΕ 

Στο γενικό µέρος αναλύεται η επιδηµιολογία και η παθοφυσιολογία της 

κολπικής µαρµαήυγης, της άρρυθµης κολπικής δραστηριότητας (ΑΚΔ) αλλά και 

τους κρυπτογενούς ΑΕΕ . Στο ειδικό µέρος περιγράφεται ο σκοπός, το υλικό και 

η μέθοδος, η στατιστική ανάλυση και τα αποτελέσματα με τη συζήτηση και τα 

συμπεράσματα της μελέτης.  

Στο τέλος του παρόντος παρατίθεται η περίληψη της διπλωµατικής 

εργασίας στην Ελληνική και Αγγλική γλώσσα 

 

 

. 



8 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



9 
 

1. ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ 

1.1 Ορισµός και επιδηµιολογία 
 

Η κολπικη μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι η πιο συχνά εμφανιζόμενη 

αρρυθμία, ταξινομείται στις υπέρκοιλιακες αρρυθμίες και παράλληλα 

αποτελεί ένα από τα συχνότερα αίτια νοσηλειών . 

Η διάγνωση της βασίζεται από το ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ), 

καθώς παρατηρείται ακανόνιστος καρδιακός ρυθμός (άνισα R-R 

διαστήματα), πλήρη απουσία κυμάτων p και συνολική διάρκεια άνω των 

30 δευτερολέπτων. Επίσης, αρκετά συχνά παρατηρούνται μαρμαρυγικά 

κύματα f. (εικόνα 1) 

Ο επιπολασμος της νόσου αυξάνεται με την ηλικία και 

ταυτόχρονα θεωρείται μια εξελισσόμενη νόσος. Από επιδημιολογικές 

μελέτες, έχει υπολογιστεί ότι πάσχει περίπου το 1% του γενικού 

πληθυσμού, ενώ αντίθετα σε ηλικίες άνω των 80 ετών υπολογίζεται ότι 

το ποσοστό αυτό ξεπερνά το 10%. Συνεχείς όμως καταγραφές ΗΚΓ 

έχουν αναδείξει ότι τα περισσότερα από τα επεισόδια δεν 

καταγράφονται μέσω των συμβατικών καταγραφών ΗΚΓ, ανεβάζοντας 

το πραγματικό ποσοστό στο 2%. Οι άνδρες νοσούν συχνότερα από 

τις γυναίκες. Ενδέχεται μέχρι το 2040 να αυξηθεί το ποσοστό των 

ασθενών με ΚΜ, κυρίως λόγω της αναμενόμενης αύξησης του 

προσδόκιμου ζωής καθώς και της παχυσαρκίας. Η ΚΜ διπλασιάζει 

τον κίνδυνο θανάτου ανεξαρτήτως αιτίας, διπλασιάζει τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο και παράλληλα επταπλασιάζει τον κίνδυνο για 

ΑΕΕ. [1] 

Η πλειοψηφία των ασθενών αναφέρουν αίσθημα παλµών. Επίσης, 

συχνά οι ασθενείς µπορεί να παραπονιούνται για αίσθηµα δύσπνοιας, 

κόπωσης ή θωρακικού άλγους. Ωστόσο, όχι σπάνια, ένα μέρος των 

ασθενών μπορεί να δηλώνουν ασυµπτωµατικοί (συνήθως ηλικιωµένοι). 

Ταυτόχρονα, σε ένα μέρος των ασυμπτωαμτικών ασθενών, το πρώτο 

σύμπτωμα μπορεί να είναι η εκδήλωση ενός ΑΕΕ ή περιφερειακής εµβολής. 

Τέλος, µερικοί ασθενείς είναι δυνατόν να παρουσιάσουν εικόνα οξέος 

πνευµονικού οιδήματος, το οποίο µπορεί να προκληθεί μετά από 

εμφάνιση ΚΜ µε ταχεία κοιλιακή συχνότητα . 
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Από την κλινική εξέταση, η ΚΜ εµφανίζει ακανόνιστο καρδιακό 

σφυγµό, µε διακύµανση στην ένταση του πρώτου καρδιακού τόνου, 

καθώς και της αρτηριακής πίεσης . [3] 

 

 
 

 
 

ΕΙΚΟΝΑ 1 ( Αριστερά απεικονίζεται φλεβοκοµβικός ρυθµός) (Δεξιά 

απεικονίζεται κολπική Μαρµαρυγη) (ΜΑΥΟ CLINIC) 

 

1.2 Τύποι κολπικής µαρµαρυγής 
 
•Πρωτοεµφανιζόµενη ή  Πρωτοδιαγνωσθείσα κολπική Μαρµαρυγή 
 

•Παροξυσµική κολπική µαρµαρυγή ορίζεται ως η ΚΜ η οποία 

αυτοτερµατίζεται εντός 7 ηµερών ή ως η ΚΜ η οποία τερµατίζεται 

ιατρογενώς εντός του χρονικού διαστήματος των 48 ωρών . 

•Εµµένουσα κολπική µαρµαρυγή ορίζεται ως η ΚΜ η οποία 

εμμένει πέρα των 7 ηµερών ή η ΚΜ η οποία τερµατίζεται ιατρογενώς 

µετά τις 48 ώρες και πριν τις 7 ηµέρες από την έναρξη της . 

•Χρόνια εµµένουσα Κολπική µαρµαρυγή ορίζεται ως ΚΜ που 

έχει διάρκεια µεγαλύτερη από 1 έτος . 

•Μόνιµη ή Χρόνια Κολπική µαρµαρυγή ορίζεται ως η ΚΜ στην οποία 

έχει ληφθεί κοινή απόφαση από τον ασθενή και τον θεράποντα ιατρό, ότι 

δεν θα επιχειρηθεί προσπάθεια ανάταξης σε φλεβοκοµβικό ρυθµό. Τέλος, 

εφό σο ν α λ λάξε ι η α πό φα σ η γ ια α νάταξ η, τότε θα πρέ πε ι να 

ανάταξινοµηθεί[2]. 
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1.3. Συµπτωµατολογία - Κλινική εικόνα-φυσική εξέταση 
 
Η πλειοψηφία των περιπτώσεων αναφέρουν αίσθηµα παλµών. 

Συχνά οι ασθενείς µπορεί να παραπονιούνται για αίσθηµα δύσπνοιας, 

κόπωσης ή θωρακικού άλγους. Ωστόσο, όχι σπάνια, ένα µέρος των 

ασθενών δηλώνουν ασυµπτωµατικοί (συνήθως οι ηλικιωµένοι ή αυτοί µε 

χρόνια ΚΜ). Ταυτόχρονα, σε ένα µμέρος των ασθενών αυτών, το πρώτο 

σύμπτωμα  µμπορεί να είναι η εκδήλωση ενός ΑΕΕ ή περιφερειακής 

εµβολής. Τέλος, µερικοί ασθενείς είναι δυνατόν να παρουσιάσουν εικόνα 

πνευµονικού οίδηµατους, το οποίο µπορεί να προκληθεί από ΚΜ µε 

ταχεία κοιλιακή συχνότητα . 

Από τη κλινική εξέταση, η ΚΜ εµφανίζει ακανόνιστο καρδιακό 

σφυγµό, µε διακύµανση στην ένταση του πρώτου καρδιακού τόνου, 

καθώς και της αρτηριακής πίεσης . [3] 

 

1.4. Αίτια εµφάνισης κολπικής µαρµαρυγής 
 
Η αιτιολογία της ΚΜ θεωρείται πολυπαραγοντική. Ορισµένα αίτια είναι 

παροδικά, αντιθέτως ορισμένα εξελίσσονται σε βάθος χρόνου. Διάφορες 

καταστάσεις λειτουργούν ως υπόστρωµα ή/και ως εκλυτικοί παράγοντες για την 

εµφάνιση της αρρυθµίας, µε συνδυασµό ενός ή περισσοτέρων, όπως : 

-Υπέρταση 

-Καρδιακή ανεπάρκεια 

-Στεφανιαία νόσος 

-Βαλβιδοπάθειες 

-Μυοκαρδιοπάθειες 

-Περικαρδίτιδα 

-Μυοκαρδίτιδα 

-Πνευµονική Εµβολή 

-Καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 

-Διαταραχές του θυρεοειδούς αδένα 

-Υπνική άπνοια (όλο και πιο συχνά αναδύεται ως αίτιο τα τελευταία χρόνια) 

-Λήψη αλκοόλ (Holiday Heart syndrome ) 

-Λήψη ενεργειακών ποτών και καφείνης 

-Διαφορά φάρµακα ή ουσίες (κοκαϊνη,αµφεταµίνες, β2διεγέρτες, 
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ιβαµπραδίνη, ινότροπα, αµινοφυλλινη, κυτταροστατικά) [4],[5] 

-Σύνδροµο νοσούντος φλεβοκόµβου (σύνδροµο “Τάχυ-βράδυ”) 

-Πνευµονοπάθειες (Το 15% των ασθενών µε ΧΑΠ πάσχει από ΚΜ) 

-Παχυσαρκία (25% πάσχουν από ΚΜ) 

-Παρασυµπαθητικοτονία (vagal atrial fibrillation) η οποία παρατηρείται 

συνήθως κατά τις βραδινές ώρες ή/ και µετά από µεγάλα γεύµατα. Σε 

µερικές περιπτώσεις µπορεί να πυροδοτηθεί µετά από φλεβοκοµβική παύση [6]. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι περίπου το 20-40% των περιπτώσεων πάσχει 

από “ιδιοπαθή” (lone) ΚΜ. Η ιδιοπαθής ΚΜ σχετίζεται µε δίαφορες 

ηλεκτροφυσιολογικές διαταραχές, όπως για παράδειγµα οι έκτοπες εστιακές 

εκπολώσεις από τις πνευµονικές φλέβες. Τα τελευταία χρόνια το συγκεκριµένο 

ποσοστό αµφισβητείται και θεωρείται ότι είναι ακόµη χαµηλότερο. Θεωρείται 

επίσης ότι συχνά υποκρύπτονται άλλες παθήσεις όπως για παράδειγμα 

διάφορες καναλοπάθειες (εικόνα 2,3). Σ’ αυτές περιλαµβάνονται το σύνδροµο 

Brugada, το σύνδροµο µακρού QT διαστήµατος (long QT syndrome-LQTS), το 

σύνδροµο βραχέος QT (short QT syndrome-SQTS), η κατεχολαµινεργική 

πολύµορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (catecholaminergic polymorphic ventricular 

tachycardia - CPVT) και το σύνδροµο πρώιµης επαναπόλωσης (early 

repolarization syndrome - ERS) [7]. 

 
 

 
 

     ΕΙΚΟΝΑ 2 ( JACC 2014 D G.Wyse et al.) (Αιτιολογία ΚΜ) 
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         ΕΙΚΟΝΑ 3 ( JACC 2014 D. G. Wyse et al.) ( Αίτια ΚΜ) 
 
 

1.5 Παθοφυσιολογία κολπικής µαρµαρυγής 

 
Η ΚΜ χαρακτηρίζεται από την απουσία της κολπικής συστολής, η οποία 

έχει βρεθεί ότι συµβάλει στο 20% της καρδιακής παροχής. Η παραπάνω 

απουσία µπορεί να παραµείνει για αρκετές εβδοµάδες µετά την ανάταξη 

της ΚΜ (atrial stunning) [8]. Η κολπική συχνότητα συνήθως κυµαίνεται στις 

300-600 σφύξεις/ λεπτό. Η “λίµναση” του αίµατος έχει αποδειχθεί ότι είναι 

ιδιαίτερα θροµβογόνος και ταυτόχρονα αυξάνει τις πιθανότητες για ΑΕΕ και 

περιφερειακά έµβολα, ιδιαίτερα όταν συνυπάρχουν παράγοντες κινδύνου 

(CHA₂DS₂-VASc Score). Συχνότερη εντοπιση των θρόµβων, θεωρείται το 

ωτίο του αριστερού κόλπου. 

Για την γένεση της ΚΜ απαιτείται η παρουσία ενός πυροδότη 

ταυτόχρονα µε το δοµικό υπόστρωµα. Παθοφυσιολογικά έχουν προταθεί 

διάφορες θεωρίες, όπως η θεωρία των πολλαπλών κυµατιδίων, της µικρό- 

επανεισόδου, της πυροδοτούµενης δραστηριότητας, καθώς και η έκτοπη 

δραστηριότητα εντός των πνευµονικών φλεβών. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα διαδραµατίζει  

µείζονα ρόλο στην παθογένεια της ΚΜ. Στους περισσότερους ασθενείς η 

αύξηση του συµπαθητικού θεωρείται υπεύθυνη για την πυροδότηση της 
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αρρυθµίας, ιδιέτερα σε ασθενείς µε δοκιµή καρδιακή νόσο. Αντίθετα, το 

παρασυµπαθητικό σύστηµα ίσως να διαδραµατίζει µεγαλύτερο ρόλο σε 

ασθενείς µε µονήρη (Lone) ΚΜ. [9] 

Ένας επιπλέον παράγοντας ο οποίος παίζει σηµαντικό ρόλο, είναι ο 

άξονας ρενίνης-Αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Δεκάδες µελέτες έχουν δείξει 

ότι µέσω της ενεργοποίησης του, προάγεται η ίνωση στον αριστερό 

κόλπο και αυξάνεται η φλεγµονή. Επιπλέον, έχει άµεση επίδραση στο 

αυτόνοµο νευρικό σύστηµα, µε αποτέλεσµα όλα τα παραπάνω να σχετίζονται 

µε την ηλεκτρική και δοµική αναδιαµόρφωση των κόλπων (atrial 

remodeling), καθώς και σ τ ην έκφραση διαφόρων προθροµβωτικών 

παραγόντων[10].  

Το οξειδωτικό stress, το µονοξείδιο του αζώτου (NO), οι παράγοντες 

TNF-α και TGF-β1 αντίστοιχα, η απόπτωση καθώς και η φλεγµονή µέσω 

των ελεύθερων ριζών, πιθανώς να αλληλεπιδρούν στον παραπάνω 

µηχανισµό. Δηµιουργώντας αντίστοιχα µε τη σειρά τους ένα φαύλο κύκλο 

[11] [12] . 

Η αυξηµένη κολπική δραστηριότητα και αυτή µε τη σειρά της 

συµµετέχει στη πυροδοτήση της ΚΜ (θα αναφερθούµε αναλυτικότερα στο 

παρακάτω κεφάλαιο). 

Η ΚΜ µε ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση προκαλεί υπερφόρτωση 

ενδοκυτταριου Ca+, µε αποτέλεσµα τη βράχυνση του δυναµικού ενέργειας 

των κολπικών µυοκυττάρων. 

Όλοι οι µηχανισµοί που αναφέρθηκαν παραπάνω προκαλούν την 

κολπική αναδιαµόρφωση (atrial remodeling),  δοµική καθώς και ηλεκτρική. 

Η κολπική αναδιαµόρφωση υποστρέφει σε µεγάλο βαθµό µετά από 

επιτυχή ανάταξη ή ablatio της ΚΜ [13] (Εικόνα 4) 

Η γενετετική επιστήμη τις τελευταίες 2 δεκαετίες, έχει 

παρουσιάσει μεγάλη πρόοδο όσον αφορά την ανακάλυψη νέων 

γονιδίων, με αποτέλεσμα να έχουν καταγράφει διάφοροι 

πολυμορφίσμοι και μεταλλάξεις. Μεταλλάξεις στα γονίδια των διαύλων 

Κ+ έχουν ενοχοποιηθεί σε ένα ποσοστό ασθενών με ΚΜ (όπως το 

KCNQ1,KCNE2, KCNJ2, KCNH). Ε π ι π λ έ ο ν , μεταλλάξεις στο 

γονίδιο SCN5A που κωδικοποιεί το δίαυλο ιόντων Να+, 

μεταλλάξεις των γ ο ν ι δ ί ω ν  του κολπικού νατριουρητικού 
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πεπτιδίου, καθώς και μεταλλάξεις σε γονίδια που κωδικοποιούν 

κοννεξίνες[14] . 

 

 

 
 
 
 

 
ΕΙΚΟΝΑ 4 ( JACC -2014 AHA Guideline for the Management of 

Patients with AF) Παθοφυσιολικοί µηχανισµοί έναρξης και διατήρησης 

ΚΜ. 

 

1.6 Επιπτώσεις κολπικής µαρµαρυγής 
 
Η ΚΜ επηρεάζει αρνητικά την ποιότητα ζωής των ασθενών και 

παράλληλα αυξάνει τις νοσηλείες. Η κυριότερη επίπτωση της ΚΜ, είναι ο 

αυξηµένος κίνδυνος για ΑΕΕ που διατρέχουν οι συγκεκριμένοι ασθενείς. 

Παράλληλα η αύξηση των νοσηλειών που προκαλείται  λόγω ΚΜ, αποτελεί 

ένα “αγκάθι” για το σύστημα υγείας. Ένα επιπλέον πρόβληµα με συνέπεια 

να επηρεάζει την ποιότητα ζωής των ασθενών με ΚΜ, είναι οι 

παρενέργειες από την φαρµακευτική αγωγή, καθώς όχι σπάνια µπορεί να 

οδηγήσουν ακόµη και σε θάνατο. Οι σοβαρές παρενέργειες συνήθως που 

µπορούν να εκδηλωθούν είναι η αιμορραγία από τα αντιπηκτικά, η 

πνευµονική ίνωση από την αµιοδαρώνη, η βραδυαρρυθµίες από τους β-

αναστολείς καθώς και η προαρρυθµία που µπορεί να προκληθεί από τα 
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αντιαρρυθµικά (κυρίως σε ασθενείς µε δοµική καρδιακή νόσο) [15] [16]. 

Οι κύριες αιµοδυναµικές επιπτώσεις που µπορεί να οφείλονται στη 

ΚΜ, ειναι η απώλεια του κολπικού λακτίσµατος, το οποίο ειδικά σε 

ασθενείς µε ελαττωμένη διαστολική πλήρωση, µειώνει µέχρι και το 30% της 

καρδιακής παροχής. Επιπλέον η ταχεία κοιλιακή συχνότητα προκαλεί μία 

ατελή πλήρωση των κοιλιών και µπορεί να οδηγήσει σε επιδείνωση της 

καρδιακής ανεπάρκειας και ταυτόχρονα σε επιδείνωση της υπάρχουσας 

ισχαιµίας σε ασθενείς µε στεφανιαία νοσο. Ενώ όχι σπάνια µπορεί να 

οδηγήσει µέχρι και σε αιµοδυναµική αστάθεια. [17] [18] 

Ένα φαινόµενο που παρατηρείται συχνά σε ασθενείς µε εµµένουσα 

ΚΜ και ταχεία κοιλιακή συχνότητα είναι η ταχυµυοκαρδιοπάθεια. 

Χαρακτηρίζεται από µια µορφή συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας και 

υπερηχογραφικά παρουσιάζει διάχυτες υποκινήσιες των τοιχωµάτων. Το 

συγκεκριµένο φαινόµενο ωστόσο, είναι δυνητικά αναστρέψιµο λίγες 

εβδοµάδες έπειτα από ανάταξη σε φλεβοκοµβικό ρυθµό. [19] [20] [21] 

Επίσης, µία άλλη αιµοδυναµική επίπτωση της ΚΜ αποτελεί η 

ανεπάρκεια της µιτροειδούς βαλβίδας. Την τελευταία δεκαετία όλο και πιο 

συχνά δηµοσιεύονται µελέτες, οι οποίες υποστηρίζουν ότι προκαλε ί τα ι  

κολπική αναδιαµόρφωση και αύξηση των διαστάσεων των κόλπων. Αυτό 

έχει ως συνέπεια να προκαλείται διάταση και µετατόπιση του µιτροειδικού 

δακτυλίου, µε επακόλουθο τη λειτουργική ανεπάρκεια της βαλβίδας (εικόνα 

5) [22] [23] [24][25] . 

 

 
 

 
ΕΙΚΟΝΑ 5 (ΚΟΛΠΙΚΗ ΑΝΑΔΙΑΜΟΡΦΩΣΗ ΜΕΣΩ ΚΜ )  

Circulation: Cardiovascular Imaging. 2017;10 from V.Delgado & J.Ba 
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1.7 Θεραπεία της κολπικής µαρµαρυγης 

 
Η θεραπευτική προσέγγιση στους ασθενείς µε ΚΜ, αρχικά στοχεύει 

στη µείωση της θνητότητας και ταυτόχρονα στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 

ασθενών αυτών. [1]. 

Αντιπηκτική αγωγή 
 
Σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες οδηγίες της Αµερικανικής καθώς και της 

Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας, οι ασθενείς µε µη βαλβιδική ΚΜ αρχικά 

πρέπει να ταξινοµούνται σχετικά µε τον θροµβοεµβολικό κίνδυνο που διατρέχουν. 

Αυτό επιτυγχάνεται µε το σύστημα CHA2DS2-VASc score, καθώς πλέον 

χρησιµοποιείται ευρέως στην καθ’ ημέρα κλινική πράξη. Όσο υψηλότερο είναι  

το score, τόσο ο θροµβοεµβολικός κίνδυνος πρέπει να θεωρείται υψηλότερος. 

Στο συγκεκριµένο σκορ συµπεριλαµβάνονται γνωστοί παράγοντες κινδύνου 

για ΑΕΕ, όπως η ηλικία, η καρδιακή ανεπάρκεια, ο σακχαρώδης διαβήτης, το 

ιστορικό θροµβοεµβολής, το φύλο (θήλυ) και η αγγειακή νόσος. [26] (εικόνα 6) 

Στους ασθενείς µε σκορ 0 ή 1 (λόγω γυναικείου φύλου) αντενδείκνυται η 

λήψη αντιπηκτικής αγωγής. Αντίθετα, ασθενείς µε σκορ μεγαλύτερο ή ίσο 

του 2 πρέπει να λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή. Οι ασθενείς µε σκορ 

=1, η λήψη αντιπηκτικής αγωγής αποτελεί σχετική ένδειξη και ταυτόχρονα 

συχνό αντικείµενο έρευνας και αντιπαράθεσης [27], [28]. Επιπλέον, σε 

όλους τους ασθενείς µε ΚΜ πρέπει να συνεκτιµάται ο αιµορραγικός κίνδυνος. Ο 

παράπανω κίνδυνος εκτιµάται µε το HAS-BLED Score. Η συγκεκριµένη κλίµακα 

διαβάθµισης περιλαµβάνει γνωστούς προδιαθεσικούς παράγοντες για αιµορραγία, 

όπως η υπέρταση, η νεφρική και η ηπατική ανεπάρκεια, το ιστορικό ΑΕΕ, 

ιστορικό προήγουμενης  αιµορραγίας, το ασταθές INR, η αυξηµένη ηλικία (>65 

ετών), η λήψη φαρµάκων (όπως αντιαιµοπεταλιακά ή µη στεροειδή 

αντιφλεγµονώδη) και η κατάχρηση αλκοόλ [29]. 
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ΕΙΚΟΝΑ 6  CHA2DS2-VASc score 

 

 
Τα αντιπηκτικά τα οποία χρησιµοποιούνται για τη πρόληψη της ΚΜ 
ταξινοµούνται σε 2 βασικές κατηγορίες : 
 

1) Ανταγωνιστές της βιταµίνης Κ (κουµαρινικά αντιπηκτικά ) 

2) Νεότερα από του στόµατος αντιπηκτικά NOACS 

 

Οι ανταγωνιστές της βιταµίνης Κ (βαρφαρίνη, ασενοκουµαρόλη και 

κουµαδίνη) επιδρούν στον καταρράκτη της πήξης, ανταγωνιζόµενοι τους 

διάφορους παράγοντες όπως II, VI, IX και X. Χρησιµοποιούνται πάνω από 

µισό αιώνα για την πρόληψη ΑΕΕ σε ασθενείς µε ΚΜ ανεξαρτήτως 

αιτιολογίας. Η ασενοκουµαρόλη (Sintrom) αποτελεί τον µοναδικό 

εκπρόσωπο της συγκεκριµένης κατηγορίας φαρµάκων στην Ελλάδα. Κύριο 

µειονέκτηµα της χρήσης τους αποτελεί ο συχνός έλεγχος της αντιπηκτικής 

τους δράσης, η οποία συχνά επηρεάζεται από διάφορες καταστάσεις όπως η 

χρήση διαφόρων φαρμάκων και η λήψη διαφόρων τροφών (κυρίως λαχανικά). Η 

µέτρηση της αντιπηκτικής τους δράσης επιτυγχάνεται µε τη µέτρηση του χρόνου 

προθροµβινης (INR) και µε θεραπευτικό στόχο τη τιµή 2-3. Το συγκεκριµένο 

µειονέκτηµα οδήγησε τους επιστήµονες στην ανακάλυψη µιας νέας 

κατηγορίας από του στόµατος αντιπηκτικών, χωρίς ταυτόχρονα να χρήζει η 

ανάγκη µέτρησης του χρόνου προθροµβίνης [30]. 

Τα NOACS ταξινοµούνται σε αναστολείς της θροµβίνης και σε άµεσους 

αναστολείς του παράγοντα πήξεως Xa. Κύριος εκπρόσωπος των αναστολέων 

θροµβίνης είναι η νταµπιγκατράνη (Pradaxa), ενώ οι αναστολείς του παράγοντα 

πήξεως Xa εκπροσωπούνται, άπο τη ριβαροξαµπάνη (Xarelto), την απιξαµπάνη 

(Eliquis) και την εντοξαµπάνη  (δεν κυκλοφορεί στην Ευρώπη). 



20 
 

Η σταθερή και προβλέψιµη αντιπηκτική τους δράση, σύµφωνα µε τις 

τελευταίες µελέτες, τα καθιστά πιο ασφαλή και αποτελεσµατικά σε σύγκριση µε 

τα κουµαρινικά αντιπηκτικά [31],[32],[33],[34]. Απόλυτη αντένδειξη στη 

χορήγηση τους αποτελούνοι µεταλλικές καρδιακές βαλβίδες, η στένωση 

µιτροειδούς (µέτρια προς σοβαρή), η βιολογική βαλβίδα (κυρίως το 1ο τρίμηνο 

μετά την αντικατάσταση), η κύηση, το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, η νεφρική 

ανεπάρκεια πρότελικου και τελικού σταδίου. Ωστόσο, σύμφωνα με νεότερα 

δεδοµένα η χορήγηση απιξαµπάνης σε ασθενείς µε τελικού σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια, ίσως να είναι ασφαλής. [35] [36] 

 

Η κυρία παρενέργεια όλων των αντιπηκτικών είναι οι αιµορραγίες. 

Ωστόσο, έχουν εγκριθεί και κυκλοφορούν τα αντίδοτα των κουµαρινικών 

αντιπηκτικών (Vitamin K), της νταµπιγατράνης (Idarucizumab) και της 

ριβαροξαµπάνης (Adexanet ). Επιπλέον, σύντοµα αναµένεται να λάβει 

έγκριση το αντίδοτο της αµπιξαµπάνης.[37] [38] 

Η ηπαρίνη χαµηλού µοριακού βάρους δεν πρέπει να χρησιµοποιείται 

ως εναλλακτική επιλογή, διότι άπο πρόσφατες µελέτες έχει προκύψει ότι 

αυξάνει τις αιµορραγίες και ταυτόχρονα τη θνητότητα (µελέτη BRIDGE) [39]. 

Αντιαιμοπεταλιακά όπως η ασπιρίνη και η κλοπιδογρέλη δεν θα πρέπει να 

χορηγούνται για την πρόληψη ΑΕΕ. Τέλος, η επεµβατική σύγκλειση του ωτίου 

του αριστερού κόλπου θα µπορούσε να δικαιολογηθεί σε ασθενείς µε αντέδειξη 

στα αντιπηκτικά . 

 

Έλεγχος συχνότητας 
 

Ο έλεγχος της καρδιακής συχνότητας αποτελεί έναν από τους 

κυριους θεραπευτικούς στόχους. Οι β-αναστολείς αποτελούν τη πρώτη 

θεραπευτική επιλογή. Ως εναλλακτική επιλογή συστήνονται οι µη-

διυδροπυρηνικοί αναστολείς ασβεστίου (όπως η βεραπαµίλη και η διλτιαζέµη), 

ωστόσο η χορήγηση τους δεν συστήνεται σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια 

και επηρεασµένο κλάσµα εξωθήσεως. Αντίθετα, η χορήγηση των β-αναστολέων 

και των ανταγωνιστών ασβεστίου πρέπει να αποφεύγεται σε καταστάσεις 

οξείας καρδιακής ανεπάρκειας, ιδίως σε αιµοδυναµική αστάθεια, κυρίως λόγω 

της αρνητικής ινότροπης δράσης που προκαλούν. 
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Η διγοξίνη αποτελεί µία πολύ καλή θεραπευτική επιλογή, ειδικότερα σε 

συνδυασμό µε β-αναστολείς σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. 

Επιπροσθέτως, σε καταστάσεις καρδιακής κάµψης µπορεί να αποτελέσει την 

πρώτη επιλογή. Αποτελεί ένα φάρµακο µε θετική ινότροπη δράση, ωστόσο την 

«Αχίλλειο πτέρνα» του αποτελεί ο τοξικός δακτυλιδισμός. Μελέτες έχουν δείξει ότι 

µειώνει τις νοσηλείες και παράλληλα βελτιώνει τα συµπτώµατα, εντούτοις αυξάνει 

τη θνητότητα [40], µε συνέπεια να υπάρχει η τάση πλέον να χορηγείται σε 

µικρότερες δόσεις, µε στόχο τα επίπεδα του φαρμάκου να κυμαίνονται σε 0.5-0.9 

ng/ml [41]. 

Η χορήγηση αµιοδαρόνης ή η κατάλυση του κολποκοιλιακού κόµβου 

µε ταυτόχρονη εµφύτευση µόνιµου βηµατοδότη αποτελούν την ύστατη λύση σε 

περιπτώσεις συµπτωµατικών ασθενών, µε ανεπαρκή έλεγχο της καρδιακής 

συχνότητας, παρόλο τη µέγιστη ανεκτή δόση των ανώτερων φαρµάκων [42]. 

Σύµφωνα µε τη µελέτη RACE II, ο στόχος πρέπει να τίθεται σε <80 

bpm στην ηρεµία και <110 bpm στη µέτρια κόπωση. Οι κατευθυντήριες 

οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας θέτουν ως στόχο στην 

ηρεµία <110bpm (Ένδειξη IIA level of evidence B). Αντίθετα, οι Αµερικάνικες 

κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν πιο αυστηρό έλεγχο συχνότητας <80bpm. 

(Ένδειξη IIA level of evidence B)[42]. 

 

Έλεγχος ρυθµού 
 

Μελέτες όπως η AFFIRM και η RACE, δεν ανέδειξαν διαφορά στην 

πρόγνωση σε σχέση µε τον τρόπο αντιµετώπισης της αρρυθµίας (έλεγχος 

συχνότητας ή έλεγχος ρυθµού) . [43] [44] 

Για τη διατήρηση του φλεβοκοµβικού ρυθµού πρέπει να στοχεύουµε 

κυρίως σε περιπτώσεις, όταν η ΚΜ προκαλεί συµπτώµατα ή καρδιακή 

ανεπάρκεια. Τις τρέχουσες θεραπευτικές επιλογές αποτελούν τα 

αντιαρρυθµικά φάρµακα, η ηλεκτρική ανάταξη, η επεµβατική κατάλυση 

(ablatio) καθώς και η χειρουργική κατάλυση (ΜΑΖΕ) . 

Ασθενείς µε ΚΜ και έναρξη της συµπτωµατολογίας εντός των 48 

ωρών, η ανάταξη σε φλεβοκοµβικό ρυθµό µπορεί να επιχειρηθεί άνευ 

λήψεως αντιπηκτικής αγωγής, ιδιαίτερα σε άτοµα χαµηλού κινδύνου για 

εµβολικό επεισόδιο. Σε αντίθετη περίπτωση, οι ασθενείς πρέπει να λαμβάνουν 

τουλάχιστον για 1 µήνα αντιπηκτική αγωγή και έπειτα να επιχειρείται 

ανάταξη, διότι κυρίως ενέχει ο κίνδυνος πρόκλησης ΑΕΕ. Μετά από επιτυχή 
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ανάταξη, η συνέχιση της αντιπηκτικής αγωγής για 1 μήνα τουλάχιστον 

θεωρείται επιβεβλημένη, κυρίως λόγω της καθυστερημένης αποκατάστασης της 

κολπικής συστολής (atrial stunning)[42]. Ωστόσο, τα περισσότερα επεισόδια 

αυτοτερματίζονται λίγες ώρες μετά την έναρξη των συμπτωμάτων[45]. Η χρήση 

αντιαρρυθμικών φαρμάκων στην εποχή μας είναι ευρέως διαδεδομένη. Σε 

περιπτώσεις χορήγησης τους για πρώτη φορά, θεωρείται προτιμότερο να 

χορηγούνται σε νοσοκομειακό περιβάλλον, ιδιαίτερα λόγω του κινδύνου 

πρόκλησης προαρρυθμίων. Η αποτελεσματικότητά τους ποικίλλει ανά 

κατηγορία. Τα πιο ευρέως χρησιμοποιούμενα στη κλινική πράξη είναι η 

αμιωδαρόνη, η σοταλόλη, η βερνακαλάντη, η φλεκαϊνίδη και η προπαφαινόνη. Η 

σοταλόλη, η προπαφαινόνη και η φλεκαινίδη χορηγούνται από το στόμα και σε 

εξωτερική βάση (pill in the pocket) [46]. Πλεονέκτημα τους η ταχεία τους δράση, 

ωστόσο η προαρρυθμική τους δράση, καθιστά απαγορευτική τη χορήγηση τους 

σε ασθενείς με δομική καρδιακή νόσο. 

Η αµιωδαρόνη θεωρείται αποτελεσµατικότερη σε σχέση µε τα υπόλοιπα 

αντιαρρυθµικά φάρμακα, ωστόσο µειονέκτηµα της θεωρείται η βραδεία δράση 

της καθώς και η τοξικότητά της σε διάφορα όργανα και ιστούς. Πλεονέκτημα της, 

ότι δύναται να χορηγηθεί µε  µεγαλύτερη ασφάλεια σε ασθενείς µε δοµική 

καρδιοπάθεια. Κύρια αιτία (σε αντίθεση µε τα υπόλοιπα αντιαρρυθµικα) 

θεωρείται η οµοιογενή παράταση που προκαλείται στο έπαρµα QT [47]. 

 
Ηλεκτρική καρδιοανάταξη 
 

Υπολογίζεται ότι η αποτελεσµατικότητα της ηλεκτρικής καρδιοανάταξης 

πλησιάζει το 90%. Η απινίδωση (συγχρονισµένη) επιτυγχάνεται σε ελεγχόµενο 

περιβάλλον και µετά από χορήγηση καταστολής (συνήθως προποφόλη, 

µιδαζολάµη ή κεταµίνη). Σύµφωνα µε µελέτες οι διφασικοί απινιδιστές 

χρησιµοποιούν λιγότερη ενέργεια από τους µονοφασικούς, µε αποτέλεσµα να 

θεωρούνται ασφαλέστεροι. [48] 

Τέλος, η απίνιδωση θεωρείται αποτελεσµατικότερη όταν συγχορηγείται με 

αµιωδαρόνη προ της ανάταξης [49]. Αντίθετα, σε τοξικό δακτυλιδισµό και σε 

καταστάσεις ηλεκτρολυτικών διαταραχών πρέπει να αποφεύγεται, διότι είναι 

πιθανό να εκφυλιστεί σε κοιλιακή µαρµαρυγή. 

 

 
Επεµβατική αντιµετώπιση της κολπικής µαρµαρυγής 
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Την τελευταία 20ετία έχουν αναπτυχθεί διάφοροι µέθοδοι κατάλυσης µε 

καθετήρα, καθώς εστιάζουν στην αποµόνωση των πνευµονικών φλεβών. Για 

την κατάλυση της χρησιµοποιείται υψίσυχνο ρεύµα (RFA), ωστόσο τελευταία 

έχουν αναπτυχθεί και άλλες τεχνικές, όπως η κρυοκατάλυση (cryoballoon ablation). 

Η επεµβατική κατάλυση έχει ένδειξη σε συµτπωµατικούς ασθενείς, έπειτα από 

αποτυχία της φαρµακευτικής αγωγής για διατήρηση φλεβοκομβικού ρυθµού. 

Επιπλεόν, αποτελεί ένδειξη σε ασθενείς µε προκληθείσα καρδιακή ανεπάρκεια 

λόγω ΚΜ. Από το σύνολο των ασθενών το 70% παραµένουν ελεύθεροι 

υποτροπών. Περίπου του 1-2% των ασθενών µπορεί να παρουσιάσουν διάφορες 

επιπλοκές. Μείζονες επιπλοκές της ο επιπωµατισµός, η στένωση πνευµονικής 

φλέβας, το κολποοισοφαγικό συρίγγιο, ο τραυµατισµός φρενικού νεύρου και το 

ΑΕΕ [50] [51] [52] (εικόνα 7). 

 

 

 
 

 
 
 

 

ΕΙΚΟΝΑ 7 (Ablatio κολπικής µαρµαρυγης) (2017 Johns Hopkins 
University, AAM ) 

 
 
 
 
 
Χειρουργική αντιµετώπιση κολπικής µαρµαρυγής  
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Οι ασθενείς οι οποίοι πρόκειται να υποβληθούν σε καρδιοχειρουργική 

επέµβαση για άλλη αιτία (όπως για παράδειγμα µιτροειδοπάθεια), 

ταυτόχρονα θεωρούνται υποψήφιοι για χειρουργική κατάλυση της ΚΜ. Για 

τον σκοπό αυτό εφαρμόζονται διάφορες χειρουργικές τεχνικές όπως η 

τροποποιηµένη επέµβαση Maze. Παρά ταύτα, η καρδιοχειρουργική 

αντιµετώπιση της ΚΜ τυγχάνει περιορισµένης εφαρµογής. [53] 
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2. ΕΚΤΑΚΤΕΣ ΚΟΛΠΙΚΕΣ ΣΥΣΤΟΛΕΣ ΚΑΙ ΡΙΠΕΣ ΕΚΤΑΚΤΩΝ 

ΚΟΛΠΙΚΩΝ ΣΥΣΤΟΛΩΝ ΒΡΑΧΕΙΑΣ ΔΙΑΡΚΕΙΑΣ ( SVRs) 

 
2.1 Ορισµός -αιτία -διάγνωση-αντιµετώπιση 

 

Οι έκτακτες κολπικές συστολές (ΕκΣ) αποτελούν έκτακτα ερεθίσµατα 

προερχόµενα από τους κόλπους. Το φαινόµενο κατά το οποίο παρατηρούνται 

ΕκΣ µετά από κάθε φυσιολογική συστολή, ονοµάζεται κολπική διδυµία. Σε 

περίπτωση εµφάνισης δυο συνεχόµενων ΕκΣ ονοµάζονται ζεύγος. 

Αντίθετα, όταν εµφανίζονται τρεις συνεχόµενες ή παραπάνω. τότε 

µιλάµε για ριπή έκτακτων συστολών (εικόνα 10). 

Αρκετοί ασθενείς δεν παρουσιάζουν συµτπώµατα, ενώ αντίθετα ένα 

µέρος των ασθενών παραπονιούνται για συµπτώµατα όπως, “φτερούγισµα”, 

“αίσθηµα παλµών” ή “χτύπηµα“. Τα συνήθη αιτία είναι : 

- Άγχος 

- Κάπνισµα 

- Φάρµακα ή ουσίες (β2 διεγέρτες, κοκαίνη, αµινοφυλλίνη, αλκοόλ, 
καφεΐνη) 

- Υποµαγνησιαιµία, υποκαλιαιµία 

- Πνευµονοπάθειες και υπνική άπνοια [54] 

- Υπέρταση 

- Δοµική καρδιακή νόσος 

 

Ωστόσο, στη πλειοψηφία των περιπτώσεων δεν ανευρίσκεται κάποιο 

προφανές αίτιο. Οι πιθανοί παθοφυσιολοκοί μηχανισμοί που έχουν 

προταθεί είναι ο αυτοματισμός, η επανείσοδος και η πυροδοτούμενη 

δραστηριότητα. Η διάγνωση των ΕκΣ βασίζεται στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 

(ΗΚΓ). Εκτός από τη παρουσία τυπικής μορφολογίας ΕκΣ, σπανιότερα 

μπορεί να παρουσιαστεί με διαφορετική μορφολογία όπως υπό μορφή p 

και αποκλεισμού του QRS (εικόνα 8) και  υπό μορφή αλλοδρομίας  [55]. 

(Εικόνα 9) 

Οι ΕκΣ και τα επεισόδια SVRs σε ασυμπτωματικούς ασθενείς δεν 

χρίζουν ειδικής θεραπείας. Αρχικά, συστήνεται η αλλαγή του τρόπου ζωής 

όπως, η αποφυγή λήψης αλκοόλ και καφεΐνης, απώλεια σωματικού 

βάρους, αντιμετώπιση του άγχους και η σωματική άσκηση. Αντίθετα, σε 

ασθενείς με εμμένουσα συμπτωματολογία παρόλο τα παραπάνω μέτρα, 

μπορούν να χορηγηθούν β-αναστολείς ή αντιαρρυθμικά κλάσης Ic. 

Ωστόσο, δεν ανταποκρίνεται το σύνολο των ασθενών στις παραπάνω 

θεραπευτικές επιλογές. Σε σπάνιες περιπτώσεις με μη ανεκτά 
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συμπτώματα και ανθεκτικά στη φαρμακευτική αγωγή, ίσως συστηθεί 

ablation της υπεύθυνης περιοχής [56] 

 

 

 
 

 
 

ΕΙΚΟΝΑ 8 (ΕΚΤΑΚΤΗ ΑΠΟΚΛΕΙΟΜΕΝΗ ΚΟΛΠΙΚΗ ΣΥΣΤΟΛΗ) 
 
 
 

 
ΕΙΚΟΝΑ 9 ( ΕκΣ υπό μορφή RBBB ) 
 
 
 
 

 
ΕΙΚΟΝΑ 10 ( SVRs) 
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3. ΕΜΒΟΛΙΚΑ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΑ ΑΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΤΗΣ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗΣ 

(ESUS) 

3.1 Ορισµός 

Το 2014 εισήχθη ένας νέος ορισµός για µια υποοµάδα των κρυπτογενών 

ΑΕΕ. Ο ορισµός αυτός περιλαµβάνει τα µη κενοτοπιώδη (non lacular) ΑΕΕ, 

καθώς συχνά θεωρούνται καρδιοεµβολικής προέλευσης[57]. Τα εµβολικα 

εγκεφαλικά απροσδιόριστης προέλευσης (ESUS) αποτελούν µια νέα κλινική 

οντότητα η οποία τείνει να αντικαταστήσει τη ταξινόµηση TOAST[58]. 

Πρόσφατες µελέτες έχουν  δε ί ξε ι  ότι το 9-25 % των ΑΕΕ ταξινοµούνται στα 

ESUS. Εποµένως, τα διαγνωστικά κριτήρια των ESUS είναι : 

• ΑΕΕ τα οποία απεικονίστηκαν µε CT και MRI εγκεφάλου ως µη 

κενοτοποιώδη ( µη κενοτοποιώδες ορίζεται το έµφρακτο το οποίο, η διαµέτρος 

του ξεπερνά το 1,5 cm στη CT ή τα 2cm στην MRI ) . 

• Απουσία στενώσεων >50% σε ενδοκρανιακές και εξωκρανιακές 

αρτηρίες. (Απαιτείται πάντα η διενέργεια triplex καρωτίδων ) 

• Απουσία μείζονος σηµασίας παραγόντων κινδύνου για έμβολα 

κα ρ δ ι α κ ή ς α ι τ ι ο λ ο γ ί α ς ό π ω ς : ΚΜ, κο λ π ι κό ς πτερυγισµός,ενδοκαρδιακοί 

θρόµβοι προσθετικές βάβίδες, µυξώµα ή άλλοι ενδοκαρδιακοί όγκοι, στένωση 

µιτροειδούς, πρόσφατο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου εντός 4 εβδοµάδων, 

κλάσµα εξωθήσεως <30% και ενδοκαρδίτιδα (απαιτείται η τοποθέτηση Holter 

τουλάχιστον για 24h και διαθωρακικού ή διοισοφάγειου υπερηχογραφήµατος 

καρδιάς ) 

• Απουσία άλλων ειδικών αιτιών (χρήση διαφόρων φαρµάκων, 

αγγειόσπασµος, αρτηρίτιδες ή διαχωρισµός ). [59] [60] 

 

Η βασική διαφορά µεταξύ της ταξινόµησης TOAST και των ESUS είναι ότι 

στα πρώτα δεν έχει ολοκληρωθεί ο έλεγχος κ α ι  τα αίτια µπορεί να είναι 

δυο ή περισσότερα. Τα ESUS προτείνουν έναν πιο ακριβή ορισµό, καθώς 

υποχρεωτικά πρέπει να έχει διενεργηθεί µια σειρά βασικού ελέγχου 

προσπαθώντας να δώσουν έµφαση στα non lacular (αναφέρονται παραπάνω), 

ωστόσο παρόλο τον αρχικό έλεγχο δεν ανευρέθηκε η κυρία αιτία [61]. 
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3.2 Αίτια 

 
Μια κύρια αιτία που µπορεί να υποκρύπτεται είναι η παροξυσµική 

κολπική µαρµαρυγή . Γι’ αυτό τον λόγο, οι κατευθυντήριες οδηγίες της 

Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας, συστήνουν συνεχή ΗΚΓ καταγραφή για 

τουλάχιστον 72 ώρες (Class I, Level B) ενώ όλο και πιο συχνά προτείνεται από 

τους ειδικούς η τοποθέτηση ILR (Class IIa, Level B) . 

Το ανοιχτό ωοειδές τρήµα (PFO) αποτελεί άλλο ένα αίτιο των 

ESUS. Ωστόσο, ανευρίσκεται περίπου στο 25% του γενικού πληθυσμού και 

αποτελεί και η σύγκλειση του αποτελεί σηµείο έρευνας και αντιπαράθεσης για το 

ποια κατηγορία ασθενών είναι η καταλληλότερη [62]. 

Άλλη πιθανή αιτία των ESUS µπορεί επίσης να αφορά αθηρωµατική νόσο 

η οποία δεν προκαλεί σηµαντικού βαθµού στένωση, όπως για παράδειγµα 

η αθηρωµάτωση της αορτής,  οι στενώσεις των καρωτίδων ή του 

σπονδυλοβασικού συστήµατος σε βαθµό <50%, ιδιαίτερα σε περιπτώσεις 

εξελκωμένης αθηρωµατικής πλάκας[63]. 

Επιπλέον, η θρόµβοφιλιά, τα κακοήθη νεοπλάσµατα, η νοσος Fabry 

καθώς και άλλα συστηματικά νοσήµατα µπορεί να αποτελούν αιτία των ESUS. 

[59] 

 

 

3.3 Θεραπεία 
 
Πρόσφατα, δηµοσιεύτηκαν 2 µεγάλες µελέτες (η NAVIGATE-ESUS και η 

RE-SPECT ESUS), µε παρόµοιο σχεδιασµό, όπου συνέκριναν τη χορήγηση 

από του στόµατος αντιπηκτικών έναντι της ασπιρίνης σε ασθενείς µε ESUS. Στη 

πρώτη µελέτη συγκρίθηκαν ασθενείς µε λήψη 15mg ριβαροξαµπάνης µια 

φορά ηµερήσιως έναντι ασπιρίνης. Στη δεύτερη µελέτη συγκρίθηκαν ασθενείς 

µε νταµπιγκατράνη 150mg ή 110mg 2 φορές ηµερησίως έναντι της ασπιρίνης. 

Ωστοσό καµία απο τις δυο µελέτες δεν ανέδειξε όφελος, ενώ παράλληλα 

παρατηρήθηκαν αυξηµένα αιµορραγικά επεισόδια έναντι της ασπιρίνης. [64] 

[65]  

Συµπερασµατικά, σε ασθενείς µε ESUS συστήνεται η χορήγηση 

µονής αντιαιµοπεταλιακής αγωγής. 

Αντίθετα, σε ασθενείς µε ανοιχτό PFO και υποτροπιάζον κρυπτογενές 
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ΑΕΕ, η σύγκλειση του ανοιχτού ωειδούς τρήµατος (σε επιλεγµένους 

ασθενείς) αποτελεί µια καλή θεραπευτική επιλογή [66]. 

 

 

 

4.ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΕΚΤΑΚΤΩΝ ΚΟΛΠΙΚΩΝ ΣΥΣΤΟΛΩΝ, ΤΩΝ 

SVRs,ΤΗΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΚΑΙ ΤΩΝ ΑΕΕ . 

 

Για πολλές δεκαετίες οι ΕκΣ θεωρούνταν ένα ¨αθώο¨ 

ηλεκτροφυσιολογικό φαινόµενο. Επιπλεόν, σε Σουηδική µελέτη (n1760) είχει 

βρεθεί ότι το 99% του γενικού πληθυσµού παρουσιάζει τουλάχιστον 1 ΕκΣ το 

24ώρο [67]. Το 1998 για πρώτη φορά ο Haïssaguerre και συν µελέτησαν 

45 ασθενείς µε κολπική µαρµαρυγή και έδειξαν ότι µε στοχευµένη 

κατάλυση της έκτοπης κολπικής δραστηριότητας (67% των ασθενών) 

µπορεί να µειωθεί το φορτίο της ΚΜ [68]. Η συγκεκριμένη µελέτη είχε 

ως αποτέλεσμα, οι ΕκΣ πλέον να θεωρούνται ως ένας πυροδοτικός 

µηχανισµός της ΚΜ. Το 2000 για πρώτη φορά οι Engström και συν από 

τη Σουηδία µελέτησαν 402 άνδρες ηλικίας 68 ετών µε Holter 24ώρου 

και έδειξαν ότι η έκτοπη κολπική δραστηριότητα αποτελεί έναν µείζονα 

προγνωστικό δείκτη για ΑΕΕ [69]. Παρόμοια αποτελέσματα ανευρέθηκαν 

σε μεταγενέστερες μελέτες, ως συνέπεια η έκτοπη κολπική 

δραστηριότητα σε ορισμένους ασθενείς να θεωρείται προάγγελος ΚΜ. Ως 

κύριος παθοφυσιολογικός μηχανισμός έχει προτάθει η κολπική 

μυοπάθεια, οι παράγοντες κινδύνου και η διαταραχή του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος (εικόνα 11).  

Συμπερασματικά, η ανεύρεση υποκλινικής ΚΜ σε ασθενείς με ΑΕΕ, 

πλέον αποτελεί πρόκληση για τους κλινικούς ιατρούς.  
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ΕΙΚΟΝΑ 11 (JACC vol. 66, No. 3, 2015 July 21, 2015:232–41)  

 

Αλληλεπίδραση μεταξύ των γνωστών παραγόντων κινδύνου για ΑΕΕ, της 
έκτοπης κολπικής δραστηριότητας, της κολπικής μυοπάθειας και του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος΄. 

 

 



31 
 

 

 
 



32 
 

 

 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 

 
 



33 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

                       ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Η ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΤΩΝ ΚΟΛΠΙΚΩΝ ΕΚΤΑΚΤΩΝ ΣΥΣΤΟΛΩΝ ΣΕ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΡΥΠΤΟΓΕΝΕΣ ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

ΚΑΙ Η ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΔΙΑΡΚΕΙΑ 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ 

 
 
 
Η κολπική µαρµαρυγή αποτελεί µια από τις κύριες αιτίες αγγειακών 

εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ). Στη συνήθη διαγνωστική προσπέλαση των 

ασθενών µε ΑΕΕ περιλαµβάνεται και η 24ωρη καταγραφή ρυθµού µε Holter κατά 

τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Η διαγνωστική απόδοση της παραπάνω εξέτασης 

για την αντιµετώπιση των ασθενών µε ΑΕΕ δεν είναι γνωστή. Επιπλέον, H 

σηµασία των έκτακτων κολπικών συστολών και των ριπών βραχείας διάρκειας 

(<30 δευτερολέπτων) κολπικών έκτακτων συστολών στη µετέπειτα παρουσία 

κολπικής µαρµαρυγής αποτελεί ένα θέµα το οποίο εµφανίζεται µε ολοένα και 

µεγαλύτερη συχνότητα στη διεθνή βιβλιογραφία. 

 
 
 

ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
Η εκτίμηση της προγνωστικής αξίας της αυξηµένης κολπικής 

δραστηριότητας (ΑΚΔ) στο Holter 24ωρου, στη µετέπειτα παρουσία κολπικής 

µαρµαρυγής στους ασθενείς που νοσηλεύτηκαν µε κρυπτογενές ΑΕΕ. 

 

 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

Δείγµα της µελέτης 

 

Το δείγµα της µελέτης αποτέλεσαν 124 ασθενείς οι οποίοι νοσηλεύτηκαν τη 
περίοδο 2014-2015 ως ΑΕΕ στη Νευρολογική κλινική του Γενικού Νοσοκοµείου 
Θεσσαλονίκης «Παπαγεωργίου» και εξήλθαν από το νοσοκοµείο ως κρυπτογενές 
ΑΕΕ. 
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Κριτήρια αποκλεισµού από τη µελέτη 

Εξαιρέθηκαν από τη µελέτη ασθενείς µε: 

 
 

➢Ιστορικό ΚΜ/ Κολπικού πτερυγισµού/ Κολπικής ταχυκαρδίας ή ανεύρεση 

των παραπάνω αρρυθµιών είτε στο ΗΚΓ νοσηλείας, είτε στο Holter 24 ώρου το 

οποίο τοποθετήθηκε κατά τη νοσηλεία . 

➢Μεταλλικές καρδιακές βαλβίδες 

➢Κλάσµα εξωθήσεως αριστερής κοιλίας (LVEF) <40 % 

➢Πρόσφατο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου (εντός 4 εβδοµάδων) 

➢Ενδοκαρδιακούς όγκους ή θρόµβους 

➢Ενεργό νεοπλασµατική νοσο 

➢Μεσοκολπική επικοινωνία ή ανοιχτό ωοειδές τρήµα 

➢Θροµβοφιλία ή ιδιοπαθής θροµβοκυττάρωση 

➢Αυτοάνοσα νοσήµατα 

➢Λήψη θροµβογόνων φαρµάκων όπως (αντισυλληπτικά φάρµακα, µη 

στεροειδή αντιφλεγµονώδη, κοκαίνη, ερυθροποιητίνη, αντινεοπλασµατικά, 

ανδρογόνα ) 

➢Μετρίου ή σοβαρού βαθµού στένωση µιτροειδούς βαλβίδας 

➢Ανεύρεση στενώσεων >50% σε ενδοκρανιακές ή/και εξωκρανιακές 

αρτηρίες 

 

Μεθοδολογία 
 

Πρόκειται για αναδρομική μελέτη παρατήρησης στην οποία 

συμπεριλήφθηκαν 124 ασθενείς, με νοσηλεία τη περίοδο 2014-2015 ως 

κρυπτογενές ΑΕΕ. 

Στο σύνολο των ασθενών το ΑΕΕ είχε τεκμηριωθεί απεικονιστικά με 

αξονική ή/ και μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου. 

Ως καταληκτικό σημείο ορίστηκε η εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής (ΚΜ) 

(απουσία κυμάτων p, ακανόνιστα R-R διαστήματα και διαρκείας > 30 sec). Η 

παρακολούθηση των ασθενών έγινε τηλεφωνικά και/ή με επίσκεψη στα εξωτερικά 

ιατρεία της Καρδιολογικής Κλινικής με ΗΚΓ 12 απαγωγών. 
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Από το Holter 24ώρου το οποίο είχε τοποθετηθεί κατά τη νοσηλεία τους, 

καταγράφηκαν οι έκτακτες κολπικές συστολές/ώρα (PACs/h) καθώς και τα 

επεισόδια βραχείας διάρκειας (<30 sec) ριπών κολπικών έκτακτων συστολών. 

Μετρήθηκε η διάρκεια σε δευτερόλεπτα και εκτιμήθηκε η διάρκεια του 

μεγαλύτερου επεισοδίου (longest SVR), με σκοπό την ανεύρεση συσχέτισης 

μεταξύ των ασθενών που παρουσίασαν ΚΜ (ομαδα AF) και αυτών που δεν 

παρουσίασαν ΚΜ (ομάδα non-AF). Επιπλέον, καταγράφηκαν και συγκρίθηκαν τα 

δημογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών αλλά και προδιαθεσικοί παράγοντες 

για ΑΕΕ όπως το κάπνισμα, η αρτηριακή υπέρταση, η δυσλιπιδαιμία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, αλλά και το CHA2DS2- VASc score. 

Ως έκτακτες συστολές ορίστηκαν οι πρώιμες υπερκοιλιακές συστολές με 

πρωιμότητα < 25% του προηγούμενου R-R . Ενώ οι ΕκΣ με αλλοδρομία (με p και 

ευρύ QRS) και οι έκτακτες αποκλειόμενες κολπικές συστολές (μη αγώμενο p´) 

επίσης καταγράφηκαν ως ΕκΣ. 

Ως επεισόδια βραχείας διάρκειας ριπών κολπικών έκτακτων συστολών 

(SVR) ορίστηκαν, τα 3 ή περισσότερα συνεχή εκτακτοσυστολικά κολπικά 

ερεθίσματα . 

Στο σύνολο των ασθενών είχε διενεργηθεί διαθωρακικό υπερηχογράφημα, 

triplex καρωτίδων και είχαν μετρηθεί διάφοροι δείκτες για θρομβοφιλία. Ο συνήθης 

έλεγχος για θρομβοφιλία περιελάμβανε το ινοδωγόνο, την έλλειψη πρωτείνης C 

και S, την έλλειψη αντιθρομβινής, τη μετάλλαξη του παράγοντα V-Leiden, τη 

μετάλλαξη του γονιδίου προθρομβίνης G20210A, τα αντιφωσφολιπιδαιμικά 

αντισώματα καθώς και την υπερομοκυστιναιμία. 

Ως κρυπτογενές ορίστηκε το ΑΕΕ από το οποίο δεν ανευρέθηκε κάποιο 

αίτιο από τον ανωτέρω κλινικοεργαστηριακό έλεγχο. 

Το ΗΚΓ 12 απαγωγών το οποίο χρησιμοποιήθηκε στο follow-up των 

ασθενών, έγινε με ηλεκτροκαρδιογράφο τύπου atria 3100 της Budrick (Cardiac 

science,Washington, USA) . 

Το Holter 24ώρου (3 απαγωγών) το οποίο τοποθετήθηκε κατά τη νοσηλεία 

των ασθενών, ήταν τύπου Aria (Del Mar Medical Systems, Irvine, CA) . 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 
Τα δεδομένα κωδικοποιήθηκαν και μορφοποιήθηκαν ώστε να καταστούν 

κατάλληλα για περαιτέρω στατιστική επεξεργασία. Για τις κατηγορικές μεταβλητές 

χρησιμοποιήθηκαν συχνότητες και ποσοστά, ενώ για τις συνεχείς μεταβλητές που 

εμφάνιζαν μη κανονική κατανομή, διάμεσες τιμές (medians) και 

ενδοτεταρτημοριακά εύρη (Interquartile range, IQR), ως μέθοδοι περιγραφικής 

ανάλυσης (descriptive statistics). Σε περίπτωση συνεχών, κανονικών κατανομών, 

γίνεται χρρήση του μέσου όρου (mean) και της τυπικής απόκλισης (Standard 
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deviation, SD). 

Συσχετίσεις μεταξύ κατηγορικών μεταβλητών ελέγχθηκαν με τη χρήση της 

δοκιμασίας χ2 (chi-square test) ή της δοκιμασίας Fisher (Fisher’s Exact test) 

εφόσον κάθε μία από τις δύο συγκρινόμενες μεταβλητές είχε δύο επίπεδα και 

παραβίαζε τις προϋποθέσεις για τη διενέργεια δοκιμασίας χ2. Κατανομές δύο 

συνεχών μεταβλητών συγκρίθηκαν με τη χρήση της μη παραμετρικής δοκιμασίας 

Mann-Whitney U. 

Μοντέλα πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης εφαρμόστηκαν για την 

ανάδειξη της συνδυαστικής επίδρασης των υπό μελέτη παραγόντων στην 

εμφάνιση AF. Διενεργήθηκαν πολλαπλά δοκιμαστικά μοντέλα με την εισαγωγή 

διαφόρων μεταβλητών, μετά από έλεγχο αυτών που εμφάνιζαν συγγραμικότητα 

(collinearity). Υπολογίσθηκαν τα προσαρμοσμένα odds ratios (adjusted OR). 

Τέλος, πραγματοποιήθηκε καμπύλη “Receiver operating characteristic” 

(ROC curve) για την ανάδειξη της προβλεπτικής (διαγνωστικής) αξίας των 

μεταβλητών “PACs/h” και “longest SVR” όσον αφορά την εμφάνιση AF. 

 

 

 

ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 
Στη παρούσα µελέτη τηρήθηκαν όλες οι δεοντολογικές αρχές που διέπουν 

την έρευνα σε ανθρώπους και δόθηκε η σχετική άδεια από την Επιτροπή Ηθικής 

και Δεοντολογίας του Νοσοκοµείου. Όλοι οι ασθενείς ενηµερώθηκαν για τον 

σκοπό της έρευνας και έδωσαν προφορικά τη συγκατάθεσή τους. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 
Από τους 124 ασθενείς που συµµετείχαν στη µελέτη οι 35 (28.2%) ήταν 

γυναίκες. Από το σύνολο των 111 ασθενών που επέζησαν (89,5%), οι 13 (10.5%) 

εµφάνισαν κολπική µαρµαρυγή (AF). Η διάµεση ηλικία του δείγµατος ήταν 56 (IQR 

= 49 – 61.75) έτη και διέφερε µεταξύ των ασθενών µε AF (οµάδα AF) και χωρίς 

AF(οµάδα non-AF), µε διάµεσες τιµές: 60 vs. 54 έτη, αντίστοιχα (p=0.01).  

Τα δηµογραφικά στοιχεία και οι παράµετροι υπό µελέτη για το σύνολο του 

δείγµατος, καθώς και για τις επί µέρους οµάδες AF και non-AF αναλύονται στον 

Πίνακα 1.  

Συνολικά, 27 (21.8%) ασθενείς ήταν καπνιστές, επίσης 27 (21.8%) 

ασθενείς έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη, 68 (54.8%) είχαν δυσλιπιδαιµία και 

78 (62.9%) υπέρταση. Τα χαρακτηριστικά αυτά δε διέφεραν µεταξύ των οµάδων 

AF και non-AF (p>0.05, για όλες τις συγκρίσεις). Η διάµεση τιµή του CHA2DS2-

VASc ήταν 3 (IQR = 3 – 4), χωρίς να διαφέρει µεταξύ των δύο οµάδων (p=0.252). 

Το σύνολο των ασθενών εµφάνισε διάµεση τιµή 0.42 (0.04 – 1.29) για τις PACs/h, 

ο αριθµός των οποίων διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων AF και non-AF 

(medians: 23.96 vs. 0.21, αντίστοιχα, p<0.001). 

Η διάµεση τιµή του “longest SVR” ήταν για το σύνολο του δείγµατος 0 

(IQR=0), καθώς η πλειονότητα των περιπτώσεων (95 ασθενείς, 76.6%) δεν 

παρουσιασε. Το ίδιο ισχύει και για την επί µέρους οµάδα non-AF (median=0, 

IQR=0), ενώ η ίδια τιµή διέφερε σηµαντικά για την AF οµάδα (median=3, 

IQR=0.75 – 5, p<0.001). Οι Εικόνες 1 και 2 απεικονίζουν, µε τη µορφή 

θηκογραµµάτων (box plots), τις διαφορές στις µεταβλητές “PACs/h” και “longest 

SVR” για τις οµάδες AF και non-AF. Αναδείχθηκε η συσχέτιση µεταξύ “PACs/h” και 

“longest SVR” (Spearman’s rho = 0.535, p<0.001), ώστε µόνο µία µεταβλητή 

εισήχθη σε µοντέλα πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης, και συγκεκριµένα η 

“PACs/h”.  

Όπως φαίνεται στον Πίνακα 2, πολλαπλά µοντέλα έδειξαν την ισχυρή, 

ανεξάρτητη the subsequent presence of atrial fibrillation in patients with 

cryptogenic stroke. της εµφάνισης AF µε τη µεταβλητή “PACs/h” (p≤0.001), ενώ 

καµία από τις υπόλοιπες υπό µελέτη µεταβλητές δε φάνηκε να συσχετίζεται 

ανεξάρτητα. 

Σε µοντέλο λογιστικής παλινδρόµησης που περιελάµβανε τις µεταβλητές 

“PACs/h”, “CHA2DS2-VASc”, “Ηλικία”, “Φύλο”, το προσαρµοσµένο odds ratio 

(adjusted OR) για την εµφάνιση AF µε κάθε µεταβολή του “PACs/h” ήταν 1.48 

(95% CI = 1.16, 1.87). Μελέτη ROC έδειξε ότι για τις µεταβλητές “PACs/h” και 

“longest SVR”, το 99.2% και 84.2% της επιφάνειας ήταν κάτω από την καµπύλη 

(“are under curve”), αντίστοιχα, καθιστώντας τες ισχυρούς διαγνωστικούς δείκτες 

για AF (Εικόνα 3). 
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Πίνακας 1. Τα βασικα χαρακτηριστικά του δείγµατος,  παράµετροι υπό 

µελέτη, καθώς και για τις επί µέρους οµάδες AF και non-AF . 

 

 
*(PACs/h: Αριθµός έκτακτων κολπικών συστολών/ ώρα,  
Longest SVR: µεγαλύτερο διάστηµα ριπών έκτακτων κολπικών 

συστολών σε δευτερόλεπτα κατά τη διάρκεια του 24 ώρου, AF: κολπική 
µαρµαρυγή) 
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Πίνακας 2. Πολλαπλά µοντέλα λογιστικής παλινδρόµησης 
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Εικόνα 1. Θηκόγραµµα (boxplot) απεικόνισης των διαφορών της 
µεταβλητής “PACs/h “µεταξύ των οµάδων  AF και non-AF. 

 

 
 
 

 
 

Εικόνα 2. Θηκόγραµµα (boxplot) απεικόνισης των διαφορών της 
µεταβλητής “longest SVR” µεταξύ των οµάδων AF και non-AF. 
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Εικόνα 3. Καµπύλη ROC 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Το κύριο εύρημα της παρούσας μελέτης είναι ότι μετά από μέση περίοδο 
παρακολούθησης 5 ετών το 10,5% των ασθενών με κρυπτογενές ΑΕΕ ανέπτυξε 
Κολπική Μαρμαρυγή (ΚΜ). Επιπλέον, η ανεύρεση έκτοπης κολπικής 
δραστηριότητας στο Holter 24ώρου κατά τη διάρκεια της νοσηλείας, αποτέλεσε 
έναν μείζονα προγνωστικό δείκτη για μελλοντική εμφάνιση ΚΜ. Οι ασθενείς με 
ΚΜ (ΑF group) παρουσίασαν σημαντικά αυξημένο αριθμό PACs/h και παράλληλα 
αυξημένη διάρκεια SVR έναντι της επιμέρους ομάδας των ασθενών που δεν 
ανέπτυξαν ΚΜ (non-AF group) (23.96 vs 0.21, p<0.001 και 3 sec vs 0 sec, 
p<0.001).  

Παρόμοια αποτελέσματα συσχέτισης μεταξύ της έκτοπης κολπικής 
δραστηριότητας και των αγγειακών ισχαιμικών επεισοδίων έχουν δημοσιευτεί στο 
παρελθόν και σε άλλες μελέτες. Το 2010 ο Binici και συν. χρησιµοποίησαν 
δεδοµένα από τη γνωστή µελέτη «Copenhagen Holter Study». Μελέτησαν 678 
µεσήλικες ασθενείς (χωρίς ιστορικό ΚΜ και καρδιαγγειακών συµβαµάτων) στους 
οποίους είχε τοποθετηθεί 48h Holter. Μετά από μέση παρακολούθηση 6,3 ετών, 
οι ασθενείς με υψηλό φορτίο κολπικής δραστηριότητας παρουσίαζαν σημαντικά 
αυξηµένο κίνδυνο για ΑΕΕ, ΚΜ ή θάνατο [70] . Το 2015 οι Larsen και συν. 
«έριξαν µια δεύτερη µάτια» στη µελέτη «Copenhagen Holter Study» καθώς 
αρχικά παρέτειναν τον χρόνο παρακολούθησης (σε 14,3 έτη) και συσχέτισαν τα 
σκληρά καταλυτικά σηµεία µε το CHA2DS2-VASc score. Κύριο αποτέλεσµα ήταν 
η ανάδειξη µιας πολυσύνθετης συσχέτισης µεταξύ του φορτίου της έκτοπης 
κολπικής δραστηριότητας, της ΚΜ και των γνωστών παραγόντων κινδύνου [71]. 

Οι S.Kochhäuser και συν. από τη Γερµανία δηµοσίευσαν µια σειρά 70 
ασθενών µε κρυπτογενές ΑΕΕ (µόνο τα non lacunar συµπεριλήφθησαν) στους 
οποίους αρχικά τοποθετήθηκε Holter 24h και έπειτα ενας εµφυτεύσιµος 
καταγραφέας βρόγχος (ILR) µε διάρκεια παρακολούθησης 2 έτη . Εν τέλη, οι 12 
παρουσίασαν ΚΜ, ενώ ανεδείχθη ότι ασθενείς µε 14.1 ΕκΣ/h και SVruns >0,2s 
παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο για εµφάνιση ΚΜ. Επιπλέον συγκρίθηκαν 
υπερηχογραφικοί δείκτες, όπως οι διαστάσεις του αριστερού κόλπου, χωρίς να 
αναδειχθεί στατιστικά σηµαντική διαφορά. Μοναδικός περιορισμός της 
συγκεκριμένης μελέτης θεωρήθηκε ο μικρός αριθμός των ασθενών. [72] 

Το 2011 ο Boon-Hor Chong και συν. μελέτησαν 428 ασθενείς μέσω Holter 
24h, οι οποίοι παρουσίαζαν επεισόδια ζάλης, αισθήμα παλμών ή συγκοπής. 
Αρχικά, κατηγοριοποιήθηκαν σε 2 ομάδες αναλόγως τον αριθμό των ΕκΣ. Στην 
πρώτη ομαδα ανήκαν οι ασθενείς με ΕκΣ >100/ημέρα, ενώ στη δεύτερη ομαδα 
αυτοί με ΕκΣ< 100/ημέρα. Μετά από 6,1 έτη παρακολούθησης η πρώτη ομάδα 
παρουσίασε αυξημένη επίπτωση ΚΜ (29%) έναντι της δεύτερης ομάδας (9%)[73]. 
Περιορισμός της συγκεκριμένης μελέτης θεωρείται ότι συμπεριλήφθηκαν μόνο 
συμπτωματικοί ασθενείς, με αποτέλεσμα να είναι πιθανότερο να υποκρύπτεται  
ΚΜ [73]. Επίσης, παρόμοια αποτελέσματα ανέδειξε η μελέτη EMBRACE [74]. 
Τέλος, το 2018 οι J.C.L. Himmelreich και συν. από την Ολλανδία, δημοσίευσαν 
μια ανασκόπηση 33 μελετών στην οποία συμπεριλήφθηκαν 198.831 ασθενείς με 
Holter 24-48h. Με αποτέλεσμα, η εκτακτοσυστολική κολπική αρρυθμία, να 
αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη ανάπτυξης ΚΜ και ΑΕΕ. Επιπλέον, η 
ανεύρεση τουλάχιστον 1 ΕκΣ στο ΗΚΓ 12-απαγωγών συσχετίστηκε με μελλοντική 



44 
 

εμφάνιση ΚΜ. [75]. 

Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης τα οποία συµβαδίζουν µε την 
υπάρχουσα βιβλιογραφία, αναδεικνύοντας την προγνωστική αξία της έκτοπης 
κολπικής δραστηριότητας στην εμφάνιση της ΚΜ σε ασθενείς με κρυπτογενές 
ΑΕΕ. Η υποκλινική ΚΜ θα πρέπει να θεωρείται ως ένα από τα κύρια αίτια των 
κρυπτογενών ΑΕΕ. Η 24ώρη καταγραφή ρυθμού δύναται να εντοπίσει ΚΜ μόνο 
στο 1-5% των ασθενών με ΑΕΕ [76], [77]. Η πιθανότητα ανεύρεσης υποκλινικής 
ΚΜ εξαρτάται απόλυτα από τη διάρκεια καταγραφής καρδιακού ρύθμου. Ωστόσο, 
στη καθ’ ημέρα κλινική πράξη δεν εφαρμόζεται για οικονομικούς λόγους κυρίως 
και συνήθως περιοριζόμαστε στη τοποθέτηση 24h Holter. Η τοποθέτηση 
καταγραφέων ρυθμού μεγαλύτερης διάρκειας έχει δείξει ότι βελτιώνει τις 
πιθανότητες ανίχνευσης υποκλινικής ΚΜ, με αποτέλεσμα να τροποποιείται 
πρόωρα η φαρμακευτική αγωγή και να μειώνεται η πιθανότητα υποτροπής ΑΕΕ. 
Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας, πλέον 
αναφέρουν ότι πρέπει να τοποθετείται Holter ρυθμού, τουλάχιστον 72 ωρών σε 
ασθενείς μετά από ΑΕΕ (Class I, evidence B), ενώ η ένδειξη εμφύτευσης ILR έχει 
αυξηθεί σε ΙΙa [78]. Παρόλο το αυξημένο κόστος των ανωτέρω συσκευών, η 
τοποθέτηση τους αποδεικνύεται ολοένα και περισσότερο ‘’cost- effective’’ λόγω 
της πρωιμότερης ανίχνευσης της ΚΜ. 

Ο ακριβής παθοφυσιολογικός μηχανισμός πρόκλησης ΑΕΕ στους 
συγκεκριμένους ασθενείς δεν είναι ξεκάθαρος. Ωστόσο, η κολπική μυοπάθεια, οι 
παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ και η διαταραχή του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος φαίνεται να διαδραματίζουν μείζονα ρόλο στην πυροδότηση της 
εκτακτοσυστολικής κολπικής αρρυθμίας, στη μετέπειτα έναρξη ΚΜ και στην 
πρόκληση ΑΕΕ, δημιουργώντας ταυτόχρονα έναν φαύλο κύκλο [71]. 

Η παραπάνω μελέτη παρόλη την αναδρομικότητα της και το σχετικά μικρό 
αριθμό ασθενών, εμφανίζει ένα βασικό πλεονέκτημα έναντι των υπολοίπων 
μελετών. Συγκεκριμένα, παρουσιάζει χαμηλή διάμεση ηλικία ασθενών (56 έτη) η 
οποία πιθανώς να οφείλεται στην τακτική που ακολουθείται από τις Νευρολογικές 
κλινικές της χώρας μας όπου νοσηλεύονται ασθενείς < 65 ετών. Αυτό είχε ως 
συνέπεια, οι ασθενείς της μελέτης  να παρουσιάζουν χαμηλό CHA2DS2-VASc 
score με διάμεση τιμή 3 (IQR = 3 – 4) (όλοι οι ασθενείς λόγω ΑΕΕ είχαν ως 
αφετηρία score  2 η΄ 3 αν είναι γυναίκες).   

 Η παρούσα μελέτη αναδεικνύει ότι η ανεύρεση αυξημένης κολπικής 
δραστηριότητας στο Holter 24ώρου σε ασθενείς µε κρυπτογενές ΑΕΕ, αποτελεί 
έναν ισχυρό προγνωστικό δείκτη µελλοντικής εµφάνισης ΚΜ στη 5 ετία. Ωστόσο, 
απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την κατανόηση των παθοφυσιολογικών 
μηχανισμών. 
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ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 

Ο κύριος περιορισµός της µελέτης είναι η αναδροµικότητά της και ο 
σχετικά μικρός αριθμός των ασθενών. Επίσης δεν κατέστη δυνατόν να 
συγκριθούν οι ασθενείς µε κενοτοπιωδές (lacunar) και µη- κενοτοπιωδες (non 
lacunar) ΑΕΕ, καθώς πλέον τα πρώτα θεωρούνται συνήθως καρδιοεµβολικής 
αιτιολογίας και αποτελεί ένα από τα πιο φλέγοντα ζητήµατα της βιβλιογραφίας 
[79]. 

Ένας επιπλέον περιορισµός της µελέτης είναι ότι στους ασθενείς της 
μελέτης τοποθετήθηκε Holter 24ώρου, ενώ αντιθέτως σύμφωνα με τις 
κατευθυντήριες οδηγίες πρέπει να τοποθετείται Holter μεγαλύτερης διάρκειας[78]. 
. 

 
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Με βάση τα αποτελέσµατα της µελέτης τα οποία συµβαδίζουν µε την 
υπάρχουσα βιβλιογραφία, η ανεύρεση αυξηµένης κολπικής δραστηριότητας σε 
ασθενείς µε κρυπτογενές ΑΕΕ, αποτελεί έναν ισχυρό προγνωστικό δείκτη 
εµφάνισης κολπικής µαρµαρυγής. Οι παραπάνω ασθενείς πρέπει να 
διερευνώνται μεθοδικά για την ανίχνευση πιθανής υποκλινικής κολπικής 
µαρµαρυγής είτε µέσω τοποθέτησης εξωτερικών συσκευών καταγραφής ρυθµού 
µεγαλύτερης διαρκείας από το σύνηθες Holter 24ώρου, είτε µέσω εµφύτευσης 
συσκευών µακροχρόνιας παρακολούθησης του ρυθµού (loop recorders) . 
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Η ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΤΩΝ ΚΟΛΠΙΚΩΝ ΕΚΤΑΚΤΩΝ ΣΥΣΤΟΛΩΝ ΣΕ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΡΥΠΤΟΓΕΝΕΣ ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

ΚΑΙ Η ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΔΙΑΡΚΕΙΑ 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ 
 
 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Εισαγωγή: Η κολπική µαρµαρυγή (ΚΜ) αποτελεί µια από τις κύριες 
αιτίες αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ). 

Σκοπός: Η προγνωστική αξία της αυξηµένης κολπικής δραστηριότητας 
(ΑΚΔ) στην µετέπειτα παρουσία κολπικής µαρµαρυγής σε ασθενείς µε 
κρυπτογενές ΑΕΕ. 

Υλικό και Μέθοδος: Μελετήθηκαν αναδροµικά 124 ασθενείς οι οποίοι 
νοσηλεύτηκαν τη χρονική περίοδο 2014-2015 ως κρυπτογενές ΑΕΕ. Στο 
Holter 24ώρου το οποίο είχε τοποθετηθεί κατά τη νοσηλεία τους, 
καταγράφηκαν οι εκτακτες κολπικές συστολές/ώρα (PACs/h) και τα επεισόδια 
βραχείας διάρκειας (<30 sec) ριπών κολπικών έκτακτων συστολών. 
Μετρήθηκε η διάρκεια σε δευτερόλεπτα και εκτιµήθηκε η διάρκεια του 
µεγαλύτερου επεισοδίου (longest SVR). Ως τελική έκβαση ορίστηκε η 
εµφάνιση ΚΜ.  

Αποτελέσµατα: Παρακολουθήθηκαν 124 ασθενείς µε µέση περίοδο 
παρακολούθησης 5 έτη, εκ των οποίων οι 35 (28.2%) ήταν γυναίκες. Από το 
σύνολο των 111 ασθενών που επέζησαν (89,5%), οι 13 (10.5%) εµφάνισαν ΚΜ. 
Η διάµεση ηλικία ήταν 56 (IQR = 49 – 61.75) έτη και διέφερε µεταξύ των 
ασθενών µε ΚΜ (οµάδα AF) και χωρίς ΚΜ (οµάδα non-AF), (60 vs. 54 έτη, 
αντίστοιχα, p=0.01). Τα υπόλοιπα χαρακτηριστικά (κάπνισµα, σακχαρώδης 
διαβήτης, δυσλιπιδαιµία και υπέρταση) δεν διέφεραν µεταξύ των δύο οµάδων 
(p>0.05). Η διάµεση τιµή του CHA2DS2-VASc score ήταν 3 (IQR = 3 – 4), χωρίς 
να διαφέρει για τις δύο οµάδες (p=0.252). Το σύνολο των ασθενών εµφάνισε 0.42 
(IQR = 0.04 – 1.29) PACs/h, ο αριθµός των οποίων διέφερε σηµαντικά 
µεταξύ των οµάδων AF και non-AF (23.96 vs. 0.21, αντίστοιχα, p<0.001). Από 
σύνολο των ασθενών το (76.6%) δεν είχε καµία SVR, όπως επίσης και από την 
οµάδα non-AF. Αντίθετα, η οµάδα AF εµφάνισε σηµαντικά µεγαλύτερη “longest 
SVR” (3, IQR=0.75 – 5, p<0.001). Αναδείχθηκε η συσχέτιση µεταξύ “PACs/h” και 

“longest SVR” (p<0.001). 
Πολλαπλά µοντέλα λογιστικής παλινδρόµησης έδειξαν την ισχυρή, 

ανεξάρτητη συσχέτιση της AF µε τις µεταβλητές “PACs/h” και “longest SVR” 
(p≤0.001). Μελέτη ROC ανέδειξε τη σηµαντική διαγνωστική αξία των 
µεταβλητών “PACs/h” και “longest SVR” όσον αφορά στην ΚΜ. 

Συµπεράσµατα: Η ανεύρεση (ΑΚΔ) στο Holter 24ώρου σε ασθενείς µε 
κρυπτογενές ΑΕΕ, αποτελεί έναν ισχυρό προγνωστικό δείκτη µελλοντικής 
εµφάνισης ΚΜ στην 5ετία 

 
Λέξεις-κλειδιά: κολπική µαρµαρυγή, έκτακτες κολπικές συστολές, 

κρυπτογενές αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, Holter 24ώρου 
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THE PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF EXCESSIVE 
SUPRAVENTRICULAR ECTOPIC ACTIVITY FOR DEVELOPMENT 
OF ATRIAL FIBRILLATION IN PATIENTS WITH CRYPTOGENIC 

STROKE 
 
 

ABSTRACT 
 

Objective: Atrial fibrillation (AF) is a leading preventable cause of 
ischemic stroke. The aim of this study was the prognostic role of Excessive 
supraventricular ectopic activity (ESVEA) in the subsequent presence of atrial 
fibrillation in patients with cryptogenic stroke. 

Design and method: We retrospectively evaluated 124 patients who 

were hospitalized during 2014 and 2015 with cryptogenic stroke. The 
premature atrial complexes/ hour (PACs/h) and the longest supraventricular run 
(<30sec) (longest SVR) have been recorded, from the 24-Hour Holter 
monitoring during their hospitalization. As primary outcome has been defined 
the presence of subsequent AF. 

Results: One hundred and twenty-four patients were studied during a 
mean 5 years follow-up. The median age was 56 (IQR = 49 – 61.75) years 
and 35 (28,8%) were women. The mean age of AF group was 60 years vs. 
54 years in non-AF group (p=0,01). There was no difference between the 
remaining variables (smoking, diabetes mellitus, dyslipidemia and hypertension) 
of the two groups (p>0.05). The median value of CHA2DS2-VASc score was 3 
(IQR = 3 – 4) and was similar in the two groups (p=0.252). The AF group 
had significant more number of PACs/h, than the non-AF group (23.96/ h vs. 
0.21/ h, p<0.001). No episodes of SVR was recorded in 76,6% of all patients and 
in all non-AF group patients. In contrast, the AF group had significantly longer 
“longest SVR” (3 sec. IQR=0.75 – 5, p<0.001). The association between PACs/h 
and “longest SVR” (p<0.001) has been showed. 

Different multiple logistic regression models demonstrated the strong 
independent correlation between AF and the variables “PACs/h” and “longest 
SVR” (p≤0.001). ROC curve demonstrated the significant diagnostic value of 
“PACs/h” and “longest SVR” variates regarding AF . 

Conclusions: The presence of ESVEA measured with 24h-Holter in 
patients with cryptogenic stroke, is associated with increased risk of AF. 

 

Keywords: atrial fibrillation, premature atrial complexes, cryptogenic 
stroke, 24-Hour Holter 
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