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Περίληψη

Στην  παρούσα  εργασία  μελετήσαμε  δύο  βάσεις  δεδομένων  οι  οποίες  περιέχουν

ηλεκτροκαρδιογραφήματα (ΗΚΓ)  υγειών ατόμων (βάση δεδομένων nsr2db) και ΗΚΓ ασθενών οι

οποίοι  υπέστησαν  Αιφνίδιο  Καρδιακό  Θάνατο  (ΑΚΘ)  (βάση  δεδομένων  sddb).  Η  μελέτη  των

παραπάνω ΗΚΓ έγινε σε ένα νέο πεδίο χρόνου, τον φυσικό χρόνο, ο οποίος έχει προταθεί από τους

Βαρώτσο,  Σαρλή  και  Σκορδά [Practica  of  Athens  Academy,  Vol.  76,  296-321  (2001)] για  την

ανάλυση τέτοιων φυσιολογικών χρονοσειρών. Σκοπός μας είναι να διακρίνουμε τις περιπτώσεις

των ασθενών που υπέστησαν ΑΚΘ από αυτές των υγιών, υπολογίζοντας συγκεκριμένα μεγέθη που

αφορούν στις διακυμάνσεις της εντροπίας, τα μέτρα πολυπλοκότητας αλλαγής κλίμακας λ  και

Λ  [Varotsos P. A., N. V. Sarlis, E. S. Skordas, and M. S. Lazaridou, Natural Time Analysis: The

New View of Time: Precursory Seismic Electric  Signals,  Earthquakes  and other Complex Time

Series  (Springer -Verlag, Berlin- Heidelberg) 2011] . 

Στη συνέχεια της εργασίας, παράγουμε υγιείς καρδιακούς ρυθμούς σύμφωνα με το μοντέλο

INAGS [Ivanov P.  C., Nunes Amaral L.  A., Goldberger A.  L., Stanley H.  E.,  Europhys. Lett. 43,

363-368  (1998)].  Αναλύοντας  αυτούς  τους  καρδιακούς  ρυθμούς στον  φυσικό  χρόνο  και

υπολογίζοντας τα μέτρα πολυπλοκότητας  λ και Λ,  επιβεβαιώθηκε η αυτοσυνέπεια της ανάλυσης

στο  φυσικό  χρόνο και  του  μοντέλου  INAGS.  Επίσης,  εξετάζουμε τις  περιοχές  στις  οποίες

κατανέμονται  οι τιμές  των μέτρων αυτών για τις  διάφορες  περιπτώσεις  (μοντέλο INAGS, υγιή

άτομα, ασθενείς που υπέστησαν ΑΚΘ). 

Λέξεις  Κλειδιά: ηλεκτροκαρδιογράφημα,  αιφνίδιος  καρδιακός  θάνατος,  φυσικός  χρόνος,  μέτρα

πολυπλοκότητας, υγιής καρδιακός ρυθμός, μοντέλο INAGS
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Abstract

We study two databases containing electrocardiogram (ECG) recordings of healthy subjects

(nsr2db database) and ECG recordings of individuals who suffered Sudden Cardiac Death (SCD)

(sddb  database).  The  study  was  made  in  a  new time  domain,  the  natural  time,  introduced  by

Varotsos P. A., N. V. Sarlis, E. S. Skordas [Practica of Athens Academy, Vol. 76, 296-321 (2001)]

for analyzing physiological time series. The purpose is to distinguish individuals who suffered SCD

from healthy subjects using the natural time entropy complexity measures  λ  and Λ which are

related with the change of scale [Varotsos P. A., N. V. Sarlis, E. S. Skordas, and M. S. Lazaridou,

Natural Time Analysis: The New View of Time: Precursory Seismic Electric Signals, Earthquakes

and other Complex Time Series  (Springer -Verlag, Berlin- Heidelberg) 2011] .

Afterwards, we produce healthy heart rythms, using the INAGS model [Ivanov P. C., Nunes

Amaral L. A., Goldberger A. L., Stanley H. E., Europhys. Lett. 43, 363-368 (1998)]. By analyzing

these healthy heart rythms in natural time domain and calculating the complexity measures λ and

Λ , it was assured that nature time analysis and the INAGS model are consistent. 

Keywords:  electrocardiogram, sudden  cardiac  death,  natural time, complexity measures,  healthy

heart rythm, INAGS model
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Μέρος Α –   Στοιχεία Καρδιολογίας  

Εισαγωγή

Η δραστηριότητα των κυττάρων, των ιστών και των οργάνων πρέπει να ρυθμίζεται και να

ολοκληρώνεται κατά τέτοιον τρόπο στον οργανισμό, ώστε οποιαδήποτε αλλαγή του εξωκυττάριου

υγρού να θέτει σε κίνηση μηχανισμούς που αντιδρούν και ελαχιστοποιούν αυτή την αλλαγή. Ως

ομοιόσταση ορίζεται το σύνολο των σχετικά σταθερών συνθηκών που επικρατούν στο εσωτερικό

περιβάλλον  και  οφείλονται  στις  αντισταθμιστικές  αποκρίσεις  που  επιτελούν  τα  συστήματα

ομοιοστατικού ελέγχου του οργανισμού [Vander et al. (2011)].

Η καρδιά είναι ένα τετράχωρο όργανο που διασφαλίζει την κυκλοφορία του αίματος σε δύο

δίκτυα στη σειρά, ένα που αιματώνει τους πνεύμονες και ένα που εξυπηρετεί το υπόλοιπο του

σώματος. Η κυκλοφορία και τα όργανα που τη διασφαλίζουν πρέπει να απαντούν άμεσα σε ότι

απειλεί την ομοιόσταση ώστε να διασφαλιστεί η κατάλληλη λειτουργία των ζωτικών συστημάτων,

τα  οποία  ως  επί  το  πλείστον  λειτουργούν  εντός  συγκεκριμένων  ορίων  ωσμωτικότητας,  pH,

κορεσμού οξυγόνου, κτλ [Kim et al. (2013)]. 

Τα κύτταρα της καρδιάς  διακρίνονται  σε κατηγορίες που  εξυπηρετούν διαφορετικές και

πολύ εξειδικευμένες λειτουργίες, και είναι όλα ηλεκτρικά ενεργά. Το ηλεκτρικό σήμα της καρδιάς

παράγεται  φυσιολογικά από μία ομάδα κυττάρων και  εκπολώνονται  αυτόματα. Στη συνέχεια η

εκπόλωση επεκτείνεται σε όλη την καρδιά από κύτταρο σε κύτταρο. Καθώς αυτό το  δυναμικό

ενέργειας μεταδίδεται σε όλη την καρδιά -μερικές φορές μέσω κυττάρων που σχηματίζουν οδούς

αγωγής και  μερικές φορές μέσω των ίδιων των κυττάρων που παράγουν τη δύναμη συστολής-

λαμβάνει διαφορετικές μορφές κατά τη μετάδοσή του μέσω διαφορετικών καρδιακών κυττάρων

[Baron  et  al.  (2006)]. Η  καταγραφή  του  συνόλου  των  εκπολώσεων  αυτών  αποτελεί  το

ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ).
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1.   Ανατομία Του Καρδιακού Μυός   

Η καρδιά είναι ένα μυϊκό όργανο που περικλείεται από έναν ινώδη σάκο, το περικάρδιο και

βρίσκεται στο θώρακα. Ο στενός χώρος μεταξύ του περικαρδίου και της καρδιάς είναι γεμάτος με

ένα υδατώδες υγρό το οποίο παίζει το ρόλο λιπαντικού καθώς η καρδιά μετατοπίζεται μέσα στο

σάκο.

Το τοίχωμα της καρδιάς αποτελείται κυρίως από κύτταρα καρδιακού μυός και ονομάζεται

μυοκάρδιο. Η εσωτερική επιφάνεια του τοιχώματος, δηλαδή η επιφάνεια που βρίσκεται σε επαφή

με  το αίμα μέσα στους καρδιακούς θαλάμους επικαλύπτεται από ένα λεπτό στρώμα κυττάρων,

γνωστών ως ενδοθηλιακών κυττάρων ή ενδοθηλίου. 

Η ανθρώπινη καρδιά χωρίζεται σε δεξί και αριστερό ημιμόριο, εκ των οποίων το καθένα

αποτελείται από έναν κόλπο και μία κοιλία. Μεταξύ του κόλπου και της κοιλίας σε κάθε ημιμόριο

της  καρδιάς  βρίσκονται  οι  κολποκοιλιακές  (AV)  βαλβίδες,  οι  οποίες  επιτρέπουν  τη  ροή  του

αίματος από τον κόλπο προς την κοιλία, αλλά όχι από την κοιλία προς τον κόλπο.

Τα κύτταρα του μυοκαρδίου είναι διατεταγμένα σε στοιβάδες οι οποίες είναι σφιχτά δεμένες

μεταξύ τους και  περικυκλώνουν τελείως τους γεμάτους με αίμα θαλάμους.  Όταν τα τοιχώματα

συστέλλονται, ενώνονται σαν μία σφιγμένη γροθιά και ασκούν πίεση στο αίμα που εγκλείουν. 

Περίπου 1% των μυοκαρδιακών ινών έχουν εξειδικευμένα χαρακτηριστικά που είναι βασικά

για τη φυσιολογική διέγερση της καρδιάς. Αποτελούν ένα δίκτυο γνωστό ως το σύστημα αγωγής

της  καρδιακής διέγερσης,  το οποίο επικοινωνεί  με άλλες μυοκαρδιακές ίνες μέσω  χασματικών

συνδέσεων. Το σύστημα αγωγής ξεκινά τον καρδιακό παλμό και βοηθά τη γρήγορη διάδοση του

ερεθίσματος σε ολόκληρη την καρδιά [Vander et al. (2011)].
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Σχήμα 1.1 : Ανατομία της καρδιάς. Τα βέλη δείχνουν την κατεύθυνση της ροής του αίματος. (Προσαρμοσμένο σύμφωνα

με την άδεια Creative Commons Attribution-ShareAlike 3.0 Unported από την ιστοσελίδα

http://en.wikipedia.org/wiki/File:Heart_diagram_blood_flow_en.svg)
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2.   Διάδοση Της Καρδιακής Διέγερσης   

Η καρδιά  στην ουσία  είναι  μία  διπλή αντλία,  αφού πρώτα συστέλλονται  οι  κόλποι  και

ακολούθως, σχεδόν αμέσως, συστέλλονται οι κοιλίες. Η συστολή του καρδιακός μυός πυροδοτείται

από την εκπόλωση της κυτταροπλασματικής μεμβράνης,  το περίβλημα δηλαδή του κυττάρου.  Τα

μυοκαρδιακά κύτταρα, όπως αναφέραμε προηγουμένως, είναι ενωμένα μεταξύ τους με χασματικές

συνδέσεις  και  αυτές  είναι  που  επιτρέπουν  στα  δυναμικά  ενέργειας  να  διαδίδονται  από  το  ένα

κύτταρο στο άλλο. Έτσι, η αρχική διέγερση ενός μυοκαρδιακού κυττάρου καταλήγει σε διέγερση

όλων  των  κυττάρων.  Αυτή  η  αρχική  εκπόλωση  κανονικά  εκδηλώνεται  σε  μία  μικρή  ομάδα

κυττάρων  του  συστήματος  αγωγής,  το  φλεβόκομβο ή  φλεβοκολπικό  κόμβο ή  SA  κόμβο

(Sinoatrial node), που βρίσκεται στον δεξιό κόλπο κοντά στην είσοδο της άνω κοίλης φλέβας.

Ο  φλεβόκομβος  είναι  ο  φυσιολογικός  βηματοδότης  της  καρδιάς.  Η  εκπόλωση  του

δημιουργεί  σε φυσιολογικές συνθήκες το ηλεκτρικό ρεύμα που οδηγεί  σε εκπόλωση όλων των

άλλων κυττάρων του καρδιακού μυός, και έτσι ο ρυθμός εκφόρτισής του καθορίζει την καρδιακή

συχνότητα, το πόσες φορές δηλαδή η καρδιά συστέλλεται το λεπτό.

Το δυναμικό ενέργειας που ξεκινά από τον φλεβόκομβο διαδίδεται σε όλο το μυοκάρδιο,

περνώντας από κύτταρο σε κύτταρο μέσω των χασματικών συνδέσεων. Η διάδοση είναι αρκετά

γρήγορη ώστε οι δύο κόλποι να εκπολώνονται και να συστέλλονται ουσιαστικά ταυτόχρονα. Η

διάδοση του  δυναμικού  ενέργειας  στις  κοιλίες  είναι  πιο  περίπλοκη  και  εμπλέκεται  σ'  αυτή  το

σύστημα αγωγής. Ο συνδετικός κρίκος ανάμεσα στην εκπόλωση των κόλπων και των κοιλιών είναι

ένα  τμήμα  του  συστήματος  αγωγής  που  ονομάζεται  κολποκοιλιακός  κόμβος ή  AV  κόμβος

(Atrioventricular node) και βρίσκεται στη βάση του δεξιού κόλπου. Το δυναμικό ενέργειας που

διαδίδεται μέσω του δεξιού κόλπου προκαλεί εκπόλωση του κολποκοιλιακού κόμβου. Για λόγους

που  σχετίζονται  με  τις  ηλεκτρικές  ιδιότητες  των  κυττάρων  του  AV κόμβου,  η  διάδοση  των

δυναμικών ενέργειας μέσω του AV κόμβου είναι σχετικά αργή (απαιτεί περίπου 0,1 sec). Με αυτή

την καθυστέρηση καθίσταται δυνατόν να προστεθεί με την συστολή των κόλπων επιπλέον αίμα

στις κοιλίες πριν λάβει χώρα η συστολή των κοιλιών.

Αφού φύγει από τον κολποκοιλιακό κόμβο, η ώση, η ανατάραξη δηλαδή που δημιουργείται

από τη σύσπαση, διαπερνά το τοίχωμα μεταξύ των δύο κοιλιών (μεσοκοιλιακό διάφραγμα) μέσω

των  ινών  του  συστήματος  αγωγής  που  ονομάζεται  δεμάτιο  του  His  (bundle  of  His) ή

κολποκοιλιακό δεμάτιο. Ο AV κόμβος και το δεμάτιο του His αποτελούν το  μοναδικό ηλεκτρικό

κρίκο ανάμεσα  στους  κόλπους  και  τις  κοιλίες.  Δεν  υπάρχει  άλλος  τέτοιος  κρίκος,  αφού  μία

στοιβάδα μη αγώγιμου συνδετικού ιστού μέσα στην οποία διεισδύει το δεμάτιο  His, διαχωρίζει

πλήρως καθένα κόλπο από την αντίστοιχη κοιλία. Το δεμάτιο His στη συνέχεια διαιρείται μέσα στο

διάφραγμα σε δεξιό και αριστερό κλάδο, οι οποίοι τελικά αφήνουν το διάφραγμα για να μπουν στα
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τοιχώματα των δύο κοιλιών. Αυτές οι ίνες με τη σειρά τους έρχονται σε επαφή με τις ίνες Purkinje

(Παρκίνειες ίνες), μεγάλα κύτταρα αγωγής που διανέμουν γρήγορα την ώση σε πολλά σημεία των

κοιλιών. Τελικά, οι ίνες Purkinje έρχονται σε επαφή με κοιλιακά κύτταρα που δεν ανήκουν στο

σύστημα αγωγής, μέσω των οποίων η ώση διαδίδεται και στα υπόλοιπα σημεία των κοιλιών. 

Η γρήγορη αγωγή των ώσεων κατά μήκος των ινών Purkinje και η διάχυτη κατανομή αυτών

των  ινών  προκαλεί  εκπόλωση  όλων  των  δεξιών  και  αριστερών  κοιλιακών  κυττάρων  σχεδόν

ταυτόχρονα και  εξασφαλίζει  μία και μοναδική συντονισμένη συστολή. Στην πραγματικότητα, η

εκπόλωση και η συστολή αρχίζουν ελαφρώς νωρίτερα στο κάτω μέρος (κορυφή) των κοιλιών και

διαδίδονται προς τα πάνω [Vander et al. (2011)]. 

Σχήμα 2.1: Σύστημα αγωγής της καρδιάς. (Προσαρμοσμένο σύμφωνα με την άδεια Creative Commons

Attribution-ShareAlike 3.0 Unported από την ιστοσελίδα

http://en.wikipedia.org/wiki/File:ConductionsystemoftheheartwithouttheHeart.png)
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3.   Ν  εύρωση Της Καρδιάς  

Η καρδιά δέχεται  νεύρωση από τις  δύο μοίρες  του  Αυτόνομου  Νευρικού  Συστήματος

(ΑΝΣ), δηλαδή συμπαθητικό και το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα. Το ΑΝΣ είναι το τμήμα

εκείνο  του  νευρικού  συστήματος  που  είναι  υπεύθυνο  για  την  ομοιόσταση.  Οι  νευρικές  του

απολήξεις βρίσκονται στον λείο μυ (π.χ. αγγεία, τοιχώματα σπλάχνων), τον καρδιακό μυ και στους

αδένες (π.χ. σιελογόνοι αδένες). Αν και η επιβίωση είναι δυνατή απουσία του ΑΝΣ, χωρίς αυτό

περιορίζεται η ικανότητα προσαρμογής σε εξωτερικούς στρεσογόνους παράγοντες όπως και άλλες

επιδράσεις. 

Τα  περιφερικά  κινητικά  τμήματα  του  ΑΝΣ  αποτελούνται  από  δύο  νευρώνες,  τους

προγαγγλιακούς και  μεταγαγγλιακούς,  ενώ  οι  κύριοι  νευροδιαβιβαστές  αυτών  που

απελευθερώνονται από τις νευρικές απολήξεις τους, είναι η ακετυλοχολίνη  και η νορεπινεφρίνη.

Ακετυλοχολίνη  απελευθερώνεται από  τους  προγαγγλιακούς  συμπαθητικούς  και

παρασυμπαθητικούς νευρώνες. Οι μεταγαγγλιακοί παρασυμπαθητικοί νευρώνες απελευθερώνουν

ακετυλοχολίνη, ενώ οι μεταγαγγλιακοί συμπαθητικοί νευρώνες απελευθερώνουν νορεπινεφρίνη ή

ακετυλοχολίνη [Kim et al. (2006)]. 

Η καρδιά αποτελεί  παράδειγμα εκτελεστικού οργάνου στο οποίο  ο συμπαθητικός  και  ο

παρασυμπαθητικός κλάδος του αυτόνομου νευρικού συστήματος επιδρούν με αντίθετο τρόπο (βλ.

Πίνακα 3.1).  Η νορεπινεφρίνη που απελευθερώνουν τα συμπαθητικά νεύρα διεγείρει  ορισμένους

υποδοχείς της καρδιάς, κυρίως στο φλεβόκομβο, στον κολποκοιλιακό κόμβο, στο σύστημα αγωγής

His-Purkinje  και  στο  μυικό  ιστό  των  κόλπων  και  των  κοιλιών.  Ως  επακόλουθο  αυξάνονται  η

καρδιακή  συχνότητα,  η  ταχύτητα  μετάδοσης  στο  ερεθισματαγωγό  σύστημα  και  η  ισχύς  της

κοιλιακής  συστολής.  Από  την  άλλη  μεριά,  η  ακετυλοχολίνη  που  απελευθερώνεται  από  τα

παρασυμπαθητικά νεύρα (πνευμονογαστρικό νεύρο) διεγείρει  ορισμένους  άλλους υποδοχείς  της

καρδιάς,  κυρίως  στο  φλεβόκομβο,  στον  κολποκοιλιακό  κόμβο  και  στο  κολπικό  μυοκάρδιο.  Η

διέγερση  του  πνευμονογαστρικού  νεύρου οδηγεί  σε  μείωση  της  ταχύτητας  αγωγής  στον

κολποκοιλιακό κόμβο και μείωση της συσταλτικότητας των κόλπων, δηλαδή  ελαττώνει το ρυθμό

διάδοσης του ερεθίσματος κατά μήκος σχεδόν όλου του συστήματος αγωγής της καρδιάς [Vander et

al. (2011)].

Κατά  την  ηρεμία,  παρατηρείται  μετρίου  βαθμού  τονική  εκφόρτιση  των  συμπαθητικών

νεύρων  της  καρδιάς  και  σημαντική  τονική  εκφόρτιση  του  πνευμονογαστρικού.  Γενικά,  η

συμπαθητική δράση προετοιμάζει τον οργανισμό για την αντιμετώπιση μίας κατάστασης έκτακτης

ανάγκης επιταχύνοντας τον καρδιακό ρυθμό, αυξάνοντας την αρτηριακή πίεση και συσπώντας τα

αγγεία του δέρματος (περιορίζοντας την τυχόν αιμορραγία). Η παρασυμπαθητική δράση σχετίζεται

με τις αυτόνομες λειτουργίες της καθημερινής ζωής και ευνοεί την πέψη και την απορρόφηση της
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τροφής επιτείνοντας τη δράση των εντερικών μυών, τη γαστρική έκκριση και τη χαλάρωση του

πυλωρικού σφιγκτήρα [(Kim et al. (2006)].

Συμπαθητική επίδραση Παρασυμπαθητική επίδραση

Φλεβόκομβος Αύξηση καρδιακού ρυθμού Ελάττωση καρδιακού ρυθμού

Κόλποι Αύξηση συσταλτικότητας Ελάττωση συσταλτικότητας

Κολποκοιλιακός κόμβος Αύξηση της ταχύτητας αγωγής Ελάττωση ταχύτητας αγωγής

Κοιλίες Αύξηση συσταλτικότητας Ελάττωση συσταλτικότητας

Πίνακας 3.1 : Η επίδραση του ΑΝΣ στην καρδιά [προσαρμοσμένο από Vander et al. (2011)]
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4.   Καρδιακή Συχνότητα     Και Καρδιακός Κύκλος   

Το  ρυθμικό  χτύπημα  της  καρδιάς  με  συχνότητα  περίπου  100  παλμούς/λεπτό

πραγματοποιείται ακόμα και όταν απουσιάζει παντελώς οποιαδήποτε νευρική ή αρμονική επίδραση

πάνω στον φλεβόκομβο. Αυτός είναι ο εγγενής αυτόνομος ρυθμός απελευθέρωσης ώσεων από το

φλεβόκομβο,  ο  οποίος  αναφέρεται  ως “φυσιολογικός  φλεβοκομβικός  ρυθμός”.  Η  καρδιακή

συχνότητα  όμως,  μπορεί  να  είναι  χαμηλότερη  ή  υψηλότερη  από  αυτόν  τον  ρυθμό,  αφού  ο

φλεβόκομβος σε φυσιολογικές συνθήκες βρίσκεται κάτω από την σταθερή επίδραση νεύρων και

ορμονών [Vander et al. (2011)]. 

Όπως  αναφέρθηκε  παραπάνω,  μεγάλος  αριθμός  παρασυμπαθητικών  και  συμπαθητικών

μεταγαγγλιονικών ινών καταλήγουν στον φλεβόκομβο. Η διέγερση των παρασυμπαθητικών νεύρων

προκαλεί μείωση της καρδιακής συχνότητας ενώ  η  δραστηριοποίηση των συμπαθητικών νεύρων

αυξάνει  την  καρδιακή  συχνότητα.  Στην  κατάσταση  ηρεμίας,  υπάρχει  σημαντικά  περισσότερο

παρασυμπαθητική  δραστηριότητα  στην  καρδιά  από  ότι  συμπαθητική,  και  έτσι  η  φυσιολογική

καρδιακή συχνότητα ηρεμίας των  70 παλμών/λεπτό είναι πολύ κάτω από τον εγγενή ρυθμό των

100 παλμών/λεπτό. Μία μέθοδος για τον υπολογισμό της καρδιακής συχνότητας περιγράφεται στο

Κεφάλαιο 14.

Η  συχνότητα  αυτή επιβραδύνεται  (βραδυκαρδία)  κατά  τον  ύπνο  και  επιταχύνεται

(ταχυκαρδία) κατά τη συγκίνηση, την άσκηση, τον πυρετό και άλλα ερεθίσματα. Στα φυσιολογικά

νεαρά άτομα που αναπνέουν κανονικά,  η συχνότητα μεταβάλλεται κατά τις φάσης της αναπνοής:

επιταχύνεται κατά την εισπνοή και επιβραδύνεται κατά την εκπνοή, ειδικά αν αναπνέουν βαθιά.

Αυτή  η  φλεβοκομβική  αρρυθμία  είναι  ένα  φυσιολογικό  φαινόμενο και  οφείλεται  κυρίως  στην

επιρροή του παρασυμπαθητικού συστήματος στην καρδιά .

Άλλοι  συντελεστές  εκτός  των  καρδιακών  νεύρων  μπορούν  επίσης  να  μεταβάλλουν  την

καρδιακή συχνότητα.  Η  επινεφρίνη, η κύρια ορμόνη που απελευθερώνεται  από τον μυελό των

επινεφριδίων, επιταχύνει την καρδιά επενεργώντας στους ίδιους υποδοχείς στο φλεβόκομβο στους

οποίους  επενεργεί  και  η  νορεπινεφρίνη  που απελευθερώνεται  από τους  νευρώνες.  Η καρδιακή

συχνότητα  είναι  επίσης  ευαίσθητη  σε  αλλαγές  παραγόντων  όπως  είναι  η  θερμοκρασία  του

σώματος, η συγκέντρωση ηλεκτρολυτών στο πλάσμα, άλλες ορμόνες εκτός από την επινεφρίνη  και

ενός  μεταβολίτη,  της  αδενοσίνης,  που  παράγεται  από  τα  κύτταρα  του  μυοκαρδίου.  Αυτοί  οι

παράγοντες  όμως  είναι  μικρότερης  σπουδαιότητας  από  ότι  τα  καρδιακά  νεύρα  [Vander  et  al.

(2011)].

Μπορούμε να  διακρίνουμε δύο κλάδους συχνοτήτων στην καρδιακή συχνότητα και  την

πίεση του αίματος λόγω της παρουσίας του ΑΝΣ [Varotsos et al. (2011)]: 
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• τον κλάδο υψηλής συχνότητας (higher frequency, HF) που κυμαίνεται από 0,15 Hz έως

0,40 Hz. Ο κλάδος αυτός είναι ενδεικτικός της παρουσίας του αναπνευστικού συστήματος

στην  διαμόρφωση  της καρδιακής συχνότητας  ή  εκφράζει  τη  διαμόρφωση  της

δραστηριότητας του πνευμονογαστρικού, λόγω της αναπνοής.

• τον κλάδο χαμηλής συχνότητας (lower frequency, LF) που κυμαίνεται από 0,04 Hz έως

0,15  Hz  (δηλαδή  περίπου  0,1  Hz). Συνήθως  είναι  αποτέλεσμα  της  διαδικασίας  του

βραχυπρόθεσμου ρυθμιστή της πίεσης του αίματος και του καρδιακού παλμού ή εκφράζει

τη  διαμόρφωση  της  συμπαθητικής  ή  παρασυμπαθητικής  δραστηριότητας  από  τα

αντανακλαστικά  των  τασεοϋποδοχέων  (baroreflex  mechanisms)  εξαιτίας  της  εμφάνισης

ενός  οριακού κύκλου που προκαλείται  από την αγγειακή συμπαθητική  καθυστέρηση  (η

ακριβής αιτία μελετάται ακόμα).

Η αλληλουχία  των μηχανικών και  των ηλεκτρικών γεγονότων που επαναλαμβάνεται  με

κάθε  καρδιακό  παλμό  ονομάζεται  καρδιακός  κύκλος  [Baron  et  al.  (2006)].  Η  διάρκεια  του

καρδιακού κύκλου είναι το αντίστροφο της καρδιακής συχνότητας:

Διάρκεια(sec / παλμό)=
60 sec /min

Καρδιακήσυχνότητα (παλμοί /min)
 (4.1)
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5.   Δ  ιάρκεια Συστολής Και Διαστολής  

Ο  καρδιακός  μυς  έχει  τη  μοναδική  ιδιότητα  να  συστέλλεται  και  να  επαναπολώνεται

γρηγορότερα όταν ο καρδιακός ρυθμός είναι υψηλός. Η διάρκεια των συστολών μειώνεται από 0,27

sec, όταν ο καρδιακός ρυθμός είναι 65 παλμοί/λεπτό, στα 0,16 sec όταν είναι 200 παλμοί/λεπτό. Η

μείωση του χρονικού διαστήματος οφείλεται κυρίως στη μείωση της διάρκειας της συστολικής

εξώθησης.  Εντούτοις,  η  διάρκεια  της  συστολικής  φάσης  είναι  πιο  σταθερή  από  αυτή  της

διαστολικής  φάσης  και,  όταν  αυξάνεται  ο  καρδιακός  παλμός,  η  διαστολική  φάση  ελαττώνεται

συγκριτικά  κατά  πολύ  μεγαλύτερο  βαθμό.  Παραδείγματος  χάριν,  σε  καρδιακό  ρυθμό  65

παλμών/λεπτό,  η  διάρκεια  της  διαστολικής  φάσης είναι  0,62  sec,  ενώ  σε  καρδιακό  ρυθμό  200

παλμών/λεπτό, είναι μόνο 0,14 sec. Κατά τη διάρκεια της διαστολικής φάσης ο καρδιακός μυς

χαλαρώνει. Επιπλέον, το μεγαλύτερο μέρος της κοιλιακής πλήρωσης συμβαίνει κατά τη διαστολική

φάση.  Σε  καρδιακούς  ρυθμούς,  μέχρι  περίπου  180  παλμούς/λεπτό,  η  πλήρωση  είναι  επαρκής

εφόσον υπάρχει άφθονη φλεβική επιστροφή, και η καρδιακή παροχή ανά λεπτό αυξάνεται λόγω

αύξησης του καρδιακού ρυθμού.  Εντούτοις, σε πολύ υψηλούς καρδιακούς  ρυθμούς, η πλήρωση

μπορεί να διαταραχθεί σε τέτοιο βαθμό ώστε η καρδιακή παροχή ανά λεπτό να πέσει. Λόγω του

παρατεταμένου δυναμικού δράσης, ο καρδιακός μυς δεν μπορεί να συσπαστεί ως απάντηση σε ένα

δεύτερο ερέθισμα μέχρι σχεδόν το τέλος της αρχικής συστολής. Ο μέγιστος ρυθμός συστολών των

κοιλιών είναι θεωρητικά 400 παλμοί/λεπτό.  Στους ενήλικες,  όμως, ο AV κόμβος δεν επιτρέπει τη

διείσδυση περισσότερων από περίπου 230 παλμούς/λεπτό λόγω της  μακράς  ανερέθιστης περιόδου

του.  Σημειώνουμε ότι  η ανερέθιστη περίοδος  του καρδιακού κύκλου είναι η περίοδος κατά τη

διάρκεια ενός δυναμικού ενέργειας και μετά από αυτό, στην οποία μία μεμβράνη που είναι ικανή να

διεγερθεί,  δεν  επαναδιεγείρεται.  Κοιλιακός  ρυθμός  μεγαλύτερος  των  230  παλμών/λεπτό

εμφανίζεται μόνο στην παροξυσμική κοιλιακή ταχυκαρδία [Kim et al. (2006)]. 

Καρδιακός ρυθμός 

75 παλμοί/λεπτό

Καρδιακός ρυθμός 

200 παλμοί/λεπτό

Διάρκεια κάθε καρδιακού κύκλου 0,80 sec 0,30 sec

Διάρκεια συστολής 0,27 sec 0,16 sec

Διάρκεια δυναμικού δράσης 0,25 sec 0,15 sec

Διάρκεια συστολής 0,53 sec 0,14 sec

Πίνακας 5.1 : Μεταβολή στο μήκος του δυναμικού δράσης και φαινόμενα που σχετίζονται με τον καρδιακό ρυθμό [(Kim

et al. (2006)].

15



6.   Η  λεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ)  

Ένα  εργαλείο  για  την  αξιολόγηση  των  ηλεκτρικών  φαινομένων  της  καρδιάς  είναι  το

ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ).  Οι διακυμάνσεις στο δυναμικό της καρδιάς, που αντιστοιχούν

στο  αλγεβρικό  άθροισμα  των  δυναμικών  ενέργειας  των  μυοκαρδιακών  ινών,  μπορούν  να

καταγραφούν εξωκυτταρικά, δεδομένου ότι τα σωματικά υγρά είναι καλοί αγωγοί του ηλεκτρικού

ρεύματος (και το σώμα είναι ένας αγωγός όγκου, δηλαδή αίματος).  Το ΗΚΓ είναι η καταγραφή των

διακυμάνσεων αυτών των δυναμικών κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου [Kim et al. (2006)].

Πρόκειται, επομένως, για μία μέτρηση των ρευμάτων που δημιουργούνται στο εξωκυττάριο υγρό

από τις αλλαγές που συμβαίνουν σε πολλά κύτταρα, και όχι για μία άμεση καταγραφή των αλλαγών

στο δυναμικό ενέργειας που διαπερνά μεμονωμένα κύτταρα. 

Ένα ΗΚΓ παρέχει άμεση μέτρηση της συχνότητας, του ρυθμού και του χρονοεξαρτώμενου

ηλεκτρικού  ανύσματος  (άξονα)  της  καρδιάς.  Επειδή  διάφορα  μέρη  της  καρδιάς  διεγείρονται

διαδοχικά,  μπορούμε  να  αποδώσουμε  τις  μεταβολές  του  ηλεκτρικού  ανύσματος  στο  χρόνο  σε

διαφορετικές  περιοχές  της  καρδιάς.  Προκειμένου  να  γίνουν  αυτά  κατανοητά,  παραθέτουμε  τη

μορφή ενός τυπικού ΗΚΓ (Σχήμα 6.1). Ο πρώτος κυματισμός, το  έπαρμα Ρ, αντιστοιχεί σε ροές

αίματος κατά τη διάρκεια της εκπόλωσης των κόλπων. Ο δεύτερος κυματισμός, το  σύμπλεγμα

QRS,  το οποίο συμβαίνει περίπου 0,15 sec αργότερα, είναι το αποτέλεσμα της εκπόλωσης των

κοιλιών. Άσχετα με τη μορφή του, για παράδειγμα τα επάρματα Q ή/και S μπορεί να απουσιάζουν,

το σύμπλεγμα εξακολουθεί να ονομάζεται QRS. Ο τελευταίος κυματισμός ,  έπαρμα Τ, είναι το

αποτέλεσμα  της  επαναπόλωσης  των  κοιλιών.  Σημειώνουμε  ότι  η επαναπόλωση  των  κόλπων

συνήθως δεν είναι εμφανής στο ΗΚΓ γιατί συμβαίνει ταυτόχρονα με το σύμπλεγμα QRS.

Προσεκτική  εξέταση της  διάρκειας των διαστημάτων  ενός ΗΚΓ μπορεί  να  αποκαλύψει

πολλές πληροφορίες σχετικά με το αγόμενο δυναμικό ενέργειας. Η διάρκεια του κύματος Ρ δείχνει

τη διάρκεια της κολπικής εκπόλωσης. Το διάστημα PR δείχνει το χρονικό διάστημα που απαιτείται

για  την  αγωγή  του  δυναμικού  ενέργειας  διαμέσου  του  κολποκοιλιακού  κόμβου  πριν  από  τη

διέγερση των κοιλιών.  Η διάρκεια του συμπλέγματος QRS αποκαλύπτει τη χρονική διάρκεια που

απαιτείται προκειμένου να επεκταθεί το κύμα εκπόλωσης σε ολόκληρο το κοιλιακό μυοκάρδιο. Το

διάστημα QT αποδεικνύει τη διάρκεια κατά την οποία οι κοιλίες παραμένουν εκπολωμένες και

αποτελεί  ένα  αδρό μέτρο της  διάρκειας  του συνολικού “κοιλιακού” δυναμικού ενέργειας.  Έχει

παρατηρηθεί ότι το διάστημα QT επιμηκύνεται σε διάφορες καρδιακές παθήσεις που σχετίζονται με

αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου.

Το  διάστημα  RR εκφράζει  τη  διάρκεια  ενός  καρδιακού  κοιλιακού  κύκλου,  μετράται

ανάμεσα σε δύο διαδοχικά επάρματα R και είναι η βασική ποσότητα που λαμβάνεται υπόψη σε

οποιουδήποτε  είδους  ερμηνεία  ενός  ΗΚΓ.  Χρησιμοποιώντας  το  διάστημα  αυτό  μπορούμε  να
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υπολογίσουμε  την  καρδιακή  συχνότητα. Το  πηλίκο  του  60  διά  του  διαστήματος  RR σε

δευτερόλεπτα είναι η καρδιακή συχνότητα σε παλμούς ανά λεπτό [Baron et al. (2006)]:

Συχνότητα(παλμοί / λεπτό)=
60 sec /min

διάστημα RR(sec /παλμο)
 (6.1)

Σχήμα 6.1: Στοιχεία της ηλεκτροκαρδιογραφικής καταγραφής (ΗΚΓ).

Πολλές βλάβες του μυοκαρδίου τροποποιούν τη φυσιολογική διάδοση της ώσης και  αυτό

έχει σαν συνέπεια να μεταβάλλονται τα σχήματα και ο συγχρονισμός των επαρμάτων. Επομένως,

ένα ΗΚΓ  είναι  ισχυρό  εργαλείο  για  τη  διάγνωση  ορισμένων  τύπων  καρδιακών  παθήσεων.

Επισημαίνεται ότι το ΗΚΓ παρέχει πληροφορία όσον αφορά μόνο την ηλεκτρική δραστηριότητα.

Επομένως, εάν είναι κάτι λάθος με την μηχανική δραστηριότητα  της καρδιάς, αλλά η βλάβη δεν

δημιουργεί καμία μεταβολή στην ηλεκτρική της δραστηριότητα, τότε το ΗΚΓ δεν έχει διαγνωστική

αξία. 

Η  ηλεκτρονική  υπολογιστική  ηλεκτροκαρδιογραφία  στηρίζεται  στην  αποθήκευση  και

ανάλυση των δεδομένων του ΗΚΓ σε συνδυασμό με πλήρως τεκμηριωμένες κλινικά διαγνώσεις.

Παρά  την  αναμφισβήτητη  πρόοδο  η  οποία  έχει  επιτευχθεί,  η  ηλεκτρονική  υπολογιστική

ηλεκτροκαρδιογραφία  αστοχεί  στην  ερμηνεία  σύνθετων  καρδιολογικών  και  ιδιαίτερα

αρρυθμιολογικών περιπτώσεων  (Κρεμαστινός, 2009).
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7.   Μέθοδοι Καταγραφής   ΗΚΓ     

Το  ΗΚΓ  μπορεί  να  καταγραφεί  χρησιμοποιώντας  ένα  ενεργό  ή  ανιχνεύον ηλεκτρόδιο

συνδεδεμένο  με  ένα  ουδέτερο  ή  αδιάφορο ηλεκτρόδιο σε  μηδενικό  δυναμικό  (μονοπολική

καταγραφή) ή χρησιμοποιώντας δύο ενεργά ηλεκτρόδια (διπολική καταγραφή).  Σε έναν  αγωγό

όγκου, το άθροισμα των δυναμικών στα σημεία ενός ισόπλευρου τριγώνου με την (διπολική) πηγή

του ρεύματος στο κέντρο, είναι μηδενικό ανά πάσα στιγμή. Το τρίγωνο με την καρδιά στο κέντρο

του (τρίγωνο του Einthoven) μπορεί να προσομοιαστεί τοποθετώντας ηλεκτρόδια στα δύο χέρια

και στο αριστερό πόδι. Αυτές είναι οι τρεις απαγωγές των άκρων που χρησιμοποιούνται στο ΗΚΓ.

Εάν τα ηλεκτρόδια αυτά συνδεθούν σε ένα κοινό τερματικό, προκύπτει ένα ουδέτερο ηλεκτρόδιο

που έχει δυναμικό κοντά στο μηδέν.  Κατά σύμβαση,  θεωρούμε απόκλιση προς τα πάνω από την

ισοηλεκτρική  γραμμή, όταν  το  ενεργό  ηλεκτρόδιο  γίνεται  θετικό  σε  σχέση  με  το  ουδέτερο

ηλεκτρόδιο,  και  απόκλιση  προς  τα  κάτω  καταγράφεται  όταν  το  ενεργό  ηλεκτρόδιο  γίνεται

αρνητικό.

• Διπολικές Απαγωγές:   Οι τυπικές απαγωγές των άκρων είναι οι Ι, ΙΙ, και ΙΙΙ και κάθε μία

καταγράφει διαφορές δυναμικού μεταξύ δύο άκρων. Επειδή το ρεύμα διαπερνά μόνο εν

μέσω σωματικών υγρών, οι απαγωγές που λαμβάνονται, είναι αυτές που θα λαμβάνονταν αν

τα ηλεκτρόδια ήταν τοποθετημένα στη βάση των άκρων, χωρίς να έχει σημασία η θέση των

ηλεκτροδίων κατά μήκος των άκρων. Στην απαγωγή Ι τα ηλεκτρόδια είναι τοποθετημένα

έτσι ώστε όταν το δυναμικό του αριστερού χεριού γίνεται θετικό σε σχέση με το δεξί να

καταγράφεται ένα θετικό έπαρμα. Στην απαγωγή ΙΙ τα ηλεκτρόδια καταγράφουν τη διαφορά

δυναμικού στο δεξί χέρι και το αριστερό πόδι, με το  αριστερό πόδι να είναι θετικό. Στην

απαγωγή ΙΙΙ,  τα ηλεκτρόδια καταγράφουν τη διαφορά δυναμικού ανάμεσα στο αριστερό

χέρι και το αριστερό πόδι, λαμβάνοντας το πόδι ως θετικό [Kim et al. (2006)].

• Μονοπολικές Απαγωγές    (V)  :   Υπάρχουν εννέα επιπλέον μονοπολικές απαγωγές, οι οποίες

καταγράφουν τη  διαφορά δυναμικού  ανάμεσα σε  ένα  “ανιχνεύον” ηλεκτρόδιο και  ένα

“αδιάφορο”  ηλεκτρόδιο.  Υπάρχουν έξι  μονοπολικές απαγωγές που τοποθετούνται στη

θωρακική  επιφάνεια  (προκάρδιες  απαγωγές)  αναφερόμενες  ως  V 1−V 6 και  τρεις

μονοπολικές απαγωγές των άκρων:  VR  (δεξί χέρι),  VL  (αριστερό χέρι) και  VF

(αριστερό πόδι). Το “αδιάφορο” ηλεκτρόδιο σχηματίζεται από τη σύνδεση των ηλεκτροδίων

των άνω άκρων και  του αριστερού κάτω άκρου σε μία κεντρική  αντίσταση.  Αυτή η V

απαγωγή,  ουσιαστικά,  καταγράφει  ένα “μηδενικό” δυναμικό επειδή τα ηλεκτρόδια  είναι
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τοποθετημένα έτσι  ώστε  κάθε  ηλεκτρική  δραστηριότητα  να  αλληλοεξουδετερώνεται.  Οι

ενισχυμένες απαγωγές των άκρων χαρακτηρίζονται από το γράμμα a (augmented) και είναι

οι aVR , aVL , aVF . Οι ενισχυμένες απαγωγές των άκρων δεν χρησιμοποιούν το

V ηλεκτρόδιο ως μηδενικό, αλλά καταγράφουν το δυναμικό ανάμεσα στο ένα (ενισχυμένο)

άκρο  και  τα  υπόλοιπα  δύο  άκρα.  Αυτό  αυξάνει  την  τάση  δυναμικών  κατά  50% χωρίς

διαφοροποίηση  στη  μορφολογία  της  κυματομορφής  σε  σχέση  με  τις  μη  ενισχυμένες

απαγωγές [Kim et al. (2006)]. 

Σε ένα τυπικό ΗΚΓ χρησιμοποιούνται πολλαπλοί συνδυασμοί  σημείων καταγραφής στα

άκρα και στο στήθος έτσι ώστε να αποκτηθεί όσο το δυνατόν περισσότερη πληροφορία σχετικά με

διαφορετικές περιοχές της καρδιάς. Τα σχήματα και τα μεγέθη των διάφορων επαρμάτων ποικίλουν

ανάλογα με τα σημεία τοποθέτησης των ηλεκτροδίων.

Σχήμα 7.1: Το τρίγωνο Einthoven για τις διπολικές και ενισχυμένες μονοπολικές απαγωγές των άκρων. Οι κάθετες

γραμμές που εκτείνονται από τη μεσότητα των πλευρών του ισόπλευρου τριγώνου τέμνονται στο κέντρο της ηλεκτρικής

δραστηριότητας. RA δεξί χέρι, LA αριστερό χέρι, LL αριστερό πόδι. 
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8.   Αρρυθμίες   

Οποιαδήποτε διαταραχή του φυσιολογικού ρυθμού ονομάζεται  αρρυθμία και  μπορεί  να

προκληθεί από προβλήματα στην δημιουργία ή τη μετάδοση της ώσης. Οι καρδιακές αρρυθμίες

χωρίζονται είτε ανάλογα με την περιοχή που προέρχονται (κολπικές ή κοιλιακές) είτε ανάλογα με

το ρυθμό της καρδιάς που τις χαρακτηρίζει (βραδυκαρδία ή ταχυκαρδία).

Οι  πρώιμες  συστολές είναι  έκτακτες  συστολές  που  εμφανίζονται  πριν  από  την

αναμενόμενη  φλεβοκομβική  συστολή.  Ανάλογα  από  την  περιοχή  από  την  οποία  προέρχονται

χαρακτηρίζονται ως κολπικές, φλεβοκομβικές και κοιλιακές. 

Κολπικές Αρρυθμίες

Ένα ερέθισμα εκπορευόμενο από ανεξάρτητα εκπολωμένη κολπική εστία, διεγείρει πρώιμα

τον κολποκοιλιακό κόμβο και μεταδίδεται  προς τις κοιλίες. Τα επάρματα Ρ αυτών των  πρώιμων

κολπικών συστολών  (Premature  Atrial  Contractions,  PACs) είναι  παθολογικά  αλλά  τα

συμπλέγματα  QRST  είναι  συνήθως  φυσιολογικά.  Το  ερέθισμα  μπορεί  να  εκπολώσει  τον

φλεβόκομβο, ο οποίος πρέπει να επαναπολωθεί και στη συνέχεια να εκπολωθεί προς τον ουδό  ,

δηλαδή  το  κατώφλι, εκπόλωσης  προτού  μπορέσει  να  εκκινήσει  τον  επόμενο  παλμό.  Σαν

αποτέλεσμα, εμφανίζεται μία παύση μεταξύ της έκτακτης συστολής και της επόμενης φυσιολογικής

συστολής που είναι ίση με το μήκος του διαστήματος μεταξύ των φυσιολογικών συστολών πριν την

εκτακτοσυστολή. Με αυτόν τον τρόπο ο ρυθμός επαναφέρεται (reset). 

Κολπική ταχυκαρδία εμφανίζεται όταν ένα ανεξάρτητο βηματοδοτικό κέντρο εκπολώνεται

συνεχώς  ή  υπάρχει  φαινόμενο  επανεισόδου,  παράγοντας  κολπικούς  ρυθμούς  μέχρι  και  220

παλμούς/λεπτό [Kim et al. (2006)]. 

Στον  κολπικό  πτεριγυσμό,  οι  κόλποι  συστέλλονται  με  συχνότητα  περίπου  300

παλμοί/λεπτό,  ενώ  η  κοιλιακή  απόκριση  είναι  συνήθως  1:2  ή  1:3  κ.λπ.,  πτερυγικά  κύματα

(Κρεμαστινός, 2009). Στην πιο συνηθισμένη του μορφή, υπάρχει ένα κυκλικό ερέθισμα στον δεξιό

κόλπο  με  φορά  αντίθετη  από  αυτή  των  δεικτών  του  ρολογιού.  Αυτό  παράγει  “πριονωτή”

μορφολογία των πτερυγικών κυμάτων εξαιτίας των κολπικών συστολών. Σχεδόν πάντα σχετίζεται

με μεγάλου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό, διότι στους ενήλικες ο κολποκοιλιακός κόμβος δεν

μπορεί να άγει περισσότερους από 230 παλμούς/λεπτό. 

Η  κολπική μαρμαρυγή εκδηλώνεται  κατά παροξυσμούς  (παροξυσμική)  ή  κατά μόνιμο

τρόπο (χρόνια). Οι κόλποι συσπώνται ταχύτατα με ρυθμό 300-500 παλμούς/λεπτό με ένα πλήρως

ασυντόνιστο και αποδιοργανωμένο τρόπο  [Kim et al.  (2006)]. Επειδή ο κολποκοιλιακός κόμβος

εκπολώνεται  σε  ακανόνιστα  διαστήματα,  οι  κοιλίες  επίσης  συσπώνται  με  ακανόνιστο  ρυθμό

(80-160 παλμούς/λεπτό). 
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Περιστασιακές  έκτακτες  κολπικές συστολές  συμβαίνουν κατά  καιρούς  στα  περισσότερα

φυσιολογικά  άτομα  και  δεν  έχουν  καμία  παθολογική  σημασία.  Στην  παροξυσμική  κολπική

ταχυκαρδία και  στον  πτεριγυσμό ο κοιλιακός ρυθμός μπορεί να είναι τόσο ταχύς ώστε ο χρόνος

διαστολής να είναι πολύ μικρός για την επαρκή επαναπλήρωση των κοιλιών με αίμα ανάμεσα στις

συστολές.  Συνεπώς  η  καρδιακή  παροχή  μειώνεται  και  εμφανίζονται  συμπτώματα  καρδιακής

ανεπάρκειας. Η κολπική μαρμαρυγή μπορεί επίσης να οδηγήσει σε καρδιακή ανεπάρκεια όταν ο

κοιλιακός ρυθμός είναι αυξημένος [Kim et al. (2006)]. 

Κοιλιακές Αρρυθμίες

Οι έκτακτες συστολές που παράγονται από ένα έκτοπο κοιλιακό κέντρο συνήθως έχουν ένα

περίεργα σχηματισμένο, παρατεταμένο σύμπλεγμα QRS εξαιτίας της καθυστερημένης μετάδοσης

του παλμού από το έκτοπο κέντρο προς την υπόλοιπη κοιλία μέσω του κοιλιακού μυοκαρδίου.

Συνήθως δεν είναι ικανά να ερεθίσουν το δεμάτιο του His και για αυτό δεν υπάρχει αντίδρομη

μετάδοση  του  ερεθίσματος  προς  τους  κόλπους.  Εν  τω  μεταξύ,  το  επόμενο  αποτελεσματικό

φυσιολογικό ερέθισμα από τον φλεβόκομβο εκπολώνει τους κόλπους. Το κύμα Ρ είναι συνήθως

θαμμένο μέσα στο σύμπλεγμα  QRS της  έκτακτης  συστολής. Αν ο φυσιολογικός παλμός φθάσει

στις κοιλίες,  αυτές είναι ακόμα στην ανερέθιστη περίοδο που ακολουθεί την εκπόλωση από το

έκτοπο κέντρο [Kim et al. (2006)]. 

 Ο δεύτερος επιτυχής παλμός από τον φλεβόκομβο παράγει μία φυσιολογική συστολή. Για

αυτό οι  πρώιμες κοιλιακές συστολές (Premature Ventricular Contractions, PVCs)  παράγουν μία

αναπληρωματική  παύλα  που  είναι  μακρύτερη  από  την  παύλα  που  ακολουθεί  μία  κολπική

εκτακτοσυστολή. Οι πρώιμες κοιλιακές συστολές σχετίζονται με την εκδήλωση αιφνίδιου θανάτου

σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου ή δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας (Κρεμαστινός,

2009).  Επιπλέον, οι πρώιμες κοιλιακές συστολές δεν διακόπτουν τη φυσιολογική εκπόλωση του

φλεβόκομβου, ενώ οι πρώιμες κολπικές συστολές συχνά διακόπτουν και επαναπροσδιορίζουν τον

φυσιολογικό ρυθμό.

Η  παροξυσμική  κοιλιακή ταχυκαρδία είναι  μία  ακολουθία  ταχέων,  φυσιολογικών

κοιλιακών  εκπολώσεων,  συνήθως  λόγω  του  κυκλικού  ερεθίσματος  που  εμπλέκει  τις  κοιλίες.

Torsades de pointes είναι μία μορφή κοιλιακής ταχυκαρδίας, στην οποία η μορφολογία του QRS

ποικίλει. Η κοιλιακή ταχυκαρδία είναι σοβαρή επειδή μειώνεται η καρδιακή παροχή και μπορεί να

επιπλακεί σε κάποιες περιπτώσεις από κοιλιακή μαρμαρυγή [Kim et al. (2006)]. 

Στην  κοιλιακή μαρμαρυγή (ινιδισμός) οι μυϊκές ίνες των κοιλιών συσπώνται με τρόπο

τελείως  ακανόνιστο  και  αναποτελεσματικό  εξαιτίας  της  ταχείας  εκπόλωσης  πολλών  έκτοπων

κέντρων ή εξαιτίας κυκλικού ερεθίσματος (φαινόμενο επανεισόδου).  Κοιλιακή μαρμαρυγή μπορεί
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να επέλθει από ηλεκτροπληξία ή μία  εκτακτοσυστολή κατά τη διάρκια ενός κρίσιμου χρονικού

διαστήματος την ευάλωτη περίοδο. Η ευάλωτη περίοδος ταυτίζεται χρονικά με την μεσότητα του

επάρματος  Τ,  δηλαδή  εμφανίζεται  τη  στιγμή  που  κάποιο  μέρος  του  κοιλιακού  μυοκαρδίου

εκπολώνεται, κάποιο είναι μερικώς εκπολωμένο και κάποιο έχει επαναπολωθεί πλήρως. Σε απουσία

επείγουσας αντιμετώπισης η κοιλιακή μαρμαρυγή που διαρκεί περισσότερο από ένα λεπτό είναι

θανατηφόρα. Το πιο συχνό αίτιο αιφνίδιου θανάτου σε ασθενείς με έμφραγμα μυοκαρδίου είναι η

κολπική μαρμαρυγή [Kim et al. (2006)]. 
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Μέρος Β   -   Ανάλυση Στο Φυσικό Χρόνο  

9.   Φυσικό  ς     Χ  ρόνο  ς  

Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (ΑΚΘ), ο οποίος είναι η κύρια αιτία θανάτου παγκοσμίως,

μπορεί  να  προκληθεί  ακόμα  και  στην  περίπτωση  που  το  ΗΚΓ  δείχνει  όμοιο  με  αυτό  ενός

πραγματικά υγιούς ανθρώπου. Ένα ΗΚΓ αποτελείται από ένα σύνολο φυσιολογικών χρονοσειρών,

οι οποίες περιλαμβάνουν τόσο στοχαστικά όσο και ντετερμινιστικά στοιχεία.

Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι η ανάλυση φυσιολογικών χρονοσειρών σε ένα διαφορετικό

πεδίο  χρόνου,  τον  φυσικό  χρόνο,  μπορεί  να  αναδείξει  νέα  δυναμικά  χαρακτηριστικά  τους.  Ο

φυσικός χρόνος, που συμβολίζεται με χ (από την ελληνική λέξη “χρόνος”), ορίζεται αποδίδοντας

στον m  παλμό (εφόσον έχει εντοπιστεί ο αρχικός παλμός) την τιμή 

χ m=m /N (9.1)

όπου  Ν  είναι ο συνολικός αριθμός παλμών της φυσιολογικής  χρονοσειράς. Στη συνέχεια  ο

m  παλμός αναπαριστάται από την ενέργεια που εκπέμπει  ο ίδιος, η οποία είναι ανάλογη της

διάρκειάς  του  Qm .  Έτσι,  η  ανάλυση  των  χρονοσειρών  στον  φυσικό  χρόνο γίνεται

χρησιμοποιώντας τα ζεύγη ( χ m ,Qm)  [Varotsos et al. (2003 a)]. Για παράδειγμα, το σχήμα 9.1 (a)

και 9.1 (b) δείχνει πώς η χρονοσειρά ενός διαστήματος RR (beat-to-beat) μπορεί να αναλυθεί στον

φυσικό χρόνο.

Σχήμα 9.1: (a) Διάγραμμα (όχι σε κλίμακα) τριών καρδιακών παλμών από ΗΚΓ στον συμβατικό χρόνο. Με  Qm ,
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Qm1  και Qm2 συμβολίζονται οι χρονικές διάρκειες των τριών RR διαστημάτων. (b) Οι χρονοσειρές των RR

διαστημάτων του σχήματος (a), όπως αυτές αναλύονται στο φυσικό χρόνο. Οι κάθετες γραμμές είναι  κατάλληλα

διαχωρισμένες σε απόσταση 1/ Ν  (όπου Ν=i είναι το μήκος του κινούμενου παραθύρου), το μήκος όμως κάθε

γραμμής δηλώνει τη διάρκεια του RR διαστήματος, όπως αυτή φαίνεται στο σχήμα (a). Η διαδικασία αυτή διαφέρει

αισθητά από το να σχεδίασει κανείς το μέγεθος Qm σε σχέση με τον δείκτη m . Στα σχήματα (c) και (d) φαίνεται η

ανάλυση των (a) και (b) αντίστοιχα, κατά την αναστροφή του χρόνου.(Αναπαράγεται από Varotsos et al. (2007),

Copyright 2007 American Institude of Physics).

Η ανάλυση αυτή έχει ήδη χρησιμοποιηθεί επιτυχώς για το διαχωρισμό φαινομενικά ίδιων

σημάτων, τα οποία προέρχονται από συστήματα διαφορετικών δυναμικών [Varotsos et al. (2002 και

2003 a, b)].  Ο ΑΚΘ μπορεί να μελετηθεί σαν μία δυναμική αλλαγή φάσης, δηλαδή σαν  κρίσιμο

φαινόμενο. Το πιο σημαντικό ίσως σημείο της ανάλυσης στο φυσικό χρόνο, είναι ότι μας επιτρέπει

να ακολουθούμε τη δυναμική εξέλιξη ενός συστήματος και με τον τρόπο αυτό να προσδιορίζουμε

το πότε αυτό εισέρχεται σε κρίσιμη κατάσταση [Abe et al. (2005)]. 

Στη συγκεκριμένη ανάλυση ΗΚΓ προτιμάμε τη χρήση της εντροπίας, από τη στιγμή που

είναι εξίσου κατάλληλη τόσο για στοχαστικές όσο και για ντετερμινιστικές προσεγγίσεις [Varotsos

et al. (2011)]. Η εντροπία S  ορίζεται στον φυσικό χρόνο [Varotsos et al. (2001 και 2003 a,b)] ως 

S=〈 χlnχ 〉−〈 χ 〉 ln 〈 χ 〉 (9.2),

όπου  

〈 f  χ 〉≡∑
m=1

N

pm f  χ m (9.3)

και η πιθανότητα

pm=Qm/∑
n=1

N

Qn (9.4). 

Όταν  η εντροπία S (σχέση 9.2)  και  τα  σχετικά  με  αυτή  μεγέθη,  μελετώνται  από την

διακύμανσή τους στη διαδοχική σειρά των παλμών,  μπορούν να αποδώσουν τα χαρακτηριστικά

της δυναμικής ενός συστήματος. Επομένως, η S είναι μία  δυναμική εντροπία (Varotsos et al.

2004). 

 Ο τελεστής της πράξης αναστροφής χρόνου  Τ ,  ορίζεται  (Varotsos et al.  2011) από τη
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σχέση 

Tpm=pN −m+1 (9.5)

Δηλαδή  ο  πρώτος  παλμός  ( m=1 )  τοποθετείται  στην  τελευταία  θέση,  ο  δεύτερος  στην

προτελευταία κ.ο.κ. Με αυτόν τον τρόπο η εντροπία S μεταβάλλεται κατά την αναστροφή του

χρόνου και η τιμή που προκύπτει από αυτή την πράξη, συμβολίζεται με S − . Τα Σχήματα 9.1(c)

και  9.1(d) δείχνουν πώς  αναλύονται οι χρονοσειρές των σχημάτων 9.1(a) και  9.1(b)  αντίστοιχα,

κατά την αναστροφή χρόνου. 

 Εν  γένει  οι  εντροπίες  S − και  S  είναι  διαφορετικές,  και  επομένως  η  S  δείχνει  το

σπάσιμο της συμμετρίας στην αναστροφή του χρόνου. Ορίζουμε τη διαφορά τους ως

ΔS≡S−S − (9.6), 

 και με δείκτη ( ΔS i )  θα  εννοούμε ότι ο υπολογισμός των εντροπιών έγινε σε μία  κλίμακα

i  (όπου i ο αριθμός των διαδοχικών παλμών).

Η σύνθετη δυναμική της καρδιάς είναι αποτέλεσμα των δύο ανταγωνιστικών κλάδων του

ΑΝΣ (βλ. Κεφάλαιο  3) και σύμφωνα με τους Varotsos et al. (2007) αποτυπώνεται στη διαφορά

ΔS i . Το μέγεθος ΔS i , όταν υπολογίζεται σε μήκη κινούμενων παραθύρων που αντιστοιχούν

στους  κλάδους HF και  LF  (βλ.  Κεφάλαιο 4),  είναι  ένα μέτρο του  κατά  πόσο οι  διαδικασίες:

διαμόρφωση  του  πνευμονογαστρικού  κυρίως  λόγω  της αναπνοής και  του  βραχυπρόθεσμου

ρυθμιστή πίεσης αίματος - καρδιακού ρυθμού, “αποδιοργανώνονται” αντίστοιχα. 

 Επιπλέον,  λαμβάνοντας  υπόψη ότι  η S μπορεί  να  θεωρηθεί  μέτρο της  “αταξίας”  (για

διαδοχικά διαστήματα) και ότι η ανάλυση στο φυσικό χρόνο βασίζεται στη διαφορά της διάρκειας

των  διαδοχικών  παλμών,  μπορούμε  να  πούμε  ότι:  η  διαφορά  ανάμεσα  στην  “αταξία” που

φαίνεται στο (άμεσο) μέλλον (η οποία εκφράζεται από την S ) και στην “αταξία” που φαίνεται

στο  (άμεσο) παρελθόν  (η  οποία  εκφράζεται  από την S− ) αποκτά  μεγάλη  σημασία  για  την

αναγνώριση ενός επικείμενου αιφνίδιου θανάτου όταν συγκριθεί με την αντίστοιχη διαφορά σε

πραγματικά υγιείς καταστάσεις [Varotsos et al. (2011)].
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10.   Μέτρα Πολυπλοκότητας  

 Στο  Κεφάλαιο  9,  αναλύσαμε  τους  κύριους  λόγους  για  τους  οποίους  θα  πρέπει  να

χρησιμοποιηθεί στη μελέτη μας η εντροπία, συγκριτικά με άλλα μεγέθη.  Έχει αποδειχτεί από

τους Varotsos et al. (2005) ότι σήματα τα οποία έχουν τιμές S συγκρίσιμες με S u≈0,0966 ,

που  είναι  η  περίπτωση  όλων  των  ΗΚΓ,  μπορούν  καλύτερα  να  χαρακτηριστούν  από  μέτρα

πολυπλοκότητας  που σχετίζονται με τις  διακυμάνσεις δS της εντροπίας και όχι από τις τιμές

της ίδιας της S .  Η τυπική απόκλιση δS  η οποία χαρακτηρίζει τη μεταβολή της εντροπίας  S ,

μπορεί να υπολογιστεί καθώς η S  διατρέχει ένα παράθυρο το οποίο μετακινείται χρονικά (κάθε

φορά  από ένα παλμό),  έχει συγκεκριμένο μήκος i και σαρώνει όλο το ΗΚΓ  [Varotsos et al.

(2003 a)]. 

Στα  πολύπλοκα  συστήματα  που  βρίσκονται  μακρυά  από  την  ισορροπία,  όπως  είναι  η

περίπτωση  της  δυναμικής  της  καρδιάς,  παίζουν  σημαντικό  ρόλο  τόσο  οι  συσχετίσεις  μικρής

εμβέλειας όσο  και  οι  συσχετίσεις  μεγάλης  εμβέλειας.  Επομένως, θα  πρέπει  να  μελετηθούν

αντίστοιχα μέτρα πολυπλοκότητας, που να αφορούν μικρής και μεγάλης εμβέλειας συσχετίσεις.

Για το  σκοπό αυτό  θα χρησιμοποιήσουμε 3 μήκη κινούμενων παραθύρων:  i=3 ,  i=5 και

i=60 παλμών.  Καθένα από τα μήκη αυτά αντιστοιχεί σε έναν από τους κλάδους συχνοτήτων

που αναφέραμε στο Κεφάλαιο 4. Συγκεκριμένα, τα μήκη  i=3 και i=5 αντιστοιχούν στον

HF κλάδο, ενώ το μήκος i=60 αντιστοιχεί στον LF κλάδο. Σημειώνουμε ότι η κλίμακα των 60

παλμών σχετίζεται  επίσης  με τη “συχνότητα” των  περιοδικών ταλαντώσεων που εμφανίζονται

στην  καταγραφή του καρδιακού  ρυθμού και είναι  περίπου ίση  με  1/min  [Varotsos  et  al.

(2005)].

Όταν το μήκος του κινούμενου παραθύρου αλλάξει από μία μικρή τιμή , για παράδειγμα

i=5  παλμών, σε μία μικρότερη , για παράδειγμα i=3  παλμών, οι αντίστοιχες τιμές των

διακυμάνσεων  δS  επίσης αλλάζουν.  Η απόκλιση αυτή στις μικρές κλίμακες  (που αφορά στις

συσχετίσεις μικρής εμβέλειας), προσδιορίζεται από το μέτρο πολυπλοκότητας

    λ s≡
δS5

δS3
 (10.1),

όπου ο δείκτης του  δS  δηλώνει το μήκος του κινούμενου παραθύρου.  Σημειώνουμε ότι στην

ανάλυση στο φυσικό χρόνο, το μικρότερο μήκος του κινούμενου παραθύρου μπορεί να είναι

i=3 .

 Αν μία μεγαλύτερη κλίμακα “ L ” (που αφορά στις  μεγάλης εμβέλειας συσχετίσεις), για

παράδειγμα  i=60  παλμών,  αλλάξει  σε  μία  μικρή,  πχ. i=3 παλμών,  η  απόκλιση  των
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αντίστοιχων διακυμάνσεων προσδιορίζεται από το μέτρο πολυπλοκότητας

λL≡
δS60

δS3
(10.2).

 Τα δύο μέτρα, λs  και λL , μπορούν να υπολογιστούν για κάθε τύπο διαστήματος τ ενός

ΗΚΓ. Επομένως, μπορούμε να ορίσουμε γενικά τα μέτρα πολυπλοκότητας:

λsτ ≡
δS5 τ

δS3 τ
(10.3)

 και 

λL τ ≡
δS60τ 

δS3 τ 
(10.4)

όπου τ : RR, QRS ή QT. 

 Τελικά,  έχουμε  συνολικά  έξι  τιμές  του  λ ,  δύο  για  κάθε  τύπο  διαστήματος,  που

προσδιορίζουν  την  μεταβολή δS  ανάλογα  με  τη  κλίμακα  του  μήκους i του  κινούμενου

παραθύρου.  

 Λαμβάνοντας  υπόψη  τη  σημασία  της  διαφοράς  των  εντροπιών S και S− που

αναφέρθηκε στο Κεφάλαιο 9 ορίζουμε, αντίστοιχα με τα μέτρα πολυπλοκότητας λ , τα μέτρα

πολυπλοκότητας  που  αφορούν  στην  τυπική  απόκλιση  της  διαφοράς ΔS .  Για  κάθε  τύπο

διαστήματος ορίζεται το μέτρο

Λ s(τ )=
σ [ΔS 5(τ )]
σ [ΔS 3(τ )]

 (10.5)

που αφορά στις μικρές κλίμακες (μικρής εμβέλειας συσχετίσεις), και το μέτρο

ΛL(τ )=
σ [ΔS 60(τ)]
σ [ ΔS 3(τ )]

 (10.6).

που αφορά στις μεγάλες κλίμακες  (μεγάλης εμβέλειας συσχετίσεις). Συνολικά έχουμε έξι τιμές
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για  το Λ ,  δύο  για  κάθε  τύπο  διαστήματος τ ,  που  εκφράζουν τη  μεταβολή  του ΔS

ανάλογα με τη κλίμακα του μήκους i του κινούμενου παραθύρου.  

 Αν η κλίμακα μήκους i  του κινούμενου παραθύρου παραμείνει σταθερή, αλλά αλλάξει ο

τύπος του διαστήματος, η τιμή του δS  επίσης αλλάζει. Για παράδειγμα, όταν συγκρίνουμε τα RR

διαστήματα με τα QRS ή τα QT, ορίζουμε τα σχετικά μέτρα: 

ρi(τ)≡
δSi(RR)

δSi(τ)
(10.7)

όπου το i  δηλώνει είτε τη μικρή κλίμακα ( i=s ), είτε τη μεγάλη ( i=L ). 

 Επομένως, συνολικά έχουμε τέσσερα τέτοια μέτρα (υπάρχουν δύο επιπρόσθετα μέτρα όταν

συγκρίνουμε  τα   QRS  με  τα  QT  διαστήματα,  αλλά  αυτά  μπορούν  να  ληφθούν  από  τα

προηγούμενα τέσσερα). Η κλίμακα “ s ” λαμβάνεται στους 3 παλμούς, ενώ η “ L ” στους 60

παλμούς [Varotsos et al. (2011)].

 Ορίζουμε, τώρα, ένα τρίτο μέτρο πολυπλοκότητας [Varotsos et al. (2003 a)] το οποίο (για

συγκεκριμένο τύπο τ διαστήματος και δεδομένο μήκος i κινούμενου παραθύρου) περιγράφει

τη μεταβολή του  δS  όταν ανακατανεμηθούν τα δεδομένα. Δηλαδή, αντί να υπολογίζουμε την

τιμή  του  δS  για  τα  δεδομένα  που  αντιστοιχούν  στους  καρδιακούς  παλμούς,  όπως  αυτοί

παρατηρούνται  διαδοχικά  στη  φύση  (δηλαδή  όπως  καταγράφονται  στο  ΗΚΓ),  τους

ανακατανέμουμε σε τυχαία σειρά (η διαδικασία της ανακατανομής συμβολίζεται στην εργασία

ως shuf ).  Καθώς επαναλαμβάνουμε τη διαδικασία, βρίσκουμε μία νέα τιμή του δS , η οποία

αναγράφεται ως δS shuf . Ο λόγος

 ν i(τ)≡
δSshuf

δS
(10.8)

δίνει ένα μέτρο του κατά πόσο η σειρά των πραγματικών καρδιακών παλμών επηρεάζει την τιμή

της  δS . Ο υπολογισμός γίνεται συνήθως για μία ακολουθία από  μικρής ή μεγάλης κλίμακας

κινούμενα παράθυρα  [ s =3-4 παλμοί ή  L =50-70 παλμοί,  [Varotsos et al.  (2011)] και το

άθροισμα  των  αντίστοιχων  τιμών  δS ,  αναγράφεται  ως  δS .  Έτσι,  μελετάμε  τους λόγους

ν sτ  και ν L τ  και συνολικά έξι τιμές του μέτρου  ν  (αφού τ  = RR, QRS ή QT). 

 Μπορούμε να χρησιμοποιήσουμε έξι επιπλέον μέτρα πολυπλοκότητας, τα λshuf  , τα οποία

ορίζονται  (σε  αντιστοιχία  με  τα  μέτρα  ν ) από  τις  σχέσεις  10.3  και  10.4,  όταν  σε  αυτές

εφαρμοστούν ανακατανεμημένα δεδομένα. Σημειώνεται ότι ταμέτρα λ shuf  και ν  αναφέρονται σε
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διαφορετικές περιοχές της δυναμικής της καρδιάς [Varotsos et al. (2003 a)].

Όπως  αναφέραμε στο  κεφάλαιο  6,  είναι  κλινικά  αποδεδειγμένο  ότι  το  διάστημα  QT

παρατηρείται συνήθως παρατεταμένο πριν τον  ΑΚΘ.  Οι  Varotsos et al.  (2004 b) απέδειξαν ότι

υπάρχουν μέτρα πολυπλοκότητας  που μπορούν να διαχωρίσουν τα υγιή άτομα από  αυτά που

εμφάνισαν  ΑΚΘ χρησιμοποιώντας  μόνο  διαστήματα  RR  ή  QRS,  χωρίς  δηλαδή  να

χρησιμοποιήσουμε QT διαστήματα.  Αυτό είναι πολύ σημαντικό, διότι τα διαστήματα  RR  και

QRS εντοπίζονται πολύ πιο εύκολα από ότι τα διαστήματα QT σε ένα ΗΚΓ. 
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11.   Ανάλυση δεδομένων  

Τα δεδομένα που χρησιμοποιήσαμε στην παρούσα εργασία, προέρχονται από τη Physionet.

Η Physionet είναι μία ελεύθερη διαδικτυακή πηγή φυσιολογικών σημάτων η οποία χρησιμοποιεί

λογισμικό ανοιχτού κώδικα. Αποτελείται από τρεις επί μέρους κατηγορίες:

• PhysioBank  :  είναι  μία μεγάλη και  αναπτυσσόμενη βάση  δεδομένων από  καλώς

χαρακτηρισμένες ψηφιακές εγγραφές φυσιολογικών σημάτων, χρονοσειρών και σχετικών

δεδομένων  προς  χρήση  από  τη  βιοφυσική ερευνητική  κοινότητα.  Η  PhysioBank  μέχρι

στιγμής περιλαμβάνει περισσότερες από 50 συλλογές από καρδιοπνευμονικά, νευρικά και

άλλα  φυσιολογικά σήματα  από  υγιή  άτομα  και  ασθενείς  με  διάφορες  παθήσεις,

συμπεριλαμβανομένου  του  αιφνίδιου  καρδιακού  θανάτου,  της  συμφορητικής  καρδιακής

ανεπάρκειας,  της  επιληψίας  και  άλλων  παθήσεων.  Οι  συλλογές  αυτές  περιλαμβάνουν

στοιχεία από ένα ευρύ φάσμα μελετών από τα μέλη της ερευνητικής κοινότητας.

• PhisioToolkit  :  είναι  μία  μεγάλη  και  αναπτυσσόμενη  βιβλιοθήκη  λογισμικού  για  την

επεξεργασία  και  ανάλυση  των  φυσιολογικών  σημάτων,  την  ανίχνευση  σημαντικών

φυσιολογικών  γεγονότων  χρησιμοποιώντας  κλασσικές  τεχνικές  και  νέες  μεθόδους  που

βασίζονται  στη στατιστική φυσική και  τη μη γραμμική δυναμική.  Διαθέτει διαδραστικό

γραφικό περιβάλλον (Graphical User Interface, GUI) για τον χαρακτηρισμό σημάτων, τη

δημιουργία νέων βάσεων δεδομένων, την προσομοίωση φυσιολογικών και άλλων σημάτων,

την  ποσοτική  αξιολόγηση  και  σύγκριση  των  μεθόδων  ανάλυσης  και  την  ανάλυση  μη

στάσιμων  διαδικασιών  και  διαδικασιών  που  δεν  βρίσκονται  σε  ισορροπία.

Χρησιμοποιώντας την PhysioToolkit μπορεί επίσης κανείς να εξάγει “κρυφές” πληροφορίες

από  τα  φυσιολογικά σήματα,  οι  οποίες  έχουν  διαγνωστική,  προγνωστική  ή  και

επεξηγηματική αξία στην βασική έρευνα.

• PhysioNet  :  η ιστοσελίδα δημιουργήθηκε για  την  ελεύθερη διάδοση και  ανταλλαγή των

καταγεγραμμένων  φυσιολογικών  σημάτων  και  το  λογισμικό  ανοιχτού  κώδικα  για  την

ανάλυση  αυτών,  διευκολύνοντας  την  ανάλυση  δεδομένων  με  συνεργασία  και  την

αξιολόγηση  νέων  προτεινόμενων  αλγορίθμων.  Σε  αντίθεση  με  τη  PhysioBank  και  την

PhysioToolkit, η PhysioNet προσφέρει υπηρεσίες και εξάσκηση με απευθείας σύνδεση για

να βοηθήσει τους χρήστες στην αρχή και σε πιο προχωρημένο επίπεδο. 
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Προκειμένου να χρησιμοποιηθούν αποτελεσματικά τα δεδομένα της PhysioBank απαιτείται

εξειδικευμένο λογισμικό. Στη PhysioNet διατίθεται δωρεάν ένα πολύ χρήσιμο λογισμικό πακέτο

που ονομάζεται WFDB (WaveForm DataBase). Το λογισμικό αυτό πακέτο αποτελείται κυρίως από

τη WFDB βιβλιοθήκη, τις WFDB εφαρμογές και το γραφικό περιβάλλον WAVE: 

• WFDB  βιβλιοθήκη  :  Η  βιβλιοθήκη  αποτελείται  από  ένα  σύνολο  συναρτήσεων

(υποπρογραμμάτων)  για  την  ανάγνωση  και  εγγραφή  αρχείων  της  μορφής  που

χρησιμοποιείται από τη βάση δεδομένων της PhysioBank. 

• WFDB εφαρμογές  : Πρόκειται για ένα σύνολο από εργαλεία της γραμμής εντολών για την

επεξεργασία και την αυτόματη ανάλυση σήματος. 

• Γ  ραφικό περιβάλλον   WAVE:   Είναι το περιβάλλον που χρησιμοποιείται  για την προβολή,

τον σχολιασμό και την ανάλυση των κυματομορφών. 

Στην παρούσα εργασία χρησιμοποιήσαμε συγκεκριμένους τύπους αρχείων οι οποίοι είναι οι

εξής:

• Αρχεία Σχολίων   (annotation   files  )  :   Τα αρχεία σχολίων έχουν τη μορφή “record.annotator”

όπου annotator μπορεί να είναι μία από τις καταλήξεις “*.atr”, “*.ari”,  “*.ecg”, κ.ά., και

record το  όνομα  της  εγγραφής.  Οι  περισσότερες  βάσεις  δεδομένων  στη  PhysioBank

περιλαμβάνουν μία ή περισσότερες συλλογές από σχόλια για κάθε εγγραφή. Τα σχόλια αυτά

είναι ετικέτες οι οποίες δείχνουν συγκεκριμένες χρονικές στιγμές μέσα σε μία εγγραφή και

περιγράφουν τα γεγονότα στις περιοχές αυτές. Για παράδειγμα, πολλές από τις εγγραφές

που  περιέχουν  καταγραφές ΗΚΓ  έχουν  σχόλια  τα  οποία  δείχνουν  τους  χρόνους  που

αφορούν σε κάποιο περιστατικό και τους διάφορους τύπους κάθε καρδιακού παλμού (beat

to beat annotations). Τα αρχεία σχολίων μπορούν να εξεταστούν χρησιμοποιώντας διάφορα

προγράμματα που διατίθενται στο διαδίκτυο. Τα προγράμματα αυτά παρουσιάζουν τα είδη

σχολίων χρησιμοποιώντας ένα κοινό σύνολο από κώδικες (μνημονικά), τους οποίους επίσης

μπορούν  να δεχτούν και  σαν  είσοδο από  τον  χρήστη.  Στους  Πίνακες 11.1  και  11.2

αναφέρουμε  ενδεικτικά  ορισμένους από  αυτούς  τους  κώδικες,  τους  οποίους

χρησιμοποιήσαμε και στην παρούσα εργασία .
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Κώδικας Περιγραφή

Ν Κανονικός παλμός

Α Πρόωρος κολπικός παλμός

V Πρόωρη κοιλιακή συστολή
Πίνακας 11.1: Ενδεικτικοί κώδικες για τα σχόλια παλμών

Κώδικας Περιγραφή

[ Έναρξη κοιλιακού

πτερυγισμού/μαρμαρυγής

] Τέλος κοιλιακού

πτερυγισμού/μαρμαρυγής

p Κορυφή επάρματος P
Πίνακας 11.2: Ενδεικτικοί κώδικες για τα σχόλια που δεν αφορούν τους παλμούς

• Αρχεία    Επικ  εφαλίδας  (header  files):   Τα  αρχεία  επικεφαλίδας  έχουν  τη  μορφή

“record.hea”,  όπου  record  είναι  το  όνομα  της  εγγραφής.  Για  κάθε  εγγραφή  της  βάσης

δεδομένων,  υπάρχει  ένα  αρχείο  επικεφαλίδας  το  οποίο  καθορίζει  τα  ονόματα  των

αντίστοιχων  αρχείων  σημάτων  και  τα  χαρακτηριστικά  τους.  Τα  αρχεία  επικεφαλίδας

μπορούν να διαβαστούν από προγράμματα που συντάσσονται χρησιμοποιώντας την WFDB

βιβλιοθήκη. Περιέχουν τουλάχιστον μία γραμμή, η οποία καθορίζει το όνομα της εγγραφής,

τον αριθμό των  τμημάτων και τον αριθμό των σημάτων. Τα αρχεία που αναφέρονται σε

απλές εγγραφές (που περιέχουν δηλαδή ένα τμήμα), περιέχουν επίσης και μία γραμμή που

καθορίζει  τα  χαρακτηριστικά  του  σήματος.  Τα  αρχεία  των  εγγραφών  που  περιέχουν

παραπάνω από ένα τμήματα, περιέχουν μία επιπλέον γραμμή για καθένα τμήμα. Τέλος, μετά

τις  γραμμές  που  καθορίζουν  τα  χαρακτηριστικά  του  σήματος,  ακολουθούν  οι  γραμμές

σχολίων  (ξεκινούν  με  “#”)  οι  οποίες  αναφέρουν  επιπλέον  πληροφορίες.  Ακολουθεί  ένα

παράδειγμα περιεχομένου ενός αρχείου επικεφαλίδας, για την εγγραφή nsr001 από τη βάση

δεδομένων nsr2db:

nsr001 0 128 0 

# Age: 64 Sex: F

και ένα ακόμα παράδειγμα της εγγραφής 30, από τη βάση δεδομένων sddb:

32



30 2 250 22099250 12:00:00 

30.dat 212 800 12 0 51 -24065 0 ECG 

30.dat 212 800 12 0 145 21051 0 ECG 

#Produced by xform_new from record 30, beginning at 26:35.000 

#vfon: 07:54:33

Στην  παρούσα  εργασία  αναλύσαμε  στο  φυσικό  χρόνο  δύο  τύπους  δεδομένων,  τα

διαστήματα RR και  τα  διαστήματα  ΝΝ.  Σημειώνουμε  ότι  το  διάστημα  ΝΝ είναι  το  διάστημα

μεταξύ δύο διαδοχικών κανονικών παλμών (normal-to-normal beat), όπως αυτοί αναφέρονται στο

αρχείο  σχολίων  της  κάθε  εγγραφής. Τα  δεδομένα  που  χρησιμοποιήσαμε  προέρχονται  από  δύο

βάσεις  δεδομένων,  την  Normal Sinus Rhythm RR Interval  Database (nsr2db) με συχνότητα

δειγματοληψίας F s=128 Hz και  την  Sudden  Cardiac  Death  Holter  Database (sddb)  με

συχνότητα  δειγματοληψίας F s=250 Hz [Goldberger  et  al.  (2000)].  Στη  συνέχεια,  δίνουμε

ορισμένα στοιχεία  για  καθεμία  από τις  παραπάνω βάσεις  καθώς  και  για  την  βάση  δεδομένων

MIT-BIH Normal Sinus Rhythm Database (nsrdb), συχνότητας  δειγματοληψίας F s=128 Hz , η

οποία έχει αναλυθεί στο φυσικό χρόνο σε  εργασία  από τη Μπεμπλιδάκη (2011), χρησιμοποιούμε

όμως τα αποτελέσματά της σε επόμενα κεφάλαια της παρούσας εργασίας.

• Normal  Sinus  Rhythm  RR  Interval  Database    (nsr2db)  :   Αυτή  η  βάση  δεδομένων

περιλαμβάνει αρχεία σχολίων (annotation files) των καρδιακών παλμών για 54 ΗΚΓ μακράς

διάρκειας (το καθένα δηλαδή διαρκεί περίπου 24 ώρες), ατόμων με κανονικό φλεβοκομβικό

ρυθμό (30  άντρες  ηλικίας,  28.5-76  ετών  και  24  γυναίκες,  ηλικίας  58-73  ετών).  Τα

πρωτότυπα  ΗΚΓ  ψηφιοποιήθηκαν  στα  128  δείγματα  το  δευτερόλεπτο  και  τα  αρχεία

σχολίων των παλμών έχουν ληφθεί  με αυτοματοποιημένη ανάλυση,  ενώ επιπλέον έχουν

ελεγχθεί και διορθωθεί από καρδιολόγο. Για κάθε άτομο υπάρχουν δύο τύποι αρχείων στη

συγκεκριμένη βάση δεδομένων: ένα αρχείο σχολίων (*.ecg) και ένα αρχείο  επικεφαλίδας

(*.hea).

• Sudden Cardiac Death Holter Database   (sddb):   Η βάση δεδομένων περιέχει 18 ασθενείς

με  υποκείμενο φλεβοκομβικό ρυθμό (4 με  κατ'  επίκληση βηματοδότη),  1 ο οποίος  ήταν

συνεχώς  βηματοδοτούμενος και  4  με  κολπική  μαρμαρυγή.  Όλοι  οι  ασθενείς  είχαν

εμμένουσα κοιλιακή ταχυαρρυθμία και οι περισσότεροι  υπέστησαν καρδιακή ανακοπή. Οι

πληροφορίες  για  τους  ασθενείς  είναι  περιορισμένες  και  ορισμένες  φορές  δεν  είναι  καν
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διαθέσιμες, συμπεριλαμβανομένου των πληροφοριών σχετικά με τις φαρμακευτικές αγωγές

και τις δοσολογίες φαρμάκων.  Για κάθε εγγραφή η βάση δεδομένων περιέχει ένα αρχείο

σήματος (*.dat),  ένα αρχείο  επικεφαλίδας (*.hea) και ένα αρχείο σχολίων (*.ari ή *.atr).

Επιπλέον, είναι διαθέσιμος ο ακριβής χρόνος έναρξης της κοιλιακής μαρμαρυγής για κάθε

ασθενή.  Στην  παρούσα  εργασία  χρησιμοποιήσαμε  12  καταγραφές  οι  οποίες  περιέχουν

αρχεία σχολίων που έχουν ελεγχθεί από καρδιολόγο και 6 καταγραφές επιπλέον (τις 33, 37,

44, 47, 48, 50) οι οποίες μπορούν να αναλυθούν με ασφάλεια [Varotsos et al. (2007)].

• MIT-BIH Normal Sinus Rhythm Database (nsrdb):   Η βάση δεδομένων περιέχει 18 ΗΚΓ

μακράς διάρκειας, ατόμων για τους οποίους δεν βρέθηκε  καμία συγκεκριμένη καρδιακή

αρρυθμία.  Η  βάση  περιλαμβάνει  5  άνδρες,  ηλικίας  από  26  έως  45  και  13  γυναίκες,

ηλικίας από 20 έως 50.

Στην  παρούσα εργασία,  τα  άτομα  που  περιλαμβάνουν  οι  βάσεις  δεδομένων  nsr2db  και

nsrdb,  αναφέρονται  συχνά  ως  Η  (Healthy,  υγιείς),  ενώ  τα  άτομα  που  περιλαμβάνει  η  βάση

δεδομένων sddb αναφέρονται συχνά ως SD (Sudden Death, άτομα που υπέστησαν ΑΚΘ).

Όπως αναφέραμε παραπάνω (βλ. Κεφάλαιο 6), έχει παρατηρηθεί ότι το διάστημα QT ενός

ΗΚΓ  σχετίζεται με τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. Τα διαστήματα όμως RR  καθώς και τα ΝΝ,

μπορούν  να  εντοπιστούν  αυτόματα  από  εντολές  που  περιέχονται  στο  λειτουργικό  πακέτο  της

PhysioΤoolkit. Για το λόγο αυτό,  στην παρούσα εργασία χρησιμοποιήσαμε τους συγκεκριμένους

τύπους διαστημάτων για την ανάλυσή τους στο φυσικό χρόνο. Έτσι, το μέγεθος Qm  που αφορά

στο φυσικό χρόνο, αναφέρεται στα διαστήματα Qm=RR  είτε στα διαστήματα Qm=ΝΝ .

Προκειμένου να αποκλείσουμε από τη μελέτη μας ακραίες τιμές που μπορεί εμφανίζονται

στη χρονοσειρά των διαστημάτων χρησιμοποιήσαμε τη μέθοδο που προτείνεται από τους Ivanov et

al. (1999). Συγκεκριμένα, για κάθε πέντε διαστήματα υπολογίσαμε τον τοπικό μέσο όρο τους, χωρίς

να λαμβάνουμε υπόψη το μεσαίο διάστημα. Εάν το μεσαίο διάστημα είναι  μεγαλύτερο από το

διπλάσιο του τοπικού μέσου όρου, τότε το διάστημα αυτό αποκλείεται από την περαιτέρω ανάλυση.

Επίσης, τα δύο πρώτα διαστήματα  καθώς  και τα δύο τελευταία για κάθε εγγραφή, αποκλείονται

εξαρχής  εφόσον δεν μπορούν να εξεταστούν σύμφωνα με την παραπάνω μέθοδο. Για τον σκοπό

αυτό κατασκευάσαμε αλγόριθμό σε γλώσσα Fortran 90 ο οποίος παρουσιάζεται  αναλυτικά στο

Παράρτημα  Α. Τελικά,  δημιουργήσαμε  για  κάθε  εγγραφή  της  βάσης  δεδομένων  ένα  αρχείο

κειμένου που περιέχει τα διαστήματα  (είτε  τα διαστήματα RR είτε  τα διαστήματα ΝΝ) και τους

αντίστοιχους τελικούς χρόνους που αυτά εμφανίζονται, χωρίς να περιλαμβάνονται σε αυτό ακραίες
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τιμές διαστημάτων. Σε οποιαδήποτε περαιτέρω μελέτη χρησιμοποιήσαμε αυτά τα τελικά αρχεία.

Στη  διαδικασία  που  ακολουθήσαμε,  ένα  κινούμενο  παράθυρο  χρόνου  μήκους  i ,

διατρέχει  καθένα αρχείο δεδομένων που περιέχει τις χρονοσειρές διαστημάτων. Για κάθε τέτοια

χρονοσειρά, υπολογίσαμε τις εντροπίες S  και S − , καθώς και τη διαφορά τους ΔS i . Έτσι,

δημιουργήσαμε μία νέα χρονοσειρά που αποτελείται  από τις  τιμές ΔS i .  Η τυπική  απόκλιση

αυτών  των  τελευταίων  τιμών  αναφέρεται  ως  σ [ΔS i ] .  Τελικά, υπολογίσαμε  τα  μέτρα

πολυπλοκότητας  λ s(τ ) ,  λL (τ ) ,  Λ s(τ )  και  ΛL(τ ) ,  όπως αυτά αναφέρθηκαν σε προηγούμενο

κεφάλαιο (βλ. Κεφάλαιο 10):

λs(τ )=
δS 5(τ)
δS 3(τ )

 (11.1)

λL(τ )=
δS 60(τ )
δS 3(τ )

 (11.2)

Λ s(τ )=
σ [ ΔS 5(τ )]
σ [ ΔS 3(τ )]

 (11.3)

ΛL(τ )=
σ [ΔS 60(τ)]
σ [ΔS 3(τ )]

  (11.4)

 όπου τ=RR  ή τ=ΝΝ .

 Η παραπάνω διαδικασία έγινε για καθένα από τα μακράς διάρκειας ΗΚΓ της βάσης nsr2db

και της sddb, χρησιμοποιώντας τα διαστήματα RR και τα διαστήματα ΝΝ. 
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12.   Αποτελέσματα  

Τα αποτελέσματα που λάβαμε από τη μελέτη των διαστημάτων RR και ΝΝ στο φυσικό

χρόνο, παρουσιάζονται στους παρακάτω πίνακες τόσο για  τους Η  της βάσης nsr2db όσο και για

τους SD (Πίνακες  12.1 –  12.4).  Σημειώνουμε ότι για την ανάλυση των παραπάνω χρονοσειρών

χρησιμοποιήσαμε τα προγράμματα που παρουσιάζονται στα Παραρτήματα Α και Β.

Ελέγξαμε στατιστικά τις τιμές των μέτρων πολυπλοκότητας για τους Η, χρησιμοποιώντας το

πρόγραμμα STATIST [Melchel (2001)], και βρήκαμε ότι υπάρχουν δύο ακραίες τιμές, που αφορούν

στα άτομα  nsr024 και  nsr044,  για  το  μέτρο πολυπλοκότητας  Λ s(RR) .  Σημειώνουμε ότι  τα

άτομα nsr024 και nsr044, εμφανίζουν επίσης ακραίες τιμές για το μέγεθος σ [(ΔS 3)](RR)  όπως

αναφέρεται  σε  προηγούμενη  μελέτη  από  τους  Varotsos  et  al.  (2007, βλ.  έγγραφο  EPAPS

http://netserver.aip.org/cgi-bin/epaps?ID=E-APPLAB-91-062732) .

Άτομο λs(RR)  λL (RR)  Λ s(RR) ΛL( RR)

nsr001 1.61 3.30 1.62 4.44

nsr002 1.00 2.08 1.71 4.19

nsr003 1.26 1.86 1.52 2.91

nsr004 1.70 3.54 1.72 4.05

nsr005 1.09 1.90 1.67 3.57

nsr006 1.38 2.94 1.80 4.47

nsr007 1.07 2.38 1.63 4.44

nsr008 1.59 3.52 1.91 4.30

nsr009 1.70 3.03 1.92 3.21

nsr010 1.20 2.33 1.90 3.79

nsr011 1.11 1.96 1.60 3.64

nsr012 1.30 3.41 1.93 5.28

nsr013 1.34 2.94 1.92 4.37

nsr014 1.12 1.28 1.46 2.24

nsr015 1.34 2.57 1.72 3.92

nsr016 1.34 2.78 1.71 4.78

nsr017 1.10 1.26 1.48 2.42

nsr018 1.01 1.39 1.56 2.66

nsr019 1.33 3.31 1.75 4.96

nsr020 1.36 2.68 1.93 3.73

nsr021 1.58 3.96 1.65 4.87
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nsr022 1.34 2.27 1.71 3.36

nsr023 1.34 3.04 1.59 4.70

nsr024* 1.03 0.65 1.24 1.29

nsr025 1.42 1.77 1.75 2.43

nsr026 1.15 3.64 1.77 6.39

nsr027 1.87 5.02 1.85 5.87

nsr028 1.27 2.89 1.85 4.09

nsr029 1.64 4.05 2.08 4.93

nsr030 1.22 3.66 1.71 5.81

nsr031 1.26 2.44 1.92 3.43

nsr032 0.98 1.30 1.39 2.90

nsr033 1.59 4.64 2.08 5.71

nsr034 1.45 4.76 2.05 6.15

nsr035 1.67 2.95 1.73 3.36

nsr036 1.48 2.12 1.57 2.98

nsr037 1.22 3.55 1.86 5.44

nsr038 1.84 3.77 2.07 3.92

nsr039 1.06 2.26 1.63 4.45

nsr040 1.02 1.71 1.48 3.48

nsr041 1.33 2.44 1.71 3.54

nsr042 1.68 3.90 1.89 4.72

nsr043 1.00 1.91 1.56 3.97

nsr044* 0.97 0.42 1.19 0.91

nsr045 1.28 1.81 1.48 2.75

nsr046 1.07 1.86 1.62 3.73

nsr047 1.79 4.43 1.96 4.74

nsr048 1.88 5.26 2.22 4.78

nsr049 1.49 2.09 1.92 2.87

nsr050 1.56 3.30 2.00 4.49

nsr051 1.78 3.30 1.78 3.81

nsr052 1.64 4.57 2.00 5.60

nsr053 2.05 4.35 1.96 4.13

nsr054 1.88 3.74 2.02 3.63
Πίνακας 12.1: Μέτρα πολυπλοκότητας για τους Η (από τη βάση δεδομένων nsr2db) αναλύοντας τα

διαστήματα RR. Τα άτομα που σημειώνονται με * εξαιρούνται από περαιτέρω ανάλυση για τους λόγους που

εξηγήθηκαν παραπάνω.
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Άτομο λs(NN )  λL(NN )  Λ s(NN ) ΛL( NN )

nsr001 1.75 3.74 1.64 4.62

nsr002 1.37 4.89 2.24 6.85

nsr003 1.27 2.45 1.38 3.67

nsr004 1.83 3.93 1.74 4.18

nsr005 1.37 3.39 1.97 5.07

nsr006 1.54 3.72 1.90 5.03

nsr007 1.11 2.93 1.73 5.22

nsr008 1.77 4.13 1.97 4.54

nsr009 1.77 3.19 1.94 3.25

nsr010 1.97 5.10 2.22 4.92

nsr011 1.18 2.39 1.68 4.15

nsr012 1.44 4.22 2.02 5.81

nsr013 1.41 3.25 1.97 4.58

nsr014 1.13 1.34 1.47 2.34

nsr015 1.39 3.35 1.75 4.72

nsr016 1.45 4.06 1.74 6.21

nsr017 1.25 1.97 1.62 3.29

nsr018 1.42 3.32 1.94 4.49

nsr019 1.44 3.86 1.81 5.34

nsr020 1.61 3.55 2.04 4.15

nsr021 1.61 4.09 1.65 4.92

nsr022 1.42 2.59 1.77 3.58

nsr023 1.44 3.57 1.63 5.12

nsr024* 1.37 2.80 1.71 4.16

nsr025 1.80 2.56 1.87 2.77

nsr026 1.22 4.55 1.92 7.45

nsr027 1.89 5.09 1.85 5.89

nsr028 1.83 5.22 2.08 5.02

nsr029 1.75 4.40 2.10 5.03

nsr030 1.35 4.59 1.78 6.61

nsr031 2.00 4.94 2.21 4.24

nsr032 1.55 4.54 1.64 6.46

nsr033 1.67 5.07 2.12 5.90

nsr034 1.53 5.21 2.08 6.32

nsr035 1.76 3.24 1.76 3.48
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nsr036 1.50 2.04 1.56 2.89

nsr037 1.25 4.01 1.92 5.91

nsr038 1.86 3.81 2.07 3.93

nsr039 1.21 3.74 1.85 6.38

nsr040 1.02 1.78 1.48 3.61

nsr041 1.41 2.80 1.74 3.85

nsr042 1.70 3.97 1.90 4.76

nsr043 1.27 4.40 1.94 6.84

nsr044* 1.53 3.05 1.75 3.82

nsr045 1.56 2.71 1.57 3.37

nsr046 1.23 2.84 1.79 4.75

nsr047 1.84 4.61 1.97 4.79

nsr048 2.02 5.84 2.26 4.91

nsr049 1.88 3.74 2.12 3.83

nsr050 1.64 3.91 2.04 4.80

nsr051 1.87 3.59 1.77 3.90

nsr052 1.79 5.50 2.02 6.00

nsr053 2.07 4.39 1.96 4.13

nsr054 1.91 3.81 2.02 3.63
Πίνακας 12.2: Μέτρα πολυπλοκότητας για τους Η (από τη βάση δεδομένων nsr2db) αναλύοντας τα

διαστήματα ΝΝ. Τα άτομα που σημειώνονται με * εξαιρούνται από περαιτέρω ανάλυση για τους λόγους που

εξηγήθηκαν παραπάνω .

Άτομο λs(RR)  λL (RR)  Λ s(RR) ΛL( RR)

30 1.00 0.89* 1.41 1.77*

31 1.00 0.38* 1.26* 0.61*

32 1.07 1.08* 1.32* 1.73*

33 0.93* 0.78* 1.69 2.64

34 1.62 3.09 1.84 3.41

35 1.17 0.60* 1.43 0.94*

36 1.25 0.61* 1.41 0.88*

37 1.10 1.24* 1.57 2.12*

41 0.99 0.61* 1.31* 1.27*

44 1.06 0.20* 0.73* 0.56*

45 0.95* 0.33* 1.30* 0.79*

46 0.86* 0.40* 1.46 1.46*
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47 0.86* 0.53* 1.55 1.76*

48 1.04 0.56* 1.40 1.10*

49 0.92* 0.54* 1.36* 1.15*

50 1.24 0.80* 1.44 1.08*

51 1.20 0.99* 1.48 1.87*

52 0.96* 1.12* 1.54 2.08*
Πίνακας 12.3: Μέτρα πολυπλοκότητας για τους SD (από τη βάση δεδομένων sddb) αναλύοντας τα διαστήματα

RR. Τα άτομα που σημειώνονται με *, παραβιάζουν τα όρια των αντίστοιχων μέτρων πολυπλοκότητας για τους

Η (βλ. Πίνακα 13.1 παρακάτω).

Άτομο λs(NN )  λL(NN )  Λ s(NN ) ΛL( NN )

30 1.31 1.94 1.54 2.88

31 1.03 0.91* 1.40 1.49*

32 1.15 1.42 1.32* 2.12*

33 1.43 1.96 1.72 2.99

34 2.07 4.23 1.89 3.64

35 1.25 0.68* 1.44 0.99*

36 1.24 0.61* 1.42 0.91*

37 1.40 1.13* 1.83 1.92*

41 1.02 0.80* 1.47 2.16*

44 0.87* 0.34* 1.19* 1.36

45 1.12 0.51* 1.18* 1.00*

46 1.13 0.73* 1.42 1.47*

47 1.13 1.86 1.76 3.42

48 1.27 1.26* 1.64 2.01*

49 1.67 3.89 1.78 4.27

50 1.25 0.69* 1.42 0.90*

51 1.50 0.91* 1.52 1.19*

52 0.99* 0.72* 1.35* 1.63*
Πίνακας 12.4: Μέτρα πολυπλοκότητας για τους SD (από τη βάση δεδομένων sddb) αναλύοντας τα διαστήματα

ΝΝ. Τα άτομα που σημειώνονται με *, παραβιάζουν τα όρια των αντίστοιχων μέτρων πολυπλοκότητας για τους

Η (βλ. Πίνακα 13.5 παρακάτω).

Στη συνέχεια, απεικονίσαμε κάθε μέτρο πολυπλοκότητας της βάσης nsr2db,  της nsrdb και

της sddb στο ίδιο γράφημα (Σχήματα 12.1 – 12.8) όπως αυτά υπολογίστηκαν για τα διαστήματα RR

και  τα  διαστήματα  ΝΝ.  Σε  κάθε  γράφημα  σχεδιάσαμε  με  διακεκομμένη  πράσινη γραμμή την
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ελάχιστη  και  μέγιστη  τιμή  κάθε μέτρου  πολυπλοκότητας  για  τους  Η  της  βάσης  nsrdb  και  με

συνεχόμενη κόκκινη γραμμή τις αντίστοιχες τιμές για τους Η της βάσης nsr2db. Τονίζουμε ότι για

τους Η της βάσης δεδομένων nsrdb, ο αριθμός κλινικής περίπτωσης είναι ενδεικτικός (από 1 έως

18)  για  λόγους  ευκολίας.  Επίσης  σημειώνουμε  ότι  στις  παρακάτω  γραφικές  παραστάσεις,  δεν

έχουμε συμπεριλάβει τις εξαιρέσεις των ατόμων της βάσης nsrdb (δηλαδή το άτομο 16539) και της

βάσης nsr2db (δηλαδή τα άτομα nsr024 και nsr044).

Σχήμα 12.1: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας λ(s )  για τα διαστήματα RR από τις βάσεις δεδομένων
nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.
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Σχήμα 12.2: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας λ( L)  για τα διαστήματα RR από τις βάσεις δεδομένων
nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.

Σχήμα 12.3: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας Λ(s )  για τα διαστήματα RR από τις βάσεις δεδομένων
nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.
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Σχήμα 12.4: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας Λ( L)  για τα διαστήματα RR από τις βάσεις
δεδομένων nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.

Σχήμα 12.5: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας λ(s )  για τα διαστήματα NN από τις βάσεις δεδομένων
nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.
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Σχήμα 12.6: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας λ( L)  για τα διαστήματα NN από τις βάσεις
δεδομένων nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.

Σχήμα 12.7: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας Λ(s )  για τα διαστήματα NN από τις βάσεις
δεδομένων nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.
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Σχήμα 12.8: Γραφική παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας Λ( L)  για τα διαστήματα NN από τις βάσεις
δεδομένων nsr2db, nsrdb και sddb. Ο αριθμός κλινικής περίπτωσης για τη βάση δεδομένων nsrdb είναι ενδεικτικός.
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13.   Συμπεράσματα  

Α.   Διαστήματα RR  

Τα όρια των μέτρων πολυπλοκότητας για τη βάση nsr2db που μελετήσαμε στην παρούσα

εργασία  και  αφορούν στα  διαστήματα  RR  φαίνονται  στον  Πίνακα  13.1.  Στον  ίδιο  πίνακα

αναφέρουμε τις αντίστοιχες τιμές των ορίων για τους SD της βάσης δεδομένων sddb. Στη συνέχεια

(Πίνακας 13.2) παραθέτουμε  τα  αντίστοιχα  αποτελέσματα των μέτρων πολυπλοκότητας  για  τη

βάση δεδομένων nsrdb, όπως αυτά μελετήθηκαν σε προηγούμενη εργασία [Μπεμπλιδάκη (2011)].

λs(RR)  λL (RR)  Λ s(RR) ΛL( RR)

H min 0,98 1,26 1,39 2,24

H max 2,05 5,26 2,22 6,39

SDmin 0,86 0,20 0,73 0,56

SDmax 1,62 3,09 1,84 3,41

Πίνακας 13.1: Όρια μέτρων πολυπλοκότητας για τους Η και τους SD για τα διαστήματα RR, λαμβάνοντας

υπόψη την εξαίρεση των ατόμων nsr024 και nsr044.

λs(RR)  λL (RR)  Λ s(RR) ΛL( RR)

H min 1,40 2,22 1,45 2,74

H max 2,20 4,39 2,13 4,25

Πίνακας 13.2: Όρια μέτρων πολυπλοκότητας για τους H της βάσης δεδομένων nsrdb για τα διαστήματα RR,

λαμβάνοντας υπόψη την εξαίρεση του ατόμου 16539.

Όπως παρατηρούμε στους παραπάνω πίνακες οι ελάχιστες και οι μέγιστες τιμές των ορίων

για τους Η της βάσης nsr2db σε σχέση με τις αντίστοιχες (“αρχικές”) τιμές της βάσης nsrdb είναι

διαφορετικές. Στον Πίνακα  13.3 παρουσιάζουμε την  ποσοστιαία μεταβολή  των  τιμών H min και

H max . Για τον υπολογισμό αυτό, θεωρήσαμε ως “αρχικές” τιμές, τις τιμές της βασης δεδομένων

nsrdb  και  ως  “τελικές”,  τις  αντίστοιχες  της  βάσης  nsr2db. Στον  ίδιο  πίνακα  αναφέρουμε την

ποσοστιαία μεταβολή του εύρους των τιμών αυτών. Σημειώνουμε ότι το πρόσημο (+) αφορά σε

αύξηση ενώ το πρόσημο (-) σε μείωση τιμής, από την αντίστοιχη “αρχική” τιμή.

46



λs(RR)  λL(RR)  Λ s(RR) ΛL( RR)

H min - 30,00 % - 43,24 % - 4,14 % - 18,25 %

H max - 6,82 % + 19,82 % + 4,22 % + 50,35 %

Εύρος Τιμών + 33,75 % + 84,33 % + 22,06 % + 174,83 %
Πίνακας 13.3: Ποσοστιαία μεταβολή των ορίων και του εύρους των μέτρων πολυπλοκότητας 

που αφορούν στα διαστήματα RR.

Στον πίνακα 13.3 φαίνεται ότι το εύρος των τιμών που αφορά στη βάση nsr2db, αυξήθηκε

για όλα τα μέτρα πολυπλοκότητας.  Η μεγαλύτερη αύξηση του εύρους  παρατηρείται για το  μέτρο

ΛL( RR)  που αφορά στις μεγάλες κλίμακες. Όσο αφορά στις ελάχιστες και μέγιστες τιμές των

ορίων των μέτρων πολυπλοκότητας, φαίνεται ότι όλες οι  τιμές H min μειώθηκαν, με το  μέτρο

λL (RR)  να παρουσιάζει τη μεγαλύτερη μείωση. Οι τιμές H max των μέτρων αυξήθηκαν σε σχέση

με τις αντίστοιχες τιμές της βάσης nsrdb, εκτός από την τιμή H max του μέτρου λ s(RR) , η οποία

μειώθηκε. Μεγαλύτερη αύξηση στην μέγιστη τιμή παρουσίασε το μέτρο ΛL( RR) .  Παρατηρούμε

ότι η μικρότερη μεταβολή που έγινε στις οριακές τιμές και στο εύρος, αφορά στο μέτρο Λ s(RR) .

Συγκρίνοντας τους Πίνακες 13.1 και 12.3 παρατηρούμε ότι η συντριπτική πλειοψηφία των

SD, δηλαδή όλοι εκτός από έναν (τον 34), παραβιάζουν τουλάχιστον ένα από τα όρια των μέτρων

πολυπλοκότητας  όπως  αυτά  παραθέτονται  στον  Πίνακα  13.1.  Παρότι τα  εύρη  των  τιμών  των

μέτρων πολυπλοκότητας  αυξήθηκαν  όπως  συζητήσαμε  στην  προηγούμενη  παράγραφο,  το

αποτέλεσμα που αφορά στη διάκριση των SD από τους Η χρησιμοποιώντας τη βάση nsr2db, είναι

σε απόλυτη συμφωνία με αυτό που αναφέρεται από τη Μπεμπλιδάκη (2011), όπου είχε μελετηθεί η

βάση δεδομένων nsrdb.

Όπως φαίνεται στον Πίνακα 12.3, όλοι οι SD εκτός από έναν (τον 34) παραβιάζουν το κάτω

όριο  του  μέτρου πολυπλοκότητας  λL (RR) ,  ενώ  όλοι  εκτός  από  δύο (τον  33  και  τον  34)

παραβιάζουν το κάτω όριο του μέτρου  ΛL( RR) . Επομένως, θα μπορούσαμε να πούμε ότι τα πιο

δραστικά μέτρα σε σχέση με τα υπόλοιπα είναι τα λL (RR)  και ΛL( RR) .  Δηλαδή τα δύο μέτρα

που αφορούν στις μεγάλες κλίμακες (συσχετίσεις μεγάλης εμβέλειας) είναι ικανά να διαχωρίσουν

τη συντριπτική πλειοψηφία των SD από τους Η. Στην εργασία από τη Μπεμπλιδάκη (2011) όπου

μελετήθηκε η βάση δεδομένων nsrdb, το μέτρο πολυπλοκότητας λ s(RR)  ήταν εξίσου δραστικό με

τα λL και ΛL , κάτι τέτοιο όμως δεν συμβαίνει στην παρούσα μελέτη. 

Είναι  σημαντικό  να  αναφέρουμε  ότι  οι  SD που  παραβιάζουν  κάποιο  από  τα  όρια των
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μέτρων πολυπλοκότητας,  έχουν  όλοι τιμές  μικρότερες  από  την εκάστοτε  τιμή H min .  Όσο

πλησιάζουμε τη δυναμική αλλαγή φάσης στους SD (δηλαδή τον ΑΚΘ) οι διακυμάνσεις της S

(δηλαδή οι τιμές δS ) αναμένουμε να γίνονται μεγαλύτερες, κάτι που προφανώς δεν αναμένεται

για τους Η (Varotsos et al. 2011). Συγκεκριμένα, για τα μέτρα πολυπλοκότητας που αφορούν στις

μεγάλες  κλίμακες,  δηλαδή  τα  λL (RR)  και  ΛL( RR) ,  μπορούμε  να  πούμε  ότι για  άτομα  που

παρουσιάζουν υψηλό κίνδυνο  ΑΚΘ, η  φυσιολογική  δομή fractal,  η  οποία αφορά στις  μεγάλης

εμβέλειας συσχετίσεις, σπάει. Αυτό το “σπάσιμο” της φυσιολογικής δομής, συνήθως ακολουθείται

από  την εμφάνιση “ασυσχέτιστης τυχαιότητας” ή “υπερβολικής τάξης” (για παράδειγμα μπορεί να

εμφανίζονται  περιοδικές  ταλαντώσεις  στην  καταγραφή του  καρδιακού  παλμού,  “συχνότητας”

περίπου 1/min),  όπως αναφέρουν οι Varotsos et al. (2005).  Για το λόγο αυτό, πιθανόν τα  μέτρα

λL (RR)  και  ΛL( RR) τα  οποία  αναφέραμε  προηγουμένως  σαν  πιο  δραστικά,  εμφανίζουν

μικρότερες τιμές από αυτές των Η. 

Λόγω της μεταβολής των ορίων  H min και  H max από τη βάση δεδομένων nsrdb στη

βάση  nsr2db,  μελετάμε  τη  δυνατότητα  διάκρισης  των  SD  από  τους  Η  στην  περίπτωση  της

“ένωσης”  των  δύο  βάσεων.  Σε  αυτή  την  περίπτωση  τα  όρια  των  μέτρων  πολυπλοκότητας

διαμορφώνονται ως εξής:

 

λs(RR)  λL(RR)  Λ s(RR) ΛL( RR)

H min 0,98 1,26 1,39 2,24

H max 2,20 5,26 2,22 6,39

Πίνακας 13.4: Όρια μέτρων πολυπλοκότητας για τους H από την ένωση των βάσεων 

δεδομένων nsrdb και nsr2db.

Συγκρίνοντας τους Πίνακες 12.3 και 13.4, παρατηρούμε ότι μπορούμε να διακρίνουμε ακριβώς τις

ίδιες  περιπτώσεις  των SD, με αυτές που διακρίναμε χρησιμοποιώντας τα όρια των μέτρων που

φαίνονται στον Πίνακα 13.1.  Όπως αναφέρθηκε και σε προηγούμενη παράγραφο,  όλες οι τιμές

H min της  βάσης  δεδομένων  nsr2db  είναι  μικρότερες  από  αυτές  της  βάσης  nsrdb.  Αν

συνυπολογίσουμε το γεγονός ότι όλοι οι SD που παραβιάζουν κάποιο από τα όρια, αυτό είναι το

κάτω όριο του εκάστοτε μέτρου, είναι αναμενόμενο ότι παίρνοντας την ένωση των δύο βάσεων

δεδομένων, διακρίνουμε ακριβώς τις ίδιες περιπτώσεις των SD.  Συνεπώς, η μεταβολή των άνω

ορίων των μέτρων πολυπλοκότητας, δεν επηρεάζει το αποτέλεσμα της διάκρισης των SD από τους

Η.

Όπως  αναφέραμε  σε  προηγούμενη  παράγραφο,  τα  μέτρα πολυπλοκότητας  που

υπολογίζονται  χρησιμοποιώντας  τα  διαστήματα  RR,  μπορούν  να  διακρίνουν  17  από  τις  18
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περιπτώσεις της βάσης δεδομένων sddb. Οι Varotsos et al. (2007) χρησιμοποιώντας τις ίδιες βάσεις

δεδομένων  αλλά  υπολογίζοντας  διαφορετικά  μέτρα πολυπλοκότητας,  έχουν  διακρίνει  την

περίπτωση 34  της  βάσης  sddb από τους  Η.  Συνεπώς,  αν  συνεκτιμηθούν οι  δύο μελέτες,  είναι

δυνατή η διάκριση όλων των SD από τους Η. 

Β  .   Διαστήματα   ΝΝ  

Στον  Πίνακα  13.5 παρουσιάζουμε  τα όρια  των  μέτρων  πολυπλοκότητας  για  τη  βάση

δεδομένων nsr2db που μελετήσαμε στην παρούσα εργασία και αφορούν στα διαστήματα ΝΝ. Στον

ίδιο πίνακα αναφέρουμε τις αντίστοιχες τιμές των ορίων για τους SD της βάσης sddb. Στον Πίνακα

13.6 παραθέτουμε τα αποτελέσματα των μέτρων πολυπλοκότητας για τη βάση δεδομένων nsrdb

που αφορούν επίσης στα διαστήματα ΝΝ.

λ s(NN )  λL(NN )  Λ s(NN ) ΛL( NN )

H min 1,02 1,34 1,38 2,34

H max 2,07 5,84 2,26 7,45

SDmin 0,87 0,34 1,35 0,90

SDmax 2,07 4,23 1,89 3,64

Πίνακας 13.5: Όρια μέτρων πολυπλοκότητας για τους Η και τους SD για τα διαστήματα ΝΝ, λαμβάνοντας
υπόψη την εξαίρεση των ατόμων nsr024 και nsr044.

λs(NN )  λL (NN )  Λ s(NN ) ΛL( NN )

H min 1,41 2,20 1,46 2,74

H max 2,20 5,27 2,14 5,96

Πίνακας 13.6: Όρια μέτρων πολυπλοκότητας για τους H της βάσης δεδομένων nsrdb για τα διαστήματα ΝΝ,
λαμβάνοντας υπόψη την εξαίρεση του ατόμου 16539.

Συγκρίνοντας τους Πίνακες  13.5 και  13.6 παρατηρούμε  μεταβολή των τιμών H min και

H max . Θεωρώντας ως “αρχικές” τις τιμές της βάσης nsrdb και ως “τελικές” τις τιμές της βάσης

nsr2db, υπολογίζουμε την  ποσοστιαία μεταβολή των τιμών  H min και  H max .  Θεωρώντας τις

ίδιες “αρχικές” και “τελικές” τιμές, υπολογίζουμε επιπλέον την ποσοστιαία μεταβολή του εύρους

των  τιμών  των  μέτρων πολυπλοκότητας.  Τα  αποτελέσματα  φαίνονται  στον  Πίνακα  13.7.

Επισημαίνουμε ότι το πρόσημο (+) αφορά σε αύξηση, ενώ το πρόσημο (-) σε μείωση τιμής από τις

αντίστοιχες τιμές της βάσης nsrdb.
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λs(NN )  λL(NN )  Λ s(NN ) ΛL( NN )

H min - 27,66 % - 39,09 % - 5,48 % - 14,60 %

H max - 5,91 % + 10,82 % + 5,61 % + 25,00 %

Εύρος Τιμών + 32,91 % + 46,58 % + 29,41 % + 58,70%
Πίνακας 13.7: Ποσοστιαία μεταβολή των ορίων των μέτρων πολυπλοκότητας 

που αφορούν στα διαστήματα ΝΝ.

Στον  Πίνακα  13.7 παρατηρούμε  ότι  η  τιμή H min μειώθηκε  για  όλα  τα  μέτρα

πολυπλοκότητας. Η μεγαλύτερη μείωση στην ελάχιστη τιμή των ορίων παρατηρείται  στο  μέτρο

λL (NN ) .  Η τιμή H max αυξήθηκε,  εκτός  από την περίπτωση του  μέτρου λ s(NN )   η  οποία

παρουσίασε μείωση. Η μεγαλύτερη αύξηση στην τιμή H max  παρατηρείται στο μέτρο ΛL( NN ) .

Το εύρος των ορίων αυξήθηκε σε όλες τις περιπτώσεις των μέτρων, με τη μεγαλύτερη αύξηση να

παρατηρείται στο μέτρο ΛL( NN ) . Παρατηρούμε ότι η μικρότερη μεταβολή που αφορά τόσο στις

οριακές  τιμές  όσο  και  στο  εύρος  τιμών,  αφορά  στο  μέτρο Λ s(NN ) .  Την  ίδια  συμπεριφορά

παρατηρήσαμε και στις μεταβολές των ορίων που αφορούν στα διαστήματα RR.

Όπως  φαίνεται στον Πίνακα 12.4, οι  περισσότεροι SD παραβιάζουν τα όρια του  μέτρου

λL (NN )  (δηλαδή 12 από τους 18) και του  μέτρου ΛL( NN )  (επίσης 12 από τους 18). Συνεπώς

μπορούμε να πούμε ότι τα  μέτρα λL (NN )  και  ΛL( NN )  , δηλαδή τα  μέτρα που αφορούν στις

μεγάλες κλίμακες, είναι πιο δραστικά συγκριτικά με εκείνα που αφορούν στις μικρές κλίμακες. Την

ίδια συμπεριφορά παρατηρήσαμε και στην αντίστοιχη μελέτη των διαστημάτων RR. Στον Πίνακα

12.4 παρατηρούμε επίσης  ότι όλοι οι SD που παραβιάζουν τα όρια των μέτρων πολυπλοκότητας,

έχουν τιμές μικρότερες από την τιμή H min των αντίστοιχων μέτρων. 

Στον Πίνακα 12.4 φαίνονται οι SD που παραβιάζουν τα όρια των μέτρων πολυπλοκότητας

όπως αυτά παρουσιάζονται στον Πίνακα 13.5. Παρατηρούμε ότι μόλις 5 (οι περιπτώσεις 30, 33, 34,

47 και 49) δεν παραβιάζουν κανένα από τα όρια των μέτρων, ενώ οι υπόλοιποι (δηλαδή οι 13 από

τους 18) παραβιάζουν τουλάχιστον ένα από τα όρια. Όσο αφορά στη διάκριση των SD από τους Η,

σε σύγκριση με τη μελέτη των διαστημάτων RR που συζητήθηκε παραπάνω, μπορούμε να πούμε

ότι η μελέτη των διαστημάτων ΝΝ δεν είναι εξίσου αποτελεσματική.

Στη συνέχεια μελετάμε την περίπτωση της “ένωσης” των δύο βάσεων δεδομένων για την

ανάλυση των διαστημάτων ΝΝ.  Σε  αυτή  την  περίπτωση τα  όρια  των  μέτρων  πολυπλοκότητας

διαμορφώνονται ως εξής:

50



λ s(NN )  λL(NN )  Λ s(NN ) ΛL( NN )

H min 1,02 1,34 1,38 2,34

H max 2,20 5,84 2,26 7,45

Πίνακας 13.8: Όρια μέτρων πολυπλοκότητας για τους H από την ένωση των βάσεων 

δεδομένων nsrdb και nsr2db.

Συγκρίνοντας τους Πίνακες 12.4 και 13.8, παρατηρούμε ότι είναι δυνατή η διάκριση ακριβώς των

ίδιων περιπτώσεων των SD από τους Η. Όπως αναφέραμε παραπάνω, οι SD που παραβιάζουν

κάποιο από τα όρια, αυτό είναι το κάτω όριο του εκάστοτε μέτρου πολυπλοκότητας. Συνεπώς, από

τη στιγμή που η ένωση των δύο βάσεων δεν επηρέασε τα κάτω όρια των μέτρων πολυπλοκότητας,

ήταν αναμενόμενο ότι δεν θα διέκρινε διαφορετικές περιπτώσεις των SD. 

Η μελέτη των διαστημάτων ΝΝ έχει μεγάλη σημασία δεδομένου ότι αφορά στα διαστήματα

μεταξύ  των  “κανονικών”  παλμών  (normal-to-normal  beat).  Αυτό  σημαίνει  ότι  η  μελέτη  και  η

ανάλυσή τους δεν λαμβάνουν υπόψη τυχόν πρώιμες συστολές (PVCs, βλ. Κεφάλαιο 8) που συνήθως

συναντώνται στους SD, διότι οι PVCs επηρεάζουν τη χρονοσειρά των διαστημάτων RR, αλλά όχι

αυτή των ΝΝ [Varotsos et al. (2011)]. Παρόλα αυτά, η μπορούμε να διακρίνουμε την πλειοψηφία

των SD από τους Η (δηλαδή όλους εκτός από 5). Οι Varotsos et al. (2007) χρησιμοποιώντας τις

ίδιες βάσεις δεδομένων αλλά υπολογίζοντας διαφορετικά μέτρα πολυπλοκότητας, έχουν διακρίνει

τις περιπτώσεις 33, 34 και 47 των SD από τους Η. Συνεπώς, οι δύο μελέτες είναι συμπληρωματικές

και αν συνεκτιμηθούν μπορούν να διακρίνουν όλους τους SD εκτός από δύο τους 30 και 49. 
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Μέρος  Γ  –   Παραγωγή  Υγιούς    Καρδιακού  Ρυθμού   Σύμφωνα  Με  Το  Μοντέλο  

INAGS

14.   Θεωρία  

Όπως  έχουμε  αναφέρει,  η βασική αρχή  της  ομοιόστασης υποστηρίζει  ότι  τα  βιολογικά

συστήματα  διατηρούν  σταθερές  τις  εσωτερικές  τους  συνθήκες, έπειτα  από  μία  διαταραχή.

Πρόσφατες  μελέτες  όμως,  έδειξαν  ότι  τα υγιή  συστήματα  ακόμα  και  σε  κατάσταση  ηρεμίας

παρουσιάζουν  σύνθετη δυναμική.  Σε αυτό το μοντέλο θα προσπαθήσουμε να συμβιβάσουμε τον

έλεγχο της ομοιόστασης και την σύνθετη μεταβλητότητα της καρδιάς προκειμένου να εξάγουμε ένα

υγιές ΗΚΓ, σύμφωνα με το μοντέλο INAGS (Ivanov P., Nunes Amaral L., Goldberger A., Stanley

H.) που έχουν προτείνει οι Ivanov et al. (1998) το οποίο και παρουσιάζουμε παρακάτω.

Σύμφωνα με τη δυναμική ισορροπία, οι φυσιολογικές μεταβλητές, όπως είναι η περίπτωση

του διαστήματος μεταξύ των καρδιακών παλμών τ (n) , διατηρούν μία σχεδόν σταθερή τιμή παρά

τις συνεχόμενες διαταραχές  ή τα  εξωτερικά ερεθίσματα.  Επομένως θα μπορούσαμε να γράψουμε

ότι γενικά ισχύει

τ (n)=τ 0+η (14.1)

όπου τ0 είναι το “προτιμώμενο επίπεδο”  για το διάστημα μεταξύ των καρδιακών παλμών, και

η είναι ένας λευκός θόρυβος με τυπική απόκλιση σ . 

Αρχικά  μελετάμε το  πρόβλημα  στη  βάση  των  τυχαίων  διαδρομών  (random  walks).  Η

χρονική εξέλιξη μίας ασυσχέτιστης και αμερόληπτης τυχαίας διαδρομής εκφράζεται από την σχέση

 τ (n+1)−τ (n)=η (14.2).

Μία  τέτοια,  όμως, τυχαία  διαδρομή  δεν  διατηρεί  την  ομοιόσταση  του  οργανισμού,  αφού η

απόκλιση από το αρχικό επίπεδο αυξάνεται κατά n1 / 2 . Προκειμένου να διατηρηθεί ένα σταθερό

επίπεδο, θα πρέπει να υπάρχει μία  προτίμηση στην τυχαία διαδρομή,  σαν αυτή που περιγράφεται

από τις σχέσεις 14.3α και 14.3β :

τ (n+1)−τ (n)=I (n) (14.3α)

όπου 
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I (n)={ w(1+η) , αν τ (n)<τ0 ,
−w (1+η) , αν τ (n)⩾τ 0

}  (14.3β)

και η  μεταβλητή w εκφράζει την  ισχύ των  συνεισφορών ανάδρασης,  οι οποίες

προκαταλαμβάνουν τη  διαδρομή ώστε  αυτή  να επιστρέψει  στο  προτιμώμενο επίπεδό της τ0 .

Παρ'  όλα αυτά  οι σχέσεις (14.3) δεν  εμφανίζει τις  στατιστικές ιδιότητες του υγιούς καρδιακού

ρυθμού. 

Μία περισσότερο ρεαλιστική εικόνα του φυσιολογικού ελέγχου θα πρέπει να γενικεύει τη

σχέση  (14.3)  ώστε  να  λαμβάνει  υπόψη  της  τις  συνεισφορές Ι k (k=0,1 , ...m)  από  τους

διάφορους μηχανισμούς ελέγχου, με διαφορετικό προτιμώμενο επίπεδο τ k το καθένα,  τα οποία

ανταγωνίζονται μεταξύ τους:

τ (n+1)−τ (n)=∑
k=0

m

I k (n)  (14.4α), 

όπου 

I k (n)={wk (1+η) , αν τ (n)<τ k ,
−wk (1+η) , αν τ (n)⩾τ k

}  (14.4β). 

Από φυσιολογική άποψη, τα  προτιμώμενα επίπεδα τ k των  συνεισφορών Ι k δεν μπορεί

να  είναι  χρονικά  σταθερά,  διότι  σε  αντίθετη  περίπτωση  το  σύστημα  δεν  θα  ήταν σε  θέση  να

ανταποκριθεί  στα  διάφορα  εξωτερικά  ερεθίσματα.  Για  το  λόγο  αυτό,  θεωρούμε  ότι  κάθε

προτιμώμενο επίπεδο τ k είναι μία τυχαία συνάρτηση του χρόνου, της οποίας οι τιμές σχετίζονται

με μία κλίμακα χρόνου Τ lock
k . Στη συνέχεια επιλέγουμε: 

• το προτιμώμενο επίπεδο τ k (n) να είναι  μία τυχαία  κατά τμήματα σταθερή συνάρτηση,

υπολογισμένη από μία ομοιόμορφη κατανομή μέσα σε ένα συγκεκριμένο διάστημα,

• ο αριθμός των βημάτων μετά από τα οποία επαναπροσδιορίζεται το τ k , να υπολογίζεται

από μία κανονική κατανομή με μέση τιμή Τ lock . 

Προκειμένου να παρουσιάσουμε αυτή την προσέγγιση στο συγκεκριμένο παράδειγμα του
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νευροαυτόνομου ελέγχου της δυναμικής της καρδιάς, αρχικά σημειώνουμε ότι ο καρδιακός ρυθμός

καθορίζεται κυρίως από τις συνεισφορές του φλεβόκομβου και των δύο κλάδων του ΑΝΣ: 

• Ο φλεβόκομβος  (SA) όπως έχει αναφερθεί σε προηγούμενη παράγραφο, είναι υπεύθυνος

για  την  παραγωγή  κάθε  καρδιακού  παλμού.  Απουσία  άλλων  ερεθισμάτων,  μπορεί  να

διατηρήσει  ένα σταθερό διάστημα μεταξύ των καρδιακών παλμών.  Μελέτες  στις  οποίες

“εμποδίζονται” οι συνεισφορές από τους δύο κλάδους του αυτόνομου νευρικού συστήματος

δείχνουν ότι τα διαστήματα μεταξύ των καρδιακών παλμών  απέχουν περίπου 0,6 sec  (ο

φλεβοκομβικός ρυθμός είναι περίπου 100 παλμοί/λεπτό, βλ.  Κεφάλαιο 4).  Στην παρούσα

μελέτη, αναφέρουμε τις συνεισφορές που εισάγει ο φλεβόκομβος ως I SA και σύμφωνα με

τα παραπάνω θα θεωρήσουμε ότι το διάστημα τ μεταξύ των καρδιακών παλμών τείνει να

επιστρέψει σε ένα σταθερό προτιμώμενο επίπεδο τ SA .

• Οι  ίνες  του  παρασυμπαθητικού  κλάδου  (Parasympathetic  System,  PS) του  ΑΝΣ

παράγουν ερεθίσματα τα οποία μειώνουν την καρδιακή συχνότητα. Αποδεικνύεται ότι στην

περίπτωση που δεν υπάρχουν ερεθίσματα από τον συμπαθητικό κλάδο ενώ ο PS λειτουργεί

κανονικά,  το  διάστημα  μεταξύ  των  καρδιακών  παλμών  αυξάνεται  περίπου σε 1,5  sec

(δηλαδή  περίπου  40  παλμοί/λεπτό).  Η  λειτουργία  όμως του  PS  συστήματος  αλλάζει

ανάλογα  με  τα εξωτερικά ερεθίσματα.  Λαμβάνουμε  υπόψη  μας  τα  παραπάνω

χαρακτηριστικά  των  συνεισφορών I PS του PS  κλάδου,  ως  εξής:  α)  ένα  προτιμώμενο

διάστημα,  τ PS (n) ,  τυχαία  επιλεγμένο  από  μία  ομοιόμορφη  κατανομή  με  μέση  τιμή

μεγαλύτερη από την τιμή τ SA , και β) ένα χρόνο συσχέτισης, Τ ps , κατά τον οποίο το

διάστημα τ PS (n) δεν  αλλάζει,  και  όπου  ο  χρόνος Τ ps είναι  επιλεγμένος  από  μία

κατανομή με μέση τιμή Τ lock .

• Οι  ίνες  του  συμπαθητικού  κλάδου  (Sympathetic  System,  SS) του  ΑΝΣ  παράγουν

ερεθίσματα τα οποία επιταχύνουν τον καρδιακό παλμό. Κατάργηση του παρασυμπαθητικού

κλάδου  ενώ ο  συμπαθητικός  παραμένει  σε  λειτουργία,  μπορεί  να  μειώσει  το  διάστημα

μεταξύ  των  καρδιακών  παλμών  σε  λιγότερο  από  0,3  sec  (δηλαδή  περίπου  200

παλμοί/λεπτό).  Υπάρχουν διάφορα κέντρα  (διέγερσης) της  συμπαθητικής  λειτουργίας  τα

οποία είναι εξαιρετικά ευαίσθητα στα εξωτερικά ερεθίσματα. Παρουσιάζουμε καθένα από

τα  Ν  κέντρα  των  συνεισφορών της συμπαθητικής δραστηριότητας ως  Ι SS
j (
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j=1,2 ,... , N )  .  Αποδίδουμε στο  Ι SS
j τα εξής χαρακτηριστικά:  α) ένα προτιμώμενο

διάστημα τ SS
j
(n) τυχαία  επιλεγμένο  από  μία  ομοιόμορφη  κατανομή  με  μέση  τιμή

μικρότερη  από  την  τιμή τ SA ,  και  β)  ένα  χρόνο  συσχέτισης Τ j κατά  τον  οποίο  το

διάστημα τ SS
j
(n) δεν  αλλάζει,  όπου  ο  χρόνος Τ j έχει  επιλεγεί  από  μία  κατανομή  με

μέση  τιμή Τ lock ,  η  οποία  είναι  ίδια  για  όλα  τα  κέντρα  Ν  της  παρασυμπαθητικής

λειτουργίας (και ίδια για τη συμπαθητική λειτουργία). 

Επομένως, ο χρόνος Τ lock είναι η χαρακτηριστική κλίμακα χρόνου για τις συνεισφορές της

συμπαθητικής και παρασυμπαθητικής λειτουργίας.

Τα χαρακτηριστικά  που περιγράψαμε παραπάνω για τις συνεισφορές από τη συμπαθητική

και  παρασυμπαθητική  δραστηριότητα ανταποκρίνονται  σε  μία  τυχαία  διαδρομή  με  στοχαστικό

έλεγχο ανατροφοδότησης. Άρα για το συγκεκριμένο παράδειγμα του νευροαυτόνομου καρδιακού

ελέγχου, έχουμε Ν+2 συνεισφορές και η σχέση 14.4α γίνεται: 

τ (n+1)−τ (n)=I SA(n)+ I PS (n , τ PS (n))+∑
j=1

N

I SS
j
(n , τSS

j
(n))  (14.5)

όπου η μορφή καθεμίας εισαγωγής είναι ταυτόσημη με αυτή της σχέσης 14.4β. 

Είναι φανερό ότι η σχέση  14.5 δεν μπορεί να ανταποκριθεί πλήρως στην πολυπλοκότητα

του  καρδιακού  συστήματος.  Παρέχει  όμως  ένα  γενικό  πλαίσιο  το  οποίο  μπορεί  εύκολα  να

επεκταθεί ώστε να συμπεριλάβει συνεισφορές και από άλλα φυσιολογικά συστήματα όπως είναι η

αναπνοή,  το  αντανακλαστικό  των  τασεοϋποδοχέων  (δηλαδή  ο  ομοιοστατικός  μηχανισμός  που

διατηρεί την πίεση του αίματος σταθερή, baroreflex control), διαφορετικούς χρόνους Τ lock για τα

συστήματα PS και SS προκειμένου να ληφθεί υπόψη  η διαφορά στους χρόνους αποκρίσεως του

κάθε συστήματος, κτλ. Η σχέση 14.5 υποδεικνύει ουσιαστικά στοιχεία τα οποία ανταποκρίνονται

σε έναν αριθμό σημαντικών χαρακτηριστικών κλιμάκωσης της υγιούς καρδιακής συχνότητας.  
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15.   Αποτελέσματα - Συμπεράσματα  

Σύμφωνα με το παραπάνω μοντέλο κατασκευάσαμε πρόγραμμα σε γλώσσα Fortran 90 (βλ.

Παράρτημα  Γ)  το  οποίο  παράγει  ένα  υγιές  ΗΚΓ.  Στη  συνέχεια,  επεξεργαστήκαμε  το  ΗΚΓ

χρησιμοποιώντας το πρόγραμμα στο Παράρτημα  Β προκειμένου  να το αναλύσουμε στο φυσικό

χρόνο και να υπολογίσουμε τα  μέτρα πολυπλοκότητας  που του αντιστοιχούν.  Επαναλάβαμε τη

διαδικασία αυτή  προκειμένου να έχουμε 20 περιπτώσεις. 

# Περίπτωσης λs(RR)  λL (RR)  Λ s(RR) ΛL( RR)

#1 1.53 2.26 1.72 2.93 

#2 1.56 2.57 1.74 3.21 

#3 1.57 2.58 1.75 3.29 

#4 1.55 2.56 1.75 3.30 

#5 1.54 2.39 1.73 3.02 

#6 1.58 2.73 1.76 3.33 

#7 1.56 2.58 1.74 3.22 

#8 1.55 2.59 1.74 3.37 

#9 1.54 2.26 1.72 2.88 

#10 1.59 2.63 1.77 3.30 

#11 1.58 2.58 1.75 3.27 

#12 1.55 2.53 1.75 3.16 

#13 1.55 2.44 1.73 3.10 

#14 1.56 2.39 1.73 3.00 

#15 1.55 2.38 1.72 3.00 

#16 1.57 2.60 1.75 3.22 

#17 1.56 2.45 1.74 3.06 

#18 1.55 2.40 1.73 3.05 

#19 1.56 2.56 1.75 3.18 

#20 1.58 2.59 1.75 3.21 
Πίνακας 15.1 : Μέτρα πολυπλοκότητας όπως αυτά υπολογίστηκαν σύμφωνα με το μοντέλο INAGS.

Στη συνέχεια απεικονίσαμε σε ένα γράφημα (Σχήμα 15.1) το μέτρο πολυπλοκότητας λs  σε

σχέση με το μέτρο λL  για τους υγιείς (Η) της βάσης δεδομένων nsr2db, για τα αποτελέσματα που

υπολογίσαμε σύμφωνα με το μοντέλο INAGS και για τους SD. Σε ένα δεύτερο γράφημα (Σχήμα

15.2), απεικονίσαμε το μέτρο πολυπλοκότητας   Λ s  σε σχέση με το μέτρο ΛL  για τις αντίστοιχες

περιπτώσεις. 
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Σχήμα 15.1 : Γραφική Παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας  λs  σε σχέση με το μέτρο λL  για τους υγιείς της βάσης
nsr2db (Η), για τα αποτελέσματα σύμφωνα με το μοντέλο INAGS και για τους SD

Σχήμα 15.2 : Γραφική Παράσταση του μέτρου πολυπλοκότητας  Λ s  σε σχέση με το μέτρο ΛL  για τους υγιείς της βάσης
nsr2db (Η), για τα αποτελέσματα σύμφωνα με το μοντέλο INAGS και για τους SD
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Στα Σχήματα 15.1 και 15.2 καθώς και στον Πίνακα 15.1, φαίνεται ότι οι τιμές των μέτρων

πολυπλοκότητας όπως υπολογίστηκαν σύμφωνα με το μοντέλο INAGS, βρίσκονται πολύ κοντά

μεταξύ  τους.  Όπως  παρατηρούμε,  βρίσκονται  εντός  των  ορίων  των  αντίστοιχων  μέτρων

πολυπλοκότητας που υπολογίσαμε για τους Η σε προηγούμενη παράγραφο. Αυτό είναι κάτι που το

περιμέναμε,  από τη  στιγμή που το μοντέλο INAGS παράγει  υγιή  ΗΚΓ.  Μάλιστα οι  τιμές  που

υπολογίσαμε σύμφωνα με το μοντέλο βρίσκονται στο μέσο του εύρους τιμών των αντίστοιχων

μέτρων για τους Η. 

Όσο αφορά στους SD,  παρατηρούμε στο Σχήμα  15.1  ότι κατανέμονται σε μία περιοχή

κάτω από αυτή των Η,  εκτός από τον 34 που βρίσκεται στην περιοχή των Η. Στο Σχήμα  15.2

φαίνεται ότι οι SD εντοπίζονται επίσης σε μία περιοχή κάτω από αυτή των Η, εκτός των 33 και

34, οι οποίοι βρίσκονται στην περιοχή των Η.  Επιπλέον παρατηρούμε και στα δύο σχήματα ότι

όλοι  οι  SD,  εκτός  του  34,  βρίσκονται  κάτω από την  περιοχή  των  τιμών  που υπολογίστηκαν

σύμφωνα με το μοντέλο INAGS. Επομένως, είναι εμφανές ότι μπορεί να γίνει ένας διαχωρισμός

περιοχών και για τα δύο γραφήματα. 
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Παραρτήματα
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Παράρτημα   A  

Στη  συνέχεια  θα  αναφερθούμε  στο  αρχείο  serde το  οποίο  εμφανίζεται  συχνά  στα

προγράμματα που έχουμε κατασκευάσει. Το αρχείο  serde δημιουργείται πληκτρολογώντας στο

τερματικό την εντολή:

wc -l file.dat >serde

Η εντολή αυτή  αποθηκεύει  στο αρχείο  serde μία  γραμμή με  το όνομα του αρχείου που την

ακολουθεί (εδώ το  file.dat)  και τον αριθμό των γραμμών του αρχείου αυτού. Έτσι, αν το

αρχείο  file.dat περιέχει  για  παράδειγμα  1000  γραμμές,  το  αρχείο  serde θα  περιέχει  τη

γραμμή:

1000 file.dat 

Ακολουθεί  το πρόγραμμα που χρησιμοποιήσαμε σε γλώσσα Fortran  90  προκειμένου να

αποκλείσουμε τις μη φυσιολογικές τιμές από μία λίστα διαστημάτων.

Το πρόγραμμα διαβάζει  το  όνομα του αρχείου που περιέχει  τη λίστα των διαστημάτων

καθώς  και  το  πλήθος  των  διαστημάτων  από  το  αρχείο  serde.  Στη  συνέχεια  για  κάθε  πέντε

διαστήματα υπολογίζει τον τοπικό μέσο όρο τους, χωρίς να λαμβάνει υπόψη το μεσαίο διάστημα.

Εάν  το  μεσαίο  διάστημα είναι  μεγαλύτερο από το  διπλάσιο  του τοπικού μέσου όρου,  τότε  το

διάστημα αυτό αποκλείεται από την περαιτέρω ανάλυση. Το πρόγραμμα αποκλείει επίσης τα δύο

πρώτα καθώς και τα δύο τελευταία διαστήματα από την περαιτέρω ανάλυση, αφού ο αλγόριθμος

δεν εξετάζει ποτέ την ορθότητά τους.

 

program process 

integer i,N,x(200000),xx,ni,m 

real mean,y(200000),yy 

character (21) nam 

open (1,file='serde') 
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read (1,*) N,nam 

close(1) 

ni=0 

mean=0.0 

open (2,file=nam) 

do i=1,N 

read(2,*) xx,yy 

x(i)=xx 

y(i)=yy 

end do 

close(2) 

do i=3,(N-2) 

mean=(x(i-2)+x(i-1)+x(i+1)+x(i+2))/4.0 

if (x(i).lt.2.0*mean) then 

write (*,*) x(i),y(i) 

ni=ni+1 

end if 

mean=0.0 

end do 

end 
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Παράρτημα Β

Το πρόγραμμα που χρησιμοποιήσαμε, αρχικά διαβάζει από το αρχείο serde το όνομα του

αρχείου της χρονοσειράς που θέλουμε να αναλύσουμε στο φυσικό χρόνο καθώς και τον αριθμό

Nmax των σειρών του. Αφού διαβάσει τη χρονοσειρά των διαστημάτων από το αρχείο που την

περιέχει, το πρόγραμμα χρησιμοποιεί δύο υποπρογράμματα (subroutines) για να την ανάλυση στο

φυσικό χρόνο.

Το  πρώτο  υποπρόγραμμα  (subroutine es),  υπολογίζει  και  επιστρέφει  στο  κυρίως

πρόγραμμα,  τις  χρονοσειρές  των  εντροπιών σε  φυσικό  χρόνο  S i  και  S i − καθώς  και  την

διαφορά τους ΔS i . Προκειμένου να γίνουν οι υπολογισμοί αυτοί, χρησιμοποιήθηκαν οι Σχέσεις

9.2, 9.5 και 9.6 αντίστοιχα.

Το δεύτερο υποπρόγραμμα (subroutine apot), υπολογίζει και επιστρέφει στο κυρίως

πρόγραμμα την τυπική απόκλιση της χρονοσειράς της εντροπίας S i  και την τυπική απόκλιση της

χρονοσειράς της διαφοράς των εντροπιών ΔS i .

Το πρόγραμμα επαναλαμβάνει τα παραπάνω υποπρογράμματα για τρία διαφορετικά μήκη

κινούμενων παραθύρων, δηλαδή για Nact=3, 5, 60.

Τέλος  το  πρόγραμμα  υπολογίζει  τα  μέτρα  πολυπλοκότητας  λ(s ) ,  λ( L) ,  Λ(s)  και

Λ( L) σύμφωνα με τις Σχέσεις 10.3 – 10.6 .

Πραγματοποιήσαμε το παρακάτω πρόγραμμα για κάθε εγγραφή των βάσεων δεδομένων

nsr2db και sddb τόσο για τα RR διαστήματα όσο και για τα NN διαστήματα.

Τελικά για κάθε  αρχείο  δεδομένων που διαβάζει  από το  αρχείο  serde,  το  πρόγραμμα

εμφανίζει τα μέτρα πολυπλοκότητας όπως αυτά ορίστηκαν στο Κεφάλαιο 10.

Προκειμένου  να  επιτύχουμε  μεγαλύτερη  δυνατή  ακρίβεια  στα  αποτελέσματα  μας,  οι

μεταβλητές που χρησιμοποιήθηκαν στο πρόγραμμα ορίσθηκαν εξαρχής να έχουν διπλή ακρίβεια

(double precision).

Σημειώνουμε  ότι  το  πρόγραμμα  κατασκευάστηκε  σε  γλώσσα  Fortran  90  και

πραγματοποιήθηκε σε περιβάλλον Linux.

 

program fisikosxronos 
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double precision 

Q(300000),s3(300000),s5(300000),s60(300000),ds3(300000),ds5(300000

),ds60(300000) 

double precision 

sr3(300000),sr5(300000),sr60(300000),mikros,megalos,mikrol,megalol

,sigma3,sigma5,sigma60,apokl3,apokl5,apokl60 

integer Nmax,Nact 

character (21) nam 

open (1,file='serde') 

read (1,*) Nmax,nam 

close(1) 

open (2,file=nam) 

do i=1,Nmax 

read (2,*) xx 

Q(i)=xx 

end do 

close(2) 

Nact=3 

call es(Nact,Q,s3,ds3,sr3) 

call apot(nact,s3,ds3,sigma3,apokl3) 

Nact=5 

call es(Nact,Q,s5,ds5,sr5) 

call apot(nact,s5,ds5,sigma5,apokl5) 

Nact=60 

call es(Nact,Q,s60,ds60,sr60) 

call apot(nact,s60,ds60,sigma60,apokl60) 

mikros=apokl5/(apokl3) 

mikrol=apokl60/(apokl3) 
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megalos=sigma5/(sigma3) 

megalol=sigma60/(sigma3) 

write(*,*) nam,mikros,mikrol,megalos,megalol 

contains 

subroutine es(Nact,Q,s,ds,sr) 

double precision 

sumQ,Q(300000),s(300000),ds(300000),s1,s2,sr1,sr2,sr(300000),x 

integer k,n,Nact 

s=0.0 

ds=0.0 

k=1 

n=Nact 

do while (n<=Nmax) 

sumQ=0.0 

do i=k,n 

sumQ=Q(i)+sumQ 

end do 

s1=0.0;s2=0.0;sr1=0.0;sr2=0.0 

do i=k,n 

x=(i+1-k)/real(Nact) 

s1=x*log(x)*Q(i)/sumQ+s1 

s2=x*Q(i)/sumQ+s2 

sr1=x*log(x)*Q(n+k-i)/sumQ+sr1 

sr2=x*Q(n+k-i)/sumQ+sr2 

end do 

s(k)=s1-(s2)*log(s2) 

sr(k)=sr1-(sr2)*log(sr2) 

ds(k)=s(k)-sr(k) 
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k=k+1 

n=n+1 

end do 

end subroutine 

subroutine apot(nact,s,ds,sigma,apokl) 

double precision sigma,s(300000),ds(300000),apokl,suma,suma2 

integer i,nact 

suma=0.0 

suma2=0.0 

do i=1,nmax-nact 

suma=suma+ds(i)/real(Nmax-Nact) 

suma2=suma2+s(i)/real(nmax-nact) 

end do 

sigma=0.0 

apokl=0.0 

do i=1,nmax-nact 

apokl=apokl+s(i)*s(i)/real(Nmax-Nact) 

sigma=sigma+ds(i)*ds(i)/real(Nmax-Nact) 

end do 

sigma=sqrt(sigma-suma*suma) 

apokl=sqrt(apokl-suma2*suma2) 

end subroutine 

end
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Παράρτημα Γ

Το  πρόγραμμα  που  κατασκευάσαμε  σύμφωνα  με  το  μοντέλο  INAGS  (program

tixaia3) χρησιμοποιεί τις παραμέτρους: 

 sigma (white noise)=  0.5   

 mean (white noise)=   0.0    

 1-For Sinoatrial node: 

 tsa=  0.6  sec 

 wsa=  0.1  sec 

 For autonomic nervous system influence: 

 Tlock=   1000   beats 

 STD (Tlock)=   150   beats 

 2-For Parasympathetic influence: 

 wps=  0.3  sec 

 tps in [ 0.9 , 1.5 ] sec 

 3-For Sympathetic influence assume           7 inputs: 

 wss=  0.1  sec 

 tss in [ 0.2 , 1.0 ] sec

Αρχικά χρησιμοποιεί το υποπρόγραμμα Laplace (subroutine Laplace) δύο φορές και

επιστρέφει στο κυρίως πρόγραμμα δύο πίνακες με τιμές που ακολουθούν την συμμετρική εκθετική

κατανομή Laplace. Οι τιμές αυτές υπολογίζονται από τη Σχέση Γ.1 :

Χ =μ−σ⋅sgn(2U−1)⋅ln (1−U ')  (Γ.1)

όπου U , U ' τυχαίες τιμές υπολογισμένες από  ομοιόμορφη  κατανομή  (στη  fortran

χρησιμοποιούμε την εντολή random για την παραγωγή ψευδοτυχαίων αριθμών από ομοιόμορφη

κατανομή στο διάστημα [0,1) ), μ  η μέση τιμή (στο πρόγραμμα αναφέρεται ως mean) και σ
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η τυπική απόκλιση (στο πρόγραμμα αναφέρεται ως sigma).  Ο πρώτος πίνακας είναι ο eta, που

θα χρησιμοποιήσουμε για τον υπολογισμό των δεδομένων που εισάγει ο φλεβόκομβος (SA), και  ο

δεύτερος  είναι  ο etaps,  που  θα  χρησιμοποιήσουμε  για  τον  υπολογισμό  των  δεδομένων  που

εισάγει ο παρασυμπαθητικός κλάδος του ΑΝΣ. 

Στη  συνέχεια,  χρησιμοποιήσαμε  το  υποπρόγραμμα  Box-Muller  (subroutine

Box-Muller) το οποίο επιστρέφει στο κυρίως πρόγραμμα έναν πίνακα μίας στήλης, τον tps. Ο

πίνακας αυτός περιέχει τιμές υπολογισμένες σύμφωνα με τον μετασχηματισμό Box-Muller:

Χ =μ+σ √−2ln (U 1)⋅cos(2π U 2)  (Γ.2)

όπου U 1 , U 2 τυχαίες τιμές υπολογισμένες από ομοιόμορφη κατανομή, μ  η μέση τιμή (στο

πρόγραμμα  ονομάζεται  tlock) και  σ  η  τυπική  απόκλιση  (στο  πρόγραμμα  ονομάζεται

sigma2). Οι τιμές του πίνακα tps θα καθορίσουν στη συνέχεια του προγράμματος το βήμα της

συνάρτησης τ PS (n) που  αφορά  στο  συμπαθητικό  κλάδο  του  ΑΝΣ.  Ακολουθώντας  την  ίδια

λογική,  δημιουργούμε  έναν  αντίστοιχο  πίνακα  tss για  κάθε  υποσύστημα  του  συμπαθητικού

κλάδου του ΑΝΣ. 

Προτού  ξεκινήσει  η  παραγωγή  της  χρονοσειράς  RR,  παράγουμε  τον πίνακα  rss,  που

αφορά  τον  συμπαθητικό  κλάδο  του  ΑΝΣ.  Ο  πίνακας  αυτός  περιέχει  τις  τιμές τ SS για  κάθε

υποσύστημα του κλάδου.

Θεωρούμε την αρχική τιμή του διαστήματος ίση με το προτιμώμενο επίπεδο που επιλέξαμε

για τον φλεβόκομβο, δεδομένου ότι το ερέθισμα που παράγεται σε αυτόν ξεκινάει τον καρδιακό

παλμό (βλ. Κεφάλαιο 4). Στη συνέχεια, υπολογίζουμε τα δεδομένα  isa που εισάγονται από τον

φλεβόκομβο  ανάλογα  με  το  σταθερό  προτιμώμενο  επίπεδο  rsa και  τα  δεδομένα  ips που

εισάγονται  από  τον  παρασυμπαθητικό  κλάδο  του  ΑΝΣ διατηρώντας  σταθερό  το  προτιμώμενο

επίπεδο rps για χρόνο που δίνεται από τον πίνακα tps. Όσο αφορά στον συμπαθητικό κλάδο του

ΑΝΣ, υπολογίζουμε το άθροισμα των  δεδομένων που εισάγουν τα επί μέρους  j υποσυστήματα,

διατηρώντας σταθερό το προτιμώμενο επίπεδο  rss για  χρόνο που έχει  προσδιοριστεί  από τον

πίνακα  tss.  Διευκρινίζουμε  ότι  οι  πίνακες  rss και  tss είναι  διαφορετικοί  για  κάθε  j

υποσύστημα.

Τέλος, αθροίζουμε τα δεδομένα που εισάγουν ο φλεβόκομβος, ο παρασυμπαθητικός κλάδος

και τα υποσυστήματα του συμπαθητικού κλάδου του ΑΝΣ.  
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program tixaia3

real

eta1,sigma,p1,mean,rsa,rxy1,suma,rr(1000000),t(1000000),eta(100000

0),isa(1000000),rps(1000000),ips(1000000)

real

rss(1000000,100),iss(100),tps(1000000),tss(1000000),etaps(1000000)

,etass

integer i,k,j,nmax,nact,r1

nmax=100000

nss=7

sigma=0.5

sigma2=150

mean=0.0 

tlock=1000

rsa=0.6 

wsa=0.01

wps=0.03

wss=0.01

a=0.9

b=1.5

d1=0.2

d2=1.0

open(1,file='params.dat')

write(1,*) 'sigma (white noise)=',sigma

write(1,*) 'mean (white noise)=',mean

write(1,*) '1-For Sinoatrial node:'

write(1,*) 'tsa=',rsa,'sec'
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write(1,*) 'wsa=',wsa,'sec'

write(1,*) 'For autonomic nervous system influence:'

write(1,*) 'Tlock=',tlock,'beats'

write(1,*) 'STD (Tlock)=',sigma2,'beats'

write(1,*) '2-For Parasympathetic influence:'

write(1,*) 'wps=',wps,'sec'

write(1,*) 'tps in [',a,',',b,'] sec'

write(1,*) '3-For Sympathetic influence assume',nss,'inputs:'

write(1,*) 'wss=',wss,'sec'

write(1,*) 'tss in [',d1,',',d2,'] sec'

close (1)

call Laplace(nmax,sigma,mean,eta) 

call Laplace(nmax,sigma,mean,etaps)

call boxmuller(nmax,sigma2,tlock,tps) 

do i=1,nmax

write(10,*) tps(i)

end do

call rrxy(nmax,tps,a,b,rps) !paragogi pinaka rps(nmax) apo rand(0)

(gia PS)

do l=1,nss

call  boxmuller(nmax,sigma2,tlock,tss)  !paragogi  pinaka  tss(nmax)

apo Box-Muller, enas gia kathe l

do m=1,nmax

write(20+l,*) tss(m)

end do

i=1

k=1

do while (k<=nmax)
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nact=tss(i)

rxy1=d1+(d2-d1)*rand(0)

do j=1,nact

rss(k,l)=rxy1 !paragogi pinaka rss(nmax,nss) apo rand(0) (gia SS)

write(30+l,*) rss(k,l)

k=k+1

end do

i=i+1

end do

end do

!paragogi xronoseiras RR(nmax)

rr(1)=rsa

do i=2,nmax

!----SA--------------

if (rr(i-1)<rsa) then

isa(i)=wsa*(eta(i)+1)

else if (rr(i-1)>=rsa) then

isa(i)=-wsa*(eta(i)+1)

end if

!----PS--------------

if (rr(i-1)<rps(i)) then

ips(i)=wps*(etaps(i)+1)

else if (rr(i-1)>=rps(i)) then

ips(i)=-wps*(etaps(i)+1)

end if 

!----SS--------------

suma=0.0

do j=1,nss
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p1=rand(0)

sgn=1

if(int(p1*2.0).eq.1) sgn=-1

p1=rand(0)

etass=-sgn*sigma*log(p1)

if (rr(i-1)<rss(i,j)) then

iss(j)=wss*(etass+1)

else if (rr(i-1)>=rss(i,j)) then

iss(j)=-wss*(etass+1)

end if 

suma=suma+iss(j)

end do

rr(i)=rr(i-1)+isa(i)+ips(i)+suma

write(40,*) isa(i)+ips(i)+suma

end do

open(3,file='tixaiarr3.dat')

do i=1,nmax

write(3,*) rr(i)

end do

close(3)

!------------------------------------------------------

contains

subroutine boxmuller(nmax,sigma,mean,eta)

real

rr(1000000),ro,u(1000000),v(1000000),eta(1000000),eta1,sigma,p1,me

an

integer i,nmax,r1

pi=4.0*atan(1.0)
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open(1,file='rand.dat')

read(1,*) r1

close (1)

p1=rand(r1)

p1=rand(0)

open(1,file='rand.dat')

write(1,*) r1+2

close(1)

do i=1,nmax

u(i)=rand(0)

v(i)=rand(0)

eta1=sqrt(-2*log(u(i)))*cos(2.0*pi*v(i))

eta(i)=mean+sigma*eta1

end do

end subroutine

!-----------------------------

subroutine Laplace(nmax,sigma,mean,eta)

real rr(1000000),eta(1000000),eta1,sigma,p1,mean

integer i,nmax,r1,sgn

do i=1,nmax

p1=rand(0)

sgn=1

if(int(p1*2.0).eq.1) sgn=-1

p1=rand(0)

eta(i)=-sgn*sigma*log(p1)

end do

end subroutine

!--------------------------------
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subroutine rrxy(nmax,t,a,b,rxy)

real t(1000000),rxy(1000000),rxy1

integer i,k,nact,nmax

i=1

k=1

do while (k<=nmax)

nact=t(i)

rxy1=a+(b-a)*rand(0)

do j=1,nact

rxy(k)=rxy1

k=k+1

end do

i=i+1

end do

end subroutine

end

73



Βιβλιογραφία

Abe S., N.V. Sarlis, E.S. Skordas, H.K. Tanaka and P.A. Varotsos (2005), Origin of the usefulness of

the natural time representation of complex time series,Phys. Rev. Lett. 94, 170601(4)

Boron W., Boulpaep E. (2006), Ιατρική Φυσιολογία, Ιατρικές Εκδόσεις Π. Χ. Πασχαλίδης

Goldberger AL, Amaral LAN, Glass L, Hausdorff JM, Ivanov PCh, Mark RG, Mietus JE, Moody

GB, Peng C-K, Stanley HE. (2000), PhysioBank, PhysioToolkit, and PhysioNet: Components of a

New Research Resource for Complex Physiologic Signals. Circulation Vol.  101:e215 [Circulation

Electronic Pages; http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full/101/23/e215]

Ivanov P. Ch. , L.A.N. Amaral, A.L. Goldberger, H.E. Stanley, (1998), Stochastic feedback and the

regulation of biological rhythms, Europhys. Lett. 43  363 - 368.

Ivanov P. Ch, Amaral LAN, Goldberger AL, Havlin S, Rosenblum MG, Struzik Z, Stanley HE

(1999), Multifractality in human heartbeat dynamics,  Nature Vol. 399, p. 461 - 465 

Kim E. Barrett, Susan M. Barman, Scott Boitano, Heddwen L. Brooks (2013) ,  Ganong's Ιατρική

Φυσιολογία, Broken Hill Publishers LTD

Melcher D. (2011), Computer code STATIST, 

[http://www.usf.uos.de/~breiter/tools/statist/index.en.html]

Press W.H. , S.A. Teukolsky, W.T. Vetterling, B.P. Flannery (1996), Numerical Recipes in Fortran

90: The Art of  Parallel  Scientific Computing,  Volume 2 of Fortran Numerical Recipes , Second

Edition ,New York: Cambridge University Press

Vander Α., Sherman J.,Luciano D., Τσακόπουλος Μ. (2011) ,  Φυσιολογία του ανθρώπου, Εκδόσεις

Π. Χ. Πασχαλίδης

Varotsos  P.  ,  N.  Sarlis,  and  E.  Skordas  (2001),  Spatiotemporal  complexity  aspects  on  the

interrelation between Seismic Electric Signals and seismicity, Practica of Athens Academy, Vol. 76,

74

http://www.usf.uos.de/~breiter/tools/statist/index.en.html
http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full/101/23/e215


294-321

Varotsos P. , N. Sarlis, and E. Skordas (2002), Long range correlations in the signals that precede

rupture, Physical Review E, Vol. 66, 011902

Varotsos P. , N. Sarlis, E. Skordas, and M. Lazaridou (2003 a), The use of the entropy in the natural

time-domain to distinguish electric signals, Practica of Athens Academy Vol. 78, 281-298.

Varotsos  P.  ,  N.  Sarlis,  and  E.  Skordas  (2003  b),  Attempt  to  distinguish  electric  signals  of  a

dichotomous nature, Physical Review E, Vol. 68, 031106

Varotsos P. , N. Sarlis, E. Skordas, and M. Lazaridou (2004), Entropy in the natural time domain,

Physical Review E, Vol. 70, 011106

Varotsos  P.  ,  N.  Sarlis,  E.  Skordas,  and  M.  Lazaridou  (2005),  Natural  entropy  fluctuations

discriminate similar-looking electric signals emitted from systems of different dynamics, Physical

Review E, Vol. 71, 011110

Varotsos P. , N. Sarlis, E. Skordas, and M. Lazaridou (2007), Identifying sudden cardiac death risk

and  specifying  its  occurrence  time  by  analyzing  electrocardiograms  in  natural  time,  Applied

Physics Letters, Vol. 91 , 064106

Varotsos P. ,  N. Sarlis, and E. Skordas (2011),  Natural Time Analysis:  The New View of Time:

Precursory Seismic Electric Signals, Earthquakes and other Complex Time Series ,Springer -Verlag,

Berlin- Heidelberg

Κρεμαστινός Δ. (2009), Καρδιολογία, Εκδόσεις Π. Χ. Πασχαλίδης

Μπεμπλιδάκη Μ., (2011),  Πτυχιακή  Εργασία:  Ανάλυση  φυσιολογικών χρονοσειρών στον  φυσικό

χρόνο, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Τμήμα Φυσικής

75


