
1 
 

ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΣΠΟΥΔΩΝ «ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ 

ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑ» 

 

ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ ΚΑΠΟΔΙΣΤΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 

 

 

 

ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ  

  

  

 

ΘΕΜΑ: «ΠΡΟΛΗΨΗ ΥΠΟΤΡΟΠΗΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ 

ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΑΡΟΞΥΣΜΙΚΗ Ή 

ΕΜΜΕΝΟΥΣΑ ΚOΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ» 

  

  

  

  

 

 

 ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΟΣ ΦΟΙΤΗΤΗΣ: ΦΩΤΟΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ 

  

 

 

ΑΘΗΝΑ 

ΙΟΥΛΙΟΣ 2024 

  



2 
 

ΠΡΑΚΤΙΚΟ ΚΡΙΣΕΩΣ 

ΤΗΣ ΣΥΝΕΔΡΙΑΣΗΣ ΤΗΣ ΤΡΙΜΕΛΟΥΣ ΕΞΕΤΑΣΤΙΚΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 

Του Μεταπτυχιακού Φοιτητή Φώτου Γεωργίου  

 

Εξεταστική Επιτροπή 

 Κυρίτση Ελένη, επιβλέπουσα 

 Τούσουλης Δημήτριος 

 Τούτουζας Κωνσταντίνος 

 

H Tριμελής Εξεταστική Επιτροπή η οποία ορίσθηκε από την ΓΣΕΣ της Ιατρικής 

Σχολής του Παν. Αθηνών Συνεδρίαση της …………………για την αξιολόγηση και εξέταση 

του υποψηφίου κ. Φώτου Γεωργίου, συνεδρίασε σήμερα......./........./........ 

 

H Eπιτροπή διαπίστωσε ότι η Διπλωματική Εργασία του κ. Φώτου Γεωργίου, με 

τίτλο «ΠΡΟΛΗΨΗ ΥΠΟΤΡΟΠΗΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

ΠΑΡΟΞΥΣΜΙΚΗ Ή ΕΜΜΕΝΟΥΣΑ ΚOΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ», είναι πρωτότυπη, 

επιστημονικά και τεχνικά άρτια και η βιβλιογραφική πληροφορία ολοκληρωμένη και 

εμπεριστατωμένη. 

 

Η εξεταστική επιτροπή αφού έλαβε υπ’ όψιν το περιεχόμενο της εργασίας και τη 

συμβολή της στην επιστήμη, με ψήφους................ προτείνει την απονομή στον 

παραπάνω Μεταπτυχιακό Φοιτητή του Μεταπτυχιακού Διπλώματος Ειδίκευσης 

(Μaster's). 

 

Στην ψηφοφορία για την βαθμολογία ο υποψήφιος έλαβε για τον βαθμό «ΑΡΙΣΤΑ» 

ψήφους....................., για τον βαθμό «ΛΙΑΝ ΚΑΛΩΣ» ψήφους...................., και για τον 

βαθμό «ΚΑΛΩΣ» ψήφους................. Κατά συνέπεια, απονέμεται ο βαθμός 

«......................». 

Tα Μέλη της Εξεταστικής Επιτροπής 

 

Κυρίτση Ελένη , Επιβλέπουσα    (Υπογραφή)  

 

Τούσουλης Δημήτριος      (Υπογραφή) 

 

Τούτουζας Κωνσταντίνος    (Υπογραφή) 

 



3 
 

 

 

ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

 

 

Θα ήθελα να ευχαριστήσω, εκ βάθους καρδίας, την επιβλέπουσα 

καθηγήτρια μου, κα Κυρίτση Ελένη, για τα ερεθίσματα που προκάλεσε με τις 

διαλέξεις της, για όλα όσα μας δίδαξε για την έρευνα στη  ιατρική επιστήμη αλλά 

και την εν γένει ενθάρρυνση και υποστήριξη, χωρίς την οποία δεν θα μπορούσε να 

επιτευχθεί αυτό το άρτιο αποτέλεσμα. Επιπλέον, θα ήθελα να ευχαριστήσω τους 

καθηγητές μου, τον Καθηγητή κ. Τούτουζα Κωνσταντίνο και τον Καθηγητή 

κ.Τούσουλη  Δημήτριο, για την ανεκτίμητη βοήθεια τους, την υποστήριξη και την 

καθοδήγηση, χωρίς τις οποίες δεν θα μπορούσε να ολοκληρωθεί  με επιτυχία η 

παρούσα εργασία.  

Παράλληλα, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον καλό φίλο και συνάδελφο 

Θανάση Σαμαρά, για την πολύτιμη βοήθεια του και την υποστήριξη κατά την 

εκπόνηση της εργασίας αυτής, γεγονός καθοριστικό για την ολοκλήρωση της. 

Επίσης, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον φίλο και συνάδελφο Νικόλαο Κτενόπουλο 

για την στήριξη καθ’ όλη τη διάρκεια του μεταπτυχιακού προγράμματος. 

Τέλος, αφιερώνω την εργασία αυτή στην οικογένεια μου, τους γονείς μου 

Θωμά και Μαρία, τα αδέρφια μου Αθανάσιο και Δαυίδ-Ραφαήλ, καθώς και στον 

θείο μου Γεώργιο και τη γιαγιά μου Χρυσούλα. Η αγάπη τους, η υποστήριξή τους 

και η κατανόησή τους, ειδικά στις δύσκολες στιγμές μου, ήταν τα θεμέλια  πάνω 

στα οποία στηρίχθηκα και κατάφερα να φτάσω ως εδώ. 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 
 

 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΩΝ 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ ....................................................................................................6 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ ..........................................................................................8 

ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ .............................................................................9 

Ορισμός και Διάγνωση Κολπικής Μαρμαρυγής  ...........................................9 

Επιδημιολογία  ..............................................................................................9 

Μη τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου  ................................................ 10 

Τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου  ..................................................... 11 

Παθοφυσιολογία  ........................................................................................ 15 

Ταξινόμηση Κολπικής Μαρμαρυγής ........................................................... 17 

Συμπτώματα και Ποιότητα Ζωής ................................................................ 18 

Επιπλοκές Κολπικής Μαρμαρυγής ............................................................. 19 

Αντιμετώπιση Κολπικής Μαρμαρυγής ........................................................ 23 

YΠΟΤΡΟΠΗ ΤΗΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ .......................................... 32 

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ .......................................................................................... 34 

ΣΚΟΠΟΣ .................................................................................................... 35 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ  ............................................................................. 35 

Μεθοδολογία ............................................................................................. 36 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ  ............................................................................ 37 

ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ  ............................................................... 38 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  ..................................................................................... 39 

Περιγραφικά αποτελέσματα  ................................................................... 39 



5 
 

Στατιστικά αποτελέσματα  ....................................................................... 39 

ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΟΙ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ  .......................................... 41 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ  ................................................................................................ 44 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ .................................................................. 45 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ...................................................................................... 46 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΕΛΛΗΝΙΚΗ  .................................................................. 47 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ ...................................................................... 49 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ  ......................................................................................... 51 

 

 

 
 

  



6 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) αποτελεί την πιο συστηματικά μελετημένη 

αρρυθμία, τις τελευταίες δεκαετίες, συγκριτικά με τις υπόλοιπες διαταραχές του 

καρδιακού ρυθμού (1).  Ο επιπολασμός της κολπικής μαρμαρυγής ποικίλλει από 

2% στο γενικό πληθυσμό έως 12% στους ασθενείς άνω των 80 ετών. Αποτελεί την 

πιο συχνή αρρυθμία στους ανθρώπους και η επίπτωσή της αυξάνει με την ηλικία 

(1). 

Αρκετοί παθοφυσιολογικοί και ηλεκτροφυσιολογικοί μηχανισμοί έχουν 

συσχετισθεί με την παθογένεση της κολπικής μαρμαρυγής, αναδεικνύοντας την 

μεγάλη ετερογένεια της νόσου. Ένας σημαντικός παράγοντας αποτελεί η ίνωση 

του κολπικού μυοκαρδίου, η παρουσία της οποίας συσχετίζεται και με υψηλό 

ποσοστό υποτροπών της αρρυθμίας. Πολλαπλές μελέτες των τελευταίων ετών 

γύρω από την παθογένεση της κολπικής μαρμαρυγής έχουν οδηγήσει σε 

καλύτερη κατανόηση της φύσης της αρρυθμίας, βελτιώνοντας τις θεραπευτικές 

επιλογές και κατ’ επέκταση την ποιότητα ζωής των ασθενών (96,97,98). 

Η κολπική μαρμαρυγή παραδοσιακά διακρίνεται σε 5 υποτύπους: 

πρωτοδιαγνωσθείσα ΚΜ, παροξυσμική ΚΜ, εμμένουσα ΚΜ, χρονίως εμμένουσα 

ΚΜ και μόνιμη ΚΜ. Ωστόσο, η ίδια η αρρυθμία καλό είναι να θεωρείται ως μία 

συνεχής πάθηση, παρά να διακρίνεται σε στάδια με βάση τη χρονική της διάρκεια, 

βελτιώνοντας με αυτό τον τρόπο την θεραπευτική προσέγγιση (119).  

Η συγκεκριμένη αρρυθμία ενοχοποιείται για εμβολικά επεισόδια, κυρίως 

ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια αλλά και περιφερικά εμβολικά επεισόδια, καθώς 

και για ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας (137). Επιπλέον, σχετίζεται με αυξημένη 

καρδιαγγειακή θνησιμότητα και θνητότητα (160).  

Η βελτίωση της φαρμακευτικής και επεμβατικής αντιμετώπισης της 

κολπικής μαρμαρυγής, με ανεύρεση νέων τεχνικών κατάλυσης, κατάφερε να 

μειώσει τις επιπλοκές της αρρυθμίας, ωστόσο δεν κατάφερε να εξαλείψει τις 

υποτροπές της (168).  

Σκοπός της παρούσας post-hoc ανάλυσης είναι να καθοριστούν οι 

παράγοντες που σχετίζονται με την υποτροπή της κολπικής μαρμαρυγής, σε 

ασθενείς με ιστορικό παροξυσμικής ή εμμένουσας ΚΜ 

Η εργασία αποτελείται από το γενικό μέρος, που αναφέρονται τα γενικά 

χαρακτηριστικά της κολπικής μαρμαρυγής (ο ορισμός, η διάγνωση, η 
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επιδημιολογία, οι παράγοντες κινδύνου, η παθοφυσιολογία, η ταξινόμηση, οι 

επιπλοκές και η αντιμετώπιση) και από το ειδικό μέρος όπου αναφέρονται ο 

σκοπός, το υλικό, οι μέθοδοι, η στατιστική ανάλυση, τα αποτελέσματα, η 

συζήτηση, οι περιορισμοί και το συμπέρασμα της έρευνας. Τέλος, 

περιλαμβάνονται οι περιλήψεις σε ελληνικά και αγγλικά. 
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ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ 

1. Ορισμός και Διάγνωση Κολπικής Μαρμαρυγής 

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) αποτελεί μια υπερκοιλιακή ταχυκαρδία με 

ακανόνιστη κολπική ηλεκτρική δραστηριότητα, που οδηγεί σε μη αποτελεσματική 

κολπική συστολή(1). Τα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα της κολπικής 

μαρμαρυγής αποτελούν τα αρρύθμως άρρυθμα RR διαστήματα (επί απουσίας 

διαταραχών κολποκοιλιακής αγωγιμότητας), η απουσία διακριτών και 

επαναλαμβανομένων P-επαρμάτων καθώς και η ακανόνιστη κολπική 

ενεργοποίηση(1).  

Η διάγνωση της κολπικής μαρμαρυγής προϋποθέτει είτε καταγραφή σε 

κλασσικό ΗΚΓ 12-απαγωγών, είτε σε ΗΚΓ μίας απαγωγής με διάρκεια μεγαλύτερη 

ή ίση των 30 δευτερολέπτων, όπου υπάρχει απουσία Ρ επαρμάτων (2). 

 

2. Επιδημιολογία 

Παγκοσμίως, η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί την συχνότερη εμμένουσα 

καρδιακή αρρυθμία και σχετίζεται με σημαντική θνητότητα και θνησιμότητα (3). Ο 

εκτιμώμενος επιπολασμός της ΚΜ στους ενήλικες έχει αυξηθεί τις τελευταίες 

δεκαετίες και επί του παρόντος ανέρχεται σε περίπου 33,5 εκατομμύρια 

ανθρώπους (2-4% του γενικού πληθυσμού), ενώ εκτιμάται ότι μέχρι το 2030 ο 

αριθμός των ασθενών αυτών θα αυξηθεί σημαντικά, λόγω της γήρανσης του 

πληθυσμού καθώς και λόγω της αυξημένης ευαισθητοποίησης για την έγκαιρη 

διάγνωση της κολπικής μαρμαρυγής (4,5).  

Η διάγνωση της κολπικής μαρμαρυγής γίνεται, ως επί το πλείστον, σε 

μεγάλη ηλικία, αναδεικνύοντας την αλληλεξάρτηση μεταξύ της συγκεκριμένης 

αρρυθμίας και της ηλικίας του ασθενή.  Έχει παρατηρηθεί, επιπλέον, ότι η 

επίπτωση και ο επιπολασμός της ΚΜ αυξάνονται με την ηλικία ανεξαρτήτως φυλής 

ή εθνικής καταγωγής (21,22). Η μέση ηλικία, τη στιγμή της διάγνωσης ποικίλει στις 

διάφορες μελέτες, αλλά γενικά κυμαίνεται μεταξύ των 65 και των 75 ετών (7). 

Διαφορές υπάρχουν, επίσης, ανάμεσα στα δύο φύλα, καθώς φαίνεται ότι η ΚΜ 

είναι πιο συχνή στους άνδρες από ό,τι στις γυναίκες (8). Ωστόσο, οι γυναίκες 

εμφανίζουν υψηλότερο κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων που συνδέονται με την ΚΜ (8). Όσον αφορά την 

φυλή και την εθνική καταγωγή, παρατηρείται πως η επίπτωση και ο επιπολασμός 

της ΚΜ είναι χαμηλότερα σε ασθενείς που δεν ανήκουν στην Καυκάσια φυλή, 
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συγκριτικά με όσους ανήκουν (3, 9-15). Ο συνολικός κίνδυνος εμφάνισης ΚΜ κατά 

τη διάρκεια της ζωής αναθεωρήθηκε πρόσφατα από 1 στους 4 (17,18), σε 1 στους 

3 ανθρώπους ευρωπαϊκής καταγωγής σε ηλικία 55 ετών (19,20). Αυτός ο κίνδυνος 

αυξάνεται καθώς αυξάνεται και η ηλικία, προσεγγίζοντας το 70% για ασθενείς 

ηλικίας 80 ετών και άνω (17). 

 

3. Παράγοντες Κινδύνου 

3.1 Μη τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου 

3.1.1 Γενετική Προδιάθεση 

Tις τελευταίες δεκαετίες, η επιστημονική κοινότητα έχει εντοπίσει 

περισσότερα από 160 γονίδια, τα οποία εμπλέκονται στην παθογένεση της 

κολπικής μαρμαρυγής. Το πρώτο γονίδιο που εντοπίστηκε και συσχετίστηκε με 

οικογενή μορφή κολπικής μαρμαρυγής ήταν το KCNQ1 S140G, το οποίο βρέθηκε 

ότι αυξάνει την ευαισθησία του ασθενή σε ενδεχόμενη ανάπτυξη ΚΜ.  

Μια, επίσης, σημαντική ανακάλυψη περιλαμβάνει το γονίδιο NNPA, το 

οποίο είναι υπεύθυνο για την κωδικοποίηση του κολπικού νατριουρητικού 

πεπτιδίου, μιας πρωτεΐνης που εκφράζεται σε μεγάλο βαθμό στο κολπικό 

μυοκάρδιο. Μία μετάλλαξη αυτού του γονιδίου, σχετίζεται με ελαττωμένη 

αποτελεσματική ανερέθιστη περίοδο, γεγονός που προάγει τον κίνδυνο για 

ανάπτυξη ΚΜ. Επιπλέον, μετάλλαξη στο γονίδιο GJA5, που είναι υπεύθυνο για 

την κωδικοποίηση της πρωτεΐνης κοννεξίνης 40, έχει συσχετισθεί με κίνδυνο 

εμφάνισης ΚΜ. Παρόλα αυτά, η αιτιολογική συσχέτιση της ΚΜ με μεταλλάξεις σε 

άλλα γονίδια, δεν έχει ακόμη αποδειχθεί. 

Ωστόσο, γονιδιακές μεταλλάξεις που έχουν ανακαλυφθεί μέχρι στιγμής, 

αποτελούν ένα περιορισμένο μέρος του κινδύνου εμφάνισης ΚΜ, υποδεικνύοντας 

την ανάγκη για περισσότερη έρευνα προς αυτή την κατεύθυνση. Μετά την 

εμφάνιση των μελετών σάρωσης του γονιδιώματος (GWAS) για την ΚΜ, 

περισσότεροι από 260 πολυμορφισμοί σε 166 θέσεις έχουν συσχετισθεί με την 

εμφάνιση της ΚΜ. Οι συγκεκριμένες μελέτες ανακάλυψαν τόσο κοινές μεταλλάξεις 

σε μεγάλους πληθυσμούς ασθενών με κολπική μαρμαρυγή, όσο και σπάνιες 

μεταλλάξεις εντός ορισμένων οικογενειών, γεγονός που αντανακλά την περίπλοκη 

φύση της ΚΜ.  

  

3.1.2 Ηλικία, φύλο και εθνικότητα 
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Η συμβολή των παραγόντων αυτών στον κίνδυνο ανάπτυξης ΚΜ 

αναπτύχθηκε ανωτέρω (βλ. Επιδημιολογία). 

 

3.2 Τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου 

3.2.1 Φυσική Δραστηριότητα 

Η σχέση ανάμεσα στη φυσική δραστηριότητα και τον κίνδυνο κολπικής 

μαρμαρυγής έχει χαρακτηριστεί ως μη γραμμική (36, 37). Η καθιστική ζωή 

σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης κολπικής μαρμαρυγής (38), όπως 

επίσης και η ακραία φυσική δραστηριότητα (39, 40).  

Μια αναδρομική μελέτη κοορτής, στην οποία συμπεριλήφθηκαν 64.561 

ασθενείς, έδειξε μια αντίστροφη σχέση μεταξύ της καρδιοαναπνευστικής 

ικανότητας (CRF), η οποία αξιολογήθηκε με τη δοκιμασία κόπωσης σε τάπητα, και 

της ΚΜ (41). Μια μετα-ανάλυση επτά μεγάλων μελετών απέδειξε ότι η καθιστική 

ζωή συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΚΜ (ΟR 2,47; 95% CI, 1,25–3,7) 

συγκριτκά με μέσης ή υψηλής έντασης σωματική δραστηριότητα (40). Ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι οι αθλητές αντοχής, αρσενικού γένους,  

εμφανίζουν  υψηλότερο κίνδυνο για ΚΜ. Σε μια προοπτική μελέτη, οι 

συμμετέχοντες που είχαν αθληθεί συνολικά  <2000 ώρες (άσκηση υψηλής 

έντασης) παρουσίαζαν μειωμένο κίνδυνο κολπικής μαρμαρυγής (OR, 0,38; 95% 

CI, 0,12-0,98) συγκριτικά με συμμετέχοντες που έκαναν καθιστική ζωή. Ωστόσο, ο 

κίνδυνος ΚΜ σε συμμετέχοντες με ≥2000 ώρες άσκησης υψηλής έντασης ήταν 

αυξημένος (OR, 3,88; 95% CI, 1,55–9,73). (36) Κάτι τέτοιο παρατηρείται κυρίως 

σε αθλήματα αντοχής, όπως η συμμετοχή σε μαραθώνιο (36).  

 Η καθιστική ζωή είναι γνωστό ότι αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωσης 

υπέρτασης (42), σακχαρώδους διαβήτη (43) και παχυσαρκίας (42). Επίσης, η 

αποφρακτική υπνική άπνοια (OSA) εκδηλώνεται συχνά σε παχύσαρκους ασθενείς 

και έχει αποδειχθεί η συσχέτιση με την καθιστική ζωή (44). Οι παραπάνω 

καταστάσεις έχει αποδειχθεί ότι προκαλούν τόσο δομική όσο και ηλεκτρική 

αναδιαμόρφωση του κόλπου. Τέλος, η καθιστική ζωή σχετίζεται με δυσλειτουργία 

του αυτόνομου νευρικού συστήματος και αυξημένο συμπαθητικό τόνο, που 

ενισχύει την ενεργοποίηση μετά την εκπόλωση και την ευαισθησία σε ΚΜ. 
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3.2.2 Κάπνισμα 

Το κάπνισμα σχετίζεται με την εμφάνιση ΚΜ (47,48). Η Μελέτη του 

Ρότερνταμ διαπίστωσε ότι τόσο οι πρώην όσο και οι ενεργείς καπνιστές 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο ΚΜ (49). Στη μελέτη “Atherosclerosis Risk in 

Communities” (ARIC), o επιπολασμός της ΚΜ ήταν 1,58 φορές υψηλότερός σε 

καπνιστές (πρώην και νυν) και διπλάσιος (HR 2,05) στους ενεργούς καπνιστές 

συγκριτικά με τους μη καπνιστές (48). Στη μελέτη CHARGE-AF, ο επιπολασμός 

της ΚΜ ήταν 1,44 φορές υψηλότερος στους ενεργούς καπνιστές συγκριτικάμε τους 

μη καπνιστές (47). Το κάπνισμα αποτελεί παράγοντα κινδύνου για ΚΜ 

ανεξαρτήτως φυλής και εθνικότητας (47, 48, 50). Τέλος, το παθητικό κάπνισμα 

έχει επίσης συσχετιστεί με κίνδυνο ΚΜ (51).   

 

3.2.3 Παχυσαρκία 

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει (56,57) συσχέτιση μεταξύ του αυξημένου 

Δείκτη Μάζας Σώματος (ΒΜΙ) και του κινδύνου εκδήλωσης ΚΜ. Από μια μετα-

ανάλυση 5 μελετών φάνηκε πως η παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωσης 

ΚΜ κατά 49% (58). Παρατηρήθηκε δοσοεξαρτώμενη σχέση, με κάθε 1 μονάδα 

αύξησης του ΒΜΙ να σχετίζεται με 3%–4,7% αύξηση στον κίνδυνο εμφάνισης ΚΜ 

(56, 59, 60).  

Ο κίνδυνος εκδήλωσης ΚΜ που σχετίζεται με την παχυσαρκία οφείλεται σε 

διάταση του αριστερού κόλπου (56), αυξημένη μάζα της αριστερής κοιλίας (62) και 

διαστολική δυσλειτουργία (63-65). Σε ένα μοντέλο προβάτου, το αυξημένο 

σωματικό βάρος συσχετίστηκε με αυξημένο όγκο και πίεση του αριστερού κόλπου, 

αυξημένη μάζα της αριστερής κοιλίας και παρουσία περικαρδιακού λίπους. Η 

ανάλυση ιστοτεμαχίων μυοκαρδίου αποκάλυψε ότι η λιπώδης διήθηση, η ίνωση 

και η διήθηση από φλεγμονώδη κύτταρα αυξάνονταν όσο αυξανόταν το σωματικό 

βάρος. Αυτές οι παθολογικές μεταβολές συσχετίστηκαν με μειωμένη ταχύτητα 

αγωγής του ερεθίσματος και αυξημένη ΚΜ (66). Παρόλο που στο υποκείμενο αυτό 

δεν παρατηρήθηκε μεταβολή στην κολπική ανερέθιστη περίοδο, μια κλινική μελέτη 

63 ασθενών που υποβλήθηκαν σε ηλεκτρική απομόνωση πνευμονικών φλεβών 

ανέφερε ότι ο αυξημένος ΒΜΙ συσχετίστηκε με βραχεία κολπική ανερέθιστη 

περίοδο και βραδύτερη κολπική ταχύτητα αγωγής (67), ιδιότητες που προάγουν 

την επανείσοδο. 
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3.2.4 Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) 

Η μελέτη Framingham έδειξε ότι οι άνδρες με ΣΔ είχαν 40% αυξημένο 

κίνδυνο για εκδήλωση ΚΜ, συγκριτικά με τους μη διαβητικούς. Για τις γυναίκες  με 

διαβήτη ο αντίστοιχος κίνδυνος ήταν 60% (68). Σε ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας, 

οι παθολογικές τιμές γλυκόζης στο αίμα ενδέχεται να είναι πιο προγνωστικές από 

την ίδια την διάγνωση του ΣΔ (69). Από μια μετα-ανάλυση κοόρτης, φάνηκε ότι οι 

ασθενείς, ανεξαρτήτως φύλου, με ΣΔ ή διαταραχή στην ομοιόσταση της γλυκόζης 

είχαν 34% αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΚΜ σε σχέση με άτομα χωρίς διαβήτη 

(70). Μια αιτιολογική συσχέτιση υποστηρίζεται από στοιχεία ότι ο εσφαλμένος 

γλυκαιμικός έλεγχος και η μεγαλύτερη διάρκεια ΣΔ σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο εκδήλωσης κολπικής μαρμαρυγής (71). Ο εκτιμώμενος κίνδυνος αυξάνει 

περίπου 3% για κάθε επιπλέον έτος διαβήτη. Ο κίνδυνος εκδήλωσης ΚΜ σε 

ασθενείς με ΣΔ >10 χρόνια ήταν 64% αλλά μόνο 7% σε ασθενείς με ΣΔ ≤5 ετών. Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη φαίνεται να συμμετέχει στην ανάπτυξη και συντήρηση 

του υποστρώματος ΚΜ (72). 

 Ο μηχανισμός με τον οποίο η αντίσταση στην ινσουλίνη μεταβάλλει την 

αρχιτεκτονική του καρδιακού μυός είναι πολυδιάστατος και περιλαμβάνει μειωμένη 

λειτουργία των μιτοχονδρίων και οξειδωτικό στρες, τα οποία μεταβάλλουν τις 

διαδικασίες της μεταγραφής και  της μετάφρασης που είναι απαραίτητες για την 

καρδιακή προσαρμογή (73, 74). Σε ένα μοντέλο διαβήτη σε ποντίκια, 

παρατηρήθηκε παρατεταμένος χρόνος μετάδοσης του ερεθίσματος στο κολπικό 

μυοκάρδιο και διάχυτη διάμεση ίνωση, παράγοντες που προδιαθέτουν σε 

αυξημένη αρρυθμιογένεση (75).  

Σε ασθενείς με ΚΜ που υποβλήθηκαν σε ηλεκτρική απομόνωση των 

πνευμονικών φλεβών, ο παθολογικός μεταβολισμός της γλυκόζης συσχετίστηκε με 

παρατεταμένο χρόνο κολπικής ενεργοποίησης και χαμηλά διπολικά δυναμικά κατά 

την ηλεκτροανατομική χαρτογράφηση, εύρημα συμβατό με κολπική ίνωση ή ουλή 

(76).  

 

3.2.5 Σύνδρομο Υπνικής Άπνοιας 

Το Σύνδρομο Υπνικής Άπνοιας (OSA) έχει συσχετιστεί με αρκετούς 

παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση ΚΜ, όπως της αρτηριακής υπέρτασης, του 

σακχαρώδη διαβήτη, της στεφανιαίας νόσου (συμπεριλαμβανομένου του 

εμφράγματος του μυοκαρδίου) και της καρδιακής ανεπάρκειας (79).  



15 
 

Από την μελέτη Sleep Heart Health φάνηκε τετραπλάσια αύξηση στον 

κίνδυνο εμφάνισης ΚΜ σε ασθενείς με OSA και το ένα τρίτο αυτών είχαν ΚΜ κατά 

τη διάρκεια του ύπνου (80). Οι ασθενείς με OSA παρουσιάζουν υψηλότερα 

ποσοστά υποτροπής της κολπικής μαρμαρυγής μετά από ανάταξη, είτε 

φαρμακευτική είτε ηλεκτρική, (81) και κατάλυση με καθετήρα (σχετικός κίνδυνος, 

1,25, 95% CI, 1,08–1,45) (82).  

Αρκετοί μηχανισμοί φαίνεται ότι εμπλέκονται στην ανάπτυξη της κολπικής 

μαρμαρυγής σε ασθενείς με OSA. Πρώτον, ο αυξημένος τόνος του συμπαθητικού 

νευρικού συστήματος που προκαλείται από την υποξία λόγω του επεισοδίου 

άπνοιας, έχει ως απόρροια την παροδική αύξηση της αρτηριακής πίεσης (83). 

Δεύτερον, οι έντονες εισπνευστικές προσπάθειες κατά το επεισόδιο της άπνοιας 

εντείνουν τις διακυμάνσεις της ενδοθωρακικής πίεσης αυξάνοντας τον όγκο (τάση) 

και την πίεση του αριστερού κόλπου (84). Τρίτον, η αύξηση του οξειδωτικού στρες 

(85) και των συστηματικών φλεγμονωδών μεσολαβητών (86) μπορεί να προάγει 

την κολπική αναδιαμόρφωση. Τέταρτον, η υπερκαπνία παρατείνει την ανερέθιστη 

περίοδο και επιβραδύνει την ταχύτητα αγωγής, αλλά η επάνοδος της 

νορμοκαπνίας, δεν συνδυάζεται με άμεση αποκατάσταση την αγωγιμότητας του 

κολπικού μυοκαρδίου. Αυτή η καθυστερημένη αποκατάσταση έχει συσχετιστεί με 

αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ΚΜ (87). 

 

3.2.6 Αρτηριακή Υπέρταση 

Στη μελέτη Framingham Heart Study (FHS) ο σχετικός κίνδυνος εκδήλωσης 

ΚΜ σε υπερτασικούς άνδρες ασθενείς ήταν 1,5 φορά μεγαλύτερος συγκριτικά με 

τους μη υπερτασικούς. Ο αντίστοιχος σχετικός κίνδυνος για τις υπερτασικές 

γυναίκες ήταν 1,4 φορές μεγαλύτερος(88). Η μελέτη CHARGE-AF απέδειξε ότι 

τόσο η συστολική όσο και η διαστολική αρτηριακή υπέρταση αποτελούσαν 

προγνωστικά για τον κίνδυνο εμφάνισης ΚΜ (47). Επιπλέον, η συστολική 

αρτηριακή πίεση στα ανώτερα φυσιολογικά όρια σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ΚΜ σε υγιείς ασθενείς μέσης ηλικίας, ανεξαρτήτως φύλου (89,90). Μετά 

την 50ετή ανάλυση της μελέτης Framingham, παρατηρήθηκε μια σημαντική 

αύξηση της αρτηριακής υπέρτασης υπό αγωγή, μειώνοντας ταυτόχρονα τις 

περιπτώσεις σοβαρής αρτηριακή υπέρτασης. Ωστόσο, ο κίνδυνος για εκδήλωση 

ΚΜ δεν φάνηκε να επηρεάζεται, γεγονός το οποίο σημαίνει πως η αντιϋπερτασική 

αγωγή δεν μηδενίζει τον κίνδυνο αυτό (91). 
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Η διάταση του αριστερού κόλπου αποτελεί έναν ανεξάρτητο προγνωστικό 

παράγοντα για εκδήλωση της ΚΜ (88, 92). Ωστόσο, η υπερτροφία των 

τοιχωμάτων της αριστερής κοιλίας (88, 92, 93) και η διαστολική λειτουργία αυτής 

(94), ευρήματα χαρακτηριστικά της υπερτασικής καρδιοπάθειας, φαίνεται ότι 

σχετίζονται με κίνδυνο ανάπτυξης κολπικής μαρμαρυγής. Κοινό χαρακτηριστικό 

αποτελεί η αυξημένη τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας, η οποία, κατά 

συνέπεια, αυξάνει την πίεση και τον όγκο του αριστερού κόλπου. Η 

αναδιαμόρφωση του αριστερού κόλπου σχετίζεται με πιο βραδεία και ταυτόχρονα, 

ετερογενή αγωγιμότητα του ερεθίσματος και αυξημένη πυροδοτούμενη 

δραστηριότητα των πνευμονικών φλεβών (95). Επιπλέον, η διάταση του 

αριστερού κόλπου υποστηρίζει αυξάνει τα κυκλώματα επανεισόδου εντός αυτού 

(95). 

 

4. Παθοφυσιολογία 

4.1 Έναρξη ΚΜ: Πυροδοτούμενη δραστηριότητα 

Η κυρίαρχη θεωρία για τη γένεση ΚΜ είναι ότι η ταχεία διέγερση επάγει τη 

διάδοση κυμάτων επανεισόδου σε ένα ευάλωτο κολπικό μυοκάρδιο (95). Η 

σχετική σημασία της πρωταρχικής διέγερσης μπορεί να μειωθεί καθώς το 

υπόστρωμα ΚΜ προχωρά και η ΚΜ σταθεροποιείται. Ο Haissaguerre και οι 

συνεργάτες του εντόπισαν για πρώτη φορά εστιακή πυροδοτούμενη 

δραστηριότητα, προερχόμενη από μυοκύτταρα εντός των πνευμονικών φλεβών 

(PV) σε ασθενείς με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή (96). Η κατάλυση αυτών 

των έκτοπων εστιών κατάφερε να μειώσει το φορτίο της ΚΜ, καταδεικνύοντας το 

ρόλο τους στη γένεσή της (96). Είναι πλέον γνωστό ότι οι PV έχουν μοναδικές 

ηλεκτρικές ιδιότητες και μια περίπλοκη αρχιτεκτονική ινών που επάγει την 

επανείσοδο και την έκτοπη δραστηριότητα για την έναρξη της ΚΜ (97). Μελέτες 

νεκροψίας έχουν ταυτοποιήσει κύτταρα με βηματοδοτική ιδιότητα, μεταβατικά 

κύτταρα καθώς και κύτταρα Purkinje εντός των πνευμονικών φλεβών (98). Η 

μοριακή βάση για τα ερεθίσματα των PV έχει αποδοθεί κυρίως στον μη 

φυσιολογικό χειρισμό του ασβεστίου Ca2+. Μια διαστολική ροή Ca2+ από το 

σαρκοπλασμικό δίκτυο (SR) ενεργοποιεί μία προς τα έσω ροή Na+ μέσω του 

αντιμεταφορέα Na+Ca2+, με αποτέλεσμα την εκπόλωση των μυοκυττάρων 

(πρώιμη ή καθυστερημένη μετά την αποπόλωση). Η υπερφωσφορυλίωση 

ορισμένων ρυθμιστικών πρωτεϊνών και ενζύμων συμπεριλαμβανομένης της 
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πρωτεϊνικής κινάσης Α, της κινάσης της καλμοδουλίνης II, της φωσφολαμπάνης 

και του υποδοχέα ρυανοδίνης τύπου 2 είναι σημαντικοί παράγοντες που 

συμβάλλουν στην υπερφόρτωση του σαρκοπλασματικού δικτύου με ασβέστιο και 

στην αστάθεια της κυτταρικής μεμβράνης (99, 100). Έχει, ακόμη, αναφερθεί ένας 

μηχανισμός επανεισόδου όσον αφορά τα ερεθίσματα των πνευμονικών φλεβών. Η 

φθίνουσα ετερογένεια αγωγιμότητας και επαναπόλωσης εντός των πνευμονικών 

φλεβών καθιστά δυνατή την τοπική επανείσοδο και μπορεί να πυροδοτήσει ένα 

εστιακό ερέθισμα για ΚΜ(101). 

 

4.2 Συνέχιση ΚΜ: Επανείσοδος 

Ενώ απαιτείται το αρχικό ερέθισμα για την έναρξη της ΚΜ, ένα  κολπικό 

υπόστρωμα είναι, εξίσου, σημαντικό για την διατήρηση της αρρυθμίας. Οι δομικές, 

αρχιτεκτονικές και ηλεκτροφυσιολογικές ανωμαλίες του αριστερού κόλπου 

προάγουν τη διατήρηση της κολπικής μαρμαρυγής σταθεροποιώντας την 

επανείσοδο. Ο μηχανισμός επανεισόδου στην ΚΜ παραμένει αμφιλεγόμενος με 

δύο επικρατέστερες θεωρίες, συμπεριλαμβανομένων των ροτόρων επανεισόδου 

(102, 103) ή πολλαπλών ανεξάρτητων κυμάτων (104). Η εξέλιξη στην τεχνολογία 

της ηλεκτροανατομικής χαρτογράφησης έχει αποφέρει αυξανόμενα στοιχεία που 

υποστηρίζουν τον προηγούμενο μηχανισμό (105,106). Τελευταία δεδομένα 

συνηγορούν σε μια τρίτη υπόθεση, την υπόθεση της διπλής στιβάδας, που 

υποδηλώνει ότι η ηλεκτρική διάσταση μεταξύ επικαρδιακών και ενδοκαρδιακών 

στιβάδων μπορεί να διευκολύνει την επανείσοδο (107, 108). 

 

4.3 Φυσική Πορεία ΚΜ 

Για αρκετά χρόνια, η κυρίαρχη θεωρία ήταν πως «Η ΚΜ γεννά ΚΜ». Οι 

ερευνητές θεωρούσαν πως τα αρχικά παροξυσμικά επεισόδια, σταδιακά 

αυξάνονταν τόσο σε συχνότητα, όσο και σε διάρκεια, και στην πορεία 

μετατρέπονταν σε εμμένοντα επεισόδια. Το γεγονός αυτό δείχνει πως η ίδια η 

ταχυκαρδία προκαλεί ηλεκτροφυσιολογική αναδιαμόρφωση του αριστερού 

κόλπου, με αποτέλεσμα την επιμονή της αρρυθμίας (109). Η τοπική ετερογένεια 

και η βράχυνση της ανερέθιστης περιόδου στο κολπικό μυοκάρδιο (110, 111) 

εμφανίζεται μέσα σε 30 λεπτά από την έναρξη της ταχυκαρδίας και είναι 

αποτέλεσμα προσαρμογής στην ενδοκυτταρική υπερφόρτωση ασβεστίου Ca2+ 

(112).  
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Στη μελέτη Framingham, μόνο το 10% των συμμετεχόντων δεν παρουσίασε 

νέο επεισόδιο ΚΜ 2 χρόνια μετά το πρώτο περιστατικό ΚΜ, ενώ τόσο η 

παροξυσμική (26%) όσο και η εμμένουσα ΚΜ(34%) ήταν συχνές (113). Η Euro 

Heart Survey, μετά από ετήσια παρακολούθηση 5.333 ασθενών με κολπική 

μαρμαρυγή, κατέληξε στο συμπέρασμα πως το 80% των ασθενών με 

παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή παρέμεινε παροξυσμική ενώ το 30% των 

ασθενών με εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή εξελίχθηκε σε μόνιμη (115). Μελέτες 

που διεξήχθησαν σε ασθενείς που φέρουν μόνιμο βηματοδότη επιτρέπουν 

καλύτερη εκτίμηση του φορτίου της  κολπικής μαρμαρυγής και έχουν δείξει ότι οι 

περισσότεροι ασθενείς (54-76%) με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή 

παραμένουν σε παροξυσμική ΚΜ. (116, 117). 

Η κλινική παρατήρηση πως η εμμένουσα ΚΜ μπορεί να μεταπηδἠσει σε 

παροξυσμική (116) παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, αναδεικνύοντας την 

πολυπλοκότητα των μηχανισμών της νόσου καθώς και τους περιορισμούς των 

πειραματικών δεδομένων. Τέλος, η εξέλιξη της κολπικής μαρμαρυγής μπορεί να 

μεταβληθεί με την πάροδο του χρόνου καθώς οι παράγοντες κινδύνου για την 

εκδήλωση της, μεταβάλλονται όσον αφορά τον επιπολασμό και τη σοβαρότητα 

(π.χ. αύξηση σωματικού βάρους _ υψηλότερος επιπολασμός της παχυσαρκίας, 

μείωση της αρτηριακής πίεσης) (118).   

 

5. Ταξινόμηση Κολπικής Μαρμαρυγής 

Έχουν προταθεί αρκετές ταξινομήσεις για την ΚΜ, αλλά παραδοσιακά, 

ταξινομείται σε πέντε υπότυπους-μοτίβα ΚΜ, με βάση την παρουσίαση, τη 

διάρκεια και τον αυθόρμητο τερματισμό των επεισοδίων (119): 

Πρωτοδιαγνωσθείσα: Η κολπική μαρμαρυγή που δεν έχει διαγνωστεί στο 

παρελθόν, ανεξάρτητα από τη διάρκειά της ή την παρουσία/σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων που σχετίζονται με την ΚΜ. 

Παροξυσμική: ΚΜ που τερματίζεται αυθόρμητα ή με παρέμβαση εντός 7 

ημερών από την έναρξη. 

Εμμένουσα: ΚΜ που διατηρείται περισσότερο από 7 ημέρες, 

συμπεριλαμβανομένων των επεισοδίων που τερματίστηκαν με καρδιοανάταξη 

(φάρμακα ή ηλεκτρική ανάταξη) μετά από > 7 ημέρες 

Χρονίως εμμένουσα: Συνεχής ΚΜ διάρκειας >12 μηνών όταν αποφασίστηκε 

να υιοθετηθεί μια στρατηγική ελέγχου του ρυθμού. 
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Μόνιμη: ΚΜ που γίνεται αποδεκτή από τον ασθενή και τον ιατρό και δεν θα 

γίνουν περαιτέρω προσπάθειες αποκατάστασης/διατήρησης του φλεβοκομβικού 

ρυθμού. Η μόνιμη KM αντιπροσωπεύει μια θεραπευτική στάση του ασθενούς και 

του γιατρού παρά ένα εγγενές παθοφυσιολογικό χαρακτηριστικό της KM και ο 

όρος δεν πρέπει να χρησιμοποιείται στο πλαίσιο μιας στρατηγικής ελέγχου 

ρυθμού με αντιαρρυθμικό φάρμακο, θεραπείας ή κατάλυσης της ΚΜ. Εάν 

υιοθετηθεί μια στρατηγική ελέγχου του ρυθμού, η αρρυθμία θα ταξινομηθεί εκ νέου 

ως «χρονίως εμμένουσα ΚΜ». 

 

6. Συμπτώματα και Ποιότητα Ζωής 

Τα συχνότερα συμπτώματα των ασθενών με ΚΜ αποτελούν το αίσθημα 

παλμών, η δύσπνοια και η κόπωση, ωστόσο μπορεί να αναφέρουν συσφιγκτικό 

άλγος στο θώρακα, αίσθημα ζάλης, συγκοπή/προσυγκοπή, διαταραχές στον 

ύπνο, αίσθημα άγχους (125). 

Οι ασθενείς που παρουσιάζονται με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή 

αναφέρουν περισσότερα συμπτώματα (80%) συγκριτικά με όσους έχουν μόνιμη 

KM (51%). Οι τελευταίοι αναφέρουν συχνότερα δύσπνοια σε ηρεμία ή στην 

προσπάθεια και αίσθημα κόπωσης (126). Αξίζει να αναφερθεί πως αρκετά από τα 

συμπτώματα που αναφέρουν οι ασθενείς με ΚΜ, μπορεί να οφείλονται σε 

συνυπάρχουσες παθήσεις, ορισμένες από τις οποίες είναι ατελώς θεραπευθείσες, 

και όχι τόσο στη ίδια την αρρυθμία (127). Οι ασθενείς που παρουσιάζονται με 

αίσθημα παλμών φαίνεται πως διατρέχουν χαμηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων. Επιπλέον, οι ασυμπτωματικοί ασθενείς με ΚΜ φαίνεται πως έχουν 

λιγότερο ευνοϊκή πρόγνωση (128). 

Παρατηρείται, επομένως, μία μεγάλη ετερογένεια στα συμπτώματα  των 

ασθενών με ΚΜ, τα οποία μπορούν να ποικίλουν και οι ασθενείς να είναι είτε 

τελείως ασυμπτωματικοί είτε να βιώνουν πολύ έντονα συμπτώματα. Καθώς οι 

αποφάσεις για έλεγχο ρυθμού λαμβάνονται με γνώμονα  την σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων του ασθενή, κρίνεται αναγκαίο να χρησιμοποιείται η ακόλουθη 

κλίμακα της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Ρυθμολογικής Εταιρίας (EHRA): 
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Σκορ Συμπτώματα Περιγραφή 

1 Καθόλου Η ΚΜ δεν προκαλεί καθόλου συμπτώματα 

2a Πολύ ήπια 
Η καθημερινή δραστηριότητα δεν επηρεάζεται από τα 

συμπτώματα της ΚΜ 

2b Ήπια 

Η καθημερινή δραστηριότητα δεν επηρεάζεται από τα 

συμπτώματα της ΚΜ, ωστόσο ο ασθενής προβληματίζεται 

από τα συμπτώματα 

3 Σοβαρά 
Η καθημερινή δραστηριότητα επηρεάζεται από τα 

συμπτώματα της ΚΜ 

4 Πολύ σοβαρά Διακοπή καθημερινής δραστηριότητας 

 

7. Επιπλοκές Κολπικής Μαρμαρυγής 

7.1 Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 

Οι ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 

παροδικού και ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου (129, 130). Eπιπλέον, τα 

εμβολικά εγκεφαλικά που σχετίζονται με την ΚΜ αυξάνουν τον κίνδυνο 

μακροχρόνιας αναπηρίας ή θανάτου, καθώς πρόκειται για εγκεφαλικά 

μεγαλύτερης έκτασης (131). Στη μελέτη Framingham, ο κίνδυνος για εγκεφαλικό 

επεισόδιο σε ασθενείς με ΚΜ ήταν 1,5% μεταξύ 50- 59 ετών ενώ αυξανόταν 

προοδευτικά με την ηλικία (μεταξύ 80-89 ετών ήταν 23,5%) (130). Όπως 

αναφέρθηκε προηγουμένως, οι ασθενείς μπορεί να είναι ασυμπτωματικοί και κατά 

συνέπεια η ΚΜ υποκλινική. Ωστόσο, στους ασθενείς που φέρουν εμφυτεύσιμες 

καρδιακές συσκευές, πχ. βηματοδότες και απινιδωτές, υπάρχει η δυνατότητα 

εκτίμησης με ακρίβεια του φορτίου της κολπικής μαρμαρυγής 

συμπεριλαμβανομένης της υποκλινικής ΚΜ. Η κολπική ταχυαρρυθμία (κολπική 

συχνότητα >190/λεπτό) για περισσότερο από 6 λεπτά έχει συσχετιστεί με 

αυξημένο κίνδυνο κλινικής ΚΜ (HR, 5,56; 95% CI, 3,78-8,17) και ισχαιμικού 

εγκεφαλικού επεισοδίου (HR, 2,50, 95% CI , 1,28-4,89) (132).  

Ωστόσο, ο κίνδυνος εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σε 

ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή επηρεάζεται και από άλλους παράγοντες 

κινδύνου συμπεριλαμβανομένης της ηλικίας ≥ 65, της αρτηριακής υπέρτασης, του 
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σακχαρώδη διαβήτη, του ιστορικού εγκεφαλικού επεισοδίου/παροδικού ισχαιμικού 

επεισοδίου/ θρομβοεμβολής, της περιφερικής αγγειοπάθειας, της καρδιακής 

ανεπάρκειας και του γυναικείου φύλου (133,134). Τα εγκεφαλικά επεισόδια σε 

ασθενείς με ΚΜ συνδέονται με αυξημένη θνητότητα και θνησιμότητα. Στη Μελέτη 

Εγκεφαλικού της Κοπεγχάγης, οι ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, συγκριτικά με 

ασθενείς χωρίς ΚΜ είχαν μεγαλύτερη ενδονοσκομειακή θνητότητα (OR, 1,7, 95% 

CI, 1,2–2,5), μεγαλύτερη νοσηλεία στο νοσοκομείο (50 ημέρες έναντι 40 ημερών, p 

<0,001), και χαμηλότερα ποσοστά επιστροφής στο σπίτι (έναντι κέντρου 

αποκατάστασης, OR, 0,60; 95% CI, 0,44–0,85) (135). Επιπλέον, η έκταση του 

εγκεφαλικού εμφράκτου ήταν μεγαλύτερη και αφορούσε συχνότερα τον εγκεφαλικό 

φλοιό. Αντίστοιχα, η μελέτη Framingham έδειξε μεγαλύτερη θνησιμότητα στις 30 

ημέρες σε ασθενείς που υπέστησαν ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο και είχαν και 

ΚΜ, σε σύγκριση με όσους ασθενείς δεν παρουσίαζαν ΚΜ (OR, 1,84; 95% CI, 

1,04–3,27). Τα άτομα με κολπική μαρμαρυγή είχαν αυξημένο κίνδυνο να 

εμφανίσουν ένα νέο ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, σε σχέση με τους 

ασθενείς που δεν είχαν ΚΜ (131). 

Για την ανεύρεση του αιτιολογικού μηχανισμού των εγκεφαλικών 

επεισοδίων σε ασθενείς με ΚΜ, το ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας έχει 

επικεντρωθεί στο ωτίο του αριστερού κόλπου (LAA). H μελέτη ζωικών μοντέλων 

με ΚΜ ανέδειξε δυσλειτουργία στην κολπική συστολή λόγω μειωμένης 

ευαισθησίας των μυοϊνιδίων σε Ca2+ (136). Κατά την διενέργεια διοισοφάγειας 

υπερηχοκαρδιογραφικής μελέτης, η ανεύρεση μειωμένης ταχύτητας ροής στο ωτίο 

σχετίζεται με μειωμένη ροή αίματος εντός αυτού, με δημιουργία θρόμβων και 

εκδήλωση εγκεφαλικών επεισοδίων. Η συμμετοχή του ωτίου του αριστερού 

κόλπου στην γένεση των εγκεφαλικών επεισοδίων γίνεται περισσότερο κατανοητή 

με την αποτελεσματικότητα των συσκευών σύγκλεισης LAA, στη μείωση των 

εγκεφαλικών επεισοδίων (137). 

 

7.2 Άλλη συστηματική εμβολή 

Λιγότερα είναι γνωστά για περιστατικά συστηματικής εμβολής, αν 

συγκρίνουμε με τα δεδομένα γύρω από το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο σε 

ασθενείς με ΚΜ. Δεδομένα από μία μελέτη κοορτής σε ασθενείς με ΚΜ, 

προερχόμενη από τη Δανία, έδειξαν συσχέτιση μεταξύ της νοσοκομειακής 

διάγνωσης κολπικής μαρμαρυγής και του αυξημένου σχετικού κινδύνου 
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συστηματικής εμβολής στους άνδρες (σχετικός κίνδυνος, 4,0; 95% CI, 3,5–4,6) και 

στις γυναίκες (σχετικός κίνδυνος, 5,7, 95% CI, 5,1 –6,3). Σχεδόν τα μισά 

περιστατικά συστηματικής εμβολής παρουσιάστηκαν σε ασθενείς ηλικίας μεταξύ 

70 και 79 ετών. Η περίοδος με τον υψηλότερο κίνδυνο για αυτές ήταν κατά τη 

διάρκεια του πρώτου έτους του περιστατικού ΚΜ, όπως ακριβώς συμβαίνει και στο 

εγκεφαλικό επεισόδιο (138). Οι μηχανισμοί και η παθοφυσιολογία της 

συστηματικής εμβολής είναι παρόμοιοι με εκείνους των εγκεφαλικών επεισοδίων 

που σχετίζονται με KM. 

 

7.3 Άνοια 

Η άνοια και η κολπική μαρμαρυγή έχουν παρόμοιους παράγοντες κινδύνου, 

συμπεριλαμβανομένης της προχωρημένης ηλικίας, του αυξημένου ΒΜΙ, του 

σακχαρώδη διαβήτη και της αρτηριακής υπέρτασης. Ωστόσο, η ΚΜ φαίνεται ότι 

σχετίζεται ανεξάρτητα με μεγαλύτερο κίνδυνο εξασθένησης γνωσιακών 

λειτουργιών (139), άνοιας (140,141), Ν. Alzheimer (142), και αγγειακής άνοιας 

(141), σε ασθενείς με ή χωρίς ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου.  

Μια μετα-ανάλυση οκτώ μελετών, στην οποία συμπεριλήφθηκαν ασθενείς 

με φυσιολογική γνωσιακή λειτουργία, βρέθηκε ότι όσοι πάσχουν από ΚΜ, έχουν 

αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν ανοϊκή συνδρομή, συγκριτικά με εκείνους που 

δεν έχουν ΚΜ (HR, 1,42; 95% CI, 1,17–1,72) (143). Επιπλέον, σε ασθενείς με 

ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου, δύο μετα-αναλύσεις έδειξαν ότι η ΚΜ σχετίζεται 

με ~ 2,5 φορές αυξημένο κίνδυνος εξασθένισης γνωστικών λειτουργιών και άνοιας 

(139, 140).  

Πολλαπλοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για τη συσχέτιση της ΚΜ και της 

άνοιας. Σχεδόν το ένα τρίτο των ασθενών με κολπική μαρμαρυγή έχει 

παρατηρηθεί ότι έχουν ασυμπτωματικά εγκεφαλικά μικροέμφρακτα στην μαγνητική 

τομογραφία εγκεφάλου (144) και οι, μικρής έκτασης, θρομβοεμβολές έχουν 

ενοχοποιηθεί ως ένας πιθανός μηχανισμός. Ένας δεύτερος πιθανός μηχανισμός 

μπορεί να περιλαμβάνει ιστική υποάρδευση του εγκεφάλου που σχετίζεται με ΚΜ 

(145, 146). Τέλος, ιδιαίτερο ενδιαφέρον προκαλεί, ότι η επίδραση της KM στην 

εγκεφαλική αιμάτωση είναι πιο έντονη σε νεότερους ασθενείς (<50 ετών) (147). 

 

7.4 Καρδιακή Ανεπάρκεια 
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H καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) και η κολπική μαρμαρυγή αποτελούν δυο 

ξεχωριστές οντότητες που απαντώνται συχνά στον ίδιο ασθενή. Η συσχέτιση 

αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά την δεκαετία του 1940 (148). Περισσότεροι από 

το 1/3 των ασθενών με ΚΜ υποφέρουν ταυτόχρονα από ΚΑ, κυρίως από μειωμένη 

συστολική απόδοση της αριστερής κοιλίας. Ταυτόχρονα, οι μισοί περίπου ασθενείς 

με ΚΑ διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ΚΜ. Οι παραπάνω παθήσεις, 

όταν εκδηλώνονται στον ίδιο ασθενή, μπορούν να επιδεινώσουν η μία την εξέλιξη 

της άλλης, επηρεάζοντας αρνητικά την πρόγνωση του ασθενή. Ωστόσο, είναι 

συχνά ασαφές εάν η ΚΜ προηγείται της ΚΑ ή το αντίστροφο, καθιστώντας την 

αιτιακή σχέση μεταξύ τους ασαφή (άρθρο ehac), αν και μοιράζονται αρκετούς 

κοινούς παράγοντες κινδύνου, όπως σακχαρώδης διαβήτης, αρτηριακή υπέρταση, 

στεφανιαία νόσος και βαλβιδοπάθειες. 

Σε αρκετές μελέτες που αφορούν ασθενείς με ΚΑ, ο επιπολασμός της ΚΜ 

κυμαίνεται από 13%–27% (150, 151) ενώ αυξάνεται όσο αυξάνει η κατηγορία κατά 

NYHA (152). Η μείωση της συστολικής απόδοσης της αριστερής κοιλίας σχετίζεται 

με μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης κολπικής μαρμαρυγής (153). Οι ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης έχουν επίσης αυξημένο 

κίνδυνο εκδήλωσης ΚΜ (HR προσαρμοσμένο για ηλικία και φύλο, 3,75, 95% CI, 

2,19–6,40) (154).  

Στη μελέτη Framingham, η συνύπαρξη ΚΜ και ΚΑ φάνηκε να επηρεάζει 

δυσμενώς την επιβίωση (149). Η ύπαρξη ΚΑ σε ασθενείς που είχαν, ήδη, ΚΜ 

συσχετίστηκε με μεγαλύτερη θνητότητα από οποιαδήποτε αιτία, συγκριτικά με 

εκείνους που δεν είχαν ΚΑ (HR, 1,25; 95% CI, 1,04–1,51) (155). Μια μετα-

ανάλυση έδειξε αρκετά μεγαλύτερη θνησιμότητα σε ασθενείς με κολπική 

μαρμαρυγή και καρδιακή ανεπάρκεια με ελαττωμένο κλάσμα εξώθησης σε σχέση 

με αυτούς με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (σχετικός κίνδυνος, 1,23, 95% CI, 

1,12–1,36) παρά τον παρόμοιο κίνδυνο εγκεφαλικού επεισοδίου και εισαγωγής σε 

νοσοκομείο για καρδιακή ανεπάρκεια (157). 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ ΚΜ και 

ΚΑ δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί, ωστόσο υπάρχουν ορισμένοι κοινοί 

μηχανισμοί, που προάγουν την φλεγμονή και την ίνωση του μυοκαρδίου. Οι 

διαταραχές που προκαλούνται στην ενδοκυττάρια συγκέντρωση του ασβεστίου και 

την επακόλουθη αυξημένη συγκέντρωση νατρίου στο κυτοσόλιο, οδηγούν σε 
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παράταση του δυναμικού δράσης του μυοκαρδιακού κυττάρου, προκαλώντας 

ηλεκτροφυσιολογική αναδιαμόρφωση. 

 

7.5 Οξύ Έμφραγμα του Μυοκαρδίου  

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) και η κολπική μαρμαρυγή έχουν 

μια αμφίδρομη σχέση μεταξύ τους, όπως ακριβώς συμβαίνει και με την καρδιακή 

ανεπάρκεια. Οι ασθενείς με στεφανιαία νόσο διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 

εκδήλωσης κολπικής μαρμαρυγής, όπως και αντίθετα οι ασθενείς με ΚΜ 

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ΟΕΜ (160). Στη μελέτη κοόρτης 

REGARDS, η ΚΜ σχετίστηκε με 2 φορές υψηλότερο κίνδυνο εκδήλωσης ΟΕΜ 

(161). Ο κίνδυνος αυτός ήταν μεγαλύτερος στο γυναικείο φύλο (HR , 2,16, 95% CI, 

1,41–3,31) συγκριτικά με το αντρικό (HR, 1,39; 95% CI, 0,91–2,10), καθώς και 

στους Αφροαμερικανούς (HR, 2,53; 95% CI, 1,67–3,86) συγκριτικά με τους 

λευκούς (HR, 2,95%. CI, 0,83–1,93). Αξιοσημείωτο αποτελεί το γεγονός, πως το 

ποσοστό των εμφραγμάτων μυοκαρδίου ήταν υψηλότερο τον πρώτο χρόνο 

διάγνωσης της ΚΜ (HR 4,7%, 95% CI, 3,9–5,6) και στη συνέχεια μειώθηκε, κάτι το 

οποίο παρατηρείται και στα εγκεφαλικά επεισόδια και στις συστηματικές εμβολές. 

 

7.6 Θνητότητα  

H μελέτη Framingham ήταν η πρώτη μελέτη που ανέδειξε την συσχέτιση 

της κολπικής μαρμαρυγής με τον αυξημένο κίνδυνο του θανάτου (163). Κατόπιν 

10ετούς παρακολούθησης, το 61,5% των αντρών ασθενών της μελέτης με ΚΜ, 

ηλικίας 55-75 ετών, είχε καταλήξει συγκριτικά με το 30% των αντρών ασθενών της 

ίδια ηλικιακής ομάδας, χωρίς ΚΜ. Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και 

στο γυναικείο φύλο, με το 57,6% με ΚΜ να πεθαίνει μετά από 10ετή 

παρακολούθηση, συγκριτικά με το 20,9% χωρίς ΚΜ. Μεταξύ των ασθενών, ηλικίας 

55-95, ο κίνδυνος παρέμεινε σταθερός. Τέλος, ακόμη και σε ασθενείς χωρίς 

γνωστό ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου ή βαλβιδοπάθειας, η ΚΜ συσχετίστηκε με 

αυξημένο κίνδυνο θανάτου (163). 

 

 . Αντιμετώπιση Κολπικής Μαρμαρυγής 

Σύμφωνα με τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής 

Καρδιολογικής Εταιρίας, η αντιμετώπιση της ΚΜ στηρίζεται σε 3 βασικούς άξονες, 

που συνοψίζονται σε τρία γράμματα ABC. Ειδικότερα: «Α» - Anticoagulation/Avoid 
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stroke (Αντιπηκτική αγωγή-Πρόληψη εγκεφαλικού επεισοδίου), «Β» - Better 

symptom management ( διαχείριση συμπτωμάτων) και «C» - Cardiovascular and 

Comorbidity optimization (βελτίωση παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου). 

 

8.1 Kίνδυνος Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου (ΑΕΕ)  

8.1.1 Διαστρωμάτωση κινδύνου για ΑΕΕ σε ασθενείς με ΚΜ  

Συνολικά, οι ασθενείς με KM έχουν πενταπλάσιο κίνδυνο εγκεφαλικού, αλλά 

αυτός ο κίνδυνος δεν είναι ομοιογενής και μεταβάλλεται ανάλογα με την παρουσία 

συγκεκριμένων παραγόντων κινδύνου. Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ 

έχουν περιγραφεί σε παλιές τυχαιοποιημένες μελέτες που διεξήχθησαν προ 

20ετίας, παρά το γεγονός ότι αυτές οι μελέτες τυχαιοποιήθηκαν λιγότερο από το 

10% των ασθενών που εξετάστηκαν, ενώ πολλοί κοινοί παράγοντες κινδύνου δεν 

καταγράφηκαν (165). Τα δεδομένα συμπληρώθηκαν, με την πάροδο του χρόνου, 

από στοιχεία μελετών κοόρτης, που μελέτησαν ασθενείς που δεν είχαν 

συμπεριληφθεί στις μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες. Επιπλέον, διάφορα 

απεικονιστικά δεδομένα και δείκτες αίματος και ούρων (βιοδείκτες) έχουν 

συσχετιστεί με τον κίνδυνο εκδήλωσης εγκεφαλικού επεισοδίου (165,166). 

Επιπλέον, οι ασθενείς με μη παροξυσμική KM έχουν αυξημένο κίνδυνο 

θρομβοεμβολής (HR 1,38, 95% CI 1,19 - 1,61, P <0,001) σε σύγκριση με όσους 

έχουν παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή (167). Αξίζει να σημειωθεί ότι πολλοί από 

παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την κολπική μαρμαρυγή είναι επίσης 

παράγοντες κινδύνου για ΚΜ (168).  

Οι κοινοί παράγοντες κινδύνου για εγκεφαλικό συνοψίζονται στο score 

CHA2DS2-VASc, που βασίζεται σε κλινικούς παράγοντες κινδύνου  Συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια, Υπέρταση, Ηλικία > 75 ετών, Σακχαρώδης Διαβήτης, 

Εγκεφαλικό επεισόδιο, Αγγειακή νόσος, Ηλικία 65-74 ετών, Κατηγορία φύλου 

(γυναίκα)] (169). 

Όπως κάθε βαθμολογία που βασίζεται σε κλινικούς παράγοντες κινδύνου, 

το CHA2DS2-VASc έχει μέτρια απόδοση στην ανεύρεση ασθενών υψηλού 

κινδύνου που θα υποστούν κάποιο θρομβοεμβολικό επεισόδιο, αλλά οι ασθενείς 

που προσδιορίζονται ως χαμηλού κινδύνου [CHA2DS2-VASc 0 (άνδρες) ή 

βαθμολογία 1 (γυναίκες)  έχουν σταθερά χαμηλά ποσοστά ισχαιμικού εγκεφαλικού 

ή θνησιμότητας (<1%/έτος) και δεν χρειάζονται καμία θεραπεία πρόληψης (169).  

Το γυναικείο φύλο πρέπει να θεωρείται περισσότερο τροποποιητής 



26 
 

κινδύνου εγκεφαλικού που εξαρτάται από την ηλικία και όχι παράγοντας 

κινδύνου(172, 173). Μελέτες παρατήρησης έδειξαν ότι οι γυναίκες χωρίς άλλους 

παράγοντες κινδύνου (βαθμολογία CHA2DS2-VASc 1) έχουν χαμηλό κίνδυνο 

εγκεφαλικού, παρόμοιο με τους άνδρες με CHA2DS2-VASc 0 (174). Το 

απλοποιημένο score CHA2DS2-VA, το οποίο δεν λαμβάνει υπόψιν το φύλο,  θα 

μπορούσε να καθοδηγήσει την αρχική απόφαση σχετικά με τη λήψη ή όχι 

αντιπηκτικής αγωγής σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή ανεξαρτήτως φύλου, 

αλλά η μη συνεκτίμηση αυτού θα υποτιμούσε τον κίνδυνο εκδήλωσης εγκεφαλικού 

επεισοδίου σε γυναίκες με ΚΜ (175, 176). Παρουσία >1 παράγοντα κινδύνου 

εγκεφαλικού, οι γυναίκες με κολπική μαρμαρυγή έχουν σημαντικά μεγαλύτερο 

κίνδυνο εγκεφαλικού σε σχέση με τους άνδρες. (177)  

Διάφοροι κλινικοί παράγοντες κινδύνου για εγκεφαλικό επεισόδιο (π.χ. 

νεφρική δυσλειτουργία, OSA, διάταση αριστερού κόλπου (178-181) σχετίζονται 

στενά με τις παραμέτρους του CHA2DS2-VASc και η εξέτασή τους δεν βελτιώνει 

την προγνωστική του αξία (182). Διάφοροι βιοδείκτες  π.χ. τροπονίνη, 

νατριουρητικά πεπτίδια, αυξητικός παράγοντας διαφοροποίησης (GDF)-15, 

παράγοντας von Willebrand  έχουν δείξει βελτίωση των βαθμολογιών σε σχέση με 

τις κλινικές βαθμολογίες στην αξιολόγηση του υπολειπόμενου κινδύνου 

εγκεφαλικού επεισοδίου μεταξύ ασθενών με κολπική μαρμαρυγή υπό αντιπηκτική 

αγωγή (183, 184).  

Τα πιο πολύπλοκα scores  π.χ. Global Anticoagulant Registry in the FIELD 

- Atrial Fibrillation (GARFIELD-AF)  (185) καθώς και αυτά που περιλαμβάνουν 

βιοδείκτες  π.χ. Anticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrilation (ATRIA) (186, 

187), Intermountain Risk Score (188), ABC-stroke (Age, Biomarkers, Clinical 

History)  (189) βελτιώνουν μέτρια την πρόβλεψη εγκεφαλικού επεισοδίου αλλά 

στατιστικώς σημαντικά. Η βαθμολογία κινδύνου ABC-stroke που λαμβάνει υπόψη 

την ηλικία, το ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου/παροδικού ισχαιμικού επεισοδίου 

(TIA), την τροπονίνη T υψηλής ευαισθησίας (cTnT-hs) και το N-τερματικό (NT) Β-

τύπου νατριουρητικό πεπτίδιο έχει επικυρωθεί στις μελέτες κοόρτης των κλινικών 

δοκιμών για NOACs (190, 191). Μια στρατηγική θεραπείας καθοδηγούμενη από 

score με βιοδείκτες για τη μείωση του εγκεφαλικού επεισοδίου και της 

θνησιμότητας σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή αξιολογείται επί του παρόντος 

σε μια συνεχιζόμενη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη (Μελέτη ABC-AF, 

NCT03753490).  
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Η συστηματική χρήση βαθμολογιών κινδύνου, που στηρίζονται σε 

βιοδείκτες, δεν θα προσέθετε κάποια αξία στις αρχικές αποφάσεις θεραπείας για 

πρόληψη εγκεφαλικού σε ασθενείς που πληρούν τις προϋποθέσεις για θεραπεία 

με βάση το CHA2DS2- VASc (192, 193). Ωστόσο, η χρήση βιοδεικτών θα 

μπορούσε να βελτιώσει περαιτέρω τη διαστρωμάτωση κινδύνου των ασθενών που 

αρχικά θεωρήθηκαν χαμηλού κινδύνου (194).  

 

8.1.2 Διαστρωμάτωση αιμορραγικού κινδύνου σε ασθενείς με ΚΜ  

Κατά την έναρξη της αντιθρομβωτικής θεραπείας, πρέπει επίσης να 

αξιολογηθεί ο πιθανός κίνδυνος αιμορραγίας. Οι τροποποιήσιμοι και μη 

τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου αιμορραγίας έχουν χρησιμοποιηθεί για τη 

διαμόρφωση διαφόρων βαθμολογιών κινδύνου αιμορραγίας (185, 195, 196), 

γενικά με μέτρια προγνωστική ικανότητα για αιμορραγικά συμβάντα. Στους 

παράγοντες κινδύνου για αιμορραγία περιλαμβάνονται: η μεγάλη ηλικία>65, το 

ιστορικό αιμορραγίας, η σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια, η σοβαρή ηπατική 

δυσλειτουργία (κίρρωση), η ύπαρξη κακοήθειας, ο σακχαρώδης διαβήτης, το 

ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου, η γνωστικές διαταραχές/άνοια καθώς και 

γενετικοί παράγοντες (πχ γενετικοί πολυμορφισμοί στο CYP2C9). Επίσης, 

διάφοροι βιοδείκτες έχουν προταθεί ως προγνωστικοί δείκτες αιμορραγικού 

κινδύνου, αλλά οι οι περισσότεροι έχοπυν μελετηθεί σε μελέτες παρατήρησης με 

ασθενείς υπό αντιπηκτική αγωγή. Ακόμη, οι βιοδείκτες είναι μη ειδικά 

προγνωστικοί για διάφορα συμβάντα όπως αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 

καρδιακή ανεπάρκεια κ.λπ. (197, 198) ή ακόμη και μη καρδιαγγειακές παθήσεις 

(π.χ. γλαύκωμα) (199). Επιπλέον, η διαθεσιμότητα τους είναι περιορισμένη στην 

καθημερινή πράξη.  

Το ABC-bleeding score  Ηλικία, βιοδείκτες (GDF-15, cTnT-hs, 

αιμοσφαιρίνη), το οποίο βασίστηκε σε βιοδείκτες και κλινικό ιστορικό 

(προηγούμενη αιμορραγία)  (191, 200) φέρεται να ξεπέρασε τις κλινικές 

βαθμολογίες, αλλά σε μια άλλη μελέτη δεν φάνηκε μακροπρόθεσμο πλεονέκτημα 

του ABC-bleeding score έναντι του HAS-BLED, καθώς το HAS-BLED ήταν 

καλύτερο στον εντοπισμό ασθενών με χαμηλό αιμορραγικό κίνδυνο  (HAS-BLED 0 

- 2) (201). Αναλυτικότερα, το HAS-BLED score περιλαμβάνει: την αρρύθμιστη 

υπέρταση, την επηρεασμένη νεφρική και/ή ηπατική λειτουργία, το παλιό 

εγκεφαλικό (ισχαιμικό είτε αιμορραγικό), ιστορικό αιμορραγίας ή προδιάθεση, το 
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INR (σε όσους ασθενείς λαμβάνουν κουμαρινικά αντιπηκτικά), την μεγάλη ηλικία 

(>65 ετών) καθώς και την χρήση φαρμάκων ή υπερκατανάλωση αλκοόλ. 

Ένα υψηλό HAS-BLED score, δεν θα πρέπει να καθυστερεί ή να 

προβληματίζει την έναρξη της από του στόματος αντιπηκτικής αγωγής (OAC), 

καθώς το κλινικό όφελος είναι ακόμη μεγαλύτερο μεταξύ αυτών των ασθενών. 

Ωστόσο, θα πρέπει να δοθεί μεγαλύτερη βαρύτητα στους τροποιήσιμους 

παράγοντες που προδιαθέτουν σε αιμορραγία και να επανεκτιμώνται οι ασθενείς 

αυτοί νωρίτερα (για παράδειγμα 4 εβδομάδες αντί για 4-6 μήνες) και πιο συχνά 

(202,203).  

8.1.3 Ανταγωνιστές Βιταμίνης Κ (Κουμαρινικά Αντιπηκτικά)  

Σε σύγκριση με εικονικό φάρμακο, η χρήση ανταγωνιστών βιταμίνης Κ 

(VKA) κατἀφερε να μειώσει τον κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου κατά 

64% και τη θνητότητα κατά 26% (204), και χορηγούνταιι σε πολλούς ασθενείς με 

κολπική μαρμαρυγή παγκοσμίως. Οι ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ αποτελούν, 

μέχρι στιγμής, τη μόνη ασφαλή και αποτελεσματική θεραπεία σε ασθενείς με 

κολπική μαρμαρυγή και ρευματική νόσο της μιτροειδούς βαλβίδας και/ή μηχανική 

καρδιακή βαλβίδα. Οι VKAs έχουν στενό θεραπευτικό πλαίσιο, γεγονός που 

περιορίζει την χρήσης τους και απαιτεί, επιπλέον τακτική παρακολούθηση των 

χρόνων πήξης μέσω της διεθνούς κανονικοποιημένης αναλογίας (INR) και 

προσαρμογές της δόσης (205). Σε επαρκή χρόνο εντός του θεραπευτικού εύρους 

[(TTR) >70% , οι VKA είναι αποτελεσματικοί και αποτελούν σχετικά ασφαλή 

φάρμακα. Σε υψηλές τιμές TTR, η αποτελεσματικότητα των VKAs στην πρόληψη 

του εγκεφαλικού φαίνεται να είναι παρόμοια με αυτή των νεότερων αντιπηκτικών 

φαρμάκων (NOACs), ωστόσο αυξάνεται σημαντικά ο κίνδυνος ανεπιθύμητων 

επιπλοκών (206,207). 

 

8.1.4 Αναστολείς του Παράγοντα Χa (Νεότερα από του στόματος 

αντιπηκτικά, NOACs)  

Σε τέσσερις βασικές τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες (RCTs), η 

απιξαμπάνη, η νταμπιγκατράνη, η εντοξαμπάνη και η ριβαροξαμπάνη έδειξαν μη-

κατωτερότητα έναντι της βαρφαρίνης στην πρόληψη ΑΕΕ/συστηματικής εμβολής 

(208-211). Σε μια μετα-ανάλυση αυτών των RCTs, τα NOACs μείωσαν τον κίνδυνο 

ΑΕΕ/συστηματικής εμβολής κατά 19% και του αιμορραγικού εγκεφαλικού κατά 

51% (212). Αν και η μείωση του κινδύνου για εκδήλωση ΑΕΕ μεταξύ NOACs και 
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VKAs ήταν παρόμοια, η χρήση των νεότερων αντιπηκτικών κατάφερε να μειώσει 

κατά 10% τον θάνατο από οποιαδήποτε αιτία. Υπήρξε επίσης μια μη στατιστικά 

σημαντική μείωση κατά 14% στον κίνδυνο μείζονος αιμορραγίας, στατιστικά 

σημαντική μείωση κατά 52% της ενδοκράνιας αιμορραγίας και 25% αύξηση της 

γαστρεντερικής αιμορραγίας έναντι της βαρφαρίνης (212).  

Τέλος, η συμμόρφωση στην φαρμακευτική αγωγή με τα NOACs είναι γενικά 

υψηλότερη συγκριτικά με τα κουμαρινικά αντιπηκτικά, καθώς έχουν ένα καλύτερο 

φαρμακοκινητικό προφίλ και τεκμηριωμένη ασφάλεια και αποτελεσματικότητα, 

ειδικά σε ευάλωτους ασθενείς, όπως για παράδειγμα τους ηλικιωμένους, τους 

ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια ή ιστορικό ΑΕΕ κ.λπ. (214). 

 

8.1.5 Σύγκλειση Ωτίου Αριστερού Κόλπου  

Σε ασθενείς που είναι υψηλού αιμορραγικού κινδύνου ή υπάρχει αντένδειξη 

στην λήψη αντιπηκτικής αγωγής, υπάρχει η δυνατότητα σύγκλεισης ωτίου του 

αριστερού κόλπου. Μέχρι σήμερα, μόνο η συσκευή Watchman έχει συγκριθεί 

έναντι της αγωγής με κουμαρινικά αντιπηκτικά σε δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες 

μελέτες PROTECT AF και PREVAIL) (215, 216). Σε αυτές τις μελέτες φάνηκε πως 

η συσκευή Watchman δεν ήταν κατώτερη από την αγωγή με κουμαρινικά 

αντιπηκτικά σε ασθενείς με ΚΜ με μέτριο εμβολικό κίνδυνο ενώ έχει μικρότερα 

ποσοστά αιμορραγίας σε μακροχρόνια παρακολούθηση (217,218,219). 

 

8.2 Έλεγχος - Βελτίωση των Συμπτωμάτων  

8.2.1 Έλεγχος Συχνότητας  

Ο έλεγχος της καρδιακής συχνότητας είναι σημαντικό μέρος της διαχείρισης 

των ασθενών με ΚΜ και συχνά είναι αρκετός για τη βελτίωση των συμπτωμάτων 

που σχετίζονται με την αρρυθμία αυτή (220, 221). Ο βέλτιστος στόχος για την 

καρδιακή συχνότητα σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή δεν έχει ακόμη 

αποσαφηνιστεί. Στην τυχαιοποιημένη μελέτη RACE II που περιελάμβανε ασθενείς 

με χρόνια κολπική μαρμαρυγή, δεν υπήρχε διαφορά σε συνδυασμό κλινικών 

συμβάντων, κατηγορία NYHA ή νοσηλειών μεταξύ του αυστηρού ελέγχου 

συχνότητας στόχος < 80 παλμούς ανά λεπτό (bpm) σε ηρεμία και <110 bpm κατά 

τη διάρκεια μέτριας άσκησης  και του επιεικούς (στόχος <110 bpm) (222, 223), το 

οποίο επιβεβαιώθηκε και από μια ανάλυση των δοκιμών AFFIRM και RACE (224). 

Επομένως, ο ήπιος έλεγχος της συχνότητας είναι μια αποδεκτή αρχική 
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προσέγγιση, ανεξάρτητα από το στάδιο της καρδιακής ανεπάρκειας (με εξαίρεση 

την μυοκαρδιοπάθεια που προκαλείται από ταχυκαρδία), εκτός εάν τα 

συμπτώματα απαιτούν αυστηρότερο έλεγχο της συχνότητας.  

Ο φαρμακολογικός έλεγχος της συχνότητας δύναται να επιτευχθεί με βήτα-

αναστολείς (που συχνά αποτελούν την θεραπεία πρώτης επιλογής), διγοξίνη, 

διλτιαζέμη και βεραπαμίλη ή συνδυασμό φαρμάκων. Ορισμένα αντιαρρυθμικά 

φάρμακα έχουν επίσης δυνατότητα μείωσης της συχνότητας. (π.χ. αμιωδαρόνη, 

δρονεδαρόνη, σοταλόλη) αλλά γενικά θα πρέπει χρησιμοποιούνται μόνο για 

έλεγχο του ρυθμού. Η επιλογή των κατάλληλων φαρμάκων για έλεγχο της 

συχνότητας εξαρτάται από τα συμπτώματα, τις συννοσηρότητες και τις πιθανές 

παρενέργειες.  

Σε περίπτωση αποτυχίας της φαρμακευτικής αγωγής, η κατάλυση του 

κολποκοιλιακού κόμβου με παράλληλη εμφύτευση βηματοδότη μπορεί να ελέγξει 

την καρδιακή συχνότητα. Η επέμβαση δεν επηρεάζει την λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας και μπορεί να βελτιώσει το κλάσμα εξώθησης σε 

συγκεκριμένους ασθενείς. Οι περισσότερες μελέτες συμπεριέλαβαν γηραιότερους 

ασθενείς με ελαττωμένο προσδόκιμο επιβιώσης. Τέλος, για τους νεότερους 

ασθενείς, θα πρέπει να αποτελεί θεραπευτική επιλογή τελευταίας γραμμής, όταν 

υπάρχει άμεση ανάγκη ελέγχου συχνότητας και οι υπόλοιπες θεραπευτικές 

επιλογές έχουν αποτύχει. 

 

8.2.2 Έλεγχος Ρυθμού  

Η «στρατηγική ελέγχου του ρυθμού» αναφέρεται σε προσπάθειες 

αποκατάστασης και διατήρησης του φλεβοκομβικού ρυθμού και μπορεί να 

περιλαμβάνει έναν συνδυασμό θεραπευτικών επιλογών, συμπεριλαμβανομένης 

της καρδιοανάταξης (227), της αντιαρρυθμικής φαρμακευτικής αγωγής (225, 226), 

και της κατάλυσης με καθετήρα (228), μαζί με επαρκή έλεγχο της συχνότητας, 

αντιπηκτική θεραπεία και ολοκληρωμένη καρδιοπροφύλαξη 

(συμπεριλαμβανομένης της διαχείρισης του τρόπου ζωής και της υπνικής 

άπνοιας).  

Με βάση τα επί του παρόντος διαθέσιμα στοιχεία από τυχαιοποιημένες 

μελέτες, η βασική ένδειξη για τον έλεγχο του ρυθμού είναι η μείωση των 

συμπτωμάτων που σχετίζονται με την KM και η βελτίωση της ποιότητας ζωής των 

ασθενών. Σε περίπτωση αβεβαιότητας, μια προσπάθεια αποκατάστασης του 
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φλεβοκομβικού ρυθμού προκειμένου να αξιολογηθεί η ανταπόκριση στη θεραπεία 

αποτελεί ένα λογικό πρώτο βήμα. Παράγοντες που μπορεί να ευνοούν μια 

προσπάθεια ελέγχου του ρυθμού θα πρέπει να ληφθούν υπόψη, όπως το νεαρό 

της ηλικίας του ασθενή, το πρώτο επεισόδιο ΚΜ, η ταχυμυοκαρδιοπάθεια απο ΚΜ, 

ο φυσιολογικός ή ήπια αυξημένος όγκος αριστερού κόλπου, η απουσία ή 

παρουσία ελαχίστων συννοσηροτήτων/παραγόντων κινδύνου, η επιλογή του 

ασθενή (229).  

Καθώς η ΚΜ εξελίσσεται, επηρεάζει αρνητικά την ποιότητα ζωής του 

ασθενή και, με την πάροδο του χρόνου, γίνεται μη αναστρέψιμη ή επιδέχεται 

λιγότερων παρεμβάσεων, με αποτέλεσμα ο έλεγχος ρυθμού να καταστεί μια 

σχετική επιλογή. Σύμφωνα με αναφορές, τα ποσοστά εξέλιξης της ΚΜ ήταν 

σημαντικά χαμηλότερα με τον έλεγχο του ρυθμού σε σχέση με τον έλεγχο της 

συχνότητας (230). Η μεγαλύτερη ηλικία, η εμμένουσα ΚΜ και το προηγούμενο 

εγκεφαλικό επεισόδιο/παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο προβλέπουν ανεξάρτητα την 

εξέλιξη της KM (230), και μπορούν να ληφθούν υπόψη όταν αποφασίζεται η 

στρατηγική θεραπείας. Για πολλούς ασθενείς, μπορεί να αξίζει να εξεταστεί μια 

έγκαιρη παρέμβαση για την πρόληψη της εξέλιξης της KM (231), 

συμπεριλαμβανομένης της βέλτιστης διαχείρισης παραγόντων κινδύνου.  

Η τυχαιοποιημένη μελέτη EAST έδειξε ότι η πρώιμη θεραπεία ελέγχου 

ρυθμού συσχετίστηκε με χαμηλότερο κίνδυνο ανεπιθύμητων καρδιαγγειακών 

συμβάντων από τη συνήθη φροντίδα μεταξύ ασθενών με πρώιμη κολπική 

μαρμαρυγή και καρδιαγγειακές παθήσεις (232).  

 

8.2.3 Καρδιοανάταξη  

Η ηλεκτρική ανάταξη με χρήση συγχρονισμένου συνεχούς ρεύματος είναι η 

ενδεδειγμένη επιλογή σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή με αιμοδυναμική 

αστάθεια, καθώς είναι πιο αποτελεσματική από τη φαρμακευτική αγωγή και έχει 

ως αποτέλεσμα την άμεση αποκατάσταση του φλεβοκομβικού ρυθμού. Σε 

αιμοδυναμικά σταθερούς ασθενείς, μπορεί να επιλεγεί είτε η φαρμακευτική είτε η 

ηλεκτρική ανάταξη, ωστόσο η φαρμακευτική καρδιομετατροπή δεν απαιτεί την 

χορήγηση αναισθησίας αλλά είναι λιγότερο αποτελεσματική.  Αξίζει να αναφερθεί 

ότι η προετοιμασία του ασθενή, με προηγηθείσα λήψη αντιαρρυθμικών φαρμάκων 

(AADs), μπορεί να βελτιώσει την αποτελεσματικότητα της προγραμματισμένης 

ηλεκτρικής ανάταξης (233). Σε μια τυχαιοποιημένη μελέτη, επίσης, φάνηκε πως η 
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απευθείας χορήγηση ηλεκτρικού ρεύματος υψηλής έντασης ήταν περισσότερο 

αποτελεσματική συγκριτικά με την σταδιακή αύξηση της έντασης. 

Σε μια άλλη τυχαιοποιημένη μελέτη, η τακτική αναμονής και 

παρακολούθησης (“wait-and- watch”) μόνο με φαρμακευτική αγωγή ελέγχου της 

συχνότητας και ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό, όταν χρειαζόταν εντός 48 ωρών 

από την έναρξη των συμπτωμάτων, ήταν εξίσου ασφαλής και μη κατώτερη από 

την άμεση ανάταξη της παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής, η οποία συχνά 

υποχωρεί αυθόρμητα εντός 24 ωρών (234).  

Τέλος, να αναφερθεί πως η μη επείγουσα καρδιοανάταξη αντενδείκνυται 

επί παρουσίας γνωστού θρόμβου στο ωτίου του αριστερού κόλπου, λόγω 

κινδύνου θρομβοεμβολικού επεισοδίου. 

 

8.2.4 Κατάλυση με Καθετήρα  

Η κατάλυση με καθετήρα είναι μια καθιερωμένη θεραπεία για την πρόληψη 

των υποτροπών της ΚΜ (238). Όταν εκτελείται από κατάλληλα εκπαιδευμένους 

χειριστές, η κατάλυση με καθετήρα είναι μια ασφαλής και ανώτερη εναλλακτική 

λύση των αντιαρρυθμικών φαρμάκων για τη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού 

και τη βελτίωση των συμπτωμάτων (239).  
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YΠΟΤΡΟΠΗ ΤΗΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ 

 

H κολπική μαρμαρυγή αποτελεί μια κατάσταση με πολύ μεγάλη 

ετερογένεια, καθώς έχει αρκετούς παθοφυσιολογικούς και ηλεκτροφυσιολογικούς 

μηχανισμούς για την ανάπτυξη της, όπως και διαφορετικούς υποτύπους.  

Το ποσοστό υποτροπής της ΚΜ χωρίς έλεγχο συχνότητας, κυμαίνεται 

μεταξύ 71%-84%, ωστόσο μπορεί να μειωθεί στο 41%-67% με την φαρμακευτική 

αγωγή για έλεγχο ρυθμού (292).  Ο χρόνος για την υποτροπή ποικίλλει και 

σχετίζεται με την επιλογή του αντιαρρυθμικού φαρμάκου. Πιο συγκεκριμένα, είναι 

μεγαλύτερος όταν επιλέγεται η αμιωδαρόνη ως φαρμακευτική αγωγή για τον 

ασθενή: 487 ημέρες η μέση τιμή της υποτροπής της αρρυθμίας στην μελέτη 

SAFE-T, έναντι 74 ημέρων στην ομάδα των ασθενών, στους οποίους χορηγήθηκε 

σοταλόλη (293). Στην μελέτη CTAF, η μέση τιμή των ημερών της υποτροπής 

στους ασθενείς που χορηγήθηκε αμιοδαρώνη ήταν 468 έναντι 68 ημερών στην 

ομάδα ασθενών που χορηγήθηκε σοταλόλη ή προπαφαινόνη (294).  

Το ποσοστό υποτροπής της ΚΜ μειώνεται περαιτέρω, όταν επιλέγεται η 

κατάλυση αυτής με ηλεκτρική απομόνωση των πνευμονικών φλεβών. Περίπου το 

35% των ασθενών που υποβάλλονται σε κατάλυση, κινδυνεύουν με πρόωρη 

υποτροπή της αρρυθμίας, γεγονός το οποίο σχετίζεται με την φλεγμονή, την 

δημιουργία μη αποτελεσματικών βλαβών και την επανένωση των πνευμονικών 

φλεβών με το κολπικό μυοκάρδιο.  

Όσον αφορά την καθυστερημένη υποτροπή της ΚΜ μετά από κατάλυση, οι 

κύριοι μηχανισμοί της είναι η επανένωση των πνευμονικών φλεβών, 

αρρυθμιογόνες περιοχές εκτός των πνευμονικών φλεβών, η  ενεργοποίηση του 

αυτόνομου νευρικού συστήματος και η ίδια η εξέλιξη της ΚΜ.  Η επανένωση των 

πνευμονικών φλεβών, αν και αρχικά θεωρούταν από τους σημαντικότερους 

παράγοντες κινδύνου υποτροπής, αρκετές μελέτες έδειξαν ότι μπορεί να μην 

σχετίζεται απαραίτητα με την υποτροπή. Σε μια μετα-ανάλυση, στο 58,6% των 

ασθενών χωρίς υποτροπή ΚΜ παρατηρήθηκαν ένα ή περισσότερα σημεία 

επανένωσης των πνευμονικών φλεβών. Το αντίστοιχο ποσοστό στους ασθενείς με 

υποτροπή ήταν 85,5%. Επομένως, η επανένωση των πνευμονικών φλεβών με το 

κολπικό μυοκάρδιο δεν οδηγεί απαραίτητα σε υποτροπή της ΚΜ.  

Τέλος, πέρα από τις πνευμονικές φλέβες, διάφορες περιοχές του αριστερού 

κόλπου έχουν συσχετισθεί με την ανάπτυξη της ΚΜ, οι οποίες μπορούν να 



34 
 

ξεκινήσουν και να διατηρήσουν την κολπική μαρμαρυγή. Οι περιοχές αυτές είναι το 

οπίσθιο τοίχωμα, η άνω κοίλη φλέβα, η φλέβα του Marshall και  ο φλεβώδης 

κόλπος.  
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ΠΡΟΛΗΨΗ ΥΠΟΤΡΟΠΗΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

ΠΑΡΟΞΥΣΜΙΚΗ Ή ΕΜΜΕΝΟΥΣΑ ΚOΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ 

 

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι η πιο συχνή ταχυαρρυθμία στην κοινή 

κλινική πράξη, με επιπολασμό περίπου 1/3 ενήλικες ασθενείς. Έχουν προταθεί 

διάφορες ταξινομήσεις για τους τύπους της ΚΜ, ωστόσο έχουν επικρατήσει οι εξής 

5: πρωτοδιαγνωσθείσα, παροξυσμική, εμμένουσα, χρονίως εμμένουσα και μόνιμη. 

Παραμένει μία από τις κύριες αιτίες ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, 

παροδικού ισχαιμικού επεισοδίου, καρδιακής ανεπάρκειας (συνήθως με την μορφή 

της ταχυμυοκαρδιοπάθειας) και αυξημένης καρδιαγγειακής θνητότητας. Παρά την 

πρόοδο τόσο στη φαρμακευτική, όσο και στην επεμβατική αντιμετώπιση της 

κολπικής μαρμαρυγής με τη εκτεταμένη χρήση τεχνικών κατάλυσης, τα ποσοστά 

υποτροπής και επανεμφάνισης της κολπικής μαρμαρυγής παραμένουν υψηλά. 

Η προσπάθεια ανεύρεσης τρόπων πρόβλεψης των υποτροπών της 

κολπικής μαρμαρυγής θα καταφέρει να βελτιώσει την ποιότητα ζωής των ασθενών 

αυτών προλαμβάνοντας τις προαναφερθείσες επιπλοκές. Ταυτόχρονα θα επιτύχει 

να μειώσει τις περιπτώσεις πολλαπλών εισαγωγών στα νοσηλευτικά ιδρύματα, 

ελαττώνοντας το συνολικό κόστος υπηρεσιών υγείας. 

 

ΣΚΟΠΟΣ 

 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν ο καθορισμός των παραγόντων που 

ευθύνονται για την υποτροπή των επεισοδίων της κολπικής μαρμαρυγής, σε 

ασθενείς με ιστορικό παροξυσμικής ή εμμένουσας ΚΜ 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ  

Δείγμα της μελέτης 

Συνολικά μελετήθηκαν 1140 συνεχόμενοι ασθενείς, ηλικίας 18 ετών και 

άνω, που νοσηλεύτηκαν για οποιοδήποτε λόγο στην Α᾽ Πανεπιστημιακή 

Καρδιολογική Κλινική ΑΠΘ, από τον Δεκέμβριο του 2015 έως τον Ιούνιο του 2018 

και είχαν συνυπάρχουσα ΚΜ. 
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Μεθοδολογία 

Η συγκεκριμένη μελέτη αποτελεί μια post-hoc ανάλυση της μελέτης 

MISOAC-AF (Motivational Interviewing to Support Oral AntiCoagulation 

Adherence in patients with non-valvular Atrial Fibrillation, αναγνωριστικό 

ClinicalTrials.gov: NCT02941978), η οποία πραγματοποιήθηκε στην 

Α᾽Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική ΑΠΘ, του Πανεπιστημιακού Γενικού 

Νοσοκομείου ΑΧΕΠΑ. Η σχεδίαση της μελέτης και τα αποτελέσματά της έχουν ήδη 

δημοσιευθεί.  (281, 282). Συνοπτικά, η MISOAC-AF ήταν μια προοπτική, 

τυχαιοποιημένη μελέτη, που αξιολόγησε εάν μπορούσε να αυξηθεί η συμμόρφωση 

των ασθενών στην από του στόματος αντιπηκτική αγωγή, μετά από εκπαιδευτική 

παρέμβαση (281). 

Οι ασθενείς αυτοί παρακολουθήθηκαν τηλεφωνικά (follow-up) για τρία έτη. 

Η κολπική μαρμαρυγή καθορίστηκε ως προηγουμένως καταγεγραμμένη στον 

ιατρικό φάκελο ή ως νέα εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής κατά τη νοσηλεία, που 

ανιχνεύθηκε από ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 απαγωγών ή 24ωρη 

παρακολούθηση Holter. Στην συγκεκριμένη post-hoc ανάλυση της MISOAC-AF, 

αποκλείστηκαν οι ασθενείς με μόνιμη ΚΜ και μελετήθηκαν οι 414 ασθενείς με 

ιστορικό παροξυσμικής ή εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής, ως προς το 

ενδεχόμενο εμφάνισης νέου επεισοδίου εντός ενός έτους. 

Τα στοιχεία των ασθενών, όπως  τα δημογραφικά χαρακτηριστικά, η κλινική 

εικόνα, η φυσική εξέταση, οι εργαστηριακές εξετάσεις, τα ηλεκτροκαρδιογραφικά 

και υπερηχοκαρδιογραφικά δεδομένα καθώς και η φαρμακευτική αγωγή, 

εξήχθησαν από την ηλεκτρονική βάση της MISOAC-AF. Όλα τα δεδομένα 

συλλέχθηκαν από έμπειρους ιατρικούς ερευνητές μέσω συνέντευξης καθώς και 

των ιατρικών εξιτηρίων.  

Η διάγνωση και ο τύπος  της καρδιακής ανεπάρκειας και του σακχαρώδους 

διαβήτη καθορίστηκαν σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής 

Εταιρείας (285, 286). 

Τα ηλεκτροκαρδιογραφήματα των ασθενών μελετήθηκαν από ανεξάρτητους 

ερευνητές για την παρουσία διαταραχής ενδοκοιλιακής αγωγής (IVCD), που 

αποτελείται από αριστερό ή δεξιό σκελικό αποκλεισμό είτε από μη συγκεκριμένη 

IVCD. 

Οι υπερηχοκαρδιογραφικές παράμετροι, όπως το κλάσμα εξώθησης της 

αριστερής κοιλίας (LVEF) και ο όγκος του αριστερής κόλπου (LAV), 
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πραγματοποιήθηκαν, μετά από ανάλυση των υπερηχογραφημάτων από 

εκπαιδευμένους καρδιολόγους. Εάν πραγματοποιήθηκαν πολλαπλές 

υπερηχοκαρδιογραφικές εξετάσεις κατά τη νοσηλεία, επιλέχθηκαν εκείνες που 

ήταν πλησιέστερες στο εξιτήριο. Οι μετρήσεις έγιναν σε κορυφαίες τομές 2- και 4-

κοιλοτήτων, χρησιμοποιώντας τη μέθοδο Simpson (287). 

Οι τιμές της υψηλής ευαισθησίας τροπονίνης-T (hs-TnT)  και του N-

τερματικού (NT) Β-τύπου νατριουρητικού πεπτιδίου μετρήθηκαν σε δείγματα 

αίματος την πιο κοντινή μέρα πριν από το εξιτήριο. Τα επίπεδα του NT-proBNP και 

της hs-TnT καθορίστηκαν με ηλεκτροχημιοακτινοβολούμενες ανοσοαναλύσεις 

(ECLIA) στο Cobas® Analytics e601 (Roche Diagnostics). Ο ρυθμός 

σπειραματικής διήθησης εκτιμήθηκε χρησιμοποιώντας τον τύπο Cockroft-Gault. 

Όλοι οι ασθενείς παρακολουθήθηκαν μέσω τηλεφώνου σε διαστήματα 6 

μηνών για έως και 3 χρόνια μετά το εξιτήριο από το νοσοκομείο και τέλος 

κλήθηκαν σε δια ζώσης συνέντευξη στο τέλος της 3ετούς περιόδου. Τα 

καταληκτικά σημεία της μελέτης ήταν η επανεμφάνιση επεισοδίου κολπικής 

μαρμαρυγής, σε διάστημα ενός έτους από το εξιτήριο από την Α᾽ Πανεπιστημιακή 

Καρδιολογική Κλινική ΑΠΘ.  

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας το λογισμικό 

στατιστικής IBM SPSS έκδοση 25.0 για Windows (SPSS, Chicago, IL, USA). Οι 

συνεχείς μεταβλητές ελέγχθηκαν για κανονικότητα με το τεστ Shapiro-Wilk και 

παρουσιάστηκαν ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση (SD) ή ως διάμεσος με 

ενδοτεταρτημοριακό εύρος (IQR). Οι κατηγορικές μεταβλητές εκφράστηκαν ως 

συχνότητες και ποσοστά. Για τις συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων, 

πραγματοποιήθηκε έλεγχος με δοκιμασία Χ2 για τα κατηγορικά δεδομένα και 

δοκιμασίες Mann-Whitney U ή Student-t για τα συνεχή δεδομένα με μη 

παραμετρική ή παραμετρική κατανομή, αντίστοιχα. Εφαρμόστηκε μια προσεκτική 

διαδικασία για την επιλογή των μεταβλητών, που εντάχθηκαν στο 

πολυπαραγοντικό μοντέλο λογιστικής ανάλυσης. Οι μεταβλητές που ήταν 

στατιστικά σημαντικές (p-τιμή <0,1) στην μονοπαραγοντική λογιστική ανάλυση και 

οι μεταβλητές με κλινική σημασία για τα αποτελέσματα της μελέτης εισήχθησαν 

στα μοντέλα. Έπειτα, πραγματοποιήθηκε πολυπαραγοντική λογιστική ανάλυση 
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προκειμένου να προσδιοριστούν ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για κάθε 

καταληκτικό σημείο. Τα αποτελέσματα εκφράστηκαν ως ποσοστό κινδύνου (HR) 

και διαστήματα εμπιστοσύνης του 95% (CI). Μια p-τιμή λιγότερο από 0,05 

θεωρήθηκε στατιστικά σημαντική. 

 

ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 

Γραπτή ενημέρωση και συγκατάθεση ελήφθη από όλους τους ασθενείς που 

περιλαμβάνονται στην μελέτη. Αυτή η μελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπή Ηθικής 

και Δεοντολογίας του Νοσοκομείου και συμμορφώνεται με την Διακήρυξη του 

Ελσίνκι.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Συνολικά 1140 ασθενείς ήταν διαθέσιμοι για αυτή την post-hoc ανάλυση της 

μελέτης MISOAC-AF. Aπό αυτούς, αποκλείστηκαν οι 662, που είχαν ιστορικό 

μόνιμης ΚΜ, καθώς και 64 ακόμη ασθενείς, οι οποίοι στην 6μηνη παρακολούθηση 

είχαν πεθάνει. Επομένως, το δείγμα της παρούσας μελέτης αποτελείται από 414 

ασθενείς, με ιστορικό παροξυσμικής ή εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής. Από 

τους 414 ασθενείς, οι 40 εμφάνισαν υποτροπή εντός ενός έτους από την ημέρα 

του εξιτηρίου. 

Στους πίνακες 1 και 2 ανασκοπούνται τα δημογραφικά, υπερηχογραφικά, 

εργαστηριακά χαρακτηριστικά των ασθενών αυτών καθώς και η αγωγή εξόδου 

από το νοσοκομείο. Οι ασθενείς, λοιπόν, με παροξυσμική ή εμμένουσα ΚΜ ήταν 

κυρίως άντρες (52,9%), με μέση ηλικία τα 72,1 έτη11,5 και με αυξημένο δείκτη 

μάζας σώματος (28,24,7). Ο μέσος χρόνος νοσηλείας τους στην Καρδιολογική 

Κλινική για οποιοδήποτε λόγο ήταν οι 7 ημέρες.  

Από το ατομικό τους αναμνηστικό, είχαν κατά κόρον αρτηριακή υπέρταση 

(80,8%), δυσλιπιδαιμία (51,7%) στεφανιαία νόσο (40,9%), καρδιακή ανεπάρκεια 

(40,4%) και περιφερική αγγειοπάθεια (43%). Μικρότερη μερίδα ασθενών είχαν 

ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη (29,1%), ιστορικό θυρεοειδοπάθειας (25%), ΧΑΠ 

(11,5%), χρόνιας νεφρικής νόσου (13,5%), ιστορικό ΑΕΕ/ΤΙΑ (15,5%) ή ιστορικό 

μείζονος αιμορραγίας (15,5%). 

Από την ανάλυση των ηλεκτροκαρδιογραφημάτων προέκυψε πως το 15,2% 

των ασθενών αυτών, είχαν κάποιας μορφής σκελικό αποκλεισμό. 

Από τις εργαστηριακές αναλύσεις, οι ασθενείς αυτοί είχαν αυξημένη τιμή 

τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας (119,8731,8) και αυξημένες τιμές β-

νατριουρητικού πεπτιδίου (4003,566917,51). Μελετήθηκε, επιπλέον, η νεφρική 

τους λειτουργία κατά την εισαγωγή και κατά το εξιτήριο, η οποία παρουσίασε μικρή 

βελτίωση μετά το πέρας της νοσηλείας τους (69,1535,5 vs. 71,136,4).  

Μετά από ανάλυση των υπερηχοκαρδιογραφημάτων, οι ασθενείς αυτοί 

είχαν δια τεταμένο αριστερό κόλπο LAV (39,9210,89), ενώ το κλάσμα εξώθησης  

ήταν διατηρημένο (51,4711,9). 

Επιπρόσθετα, μελετήθηκε η αγωγή εξόδου των ασθενών αυτών. 

Περισσότεροι από  τους μισούς ασθενείς έλαβαν νεότερα από του στόματος 
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αντιπηκτικά (57,2%), ενώ λιγότερο από το ¼ των ασθενών αυτών έλαβαν 

αναστολέα της βιταμίνης Κ (22,9%). Όσον αφορά τον έλεγχο συχνότητας, το 

71,9% των ασθενών αυτών έλαβε αντίστοιχη αγωγή κατά το εξιτήριο, με το 68,8% 

να λαμβάνει β-αναστολέα ως φάρμακο ελέγχου συχνότητας. Περίπου το 1/3 των 

ασθενών έλαβαν αγωγή ελέγχου ρυθμού (35,9%), εκ των οποίων οι περισσότεροι 

έλαβαν αμιωδαρόνη κατά το εξιτήριο (24,3%), συγκριτικά με τα υπόλοιπα 

αντιαρρυθμικά. Τέλος, περίπου οι μισοί ασθενείς έλαβαν κάποιο διουρητικό κατά 

το εξιτήριο (49,5%). 

Στη συνέχεια, οι ποιοτικές και ποσοτικές μεταβλητές εξετάστηκαν ως 

συνεχείς μεταβλητές, ως προς το αποτέλεσμα, δηλαδή  την υποτροπή της 

αρρυθμίας. Τα αποτελέσματα της μονοπαραγοντικής ανάλυσης παρουσιάζονται 

στον πίνακα 3. Από την μονοπαραγοντική ανάλυση, η υποτροπή της κολπικής 

μαρμαρυγής συσχετίστηκε με την αυξημένη ηλικία (HR 1.174, 95% CI: 0.996-

1.086, p-value: 0,044), τον αυξημένο δείκτη μάζας σώματος (HR 1.07, 95% CI: 

1.007-1.138, p-value: 0,029), τον διατεταμένο αριστερό κόλπο (HR 1.061, 95% CI: 

0.951-1.171, p-value: <0,001), το χαμηλότερο κλάσμα εξώθησης (HR 0.951, 95% 

CI: 0.9-1.086, p-value: 0,042), την αγωγή με αντιαρρυθμικά κατά το εξιτήριο (HR 

1.951, 95% CI: 0.995-3.860, p-value: 0,052) και με το υψηλό CHA2DS2VASc 

score (HR 1.190, 95% CI: 0.7676-1.086, p-value: 0,047). Ωστόσο, στο 

πολυπαραγοντικό μοντέλο, μόνο ο αυξημένος όγκος του αριστερού κόλπου (HR 

1.036, 95% CI: 0.997-1.076, p-value: 0,022) και το υψηλό CHA2DS2VASc score 

(HR 1.054, 95% CI: 0.794-1.359, p-value: 0,039)  διατήρησαν την στατιστική 

σημαντικότητα τους. 

 

  



42 
 

Πίνακας 1. Απόλυτες τιμές και ποσοστά ποιοτικών μεταβλητών από το 

ατομικό αναμνηστικό και την αγωγή εξόδου των ασθενών με παροξυσμική ή 

εμμένουσα ΚΜ 

Μεταβλητή n (%) 

Υποτροπή ΚΜ 34 8,2 

Φύλο(άρρεν) 220 52,9 

Κάπνισμα 211 50,7 

Ιστορικό Στεφανιαίας Νόσου 170 40,9 

Ιστορικό ΟΕΜ 85 20,4 

Ιστορικό PCI/CABG 128 30,8 

Ιστορικό KA 168 40,4 

Ιστορικό TIA, AEE, Συστ. Εμβολής 64 15,5 

Ιστορικό Μείζονος αιμορραγίας 64 15,5 

Ιστορικό ΑΥ 336 80,8 

Ιστορικό ΣΔ 121 29,1 

Ιστορικό ΔΣΛ 215 51,7 

Ιστορικό ΧΑΠ 48 11,5 

Περιφερική αγγειακή νόσος 179 43 

Θυρεοειδοπάθεια 104 25 

Ιστορικό ηπατικής νόσου 12 2,9 

Ιστορικό ρευματικού νοσήματος 5 1,2 

Ιστορικό χρόνιας νεφρικής νόσου 56 13,5 

Σκελικός αποκλεισμός (ΗΚΓ) 58 15,2 

Ιστορικό βηματοδότη/απινιδωτή 43 10,3 

VKAs στο εξιτήριο 84 22,9 

NOACs στο εξιτήριο 210 57,2 

Αντιαιμοπεταλειακά στο εξιτήριο 60 16,8 

Έλεγχος συχνότητας κατά την νοσηλεία ή το εξιτήριο  299 71,9 

b-blocker κατά το εξιτήριο 288 68,8 

Διγοξίνη κατά το εξιτήριο 3 0,7 

β-blocker και διγοξίνη  14 3,4 

Έλεγχος ρυθμού κατά την νοσηλεία ή το εξιτήριο 139 35,9 

Αμιωδαρόνη 101 24,3 

Φλεκαινίδη/Προπαφαινόνη 24 5,8 

Σοταλόλη 14 3,6 

ACEi/ARB 182 46,5 

MRA 76 18,5 

Διουρητικά στο εξιτήριο 206 49,5 
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Πίνακας 2. Παρουσίαση μέσης τιμής συνεχών ποσοτικών μεταβλητών που 

αφορούν τα εργαστηριακά και απεικονιστικά χαρακτηριστικά των ασθενών με 

ιστορικό παροξυσμικής ή εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής 

 

Μεταβλητή Μέση τιμή Τυπική απόκλειση 

Ηλικία (έτη) 72,1 11,598 

ΒΜΙ (kg/m2) 28,204 4,7883 

Ημέρες νοσηλείας 7 7,964 

Συστολική Αρτηριακή Πίεση 141,03 25,34 

Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 80,67 14,96 

Όγκος αριστερού κόλπου (LAV) (ml) 39,92 10,89 

Kλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας 

(LVEF %) 
51,47 11,982 

Τροπονίνη T υψηλής ευαισθησίας (pg/ml) 119,81 731,806 

NT-proBNP (pg/ml) 4003,56 6917,951 

eGFR  κατά την εισαγωγή 69,15 35,59 

eGFR κατά το εξιτήριο 71,11 36,44 

CHADS2VASc 2,43 1,29 

HAS-BLED 2,68 0,975 
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Πίνακας 3.  Μονοπαραγοντική και πολυπαραγοντική ανάλυση 
 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΉ 
Μονοπαραγοντική Ανάλυση Πολυπαραγοντική ανάλυση 

HR (95% CI) p- value HR (95% CI) p-value 

Ηλικία (έτη) 1,174 (0,949-0,999) 0,044 1,085 (0,996-1,086) 0,442 

Φύλο(άρρεν) 1,241 (0,696-2,433) 0,531   

ΒΜΙ(kg/m2) 1,07 (1,007-1,138) 0,029 1,063 (0,987-1,146) 0,107 

Κάπνισμα 1,448 (0,731-2,866) 0,289   

Συσ/λική Αρτηριακή Πίεση 
(mmHg) 

1,002 (0,998-1,016) 0,781   

Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 
(mmHg) 

0,995 (0,657-1,785) 0,659   

Ιστορικό Στεφανιαίας Νόσου 0,621 (0,297-1,299) 0,208   

Ιστορικό ΟΕΜ 0,737 (0,285-1,905) 0,529   

Ιστορικό PCI/CABG 0,826 (0,386-1,770) 0,623   

Ιστορικό KA 0,608 (0,284-1,398) 0,202   

Ιστορικό TIA, AEE, Συστ. 
Εμβολής 

1,591 (0,655-3,200) 0,304   

Ιστορικό Μείζονος αιμορραγίας 1,488 (0,643-3,424) 0,347   

Ιστορικό ΑΥ 0,813 (0,366-1,796) 0,608   

Ιστορικό ΣΔ 0,838 (0,379-1,851) 0,662   

Ιστορικό ΔΣΛ 1,667 (0,879-3,124) 0,555   

Ιστορικό ΧΑΠ 1,056 (0,323-3,456) 0,928   

Περιφερική αγγειακή νόσος 0,957 (0,674-2,783) 0,87   

Θυρεοειδοπάθεια 0,565 (0,594-2,149) 0,565   

Ιστορικό ηπατικής νόσου 0,956 (0,893-1,245) 0,872   

Ιστορικό ρευματικού νοσήματος 0,765 (0,435-1,298) 0,654   

Ιστορικό Χρόνιας νεφρικής νόσου 0,539 (0,253-2,423) 0,622   

Σκελικός αποκλεισμός (ΗΚΓ) 1,482 (0,613-3,584) 0,78   

LAV (ml/m2) 1,061 (0,951-1,171) <0,001 1,036 (0,997-1,076) 0,022 

LVEF (%) 0,951 (0,9321-1,063) 0,042 1,040 (0,996-1,086) 0,072 

Nt-proBNP (pg/ml) 1 (1,000-1,000) 0,209   

eGFR (Cockroft-Gault μεθοδος) 
στην εισαγωγή (ml/min/1.73m2) 

1,007 (0,998-1,015) 0,113   

eGFR (Cockroft-Gault μεθοδος) 
κατά το εξιτήριο (ml/min/1.73m2) 

1,008 (1,001-1,016) 0,29   

Hs-Troponine 0,981 (0,975-1,008) 0,217   

VKAs 0,758 (0,679-0,784) 0,67   

NOACs 0,932 (0,854-1,045) 0,89   

Αντιαιμοπεταλειακά στο εξιτήριο 0,876 (0,657-1,012) 0,845   

Έλεγχος συχνότητας κατά την 
νσοηλεία ή το εξιτήριο με β 
αναστολέα 

1,272 (0,576-2,844) 0,552   

b-blocker κατά το εξιτήριο 1,671 (0,678-4,113) 0,759   

Διγοξίνη κατά το εξιτήριο 0,519 (0,289-0,930) 0,028   

Έλεγχος ρυθμού κατά την 
νοσηλεία ή το εξιτήριο 

1,951 (0,995-3,860) 0,052 2,065 (1,009-4,226) 0,149 

Αμιωδαρόνη 1,662 (0,882-3,356) 0,106   

Φλεκαινίδη/Προπαφαινόνη 1,791 (1,091-2940) 0,21   

Σοταλόλη 1,387 (0,764-2,519) 0,282   

ACEi/ARB 1,6 (1,271-2,015) 0,145   

MRA 0,508 (0,378-0,684) 0,301   

Διουρητικά στο εξιτήριο 0,429 (0,341-0,539) 0,254   
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CHADS2VASc 1,190 (0,767-0,956) 0,047 1,054 (0,794–1,359) 0,039 

HAS-BLED 0,699 (0,627-0,779) 0,29   

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Ένας μεγάλος αριθμός από πιθανούς παράγοντες κινδύνου για υποτροπή 

της ΚΜ έχει ανευρεθεί σε πλήθος μελετών. Αν και η ΚΜ εμφανίζεται συχνότερα 

στους άντρες με αναλογία ανδρών: γυναικών 1,2:1, η υποτροπή της αρρυθμίας 

είναι συχνότερη στο γυναικείο φύλο (291,295-297). Ο Gurevitz με τους συνεργάτες 

του (298) και ο Suttorp με τους συνεργάτες του (299), παρατήρησαν ότι οι 

γυναίκες είχαν υψηλότερα ποσοστά υποτροπής της ΚΜ, κατά τον πρώτο χρόνο 

μετά από ηλεκτρική ανάταξη της αρρυθμίας. Επιπλέον, το γυναικείο φύλο ήταν 

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για υποτροπή μετά από κατάλυση της ΚΜ 

(300). Ωστόσο, κάτι τέτοιο δεν φάνηκε στην δική μας μελέτη, καθώς δεν 

αποδείχθηκε στατιστικά σημαντικό αποτέλεσμα ως προς τη συσχέτιση υποτροπής 

και φύλου των ασθενών. 

Η γήρανση του πληθυσμού, επίσης, σχετίζεται με δομικές και 

ηλεκτροφυσιολογικές μεταβολές, οι οποίες αυξάνουν τον κίνδυνο εκδήλωσης ΚΜ 

(303-305). Σε διάφορες μελέτες, παρατηρήθηκε η τάση οι ασθενείς μεγαλύτερης 

ηλικίας να έχουν υψηλότερα ποσοστά υποτροπής της ΚΜ (306-307). Τα 

αποτελέσματα των μελετών αυτών συμφωνούν με τα αποτελέσματα της μελέτης 

μας, όπου φάνηκε συσχέτιση μεταξύ της ηλικίας και του κινδύνου υποτροπής της 

κολπικής μαρμαρυγής. Ωστόσο, δεν αποδείχθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση. 

Όπως αναλύθηκε εκτενώς, υπάρχει αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ της 

αρτηριακής υπέρτασης και της κολπικής μαρμαρυγής. Μια αναδρομική μελέτη από 

την Κίνα ανέδειξε πως οι υπερτασικοί ασθενείς, είχαν υψηλότερο κίνδυνο για 

υποτροπή της ΚΜ συγκριτικά με τους νορμοτασικούς (308). Στην παρούσα 

μελέτη, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ αρτηριακής 

υπέρτασης και κολπικής μαρμαρυγής. 

Μία μεγάλη μετα-ανάλυση έδειξε πτωχή συσχέτιση του όγκου του 

αριστερού κόλπου με τις υποτροπές ΚΜ, ωστόσο μετά από 10ετή 

παρακολούθηση ασθενών που είχαν υποβληθεί σε κατάλυση, η διάταση του 

αριστερού κόλπου ήταν ο μόνος προγνωστικός παράγοντας υποτροπής της ΚΜ, 

αναδεικνύοντας τον ρόλο της υποκείμενης κολποπάθειας (314). Στην παρούσα 

μελέτη, ο αυξημένος όγκος του αριστερού κόλπου συσχετίστηκε με αυξημένο 
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κίνδυνο υποτροπής κολπικής μαρμαρυγής και μάλιστα, η αύξηση του όγκου κατά 

1 μονάδα αύξανε τον κίνδυνο υποτροπής κατά 3%. 

Επιπλέον, σε μια μεγάλη μετα-ανάλυση 7 μελετών κοόρτης φάνηκε, 

επιπροσθέτως, πως τα αυξημένα επίπεδα ουρικού οξέος στο αίμα, αποτελούσαν 

ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για εκδήλωση ΚΜ (σχετικός κίνδυνος relative 

risk (RR)=1.92; 95% CI, 1.54, 2.40), ενώ αυξάνουν σημαντικά τον κίνδυνο 

υποτροπής της ΚΜ (RR=2.07; 95% CI, 1.61, 2.67) (309). Στην παρούσα μελέτη, 

δεν είχαν μετρηθεί σε όλους τους ασθενείς τα επίπεδα ουρικού οξέος στο αίμα, 

οπότε και δεν συμπεριλήφθηκε στις ποσοτικές μεταβλητές.  

Τα αποτελέσματα έδειξαν πως ένα υψηλότερο CHA2DS2VASc score 

σχετίζεται σημαντικά με υποτροπές των επεισοδίων κολπικής μαρμαρυγής. Λίγες 

μελέτες έχουν διερευνήσει την ύπαρξη ή μη αιτιολογικής συσχέτισης μεταξύ αυτού 

και του κινδύνου υποτροπής ΚΜ. Οι Hu και Lin ανακάλυψαν την ικανότητα του 

CHA2DS2VASc score να προβλέψει την υποτροπή της ΚΜ σε 69,530 ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (310). Άλλη μία μελέτη από τον Kashani και τους 

συνεργάτες του, με 2385 ασθενείς ανέδειξε τη δυνατότητα του συγκεκριμένου 

score να προβλέπει την εμφάνιση ΚΜ μετεγχειρητικά (311). Οι παράγοντες 

κινδύνου του CHA2DS2VASc score αποτελούν επίσης παράγοντες κινδύνου για 

ανάπτυξη κολποπάθειας.  

Τέλος, αναμέναμε πως η σπειρονολακτόνη, ως ένας αντι-ινωτικός 

παράγοντας, θα κατάφερνε να μειώσει τις υποτροπές της ΚΜ, αλλά δεν 

καταφέραμε να αποδείξουμε αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ των ανταγωνιστών της 

αλδοστερόνης και του κινδύνου υποτροπής. Ο ρόλος της σπειρονολακτόνης στην 

κολπική μαρμαρυγή δεν έχει μελετηθεί πλήρως. Ο Dabrowski με τους συνεργάτες 

του πέτυχαν την πρόληψη των υποτροπών ΚΜ με συγχορήγηση 

σπιρονολακτόνης και β-αναστολέα (312). Ο Tase με τους συνεργάτες του 

ανέλυσαν αναδρομικά 1008 ασθενείς, με παρόμοια κλινικά χαρακτηριστικά με τον 

δικό μας πληθυσμό, όπου απέδειξαν πως η χορήγηση σπιρονολακτόνης σε 

ασθενείς με ΚΜ κατάφερε να μειώσει τον κίνδυνο υποτροπής (313).  

 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Οι πιο σημαντικοί περιορισμοί της μελέτης μας αποτελούν η μονοκεντρική 

της φύση και το μεσαίου μεγέθους δείγμα πληθυσμού. Επίσης, ελάχιστοι ασθενείς 
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είχαν υποβληθεί σε κατάλυση κολπικής μαρμαρυγής (μόλις 14 από τους 1140), 

καθώς η μελέτη διεξήχθη την χρονολογία 2015-2018. Επιπροσθέτως, η προοπτική 

μας μελέτη περιλάμβανε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που είχαν νοσηλευθεί 

για καρδιακούς λόγους και όχι μόνο για κολπική μαρμαρυγή. Συνεπώς, λόγω των 

ανωτέρω, τα αποτελέσματα της μελέτης πρέπει να ερμηνευθούν με προσοχή, 

επειδή ο κίνδυνος λάθους αυξάνεται.  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Η κολπική μαρμαρυγή είναι μια ασθένεια, προοδευτικά εξελισσόμενη, με 

πολλές υποτροπές. Οι σημαντικότεροι παράγοντες υποτροπής επεισοδίων της 

κολπικής μαρμαρυγής αποτελούν η αυξημένη ηλικία, ο αυξημένος όγκος του 

αριστερού κόλπου καθώς και το υψηλό CHA2DS2VASc score. Ωστόσο, ο κλινικός 

ιατρός δεν πρέπει να αγνοεί το γεγονός, πως η ΚΜ αποτελεί μια πάθηση με 

μεγάλη ετερογένεια, η οποία έχει αρκετούς παθοφυσιολογικούς και 

ηλεκτροφυσιολογικούς μηχανισμούς, και η πρόληψη των υποτροπών παραμένει 

μία πρόκληση.  
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ΠΡΟΛΗΨΗ ΥΠΟΤΡΟΠΗΣ ΚΟΛΠΙΚΗΣ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

ΠΑΡΟΞΥΣΜΙΚΗ Ή ΕΜΜΕΝΟΥΣΑ ΚOΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Η κολπική μαρμαρυγή είναι η πιο συχνή αρρυθμία στην κλινική 

πράξη, αποτελώντας συχνή αιτία θρομβοεμβολικού επεισοδίου, όπως ισχαιμικού 

εγκεφαλικού επεισοδίου, άλλης συστηματικής εμβολής, καρδιακής ανεπάρκειας, 

οδηγώντας αυξημένη καρδιαγγειακή θνητότητα και υψηλά ποσοστά υποτροπών. 

Η ανεύρεση παραγόντων που προβλέπουν τις υποτροπές της κολπικής 

μαρμαρυγής, θα μπορούσε να βελτιώσει την ποιότητα ζωής των ασθενών και να 

μειώσει τις οικονομικές δαπάνες για την νοσηλεία τους.  

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν ο καθορισμός των 

παραγόντων που ευθύνονται για την υποτροπή των επεισοδίων της κολπικής 

μαρμαρυγής, σε ασθενείς με ιστορικό παροξυσμικής ή εμμένουσας ΚΜ 

Υλικό και Μέθοδος: Σε αυτή την post-hoc ανάλυση της MISOAC-AF 

μελετήθηκαν αναδρομικά 414 διαδοχικοί ασθενείς με συνυπάρχουσα κολπική 

μαρμαρυγή, οι οποίοι είχαν εισαχθεί στην Καρδιολογική Κλινική για οποιοδήποτε 

λόγο. Αποκλείστηκαν οι ασθενείς με μόνιμη κολπική μαρμαρυγή και μελετήθηκαν 

μόνο οι ασθενείς με παροξυσμική ή εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή  

Αποτελέσματα: Από 414 ασθενείς οι περισσότεροι ήταν άνδρες, μέσης 

ηλικίας 72,1 ετών, με μέσο δείκτη μάζας σώματος 28,2 kg/m2 και μέσο χρόνο 

νοσηλείας τις 7 ημέρες. Από αυτούς, οι 40 εμφάνισαν υποτροπή της αρρυθμίας 

εντός ενός έτους. Μετά την μονοπαραγοντική ανάλυση, η αυξημένη ηλικία (HR 

1.174, 95% CI: 0.996-1.086, p-value: 0,044), ο αυξημένος δείκτης μάζας σώματος 

(HR 1.07, 95% CI: 1.007-1.138, p-value: 0,029), ο αυξημένος όγκος του αριστερού 

κόλπου (HR 1.061, 95% CI: 0.951-1.171, p-value: <0,001), το ελαττωμένο κλἀσμα 

εξώθησης (HR 0.951, 95% CI: 0.9-1.086, p-value: 0,042), το αυξημένο 

CHADS2VASc score (HR 1.190, 95% CI: 0.7676-1.086, p-value: 0,047) και η 

προσθήκη αντιαρρυθμικών στην αγωγή εξόδου (HR 1.951, 95% CI: 0.995-3.860, 

p-value: 0,052), αποτέλεσαν παράγοντες υποτροπής της κολπικής μαρμαρυγής. 

Ωστόσο, μετά την πολυπαραγοντική ανάλυση, στατιστική σημαντικότητα 
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διατήρησαν μόνο ο αυξημένος όγκος του αριστερού κόλπου (HR 1.036, 95% CI: 

0.997-1.076, p-value: 0,022) και το υψηλό CHADS2VASc score (HR 1.054, 95% 

CI: 0.794-1.359, p-value: 0,039) . 

Συμπεράσματα: Μεταξύ των νοσηλευόμενων ασθενών με παροξυσμική ή 

εμμένουσα κολπική μαρμαρυγή, οι παράγοντες που προβλέπουν την υποτροπή 

αυτής είναι ο αυξημένος όγκος του αριστερού κόλπου και το υψηλό CHADS2VASc 

score. 
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PREVENTION OF ATRIAL FIBRILLATION RECURRENCE IN PATIENTS 

WITH PAROXYSMAL OR PERSISTENT ATRIAL FIBRILLATION 

 

ABSTRACT 

Introduction: Atrial Fibrillation (AF) is the most common, sustained, 

arrhythmia in clinical practice. AF is traditionally associated with thromboembolic 

events, especially ischemic stroke or transient ischemic attack (TIA), congestive 

heart failure and tachycardia-induced cardiomyopathy, resulting in increased 

morbidity and mortality. Discovering a way to predict the recurrence of AF in 

patients with paroxysmal/persistent AF may improve the quality of those patients’ 

lives, preventing the above mentioned events, and may decrease hospital re-

admissions and, consequently, health care costs. 

Purpose: The aim of this current study was to assess those clinical factors 

that could predict AF recurrences, in patients with paroxysmal or persistent AF. 

Methods: In this post-hoc analysis of the MISOAC-AF trial, consecutive 

patients with concomitant AF, being admitted to the Cardiology Department of a  

tertiary hospital for any reasons, were retrospectively analyzed. The only exclusion 

criteria was permament AF. We tried to associate their baseline demographics, 

medical history, medication, laboratory and echocardiographic values with the 

endpoint value of this study, the AF recurrence. 

Results: Out of 1140 AF patients, 414 fulfilling eligibility criteria were 

analyzed for a median follow-up of three years. They were mostly men, with a 

median age of 72.1 years, body mass index of 28.2kg/m2 and median 7 days of 

hospitalization. Only 40 patients had AF recurrence during the first year of follow-

up. From the univariate analysis, increased age (HR 1.174, 95% CI: 0.996-1.086, 

p-value: 0,044), increased left atrial volume (HR 1.061, 95% CI: 0.951-1.171, p-

value: <0,001), reduced left ventricle ejection fraction HR 0.951, 95% CI: 0.9-

1.086, p-value: 0,042), increased CHADS2VASc score (HR 1.190, 95% CI: 

0.7676-1.086, p-value: 0,047) and anti-arrhythmic drugs at discharge (HR 1.951, 

95% CI: 0.995-3.860, p-value: 0,052) were associated with AF recurrence. 

However, after the multivariate analysis only increased left atrial volume (HR 1.036 

95% CI: 0.997-1.076, p-value 0.022) and increased CHADS2VASc score (HR 
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1.054 95% CI: 0.794-1.359, p-value: 0.039) were statistically significant factors for 

AF recurrence. 

Conclusions: Among hospitalized patients with paroxysmal or persistent 

AF, the factors associated with AF recurrence, are increased left atrial volume and 

increased CHADS2VASc score. 
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