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Οι κοιλιακές ταχυκαρδίες διακρίνονται σε δύο μεγάλες κατηγορίες με βάση την παρουσία ή την απουσία 
δομικής καρδιακής νόσου. Οι ιδιοπαθείς κοιλιακές ταχυκαρδίες παρατηρούνται σε ασθενείς χωρίς δομική 
καρδιοπάθεια και σπάνια προκαλούν αιφνίδιο καρδιακό θάνατο. Αντίθετα, οι κοιλιακές ταχυκαρδίες σε 
έδαφος δομικής καρδιοπάθειας συνδέονται με αυξημένη θνητότητα και υψηλή επίπτωση αιφνίδιου 
καρδιακού θανάτου. Η αναγνώριση και η αντιμετώπιση των διαφόρων μορφών κοιλιακής ταχυκαρδίας έχει 
επομένως μεγάλη σημασία. Στην παρούσα ανασκόπηση περιγράφονται οι βασικοί ηλεκτροφυσιολογικοί μη-
χανισμοί, οι μέθοδοι χαρτογράφησης καθώς και οι ενδείξεις κατάλυσης των διαφόρων μορφών κοιλιακής 
ταχυκαρδίας.

Ο ι κοιλιακές ταχυκαρδίες (ΚΤ) 
χωρίζονται σε δύο μεγάλες κα-
τηγορίες με βάση την παρουσία 

ή την απουσία δομικής καρδιακής νόσου. 
Αυτός ο διαχωρισμός συνεπάγεται δια-
φορές στο μηχανισμό, την πρόγνωση και 
τη θεραπεία των κοιλιακών αρρυθμιών.1-6

Οι ιδιοπαθείς KT παρατηρούνται σε 
ασθενείς χωρίς δομική καρδιοπάθεια και 
σπάνια προκαλούν αιφνίδιο καρδιακό 
θάνατο.3,4 Η κατάλυση έχει ένδειξη στις 
περιπτώσεις συμπτωματικής, ανθεκτικής 
στα φάρμακα, κοιλιακής εκτοπίας ή τα-
χυκαρδίας. Οι περισσότερες ιδιοπαθείς 
ΚΤ έχουν εστιακή προέλευση, από την 
οποία η ενεργοποίηση εξαπλώνεται φυ-
γόκεντρα προς την περιφέρεια.1-4

Αντίθετα με τις ιδιοπαθείς ΚΤ, οι ΚΤ 
σε έδαφος δομικής καρδιοπάθειας συν-
δέονται με αυξημένη θνητότητα και υψη-
λή επίπτωση αιφνίδιου καρδιακού θανά-
του.1,2,5,6 Η εμφύτευση καρδιομετατρο-
πέα-απινιδωτή (ICD) αποτελεί τη θερα-
πεία πρώτης γραμμής στην πλειονότητα 
των περιπτώσεων. Υποτροπιάζοντα επει-

σόδια ΚΤ παρατηρούνται σε ποσοστό 40-
60% των ασθενών με ιστορικό αυτόματης 
εμμένουσας ΚΤ που λαμβάνουν ICD.6 Oι 
πολλαπλές εκφορτίσεις του ICD επηρεά-
ζουν σημαντικά την ποιότητα ζωής, οδη-
γούν σε επανειλημμένες νοσηλείες και 
σχετίζονται με υψηλότερη θνησιμότητα.7-9 
Η θεραπεία με τα αντιαρρυθμικά φάρ-
μακα μπορεί να δοκιμαστεί, ωστόσο συ-
χνά είναι μη αποτελεσματική και πολλές 
φορές οδηγεί σε παρενέργειες, συμπερι-
λαμβανομένης της προαρρυθμικής δρά-
σης. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η κατάλυ-
ση είναι χρήσιμη για τη μείωση του αριθ-
μού των εκφορτίσεων.10 Παράλληλα, η 
κατάλυση έχει σαφή ένδειξη σε περιπτώ-
σεις ηλεκτρικής θύελλας.11,12 Ο πιο συ-
χνός μηχανισμός ΚΤ σε ασθενείς με δο-
μική καρδιακή νόσο είναι η επανείσοδος 
λόγω ουλής.1,2,5,6 Συνήθως εμφανίζεται 
καθυστερημένα μετά από έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, καθώς και σε ασθενείς με 
μυοκαρδιοπάθειες. Το κύκλωμα επανει-
σόδου συνήθως διατηρείται από μια ζώνη 
βραδείας αγωγιμότητας (ισθμός), η οποία 



Κ. Λέτσας και συν.

152 • HJC (Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση)

δημιουργείται από επιζώντα μυοκαρδιακά κύτταρα 
ανάμεσα σε ζώνες διάμεσης ίνωσης και η οποία πα-
ρουσιάζει ιδιότητες πολύ βραδείας αγωγιμότητας. 
Αυτή η ζώνη είναι ηλεκτρικά «σιωπηλή» και το σύ-
μπλεγμα QRS που καταγράφεται στο ΗΚΓ επιφα-
νείας αντιπροσωπεύει την ενεργοποίηση του υπολει-
πόμενου κοιλιακού μυοκαρδίου. Η έναρξη του QRS 
σηματοδοτεί την έξοδο του ηλεκτρικού μετώπου από 
το προστατευμένο ισθμό. Η ταχυκαρδία σταθερο-
ποιείται περαιτέρω από περιοχές πυκνού μη διεγέρ-
σιμου ουλώδους ιστού ή/και γειτονικές ανατομικές 
δομές (όπως ο μιτροειδικός δακτύλιος), οι οποίες 
δρουν ως φραγμοί της αγωγής. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις αυτός ο ανατομικός σχηματισμός επι-
τρέπει την ύπαρξη πολλαπλών κυκλωμάτων επανει-
σόδου, με αποτέλεσμα διαφορετικές ΚΤ να μπορούν 
να προκληθούν μέσω προγραμματισμένης διέγερσης 
στο ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο.1,24-6

Το ΗΚΓ επιφανείας παρέχει σημαντικές πληρο-
φορίες στους συγκεκριμένους ασθενείς. Το ΗΚΓ σε 
φλεβοκομβικό ρυθμό μπορεί να δώσει πληροφορίες 
για την υποκείμενη καρδιακή νόσο (π.χ. παλαιό έμ-
φραγμα μυοκαρδίου, αρρυθμιογόνος δυσπλασία της 
δεξιάς κοιλίας). Οι ΚΤ μπορεί να είναι μονόμορφες, 
πολύμορφες ή πλειόμορφες. Η μορφολογία του συ-

μπλέγματος QRS στο ΗΚΓ 12 απαγωγών σε μια μο-
νόμορφη ΚΤ υποδηλώνει την εστία της ΚΤ ή τη ζώνη 
εξόδου μιας ΚΤ σχετιζόμενης με ουλή (Εικόνα 1). Οι 
ΚΤ με μορφολογία αποκλεισμού αριστερού σκέλους 
έχουν την εστία ή τη ζώνη εξόδου στη δεξιά κοιλία ή 
στο μεσοκοιλιακό διάφραγμα της αριστερής κοιλίας. 
Αντίθετα, μορφολογία αποκλεισμού δεξιού σκέλους 
υποδηλώνει εστία ή ζώνη εξόδου στην αριστερή κοι-
λία. Ανώτερος άξονας δείχνει εστία ή ζώνη εξόδου 
στο κατώτερο τοίχωμα, ενώ κατώτερος άξονας δεί-
χνει χώρο εξόδου ή πρόσθιο τοίχωμα. Οι προκάρδι-
ες απαγωγές επιτρέπουν την οριοθέτηση της ΚΤ με-
ταξύ της βάσης και της κορυφής. Επικρατούν κύμα S 
υποδηλώνει εστία ή ζώνη εξόδου στην κορυφή, ενώ 
επικρατούν κύμα R εντοπίζει την εστία ή την οδό 
εξόδου του ερεθίσματος στη βάση.

Πέραν των ενδοκαρδιακών κυκλωμάτων επα-
νεισόδου υπάρχουν τα ενδομυοκαρδιακά και τα 
επικαρδιακά κυκλώματα επανεισόδου. Υψηλή επί-
πτωση επικαρδιακών κυκλωμάτων επανεισόδου πα-
ρατηρήθηκε αρχικά στη νόσο του Chagas.2 Στη μη-
ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια παρατηρούνται μεγα-
λύτερες επικαρδιακές περιοχές με χαμηλά δυναμικά 
σε σχέση με τις ενδοκαρδιακές επιφάνειες, οι οποί-
ες βρίσκονται κοντά στους δακτύλιους των βαλβί-
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Εικόνα 1. Μορφολογία του συμπλέγματος QRS της κοιλιακής ταχυκαρδίας σχετιζόμενης με ουλή στο ΗΚΓ 12 απαγωγών ανάλογα με την 
εστία ή τη ζώνη εξόδου στην αριστερή κοιλία.
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δων.10 Σε αντίθεση με τη μη-ισχαιμική μυοκαρδιο-
πάθεια, οι ασθενείς με ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια 
τείνουν να έχουν μεγαλύτερη ενδοκαρδιακή παρά 
επικαρδιακή ουλή, που περιορίζεται συνήθως στην 
κατανομή της στεφανιαίας αιμάτωσης. Υψηλή συ-
χνότητα επικαρδιακών κυκλωμάτων παρατηρείται 
σε ασθενείς με παλαιά εμφράγματα του κατώτερου 
τοιχώματος της αριστερής κοιλίας.8 Στους ασθενείς 
με αρρυθμιογόνο δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας πα-
ρατηρείται η παρουσία εκτενών επικαρδιακών πε-
ριοχών με χαμηλά κλασματοποιημένα ή όψιμα δυ-
ναμικά. Η επικαρδιακή ουλή είναι σταθερά μεγα-
λύτερη σε σχέση με την αντίστοιχη ενδοκαρδιακή. 
Υποψία για επικαρδιακή ΚΤ υπάρχει όταν το ανιόν 
σκέλος του QRS εμφανίζει κύμα ψευδο-δέλτα (>34 
ms), διευρυσμένο σύμπλεγμα QRS (>198 ms) και 
αυξημένη ενδογενοειδή απόκλιση στην απαγωγή 
V2 (> 85 ms).13

Η προσέγγιση των ασθενών για κατάλυση των 
ΚΤ γίνεται ή παλίνδρομα διαορτικά ή με διακολπι-
κή προσπέλαση ή στην περίπτωση των επικαρδια-
κών κυκλωμάτων χρησιμοποιείται η υποξιφοειδική 
προσέγγιση. Σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα ΚΤ η 
οποία είναι ανθεκτική τόσο στα αντιαρρυθμικά φάρ-
μακα όσο και στην κατάλυση, η χειρουργική κατά-
λυση ή η εκτομή της αρρυθμιογόνου εστίας είναι μια 
θεραπευτική επιλογή, η οποία χρησιμοποιείται σε 
εξειδικευμένα κέντρα. Η χειρουργική αντιμετώπι-
ση απαιτεί την προεγχειρητική και τη διεγχειρητική 
χαρτογράφηση με σκοπό τον ακριβή προσδιορισμό 
των αρρυθμιογόνων περιοχών.1

Χαρτογράφηση ΚΤ

Η επιλογή και χρήση των διαφόρων τεχνικών χαρτο-
γράφησης σε ασθενείς με ΚΤ εξαρτάται: α. από το 
μηχανισμό της αρρυθμίας και β. από το εάν η χαρτο-
γράφηση πρέπει να πραγματοποιηθεί σε φλεβοκομ-
βικό ρυθμό ή κατά τη διάρκεια της ΚΤ.

Ο στόχος της κατάλυσης στην ιδιοπαθή ΚΤ είναι 
η διακριτή εστία της αρρυθμίας, η οποία δεν παρου-
σιάζει ανατομικές ή ηλεκτροφυσιολογικές ανωμα-
λίες. Η χαρτογράφηση για την εντόπιση της εστίας 
πραγματοποιείται κατά τη διάρκεια της ΚΤ. Αντιθέ-
τως, σε σχετιζόμενες με ουλή ΚΤ, ο στόχος της κατά-
λυσης είναι η ζώνη βραδείας αγωγής (ισθμός). Αυτή 
η ζώνη είναι δυνατόν να εντοπιστεί ανατομικά κατά 
τη διάρκεια φλεβοκομβικού ρυθμού, παρόλο που η 
συμμετοχή της στο κύκλωμα της ΚΤ πρέπει να απο-
δειχθεί κατά τη διάρκεια ΚΤ με χειρισμούς βηματο-
δότησης.

Χαρτογράφηση ενεργοποίησης

Η χαρτογράφηση ενεργοποίησης συνίσταται στην 
αναπαράσταση της πορείας του ηλεκτρικού μετώ-
που. Αυτό πραγματοποιείται συγκρίνοντας τον τοπι-
κό χρόνο ενεργοποίησης σε διάφορα σημεία σε σχέση 
με ένα προεπιλεγμένο σημείο αναφοράς. Τα συστή-
ματα ηλεκτροανατομικής χαρτογράφησης CARTO® 
(Biosense Webster, Diamond Bar, CA, USA) και 
NavX® (Endocardial Solutions, St. Jude Medical, Inc., 
St. Paul, MN, USA) μπορούν να δημιουργήσουν μια 
τρισδιάστατη αναπαράσταση της πορείας του ηλεκτρι-
κού ερεθίσματος στο κοιλιακό μυοκάρδιο με την οριο-
θέτηση συγκεκριμένου χρόνου ενεργοποίησης για κά-
θε σημείο που συλλέγεται και με τη μετατροπή αυτών 
των αριθμητικών δεδομένων σε έναν έγχρωμο χάρτη. 
Αυτοί οι χάρτες μπορούν να συμβάλλουν στην καλύ-
τερη κατανόηση του μηχανισμού και του κυκλώματος 
της ταχυκαρδίας.14,15 Το σύστημα CARTO® (Biosense 
Webster, Diamond Bar, CA, USA) χρησιμοποιεί τρία 
μαγνητικά πεδία που δημιουργούνται κάτω από το 
θώρακα του ασθενούς. Ένας αισθητήρας μαγνητικού 
πεδίου που είναι ενσωματωμένος στο άκρο του καθε-
τήρα κατάλυσης μετράει την ένταση του μαγνητικού 
πεδίου και τη μετατρέπει σε οπτικό σήμα στον τρισ-
διάστατο χώρο.

Η χαρτογράφηση χωρίς επαφή (non-contact map-
ping) επιτρέπει την ταυτόχρονη καταγραφή του ερε-
θίσματος από πολλαπλά σημεία και μπορεί να είναι 
ιδιαίτερα χρήσιμη στην αναπαράσταση χαρτών ενερ-
γοποίησης κατά τη διάρκεια ασταθών αιμοδυναμι-
κά ή μη-εμμενουσών ΚΤ.16 Περιληπτικά, το σύστημα 
χαρτογράφησης χωρίς επαφή (non-contact mapping) 
Ensite (Endocardial Solutions, St. Jude Medical, Inc., 
St. Paul, MN, USA) χρησιμοποιεί έναν καθετήρα με 
πολλαπλά ηλεκτρόδια (multi-electrode array) ώστε 
να καταγράφει ενδοκαρδιακά ηλεκτρικά σήματα 
ταυτόχρονα από διάφορες θέσεις. Ο συγκεκριμένος 
καθετήρας έχει διαμόρφωση μπαλονιού με 64 ηλε-
κτρόδια στην επιφάνεια του. Με το συγκεκριμένο 
καθετήρα μπορεί να χαρτογραφηθεί αξιόπιστα μια 
μόνο έκτακτη συστολή. Η τρισδιάστατη απεικόνιση 
των ηλεκτροδίων της επιφάνειας του μπαλονιού και 
η γεωμετρία της κοιλότητας επιτυγχάνεται με την 
εφαρμογή ενός χαμηλής έντασης ηλεκτρικού πεδί-
ου μεταξύ κάθε ηλεκτροδίου του μπαλονιού και ενός 
καθετήρα.

Η ιδιοπαθής ΚΤ είναι συνήθως καλά ανεκτή κλι-
νικά κι επομένως κατάλληλη για τις παραπάνω τεχνι-
κές χαρτογράφησης. Ο στόχος της κατάλυσης σε αυ-
τές τις εστιακές ταχυκαρδίες είναι το σημείο με την 
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πρωιμότερη ενεργοποίηση. Εκτός από το χρονισμό 
των ηλεκτρογραμμάτων, η προσεκτική ανάλυση των 
μονοπολικών ηλεκτρογραμμάτων, τα οποία έχουν 
συνήθως μορφολογία QS, μπορεί να είναι χρήσιμη 
στην εντόπιση της εστίας της ΚΤ.

Οι μονόμορφες ΚΤ που οφείλονται σε ουλή είναι 
συνήθως ταχυκαρδίες επανεισόδου.5,6 Η χαρτογρά-
φηση πρέπει να στοχεύει στον ισθμό ή στην έξοδο 
του ερεθίσματος στο κοιλιακό μυοκάρδιο. Ο ισθμός 
αναπαριστάται κατά τη διάρκεια της ΚΤ με μεσοδι-
αστολικά δυναμικά, τα οποία βρίσκονται μεταξύ δύο 
διαδοχικών συμπλεγμάτων QRS (Eικόνα 2). Προσυ-
στολικά δυναμικά που προηγούνται του συμπλέγμα-
τος QRS αναπαριστούν την έξοδο του κυκλώματος 
της ΚΤ. Παρόλα αυτά, η πραγματική συμμετοχή των 
δυναμικών που περιγράφηκαν παραπάνω στο κύ-
κλωμα της ΚΤ πρέπει να επιβεβαιώνονται με χαρτο-
γράφηση παράσυρσης (βλέπε παρακάτω).

Χαρτογράφηση παράσυρσης (entrainment mapping)

Η χαρτογράφηση παράσυρσης χρησιμοποιείται συ-
μπληρωματικά της χαρτογράφησης ενεργοποίησης 
σε ΚΤ επανεισόδου (Eικόνα 3). Οι βασικοί περι-
ορισμοί της χαρτογράφησης παράσυρσης είναι η 
αδυναμία εισαγωγής της «κλινικής» ΚΤ ή η κακή 

αιμοδυναμική ανοχή αυτής. Συνίσταται σε συνεχό-
μενες επανεκκινήσεις του κυκλώματος της ΚΤ με 
βηματοδότηση υπερκέρασης (20 με 30 msec ταχύτε-
ρα από το μήκος κύκλου της ταχυκαρδίας). Προκει-
μένου να αξιολογηθεί η χαρτογράφηση παράσυρ-
σης, η ταχυκαρδία πρέπει παροδικά να επιταχυν-
θεί στο μήκος κύκλου της βηματοδότησης και μετά 
την παύση της βηματοδότησης να επανέλθει άμεσα 
στο δικό της μήκος κύκλου. Η παρουσία ή απουσία 
«συγχώνευσης» (αλλαγές στη μορφολογία του συ-
μπλέγματος QRS) κατά τη διάρκεια της βηματοδό-
τησης καθώς και η διάρκεια του μεταβηματοδοτι-
κού διαστήματος (ΜΒΔ) στο σημείο της διέγερσης 
πρέπει να αναλύονται διεξοδικά. Όπως φαίνεται 
στην Εικόνα 4, τα σημεία/περιοχές του κοιλιακού 
μυοκαρδίου που συμμετέχουν ή όχι στο κύκλωμα 
της ΚΤ με βάση τη χαρτογράφηση παράσυρση κα-
τηγοριοποιούνται ως εξής:17

α. Βηματοδότηση από τη ζώνη βραδείας αγωγής 
(ισθμό) οδηγεί σε συγκαλυμμένη (concealed) πα-
ράσυρση (ίδια μορφολογία QRS κατά τη διάρ-
κεια της διέγερσης και κατά τη διάρκεια της αυ-

I

II

III

aVR

aVL

aVF

MAP p

MAP d

V1

V2

V3

V4

V5

V6

Εικόνα 2. Μεσοδιαστολικά δυναμικά κατά τη διάρκεια ΚΤ. Οι 
καταγραφές δείχνουν ΗΚΓ 12 απαγωγών (50 mm/s) και διπολι-
κές καταγραφές από τον άπω και τον εγγύς πόλο του καθετήρα 
κατάλυσης (Map p και Map d). Η ταχυκαρδία έχει μήκος κύκλου 
450 ms, μορφολογία αποκλεισμού δεξιού σκέλους και κατώτερο 
άξονα. Τα ηλεκτρογράμματα από το άπω δίπολο του καθετήρα κα-
τάλυσης (Map d) απεικονίζουν μεσοδιαστολικά δυναμικά (βέλη).
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Εικόνα 3. Χαρτογράφηση παράσυρσης που δείχνει συγκαλυμμέ-
νη παράσυρση. Τα ηλεκτρογράμματα είναι ίδια με της εικόνας 1. 
Η χαρτογράφηση παράσυρσης γίνεται από το άκρο του καθετήρα 
με μήκος κύκλου 400 ms. Το σύμπλεγμα QRS που προκύπτει 
από τη διέγερση έχει ίδια μορφολογία με την ΚΤ και στις 12 
απαγωγές (συγκαλυμμένη παράσυρση). Το διάστημα ερεθίσμα-
τος-συμπλέγματος QRS κατά τη διάρκεια της βηματοδότησης 
ανταποκρίνεται στο διάστημα τοπικού δυναμικού-συμπλέγματος 
QRS κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας και το μεταβηματοδοτικό 
διάστημα ταιριάζει με το μήκος κύκλου της ταχυκαρδίας. Αυτό 
αποδεικνύει ότι ο καθετήρας κατάλυσης είναι τοποθετημένος στη 
ζώνη ισθμού του κυκλώματος επανεισόδου.
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τόματης ΚΤ). Κατά τη διάρκεια της συγκαλυμμέ-
νης παράσυρσης παρατηρείται παρόμοιο ΜΒΔ 
(± 30 msec) και το ίδιο διάστημα ερεθίσματος-
QRS κατά τη διάρκεια της βηματοδότησης με το 
διάστημα τοπικού δυναμικού-QRS κατά τη διάρ-
κεια της ταχυκαρδίας (± 20 msec). Ο προστατευ-
μένος ισθμός με τη βραδεία αγωγή είναι ο ιδανι-
κός στόχος για κατάλυση.

β. Παράσυρση από ζώνες που βρίσκονται μέσα σε ου-
λή και δεν μετέχουν ενεργά στο κύκλωμα της ταχυ-
καρδίας μπορεί να οδηγήσει σε συγκαλυμμένη πα-
ράσυρση, αλλά με μακρύ ΜΒΔ (adjacent bystander).

γ. Σημεία που αντιστοιχούν στον εξωτερικό βρόγχο 
του κυκλώματος (outer loop) παρουσιάζουν πα-
ράσυρση με συγχώνευση (fusion) με το ΜΒΔ να 
ταιριάζει με το μήκος κύκλου της ΚΤ.

δ. Σημεία που βρίσκονται μακριά από το κύκλωμα 
της ΚΤ (remote bystander) εμφανίζουν παράσυρ-
ση με συγχώνευση και παρατεταμένο ΜΒΔ (>30 
ms από το μήκος κύκλου της ταχυκαρδίας).

Χαρτογράφηση υποστρώματος

Η χαρτογράφηση υποστρώματος είναι χρήσιμη για 
να ξεπεραστούν οι περιορισμοί της χαρτογράφησης 
ενεργοποίησης και παράσυρσης σε σχετιζόμενες με 
ουλή ΚΤ. Συνίσταται στην αναγνώριση ανατομικού 
υποστρώματος που μπορεί να οδηγήσει σε ΚΤ (ου-

λές και ζώνες βραδείας αγωγής) με τη δημιουργία 
έγχρωμου τρισδιάστατου χάρτη της αριστερής κοι-
λίας, καταγράφοντας το ύψος του δυναμικού του το-
πικού ηλεκτρογράμματος κατά τη διάρκεια του φλε-
βοκομβικού ρυθμού. Περιοχές με χαμηλά δυναμικά 
(<1.5 mV) θεωρούνται παθολογικές.5,6,14,18 Εκτός 
από τις περιοχές που ορίζονται ως ουλή (<0.5 mV), 
πρέπει να καταγράφονται στο χάρτη σημεία που 
απεικονίζουν απομονωμένα τελοσυστολικά (διαχω-
ρισμένα δυναμικά) ή κατακερματισμένα δυναμικά 
(>133 ms), καθώς μπορεί να αντιπροσωπεύουν ζώ-
νες ανισοτροπίας ή αργής αγωγής, οι οποίες είναι 
υπεύθυνες για τη διατήρηση της ταχυκαρδίας (Εικό-
να 5). Η ευαισθησία και ειδικότητα των απομονω-
μένων τελοσυστολικών δυναμικών που διαχωρίζο-
νται με ισοηλεκτρικό διάστημα ≥20 ms από το τοπικό 
κοιλιακό ηλεκτρόγραμμα στην ανίχνευση της ζώνης 
βραδείας αγωγής είναι 80% και 84%, αντίστοιχα. 
Για ισοηλεκτρικό διάστημα ≥50 ms, η ευαισθησία 
και η ειδικότητα είναι 54% και 90%, αντίστοιχα.19

Όταν η ΚΤ είναι επαγώγιμη και σταθερή, βρα-
χεία παράσυρση πρέπει να γίνεται ταυτόχρονα με 
χαρτογράφηση υποστρώματος για τον περιορισμό 
του αριθμού των βλαβών της κατάλυσης. Πολλές 
στρατηγικές κατάλυσης στοχεύουν το ανατομικό 
υπόστρωμα της ταχυκαρδίας, κυρίως με τη δημιουρ-
γία γραμμικών βλαβών οι οποίες διέρχονται από 
τους ισθμούς.1,2,5,6,20
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Ουλώδης Ιστός
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Α. Προστατευόμενος ισθμός. Βηματοδότηση από τη ζώνη 
βραδείας αγωγής οδηγεί σε συγκαλυμμένη παράσυρση. 
Κατά τη διάρκεια της συγκαλυμμένης παράσυρσης πα-
ρατηρείται παρόμοιο μεταβηματοδοτικό διάστημα (± 30 
msec) και το ίδιο διάστημα ερεθίσματος-QRS κατά τη δι-
άρκεια της βηματοδότησης με το διάστημα τοπικού δυνα-
μικού-QRS κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας (± 20msec).

B. Εξωτερικός βρόγχος του κυκλώματος (outer loop). Σημεία 
που αντιστοιχούν στον εξωτερικό βρόγχο του κυκλώματος 
εμφανίζουν παράσυρση με συγχώνευση και παρόμοιο με-
ταβηματοδοτικό διάστημα με το μήκος κύκλου της ταχυ-
καρδίας.

Γ. Περιοχές που βρίσκονται μέσα στην ουλή και δεν μετέ-
χουν ενεργά στο κύκλωμα της ταχυκαρδίας (adjacent bys-
tander) μπορεί να οδηγήσουν σε συγκαλυμμένη παρά-
συρση με μακρύ μεταβηματοδοτικό διάστημα.

Δ. Σημεία που βρίσκονται μαρκιά από το κύκλωμα της τα-
χυκαρδίας (remote bystander) εμφανίζουν παράσυρση 
με συγχώνευση και παρατεταμένο μεταβηματοδοτικό δι-
άστημα. 

Εικόνα 4. Βασικές αρχές χαρτογράφησης παράσυρσης (ent rainment mapping).
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Χαρτογράφηση βηματοδότησης

Η χαρτογράφηση βηματοδότησης συνίσταται στη διέ-
γερση διαφορετικών σημείων κατά τη διάρκεια φλε-
βοκομβικού ρυθμού προκειμένου να συγκριθεί η μορ-
φολογία των συμπλεγμάτων QRS κατά τη διάρκεια 
της βηματοδότησης και κατά τη διάρκεια της κλινι-
κής ΚΤ. Η χαρτογράφηση βηματοδότησης είναι πολύ 
χρήσιμη για τον εντοπισμό της προέλευσης εστιακών 
ΚΤ (Εικόνα 6), ειδικά όταν καταγράφονται ελάχιστες 
κοιλιακές εκτακτοσυστολές ή όταν η κλινική ΚΤ δεν 
μπορεί να προκληθεί. Παρόλα αυτά, είναι λιγότερο 
ακριβής από τη χαρτογράφηση ενεργοποίησης.

Σε ΚΤ που οφείλεται σε ουλή, η διέγερση από 
οποιοδήποτε σημείο εντός της ζώνης βραδείας αγω-
γής παράγει ταυτόσημης μορφολογίας ΗΚΓ 12 απα-
γωγών με αυτό της ΚΤ, αποδεικνύοντας ότι η ενερ-
γοποίηση εξέρχεται του ισθμού από το ίδιο σημείο 
όπως και στην κλινική ΚΤ. Η απόσταση μεταξύ του 
σημείου διέγερσης και του σημείου εξόδου της ΚΤ 
υποδεικνύεται την καθυστέρηση αγωγής στην περι-
οχή της ζώνης βραδείας αγωγής.21 Η χαρτογράφηση 
βηματοδότησης μπορεί να χρησιμοποιηθεί συμπλη-
ρωματικά στη χαρτογράφηση υποστρώματος προ-
κειμένου να διαπιστωθούν ηλεκτρικά μη διεγέρσιμες 

ζώνες, οι οποίες ενδέχεται να οριοθετούν μια πιθανή 
ζώνη ισθμού22 και ζώνες εξόδου στα όρια της ουλής, 
οι οποίες παρουσιάζουν μορφολογία QRS όμοια με 
της κλινικής ΚΤ με βραχύ διάστημα ερεθίσματος-συ-
μπλέγματος QRS.19,23 Περιοχές με άριστη χαρτογρά-
φηση βηματοδότησης και διάστημα ερεθίσματος-συ-
μπλέγματος QRS >40 ms αντιστοιχούν στην περιοχή 
της βραδείας αγωγής (ισθμός).

Σε περίπτωση αποτυχίας ενδοκαρδιακής κατά-
λυσης πρέπει να τίθεται υποψία επικαρδιακού υπο-
στρώματος ιδίως επί παρουσίας συγκεκριμένων ηλε-
κτροκαρδιογραφικών χαρακτηριστικών.13 Ο περι-
καρδιακός χώρος μπορεί να προσπελαστεί είτε υπο-
ξιφοειδικά είτε χειρουργικά.24,25 H επικαρδιακή κα-
τάλυση πρέπει να πραγματοποιείται με ψυχόμενο 
καθετήρα. Η υψηλής έντασης βηματοδότηση και η 
στεφανιαιογραφία είναι απαραίτητες για να καθο-
ριστεί η πορεία του φρενικού νεύρου και για να επι-
βεβαιωθεί η απουσία στεφανιαίων αρτηριών κοντά 
στην περιοχή κατάλυσης, αντίστοιχα.26

Κατάλυση ιδιοπαθούς ΚΤ

Ιδιοπαθής ΚΤ από το χώρο εξόδου της δεξιάς κοιλίας ή 
της αριστερής κοιλίας (ευαίσθητη στην αδενοσίνη)

Οι ΚΤ από το χώρο εξόδου είναι οι πιο συχνές μορ-
φές ιδιοπαθούς ΚΤ. Συχνότερα προέρχονται από το 
χώρο εξόδου της δεξιάς κοιλίας (RVOT), παρόλο 
που αρκετές άλλες εστίες έχουν περιγραφεί και θα 
συζητηθούν παρακάτω.3,4 Το πηλίκο R/S στην απα-
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Εικόνα 6. Χαρτογράφηση βηματοδότησης σε έναν ασθενή με 
εκτακτοσυστολική κοιλιακή αρρυθμία από το χώρο εξόδου της 
δεξιάς κοιλίας. Παρατηρείται απόλυτη (12/12) ταυτοποίηση της 
έκτακτης και της βηματοδοτικής συστολής.
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Εικόνα 5. Απομονωμένα τελοσυστολικά (βέλη) που αντιπροσω-
πεύουν ζώνες ανισοτροπίας ή αργής αγωγής σε έναν ασθενή με 
αρρυθμιογόνο δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας.
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γωγή V3 είναι χρήσιμο για τον προσανατολισμό της 
χαρτογράφησης μεταξύ δεξιού και αριστερού χώ-
ρου εξόδου (LVOT). Εάν R<S στην V3, η ταχυκαρ-
δία προέρχεται πιθανότατα από τον RVOT, ενώ εάν 
R>S με επικρατούν κύμα R στην V1 ή τη V2, τίθεται 
η υποψία προέλευσης από τον LVOT. Όταν το κύ-
μα R είναι ίσο με το S, η προέλευση μπορεί να είναι 
στην RVOT ή στον LVOT ή στο επικάρδιο.27

ΚΤ από το χώρο εξόδου της δεξιάς κοιλίας

Προκειμένου να προσανατολιστεί η ηλεκτρική χαρ-
τογράφηση μέσα στον RVOT έχουν δημιουργηθεί 
διάφοροι ΗΚΓ αλγόριθμοι.28,29 Ένα παράδειγμα 
οπίσθιας διαφραγματικής RVOT περιγράφεται στην 
Eικόνα 7α. Η ακριβής προέλευση της ΚΤ εντοπίζε-
ται τόσο με χαρτογράφηση ενεργοποίησης (αναζη-
τείται η πρωιμότερη ενεργοποίηση, περίπου 30 ms 
πριν την έναρξη του συμπλέγματος QRS), όσο και 
με χαρτογράφηση βηματοδότησης. Το ποσοστό επι-
τυχούς κατάλυσης της ΚΤ από τον RVOT, όπως κα-
ταγράφεται στη βιβλιογραφία, κυμαίνεται μεταξύ 65 
και 95%.30-32 Το ποσοστό επιπλοκών είναι χαμηλό, 
παρόλο που έχουν αναφερθεί ορισμένα περιστατικά 
καρδιακού επιπωματισμού μετά από διάτρηση του 
ελεύθερου τοιχώματος της δεξιάς κοιλίας. Σπανίως, 
η ΚΤ μπορεί να προέρχεται από μυϊκές δεσμίδες που 
εκτείνονται άνωθεν της πνευμονικής αρτηρίας.33

ΚΤ από το χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας

Οι ΚΤ από τον LVOT προέρχονται από το ανώτερο 
τμήμα του αριστερού μεσοκοιλιακού διαφράγματος, 
ακριβώς κάτω από την αορτική βαλβίδα ή τις πτυ-
χές αυτής.34-36 Οι διαφραγματικές θέσεις (πέριξ του 
δεματίου του His) εμφανίζουν QS ή Qr μορφολογία 
στην απαγωγή V1. Αντίθετα, όλες οι άλλες θέσεις 
εμφανίζουν qR, R ή Rs μορφολογία στην απαγωγή 
V1 (Eικόνα 7β). Πιο συγκεκριμένα, η παρουσία qR 
μορφολογίας στην απαγωγή V1 είναι παθογνωμο-
νική για την αορτομιτροειδική συνέχεια (Eικόνα 7γ 
και Eικόνα 8).36 ΚΤ μπορεί επίσης να προέρχονται 
από την αριστερή (μορφολογία «M» ή «W» απαγω-
γή V1) ή τη δεξιά αορτική πτυχή (μορφολογία rS ή 
QS απαγωγή V1).35-36 Προέρχονται από επεκτάσεις 
του κοιλιακού μυοκαρδίου που διασχίζουν τον αορ-
τικό δακτύλιο. Προκειμένου να αποφευχθεί οξεία 
απόφραξη της αριστερής ή της δεξιάς στεφανιαί-
ας αρτηρίας, είναι απαραίτητη η διενέργεια στε-
φανιαιογραφίας ή ο ενδοκαρδιακός υπέρηχος για 
την παρακολούθηση της θέσης του καθετήρα κατά-

λυσης κατά τη διάρκεια της χορήγησης υψίσυχνου 
ρεύματος.

Ιδιοπαθής αριστερή δεσμιδική ΚΤ (ευαίσθητη στη 
βεραπαμίλη)

Τα κλινικά χαρακτηριστικά της ιδιοπαθούς αριστε-
ρής δεσμιδικής ΚΤ όπως περιγράφηκαν από τους 
Zipes και συν37 και Belhassen και συν38 περιλαμβά-
νουν: i) την απουσία δομικής καρδιακής νόσου, ii) 
την εύκολη εισαγωγή με κολπική βηματοδότηση και 
iii) η ΚΤ είναι ευαίσθητη στη βεραπαμίλη. Διακρί-
νονται τρεις τύποι δεσμιδικής ΚΤ: i) η αριστερή οπί-
σθια δεσμιδική ΚΤ με μορφολογία RBBB και αρι-
στερή απόκλιση του άξονα (συχνότερος τύπος, 90%) 
(Eικόνα 7δ), ii) η αριστερή πρόσθια δεσμιδική ΚΤ 
με μορφολογία RBBB και δεξιά απόκλιση του άξονα 
και iii) η άπω διαφραγματική δεσμιδική ΚΤ με στενό 
QRS σύμπλεγμα και φυσιολογικό ή δεξιό άξονα. Το 
κύκλωμα της ΚΤ δεν είναι πλήρως κατανοητό. Περι-
λαμβάνει το αριστερό σύστημα Purkinje (οπίσθια και 
πρόσθια αριστερή δεσμίδα) και πιθανότατα συμμε-
τέχει ως γέφυρα το κοιλιακό μυοκάρδιο. Η κατάλυ-
ση πρέπει να στοχεύει διαστολικά δυναμικά κατά τη 
διάρκεια της ΚΤ.39.40 Εάν δεν είναι δυνατή η κατα-
γραφή διαστολικών δυναμικών στοχεύουμε συγχω-
νευμένα με το κοιλιακό ηλεκτρόγραμμα προσυστο-
λικά δυναμικά Purkinje κατά τη διάρκεια της ΚΤ. Η 
χαρτογράφηση βηματοδότησης δεν είναι ιδιαίτερα 
χρήσιμη στη συγκεκριμένη ΚΤ. Γραμμικές καταλύ-
σεις στο άπω τριτημόριο της οπίσθιας δεσμίδας (κα-

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6

Εικόνα 7. Ιδιοπαθής κοιλιακή ταχυκαρδία από το χώρο εξόδου 
της δεξιάς κοιλίας (α), το χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας (β), 
την αορτομιτροειδική συνέχεια (γ) και αριστερή οπίσθια δεσμιδι-
κή κοιλιακή ταχυκαρδία (δ).
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τώτερο μεσοκοιλιακό διάφραγμα), αποφεύγοντας το 
εγγύς σύστημα Purkinje, είναι συνήθως επιτυχείς.41 
Το ποσοστό επιτυχίας που καταγράφεται στη βιβλι-
ογραφία είναι γύρω στο 80% και οι επιπλοκές είναι 
σπάνιες.

Κατάλυση ΚΤ σε ασθενείς με δομική καρδιακή νόσο

KT από επανείσοδο στα σκέλη του δεματίου του His 
(bundle-branch reentry)

Η ταχυκαρδία εμφανίζεται συνήθως σε ασθενείς με 
δομική καρδιακή νόσο και νοσούν σύστημα Purkinje 
που ηλεκτροφυσιολογικά «μεταφράζεται» σε παρα-
τεταμένο διάστημα HV.42 Οι περισσότεροι ασθενείς 
έχουν αποκλεισμό αριστερού σκέλους στο ΗΚΓ επι-
φανείας. Στο συνήθη τύπο της KT από επανείσοδο 
στα σκέλη του δεματίου του His, το μέτωπο του κύ-
ματος άγεται ορθόδρομα μέσω του δεξιού σκέλους 
και ανάδρομα μέσω του αριστερού σκέλους. Επομέ-
νως, η ΚΤ εμφανίζει μορφολογία αποκλεισμού αρι-
στερού σκέλους. Κατά τη διάρκεια της ταχυκαρδίας 
το διάστημα HV είναι μεγαλύτερο ή ίσο από διάστη-

μα HV κατά τη διάρκεια του φλεβοκομβικού ρυθ-
μού. Παράλληλα, όπως όλες οι ταχυκαρδίες επανει-
σόδου, υπόκεινται σε χαρτογράφηση παράσυρσης. 
Η θεραπεία έγκειται στην κατάλυση του δεξιού σκέ-
λους του δεματίου του His. Ωστόσο, σε ποσοστό 30-
40% των ασθενών απαιτείται η εμφύτευση βηματο-
δότη ή/και απινιδωτή λόγω του ότι συχνά συνυπάρ-
χουν και άλλες ΚΤ.42

ΚΤ επανεισόδου λόγω ουλής μετά από έμφραγμα 
μυοκαρδίου

Όπως έχει ήδη συζητηθεί, οι ΚΤ μετά από έμφραγ-
μα μυοκαρδίου είναι ταχυκαρδίες επανεισόδου λό-
γω ουλής. Η κατάλυση πρέπει να στοχεύει τη ζώ-
νη βραδείας αγωγής (ισθμό), η οποία εντοπίζεται 
συνήθως εντός της ουλής και είναι υπεύθυνη για 
τη διατήρηση του κυκλώματος επανεισόδου. Ο κα-
λύτερος τρόπος εντοπισμού του ισθμού είναι μέ-
σω χαρτογράφησης ενεργοποίησης ή παράσυρσης. 
Όπως ήδη αναφέρθηκε, αυτό δεν είναι πάντα εφι-
κτό. Εναλλακτική λύση αποτελεί η χαρτογράφη-
ση υποστρώματος (Eικόνα 9). Σε κάθε περίπτωση, 
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Εικόνα 8. Επιτυχής κατάλυση εκτακτοσυστολικής κοιλιακής αρρυθμίας από την αορτομιτροειδική συνέχεια. α. HKΓ επιφανείας με μορ-
φολογία qR στην απαγωγή V1 στην έκτακτη κοιλιακή συστολή. β. Χαρτογράφηση βηματοδότησης με απόλυτη ταυτοποίηση (12/12). γ. 
Χαρτογράφηση ενεργοποίησης (activation mapping) με το σύστημα τρισδιάστατης απεικόνισης CARTO 3. Οι κόκκινες τελείες αντιστοι-
χούν στη θέση της επιτυχούς κατάλυσης.
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η κατάλυση στοχεύει στην εξάλειψη της κλινικής 
ταχυκαρδίας του ασθενούς και όχι των διαφόρων 
«μη-κλινικών» ΚΤ που είναι δυνατόν να παρατη-
ρηθούν κατά τη διάρκεια της επέμβασης. Η χρήση 
ψυχόμενου καθετήρα ο οποίος προκαλεί μεγαλύ-
τερες και βαθύτερες βλάβες προτιμάται στην κατά-
λυση της ΚΤ.43 Τέλος, η παρουσία ενός επικαρδια-
κού κυκλώματος πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπό-
ψη καθώς αντιπροσωπεύει το 10-30% αυτών των 
ΚΤ. Η κατάλυση ΚΤ μετά από έμφραγμα του μυο-
καρδίου είναι αρχικά επιτυχής σε ποσοστό 70-95% 
των ασθενών, όταν χρησιμοποιείται χαρτογράφη-
ση υποστρώματος.6 Ωστόσο, οι συγκρίσεις είναι δύ-
σκολες καθώς το τελικό σημείο της κατάλυσης δια-
φέρει ανάμεσα στις διάφορες μελέτες. Η ΚΤ επα-
νεμφανίζεται σε ποσοστό 20-50% των ασθενών, οι 
οποίοι ωστόσο παρουσιάζουν μειωμένη συχνότη-
τα επεισοδίων στην πλειονότητα των περιπτώσεων. 
Πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η προφυλακτική κατά-
λυση ΚΤ με βάση το υπόστρωμα πέτυχε να μειώσει 
σημαντικά τον αριθμό των εκφορτίσεων του απινι-
δωτή κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης.10 Επι-
πλέον, όπως έδειξε η μελέτη VTACH, παρατείνε-
ται σημαντικά ο χρόνος πρώτης εκφόρτισης στους 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε κατάλυση.44

Διατατική μυοκαρδιοπάθεια

Παρόλο που οι ΚΤ σε ασθενείς με διατατική μυο-
καρδιοπάθεια είναι ταχυκαρδίες επανεισόδου λόγω 

ουλής, η κατάλυση μέσω υψίσυχνου ρεύματος είναι 
πιο δύσκολη απ’ ότι σε ασθενείς μετά από έμφραγμα 
μυοκαρδίου λόγω της μεγαλύτερης πολυπλοκότητας 
του υποστρώματος. Αυτοί οι ασθενείς παρουσιάζουν 
πολλαπλές περιοχές ουλής οι οποίες έχουν σαν απο-
τέλεσμα την ανάπτυξη διαφορετικών κυκλωμάτων 
επανεισόδου. Επικαρδιακά κυκλώματα εμφανίζο-
νται σε ποσοστό υψηλότερο από το 30% αυτών των 
ασθενών. Το ποσοστό επιτυχίας που περιγράφεται 
στη βιβλιογραφία κυμαίνεται μεταξύ 35 και 60%.6

Δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας

Σε ασθενείς με δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας, τα κυ-
κλώματα επανεισόδου περιλαμβάνουν περιοχές ου-
λής γύρω από τον τριγλωχινικό δακτύλιο και οδη-
γούν σε ΚΤ με μορφολογία αποκλεισμού αριστερού 
σκέλους. Επικαρδιακά κυκλώματα είναι επίσης πι-
θανά στη συγκεκριμένη νόσο.45-46 Το ακριβές ποσο-
στό μακροχρόνιας επιτυχίας μετά από κατάλυση εί-
ναι άγνωστο και εξαρτάται από την πρόοδο της νό-
σου.

Κατάλυση πολύμορφης ΚΤ και κοιλιακής μαρμαρυγής

Οι Haissaguerre και συν. έχουν περιγράψει πρό-
σφατα μια νέα προσέγγιση στην κατάλυση της πο-
λύμορφης ΚΤ ή κοιλιακής μαρμαρυγής.47 Λόγω της 
ασταθούς φύσης αυτών των αρρυθμιών, η μέθο-
δος δεν στοχεύει σε χαρτογράφηση κατά τη διάρ-
κεια της ταχυκαρδίας, αλλά στη χαρτογράφηση και 
κατάλυση του αρχικού πυροδότη (έκτακτη κοιλι-
ακή συστολή) που εντοπίζεται κυρίως στο σύστη-
μα Purkinje (προσυστολικά δυναμικά Purkinje). 
Πρόσφατα αυτή η προσέγγιση έχει χρησιμοποιη-
θεί σε ασθενείς με σύνδρομο μακρού QT, σύνδρομο 
Brugada48 ή μετά από πρόσφατο έμφραγμα μυοκαρ-
δίου (49,50) και οι οποίοι εμφανίζουν συχνές πολύ-
μορφες ΚΤ ή κοιλιακή μαρμαρυγή.49,50 Σε αυτές τις 
μικρές μελέτες έχουν αναφερθεί ποσοστά επιτυχίας 
έως 90%.

Επιπλοκές κατάλυσης ΚΤ

Η κατάλυση της ΚΤ είναι μια σύνθετη επεμβατική 
πράξη, η οποία εγκυμονεί σοβαρούς κινδύνους ιδίως 
στην περίπτωση των ασθενών με προχωρημένη δομι-
κή καρδιοπάθεια. Αντίθετα, σπάνια παρατηρούνται 
επιπλοκές στην κατάλυση της ιδιοπαθούς ΚΤ. Μεί-
ζονες επιπλοκές θεωρούνται εκείνες που οδηγούν 
σε παράταση της νοσηλείας ή απαιτούν πρόσθετη 

Εικόνα 9. Χαρτογράφηση υποστρώματος με το σύστημα τρισδιά-
στατης απεικόνισης CARTO XP και κατάλυση των περιοχών με 
χαμηλά δυναμικά (κόκκινες τελείες) σε έναν ασθενή με ισχαιμι-
κή καρδιοπάθεια.



Κ. Λέτσας και συν.

160 • HJC (Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση)

παρέμβαση για θεραπεία ή καταλήγουν σε σοβαρή 
βλάβη/θάνατο. Σοβαρές επιπλοκές παρατηρούνται 
σε ποσοστό 8% των ασθενών με προχωρημένη νό-
σο και θνητότητα αναφέρεται σε ποσοστό 3%.1,2 Ση-
μαντικές αγγειακές βλάβες στο σημείο της παρακέ-
ντησης (αιμάτωμα, αρτηριοφλεβώδης επικοινωνία, 
ψευδοανεύρυσμα) παρατηρούνται σε ποσοστό 2% 
των ασθενών.1,2 Θρομβοεμβολικά φαινόμενα έχουν 
αναφερθεί σε ποσοστό 1,3% των ασθενών που υπο-
βάλλονται σε κατάλυση ΚΤ.1,2 Η χρήση ψυχόμενων 
καθετήρων κατάλυσης καθώς και σωστή αντιπηκτική 
αγωγή κατά τη διάρκεια της επέμβασης έχουν μειώ-
σει τον κίνδυνο εμφάνισης θρομβοεμβολικών επει-
σοδίων. Καρδιακός επιπωματισμός αναφέρεται σε 
ποσοστό 1% των περιπτώσεων.1,2

Ενδείξεις κατάλυσης ΚΤ

Σύμφωνα με τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες 
(EHRA/HRS Expert Consensus on Catheter Ablation 
of Ventricular Arrhythmias),1 κατάλυση ΚΤ σε έδα-
φος δομικής καρδιοπάθειας προτείνεται:
• σε ασθενείς με συμπτωματική εμμένουσα μονό-

μορφη ΚΤ, συμπεριλαμβανομένης αυτής που τερ-
ματίζεται από ICD, που ανθίστανται στα αντι-
αρρυθμικά φάρμακα ή όταν τα τελευταία δεν 
είναι ανεκτά.

• για τον έλεγχο αδιάκοπης μονόμορφης ΚΤ ή 
ηλεκτρικής θύελλας που δεν αποδίδεται σε ανασ-
τρέψιμα αίτια.

• σε ασθενείς με συχνές έκτακτες κοιλιακές συστο-
λές, μη-εμμένουσα ΚΤ ή ΚΤ που οδηγεί σε δυσ-
λειτουργία της αριστερής κοιλίας.

• σε ασθενείς με ταχυκαρδία επανεισόδου στα σκέλη 
του δεματίου του His (bundle-branch reentry) και 
με ταχυκαρδία επανεισόδου ανάμεσα στις δεσμίδες 
του αριστερού σκέλους του δεματίου του His (inter-
fascicular).

• σε ασθενείς με υποτροπιάζουσα ανθεκτική στην 
αντιαρρυθμική αγωγή εμμένουσα πολύμορφη ΚΤ 
ή κοιλιακή μαρμαρυγή, όταν υπάρχει ενεργός πυ-
ροδότης (έκτακτη κοιλιακή συστολή) που μπορεί 
να χαρτογραφηθεί και να εξαλειφθεί με κατάλυση.

Κατάλυση ιδιοπαθούς ΚΤ προτείνεται:

• σε ασθενείς με ιδιοπαθή μονόμορφη ΚΤ που προ-
καλεί σοβαρά συμπτώματα.

• σε ασθενείς με ιδιοπαθή μονόμορφη ΚΤ που αν-
θίστανται στα αντιαρρυθμικά φάρμακα ή όταν τα 
τελευταία δεν είναι ανεκτά.

• σε ασθενείς με ιδιοπαθή εμμένουσα πολύμορφη 
ΚΤ ή κοιλιακή μαρμαρυγή που ανθίστανται στα 
αντιαρρυθμικά φάρμακα και όταν υπάρχει στόχος 
που μπορεί να καταλυθεί (πυροδότης που εισάγει 
την πολύμορφη ΚΤ ή την κοιλιακή μαρμαρυγή).

Συμπεράσματα

Τα τελευταία χρόνια έχει σημειωθεί σημαντική πρό-
οδος τόσο στην κατανόηση του παθοφυσιολογικού 
μηχανισμού των ΚΤ όσο και στην ανάπτυξη νέων τε-
χνικών χαρτογράφησης και κατάλυσης. Αυτό έχει 
επιτρέψει σε εξειδικευμένα κέντρα να πραγματο-
ποιούν κατάλυση ΚΤ σε ασθενείς με ή χωρίς δομική 
καρδιακή νόσο με υψηλά ποσοστά επιτυχίας και χα-
μηλή συχνότητα επιπλοκών.
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