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ΔεςποΙνά ΦΙλΙππΙΔου

Καρδιολογική Κλινική, Νοσοκομείο Βέροιας

Εισαγωγή: Ο Κολπικός Πτερυγισμός (ΚΠ) τύπου Ι είναι μία υψηλού επιπολασμού υπερκοιλιακή ταχυκαρδία 
που συχνά είναι δυσκόλως ανεκτή.
Σκοπός της εργασίας είναι η σύγκριση της αποτελεσματικότητας και της ασφάλειας της χρήσης των 
διαφόρων μεθόδων στην ανάταξη του ΚΠ.
Υλικό και Μέθοδοι: Μελετήθηκαν 64 ασθενείς με επεισόδιο ΚΠ, διάρκειας από 3 ωρών μέχρι 30 ημερών, 
που διαιρέθηκαν σε δύο ομάδες, Α και Β. Στους ασθενείς της Ομάδας Α (n=32, 16 Άνδρες – 16 Γυναίκες, 
μέσης ηλικίας 58,31±10,32 χρόνων) έγινε προσπάθεια ανάταξης με οισοφαγική βηματοδότηση, προκα-
λώντας υπερκέραση, είτε με συνεχείς ριπές ερεθισμάτων, είτε με ταχεία βηματοδότηση, με σταδιακά 
μειούμενο μήκος κύκλου. Στους ασθενείς της Ομάδας Β (n=32, 18 Άνδρες – 14 Γυναίκες, μέσης ηλικίας 
59,09±8,83 χρόνων) έγινε προσπάθεια ανάταξης με χρήση φαρμάκων (ιβουτιλίδη, προπαφαινόνη, κινιδίνη 
σε συνδυασμό με δακτυλίτιδα, αμιωδαρόνη).
Αποτελέσματα: Η αρρυθμία ανατάχθηκε σε 17 ασθενείς της ομάδας Α (53,13%) έναντι 26 ασθενών της 
ομάδας Β (81,25% - p=0,017). Στην ομάδα Α η διάρκεια της αρρυθμίας ήταν 2,2±1,05 ημέρες στους 
ασθενείς που ανατάχθηκαν έναντι 8,3±6,4 ημέρες σε αυτούς που δεν ανατάχθηκαν (p=0,001). Αντίστοι-
χα στην ομάδα Β ήταν 10,8±8,8 ημέρες έναντι 18,3±10,4 (p=0,1). Στην ομάδα Α, σε 10 ασθενείς, ο ΚΠ 
εμφανίστηκε σε χρονικό διάστημα < 48 ώρες και η επιτυχία της ανάταξης ήταν 100%, ενώ αντίστοιχα σε 
13 ασθενείς της ομάδας Β ο ΚΠ εμφανίστηκε σε χρονικό διάστημα < 48 ώρες και η ανάταξη ήταν επιτυχής 
σε 11 από αυτούς (84,62% - p=0,04). Ανεπιθύμητες ενέργειες εμφανίστηκαν σε 9 ασθενείς της ομάδας 
Β (28,13%, 4 περιπτώσεις κιγχονισμού, 2 επεισόδια μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας από τη χρήση 
της ιβουτιλίδης, 2 περιπτώσεις διαταραχής του ερεθίσματος και σε ένα ασθενή υπέρμετρη αύξηση των 
ηπατικών ενζύμων που αποδόθηκε στην αμιωδαρόνη). Σε 4 περιπτώσεις, μάλιστα, διεκόπη η φαρμακευτι-
κή θεραπεία.
Συμπέρασμα: Η χρήση της οισοφαγικής βηματοδότησης και της φαρμακευτικής θεραπείας είναι ασφαλείς 
και αποτελεσματικές μέθοδοι στον τερματισμό ΚΠ τύπου Ι, αλλά η οισοφαγική βηματοδότηση προτείνεται 
ανεπιφύλακτα σε ΚΠ τύπου Ι με χρόνο έναρξης < 48 ώρες.

Ο Κολπικός Πτερυγισμός (ΚΠ) εί-
ναι μία συνήθης αρρυθμία, σχε-
τικά ανθεκτική στη χορήγηση 

αντιαρρυθμικών φαρμάκων.1 Η καρδι-
οανάταξη, με εξωτερική χορήγηση συγ-
χρονισμένου ηλεκτρικού ρεύματος, είναι 
η θεραπεία εκλογής, ενώ έχει περιγρα-
φεί και η αποτελεσματικότητα της κολ-

πικής βηματοδότησης, με υπερκέραση.2,3

Η Διοισοφαγική Βηματοδότηση (ΔΟΒ) 
στον αριστερό κόλπο, με υπερκέραση, εί-
ναι επίσης μία ασφαλής και αποτελεσμα-
τική μέθοδος αντιμετώπισης του ΚΠ και 
επαναφοράς του φλεβοκομβικού ρυθμού, 
ιδιαίτερα σε πρόσφατης έναρξης αρρυθ-
μία.4 Η αποτελεσματικότητα όμως φαί-
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νεται ότι προοδευτικά μειώνεται με την πάροδο του 
χρόνου, ιδιαίτερα όταν η διάρκεια της αρρυθμίας εί-
ναι πάνω από 48 ώρες.5

Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα φαίνεται ότι είναι 
αποτελεσματικά στο 53-80% των περιπτώσεων, όταν 
χορηγούνται σε πλήρη δοσολογία, αν και η χρήση 
τους περιορίζεται από την προαρρυθμική τους δρά-
ση.6 Επίσης υπάρχουν δεδομένα ότι τα καινούργια 
φάρμακα της Ομάδας ΙΙΙ, ιβουτιλίδη και δοφετιλί-
δη είναι πιο αποτελεσματικά από τα αντίστοιχα της 
Ομάδας Ι ή τα παλαιότερα της Ομάδας ΙΙΙ στην ανά-
ταξη του ΚΠ σε φλεβοκομβικό ρυθμό.7,8

Σκοπός της εργασίας είναι η σύγκριση της απο-
τελεσματικότητας και της ασφάλειας της χρήσης της 
ΔΟΒ έναντι των αντιαρρυθμικών φαρμάκων στην 
ανάταξη περιπτώσεων ΚΠ, χρονικής διάρκειας μέ-
χρι 30 ημερών.

Υλικό και Μέθοδοι

Μελετήθηκαν 64 ασθενείς (34 Άνδρες – 30 Γυναίκες, 
μέσης ηλικίας 58,7±9,53 χρόνων) με επεισόδιο ΚΠ 
τύπου Ι (πριονωτά κύματα F στις κατώτερες απαγω-
γές II, III, aVf, με απουσία ισοηλεκτρικής γραμμής 
μεταξύ τους – Εικόνα 1). Η διάρκεια της αρρυθμί-
ας ήταν από 3 ώρες μέχρι 30 ημέρες (μέση διάρκεια 
5,3±6,6 ημέρες).

Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν: άτυ-
πη μορφολογία κυμάτων F στο ΗΚΓ, αιμοδυναμι-
κή αστάθεια (ΣΑΠ<90 mmHg, τάξη κατά NYHA 
ΙΙΙ-ΙV), ηλικία < 18 χρόνων, υπερθυρεοειδισμός, 
εγκυμοσύνη, Οξύ Έμφραγμα Μυοκαρδίου (ΟΕΜ) ή 
καρδιοχειρουργική επέμβαση σε χρονικό διάστημα 
μικρότερο των 30 ημερών από την εμφάνιση της αρ-

ρυθμίας, QTc> 440 msec, χρόνια θεραπεία με αντι-
αρρυθμικά φάρμακα των Ομάδων Ι και ΙΙΙ, Κλάσμα 
Εξώθησης της Αριστερής Κοιλίας (ΚΕΑΚ)< 40% 
και Καρδιακή Συχνότητα (ΚΣ)< 60/min.

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε πλήρη υπε-
ρηχοκαρδιογραφική εξέταση (2-D, M-mode και 
Doppler) και μελέτη βιοχημικών και αιματολογικών 
παραμέτρων. Οι ασθενείς στους οποίους η διάρκεια 
της αρρυθμίας ήταν > 48 ώρες έλαβαν αντιπηκτική 
αγωγή (ηπαρίνη ή αντιπηκτικά p.os) και υποβλήθη-
καν σε διοισοφάγειο υπερηχογράφημα, χρησιμοποι-
ώντας την αντίστοιχη κεφαλή από το NEMIO-30 της 
TOSHIBA, για τον αποκλεισμό της παρουσίας θρόμ-
βων στο ωτίο του αριστερού κόλπου.

Στη συνέχεια οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε 
δύο ομάδες: Ομάδα Α όπου έγινε προσπάθεια ανά-
ταξης με ΔΟΒ και την Ομάδα Β όπου χρησιμοποι-
ήθηκε η κατάλληλη αντιαρρυθμική φαρμακευτική 
αγωγή (ιβουτιλίδη, προπαφενόνη, αμιωδαρόνη και 
κινιδίνη), σύμφωνα με το θεράποντα ιατρό.

Στους ασθενείς της Ομάδας Α (n=32, 16 Άν-
δρες – 16 Γυναίκες, μέσης ηλικίας 58,31±10,32) η 
ΔΟΒ έγινε με τους ασθενείς νηστικούς, τουλάχιστον 
για 3 ώρες, χωρίς τη χρήση κατασταλτικών. Η μέθο-
δος έχει περιγραφεί με λεπτομέρεια αλλού.9 Γενι-
κά, χρησιμοποιήθηκε ειδικός ρινογαστρικός καθε-
τήρας-ηλεκτρόδιο με διάμετρο 4F και διαστήματα 
μεταξύ των πόλων 22 mm. Ο καθετήρας περιέχει αυ-
λό με στυλεό για καλύτερο χειρισμό του ηλεκτροδί-
ου. Λιπαίνονταν με γέλη ξυλοκαϊνης και περνούσε 
από τους ρώθωνες. Όταν έφτανε στον οροφάρυγγα, 
ζητείτο από τον ασθενή να καταπιεί μερικές φορές 
με τη βοήθεια νερού. Ετοποθετείτο στο σημείο όπου 
καταγράφεται το μεγαλύτερο κολπικό ηλεκτρόγραμ-

Εικόνα 1. ΗΚΓ εικόνα ΚΠ τύπου Ι με πριονωτά κύματα F στις απαγωγές II, III, aVf.
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μα (κύμα Α). Στο σημείο αυτό το ηλεκτρόδιο σταθε-
ροποιείτο στη μύτη με χρήση ειδικής κολλητικής ται-
νίας (Εικόνα 2).

Το ηλεκτρόδιο συνδεόταν με ειδικό οισοφαγι-
κό διεγέρτη (Fiab - 2007), δυνάμενο να χορηγεί ερε-
θίσματα με συχνότητα από 30/min έως 600/min, με 
εύρος παλμού από 0,5 msec έως 20 msec και έντα-
ση ρεύματος από 0,1 mA έως 50 mA και ειδικό προ-
γραμματιστή-διεγέρτη (CB της Fiab). Η βηματοδότη-
ση γινόταν από την περιοχή όπου καταγραφόταν το 
μέγιστο κολπικό έπαρμα, με ερεθίσματα έντασης 10-
15 mA και διάρκειας 5 msec. Εάν η βηματοδότηση 
δεν ήταν επιτυχής, η ένταση του ρεύματος σταδιακά 
αυξανόταν μέχρι την επιτυχία. Σε όλες τις περιπτώ-
σεις η βηματοδότηση παρήγαγε κύματα Ρ και QRS, 
τα οποία καταγράφονταν με ταχύτητα 50 mm/sec. Σε 
κανένα από τους ασθενείς δεν χρειάστηκε να χορη-
γηθεί ηρεμιστικό ή αναισθητικό. Η κολπική σύλληψη 
κατά τη διάρκεια της βηματοδότησης εθεωρείτο επι-
τυχής με τη μεταβολή της κοιλιακής ανταπόκρισης.

Η καταγραφή γινόταν από το ίδιο ζεύγος των 
ηλεκτροδίων. Οι απαγωγές I, aVf, και V1 του ΗΚΓ 
επιφανείας και το διπολικό οισοφαγικό ηλεκτρό-
γραμμα καταγράφονταν και αποθηκεύονταν, με τα-
χύτητα 50 mm/sec, σε ειδικό καταγραφικό (Pruca 
500 της εταιρείας Marquette).

Το βηματοδοτικό πρωτόκολλο αποτελείτο αρχι-
κά από ριπές 8-10 τουλάχιστον συνεχών ερεθισμά-
των, αρχίζοντας με μήκος κύκλου 130% του αντίστοι-
χου της αρρυθμίας και ελαττώνοντας ανά 10 msec, 

μέχρι την επιτυχή ανάταξη του πτερυγισμού ή μέχρι 
το όριο του μήκους κύκλου των 100 msec. Εάν η αρ-
ρυθμία επέμενε, γινόταν βηματοδότηση με κλιμα-
κωτά ελαττωμένο μήκος κύκλου από 250 msec σε 80 
msec, για 10 sec διάρκεια (ramp), 5 φορές, οπότε ή 
επιτυγχάνετο η ανάταξη της αρρυθμίας (φ/κ ρυθμός 
– κολπική μαρμαρυγή) ή τερματιζόταν η διαδικασία.

Η διαδικασία εθεωρείτο επιτυχής εάν ο ΚΠ τερ-
ματιζόταν άμεσα ή μετά από παροδική εμφάνιση 
Κολπικής Μαρμαρυγής εμφανιζόταν φλεβοκομβικός 
ρυθμός, σε λιγότερο από 1 ώρα.10

Στους ασθενείς της Ομάδας Β (n=32, 18 Άνδρες 
– 14 Γυναίκες, μέσης ηλικίας 59,09±8,83) χορηγήθη-
κε αντιαρρυθμική αγωγή στη συνιστώμενη δοσολογία, 
που περιγράφεται παρακάτω. Οι ασθενείς παρακο-
λουθούντο στη Στεφανιαία Μονάδα με monitor, από 
την έναρξη της χορήγησης μέχρι 4 ώρες αργότερα, με 
περιοδική μέτρηση των διαστημάτων QT και QTc, σε 
χρονικές περιόδους των 10, 20, 30, 60, 90, 120 min και 
4 ωρών μετά την έναρξη χορήγησης του φαρμάκου.

Η ιβουτιλίδη χορηγήθηκε iv σε δόση 1 mgr σε 10 
min, ακολουθούμενη από 1 mgr μετά από χρονικό διά-
στημα 10 min, εάν η πρώτη δόση ήταν ανεπιτυχής. Η 
προπαφενόνη χορηγήθηκε σε εφάπαξ δόση p.os 600 
mgr υπό παρακολούθηση. Σε περίπτωση μη επιτυ-
χούς ανάταξης χορηγείτο επιπρόσθετη δόση 300 mgr 
2 ώρες μετά. Η αμιωδαρόνη χορηγείτο με ταχεία 
φόρτιση, όπου παρουσιάζει σημαντική αποτελεσμα-
τικότητα σε επείγουσες καταστάσεις, με αρχική δό-
ση 15 mg/λεπτό για 10 λεπτά και στη συνέχεια 1 mg/
λεπτό για 6 ώρες και 0,5 mg/λεπτό για τις υπόλοιπες 
18 ώρες. Τις επόμενες ημέρες τιτλοποιείτο η δόση. Η 
κινιδίνη χορηγήθηκε p.os αφού πρώτα είχε επιτευ-
χθεί ταχύς δακτυλιδισμός (1 mgr iv σε 2 δόσεις των 
0,5 mgr ανά 2 ώρες). Χορηγήθηκε υδροκινιδίνη (100 
mgr) ανά 1 ώρα μέχρι τη δόση των 700 mgr.

Ασθενείς που δεν απάντησαν στην καθορισμένη 
θεραπεία υποβλήθηκαν σε ηλεκτρική καρδιοανάταξη 
με τη χρήση διφασικής συγχρονισμένης εκκένωσης, με 
3 διαδοχικές εκφορτίσεις των 70, 120 και 150 Joules.

Μελετήθηκαν και αναλύθηκαν η επιτυχία των 
μεθόδων στην ανάταξη του ΚΠ, το μήκος κύκλου της 
ταχυκαρδίας πριν και μετά την εφαρμογή της θερα-
πείας, το μέγεθος του αριστερού κόλπου, το ΚΕΑΚ, 
το ιστορικό καρδιοπάθειας, η διάρκεια της αρρυθμί-
ας, το διάστημα QTc και τις ανεπιθύμητες δράσεις 
των μεθόδων θεραπείας της ταχυκαρδίας.

Στατιστική Ανάλυση

Αρχικά έγινε έλεγχος για την κανονικότητα των κα-

Εικόνα 2. Θέση του διοισοφάγειου ηλεκτροδίου.
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τανομών των μεταβλητών που εκτιμήθηκαν. Οι συ-
νεχείς μεταβλητές (ποσοτικές) καταγράφηκαν με τις 
μέσες τιμές ± SD, ενώ οι κατηγορικές μεταβλητές 
(ποιοτικές) σαν ποσοστά (%). Χρησιμοποιήθηκαν 
οι δοκιμασίες t-Test (Student test) για τη σύγκρι-
ση των συνεχών μεταβλητών και οι δοκιμασίες x2 ή 
το Fischer test, ανάλογα με την κανονικότητα, για 
τη σύγκριση των κατηγορικών μεταβλητών. Με τι-
μές p<0,05, δύο κατευθύνσεων, εθεωρείτο στατιστι-
κά σημαντική η διαφορά. Η στατιστική ανάλυση έγι-
νε με τη χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS.19 for 
Windows.

Αποτελέσματα

Τα κλινικά και βασικά χαρακτηριστικά των ασθε-
νών της μελέτης καταγράφονται στον πίνακα 1, χω-
ρίς να παρατηρούνται στατιστικά σημαντικές δια-
φορές μεταξύ των ασθενών των δύο ομάδων. Όλοι 
οι ασθενείς, πλην ενός, ήταν συμπτωματικοί με αί-
σθημα παλμών και μερικοί με δύσπνοια σε κόπω-
ση, τόσο ώστε η έναρξη της ταχυκαρδίας μπορούσε 
πολύ εύκολα να καταδειχθεί. Η τυπική μορφολογία 
του ΚΠ στο ΗΚΓ (πριονωτά κύματα F στις κατώτε-
ρες απαγωγές και έλλειψη ισοηλεκτρικής γραμμής 
μεταξύ τους) παρατηρήθηκε σε 56 ασθενείς (87,5%), 
ενώ η κολποκοιλιακή αγωγιμότητα ποίκιλλε μεταξύ 
2:1 με 4:1. Ιστορικό καρδιοπάθειας αναφέρθηκε σε 
31 ασθενείς (48,44%), με υπέρταση οι 22 (70,92%), 
βαλβιδοπάθεια σε 4 (12,9%), ισχαιμικής αιτιολογί-
ας σε 3 (9,68%), διατατική μυοκαρδιοπάθεια σε 2 
(6,45%), ενώ ιδιοπαθής χαρακτηρίστηκε η αρρυθμία 
σε 33 ασθενείς (51,56%).

Η αρρυθμία ανατάχθηκε σε 17 ασθενείς της ομά-
δας Α (53,13%) έναντι 26 ασθενών της ομάδας Β 
(81,25% - p=0,017 – Εικόνα 3). Σε 8/17 ασθενείς της 
Ομάδας Α (47,06%) ο ΚΠ ανατάχθηκε αμέσως (Ει-

κόνα 4), ενώ σε 9/17 (52,94%) μετά από βραχείας δι-
άρκεια κολπική μαρμαρυγή. Η οισοφαγική βηματο-
δότηση ήταν επιτυχής σε όλους τους ασθενείς, με την 
κολπική σύλληψη να επιτυγχάνεται με 24,5±3,7 mA 
ένταση του διεγέρτη (εύρος 20-27 mA).

Τα φάρμακα που χρησιμοποιήθηκαν στην ομάδα 
Β ήταν: ιβουτιλίδη σε 13 ασθενείς, προπαφενόνη σε 
8 ασθενείς, αμιωδαρόνη σε 7 ασθενείς και κινιδίνη 
σε 4 ασθενείς.

Στην ομάδα Α η διάρκεια της αρρυθμίας ήταν 
2,25±1,05 ημέρες στους ασθενείς που ανατάχθη-
καν έναντι 8,3±6,4 ημέρες σε αυτούς που δεν ανα-
τάχθηκαν (p=0,001). Αντίστοιχα στην ομάδα Β ήταν 
10,8±8,8 ημέρες έναντι 18,3±10,4 (p=0,1) (Εικόνα 
5). Στην ομάδα Α, σε 10 ασθενείς, ο ΚΠ εμφανίστη-
κε σε χρονικό διάστημα < 48 ώρες και η επιτυχία της 
ανάταξης ήταν 100%, ενώ αντίστοιχα σε 13 ασθενείς 
της ομάδας Β ο ΚΠ εμφανίστηκε σε χρονικό διάστη-
μα < 48 ώρες και η ανάταξη ήταν επιτυχής σε 11 από 
αυτούς (84,62% - p=0,04) (Εικόνα 6).

Στους ασθενείς της ομάδας Β παρατηρήθηκε μία 
παράταση του μήκους κύκλου της ταχυκαρδίας από 
227 msec σε 248 msec και παράταση του QTc διαστή-
ματος από 404,6 msec σε 450,6 msec (Εικόνα 7).

Πίνακας 1. Κλινικά και βασικά χαρακτηριστικά των ασθενών των δύο Ομάδων.

 Ομάδα Α Ομάδα B
 n=32 n=32 p

Ηλικία (έτη) 58,31 + 10,32 59,09 + 8,83 0,7
Φύλο (Α/Γ) 16/16 18/14 0,8
Ιστορικό καρδιοπάθειας n (%) 15 (46,9) 16 (50) 0,45
Α Κόλπος (mm) 34,4 + 6,8 33,8 + 7,1 0,9
ΚΕΑΚ (%) 52,6 + 8,4 51,7 + 7,8 0,8
Μήκος Κύκλου (ms) 226,7 + 17,6 224,8 + 20,6 0,5
QTc (msec) 402,8 + 19,3 404,6 + 20,8 0,4
Διάρκεια ΚΠ (ημέρες) 4,97 + 5,31 5,65 + 7,8 0,7
Διάρκεια ΚΠ <48 ώρες n (%) 13 (40,6) 13 (40,6) 1
Τυπική μορφολογία ΚΠ n (%) 28 (87,5) 26 (81,3) 0,7
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Εικόνα 3. Ανάταξη του ΚΠ στις δύο Ομάδες ασθενών.
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Κατά τη διενέργεια της οισοφαγικής βηματοδό-
τησης κανένας ασθενής δεν παραπονέθηκε για μεί-
ζονες ανεπιθύμητες ενέργειες. Μερικοί ανέφεραν 
τάση για βήχα κατά την τοποθέτηση του ηλεκτροδί-
ου (αντανακλαστικά), που υποχωρούσε με την πλή-
ρη κατάποση του ηλεκτροδίου. Κατά τη διάρκεια της 
βηματοδότησης πολλοί ανέφεραν ένα ελαφρύ οπι-
σθοστερνικό καύσο, που σχετιζόταν με την ένταση 
του χορηγούμενου ερεθίσματος και το οποίο υποχω-
ρούσε πλήρως μετά το τέλος της βηματοδότησης. Σε 
όλους όσους υπεβλήθησαν σε βηματοδότηση, μετά το 

τέλος της, χορηγήθηκε από το στόμα 10 cc Maalox, 
σαν αντιόξινη προστασία.

Ανεπιθύμητες ενέργειες εμφανίστηκαν σε 9 ασθε-
νείς της ομάδας Β (28,13%, 4 περιπτώσεις κιγχονισμού 
(γαστρεντερικές διαταραχές, έμετοι, υπόταση, βραδυ-
καρδία), 2 επεισόδια μη εμμένουσας Κοιλιακής Ταχυ-
καρδίας από τη χρήση της ιβουτιλίδης (υποχώρησαν με 
τη διακοπή της χορήγησης του φαρμάκου), 2 περιπτώ-
σεις διαταραχής του ερεθίσματος (κινιδίνη, προπαφενό-
νη) και σε ένα ασθενή υπέρμετρη αύξηση των ηπατικών 
ενζύμων που αποδόθηκε στην αμιωδαρόνη). Σε 4 περι-
πτώσεις, μάλιστα, διεκόπη η φαρμακευτική θεραπεία.

Συζήτηση

Στη μελέτη μας η επιτυχία της ΔΟΒ στην ανάταξη 
του κολπικού πτερυγισμού ήταν στο 53%. Τα ευρή-
ματά μας συμφωνούν με τα αντίστοιχα άλλων πα-
ρόμοιων μελετών, όπου η επιτυχία ήταν μεγαλύτερη 
όταν η έναρξη της ταχυκαρδίας ήταν στο 24ωρο πριν 
από την εφαρμογή της μεθόδου.4,11 Στη μελέτη μας 

Εικόνα 4. Διοισοφαγική καταγραφή όπου είναι ορατά τα κύματα 
Α που συμπίπτουν με τα κύματα F στο ΗΚΓ και τα κύματα V που 
συμπίπτουν με την κοιλιακή εκπόλωση. ΚΠ με μήκος κύκλου 265 
msec (A). Στη συνέχεια γίνεται ΔΟΒ βραχείας ριπής ερεθισμά-
των με μήκος κύκλου 180 msec και αμέσως ανατάσσεται ο ΚΠ (Β) 
σε φκ ρυθμό (Γ).
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Εικόνα 5. Διάρκεια ΚΠ (μέση τιμή) σε ασθενείς που ανατάχθη-
καν και σε αυτούς που δεν ανατάχθηκαν στις δύο Ομάδες.

Εικόνα 6. Ανάταξη του ΚΠ ανάλογα με το χρονικό όριο των 48 
ωρών και στις δύο ομάδες ασθενών.
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αντίστοιχη επιτυχία παρατηρήθηκε ακόμη και όταν η 
έναρξη της αρρυθμίας ήταν εντός 48ωρου.

Ο περιορισμός φαίνεται ότι προέρχεται από τη 
σταθεροποίηση του κυκλώματος επανεισόδου της 
ταχυκαρδίας που δυσκολεύει, όλο και περισσότερο, 
τη διείσδυση του παραγόμενου από τη βηματοδότη-
ση ηλεκτρικού ερεθίσματος στο κύκλωμα, οπότε πα-
ρεμποδίζει τη βηματοδότηση να εξουδετερώσει το 
κύκλωμα του πτερυγισμού.12 Στη μελέτη μας η ΔΟΒ 
επανέφερε το φλεβοκομβικό ρυθμό στο 53% των πε-
ριπτώσεων, όπου η μέση διάρκεια της ταχυκαρδίας 
ήταν περίπου 5 ημέρες. Όμως η μέση διάρκεια της 
ταχυκαρδίας στους ασθενείς που απάντησαν στη μέ-
θοδο ήταν 2 ημέρες περίπου, σημαντικά μικρότερο 
χρονικό διάστημα από αυτό των ασθενών που δεν 
απάντησαν (8,5 ημέρες περίπου).

Επίσης, ένα παρατεταμένο πρωτόκολλο βηματο-
δότησης (10 sec περίπου – 8-10 συνεχή βηματοδοτι-
κά ερεθίσματα) είναι πιο αποτελεσματικό στην ανά-
ταξη του ΚΠ. Αυτό εξηγείται από το γεγονός ότι το 

ερέθισμα που παράγεται από τη βηματοδοτούμενη 
εστία χρειάζεται ένα σχετικά μακρύ χρονικό διάστη-
μα για προλάβει να ξεπεράσει την κολπική διέγερση 
που προέρχεται από ένα κύμα που έχει αφετηρία το 
κύκλωμα του πτερυγισμού.13 Σε αυτή την περίπτωση 
ένα πρωτόκολλο βηματοδότησης με επιμήκη διάρ-
κεια αυξάνει την πιθανότητα εισόδου του παραγό-
μενου ερεθίσματος στο κύκλωμα επανεισόδου και τη 
διακοπή του.14

Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα θεωρητικά μπο-
ρούν να σταματήσουν τον τυπικό ΚΠ με παράταση 
της ανερέθιστης περιόδου του κολπικού μυοκαρδίου 
ή ελαττώνοντας την ταχύτητα αγωγής στον ισθμό σε 
ένα κριτικό σημείο κάτω από το οποίο η μετάδοση 
του κυκλοφορούντος ερεθίσματος είναι αδύνατη.15,16 
Τα φάρμακα της Ομάδας Ι (προπαφενόνη – κινιδί-
νη) δρούνε ελαττώνοντας την ταχύτητα αγωγής πε-
ρισσότερο από ότι με παράταση της ανερέθιστης πε-
ριόδου.17

Είναι γνωστό από παλαιότερες μελέτες18 ότι η 

Εικόνα 7. Παράταση του QTc στο ΗΚΓ 
ασθενούς της Ομάδας Β στον οποίο χορη-
γήθηκε επιτυχώς ιβουτιλίδη (Α) QTc πριν 
και μετά τη χορήγηση των φαρμάκων και την 
ανάταξη της αρρυθμίας (Β).
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ιβουτιλίδη (Ομάδα ΙΙΙ) παρατείνει σημαντικά την 
αποτελεσματική ανερέθιστη περίοδο και το μήκος 
κύκλου του ΚΠ. Η προπαφενόνη17 παρατείνει σημα-
ντικά το μήκος κύκλου του ΚΠ λόγω επικρατούσας 
ενέργειας στο χρόνο διέγερσης και στην ελάττωση 
της ταχύτητας αγωγής και λιγότερο στην παράταση 
της ανερέθιστης περιόδου, ενώ η αμιωδαρόνη17 έχει 
τις μικρότερες επιδράσεις στο κύκλωμα του ΚΠ με 
μικρή ίσως παράταση της ανερέθιστης περιόδου. Η 
ιβουτιλίδη φαίνεται ότι είναι το πιο αποτελεσματι-
κό αντιαρρυθμικό φάρμακο στην αντιμετώπιση του 
ΚΠ και η αποτελεσματικότητα αυτή προέρχεται κυ-
ρίως από τις απότομες μεταβολές στο μήκος κύκλου 
της ταχυκαρδίας, χωρίς ιδιαίτερη μεταβλητότητα σε 
αυτό ή μετά από πρόωρη διέγερση του κυκλώματος 
επανεισόδου.19 Προκαλεί παράταση του βραδέος 
ρεύματος ιόντων Νa+, παρατείνοντας την εκπόλωση 
και παρεμποδίζει την προς τα έξω κίνηση του ρεύμα-
τος ιόντων Κ+ στη φάση της επαναπόλωσης, παρα-
τείνοντας τελικά τη διάρκεια του δυναμικού δράσε-
ως και της ανερέθιστης περιόδου.20 Είναι πολύ απο-
τελεσματικό φάρμακο στον τερματισμό του κπ, ακό-
μη και μακρόχρονης διάρκειας και όταν δίνεται σε 
πλήρη δοσολογία η επιτυχία ανάταξης φτάνει το 53-
70% των περιπτώσεων.21 Η αποτελεσματικότητα του 
φαρμάκου είναι μεγαλύτερη από την αντίστοιχη άλ-
λων αντιαρρυθμικών, κλάσης Ι-ΙΙΙ, όπως καταγράφε-
ται σε συγκριτικές μελέτες.17,22,23 Αυτός είναι και ο 
λόγος που χρησιμοποιείται συχνότερα, γεγονός που 
ισχύει και στη μελέτη μας, όπου προτιμήθηκε στις 13 
από τις 32 περιπτώσεις για την ανάταξη του ΚΠ.

Στη μελέτη μας η ανάταξη του ΚΠ με τη χρήση 
των αντιαρρυθμικών φαρμάκων ήταν επιτυχής στο 
81,25%, ποσοστό μεγαλύτερο συγκριτικά με τη χρήση 
της ΔΟΒ. Η διαφορά αυτή, όπως καταγράφεται και 
σε άλλες μελέτες4,5,12 οφείλεται στη διάρκεια της τα-
χυκαρδίας που στη μελέτη μας έφτασε τις 30 ημέρες. 
Η αποτελεσματικότητα των αντιαρρυθμικών φαρμά-
κων ήταν υψηλή ακόμη και στην υποομάδα ασθενών 
με διάρκεια του ΚΠ > 48 ώρες (80%). Αντίθετα στην 
Ομάδα Α η διάρκεια της αρρυθμίας στους ασθενείς 
που ανατάχθηκαν ήταν περίπου 2 ημέρες.

Η επιτυχία της φαρμακευτικής ανάταξης ήταν 
μάλλον μεγαλύτερη από αυτή που αναφέρουν άλλες 
μελέτες.21,23 Πιθανόν τα κλινικά χαρακτηριστικά των 
ασθενών της μελέτης μας ήταν διαφορετικά, όπως μι-
κρότερο ποσοστό ασθενών με βαλβιδοπάθεια (13%) 
ή καλύτερη συστολική λειτουργία (ΚΕΑΚ>50%), 
χωρίς ιδιαίτερη διάταση του αριστερού κόλπου (35 
mm). Παρόλα αυτά υπάρχουν και άλλες μελέτες που 
αναφέρουν σημαντική επιτυχία, ιδιαίτερα της ιβου-

τιλίδης (70-76%), με διάρκεια του ΚΠ μέχρι 45 ημέ-
ρες.22

Το μήκος κύκλου του ΚΠ παρατάθηκε με τη χρή-
ση των φαρμάκων περίπου κατά 20 msec, πολύ μι-
κρότερο από την αντίστοιχη παράταση του QTc δια-
στήματος. Αυτό μάλλον επιβεβαιώνει την εντονότε-
ρη ηλεκτροφυσιολογική δράση των φαρμάκων στην 
ανερέθιστη περίοδο από ότι στην ταχύτητα αγω-
γής.17,24 Και αυτό συμβαίνει γιατί στην πλειοψηφία 
χρησιμοποιήθηκε ιβουτιλίδη, η οποία έχει ήπια δρά-
ση στην ταχύτητα αγωγής, όπως έδειξαν και προη-
γούμενες μελέτες, τόσο κλινικές25 όσο και πειραμα-
τικές.19

Στη μελέτη καταγράφηκε παράταση του QTc δι-
αστήματος στους ασθενείς της Ομάδας Β, περίπου 46 
msec, χωρίς σημαντική διαφορά μεταξύ αυτών που 
ανατάχθηκε η αρρυθμία και αυτών που δεν ανατά-
χθηκε. Είναι γνωστό ότι η παράταση του QTc δια-
στήματος μετά τη χρήση των αντιαρρυθμικών φαρ-
μάκων δεν επιδράει στην αποτελεσματικότητά τους 
έναντι του ΚΠ ή ακόμα και της κολπικής μαρμαρυ-
γής.21,26

Δεν υπήρξαν περιπτώσεις πολύμορφης κοιλι-
ακής ταχυκαρδίας που να απαιτήθηκε η ηλεκτρική 
απινίδωση για τον τερματισμό τους, αλλά η χορήγη-
ση της ιβουτιλίδης διακόπηκε σε δύο περιπτώσεις 
εξαιτίας της εμφάνισης της ταχυκαρδίας, ενώ σε άλ-
λες δύο περιπτώσεις διακόπηκε η αγωγή της κινιδί-
νης (έντονα συμπτώματα κιγχονισμού) και αμιωδα-
ρόνης (ηπατική δυσλειτουργία). Επομένως, απαιτεί-
ται προσεκτική επιλογή των ασθενών που θα είναι 
υποψήφιοι για τη χορήγηση αντιαρρυθμικών φαρμά-
κων, ώστε να ελαχιστοποιείται η πιθανότητα ανεπι-
θύμητων ενεργειών (ΚΕΑΚ, ιστορικό δομικών καρ-
διοπαθειών, ιστορικό προηγούμενης χρήσης φαρμά-
κων).

Συμπέρασμα: Η χρήση της οισοφαγικής βημα-
τοδότησης και της φαρμακευτικής θεραπείας είναι 
ασφαλείς και αποτελεσματικές μέθοδοι στον τερμα-
τισμό ΚΠ τύπου Ι, αλλά η οισοφαγική βηματοδότηση 
προτείνεται ανεπιφύλακτα σε ΚΠ τύπου Ι με χρόνο 
έναρξης < 48 ώρες.
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