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ΑΡΘΡΟ αΝαΣΚΟΠΗΣΗΣ

Η ιστορία της κατάλυσης της κολπικής μαρμα-
ρυγής (ΚΜ) ξεκίνησε στα μέσα της δεκαετί-
ας του ’90, όταν οι ηλεκτροφυσιολόγοι είχαν 

την φιλοδοξία να μιμηθούν τις χειρουργικές επεμβάσεις 
Μaze.1,2 Οι επεμβάσεις αυτές απέτρεπαν την ΚΜ, καθώς 
με την αποτελεσματική διαμερισματοποίηση των κόλπων 
εμποδίζονταν η κίνηση των κυματιδίων επανεισόδου, που 
όπως είναι γνωστό χρειάζονται επαρκή «ζωτικό» χώρο για 
να διατηρηθούν.3 Φάνηκε λοιπόν τότε, πως είναι μάλλον 
ανέφικτο να γίνουν πλήρεις και διατοιχωματικές γραμμι-
κές βλάβες στα επιθυμητά σημεία με διαφλέβια κατάλυ-
ση, κάτι που ακόμα και σήμερα με τα υπάρχοντα μέσα 
είναι τεχνικά εξαιρετικά δύσκολο. 

Το 1998 ο Michel Haïssaguerre, που ασχολούνταν 
επιστημονικά με το θέμα αρκετά χρόνια πριν, δημοσίευ-
σε την παρατήρηση ότι η έναρξη της ΚΜ μπορούσε να 
γίνει από πυροδοτικές εστίες που εντοπίζονταν εντός 
των πνευμονικών φλεβών (ΠΦ) και ότι με την απομόνω-
ση αυτών, η ΚΜ έπαυε να προκαλείται.4 Άρχισε έτσι να 
αποκαλύπτεται η μεγάλη παθοφυσιολογική σημασία των 
ΠΦ, καθώς αποτελούν τη συνήθη θέση εντόπισης πυρο-
δοτικών εστιών και παράλληλα γειτονεύουν με κολπικό 
μυοκάρδιο που όπως φαίνεται έχει ιδιαίτερες ηλεκτροφυ-
σιολογικές ιδιότητες στην διατήρηση της αρρυθμίας. Από 
τότε λοιπόν, σχηματίσθηκε η αντίληψη, και αυτό δεν έχει 
αλλάξει μέχρι σήμερα, πως για να υπάρχει ΚΜ χρειάζεται 
ο πυροδότης που θα την βάλει μπροστά, αλλά και το ιδιαί-
τερο κολπικό υπόστρωμα που θα της επιτρέψει να διατη-
ρηθεί. Έτσι, ανάλογα με τα χαρακτηριστικά του ασθενούς 
που εμφανίζει ΚΜ οι πυροδότες και το υπόστρωμα έχουν 
διαφορετικό μερίδιο συμμετοχής (Εικόνα 1). 
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Εικόνα 1. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της ΚΜ ανάλογα με την κλινική 
εμφάνιση και την ύπαρξη δομικής καρδιοπάθειας.
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ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

Οι τεχνικές κατάλυσης και 
σημερινές δυνατότητες 

Με το πέρασμα των χρόνων δοκιμάστηκαν πολ-
λές τεχνικές κατάλυσης μόνες ή σε συνδυασμό. 
Σε αυτές περιλαμβάνονταν η απομόνωση των ΠΦ 
με διάφορα μέσα και τεχνικές, η δημιουργία γραμ-
μικών βλαβών5 (Εικόνα 2), με ή χωρίς τον έλεγχο 
του αμφίδρομου αποκλεισμού, η στόχευση σύμπλο-
κων κατακερματισμένων κολπικών ηλεκτρογραμ-
μάτων (complex fractionated atrial electrogramms 
– CFAEs)6 και η αναζήτηση και κατάλυση των γαγ-
γλιακών πλεγμάτων με σκοπό την άρση της επί-

δρασης του αυτονόμου νευρικού συστήματος στη 
γένεση της αρρυθμίας (Εικόνα 3).7 Μετά από την 
πολυετή αυτή πορεία, σήμερα υπάρχει καθολική 
συμφωνία ότι η απομόνωση των ΠΦ πρέπει απαραι-
τήτως να γίνεται σαν πρώτο βήμα στην κατάλυση. 
Οι λόγοι της αποτελεσματικότητας είναι πολλοί και 
περιλαμβάνουν την απομόνωση των πυροδοτοτι-
κών εστιών, την εξαίρεση ικανής έκτασης κολπικού 
υποστρώματος και μάλιστα με κριτική σημασία και 
ακόμα την κατάλυση των παρακείμενων γαγγλιακών 
πλεγμάτων. Σήμερα λοιπόν, με τα τεχνικά μέσα που 
έχουμε καταφέρνουμε με μεγάλη αξιοπιστία, του-
λάχιστον οξέως, να απομονώνουμε τις ΠΦ, χωρίς 
ωστόσο να μπορούμε να εγγυηθούμε μόνιμο απο-
τέλεσμα (Εικόνα 4). Η υποτροπή της αγωγής μεταξύ 
της απομονωθείσης περιοχής και του λοιπού κολ-
πικού μυοκαρδίου αίρει το αρχικό αποτέλεσμα και 
μπορεί να οδηγήσει σε υποτροπή της αρρυθμίας και 
σε ανάγκη για επανεπέμβαση. Όμως, ακόμη και αν 
οι ΠΦ απομονωθούν, η ΚΜ μπορεί να προκαλείται 
και να διατηρείται, είτε γιατί υπάρχουν πυροδότες 
εκτός ΠΦ, είτε γιατί το λοιπό κολπικό υπόστρωμα 
είναι τόσο επηρεασμένο που μπορεί από μόνο του 
να συντηρήσει την αρρυθμία. Σ’ αυτό το σημείο, 
κάνοντας την «αυτοκριτική» μας, θα λέγαμε ότι ενώ 
έχουμε κάνει μεγάλη πρόοδο στην απομόνωση των 
ΠΦ, στην εξεύρεση και κατάλυση των πνευμονι-
κών και εξωπνευμονικών πυροδοτών, δεν έχουμε 
προχωρήσει πολύ στην κατανόηση και την αποτε-
λεσματική παρέμβαση στο υπόστρωμα. Η κατάλυ-
ση των CFAEs, που παιγνιωδώς παραφράσθηκαν 
σε CAFEs, στοχεύει στην καταστροφή περιοχών 
όπου τα ερεθίσματα επανεισέρχονται και αυτόδι-
ατηρούνται. Η κατάλυση τέτοιων περιοχών, πάντα 

Εικόνα 2. Γραμμικές βλάβες στον αριστερό κόλπο και έλεγχος του αποκλεισμού 
με βηματοδοτικούς χειρισμούς. Α. Προσθιοπίσθιος αποκλεισμός γραμμής οροφής. 
Ο κυκλοτερής καθετήρας χαρτογράφησης των ΠΦ τοποθετείται στο οπίσθιο τοίχωμα 
του αριστερού κόλπου. Με βηματοδότητση που γίνεται από το άνω πρόσθιο τοίχωμα 
από το άπω δίπολο του καθετήρα του στεφανιαίου κόλπου που βρίσκεται προωθη-
μένος στα όρια της συμβολής με την μείζονα καρδιακή φλέβα, εκπολώνονται πρω-
ιμότερα τα κατωφερέστερα δίπολα (Lasso 1-2 και Lasso 9-10). Β. Αποκλεισμός του 
αριστερού ισθμού (μεταξύ αριστερής κάτω ΠΦ και μιτροειδικού δακτυλίου) κατά την 
ωρολογιακή κατεύθυνση. Β1: βηματοδότηση εντός του στεφανιαίου κόλπου πλαγίως 
της γραμμής (ένθετη εικόνα) πριν την επίτευξη του αποκλεισμού. Β2: βηματοδότηση 
από το ίδιο σημείο που δείχνει την αλλαγή της αλληλουχίας στον στεφανιαίο κόλπο 
σε εγγύς προς άπω, σημείο ενδεικτικό πλήρους αποκλεισμού κατά την ωρολογιακή 
κατεύθυνση. Η κατάλυση του αριστερού ισθμού επετεύχθη τόσο ενδοκαρδιακά όσο 
και επίκαρδιακά δια μέσου του στεφανιαίου κόλπου. 

Εικόνα 3. Βαγοτονικό αντανακλαστικό κατά την διάρκεια της κατάλυσης. Η χορή-
γηση ενέργειας γίνεται στα πλαίσια της απομόνωσης της αριστερής άνω ΠΦ, στην 
οπίσθια άνω επιφάνεια. Χωρίς να οφείλεται σε πόνο, προκαλείται μεγάλη κολποκοι-
λιακή παύση λόγω ερεθισμού του άνω αριστερού γαγγλιακού πλέγματος. 
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επικουρικά στην απομόνωση των ΠΦ, έχει δείξει 
ότι μπορεί να προκαλέσει οργάνωση ή και τερμα-
τισμό της αρρυθμίας,8-10 παρά ταύτα όμως, γίνεται 
εντελώς εμπειρικά, χωρίς εκ των προτέρων να γνω-
ρίζουμε αν έχουν κριτική σημασία ή όχι.11 Ωστόσο, 
μέσα από αυτή τη διαδικασία έχουμε κλινικά απο-
δείξει ότι στο κολπικό μυοκάρδιο όλες οι περιοχές 
δεν έχουν την ίδια σημασία στην διατήρηση της ΚΜ. 
Κάποιες είναι πιο σημαντικές και η στοχευμένη πα-
ρέμβαση επ’ αυτών μπορεί να τερματίσει ή να οργα-
νώσει την αρρυθμία (Εικόνα 5). Τα δεδομένα αυτά 
συνδυάζονται με τις πειραματικές παρατηρήσεις 
για τον τρόπο με τον οποίο εκπολώνεται το κολπικό 
μυοκάρδιο επί ΚΜ, που προήλθαν εφαρμόζοντας 
σε πειραματόζωα την τεχνική optical mapping.12,13 
Οι εικόνες που καταγραφήκαν με αυτή την τεχνική 
δείχνουν μια χωροχρονική σταθερότητα των κυμά-
των εκπόλωσης. Το μοντέλο ενός περιστρεφόμε-
νου κύματος γύρω από ένα σημείο, που και αυτό 
μετακινείται διαγράφοντας μια χωροχρονικά στα-
θερή πορεία, ονομάστηκε ρότορας και προφανώς 
αποτελεί κριτικό σημείο για τη διατήρηση της ΚΜ. 

Γεννήθηκε λοιπόν η υπόθεση πως αν καταφέρουμε 
να αποκαλύψουμε με λεπτομέρεια τον τρόπο εκπό-
λωσης επί ΚΜ, σίγουρα θα επισημαίναμε τέτοιες 
κριτικές περιοχές επιδεκτικές σε κατάλυση. Με μια 
νέα τεχνική χαρτογράφησης και τη χρήση ενός ει-
δικού καθετήρα “basket” 64 πόλων (Constellation, 
Boston Scientific, Natick, Massachusetts) καταγρα-
φόταν η εκπόλωση επί ΚΜ και με ειδικό πρόγραμμα 
ηλεκτρονικής επεξεργασίας καταδεικνύονταν εντο-
πισμένες πηγές εκπόλωσης, συνήθως ανεξάρτητες 
από τα CFAEs, που στοχεύονταν για κατάλυση.14 Τα 
αποτελέσματα αυτής της τεχνικής ήταν εντυπωσι-
ακά, καθώς στους 9 μήνες μέσης παρακολούθη-
σης, σε ένα πληθυσμό με καθ΄ υπεροχή εμμένουσα 
(74%) ΚΜ, το 82,4% των ασθενών παρέμειναν σε 
φλεβοκομβικό ρυθμό σε σύγκριση με 44,9% όσων 
υποβλήθηκαν σε συμβατική κατάλυση.15 Η διαφορά 
είναι εντυπωσιακή και η αξιοπιστία της ενισχύεται, 
όπως αναφέρουν οι συγγραφείς, με τη χρήση ιδι-
αιτέρα εντατικών μέτρων επόπτευσης των υποτρο-
πών. Φαίνεται λοιπόν πως μετακινούμαστε προς μια 
περισσότερο παθοφυσιολογική και λιγότερο εμπει-

Εικόνα 4. Το πρόβλημα της υποτροπής της αγωγής εντός των ΠΦ. Ο ασθενής υποβάλλεται σε επανεπέμβαση και διαπιστώνεται υποτροπή της αγωγής σε όλες τις ΠΦ. Ο 
κυκλοτερής καθετήρας βρίσκεται στην αριστερή άνω ΠΦ. α. Απομόνωση της ΠΦ κατά τη διάρκεια ΚΜ με ξεκάθαρη αποσύνδεση του δυναμικού της. Β. Μετά την ηλεκτρική 
ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό και την πάροδο 30 λεπτών από την αρχική απομόνωση  στον επανέλεγχο της ΠΦ διαπιστώνεται υποτροπή της αγωγής με επανασύνδεση 
των δυναμικών στο Lasso 5-6 (βέλος). Γ. Εκ νέου απομόνωση επί φλεβοκομβικού ρυθμού με αποσύνδεση του δυναμικού της ΠΦ. Στους δύο πρώτους βηματοδοτικούς 
παλμούς υπάρχει αγωγή με καταγραφή δυναμικού ΠΦ (δύο πρώτα βέλη). Στον  τρίτο βηματοδοτικό παλμό η αγωγή προς την ΠΦ γίνεται με μεγάλη καθυστέρηση (τρίτο 
βέλος) και στη συνέχεια η ΠΦ απομονώνεται.  

Εικόνα 5. Οργάνωση και τερματισμός εμμένουσας ΚΜ με κατάλυση σε CFAEs. α. Καταγραφή κατακερματισμένων δυναμικών στη βάση του ωτίου του αριστερού κόλπου 
και έναρξη της κατάλυσης. Β. Οργάνωση της αρρυθμίας λίγο πριν από τον τερματισμό.  Γ. Τερματισμός της αρρυθμίας κατά τη διάρκεια της χορήγησης ενέργειας στην 
ίδια περιοχή.  

ΚαΡΔΙαΚΕΣ αΡΡΥΘΜΙΕΣ
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ρική προσέγγιση στην κατάλυση της ΚΜ, καθώς 
ανοίγει ένα νέο πεδίο έρευνας και προσδοκιών για 
καλύτερα αποτελέσματα.

Μακροπρόθεσμα αποτελέσματα

Μετά τα αρχικά χρόνια του υπέρμετρου ενθουσια-
σμού και τις ανακοινώσεις αποτελεσμάτων επιτυχί-
ας που ξεπερνούσαν και το 95%,16 η ολοένα αυξα-
νόμενη εμπειρία μας έκανε να δούμε πιο μετρημένα 
τα πράγματα. Τα ποσοστά επιτυχίας μπορεί να διέ-
φεραν από 40 έως 90%, αλλά σε αυτό έπαιζαν ρόλο 
ο επιλεγμένος πληθυσμός ασθενών, ίσως λιγότερο, 
η χρησιμοποιούμενη τεχνική, αλλά ασφαλώς πε-
ρισσότερο ο τρόπος ορισμού της επιτυχίας ή της 
αποτυχίας. Σε πρόσφατη δημοσίευση συμφωνίας 
ειδικών στην κατάλυση της ΚΜ δίνονται κατευθύν-
σεις ώστε να γίνει πιο συγκεκριμένος ο ορισμός της 
επιτυχίας. Για παράδειγμα, ως υποτροπή ορίζεται 
κάθε ΗΚΓικά τεκμηριωμένη κολπική ταχυαρρυθμία 
που έχει διάρκεια > 30 δευτ. και συμβαίνει >3 μήνες 
μετά την κατάλυση. Επίσης, δίνεται ο ορισμός της 
κλινικής επιτυχίας ως μείωση κατά ≥75% των αρ-
ρυθμικών επεισοδίων ή του αρρυθμικού φορτίου.17 

Τα τελευταία χρόνια είχαμε τη δυνατότητα να 
σταθμίσουμε τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα 
της κατάλυσης σε αρκετές σειρές παρατήρησης 
που αφορούσαν παροξυσμική, εμμένουσα αλλά και 
μακράς διαρκείας εμμένουσα ΚΜ (Πίνακας 1). Ο 
Ouyang και συν.18 δημοσίευσαν στο Circulation το 

2010 τα αποτελέσματα της 5ετούς παρακολούθη-
σης (μέση παρακολούθηση 4,8 έτη) 161 ασθενών 
που υποβλήθηκαν σε κατάλυση για παροξυσμική 
ΚΜ. Διαπίστωσαν ότι το 46,6% των ασθενών ήταν 
ελεύθεροι κολπικών ταχυαρρυθμιών με μία μόνο 
επέμβαση, ποσοστό που αυξανόταν στο 79,5% μετά 
από 1 έως 3 επεμβάσεις, ενώ στο 15% αυτών των 
ασθενών απαιτούνταν και η χορήγηση αντιαρρυθμι-
κών. Ήταν χαρακτηριστικό ότι το 17% των ασθενών 
που υποτροπίασαν μετά την πρώτη επέμβαση και το 
27% των ασθενών που υποτροπίασαν μετά την δεύ-
τερη επέμβαση παρουσίαζαν αισθητή κλινική βελτί-
ωση και δεν προκρίθηκαν για επανεπέμβαση. Κατά 
την επανεπέμβαση διαπιστώθηκε ότι υπήρχε υπο-
τροπή της αγωγής στις ΠΦ στο 94% των ασθενών, 
ενώ ένα συνολικό ποσοστό 92,5% μετά από κατά 
μέσο όρο 1,5 επεμβάσεις είχε μη υποτροπή ή κλινι-
κή βελτίωση στην μακρά, σχεδόν 5ετή διάρκεια πα-
ρακολούθησης. Βέβαια πρέπει να τονίσουμε ότι το 
υψηλό αυτό ποσοστό επιτυχούς έκβασης οφείλεται 
στην προσεκτική επιλογή ασθενών με μονό παρο-
ξυσμική ΚΜ, χωρίς δομική καρδιακή δυσλειτουργία 
και ασφαλώς στο επίπεδο εμπειρίας του κέντρου. 

Παρόμοια ήταν τα αποτελέσματα για ασθενείς 
με παροξυσμική ΚΜ στη σειρά των Medi και συν.19 
όπου 100 ασθενείς υποβλήθηκαν σε απομόνωση 
του άντρου των ΠΦ και μετά από μέση παρακολού-
θηση 39 μηνών, 49% διατήρησαν φλεβοκομβικό 
ρυθμό χωρίς αντιαρρυθμικά μετά από την πρώτη 
επέμβαση, με το ποσοστό να αυξάνεται στο 57% 
μετά την δεύτερη επέμβαση χωρίς αντιαρρυθμικά 
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4,6

3,25

4,5

6

4.7

3,3

46,6%

49%

29%

23%

20%

32%

79,5%

82%

63%

39%

45%

57,6%

1,5

1,22

1,75

1,5

1,9

1,7

15%

27%

ΔΑ

ΔΑ

12%

24% σε 
β-αποκλειστές

Μελέτη
αριθμός 
ασθενών

Μέση 
ηλικία Τύπος κΜ

Τακτική 
κατάλυσης

Μέση 
παρακολούθηση 

(χρόνια)

αποτελέσματα

Επιτυχία

Μετά την  
1η επέμβαση

Μετά την  
τελική 

επέμβαση 

Αριθμός 
επεμβάσεων

Ασθενείς σε 
αντιαρρυθμικά 

Πινακας 1. Μελέτες μακροχρόνιας παρακολούθησης ασθενών μετά από κατάλυση κΜ 

Συντομεύσεις : ΚΜ: Κολπική Μαρμαρυγή, ΑΠΦ: Απομόνωση Πνευμονικών Φλεβών, CFAE (complex fractionated atrial electrograms): σύμπλοκα κατακερματισμένα κολπικά 
ηλεκτρογράμματα, ΔΑ: δεν αναφέρεται
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και στο 82% με την βοήθεια των αντιαρρθμικών 
φαρμάκων. Οι περισσότερες υποτροπές συνέβησαν 
στο πρώτο έτος παρακολούθησης, ενώ στη συνέ-
χεια υπήρξε μια σχετική ισορροπία στις καμπύλες 
διατήρησης φλεβοκομβικού ρυθμού.

Στην εμμένουσα ΚΜ τα ποσοστά διατήρησης 
του φλεβοκομβικού ρυθμού είναι χαμηλότερα. Η 
σειρά των Tilz και συν.20 αφορούσε 202 ασθενείς 
με μακράς διαρκείας εμμένουσα ΚΜ που υποβλή-
θηκαν σε κατάλυση και είχαν μέση διάρκεια παρα-
κολούθησης 56 μήνες. Η επέμβαση περιελάμβανε 
απομόνωση ΠΦ και καρδιομετατροπή και αν η ΚΜ 
υποτροπίαζε εντός ημιώρου, στοχεύονταν για κατά-
λυση πυροδότες, CFAEs ή γίνονταν γραμμικές βλά-
βες. Με μία μόνο επέμβαση η διατήρηση του φλε-
βοκομβικού ρυθμού ανερχόταν μόλις στο 20%, ενώ 
με περισσότερες από μία επεμβάσεις το ποσοστό 
ανέβαινε στο 45% με 12% των ασθενών να λαμ-
βάνουν αντιαρρυθμικά. Η διάρκεια της ΚΜ >2 έτη 
και η ανάγκη για επιπρόσθετη κατάλυση, πλέον της 
απομόνωσης των ΠΦ ήταν προγνωστικοί παράγο-
ντες για υποτροπή της ΚΜ. Στη μελέτη αυτή, η στρα-
τηγική της αρχικά περιορισμένης κατάλυσης μόνο 
των ΠΦ σε περιπτώσεις μακράς διαρκείας παροξυ-
σμικής ΚΜ πρέπει να τεθεί υπό κρίση, καθώς όπως 
γνωρίζουμε στην εμμένουσα ΚΜ έχει επηρεαστεί, 
μέσω της διαδικασίας της αναδιαμόρφωσης, όλο 
το κολπικό μυοκάρδιο και άρα είναι απόλυτα λογικό 
να απαιτείται εξ αρχής πιο εκτεταμένη παρέμβαση. 
Ωστόσο, σε μια παρόμοια σειρά των Rostock και 
συν.21 που αφορούσε ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ, 
παρά την αρχικά εκτεταμένη κατάλυση, που επιχει-
ρείτο από την πρώτη επέμβαση, με στόχο τον τερ-
ματισμό της αρρυθμίας με κατάλυση, στο διάστημα 
των 27 μηνών μέσης παρακολούθησης το ποσοστό 
μη υποτροπής ήταν μόλις 27% με μία επέμβαση και 
έφτανε το 79% μετά από 2,3 επεμβάσεις ανά άτο-
μο. Για την επίτευξη αυτού του ποσοστού απαιτήθη-
κε και η συνδρομή των αντιαρρυθμικών φαρμακών 
στο 38% των ασθενών (23% σε β-αποκλειστές). 

Με βάση τα δεδομένα αυτά, φαίνεται πως δεν 
είναι ακόμα ξεκάθαρο αν είναι εξ αρχής επιβεβλη-
μένη η εκτεταμένη κατάλυση ή αν αρκεί η, σε πρώτη 
φάση, απομόνωση των ΠΦ. Την απάντηση σε αυτό 
το ερώτημα περιπλέκει και η αδυναμία να πετύχουμε 
με μία μόνο επέμβαση αποτέλεσμα διαρκείας στην 
απομόνωση των ΠΦ (στη σειρά των Tltz και συν.20 
στο 75% στη δεύτερη επέμβαση ευρέθη ανάκαμψη 
της αγωγής στις ΠΦ). Ανεξαρτήτως όμως της στρα-
τηγικής, είναι φανερό πως για να πετύχουμε λίαν 
επαρκώς τη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού 
μετά από μακράς διαρκείας εμμένουσα ΚΜ, χρειά-
ζονται πιθανόν περισσότερες από 2 επεμβάσεις και 
επιπλέον η συνδρομή των αντιαρρυθμικών σε σημα-
ντικό ποσοστό ασθενών. 

Ένα επιπλέον φαινόμενο άξιο αναφοράς στις 
σειρές μακροχρόνιας παρακολούθησης είναι ότι οι 
υποτροπές είναι περισσότερες στην αρχική περίοδο 
παρακολούθησης, κυρίως εντός του πρώτου έτους 
και λιγότερες στη συνέχεια, φτάνοντας σε ένα 
plateau στα τελευταία χρόνια της παρακολούθησης. 
Φαίνεται λοιπόν, πως ένα σημαντικό ποσοστό ασθε-
νών θα μείνει ελεύθερο αρρυθμίας επί μακρόν. 
Γνωρίζουμε λίγο-πολύ τα χαρακτηριστικά αυτών των 
ασθενών. Είναι ασθενείς με μικρή διάρκεια από την 
έναρξη της αρρυθμίας, με περισσότερο παροξυσμι-
κή ΚΜ, χωρίς δομική καρδιακή νόσο και χωρίς δια-
τεταγμένο αριστερό κόλπο. Όμως, το γεγονός ότι 
ασθενείς με παρόμοιο προφίλ συνεχίζουν να υπο-
τροπιάζουν μας κάνει να σκεπτόμαστε ότι σ’ αυτούς 
η εφαρμογή της θεραπείας ή τεχνικά δεν πέτυχε 
αυτό που αρχικά σχεδιαζόταν (π.χ. πλήρης απομό-
νωση ΠΦ) ή απαιτείτο κάτι επιπλέον που δεν έγινε 
(π.χ. κατάλυση σε εντοπισμένες κριτικές για την 
αρρυθμία περιοχές). Η υποανάλυση της μελέτης 
CONFIRM δείχνει πόσο μεγάλη αξία έχει η εξατομι-
κευμένη θεραπεία, καθώς η αρρυθμία θεραπεύθη-
κε είτε οι ρότορες καταλύθηκαν καθ’ υπόδειξη του 
συστήματος, είτε τυχαία στα πλαίσια εφαρμογής της 
συμβατικής τεχνικής κατάλυσης.22 Δεν μένει παρά 
αυτές οι νέες και πολλά υποσχόμενες τεχνικές να 
αξιολογηθούν στο μέλλον για να αποδείξουν την 
αξία και την αποτελεσματικότητά τους. 
 

Συμπτωματική ανακούφιση 

Η κατάλυση σε σύγκριση με την φαρμακευτική αγω-
γή είναι ανώτερη στον έλεγχο των συμπτωμάτων και 
στη βελτίωση της ποιότητας ζωής, όπως έχουν δεί-
ξει πολλές τυχαιοποιημένες συγκρίσεις.23-26 Βέβαια, 
σε αυτές τις σειρές οι ασθενείς που τυχαιοποιήθη-
καν στη φαρμακευτική αγωγή ήταν εξαρχής έντονα 
συμπτωματικοί καθώς τα αντιαρρυθμικά φάρμακα 
είχαν αποτύχει να ελέγξουν τις αρρυθμικές υποτρο-
πές. Όταν η κατάλυση χρησιμοποιήθηκε ως πρώτης 
επιλογής θεραπεία και συγκρίθηκε με τα αντιαρ-
ρυθμικά, η διαφορά στην ποιότητα ζωής υπέρ της 
κατάλυσης ήταν μικρή και μη στατιστικά σημαντι-
κή.27,28 Μια άλλη παράμετρος που πρέπει να λάβου-
με υπόψη, είναι ότι μετά την κατάλυση η αίσθηση 
των επεισοδίων της ΚΜ μπορεί να αμβλύνεται. Έτσι 
δεν είναι σπάνιο το φαινόμενο προηγούμενα συ-
μπτωματικοί ασθενείς να υποτροπιάζουν μετά από 
κατάλυση και αυτή τη φορά να αισθάνονται πολύ 
λιγότερο ή και καθόλου την αρρυθμία τους και αυτό 
να είναι ανεξάρτητο από την καρδιακή συχνότητα.29 
Είναι πολύ πιθανό πως το απαγωγό σκέλος του αυ-
τονόμου νευρικού συστήματος είναι υπεύθυνο για 
την αντίληψη των συμπτωμάτων και η καταστροφή 
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των γαγγλιακών πλεγμάτων με την κατάλυση αίρει 
αυτά τα νευρικά σήματα.30 Μολαταύτα, πρέπει να 
τονίσουμε ότι, πέραν πάσης αμφιβολίας, η κατάλυ-
ση είναι ότι καλύτερο διαθέτει η σύγχρονη θεραπευ-
τική της ΚΜ για τον έλεγχο των έντονα συμπτωματι-
κών ασθενών. 

Επίδραση στη φυσική εξέλιξη της 
ΚΜ

Ένα σημαντικό γνώρισμα στην φυσική πορεία των 
ασθενών με παροξυσμική ΚΜ είναι ότι ένα αξιο-
σημείωτο ποσοστό εξ αυτών, με την πάροδο του 
χρόνου, μεταπίπτει σε εμμένουσα ή και χρόνια. Η 
μεγαλύτερη μελέτη31 προοπτικής παρατήρησης που 
εξέτασε τους κλινικούς προγνωστικούς παράγοντες 
μετάπτωσης σε χρονιότητα, περιέλαβε 1.219 ασθε-
νείς μέσης ηλικίας 64 ετών με παροξυσμική ΚΜ, εκ 
των οποίων το 52% λάβανε αντιαρρυθμική αγωγή 
και το 50% αντιπηκτική αγωγή. Ένα 15% αυτών των 
ασθενών μετέπεσε σε χρονιότερες μορφές μέσα σε 
1 έτος παρακολούθησης. Η πολυπαραγοντική ανά-
λυση έδειξε ότι η παρουσία καρδιακής ανεπάρκει-
ας, η ηλικία >75 έτη, το προηγούμενο ΑΕΕ ή ΤΙΑ, η 
χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια και η υπέρτα-
ση ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες για προϊούσα πο-
ρεία. Μάλιστα, η πιθανότητα βαθμονομήθηκε με τον 
δείκτη “HATCH score” που απέδιδε 2 βαθμούς για 
την καρδιακή ανεπάρκεια και για προηγούμενο ΑΕΕ 
ή ΤΙΑ και 1 βαθμό για τους υπόλοιπους παράγοντες. 
HATCH score 0 προέβλεπε ποσοστό μετάπτωσης 
6% ετησίως, ενώ σε HATCH score 5 το αντίστοιχο 
ποσοστό έφτανε το 50%. Οι ασθενείς που μετέ-
πεσαν σε εμμένουσα ΚΜ είχαν επίσης υψηλότερο 
CHADS

2 
score και σημαντικά συχνότερες νοσηλείες 

για καρδιαγγειακά συμβάντα. Είναι φανερό ότι η με-
τάπτωση από την παροξυσμική στην εμμένουσα ΚΜ 
σηματοδοτεί μια σαφή επί τα χείρω εξέλιξη. Η κατά-
λυση, από την άλλη μεριά, φαίνεται πως επιβραδύ-
νει κατά πολύ την εξέλιξη σε χρονιότερες μορφές 
ΚΜ. Στη σειρά των Jongnarangsin και συν.32 από 
504 ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ που υποβλήθη-
καν σε κατάλυση (38% υποβλήθηκε σε επανεπέμ-
βαση), μετά από 27 μήνες μέσης παρακολούθησης, 
το 86% παρέμεινε σε φλεβοκομβικό ρυθμό μετά 
την τελευταία επέμβαση και μόνο το 1,5% μετέπεσε 
σε εμμένουσα ΚΜ. Τα στοιχεία αυτά δείχνουν μια 
σαφή μείωση της εξέλιξης της ΚΜ με την κατάλυση 
ή οποία επιπλέον δεν μπορεί να προβλεφθεί από το 
HATCH score. Αν ακόμα λάβουμε υπόψη μας ότι η 
κατάλυση της εμμένουσας σε σχέση με την παρο-
ξυσμική ΚΜ είναι δυσκολότερη, απαιτητικότερη και 
σημαντικά λιγότερο αποτελεσματική, τότε ίσως θα 

πρέπει να κατευθύνουμε τους ασθενείς προς μια 
συντομότερη παρέμβαση. Ένα ακόμη αξιοσημείωτο 
γεγονός που έχουμε παρατηρήσει σε ασθενείς που 
ξεκίνησαν με εμμένουσα ΚΜ, είναι μετά την κατά-
λυση να διαγράφεται η αντίστροφη πορεία, δηλαδή 
η μετάπτωση σε παροξυσμική ΚΜ, συνηθέστερα με 
εκδήλωση αραιών και σύντομων επεισοδίων (προ-
σωπική εμπειρία). 

Θρομβοεμβολικός κίνδυνος 

Είναι γνωστό ότι οι ασθενείς με ΚΜ έχουν 5 φορές 
μεγαλύτερο κίνδυνο για θρομβοεμβολικά επεισό-
δια.33 Μπαίνει λοιπόν αβίαστα το ερώτημα αν μια 
τόσο δραστική και αποτελεσματική θεραπεία όπως 
η κατάλυση μπορεί να έχει κάποιο αποτέλεσμα στη 
μείωση αυτού του κινδύνου. Ασφαλώς, τυχαιοποιη-
μένες μελέτες που να δίνουν απάντηση σε αυτό το 
ερώτημα δεν υπάρχουν. Τα δεδομένα που έχουμε 
για να βγάλουμε κάποια συμπεράσματα είναι σει-
ρές παρατήρησης που συγκρίνονται με αντιστοιχι-
σμένους πληθυσμούς. Στη μελέτη των Reynolds και 
συν.34 από μια βάση δεδομένων ασθενών που είτε 
ακολούθησαν συντηρητική αγωγή με αντιαρρυθμι-
κά, είτε υποβλήθηκαν σε κατάλυση, επιλέχθηκαν 
801 ζευγάρια που αντιστοιχήθηκαν για 15 βασικά 
δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά. Οι ασθε-
νείς που υποβλήθηκαν σε κατάλυση είχαν σημαντι-
κά λιγότερα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια και ΤΙΑ 
(3,4% ετησίως) από την ομάδα των αντιαρρυθμικών 
(5,5% ετησίως). Παρά το ότι η σύγκριση που επιχει-
ρήθηκε στη μελέτη αυτή ήταν πολύ μεθοδολογική, 
θα πρέπει πάντα, σε μη τυχαιοποιημένες συγκρίσεις, 
να διατηρούμε επιφυλάξεις για την ύπαρξη συγχυτι-
κών παραγόντων που μπορεί να αλλοιώνουν το απο-
τέλεσμα. Για παράδειγμα ένας εκ των παραγόντων 
που μπορεί να επιφέρουν σύγχυση είναι η ίδια η επι-
λογή των ασθενών, καθώς κατά κανόνα επιλέγονται 
για κατάλυση μόνο εκείνοι που μπορούν να αντα-
πεξέλθουν σε μια απαιτητική επέμβαση, εξαιρώντας 
ίσως άτομα μεγαλύτερου κινδύνου. Είναι λοιπόν 
ξεκάθαρη η ανάγκη για τυχαιοποιημένες μελέτες 
και μια τέτοια εν εξελίξει μελέτη είναι η CABANA 
(Catheter Ablation vs. Antiarrhythmic Drug Therapy 
for Atrial Fibrillation), που εξετάζει την επίδραση 
της κατάλυσης σε κλινικούς στόχους θνητότητας 
και νοσηρότητας.35 Βέβαια, θα πρέπει να έχουμε 
υπόψη μας ότι τα θρομβοεμβολικά συμβάντα σε 
πληθυσμούς με ΚΜ, υπό θεραπεία με αντιπηκτικά, 
είναι ελάχιστα. Η ετήσια επίπτωση ΑΕΕ στη μελέτη 
RELY36 ήταν 1,5%, στην ομάδα της γουαρφαρίνης, 
με μέσο CHADS

2
 score 2,1. Παρότι δε, ήταν μια με-

λέτη μη κατωτερότητας (non inferiority) χρειάστηκαν 
>18000 ασθενείς. Άρα είναι πολύ δύσκολο, μάλλον 
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απίθανο, να δούμε στο μέλλον μια τόσο ισχυρή με-
λέτη που να αποδεικνύει μείωση με την κατάλυση 
των ήδη ελάχιστων ΑΕΕ και φυσικά δεν θα εκπλα-
γούμε αν αυτό δεν φανεί στην CABANA. 

Ένα επιπλέον ερώτημα που τίθεται στην κλινική 
πράξη είναι αν η αντιπηκτική αγωγή μπορεί να δια-
κοπεί μετά από επιτυχημένη επέμβαση κατάλυσης. 
Τα τελευταία χρόνια έχουν δημοσιευθεί αρκετές 
σειρές παρακολούθησης που υιοθέτησαν σε κάποιο 
βαθμό αυτή την πρακτική, παραβαίνοντας ίσως το 
γράμμα των κατευθυντηρίων οδηγιών για τη χορή-
γηση αντιπηκτικής αγωγής.37-41 Οι περισσότερες εξ 
αυτών έδειξαν ελαχιστότατο κίνδυνο θρομβοεμβο-
λικών επεισοδίων, έστω και αν διακοπτόταν η αντι-
πηκτική αγωγή, με ταυτόχρονη αύξηση των αιμορ-
ραγικών επεισοδίων στους ασθενείς που συνέχισαν 
να λαμβάνουν αντιπηκτικά. Στις μελέτες αυτές οι συ-
γκρίσεις πρέπει να γίνονται με μεγάλη προσοχή. Στη 
σειρά των Hunter και συν.39 για παράδειγμα, οι 1273 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε κατάλυση είχαν 
μόνο 0,5% ετήσια επίπτωση ΑΕΕ και ΤΙΑ, ποσοστό 
παρόμοιο με γενικό πληθυσμό χωρίς ΚΜ και κατά 
πολύ μικρότερο ασθενών με ΚΜ που ακολούθησαν 
φαρμακευτική θεραπεία, όπου η ετήσια επίπτωση 
ΑΕΕ και ΤΙΑ ήταν 2,8% ετησίως. Όμως η ομάδα της 
φαρμακευτικής αγωγής είχε μέσω CHADS

2
 score 

1,6 και μέση ηλικία 65 έτη σε σύγκριση με 0,7 και 58 
έτη αντίστοιχα στην ομάδα που υποβλήθηκε σε κα-
τάλυση. Η διαφορά αυτή ίσως δεν είναι τόσο μεγάλη 
για να οδηγεί σε σχεδόν εξαπλάσιο κίνδυνο, αλλά 
σε καμία περίπτωση δεν μπορούμε να εξαγάγουμε 
ασφαλή συμπεράσματα. Πρέπει ακόμα να έχουμε 
υπόψη μας ότι ένα υψηλό CHADS

2
 score είναι επί-

σης προγνώστης και μη καρδιογενών θρομβοεμβο-
λών. Είναι λοιπόν πολύ δύσκολο, αν και όχι θεωρη-
τικά απίθανο, να φανταστούμε πως μια παρέμβαση 
που σταματά την ΚΜ μπορεί να έχει επίδραση και 
στα μη καρδιογενή ΑΕΕ.    

Είναι λοιπόν πολύ δύσκολη η απόφαση να δι-

ακόψουμε την αντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με 
CHADS

2
 score ≥2 μετά από επιτυχή, στο βαθμό που 

μπορούμε να γνωρίζουμε, κατάλυση. Ωστόσο, τα 
συνεχώς αναδυόμενα νέα στοιχεία, τουλάχιστον, 
παρέχουν τη νομιμοποίηση για την κατάρτιση μια 
τυχαιοποιημένης μελέτης με αυτό το ερώτημα. Είναι 
φανερό πως σε αυτή τη μελέτη θα πρέπει να επανε-
ξετασθεί το προφίλ οφέλους-κινδύνου των αντιπη-
κτικών στους ασθενείς που σταματούν να εμφανί-
ζουν ΚΜ μετά από κατάλυση.    

Θνητότητα 

Η βελτίωση της επιβίωσης στους ασθενείς με ΚΜ 
είναι ευλόγως μια διακαής προσδοκία, όμως, είναι 
αμφίβολο και εν πολλοίς άγνωστο, αν αυτό μπορεί 
να επιτευχθεί με την καταπολέμηση αυτής καθεαυ-
τής της ηλεκτρικής νόσου. Θα καταλήγαμε σε κά-
ποιο συμπέρασμα αν ξέραμε ποια από τις 3 πιθανές 
αιτιολογικές σχέσεις ισχύει στα σχήματα της εικό-
νας 6. Είναι, δηλαδή, η ΚΜ ανεξάρτητος αιτιολογι-
κός παράγων θνητότητας ή είναι απλά ένας δείκτης 
εξαρτώμενος από άλλες συνοσηρότητες; Τα στοι-
χεία που μέχρι σήμερα έχουμε, υποστηρίζουν και 
τις δύο εκδοχές και επομένως είναι πολύ πιθανό να 
ισχύει κάτι ενδιάμεσο (Εικόνα 6). Τα επιδημιολογικά 
δεδομένα από τη μελέτη Framingham42 δείχνουν, 
μετά από πολύπαραγοντική ανάλυση ότι η ΚΜ είναι 
ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας θνητό-
τητας. Όμως, όταν εξαιρεθούν οι ασθενείς στους 
οποίους η ΚΜ είναι καταληκτική εκδήλωση της νό-
σου τους και θα πεθάνουν εντός 30 ημερών από 
τη διάγνωση της αρρυθμίας, η ανεξάρτητη επίδρα-
ση της ΚΜ στη θνητότητα παύει να είναι στατιστικά 
σημαντική για τους άνδρες (σχετικός κίνδυνος 1,1 
- 95% διάστημα εμπιστοσύνης: 0,9-1,4) και η συσχέ-
τιση μετριάζεται για τις γυναίκες (σχετικός κίνδυνος 
1,5 - 95% διάστημα εμπιστοσύνης: 1,2-1,8).

Εικόνα 6: Οι πιθανές αιτιολογικές συσχετίσεις της θνητότητας και της εμφάνισης ΚΜ.  α. Η ΚΜ είναι απλά δείκτης αυξημένου κινδύνου, καθώς δεν σχετίζεται 
αιτιολογικά με τους παράγοντες που οδηγούν σε θάνατο. Β. Η ΚΜ έχει άμεση και ανεξάρτητη αιτιολογική σχέση με το θάνατο. Γ. Ο συνδυασμός των δύο προη-
γούμενων υποθέσεων. Η μείωση της ΚΜ μπορεί θα οδηγούσε σε παράταση της επιβίωσης μόνο αν ίσχυαν οι δύο τελευταίες εκδοχές.  

Α Β Γ

ΚΜ

ΚΜ ΚΜ

Θάνατος Θάνατος Θάνατος

ΑίτίοΑίτίοΑίτίο
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Στη μελέτη ΑFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up 
Investigation of Sinus Rhythm Management)43 και 
μια σειρά άλλων τυχαιοποιημένων μελετών44-47 που 
δημοσιεύθηκαν την περασμένη δεκαετία, η κατα-
στολή με αντιαρρυθμικά ή η αποδοχή της ΚΜ με 
απλό έλεγχο της συχνότητας δεν φάνηκε να διαφέ-
ρουν όσον αφορά την επιβίωση. Ομοίως και στην 
μελέτη AF-CHF (Atrial Fibrillation and Congestive 
Heart Failure),48 σε ασθενείς με ΚΕ≤35%, η στρα-
τηγική της διατήρησης του φλεβοκομβικού ρυθμού, 
κυρίως με αμιωδαρόνη, δεν φάνηκε να υπερέχει 
του απλού ελέγχου της καρδιακής συχνότητας. Εί-
ναι βέβαια γνωστό ότι στην on-treatment ανάλυση 
της AFFIRM49 φάνηκε πως η παρουσία φλεβοκομ-
βικού ρυθμού ήταν ανεξάρτητος θετικός προγνω-
στικός παράγων επιβίωσης σε αντίθεση με τη θερα-
πεία με αντιαρρυθμικά που συνδεόταν με αυξημένη 
θνητότητα. Το συμπέρασμα αυτής της υποανάλυσης 
πρακτικά υποδείκνυε την κατάλυση ως την πλέον 
υποσχόμενη θεραπεία, καθώς είναι αποτελεσματι-
κότερη στη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού 
από τα αντιαρρυθμικά και επιπλέον στερείται κά-
ποιας μακροπρόθεσμης επιβλαβούς επιδράσεως. 
Αντίθετα με την AFFIRM, η on-treatment υποανά-
λυση της AF-CHF50 δεν έδειξε αντίστοιχο όφελος 
στους ασθενείς που διατηρήθηκε ο φλεβοκομβικός 
ρυθμός. Πιθανόν οι ασθενείς με συστολική καρδια-

κή ανεπάρκεια και ΚΕ≤35% εμφανίζουν την ΚΜ ως 
αποτέλεσμα της βασικής τους νόσου και όχι τόσο 
ως αιτιολογικό παράγοντα επιδείνωσης της εν γένει 
πορείας τους, έτσι ώστε η αποκατάσταση του φλε-
βοκοβικού ρυθμού, κάτι που επετεύχθη σε σημαντι-
κό βαθμό στην AF-CHF, δεν προσφέρει περαιτέρω. 
Επιπρόσθετα, από τα στοιχεία που δημοσιεύθηκαν 
στη ίδια τη μελέτη δεν προκύπτει κάποια δυσμενής 
επίδραση της αμιωδαρόνης στη θνητότητα που να 
επισκίασε το όφελος του φλεβοκομβικού ρυθμού. 
Άρα, είναι πολύ πιθανό ότι έστω και αν είχαμε την 
κατάλυση στη θέση της αμιωδαρόνης σε ασθενείς 
με τα χαρακτηριστικά αυτών της AF-CHF θα ήταν 
πολύ δύσκολο να προκύψει κάποιο επιπρόσθετο 
όφελος στην επιβίωση. Παρά ταύτα, μικρά οφέ-
λη καταγράφηκαν στη μελέτη ARC-HF (Catheter 
Ablation Versus Medical Rate Control for Atrial 
Fibrillation in Patients With Heart Failure),51 η οποία 
βέβαια, με μόλις 52 ασθενείς και  12 μήνες παρακο-
λούθησης, δεν έθεσε κλινικά συμβάντα ως καταλη-
κτικούς στόχους και συγκρίνοντας την κατάλυση με 
τον φαρμακευτικό έλεγχο συχνότητας σε ασθενείς 
με καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΕ≤35%) και εμμένουσα 
ΚΜ, έδειξε πως η κατάλυση βελτίωσε την μεγίστη 
κατανάλωση οξυγόνου, την ποιότητα ζωής, τα επί-
πεδα του Β-τύπου του νατριοουρητικού πεπτιδίου, 
δείχνοντας μη σημαντικές τάσεις βελτίωσης στην 
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Πινακας 2: Τα αποτελέσματα από τις δημοσιευμένες σειρές κατάλυσης KM σε ασθενείς με συστολική καρδιακή ανεπάρκεια. 
Συντομεύσεις: ΚΜ: Κολπική Μαρμαρυγή, ΚΑ: Καρδιακή Ανεπάρκεια, ΚΕ: Κλάσμα Εξώθησης, ΦÑ: Φλεβοκομβικός Ñυθμός
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διανυόμενη απόσταση των 6 λεπτών και στο κλάσμα 
εξωθήσεως. 

Είναι φανερό πως οι ασθενείς που υποβάλουμε 
σε κατάλυση, με βάση τις τρέχουσες ενδείξεις, είναι 
αυστηρά επιλεγμένος πληθυσμός. Είναι ασθενείς 
κατεξοχήν νέοι, με έντονα συμπτωματική και τις πε-
ρισσότερες φορές φαρμακευτικά ανθιστάμενη ΚΜ, 
που συνήθως δεν έχουν συνυπάρχουσα σοβαρή 
καρδιακή νόσο. Ένα μεγάλο ποσοστό από την υψη-
λή αποτελεσματικότητα της κατάλυσης που έχουμε 
καταγράψει στις σειρές παρακολούθησης, οφείλε-
ται σε αυτή την αυστηρή επιλογή των ασθενών. Ακό-
μα και στις δημοσιευμένες σειρές των ασθενών με 
καρδιακή ανεπάρκεια που υποβλήθηκαν σε κατάλυ-
ση51-62 (Πίνακας 2), το μεγαλύτερο ποσοστό αυτών 
είχαν ταχυμυοκαρδιοπάθεια και επομένως η ωφέ-
λεια που αποδόθηκε δεν μπορεί να γενικευθεί για 
όλους τους ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Οι 
διαθέσιμες σειρές παρατήρησης, με σχετικά αντι-
στοιχισμένες ομάδες ελέγχου, που δείχνουν βελτί-
ωση της επιβίωσης με την κατάλυση,63,64 προφανώς 
στερούνται αξιόπιστης βασιμότητας, καθώς η επιλο-
γή των ασθενών δεν ήταν τυχαιοποιημένη, αλλά του-
ναντίον, άκρως κατευθυνόμενη. Η αρκετά μεθοδική 
μεταανάλυση τυχαιοποιημένων μελετών των Δαγρέ 
και συν.,65 δεν έδειξε όφελος επιβίωσης στην ομάδα 
της κατάλυσης, όμως θα λέγαμε ότι το αποτέλεσμα 
αυτό ήταν από την αρχή προδιαγεγραμμένο, καθώς 
η ετήσια θνητότητα ήταν μόλις 0,7%. 

Τι αναμένουμε…

Η επιστημονική αναζήτηση για αποτελεσματικότε-
ρες τεχνικές κατάλυσης θα συνεχίζεται και τα επό-
μενα χρόνια κινούμενη σε 2 κυρίως άξονες, έναν 
που έχει να κάνει με την ποσότητα και έναν με την 
ποιότητα απόδοσης της θεραπείας. Η εξασφάλιση 
της απόδοσης μόνιμων βλαβών που δεν θα επιτρέ-
πουν υποτροπή της αγωγής είναι ένα σημαντικό 
βήμα για να εξασφαλίζουμε την κλινική μη υποτρο-
πή. Νέοι καθετήρες με μορφολογία μπαλονιού και 
απόδοση διαφορετικών πηγών ενέργειας, μπορούν 
να εφαρμόζουν στο στόμιο των ΠΦ και να τις απο-
μονώνουν, συντομεύοντας την διαδικασία και απο-
φεύγοντας τους απαιτητικούς χειρισμούς ακριβείας 
που κάνουμε με τους συμβατικούς καθετήρες. Η 
κρυοενέργεια με τον αντίστοιχο καθετήρα - μπαλόνι 
(Cryocath, Medtronic)66 και η ενέργεια laser με καθε-
τήρα με ενσωματωμένο ενδοσκόπιο (Cardiofocus, 
Inc., Massachusetts, USA)67 είναι υποσχόμενες 
τεχνολογίες που δοκιμάζονται και θα δοκιμαστούν 
στο μέλλον. Επίσης, η ενσωμάτωση στους συμβα-
τικούς καθετήρες αισθητήρων επαφής68 ή αισθη-

τήρων της ιστικής θερμοκρασίας από τα μικροκύ-
ματα που εκπέμπονται από τους θερμαινόμενους 
ιστούς,69 θα προσφέρουν πιο αξιόπιστη απόδοση 
ενέργειας. Από την άλλη μεριά, η πιο εξατομικευ-
μένη θεραπεία με βάση την παθοφυσιολογία σε 
καίρια σημεία για την διατήρηση της αρρυθμίας θα 
είναι πάντα το ζητούμενο. Η κατάλυση των εστιακών 
ερεθισμάτων και η τροποποίηση των ροτόρων (focal 
impulse and rotor modulation [FIRM ablation])14,15,22 
θα ανοίξει ένα νέο πεδίο έρευνας προς την κατεύ-
θυνση της εξατομίκευσης της θεραπείας. Η κατάλυ-
ση μέχρι σήμερα ενδείκνυται στους ασθενείς με ΚΜ 
στους οποίους προκρίνεται η ανάγκη για διατήρηση 
του φλεβοκομβικού ρυθμού, κυρίως για την αντιμε-
τώπιση των συμπτωμάτων. Όμως, για να καθοριστεί 
επακριβώς ο ρόλος της στη σύγχρονη θεραπευτι-
κή, πρέπει να απαντηθούν μια σειρά ερωτημάτων. 
Η μακροχρόνια επίδραση σε εξέχοντες κλινικούς 
στόχους, η ανάγκη για συνέχιση της αντιπηκτικής 
αγωγής, ο ρόλος της κατάλυσης στην επιβράδυνση 
της εξέλιξης σε χρονιότερες μορφές ΚΜ είναι ζη-
τήματα που αν απαντηθούν μπορεί να αλλάξουν το 
σκεπτικό της επιλογής των ασθενών, καθώς πλέον 
της συμπτωματικής ανακούφισης να προκύπτει και 
κάποιο άλλο ζητούμενο.

Στην κατεύθυνση αυτή βρίσκονται μια σει-
ρά εν εξελίξει τυχαιοποιημένων μελετών. Η με-
λέτη CABANA35 (Catheter Ablation versus Anti-
arrhythmic Drug Therapy for Atrial Fibrillation) είναι 
η πλέον πολυσυζητημένη και αναμενόμενη και θα 
συγκρίνει την κατάλυση με την με την τρέχουσα 
φαρμακευτική θεραπεία για ασθενείς με παροξυ-
σμική (≥2 επεισόδια διάρκειας ≥1 ώρα τους τελευ-
ταίους 4 μήνες) ή εμμένουσα ΚΜ (≥1 επεισόδιο δι-
άρκειας ≥1 εβδομάδα), οι οποίοι έχουν και κάποιο 
άλλο παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου (ηλικία 
≥65, ΣΔ, καρδιακή ανεπάρκεια, προηγούμενο ΑΕΕ 
ή ΤΙΑ, διάμετρο αριστερού κόλπου ≥5.0 cm (δείκτη 
όγκου ≥40 cc/m2), ΚΕ≤35% ή υπέρταση σε συνδυ-
ασμό με υπερτροφία ΑΚ ή κάποιο άλλο παράγοντα). 
Στη μελέτη αυτή, που τελικά θα περιλάβει αρκετά 
λιγότερους από τον αρχικό στόχο των 3.000 ασθε-
νών, θα σταθμιστεί η επίδραση της κατάλυσης στη 
θνητότητα και στη νοσηρότητα, ενώ παράλληλα θα 
ελεγχθούν και ζητήματα όπως η σχέση κόστους απο-
τελεσματικότητας. Η μελέτη CASTLE-AF70(Catheter 
ablation versus standard conventional treatment in 
patients with left ventricular dysfunction and atrial 
fibrillation) θα ελέγξει την συνεισφορά της κατάλυ-
σης σε ασθενείς με ΚΕ≤35% κι εμφυτευμένο απι-
νιδωτή στον συνδυασμένο πρωτογενή καταληκτι-
κό στόχο της θνητότητας και της επιδείνωσης της 
καρδιακής ανεπάρκειας, όπως και μια σειρά δευτε-
ρογενών στόχων όπως το μαρμαρυγικό φορτίο, οι 
απινιδωτικές θεραπείες, το ποσοστό δεξιάς κοιλια-
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κής βηματοδότησης κ.α. Τέλος, η μελέτη RAFT-AF71 
(Rhythm Control - Catheter Ablation With or Without 
Anti-arrhythmic Drug Control of Maintaining Sinus 
Rhythm Versus Rate Control With Medical Therapy 
and/or Atrio-ventricular Junction Ablation and 
Pacemaker Treatment for Atrial Fibrillation) θα πε-
ριλάβει ασθενείς με παροξυσμική ή εμμένουσα ΚΜ 
και συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας και θα συ-
γκρίνει τη στρατηγική διατήρησης του φλεβοκομβι-
κού ρυθμού με κατάλυση (με ή χωρίς τη βοήθεια 
αντιαρρυθμικών) με τον φαρμακευτικό ή επεμβατι-
κό (κατάλυση κολποκοιλιακού κόμβου και μόνιμη 
βηματοδότηση) έλεγχο συχνότητας.

Η δυσκολία συγκέντρωσης και επιλογής με-
γάλου αριθμού ασθενών για μια τόσο απαιτητική 
επέμβαση είναι μια εγγενής αδυναμία των τυχαιο-
ποιημένων μελετών κατάλυσης ΚΜ, που πιθανόν 
να τους στερήσει την στατιστική ισχύ για ανάδειξη 
άλλων επωφελών αποτελεσμάτων, πλέον της συ-
μπτωματικής ανακούφισης. Ωστόσο, φαίνεται πως η 
κατάλυση θα δεσπόζει και τα επόμενα χρόνια στη 
θεραπευτική της ΚΜ, καθώς οι προσπάθειες φαρ-
μακολογικής θεραπείας των τελευταίων ετών δεν 
είχαν, ούτε και αναμένεται να έχουν αξιόλογη πρόο-
δο. Καθώς λοιπόν η επιστημονική έρευνα ενσκήπτει 
όλο και περισσότερο στη δυναμική της κατάλυσης 
θα πρέπει με λογική και ευθυκρισία να αξιολογούμε 
τα νέα στοιχεία για να μπορέσουμε να αξιοποιήσου-
με σωστότερα αυτή τη θεραπευτική μέθοδο.  
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