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ΕΙΣΑΓΩΓΉ

Η ανάγκη για ηλεκτροφυσιολογική αποκρυπτογράφηση 

της κολπικής μαρμαρυγής (ΚΜ) αποτελεί μία διαχρονική 

πρόκληση. Τα τελευταία χρόνια έχει γίνει τεράστια πρόο-

δος στην κατανόηση των παθοφυσιολογικών μηχανισμών 

της ΚΜ με την σταδιακή ανάλυση της πολυπλοκότητας του 

φαινομενικά χαώδους μαρμαρυγικού ρυθμού. Πολλές φο-

ρές δε, σε αυτή την μακρά επιστημονική διαδρομή, προη-

γούνταν η εμπειρική θεραπευτική παρέμβαση και ακολου-

θούσε η αναγνώριση ή η πιθανολόγηση του υποκείμενου 

μηχανισμού. Ένα από τα βασικότερα κλινικά διδάγματα, 

που αποδείχτηκε στην πράξη από πολυάριθμες κλινικές 

μελέτες, είναι πως η ευρεία απομόνωση των πνευμονικών 

φλεβών (ΠΦ) στις επεμβάσεις κατάλυσης ΚΜ αποτελεί 

τον ακρογωνιαίο λίθο για την διατήρηση του φλεβοκόμ-

βου ρυθμού. Ωστόσο, η παρατήρηση ότι η ΚΜ, ειδικά η 

εμμένουσα, εξακολουθεί να υφίσταται και σε ασθενείς με 

ηλεκτρικά απομονωμένες ΠΦ θέτει ευθέως το ερώτημα 

για το ποιο θα πρέπει να είναι το επόμενο βήμα στη διαδι-

κασία της κατάλυσης. Στο παρόν άρθρο επιχειρούμε μία 

ανασκόπηση των βασικών ηλεκτροφυσιολογικών μηχανι-

σμών της ΚΜ και των θεραπευτικών επιλογών στην διαδι-

κασία της κατάλυσης.

 

ΙΣΤΟΡΙΚΉ ΑΝΑΔΡΟΜΉ 

Οι πρώτες υποθέσεις για τον μηχανισμό της ΚΜ  ξεκίνησαν 

από τις αρχές του περασμένου αιώνα όταν ο Sir Thomas 

Lewis, έχοντας ως μοναδικό στοιχείο παρατήρησης το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα σε συνδυασμό με το σφαγιτιδο-

γραφημα, υπέθετε ότι η ΚΜ ήταν πιο περίπλοκη από την 

περιμετρική κίνηση (circus movement) του κολπικού πτε-

ρυγισμου.1 Το 1959 ο Μoe  περιγράφει τη θεωρία των πολ-

λαπλών κυματιδίων (multiple wavelet hypothesis), κατά 

την οποία επεξέτεινε τη θεωρία  της επανεισόδου ώστε 

να περιλάβει τα πολλαπλά κυκλώματα που συμβαίνουν 

ταυτόχρονα και αυτοδιατηρούνται.2 Σύμφωνα με αυτή τη 

θεωρία, η διατήρηση της ΚΜ επιτυγχάνεται χάρη στην πα-

ρουσία ενός κρίσιμου αριθμού κυματιδίων επανεισόδου 

σε ένα κολπικό υπόστρωμα το οποίο πρέπει να έχει ικανή 

μάζα κολπικού μυοκαρδίου και ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 

ως προς την ταχύτητα αγωγής και την ανερέθιστη περίο-

δο. Η θεωρία των πολλαπλών κυματιδίων υποστηρίχθηκε 

περαιτέρω με την εφαρμογή ενός εικονικού υπολογιστι-

κού μοντέλου ΚΜ, στο οποίο η διαρκής κίνηση των πολ-

λαπλών κολπικών ερεθισμάτων (15 έως 30 σύμφωνα με 

το μοντέλο) έδειξε ιδιότητες αυτοδιατήρησης με παρόμοιο 

τρόπο όπως και στην κλινική ΚΜ.3 Ο Moe και συν. έδει-

ξαν σε αυτό το μοντέλο ότι η πιθανότητα του ταυτόχρονου 

αυτοτερματισμού των πολλαπλών κυματιδίων είναι μικρή 

και ότι αυτό ακριβώς το γεγονός, συντελεί στην αυτοδια-

τήρηση της ΚΜ. Εάν ο αριθμός των ταυτόχρονων κυματι-

δίων  γίνει μικρότερος από ένα κρίσιμο όριο, τότε υπάρχει 

μεγαλύτερη πιθανότητα ταυτόχρονης εξαφάνισης αυτών 

και κατά συνέπεια, τερματισμού της ΚΜ. Αρκετά χρό-

νια αργότερα οι Allessie και συν. ανέδειξαν πειραματικά 
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δεδομένα που στηρίζουν τη θεωρία των πολλαπλών κυ-

ματιδίων.4 Σε απομονωμένες καρδιές σκύλων, με χρήση 

παρασκευάσματος Langendorff, αφού προκλήθηκε ΚΜ 

με ταχεία κολπική βηματοδότηση και χορήγηση ακετυλο-

χολίνης, φάνηκε με την ταυτόχρονη καταγραφή από 192 

σημεία στο κολπικό μυοκάρδιο, ότι η ΚΜ  μπορεί να συ-

ντηρηθεί από 3-6 ταυτοχρόνως λειτουργούντα κυματίδια. 

Περισσότερα υποστηρικτικά στοιχεία στην θεωρία αυτή 

παρείχαν πειραματικές αποδείξεις σε ανάλογα μοντέλα, 

όπου φαινόταν ότι με την χορήγηση αντιαρρυθμικών φαρ-

μάκων, ο τερματισμός της ΚΜ συνοδεύονταν από μείωση 

του αριθμού των κυματιδίων επανεισόδου.5,6 Οι Cox και 

συν. χαρτογράφησαν τέτοιου είδους δραστηριότητα κατά 

τη διάρκεια επεμβάσεων σε ανθρώπινη καρδιά, κάτι το 

οποίο αποτέλεσε τη θεωρητική βάση για τη διενέργεια των 

επεμβάσεων διαμερισματοποίησης του κολπικού μυοκαρ-

δίου με τις επεμβάσεις Cox-Maze, οι οποίες είχαν εξαιρε-

τικά αποτελέσματα στην πρόληψη της KM.7

Στη συνέχεια, έγινε ευρέως αποδεκτό ότι μπορεί πε-

ρισσότεροι μηχανισμοί να παίζουν ρόλο στην έναρξη και 

τη διατήρηση της ΚΜ. Οι πυροδοτικές εστίες, ειδικά από 

τις ΠΦ, μπορούν να ξεκινήσουν την ΚΜ και αν βρεθεί κα-

τάλληλο κολπικό υπόστρωμα, διαμέσου των κυματιδίων 

επανεισόδου, να είναι δυνατή η διατήρηση της αρρυθ-

μίας.8 Επιπρόσθετα, καθώς η ΚΜ διατηρείται, μπορεί να 

επέλθουν ηλεκτρικές και δομικές αλλαγές  στο κολπικό 

μυοκάρδιο (επαναδιαμόρφωση), τροποποιώντας τους 

υπεύθυνους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς.9 

Ή ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΉ ΕΠΑΝΕΙΣΟΔΟΣ ΚΑΙ ΤΟ 

ΜΟΝΤΕΛΟ ΤΟΥ ΟΔΉΓΟΥ ΚΥΚΛΟΥ

Η απλούστερη μορφή της λειτουργικής επανεισόδου μπο-

ρεί να περιγραφεί από το μοντέλο του οδηγού κύκλου, κάτι 

το οποίο έγινε για πρώτη φορά από τον Γάλλο ηλεκτροφυ-

σιολογο Allessie το 1977.10 Κατά το μοντέλο αυτό, υπάρχει 

συνεχής κίνηση του ερεθίσματος στην περιφέρεια ενός 

νοητού κύκλου με ταυτόχρονη διάδοση του ερεθίσματος 

τόσο  περιφερικά, όσο και προς το κέντρο του κύκλου. 

Τα ερεθίσματα που κατευθύνονται προς το κέντρο του κύ-

κλου συγκρούονται ταυτοχρόνως μεταξύ τους και το κα-

θιστούν ανερέθιστο. Κατά αυτό τον τρόπο,  το ερέθισμα 

κινείται διαρκώς γύρω από μία κεντρική, λειτουργικά ανε-

ρέθιστη, περιοχή. Αυτή η κεντρική περιοχή στην λειτουρ-

γική επανείσοδο οδηγού κύκλου, θα λέγαμε ότι αποτελεί 

το ανάλογο ενός φυσικού - ανατομικού εμποδίου (π.χ. μια 

ουλή)  που όπως γνωρίζουμε μπορεί να συντελέσει στην 

δημιουργία ενός τυπικού, ανατομικού κυκλώματος επα-

νεισόδου. Σε ένα τυπικό κύκλωμα επανεισόδου, ο χρόνος 

μιας πλήρους περιστροφής είναι συνήθως μεγαλύτερος 

από την ανερέθιστη περίοδο των καρδιακών κυττάρων 

στη συγκεκριμένη περιοχή.  Αυτό σημαίνει ότι υπάρχει ένα 

διεγέρσιμο χάσμα (excitable gap), δηλαδή, ένα χρονικό 

παράθυρο στο οποίο μπορεί να εισέλθει ερέθισμα μέσα 

στο κύκλωμα βρίσκοντας διεγέρσιμους ιστούς. Εάν υπο-

θέσουμε ότι ο χρόνος μιας πλήρους περιστροφής είναι 

ίσος με την ανερέθιστη περίοδο, τότε το κύκλωμα λειτουρ-

γεί στα όριά του και δεν υπάρχει διεγέρσιμο χάσμα. Σε 

  Στην μακρά επιστημονική διαδρομή της αποκρυπτογράφησης 
της ΚΜ διαπιστώσαμε πώς η εμπειρική πρακτική της απομόνωσης 
των πνευμονικών φλεβών ήταν υπεύθυνη για τη διατήρηση του 
φλεβοκομβικού ρυθμού, χωρίς όμως να γνωρίζουμε επακριβώς τον 
παθοφυσιολογικό μηχανισμό και χωρίς βέβαια να εξασφαλίζουμε την 
απόλυτη επιτυχία, ειδικά για τις περιπτώσεις της εμμένουσας ΚΜ. Η 
ανάπτυξη νέων τεχνολογιών φαίνεται πως τελικά θα μας οδηγήσουν σε 
μία περισσότερο εξατομικευμένη και λιγότερο εμπειρική προσέγγιση. 
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ένα λειτουργικό κύκλωμα επανεισόδου, όπως αυτό του 

οδηγού κύκλου, εξ ορισμού, δεν υπάρχει διεγέρσιμο χά-

σμα. Εάν ο χρόνος περιστροφής γίνει μικρότερος από την 

ανερέθιστη περίοδο, τότε το οδηγό μέτωπο του κύματος 

θα προσπέσει στο τελικό του τμήμα, το οποίο θα βρίσκεται 

σε ανερέθιστη περίοδο και κατά αυτό τον τρόπο θα αυ-

τοτερματιστεί (Εικόνα 1). Έτσι, ένα λειτουργικό κύκλωμα 

επανεισόδου χωρίς διεγέρσιμο χάσμα, καταλαμβάνει τον 

μικρότερο δυνατό χώρο και περιστρέφεται με την υψηλό-

τερη δυνατή συχνότητα, κατά τρόπο ώστε να καταστέλλει 

άλλα δυνητικά κυκλώματα επανεισόδου έχοντας ταυτό-

χρονα μια τάση αυτοδιατήρησης, καθώς το κέντρο του 

παραμένει ανερέθιστο.

Η υπόθεση των πολλαπλών κυματιδίων και η θεωρία 

του κυκλώματος οδηγού κύκλου αλληλοσυμπληρώνονται, 

καθώς υπάρχει μία άμεση συσχέτιση του μήκους κύκλου 

κάθε κυκλώματος, της επιφάνειας που καταλαμβάνει και 

του μεγέθους των κόλπων. Μεγάλοι κόλποι και κυκλώματα 

επανεισόδου σε περιοχές με μικρή ανερέθιστη περίοδο, 

αυξάνουν την πιθανότητα διατήρησης της ΚΜ. Αντίθετα, 

μικροί κόλποι ή κόλποι που έχουν υποστεί διαμερισματο-

ποίηση με κατάλυση ή με χειρουργική επέμβαση Μaze 

δεν μπορούν να συντηρήσουν εύκολα ΚΜ. Οι θεωρητικές 

αυτές υποθέσεις επιβεβαιώνονται και από κλινικές παρα-

τηρήσεις στις οποίες φαίνεται αύξηση της ΚΜ σε ασθενείς 

με διάταση αριστερού κόλπου,11 διαταραχές στην διακολ-

πική και ενδοκολπική αγωγή12,13 και παθολογικές ανερέθι-

στες περιόδους.14 Ωστόσο, όπως φαίνεται από πειραματι-

κά δεδομένα και όπως θα δούμε στη συνέχεια, η θεωρία 

του οδηγού κύκλου είναι μία απλουστευμένη προσέγγιση 

σε σχέση με την πολυπλοκότητα των μηχανισμών διατήρη-

σης της ΚΜ.

ΟΙ ΟΔΉΓΉΤΙΚΕΣ ΠΕΡΙΟΧΕΣ (DRIVERS) ΤΉΣ ΚΜ

Παρότι η ΚΜ εμφανίζεται σαν ένας χαοτικός και αποδιορ-

γανωμένος ρυθμός, μελέτες χαρτογράφησης έχουν δεί-

ξει ότι υπάρχουν περιοχές οργάνωσης με υψηλή συχνότη-

τα που μπορεί να θεωρηθούν ως οι οδηγητικές περιοχές 

(drivers) της ΚΜ. Σε αυτές τις περιοχές υπάρχει αξιοση-

μείωτη οργάνωση, παρότι η δραστηριότητά τους μπορεί 

να διαδίδεται στο υπόλοιπο κολπικό μυοκάρδιο με χαοτικό 

τρόπο που χαρακτηρίζεται ως  μαρμαρυγική αγωγή.15 Οι 

Mansour και συν.16 στο πειραματικό μοντέλο Langendorff, 

από καρδιές προβάτων, έδειξαν ότι η επικρατούσα συχνό-

τητα επί ΚΜ που εισάγονταν με ταχεία κολπική βηματο-

δότηση και χρήση ακετυλοχολίνης, είναι πολύ μεγαλύτερη 

στον αριστερό κόλπο παρά στον δεξιό. Υπάρχει δε, μία με-

γάλη κλίση συχνοτήτων από τον αριστερό προς τον δεξιό 

κόλπο. Περιοχές επικρατούσας συχνότητας εντοπίζονται 

στον αριστερό κόλπο και μάλιστα στο οπίσθιο τοίχωμα 

πλησίον των ΠΦ (Εικόνα 2). Αυτή η επικρατούσα συχνό-

τητα στον αριστερό κόλπο, αυξανόταν με την χορήγηση 

ακετυλοχολίνης σε μεγαλύτερη δόση, προφανώς λόγω 

βράχυνσης  του δυναμικού ενεργείας, ενώ έμενε ανεπη-

ρέαστη μετά την κατάλυση των διακολπικών οδών (δεμάτιο 

του Bachmann και οπισθοκατώτερη σύνδεση). Τα στοιχεία 

Εικόνα 1. 
Α: Κύκλωμα επανεισόδου οδηγού 

κύκλου. Το ερέθισμα διαδίδεται 
προς το εσωτερικό του κυκλώματος 

συνεχόμενα, καθιστώντας το μονίμως 
ανερέθιστο. 

Β: Τυπικό κύκλωμα επανεισόδου 
γύρω από ανατομικό εμπόδιο. 

Γ: Κύκλωμα επανεισόδου με 
διεγέρσιμο χάσμα. 

Δ: Κύκλωμα επανεισόδου χωρίς 
διεγέρσιμο χάσμα. 

Ε: Μη βιώσιμο κύκλωμα επανεισόδου, 
καθώς το μετωπιαίο τμήμα του 

συγκρούεται με το μη διεγέρσιμο 
ουραίο τμήμα του.
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αυτά συνηγορούν στο ότι οι οδηγητικές περιοχές της ΚΜ 

εντοπίζονται κατά βάση στον αριστερό κόλπο. Φυσικά, το 

αν και κατά πόσο όλες οι περιοχές υψηλής συχνότητας 

αντιπροσωπεύουν οδηγητικές περιοχές της KM είναι κάτι 

που μέχρι σήμερα δεν έχει ξεκαθαριστεί.

ΟΙ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΕΣ ΦΛΕΒΕΣ ΚΑΙ ΟΙ 

ΕΞΩΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟΙ ΠΥΡΟΔΟΤΕΣ 

Τα δεδομένα ότι η επικρατούσα συχνότητα εδράζεται στον 

αριστερό κόλπο, μπόρεσαν να συνδεθούν με τις κλινικές 

παρατηρήσεις του Michel Haοssaguerre για έναρξη της 

ΚΜ από τις ΠΦ.8 Ήταν μία κλινική παρατήρηση που κα-

τέστησε έντονο το ενδιαφέρον για την παθοφυσιολογι-

κή συμμετοχή των ΠΦ στην ΚΜ. Στην Εικόνα 3 φαίνεται 

ο πιθανός μηχανισμός με τον οποίο μία προδοτική εστία 

μπορεί να ξεκινήσει περιστροφικά κυματίδια, που όπως 

ξέρουμε μπορούν να διατηρήσουν ΚΜ.17

Οι λόγοι για τους οποίους οι ΠΦ επιδεικνύουν έντονη 

αρρυθμιογόνο δραστηριότητα είναι πολλοί. Τα μυοκαρ-

διακά κύτταρα των ΠΦ έχουν μεγαλύτερη συγκέντρωση 

του βραδέως και ταχέως όψιμου ανορθωτικού ρεύματος 

καλίου (IKs και ΙΚr) και μικρότερη συγκέντρωση του παρο-

δικού εξώτροπου ρεύματος (Ito) αλλά και του ρεύματος 

ασβεστίου τύπου L σε σχέση με το υπόλοιπο κολπικό μυο-

κάρδιο. Οι παράγοντες αυτοί είναι υπεύθυνοι για την μεγα-

λύτερη υπερπόλωση στο δυναμικό ηρεμίας, την μικρότερη 

διάρκεια του δυναμικού ενέργειας, στοιχεία που πιθανόν 

ευνοούν την αρρυθμιογένεση μέσω μηχανισμών επανει-

σόδου, αλλά και πυροδοτούμενης δραστηριότητας.18

Επιπλέον, οι ανατομικές ιδιαιτερότητες στις περιοχές 

σύνδεσης των ΠΦ με το κολπικό μυοκάρδιο φαίνεται να 

έχουν σημαντικό ρόλο στην αρρυθμιογένεση. Η διάταξη 

των μυϊκών ινών σε πολλές στιβάδες με περιμετρική και 

επιμήκη διάταξη, η απότομη αλλαγή στην κατεύθυνση των 

μυϊκών ινών και το μεγαλύτερο πάχος του τοιχώματος σε 

συγκεκριμένες θέσεις, όπως πχ. στις διαφλεβικές περιο-

χές και στην πτυχή μεταξύ αριστερών ΠΦ και ωτίου, είναι 

κάποιοι από τους ανατομικούς λόγους που πιθανόν προ-

Εικόνα 2. 
Κλήση συχνότητας από τον αριστερό προς 
τον δεξιό κόλπο. με τον χρωματικό κώδικα 
φαίνονται οι υψηλότερες συχνότητες που 
καταγράφονται σε περιοχές του αριστερού 
κόλπου (τροποπ. από παραπομπή 16)

Εικόνα 3. 
Α: H πυροδότηση από την αριστερή άνω 
ΠΦ διαδίδεται με ομαλό τρόπο προς το 
υπόλοιπο κολπικό  μυοκάρδιο. 
Β: Eιδικές συνθήκες όπως η ανισοτροπία 
της αγωγής στο κεντρικό σημείο του 
μετώπου μπορεί να δημιουργήσουν δύο 
κύματα με περιστροφική διάδοση, ικανά 
για τη συντήρηση της ΚΜ (τροποπ.  από 
παραπομπή 17)
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άγουν την αρρυθμιογένεση.19 Επιπλέον, η εγγύτητα στην 

οποία βρίσκονται τα επικαρδιακά γαγγλιακά πλέγματα, 

είναι ενδεχόμενα υπεύθυνη για την αυτόνομη τροποποί-

ηση δυνητικών πυροδοτικών περιοχών στις ΠΦ.20 Όπως 

φάνηκε από τη μελέτη των Lee  και συν.21 στην οποία έγινε 

υψηλής πυκνότητας επικαρδιακή χαρτογράφηση κατά τη 

διάρκεια χειρουργικών επεμβάσεων καρδιάς, οι περιοχές 

σύνδεσης των ΠΦ με τον αριστερό κόλπο είναι υπεύθυνες 

για καθυστέρηση της αγωγής ή αποκλεισμό που δημιουρ-

γεί κυκλοτερή περιστροφή του ερεθίσματος και επανείσο-

δο προάγοντας με αυτό τον τρόπο την ΚΜ. Πολλές φορές 

στην κλινική πράξη έχουμε δει την ΚΜ να ξεκινά με μία 

αυτόματη πυροδότηση από κάποια ΠΦ.

Από την άλλη μεριά, η έννοια του εξωπνευμονικού 

πυροδότη κερδίζει ολοένα και μεγαλύτερο έδαφος στην 

κατανόηση του μηχανισμού της ΚΜ. Η αποκάλυψη των 

εξωπνευμονικών πυροδοτών αναφέρεται ότι μπορεί να 

γίνεται συστηματικά κατά τη διάρκεια των επεμβάσεων 

κατάλυσης και ότι η κατάλυσή τους βοηθάει στην μετέ-

πειτα διατήρηση του φλεβοκόμβου ρυθμού.22 Στο σημείο 

αυτό θα πρέπει να αναφέρουμε ότι κατά τη διάρκεια μιας 

διαδικασίας κατάλυσης η αποκάλυψη ενός εξωπνευμονι-

κού πυροδότη που πραγματικά έχει αιτιολογικό ρόλο στην 

έναρξη της ΚΜ έχει δυσκολίες και περιορισμούς. Μία αρ-

ρυθμιογόνος εστία εκτός των ΠΦ για να αντιπροσωπεύει 

πραγματικά έναν εξωπνευμονικό πυροδότη πρέπει να εί-

ναι επαναλήψημα εμφανής και αποδεδειγμένα να εισαγά-

γει ΚΜ (Εικόνα 4). Είναι άγνωστο εάν η χαρτογράφηση και 

κατάλυση μιας έκτοπης δραστηριότητας πού εμφανίζεται 

παρεμπιπτόντως επί φλεβοκομβικού ρυθμού αντιπροσω-

πεύει πράγματι μία εστία που μπορεί να προκαλέσει και 

κλινικά ΚΜ. Υπό αυτή την έννοια, η ανεύρεση περιοχών 

με χαρακτηριστικά που να αποδεικνύουν την αιτιότητα 

στην εισαγωγή ΚΜ είναι σπάνια και δυσχερής. Επιπλέον, η 

έλλειψη επαναληψιμότητας στην εισαγωγή ΚΜ καθιστά τη 

διαδικασία της χαρτογράφησης και της ακριβούς στοχεύ-

σεως της υπεύθυνης εστίας εξαιρετικά δύσκολη. 

Οι ανατομικές ιδιαιτερότητες στις περιοχές σύνδεσης 

των ΠΦ με το κολπικό μυοκάρδιο φαίνεται να έχουν ση-

μαντικό ρόλο στην αρρυθμιογένεση. Η διάταξη των μυϊ-

κών ινών σε πολλές στιβάδες με περιμετρική και επιμήκη 

διάταξη, η απότομη αλλαγή στην κατεύθυνση των μυϊκών 

ινών και το μεγαλύτερο πάχος του τοιχώματος σε συγκε-

κριμένες θέσεις, όπως πχ. στις διαφλεβικές περιοχές και 

στην πτυχή μεταξύ αριστερών ΠΦ και ωτίου, είναι κάποιοι 

από τους ανατομικούς λόγους που πιθανόν προάγουν την 

αρρυθμιογένεση.

Η αποκάλυψη ενός εξωπνευμονικού πυροδότη που 

πραγματικά έχει αιτιολογικό ρόλο στην έναρξη της ΚΜ  

έχει δυσκολίες και περιορισμούς. Μία αρρυθμιογόνος 

Εικόνα 4. Παράδειγμα κατάλυσης εξωπνευμονικής πυροδοτικής εστίας. Σε ασθενή με μακράς διαρκείας εμμένουσα ΚΜ, 
μετά την απομόνωση των ΠΦ και την ηλεκτρική ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό, παρατηρείται επαναλαμβανόμενη 
έναρξη ΚΜ (Α, Β) με πυροδότηση από  την ίδια αυτοματική εστία πού χαρτογραφήθηκε και καταλύθηκε στην περιοχή 
μεταξύ αριστερής άνω ΠΦ και ωτίου (σύνδεσμος του Marshall). Στην καταγραφή Γ η πυροδότηση αποτυγχάνει να 
εισάγει ΚΜ. Η κατάλυση  της εστίας αυτής που εισήγαγε συνεχώς ΚΜ είχε ως αποτέλεσμα την επί μακρόν διατήρηση του 
φλεβοκόμβου ρυθμού για >18μήνες (ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο Βιοκλινικής Αθηνών)
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εστία εκτός των ΠΦ  για να αντιπροσωπεύει πραγματικά 

έναν εξωπνευμονικό  πυροδότη πρέπει να είναι επαναλή-

ψημα εμφανής και αποδεδειγμένα να εισαγάγει ΚΜ.

ΡΟΤΟΡΕΣ, ΣΠΕΙΡΟΕΙΔΉ ΚΥΜΑΤΑ ΚΑΙ 

ΜΑΡΜΑΡΥΓΙΚΉ ΑΓΩΓΉ

Πρόσφατα πειραματικά και κλινικά δεδομένα περιγρά-

φουν ιδιαίτερους τύπους λειτουργικής επανεισόδου που 

ονομάστηκαν ρότορες ή σπειροειδή κύματα (rotors, spiral 

waves). O ρότορας  χαρακτηρίζεται από την περιστροφή 

ενός κυρτού μετώπου εκπόλωσης γύρω από ένα κεντρι-

κό σημείο (Εικόνα 5).  Η ταχύτητα διάδοσης του μετώπου 

εκπόλωσης είναι μεγαλύτερη στην περιφέρεια του ρότο-

ρα και μικρότερη προς το κέντρο του. Ομοίως, το μήκος 

κύματος της εκπόλωσης είναι μεγαλύτερο προς την περι-

φέρεια του ρότορα καθώς η μετωπιαία παρυφή απέχει πε-

ρισσότερο από την ουραία παρυφή, ενώ όσο κατευθυνό-

μαστε προς το κέντρο αυξάνει η κυρτότητα της μετωπιαίας 

παρυφής και μικραίνει η απόστασή της από την ουραία. 

Κατ’ αυτό τον τρόπο, το κεντρικό σημείο του ρότορα πα-

ρουσιάζει μία μοναδική φασική επανάληψη και ονομάζεται 

φασική μοναδικότητα (phase singularity).23 Η περιοχή της 

φασικής μοναδικότητας, “το μάτι του κυκλώνα” όπως θα 

μπορούσαμε να την πούμε εκλαϊκευμένα, είναι πρακτικά 

ανερέθιστη και η ταχύτητα διάδοσης του ερεθίσματος εί-

ναι εξαιρετικά μικρή, όχι όμως μηδενική. Το γεγονός αυτό 

επιτρέπει την μετακίνηση της κεντρικής αυτής περιοχής 

και άρα ολοκλήρου του ρότορα. Αυτή η ιδιότητα του ρό-

τορα, τον καθιστά διαφορετικό από το εντελώς θεωρητικό 

μοντέλο του οδηγού κύκλου.24 Ο όρος σπειροειδή κύμα-

τα (spiral waves) έχει χρησιμοποιηθεί συχνά για να περι-

γράψει το ίδιο φαινόμενο με τους ρότορες. Ωστόσο, στην 

ηλεκτροφυσιολογία οι ρότορες χαρακτηρίζονται ως οι 

οδηγητικές περιοχές (drivers), ενώ τα σπειροειδή κύματα 

αναφέρονται στην περιφερική διάδοση των ερεθισμάτων 

που προέρχονται από τον ρότορα. Με τον όρο κυλινδροει-

δή κύματα (scroll waves) ουσιαστικά περιγράφουμε το ίδιο 

φαινόμενο σε τρισδιάστατο μοντέλο.25,26

Ο ρότορας μπορεί να δημιουργηθεί όταν το φυσιολο-

γικό ερέθισμα συναντήσει ένα ανατομικό εμπόδιο (ίνωση 

του κολπικού μυοκαρδίου) ή ένα λειτουργικό εμπόδιο (ανι-

σοτροπία της αγωγής). Επίσης, μετά τη δημιουργία του ο 

αρχικός ρότορας ή μητρικός ρότορας (mother rotor) μπο-

ρεί να διασπαστεί σε διαφορετικά κύματα εκπόλωσης, τα 

οποία μπορούν υπό κατάλληλες συνθήκες να αποκτήσουν 

και αυτά χαρακτηριστικά ρότορα αποτελώντας τους λεγό-

μενους “θυγατρικούς ρότορες” (daughter rotors). Άλλες 

φορές πάλι, τα κύματα που προκύπτουν από ένα ρότορα, 

μπορεί να διαδίδονται με πλήρη αποδιοργάνωση. Αυτό συ-

νιστά την μαρμαρυγική αγωγή  (fibrillatory conduction).17 Η 

εμφάνιση μαρμαρυγικής αγωγής κατά την παρουσία ενός 

ρότορα μελετήθηκε στην κλινική πράξη με συμβατικούς 

καθετήρες από τους Atienza και συν.27 και διαπιστώθηκε 

ότι εμφανίζεται όταν η συχνότητα εκπόλωσης γίνεται μεγα-

λύτερη. Υπετέθη ότι η αύξηση της συχνότητας προκαλεί-

ται από την μετακίνηση του ρότορα προς το σημείο κατα-

γραφής, καθώς δημιουργείται φαινόμενο τύπου doppler 

(Εικόνα 6). Είναι σαφές πώς κάθε σημείο του κολπικού 

Εικόνα 5. Σχηματική αναπαράσταση ρότορα. Το 
μέτωπο του κύματος εκπόλωσης (κυρτή συμπαγής 
γραμμή)  διαδίδεται με μεγαλύτερη ταχύτητα στην 
περιφέρεια (σημείο 1)  σε σχέση με το κέντρο 
(σημείο 3) Η διακεκομμένη γραμμή αναπαριστά 
την επαναπολούμενη  παρυφή. (βλ. κείμενο για 
λεπτομέρειες). (τροποπ. από παραπομπή 23)
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μυοκαρδίου σε δεδομένη συχνότητα αγωγής των ερεθι-

σμάτων μπορεί να επιδείξει συμπεριφορά Wenckebach, 

δηλαδή εμφανούς καθυστέρησης της αγωγής, φαινόμενο 

που ουσιαστικά ευθύνεται για την εμφάνιση μαρμαρυγι-

κής αγωγής. Μία ταχέως επολούμενη πυροδοτική εστία 

μπορεί να διαδίδεται με μαρμαρυγική αγωγή στο υπόλοιπο 

κολπικό μυοκαρδίο, δημιουργώντας  πιθανόν τις συνθή-

κες για την εμφάνιση ΚΜ (Εικόνα 7). Ενδεχομένως, η μαρ-

μαρυγική αγωγή να είναι παρούσα και κατά την διάρκεια 

μακροκλωμάτων επανεισόδου, ειδικά όταν εκδηλώνονται 

με μεγάλη συχνότητα περιστροφής. Όταν κατά την δια-

δοχική χαρτογράφηση ασταθών κολπικών ταχυκαρδιών, 

χρησιμοποιήσαμε την τεχνική της επιλεκτικής επαναχαρ-

τογράφησης διέγερσης (selective activation re-mapping) 

προέκυψαν στοιχεία που ενισχύουν την παραπάνω υπόθε-

ση28 (Εικόνα 8). 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΠΟ ΤΉΝ ΟΠΤΙΚΉ ΧΑΡΤΟΓΡΑΦΉΣΉ 

(OPTICAL MAPPING)

Στη μελέτη του μηχανισμού της ΚΜ πέρα από τα θεωρητι-

κά μοντέλα, τη συμβατική χαρτογράφηση και τις κλινικές 

παρατηρήσεις, μεγάλο ρόλο έπαιξε η οπτική χαρτογρά-

φηση (optical mapping). Η μέθοδος αυτή απετέλεσε ένα 

εργαλείο το οποίο εμπλούτισε επαρκώς τις γνώσεις μας, 

καθώς μπορούσαμε να έχουμε υψηλής ευκρίνειας απει-

κονίσεις της πραγματικής διάδοσης του ηλεκτρικού ερεθί-

σματος κατά τη διάρκεια της ΚΜ. Η αρχή της οπτικής χαρ-

τογράφησης στηρίζεται στην χορήγηση μιας χρωστικής, 

η οποία προσδένεται σε μεμβρανικές πρωτεΐνες και έχει 

την ικανότητα να φθορίζει με διαφορετική συχνότητα όταν 

αλλάζει το δυναμικό της μεμβράνης, κατά τη διάρκεια της 

εκπόλωσης και επαναπόλωσης. Με ειδικές κάμερες που 

μπορεί να τοποθετηθούν για καταγραφή του ενδοκαρδί-

ου ή του επικαρδίου, καταγράφεται αυτή η διαφορά στον 

φθορισμό και άρα στην εκπόλωση και επαναπό-

λωση των καρδιακών ιστών. Οι εικόνες που λαμ-

βάνονται, αφού υποστούν ειδική επεξεργασία, 

μας δίδουν μία απεικόνιση της διάδοσης του 

ηλεκτρικού ερεθίσματος σε πραγματικό χρό-

νο.29 Μελέτες σε πειραματόζωα έδειξαν τέτοιου 

είδους περιστροφικά κύματα να διατηρούνται 

κατά τη διάρκεια της ΚΜ σε απρόσμενα μακρό 

χρονικό διάστημα. O χρόνος περιστροφής των 

ερεθισμάτων, που εξ ορισμού αντιπροσωπεύει 

το μήκος κύκλου, ήταν εξαιρετικά μικρός και η 

συχνότητα εκπόλωσης εξαιρετικά μεγάλη, ώστε 

να καθίσταται λογική η υπόθεση ότι η αιτία της 

επικρατούσας υψηλής συχνότητας στις περι-

οχές του αριστερού κόλπου είναι η παρουσία 

ροτόρων και σπειροειδών κυμάτων.30

Μία άλλη μελέτη οπτικής χαρτογράφησης 

που διενεργήθηκε σε ανθρώπινες καρδιές 

προσδίδει ιδιαίτερη έμφαση στην σημασία των 

Εικόνα 7. Αυτοματική εστία  ταχείας πυροδότησης (μήκος κύκλου 
100ms) που εξέρχεται από την αριστερή άνω ΠΦ είτε με 2:1, είτε με 
μαρμαρυγική αγωγή. (ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο Βιοκλινικής 
Αθηνών)

Εικόνα 6. Φαινόμενο τύπου doppler με αύξηση 
και μείωση της συχνότητας εκπόλωσης κατά την 
μετακίνηση του ρότορα. (τροποπ. από παραπομπή 63)
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κυκλωμάτων επανεισόδου για τη διατήρηση της ΚΜ. Η με-

λέτη διενεργήθηκε σε 8 ανθρώπινες καρδιές, με δομική 

καρδιακή νόσο, που αφαιρέθηκαν λόγω μεταμόσχευσης. 

Εξαιρέθηκε και μελετήθηκε η περιοχή του πλάγιου τοιχώ-

ματος του δεξιού κόλπου με οπτική χαρτογράφηση, ενδο-

καρδιακή και επικαρδιακή. Παράλληλα, στα συγκεκριμένα 

τμήματα κολπικού μυοκαρδίου έγινε μαγνητική τομογρα-

φία υψηλής ανάλυσης, η οποία μπορούσε να αναδείξει 

περιοχές με ίνωση και σύμπλοκο προσανατολισμό των 

μυοκαρδιακών ινών. Στην χαρτογράφηση αναδείχθηκαν 

πολλαπλά κυκλώματα μικροεπανεισόδου, τα οποία εδρά-

ζονταν σε όλο το πάχος του κολπικού τοιχώματος έχοντας 

πολλές φορές ενδοκαρδιακή και επικαρδιακή συνιστώσα. 

Οι περιοχές που βρίσκονταν αυτά τα κυκλώματα είχαν με-

γαλύτερο ποσοστό ίνωσης, αλλά και γωνίωσης στον προ-

σανατολισμό των μυοκαρδιακών ινών. Μάλιστα, η κατά-

λυση σε αυτές τις περιοχές μπορούσε να σταματήσει την 

ΚΜ και να την καταστήσει μη προκλητή, σε αντίθεση με 

άλλες περιοχές ελέγχου στις οποίες η κατάλυση δεν είχε 

αποτέλεσμα.31

Ή ΠΡΟΣΠΑΘΕΙΑ ΕΦΑΡΜΟΓΉΣ ΤΩΝ 

ΘΕΩΡΉΤΙΚΩΝ ΓΝΩΣΕΩΝ ΣΤΉΝ ΚΛΙΝΙΚΉ 

ΠΡΑΞΉ

Η αναγνώριση της παρουσίας ροτόρων και της σημασίας 

τους για την ΚΜ, οδήγησε στην ανάπτυξη μεθόδων χαρτο-

γράφησης αυτής της ηλεκτρικής δραστηριότητας.

Σύμφωνα με ένα σύστημα ταυτόχρονης χαρτογρά-

φησης που αναπτύχθηκε πριν από μερικά χρόνια (focal 

impulse and rotor Modulation [FIRM]), ένας ατρακτοειδης 

πολυπολικός καθετήρας 64 πόλων εκπτύσσεται, ώστε να 

έρθει σε επαφή με το τοίχωμα του αριστερού ή του δεξι-

ού κόλπου, κάνοντας ταυτόχρονη χαρτογράφηση επί ΚΜ.  

Η ανάλυση αυτών των σημάτων μπορεί να παρουσιαστεί 

σε βίντεο, απεικονίζοντας την διέγερση και την ηρεμία σε 

εναλλαγές του λευκού και μαύρου χρώματος. Με αυτόν 

τον τρόπο, μπορεί να απεικονιστεί η περιστροφική δραστη-

ριότητα, η οποία εν συνεχεία, εντοπίζεται ακτινοσκοπικά 

στους αντίστοιχους πόλους του καθετήρα για να επιχει-

ρηθεί στοχευμένα η κατάλυση. Η κατάλυση σε αυτές τις 

περιοχές, που είναι γνωστή ως FIRM ablation, έδωσε στην 

Εικόνα 8. Ο υποθετικός μηχανισμός εμφανίσεως μαρμαρυγικής αγωγής στα μακροκυκλώματα, όπως μελετήθηκε με την 
τεχνική της επιλεκτικής επαναχαρτογράφησης διέγερσης Α: Ωρολογιακο περιμιτροειδικό μακροκύκλωμα μήκους κύκλου 205 
ms με διατήρηση της 1:1 αγωγής σε ολόκληρο το κολπικό μυοκάρδιο (εικόνα σταθερής κολπικής ταχυκαρδίας). Β: Επιτάχυνση 
του μήκους κύκλου (187ms) με μαρμαρυγική αγωγή (εικόνα ασταθούς κολπικής ταχυκαρδίας). (τροποπ. από παραπομπή 28)
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εισαγωγική μελέτη CONFIRM (Conventional 

Ablation for Atrial Fibrillation With or Without 

Focal Impulse and Rotor Modulation)32 εξαι-

ρετικά θετικά αποτελέσματα (Εικόνα 9).

Η χαρτογράφηση των ροτόρων επιχειρή-

θηκε και με την ανάπτυξη μιας άλλης τεχνο-

λογίας, εντελώς διαφορετικής φιλοσοφίας, μη 

επεμβατικής χαρτογράφησης επιφανείας σώ-

ματος (body surface mapping). Βάσει αυτής 

της τεχνολογίας, λαμβάνεται καταγραφή της 

ηλεκτρικής δραστηριότητας από 252 ηλεκτρό-

δια στον κορμό του ασθενούς και μετά από 

ειδική επεξεργασία αυτών των καταγραφών, 

με χρήση ειδικών μαθηματικών αλγορίθμων, 

επιπροβάλλεται η εικονική ηλεκτρική δρα-

στηριότητα στην επιφάνεια των κόλπων, των 

οποίων το τρισδιάστατο περίγραμμα έχει προ-

ηγουμένως ληφθεί με αξονική τομογραφία. 

Έτσι, έχουμε μία ταυτόχρονη απεικόνιση της 

ηλεκτρικής δραστηριότητας των κόλπων κατά 

τη διάρκεια ΚΜ. Οι καταγραφές που λαμβάνο-

νται με αυτή τη διαδικασία είναι επίσης δηλω-

τικές της ύπαρξης περιστροφικών κυμάτων σε 

πολλές περιοχές τόσο του αριστερού όσο και 

του δεξιού κόλπου33 (Εικόνα 10).

Εικόνα 9. Χαρτογράφηση FIRM. A και Γ: Ο ατρακτοειδής πολυπολικός 
καθετήρας στον δεξιό και τον αριστερό κόλπο, αντίστοιχα. Β: 
Αντιωρολογιακός ρότορας στο οπισθοπλάγιο τοίχωμα του δεξιού κόλπου. 
Δ: Αντιωρολογιακός ρότορας στο μέσο οπίσθιο τοίχωμα του αριστερού 
κόλπου. Παρατηρούμε στο Β και Δ (γαλάζια βέλη) την διάσπαση της 1:1 
αγωγής περιφερικά του ρότορα. (τροποπ. από παραπομπή 62)

Εικόνα 10. 
Μη επεμβατική χαρτογράφηση επιφανείας 
σώματος. 
Α: Το γιλέκο των 252 ηλεκτροδίων και  
η τρισδιάστατη ανασύνθεση με την 
αξονική τομογραφία  της επιφάνειας 
των κόλπων σε σχέση με την επιφάνεια 
του κορμού. Η γνώση της διαφοράς 
δυναμικού σε κάθε σημείο του κορμού, 
όπως λαμβάνετε από τα 252 ηλεκτρόδια 
του γιλέκου, επιπροβάλλεται με εικονικά 
ηλεκτρογράμματα στην επιφάνεια των 
κόλπων. 
Β: Απεικόνιση μέσω ισοχρόνων χαρτών 
της περιστροφικής δραστηριότητας 
κάτω από το άντρο της δεξιάς κάτω ΠΦ. 
(τροποπ. από παραπομπή 55)
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ΔΥΝΑΤΟΤΉΤΕΣ

Με το πέρασμα των χρόνων δοκιμάστηκαν πολλές τεχνι-

κές κατάλυσης μόνες ή σε συνδυασμό. Σε αυτές περι-

λαμβάνονταν η απομόνωση των ΠΦ με διάφορα μέσα και 

τεχνικές, η δημιουργία γραμμικών βλαβών,34 με ή χωρίς 

τον έλεγχο του αμφίδρομου αποκλεισμού, η στόχευση 

σύμπλοκων κατακερματισμένων κολπικών ηλεκτρογραμ-

μάτων (complex fractionated atrial electrogramms – 

CFAEs)35 και η αναζήτηση και κατάλυση των γαγγλιακών 

πλεγμάτων με σκοπό την άρση της επίδρασης του αυτο-

νόμου νευρικού συστήματος στη γένεση της αρρυθμίας.36 

Μετά από την πολυετή αυτή πορεία, σήμερα υπάρχει κα-

θολική συμφωνία ότι η ευρεία απομόνωση των ΠΦ πρέπει 

απαραιτήτως να γίνεται σαν πρώτο βήμα στην κατάλυση. 

Οι λόγοι της αποτελεσματικότητας είναι πολλοί και περι-

λαμβάνουν την απομόνωση των πυροδοτοτικών 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, τουλάχιστον οξέως, να απομονώνουμε τις ΠΦ, 

χωρίς ωστόσο να μπορούμε να εγγυηθούμε μόνιμο αποτέ-

λεσμα. Η υποτροπή της αγωγής μεταξύ της απομονωθεί-

σης περιοχής και του λοιπού κολπικού μυοκαρδίου αίρει 

το αρχικό αποτέλεσμα και μπορεί να οδηγήσει σε υποτρο-

πή της αρρυθμίας και σε ανάγκη για επανεπέμβαση.

Τα τελευταία χρόνια έχει γίνει πρόοδος σε ότι αφορά 

τα τεχνικά μέσα απομόνωσης των ΠΦ. Η χρησιμοποίηση 

καθετήρων, οι οποίοι στο άκρο τους έχουν αισθητήρα 

πίεσης (contact force catheters) δίνει νέες δυνατότητες, 

καθώς πλέον γνωρίζουμε με πόσα γραμμάρια πιέζουμε το 

καρδιακό τοίχωμα, ώστε να κάνουμε αποτελεσματική, δη-

λαδή διατοιχωματική βλάβη. Η άλλη εξαιρετικά καλή εξέ-

λιξη είναι η εισαγωγή στη θεραπευτική του βελτιωμένου 

μπαλονιού για χορήγηση κρυοενέργειας (2nd generation 

cryo-balloon).37 Φαίνεται πως με τη χρήση αυτών των  τε-

χνικών οι βλάβες γίνονται πλέον περισσότερο αποτελε-

σματικές και κατά συνέπεια διαρκείς.38,39 Επίσης, η απο-

τελεσματικότητα της κρυοκατάλυσης, τουλάχιστον για την 

παροξυσμική ΚΜ, φαίνεται πως είναι ισάξια με αυτήν της 

κατάλυσης με RF ενέργεια.40 Ωστόσο και από τις σειρές 

κρυοκατάλυσης έχει αρχίσει πλέον να γίνεται αντιληπτό, 

ότι όταν η οξεία απομόνωση είναι περισσότερο ευχερής, 

αυτό μπορεί να σημαίνει και λιγότερες υποτροπές.41 Η 

παρατήρηση αυτή επιβεβαιώνει για μία ακόμη φορά την 

ευθεία συσχέτιση της απώτερης αποτελεσματικότητας της 

κατάλυσης με την επαρκή απομόνωση των ΠΦ.   

Ένα από τα σημαντικά ερωτήματα στην εφαρμογή της 

κατάλληλης τεχνικής, είναι το ποια τεχνική είναι αποτελε-

σματικότερη για την κατάλυση της εμμένουσας ΚΜ. Δε-

δομένου ότι η εμμένουσα ΚΜ έχει μεγαλύτερη παθοφυ-

σιολογική εξάρτηση από το υπόστρωμα, υπετέθη ότι εάν 

εξαρχής γίνει μεγαλύτερη παρέμβαση στο υπόστρωμα, 

εκτός της απομόνωσης των ΠΦ, θα έχουμε καλύτερα απο-

τελέσματα. Η μελέτη STAR-AF II42 εξέτασε αυτό το ερώτη-

μα και με τυχαιοποιημένο τρόπο συνέκρινε τις τεχνικές α) 

της απλής απομόνωσης των ΠΦ, β) της απομόνωσης των 

ΠΦ και της κατάλυσης CFAEs ή γ) της απομόνωσης των 

ΠΦ και της δημιουργίας γραμμικών βλαβών. Φάνηκε ότι οι 

ομάδες της επιπλέον κατάλυσης του υποστρώματος δεν 

υπερείχαν από την απλή απομόνωση των ΠΦ. Η μελέτη 

αυτή περιέπλεξε τις απόψεις μας για την δέουσα στρατη-

γική κατάλυσης στην εμμένουσα ΚΜ. Συνέτεινε ωστόσο, 

να επικρατήσει στην ιατρική κοινότητα, σε μεγαλύτερο πο-

σοστό, η άποψη ότι σαν πρώτη επέμβαση στις περιπτώσεις 

εμμένουσας ΚΜ πρέπει να επιχειρείται μόνο η απομόνω-

ση των ΠΦ.

Όμως, ακόμη και αν οι ΠΦ απομονωθούν, η ΚΜ μπο-

ρεί να προκαλείται και να διατηρείται, είτε γιατί υπάρχουν 

πυροδότες εκτός ΠΦ, είτε γιατί το λοιπό κολπικό υπόστρω-

μα 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 πνευμονικών και εξωπνευμονικών πυ-

ροδοτών, δεν έχουμε προχωρήσει πολύ στην κατανόηση 

και την αποτελεσματική παρέμβαση στο υπόστρωμα. Η 

κατάλυση των CFAEs στοχεύει στην καταστροφή περιο-

χών όπου τα ερεθίσματα επανεισέρχονται και αυτόδιατη-

ρούνται. Η κατάλυση τέτοιων περιοχών, πάντα επικουρικά 

στην απομόνωση των ΠΦ, έχει δείξει ότι μπορεί να προ-

καλέσει οργάνωση ή και τερματισμό  της αρρυθμίας,43,44,45 

παρά ταύτα όμως, γίνεται εντελώς εμπειρικά, χωρίς εκ 

των προτέρων να γνωρίζουμε αν έχουν κριτική σημασία ή 

όχι.46 Στην μελέτη των Ammar-Busch και συν. συσχετίστη-

καν τα CFAEs με τις οδηγητικές περιοχές όπως αυτές επι-



ΙΑΝΟΥΑΡΙΟΣ - ΜΑΡΤΙΟΣ  202 0

ΑΡΘΡΟ ΣΥΝΤΑΞΗΣ

σημάνθηκαν στην χαρτογράφηση επιφανείας σώματος. 

Διαπιστώθηκε ότι τα CFAEs εκτείνονται κατά μέσο όρο 

στο 50% των κόλπων. Παρότι δε, το 75% των περιοχών με 

οδηγητικές δραστηριότητες παρουσιάζουν CFAEs, μόνο 

το 25% των περιοχών με CFAEs εμπεριέχει οδηγητικές 

δραστηριότητες. Δηλαδή, τα περισσότερα CFAEs είναι 

μη κριτικές περιοχές για τη διατήρηση της ΚΜ. Ωστόσο, 

μέσα από αυτή τη διαδικασία της κατάλυσης CFAEs έχου-

με κλινικά αποδείξει 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 οργανώσει 

την αρρυθμία (Εικόνα 11). Γεννήθηκε λοιπόν η υπόθεση, 

πως αν καταφέρουμε να αποκαλύψουμε με λεπτομέρεια 

τον τρόπο εκπόλωσης επί ΚΜ, σίγουρα θα επισημαίναμε 

τέτοιες κριτικές περιοχές επιδεκτικές σε κατάλυση.

ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΉ ΚΑΤΑΛΥΣΉ ΠΕΡΙΣΤΡΟΦΙΚΉΣ 

ΔΡΑΣΤΉΡΙΟΤΉΤΑΣ

Διάφορες προσπάθειες έχουν γίνει για την αποκάλυψη 

περιστροφικής δραστηριότητας (rotational activity) στους 

κόλπους κατά τη διάρκεια ΚΜ. Το θεωρητικό υπόβαθρο 

αυτών των προσπαθειών στηρίζεται στο ότι η αποκάλυψη 

των ροτόρων και η κατάλυση αυτών, όπως έχουν δείξει 

πειραματικές μελέτες,31 μπορεί να λειτουργήσει και στην 

κλινική πράξη με ταυτόχρονη χαρτογράφηση της κολπι-

κής δραστηριότητας επί ΚΜ.

Με την εφαρμογή της διαδικασίας FIRM ablation η 

επιλεκτική κατάλυση σε περιοχές με επαναλαμβανόμενη 

καταγραφή περιστροφικής ή εστιακής δραστηριότητας  

προκάλεσε τερματισμό ή οργάνωση της KM στο 86% των 

ασθενών με εμμένουσα ή παροξυσμική KM, προσφέρο-

ντας ενθαρρυντικά αποτελέσματα. Μάλιστα, τα ηλεκτρο-

γράμματα των περιοχών αυτών δεν εμφάνιζαν υποχρεωτι-

κά μορφολογία CFAEs.47 Τα αρχικά αποτελέσματα αυτής 

της τεχνικής ήταν εντυπωσιακά, καθώς στους 9 μήνες μέ-

σης παρακολούθησης, σε ένα πληθυσμό με καθ΄ υπεροχή 

εμμένουσα (74%) ΚΜ, το 82,4% των ασθενών παρέμει-

ναν σε φλεβοκομβικό ρυθμό σε σύγκριση με 44,9% όσων 

υποβλήθηκαν σε συμβατική κατάλυση.48 Επιπρόσθετα, οι 

υποαναλύσεις έδειξαν την σημασία της εξατομικευμένης 

θεραπείας, καθώς η αρρυθμία θεραπεύθηκε είτε οι ρό-

τορες καταλύθηκαν καθ’ υπόδειξη του συστήματος, είτε 

τυχαία στα πλαίσια εφαρμογής της συμβατικής τεχνικής 

κατάλυσης.49 Παρόλο, όμως, που τα πρώιμα αποτελέ-

σματα αυτής της τεχνικής έδειξαν εντυπωσιακά αποτελέ-

σματα48,50,51,52 πιο πρόσφατες μελέτες απέτυχαν να επιβε-

βαιώσουν τα αρχικά ενθαρρυντικά ευρήματα.53 Μάλιστα 

στην προσφάτως ανακοινωθείσα τυχαιοποιημένη μελέτη 

REAFFIRM που περιέλαβε 350 ασθενείς με εμμένουσα 

Εικόνα 11. 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 (ηλεκτροφυσιολογικό 
εργαστήριο Βιοκλινικής Αθηνών). 
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ΚΜ φάνηκε ότι η κατάλυση στους ρότορες και η εν συνε-

χεία απομόνωση των ΠΦ δεν υπερέχει της απλής απομό-

νωσης των ΠΦ.54

Η χρήση μη επεμβατικής χαρτογράφησης επιφανείας 

σώματος έχει δώσει ενθαρρυντικά αποτελέσματα, ωστό-

σο είναι ακόμα σε περιορισμένη χρήση. Η περιστροφική 

δραστηριότητα απεικονίζεται με την εμφάνιση εικονικών 

χαρτών στο επικάρδιο των δύο κόλπων. Με την κατάλυση 

στοχεύονται περιοχές με περιστροφική ή αυτοματική δρα-

στηριότητα οι οποίες παρουσιάζουν επαναληψιμότητα. 

Το μεγαλύτερο πλεονέκτημα αυτής της μεθόδου είναι ότι 

είναι μη επεμβατική. Αντίθετα, στα μειονεκτήματα συγκα-

ταλέγονται η δυσκολία επαναληψιμότητας και δυναμικής 

χαρτογράφησης κατά τη διάρκεια της κατάλυσης, όπως 

επίσης και η αξιοπιστία των παρεχομένων χαρτών, καθώς 

η επιπροβολή γίνεται μόνο στο επικάρδιο των κόλπων και 

αποκρύπτονται σημαντικές περιοχές όπως π.χ. το μεσο-

κολπικό διάφραγμα. Στην κλινική μελέτη του συστήματος, 

σε 103 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε κατάλυση ΚΜ, η 

στόχευση των οδηγών περιοχών τερμάτισε την ΚΜ στο 

75% των ασθενών με εμμένουσα ΚΜ και στο 15% των 

ασθενών με μακράς διαρκείας εμμένουσα ΚΜ. Η παρα-

μονή των ροτόρων και των οδηγών περιοχών κατά τη δι-

άρκεια της κατάλυσης δεν ελέγχονταν, κατά συνέπεια το 

σύστημα υπόκειται σε ουσιαστικές βελτιώσεις. Στους 12 

μήνες παρακολούθησης 83% των ασθενών με παροξυ-

σμική ΚΜ και 75% των ασθενών με εμμένουσα ή μακράς 

διαρκείας εμμένουσα ΚΜ παρέμενε σε φλεβοκομβικό 

ρυθμό. Οι συγγραφείς ισχυρίζονται ότι η νέα τεχνική έχει 

ίδια αποτελεσματικότητα με την συμβατική τεχνική, που 

χρησιμοποιούσαν παλαιότερα, όμως αυτό πετυχαίνεται με 

μικρότερη διάρκεια  κατάλυσης.55

ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ 

Η επιστημονική αναζήτηση νέων τεχνολογιών επιδιώκεται 

με σκοπό τη βελτίωση της ασφάλειας και της αποτελεσμα-

Εικόνα 12. Το σύστημα χαρτογράφησης χωρίς επαφή AcQMap (Acutus Medical, CA, USA). 
Α: Ο πολυπολικός ατρακτοειδής καθετήρας AcQMap διαμέτρου 25mm στην πλήρη έκπτυξή του, ο οποίος αποτελείται από 
6 χορδές, καθεμία από τις οποίες περιέχει 8 ηλεκτρόδια και 8 μορφοτροπείς υπερήχων (σύνολο 48). 
Β: Με την εκπομπή από τους μορφοτροπείς δεσμών υπερήχων  και την ανάκλαση αυτών στο καρδιακό τοίχωμα 
κατασκευάζεται το τρισδιάστατο μοντέλο της υπό διερεύνηση κοιλότητας. 
Γ: Το σύστημα απεικονίζει πάνω στο τρισδιάστατο μοντέλο την διάδοση του ερεθίσματος, την οποία υπολογίζει μετρώντας 
την πυκνότητα ηλεκτρικού φορτίου. (τροποπ. από παραπομπή 56)
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τικότητας, της μείωσης των χρόνων κατάλυσης και ακτινο-

σκόπησης και της εφαρμογής διαδικασιών κατάλυσης με 

βραχεία καμπύλη εκμάθησης. Επιπρόσθετα, ένα από τα 

ζητήματα που καλούνται να επιλύσουν οι νέες τεχνολογίες 

είναι η απεικόνιση του ηλεκτρικού ερεθίσματος επί ΚΜ  με 

ταυτόχρονη και όχι διαδοχική χαρτογράφηση. Το σύστημα 

χαρτογράφησης AcQMapR (Acutus Medical, CA, USA) 

που χρησιμοποιεί έναν 10 F πολυπολικό ατρακτοειδη 

καθετήρα μπορεί να κατασκευάζει το τρισδιάστατο ανά-

πτυγμα της υπό διερεύνηση  καρδιακής κοιλότητας με την 

εκπομπή δεσμών υπερήχων και εν συνεχεία να απεικονί-

ζει πάνω σε αυτό την διάδοση του ερεθίσματος, την οποία 

υπολογίζει μετρώντας την πυκνότητα ηλεκτρικού φορτίου 

(charge density)56 (Εικόνα 12). Στην μελέτη  παρατήρησης 

UNCOVER AF που διενεργήθηκε σε 13 κέντρα της Ευ-

ρώπης και του Καναδά, σε 127 ασθενείς με εμμένουσα 

ΚΜ, η στοχευμένη κατάλυση των επαναλαμβανόμενων 

δραστηριοτήτων επί ΚΜ οδήγησε σε 72% διατήρηση του 

φλεβοκόμβου ρυθμού στους 12 μήνες μετά από μία επέμ-

βαση και στο 93% μετά από 1 ή 2 επεμβάσεις.57 

Εκτός όμως από την απεικόνιση του ηλεκτροφυσιολο-

γικού υποστρώματος πιθανόν θα προσέφερε μεγάλη βο-

ήθεια και η απεικόνιση του ανατομικού υποστρώματος. Η 

απεικόνιση της ίνωσης με καθυστερημένη πρόσληψη γα-

δολινίου στην μαγνητική τομογραφία μπορεί να μας δώσει 

πληροφορίες που είναι δύσκολο, αν όχι αδύνατο, να απει-

κονιστούν με οποιαδήποτε άλλο προεπεμβατικο έλεγχο. Η 

απεικόνιση ενός χάρτη ινώσεως μπορεί πιθανώς να μας 

κατευθύνει στον σχεδιασμό της θεραπείας. Μολαταύτα, 

από τις μελέτες των Marrouche και συν.,58 έχει γίνει σαφές 

ότι το υψηλό ποσοστό ίνωσης είναι πιθανόν αντένδειξη για 

συμβατική θεραπεία κατάλυσης, καθώς η διατήρηση του 

φλεβοκόμβου ρυθμού επιτυγχάνεται σε πολύ μικρό ποσο-

στό στην πενταετή παρακολούθηση.59 Ίσως, από την άλλη 

μεριά, δεν θα αργήσει η εποχή που η απεικόνιση αυτή να 

γίνεται συστηματικά μέσα στο ηλεκτροφυσιολογικό εργα-

στήριο, δίνοντας παράλληλα την ευκαιρία να απεικονιστεί 

και η επίδραση των ίδιων των βλαβών.60 

Μέχρι σήμερα, έστω και αν  έχει βελτιωθεί το αποτέλε-

σμα της αποδιδόμενης ενέργειας στη δημιουργία διατοιχω-

ματικών βλαβών, με τη χρήση  των καθετήρων με αίσθηση 

πίεσης και του Cryoballoon, εξακολουθούν να υπάρχουν 

προβλήματα στην διατήρηση της απομόνωσης των ΠΦ. 

Μία νέα πηγή ενέργειας που δοκιμάζεται για την κατάλυ-

ση της ΚΜ  είναι η ηλεκτροδιάτρηση (electroporation). Με 

την απόδοση ενός ισχυρού ηλεκτρικού πεδίου για πολύ 

βραχύ χρονικό διάστημα (<1ms), διαμέσου ενός απλού 

καθετήρα ηλεκτροφυσιολογίας που βρίσκεται σε επαφή 

με το μυοκάρδιο, δημιουργείται στα κύτταρα η βλάβη της 

ηλεκτροδιάτρησης. Η βλάβη αυτή συνίσταται στη δημιουρ-

γία πολλαπλών μικροσκοπικών πόρων στην κυτταρική μεμ-

βράνη, με αποτέλεσμα την διατάραξη της ομοιόστασης 

του κυττάρου και την απόπτωση. Φαίνεται πως η ηλεκτρική 

ενέργεια-ουδός που είναι απαραίτητη για να δημιουργήσει 

αυτήν την μη αναστρέψιμη βλάβη είναι διαφορετική για 

τους διάφορους ιστούς. Κατά συνέπεια, μπορεί σε πολύ 

μικρό χρονικό διάστημα να γίνεται η κατάλυση στις περι-

οχές ενδιαφέροντος του μυοκαρδίου, αποφεύγοντας την 

βλάβη σε γειτονικά όργανα όπως π.χ. ο οισοφάγος.61

Είναι σαφές, πως τα ήδη υπάρχοντα συστήματα χαρτο-

γράφησης προετοιμάζονται για αλλαγές στα επόμενα χρό-

νια, καθώς στις αναβαθμίσεις τους θα προβλέπουν την εν-

σωμάτωση των νέων τεχνολογιών που έχουν αποδειχθεί 

επωφελείς και εύχρηστες. Για παράδειγμα θα ήταν ευερ-

γετική  για τα συστήματα τρισδιάστατης χαρτογράφησης η 

προσθήκη δυνατότητας κατάλυσης μιας στόχευσης (one-

shot ablation) των ΠΦ. Έτσι θα εξοικονομούνταν χρόνος 

σε σχέση με την χρονοβόρα διαδικασία κατάλυσης σημείο 

προς σημείο (point-by-point ablation) και παράλληλα θα 

ήταν δυνατή η περαιτέρω παρέμβαση εάν υπήρχε ανάγκη. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Σε μία εποχή αλματωδών εξελίξεων και αλλαγών στον 

τομέα της κατάλυσης της ΚΜ, φαίνεται πως και στα επό-

μενα χρόνια η ευρεία απομόνωση των ΠΦ θα παραμείνει 

η χρυσή σταθερά ως στρατηγική κατάλυσης. Εάν οι νέες 

τεχνολογίες εξασφαλίσουν μονιμότερες και ασφαλέστε-

ρες βλάβες και επιτρέψουν την λεπτομερή απεικόνιση 

του ηλεκτρικού ερεθίσματος επί ΚΜ, τότε θα έχει συντε-

λεστεί ένα σημαντικό βήμα για την οριστική αντιμετώπιση 

της κολπικής μαρμαρυγής με κατάλυση. Η απεικόνιση 

της ηλεκτρικής δραστηριότητας, ανοίγει ένα νέο πεδίο 

έρευνας και προσδοκιών που δεν ξέρουμε εάν τελικά 

θα αποτελέσει το συγκριτικό πλεονέκτημα  σε σχέση με τις 

τρέχουσες τεχνικές κατάλυσης. Ασφαλώς, βρισκόμαστε 

στην αρχή μιας πορείας και οι πρώτες προσπάθειες έχουν 
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άλλες φορές ενθαρρυντικά και άλλες φορές απογοητευ-

τικά αποτελέσματα. Ωστόσο, η προσπάθεια κατανόησης 

της ηλεκτροφυσιολογίας της ΚΜ με σκοπό την επιτυχή 

κατάλυση δεν πρέπει να σταματήσει, καθώς φαίνεται πως 

μετακινούμαστε προς μια περισσότερο παθοφυσιολογική 

και λιγότερο εμπειρική προσέγγιση. 
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