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Κολπική μαρμαρυγή:
Τι πρέπει να ξέρει ο
κλινικός καρδιολόγος
ΔΩΡΟΘEΑ ΤΣΕΚΟYΡΑ
Καρδιολογικό τμήμα Αρεταίειο Νοσοκομείο, Εθνικό 
και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών

κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι
η πιο συχνή ταχυαρρυθμία που
συναντάται στην καθημερινή
κλινική πράξη. Με την αύξηση

του προσδόκιμου επιβίωσης, αλλά και τη
βελτίωση της ποιότητας ζωής των ασθενών
με καρδιαγγειακή νόσο, η συχνότητα και ο
επιπολασμός της αρρυθμίας αυξάνονται
προοδευτικά.1-3 Η ιατρική κοινότητα άρχισε
να ασχολείται με την ΚΜ πριν από περίπου
πέντε δεκαετίες και στις μέρες μας είμαστε
σε θέση να γνωρίζουμε πλέον καλά τόσο
την ηλεκτροφυσιολογία της νόσου όσο και
τους κλινικούς και γενετικούς συντελεστές
της.

Η θεραπευτική προσέγγιση της ΚΜ πε-
ριλαμβάνει τέσσερις «πυλώνες»4,5 – τη θε-
ραπεία των συννοσηροτήτων, τον έλεγχο
της κοιλιακής ανταπόκρισης σε ταχείς
κολπικούς ρυθμούς κατά τη διάρκεια της
ΚΜ (έλεγχος συχνότητας), την πρόληψη
της θρομβοεμβολικής νόσου με από του
στόματος αντιπηκτική αγωγή (εκτός από τη
μειοψηφία των ασθενών με πολύ χαμηλό
θρομβοεμβολικό κίνδυνο) και τον έλεγχο
του ρυθμού σε εκείνους τους ασθενείς
που το χρειάζονται.1,2 Το τελευταίο είναι το
πιο περίπλοκο από τα τέσσερα σημεία και
πολλοί κλινικοί καρδιολόγοι προτιμούν να
αφήσουν αυτόν τον «πυλώνα» στη φρον-
τίδα ενός εξειδικευμένου ηλεκτροφυσιο-
λόγου. Ωστόσο, είναι σημαντικό για τον
κλινικό καρδιολόγο να είναι εξοικειωμέ-
νος με τα δεδομένα και τις επιλογές θε-
ραπείας, καθώς θα επηρεάσουν ποικιλο-
τρόπως τη ζωή των ασθενών τους.

Θεραπεία συνοσηροτήτων

Τα τελευταία χρόνια έχει εδραιωθεί η
άποψη ότι η διαχείριση της ΚΜ ξεκινά με
την αντιμετώπιση των συνοσηροτήτων.
Έχει πλέον αποδειχθεί ότι η θεραπεία πα-
ραγόντων που συμβάλλουν στην εκδή-
λωση της ΚΜ μπορεί να μειώσει τον
κίνδυνο υποτροπής έως και 20%-40%,
ανάλογα με τον συγκεκριμένο παράγοντα
κινδύνου και τη θεραπεία.3,5-11 Πολλοί πα-
ράγοντες κινδύνου είναι τροποποιήσιμοι,
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όπως η αρτηριακή υπέρταση, η καθιστική ζωή, η
παχυσαρκία, η αποφρακτική υπνική άπνοια, το
ψυχολογικό στρες, η υπερβολική κατανάλωση αλ-
κοόλ, το κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης και
η υπερλιπιδαιμία. Η αναγνώριση και η αντιμετώ-
πιση αυτών των κλινικών καταστάσεων που συμ-
βάλλουν στην ΚΜ είναι πρωταρχική ευθύνη του
κλινικού καρδιολόγου.11

Σε ορισμένες καταστάσεις, συγκεκριμένες θε-
ραπείες μπορεί να πλεονεκτούν από άλλες. Για
παράδειγμα, στη θεραπεία της αρτηριακής υπέρ-
τασης, ιδιαίτερα εάν συνυπάρχει υπερτροφία της
αριστερής κοιλίας, υπάρχουν σημαντικά δεδο-
μένα ότι η ΚΜ μπορεί να ανασταλεί περισσότερο
με τη χρήση αναστολέων του άξονα ρενίνης-αγ-
γειοτασίνης παρά με άλλα αντιυπερτασικά φάρ-
μακα.7,12-14 Επιπλέον, αυτοί οι παράγοντες μπορεί
να ενισχύσουν την αποτελεσματικότητα των αν-
τιαρρυθμικών φαρμάκων. Ομοίως και για τους β
αποκλειστές και συγκεκριμένα η καρβεδιλόλη,
σύμφωνα με τους ερευνητές, μπορεί να είναι πιο
αποτελεσματική στον έλεγχο του ρυθμού σε
σχέση με άλλους β αποκελιστές.12 Αντίθετα, ενώ
η θεραπεία τόσο του σακχαρώδους διαβήτη όσο
και της δυσλιπιδαιμίας έχει αποδειχθεί ότι συμ-
βάλλει στην πρόληψη της ΚΜ, τα πρόσφατα δε-
δομένα δεν υποδεικνύουν υπεροχή κάποιας εκ
των κατηγοριών των αντιδιαβητικών φαρμάκων ή
των στατινών σε αυτόν τον τομέα.18-22

Έλεγχος ρυθμού

Τα βασικά «όπλα» για τον έλεγχο του ρυθμού
σε ασθενείς με ΚΜ είναι τα αντιαρρυθμικά φάρ-
μακα και η κατάλυση με καθετήρα (ablation). Η
επιλογή μεταξύ αυτών των δύο θεραπειών μπο-
ρεί να είναι περίπλοκη και εξαρτάται από πολλούς
παράγοντες, όπως ο τόπος διαμονής του ασθε-
νούς με ΚΜ. Η διαθεσιμότητα συγκεκριμένων αν-
τιαρρυθμικών φαρμάκων δεν είναι ομοιόμορφη
σε όλο τον κόσμο. Επίσης, ο έλεγχος ρυθμού
είναι επιτακτικός μόνο για ορισμένους ασθενείς
με ΚΜ (Πίνακας 1). 

Η απόφαση μεταξύ του ελέγχου συχνότητας
και του ελέγχου ρυθμού είναι σημαντική, αλλά
είναι επίσης σημαντικό να αναγνωρίζουμε ότι η
απόφαση μπορεί να εξελιχθεί με την πάροδο του
χρόνου και ότι οι δύο στρατηγικές αναγκαστικά
δεν αλληλοαποκλείονται. Για παράδειγμα, στη με-

λέτη EAST-AFNET 4 (Early Treatment of Atrial Fib-
rillation for Stroke Prevention Trial), η οποία τυ-
χαιοποίησε ασθενείς με πρόσφατα διεγνωσμένη
ΚΜ σε στρατηγική ελέγχου συχνότητας ή ρυθ-
μού, από την ομάδα που τυχαιοποιήθηκε σε
έλεγχο ρυθμού, το 35% δε λάμβανε τα αντιαρ-
ρυθμικά φάρμακα μετά από δύο χρόνια.23 Επίσης,
βρέθηκε ότι η θνητότητα, η εκδήλωση αγγειακού
εγκεφαλικού επεισοδίου και η ανάγκη νοσηλείας
λόγω κάποιου καρδιαγγειακού συμβάματος ήταν
ανεξάρτητες από την παρουσία συμπτωμάτων.
Δεδομένα μεγάλων μελετών έχουν αποδείξει τη
σημασία της παρακολούθησης των ασθενών με
πρωτοδιάγνωση ΚΜ και ότι οι θεραπείες ελέγχου
ρυθμού είναι πιο πιθανό να είναι επιτυχείς όταν
εφαρμόζονται σε πρώιμα στάδια. Τέλος, για
όλους τους ασθενείς, η συνεχής μακροχρόνια
διαχείριση των τροποποιήσιμων παραγόντων κιν-
δύνου είναι απαραίτητη.23

Είναι σημαντικό ότι οι κατευθυντήριες οδηγίες
για τη διαχείριση της KM επικεντρώνονται σε έναν
αλγόριθμο στον οποίο προηγείται η ασφάλεια και
όχι η αποτελεσματικότητα στην επιλογή των φαρ-
μακευτικών παραγόντων που χρησιμοποιούνται

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΔΩΡΟΘΕΑ ΤΣΕΚΟΥΡΑ

Πίνακας 1.

1. Ασθενείς με επηρεασμένη λειτουργικότητα της
αριστερής κοιλίας1-6

2. Ασθενείς με συμπτωματική ΚΜ7–11

3. Ασθενείς με πρόσφατη διάγνωση ΚΜ (<1 έτος),
με στόχο τη μείωση των νοσηλειών, του αγγειακού
εγκεφαλικού επεισοδίου και της θνησιμότητας12–14

4. Ασθενείς με ΚΜ και καρδιακή ανεπάρκεια, με
στόχο τη βελτίωση των συμπτωμάτων και της πρό-
γνωσης15–19

5. Ασθενείς με ΚΜ, με στόχο τη μείωση της πιθανό-
τητας εξέλιξης της νόσου20–27

6. Ασθενείς με ΚΜ και συμπτώματα που δεν είναι βέ-
βαιο αν σχετίζονται με την αρρυθμία, προκειμένου
να προσδιοριστεί κατά πόσο κάποια από αυτά απο-
δίδονται στην ΚΜ28–32

7. Ασθενείς με ΚΜ, με στόχο τη μείωση της πιθανό-
τητας εκδήλωσης άνοιας ή επιδείνωσης τυχόν δο-
μικών καρδιοπαθειών33

Ασθενείς με ΚΜ, που είναι κατάλληλοι για
έλεγχο ρυθμού 

EKE MAGAZINE APR-MAY-JUNE:Layout 1  24/7/2024  12:21 ìì  Page 121



122 // ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ l

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

για τον έλεγχο του ρυθμού.1,2 Τα αντιαρρυθμικά
φάρμακα μπορεί να εγκυμονούν σοβαρούς κιν-
δύνους λόγω τοξικότητας, κοιλιακής προαρρυθ-
μίας και ανεπιθύμητων αλληλεπιδράσεων με τη
λοιπή φαρμακευτική αγωγή του ασθενούς. Με-
ρικά παραδείγματα τοξικότητας περιλαμβάνουν
τη βλάβη στο ήπαρ (κινιδίνη, αμιωδαρόνη), τους
πνεύμονες (αμιωδαρόνη), το θυρεοειδή (αμιωδα-
ρόνη), τους οφθαλμούς (αμιωδαρόνη), το νευρικό
σύστημα (αμιωδαρόνη), τις νόσους κολλαγόνου,
όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος (προ-
καϊναμίδη) και τα αιματολογικά νοσήματα (κινιδίνη,
προκαϊναμίδη). Κανένα από αυτά δεν είναι οξύ και
απαιτείται μακροπρόθεσμη παρακολούθηση (Πί-
νακας 2). 

Η κοιλιακή προαρρυθμία είναι συνέπεια των
ηλεκτροφυσιολογικών δράσεων ενός φαρμάκου
στην παθοφυσιολογία του μυοκαρδίου. Εάν η
αγωγιμότητα στην κοιλία είναι ανομοιόμορφη
(όπως μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου ή σε
μυοκαρδιοπάθειες), οι αναστολείς των διαύλων
νατρίου μπορούν να προκαλέσουν κοιλιακή τα-

χυκαρδία επανεισόδου μετατρέποντας περιοχές
φυσιολογικής αγωγιμότητας σε αργή και περιοχές
βραδείας αγωγιμότητας σε αποκλεισμένες (ιδίως
φλεκαϊνίδη και προπαφαινόνη) επιτρέποντας έτσι
το σχηματισμό βρόχων επανεισόδου, ενώ δεν
υπάρχει αυτός ο κίνδυνος στις φυσιολογικές κοι-
λίες. Ακόμη και σε φυσιολογικές καρδιές, αλλά με
υπερτροφικά τοιχώματα κοιλιών, οι αποκλειστές
διαύλων καλίου μπορούν να προκαλέσουν ταχεία
πολυμορφική κοιλιακή ταχυκαρδία (torsade de
pointes). Το torsade de pointes ενδέχεται να είναι
σύντομο και ασυμπτωματικό ή μεγαλύτερης διάρ-
κειας οδηγώντας σε κοιλιακή μαρμαρυγή και καρ-
διακή ανακοπή. Ενδέχεται να είναι συνέπεια των
αντιαρρυθμικών παραγόντων της κατηγορίας ΙΑ
(κινιδίνη, προκαϊναμίδη, δισοπυραμίδη) ή των πα-
ραγόντων της κατηγορίας III (σοταλόλη και δοφε-
τιλίδη). Άλλοι παράγοντες που αυξάνουν τον
κίνδυνο σε ασθενείς που λαμβάνουν αυτά τα αν-
τιαρρυθμικά φάρμακα είναι η βραδυκαρδία, η
υποκαλιαιμία, η υπομαγνησιαιμία, το γυναικείο
φύλο, η λήψη φαρμάκων που μπορούν να αυξή-
σουν το QT διάστημα και οι αλληλεπιδράσεις με
φάρμακα που μειώνουν την κάθαρση των αντιαρ-
ρυθμικών σκευασμάτων. Ας σημειωθεί ότι η σο-
ταλόλη και η δοφετιλίδη, τα οποία απεκκρίνονται
από τους νεφρούς, χορηγούνται με βάση την κά-
θαρση της κρεατινίνης. 

Ο κλινικός καρδιολόγος διαδραματίζει σημα-
ντικό ρόλο μειώνοντας ή εξαλείφοντας τους τρο-
ποποιήσιμους επιβαρυντικούς παράγοντες εάν
εντοπιστούν. Για παράδειγμα, για τη διαχείριση της
αρτηριακής υπέρτασης σε ασθενείς που λαμβά-
νουν αντιαρρυθμικά φάρμακα, πρέπει να απο-
φεύγεται η χρήση διουρητικών και παραγόντων
επιβράδυνσης του καρδιακού ρυθμού και να προ-
τιμάται η χρήση αναστολέων του άξονα ρενίνης-
αγγειοτασίνης που εξοικονομούν κάλιο και
μαγνήσιο.

Η ελαχιστοποίηση αυτών των κινδύνων αποτε-
λεί τη βάση των κύριων αλγορίθμων διαχείρισης
της ΚΜ. Οι επιλογές πρώτης γραμμής βάση των
αμερικάνικων κατευθυντήριων οδηγιών περιλαμ-
βάνουν επί απουσίας δομικής καρδιακής νόσου
τη δοφετιλίδη, τη δρονεδαρόνη, τη φλεκαϊνίδη,
την προπαφαινόνη και τη σοταλόλη, ενώ παρου-
σία δομικής καρδιακής νόσου τη δοφετιλίδη και
τη σοταλόλη.2 Η αμιωδαρόνη, η οποία σπάνια
προκαλεί torsade de pointes αλλά είναι εξαιρε-

Πίνακας 2.

• Αμιωδαρόνη: Έλεγχος ηπατικής λειτουργίας και
της λειτουργίας του θυρεοειδούς κάθε 6 μήνες.
Ακτινογραφία θώρακος και έλεγχος πνευμονικής
λειτουργίας κάθε 6-12 μήνες 

•Δρονεδαρόνη: Έλεγχος για καρδιακή ανεπάρκεια
εάν υπάρχει κλινική υποψία

•Σοταλόλη και δοφετιλίδη: Εκτίμηση κάθαρσης κρε-
ατινίνης και έλεγχος ηλεκτρολυτών κάθε 6 μήνες.
Εκτίμηση QT διαστήματος στο ηλεκτροκαρδιογρά-
φημα κάθε 6 μήνες

•Φλεκαϊνίδη και προπαφαινόνη: Εκτίμηση της λει-
τουργικότητας της αριστερής κοιλίας και έλεγχος
ισχαιμίας 

•Κινιδίνη, προκαϊναμίδη, δισοπυραμίδη: Εκτίμηση
QT διαστήματος στο ηλεκτροκαρδιογράφημα και
έλεγχος ηλεκτρολυτών κάθε 6 μήνες. Επιπλέον
εξετάσεις ανάλογα με το φάρμακο (π.χ. έλεγχος
ηπατικής λειτουργίας σε κινιδίνη, έλεγχος για συ-
στηματικό ερυθηματώδη λύκο σε προκαϊναμίδη).

•Ρανολαζίνη: Καμία.

Συστάσεις ανά αντιαρρυθμικό φάρμακο 
κατά τη μακροχρόνια παρακολούθηση του 
ασθενούς με ΚΜ
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τικά τοξική, δεν είναι πρώτης γραμμής, εκτός από
την περίπτωση ασθενών με καρδιακή ανεπάρ-
κεια, όπου η δοφετιλίδη αποτελεί τη μόνη εναλ-
λακτική επιλογή.2 Στις ευρωπαϊκές κατευθυντή-
ριες οδηγίες1 η σοταλόλη θεωρείται δεύτερης
γραμμής, λόγω του κινδύνου torsade de pointes.
Η δοφετιλίδη δεν έχει εγκριθεί στην Ευρώπη. Η
δρονεδαρόνη έχει σημαντικό προαρρυθμικό κίν-
δυνο σε περίπτωση καρδιακής ανεπάρκειας (ει-
δικά εάν λαμβάνεται με δακτυλίτιδα)—όπου
αντενδείκνυται. Η ρανολαζίνη, που χρησιμοποιεί-
ται και ως αντιαρρυθμικό φάρμακο στην ΚΜ με
καλή αποτελεσματικότητα, δεν ενέχει σημαντικό
προαρρυθμικό κίνδυνο, είτε σε φυσιολογικές κοι-
λίες είτε σε δομικές καρδιακές παθήσεις, ούτε
έχει συσχετιστεί με τοξικότητα οργάνων. Ωστόσο,
αναμένεται να καταχωρηθεί τόσο στις αμερικανι-
κές όσο και στις ευρωπαϊκές οδηγίες.1,2

Είναι σημαντικό οι κλινικοί καρδιολόγοι να
γνωρίζουν και να βοηθούν στη διαχείριση κατα-
στάσεων που μπορεί να επηρεάσουν την ασφά-
λεια των αντιαρρυθμικών φαρμάκων κατά τη
διάρκεια της παρακολούθησης του ασθενούς.
Αυτό το σημαντικό σημείο ενισχύθηκε από την
πρόσφατη έρευνα για την αντιαρρυθμική φαρμα-
κευτική αγωγή για την ΚΜ (AIM-AF), η οποία απο-
κάλυψε ότι ένας σημαντικός αριθμός ηλεκτροφυ-
σιολόγων, τόσο στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερι-
κής όσο και την Ευρώπη, δεν συμμορφώνονται
με τις κατευθυντήριες οδηγίες όσον αφορά τα αν-
τιαρρυθμικά φάρμακα οδηγώντας σε κατάχρηση
των φαρμάκων και σε κίνδυνο του ασθενούς.24 Η
πρόοδος της νόσου, η εμφάνιση επιπλοκών και
τα συγχορηγούμενα φάρμακα μπορεί να επηρε-
άσουν την επιλογή της στρατηγικής για έλεγχο
ρυθμού, αλλά και την κατηγορία του σκευάσμα-
τος (Πίνακας 2). Έτσι για παράδειγμα, κατά την
παρακολούθηση του ασθενούς, πρέπει να γίνεται
περιοδική αξιολόγηση της αριστερής κοιλίας -
μέσω περιοδικών ηλεκτροκαρδιογραφημάτων,
υπερήχων καρδιάς, κ.λπ. Τα αντιαρρυθμικά φάρ-
μακα κατηγορίας IC θα πρέπει να διακόπτονται
εάν αναπτυχθεί δομική ή λειτουργική διαταραχή
της καρδιάς (συμπεριλαμβανομένης της ισχαι-
μίας). Οι αναστολείς των διαύλων καλίου θα πρέ-
πει να διακόπτονται σε ασθενείς με συνυπάρ-
χουσες καταστάσεις που αυξάνουν τον κίνδυνο
εμφάνισης του torsade de pointes. Τέλος, οι αλ-
ληλεπιδράσεις των φαρμάκων πρέπει να λαμβά-

νονται υπόψη για τυχόν αλλαγές στη φαρμακο-
θεραπεία.

Εναλλακτική λύση στα αντιαρρυθμικά φάρ-
μακα για τον έλεγχο του ρυθμού στην ΚΜ είναι η
κατάλυση με καθετήρα. Πρόκειται για επεμβατική
μέθοδο που έχει κερδίσει έδαφος τα τελευταία
χρόνια τόσο στις αμερικανικές όσο και στις ευ-
ρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες.1,2,25 Η κατά-
λυση συνιστάται πλέον ως θεραπεία δεύτερης
γραμμής μετά από αποτυχία (ή δυσανεξία) του-
λάχιστον ενός αντιαρρυθμικού φαρμάκου κατη-
γορίας Ι ή ΙΙΙ, αν και οι ασθενείς μπορούν να την
επιλέξουν πριν από τα αντιαρρυθμικά φάρμακα.1

Οι επιδράσεις της κατάλυσης στην καρδιά δεν
είναι αναστρέψιμες και η μακροπρόθεσμη (π.χ.
δεκαετίες) έκβαση (τόσο ο έλεγχος του ρυθμού
όσο και οι ανεπιθύμητες ενέργειες) δεν είναι
ακόμη γνωστή, σε αντίθεση με τα αντιαρρυθμικά
σκευάσματα. Ωστόσο, πολλές κλινικές μελέτες
υποστηρίζουν ότι η κατάλυση με καθετήρα παρέ-
χει μεγαλύτερη μείωση του κινδύνου υποτροπής
της συμπτωματικής ΚΜ και ως εκ τούτου καλύ-
τερη ποιότητα ζωής σε σύγκριση με τη φαρμα-
κευτική θεραπεία - τουλάχιστον βραχυπρό-
θεσμα.26-33 Σε ορισμένες περιπτώσεις, όπως
ασθενείς με ΚΜ και καρδιακή ανεπάρκεια με μει-
ωμένο κλάσμα εξώθησης,32,33 η κατάλυση έχει συ-
σχετιστεί με χαμηλότερο κίνδυνο νοσηλείας και
θνησιμότητας. Σε αυτούς τους ασθενείς, η κατά-
λυση προτιμάται πλέον έναντι των αντιαρρυθμι-
κών φαρμάκων ως αρχική θεραπεία ελέγχου του
ρυθμού.1,25 Ωστόσο, συνοδεύεται από όλους τους
κινδύνους που ενέχει μια επεμβατική πράξη.

Σημαντικό είναι ο κλινικός καρδιολόγος να
έχει υπόψιν τα εξής: 1) τα πραγματικά ποσοστά
απαλλαγής από την υποτροπιάζουσα ΚΜ στις με-
λέτες κατάλυσης είναι αβέβαια, καθώς σε πολύ
λίγους ασθενείς έχει χρησιμοποιηθεί συνεχής
ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση για τεκ-
μηρίωση και αρκετές μελέτες με μακροχρόνια
παρακολούθηση έχουν αποκαλύψει μια αύξηση
στο ποσοστό των ασυμπτωματικών επεισοδίων
ΚΜ μετά την επέμβαση. 2) Οι περισσότερες από
τις μελέτες που συνέκριναν την κατάλυση έναντι
των αντιαρρυθμικών φαρμάκων με πρωταρχικό
καταληκτικό σημείο την υποτροπή της ΚΜ έχουν
συμπεριλάβει σχετικά μικρό αριθμό ασθενών (π.χ.
από 70 έως 300), κυρίως νεαρότερης ηλικίας με
παροξυσμική ΚΜ, χαμηλό θρομβοεμβολικό κίν-
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δυνο και μικρό αριστερό κόλπο26-31 σε αντίθεση
με την ευρύτερη ομάδα ασθενών με ΚΜ που συ-
ναντώνται στην κλινική πράξη. Επίσης, σε αυτές
τις μελέτες δεν παρέχονται δεδομένα αναφορικά
με τον τρόπο διαχείρισης των ασθενών στις ομά-
δες κατάλυσης μετά την υποτροπή της ΚΜ. Δη-
λαδή, πόσοι ασθενείς υποβλήθηκαν σε κατάλυση
εκ νέου ή σε πόσους ασθενείς προστέθηκαν αν-
τιαρρυθμικά φάρμακα στη θεραπεία τους μετά
την κατάλυση. Ο συνολικός χρόνος παρακολού-
θησης των περισσοτέρων μελετών δεν ξεπερνά
τα 1-2 χρόνια. Σε μελέτες κατάλυσης με μεγαλύ-
τερη παρακολούθηση, τα ποσοστά υποτροπής
στα πέντε χρόνια έχουν πλησιάσει το 50%.
3) Όπως ισχύει και για τα αντιαρρυθμικά φάρ-
μακα, η κατάλυση δεν είναι απαλλαγμένη από πι-
θανές ανεπιθύμητες ενέργειες. Στην πρόσφατη,
μεγάλη μελέτη CABANA,32 ως δυνητικές επιπλο-
κές καταγράφηκαν το θωρακικό άλγος, η περι-
καρδιακή συλλογή, ο καρδιακός επιπωματισμός,
το έλκος οισοφάγου, η στένωση πνευμονικής
φλέβας, το έμφραγμα του μυοκαρδίου και ο τραυ-
ματισμός του φρενικού νεύρου. Ευτυχώς, η συ-
χνότητα εμφάνισης καθεμίας από αυτές ήταν
μικρή και κυμαινόταν από 0,1% έως 2,2%. Στη με-
λέτη CASTLE AF33 ως επιπλοκές σε ασθενείς με
ΚΜ και καρδιακή ανεπάρκεια καταγράφηκαν το
αγγειακό εγκεφαλικό ή παροδικό ισχαιμικό επει-
σόδιο (3,9%), η στηθάγχη (12,3%), οι κολπικές τα-
χυαρρυθμίες (34,1%), η λοίμωξη (6,1%), η
περικαρδιακό συλλογή (1,7%) και η αιμορραγία
(2,8%).

Συμπεράσματα

Η ΚΜ είναι η πιο συχνή ταχυαρρυθμία που συ-
ναντάται στην κλινική πράξη και απαιτεί σύνθετη
διαχείριση. Η διαχείρισή της περιλαμβάνει την αν-
τιμετώπιση των συννοσηροτήτων, τον έλεγχο συ-
χνότητας, τον έλεγχο ρυθμού, όπου χρειάζεται,
και την πρόληψη θρομβοεμβολικής νόσου. Από
αυτές τις τέσσερις παραμέτρους, ο έλεγχος ρυθ-
μού είτε με αντιαρρυθμικά φάρμακα είτε με κα-
τάλυση με καθετήρα αποτελεί μια περίπλοκη
διαδικασία που πολλοί κλινικοί καρδιολόγοι επι-
λέγουν να αφήσουν στα χέρια ενός εξειδικευμέ-
νου ηλεκτροφυσιολόγου. Απαιτείται μακροχρόνια
και στενή παρακολούθηση του ασθενούς με ΚΜ.
Υπενθυμίζεται, ωστόσο, ότι οι παρεμβάσεις θα

πρέπει να είναι επιπρόσθετες στις σχετικές «προ-
ηγούμενες θεραπείες» για τις οποίες ο θεράπων
καρδιολόγος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο επι-
τήρησης και διαχείρισης στη φροντίδα του ασθε-
νούς και είναι ουσιαστικός συνεργάτης με τον
ασθενή και με τυχόν πρόσθετους ειδικούς που
εμπλέκονται.
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