
		
			
				Κεφάλαιο 2 - Μηχανισμοί αρρυθμιογένεσης

				Σύνοψη

				Η αρρυθμιογένεση προκαλείται από διαταραχές παραγωγής και αγωγής της ηλεκτρικής εκπόλωσης. Στο κεφάλαιο αυτό αναλύονται οι υπεύθυνοι μηχανισμοί σε κάθε κατηγορία.

				

				Προαπαιτούμενη γνώση

				Για την καλύτερη αφομοίωση του κεφαλαίου, απαιτείται κατανόηση των βασικών αρχών της ηλεκτρικής λειτουργίας της καρδιάς. 

				

				1. Ταξινόμηση 

				Η μηχανική λειτουργία, συστολή και διαστολή, συντονίζεται με ακρίβεια από την αλληλουχία των ηλεκτροφυσιολογικών μεταβολών που συνιστούν τον καρδιακό ρυθμό. Ο φλεβοκομβικός ρυθμός αποτελεί προϋπόθεση για την φυσιολογική λειτουργία της καρδιάς, ενώ διαταραχές του ρυθμού μπορεί να επηρεάσουν την ομαλή εξώθηση του αίματος. Οι διαταραχές αυτές έχουν ποικίλες συνέπειες για τον οργανισμό, από ήπιες και παροδικές, μέχρι θανατηφόρες. Κατά συνέπεια, η κατανόηση των μηχανισμών που μπορεί να μεταβάλλουν τον φυσιολογικό ρυθμό είναι απαραίτητη στην κλινική πράξη, καθώς βοηθά στην ερμηνεία των συμπτωμάτων.

				 Οι βασικοί μηχανισμοί αρρυθμιογένεσης συνίστανται σε διαταραχές της παραγωγής της ηλεκτρικής εκπόλωσης, της αγωγής της ηλεκτρικής εκπόλωσης ή σε μικτές διαταραχές (εικόνα 2.1). 
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				Εικόνα 2.1. Παθοφυσιολογική ταξινόμηση αρρυθμιογένεσης.

				Οι διαταραχές του ρυθμού ταξινομούνται σε βραδυκαρδίες και ταχυκαρδίες. Βραδυκαρδία προκαλείται είτε από διαταραχή της παραγωγής του ερεθίσματος, λόγω νόσου του φλεβοκόμβου, είτε από διαταραχή της αγωγής του ερεθίσματος, λόγω νόσου της κολποκοιλιακής σύνδεσης. Οι ταχυκαρδίες διακρίνονται σε υπερκοιλιακές, όταν προέρχονται από το κοιλιακό μυοκάρδιο και σε κοιλιακές, όταν προέρχονται από το σύστημα His-Purkinje (εικόνα 2.2). 

				[image: Εικόνα2.2.png]

				Εικόνα 2.2. Ταξινόμηση ταχυκαρδιών

				2. Αγωγή της εκπόλωσης

				Η μεταφορά του ηλεκτρικού ερεθίσματος στο μυοκάρδιο αποκαλείται αγωγή της εκπόλωσης. Πρωταρχικός παράγοντας που καθορίζει την αγωγή είναι η διατήρηση της φυσιολογικής ιστολογικής δομής του μυοκαρδίου. Κατά συνέπεια, η αντικατάσταση τμήματος του μυοκαρδίου με ινώδη συνδετικό ιστό αποτελεί την πιο συχνή αιτία διαταραχής της διαδικασίας μετάδοσης της εκπόλωσης (εικόνα 2.3).1 
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				Εικόνα 2.3. Παράγοντες που καθορίζουν την αγωγή της εκπόλωσης

				Η αγωγή επηρεάζεται από την ταχύτητα της εκπόλωσης κάθε μεμονωμένου κυττάρου, η οποία καθορίζεται από το μέγεθος του ιοντικού ρεύματος νατρίου, καθώς και από την ταχύτητα με την οποία το ρεύμα αυτό φτάνει στη μέγιστη ένταση του.2
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				Εικόνα 2.4. Ταχύτητα ομοιογενούς αγωγής

				Το ποσοστό των διαύλων νατρίου, που είναι διαθέσιμοι για διάνοιξη, εξαρτάται από το διαστολικό δυναμικό της κυτταρικής μεμβράνης. Αύξηση του δυναμικού ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης ελαττώνει τον αριθμό των διαύλων νατρίου που είναι σε ανοικτή κατάσταση, με αποτέλεσμα αντίστοιχη μείωση του εσώστροφου ρεύματος νατρίου και επιβράδυνση της αγωγής. Η ταχύτητα αγωγής καθορίζεται επίσης από τον βαθμό και το είδος της ηλεκτρικής επικοινωνίας μεταξύ των μυοκαρδιακών κυττάρων, μέσω των χασματικών συνάψεων.3

				2.1. Τύποι αγωγής

				2.1.1. Ομοιογένεια της αγωγής 

				Σε μία ομάδα κυττάρων συνδεδεμένων σε σειρά, η εκπόλωση άγεται με μία σταθερή ταχύτητα, εφόσον οι ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του ιστού είναι σταθερές. Στον ιστό αυτόν, η ταχύτητα αγωγής ισούται με τον λόγο του μήκους του εκπολωθέντος ιστού προς τον χρόνο που χρειάστηκε για να γίνει η εκπόλωση (εικόνα 2.4). Στην περίπτωση αυτή, η αγωγή είναι ομοιογενής, και η ταχύτητα παριστάται γραφικά με την κλίση της ευθείας του μήκους προς τον χρόνο. 

				Η αγωγή αποκτά ιδιαίτερα χαρακτηριστικά όταν η ηλεκτρική εκπόλωση διέρχεται μέσω μίας στενής λωρίδας μυοκαρδιακού ιστού, που συχνά αποκαλείται ισθμός. Η αγωγή διαμέσου ενός ισθμού εξαρτάται (εικόνα 2.5) από τρεις κύριους παράγοντες: από τη μορφολογία του κύματος εξάπλωσης (Α), από την διάμετρο του ισθμού (Β) και από τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κυττάρων του ισθμού (Γ).4 

				[image: Εικόνα5.png]

				Εικόνα 2.5. H αγωγή σε ισθμό εξαρτάται από την διάμετρό του (Β), από το κύμα εξάπλωσης (Α), και από τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κυττάρων του ισθμού (Γ).

				Όταν η εκπόλωση διατρέχει έναν ιστό με διαφορετικές ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες, δεν έχει σταθερή ταχύτητα και αποκαλείται ανομοιογενής. Ένα από τα βασικά χαρακτηριστικά του μυοκαρδιακού ιστού είναι η ετερογένεια των ηλεκτροφυσιολογικών του ιδιοτήτων του.5 Συγκεκριμένα, η αγωγή της εκπόλωσης στο μυοκάρδιο δεν είναι ομοιόμορφη, λόγω του σχήματος και της διάταξης των μυοκαρδιακών κυττάρων, καθώς και λόγω των χασματικών συνάψεων. Ως αποτέλεσμα των παραγόντων αυτών, παρατηρείται διαφορετική ταχύτητα αγωγής κατά τον επιμήκη ως προς τον βραχύ άξονα. (εικόνα 2.6).
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				Εικόνα 2.6. Στην ανισότροπη αγωγή, η ταχύτητα αγωγής διαφέρει κατά τον επιμήκη (Α) ως προς τον βραχύ (Β) άξονα.

				Η αγωγή της εκπόλωσης που προκαλείται λόγω της ετερογένειας των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων του κολπικού ή κοιλιακού μυοκαρδίου ονομάζεται ανισότροπη αγωγή.6 

				2.1.2. Αγωγή στο κολπικό μυοκάρδιο

				Οι χασματικές συνάψεις βρίσκονται αποκλειστικά κατά μήκος του επιμήκους άξονα στα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα,7 ενώ τα κολπικά μυοκαρδιακά κύτταρα διαθέτουν ισότιμο αριθμό χασματικών συνδέσεων μεταξύ των γειτονικών κυττάρων κατά τον επιμήκη και κατά τον εγκάρσιο άξονα. Με την πάροδο της ηλικίας, ο αριθμός των πλευρικών κυρίως συνάψεων μειώνεται στο κολπικό μυοκάρδιο, με αποτέλεσμα μείωση της ταχύτητας αγωγής, παράγοντας που συμβάλλει στην κολπική αρρυθμιογένεση.

				
						Διακομβικές οδοί

				

				Η ηλεκτρική εκπόλωση άγεται από τον φλεβόκομβο στους δύο κόλπους δια μέσου των κολπικών μυοκαρδιακών κυττάρων αλλά και μέσω του εξειδικευμένου συστήματος αγωγής στο κολπικό μυοκάρδιο (εικόνα 2.7).

				[image: Εικόνα7.png]

				Εικόνα 2.7. Διακομβικές οδοί στο κολπικό μυοκάρδιο

				Το διακομβικό κολπικό μυοκάρδιο περιλαμβάνει τρεις κολπικές οδούς, οι οποίες ξεκινούν από τον φλεβόκομβο και καταλήγουν στον κολποκοιλιακό κόμβο. Αυτές είναι:  

				(α) Η πρόσθια διακομβική οδός, που περιστρέφεται γύρω από την άνω κοίλη φλέβα και καταλήγει στο πρόσθιο ενδοκολπικό δεμάτιο, ή δεμάτιο του Bachmann.8 Το δεμάτιο αυτό μεταφέρει την εκπόλωση από τον δεξιό στον αριστερό κόλπο,

				(β) Η μέση διακομβική οδός, η οποία πορεύεται πίσω από την άνω κοίλη φλέβα προς το μεσοκολπικό διάφραγμα.

				(γ) Η οπίσθια διακομβική οδός, η οποία πορεύεται κατά μήκος της τελικής ακρολοφίας στην ευσταχιανή ακρολοφία και εισέρχεται στο μεσοκολπικό διάφραγμα πάνω από τον στεφανιαίο κόλπο. 
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				Εικόνα 2.8. Αρρυθμιογόνος επίδραση του συμπαθητικού και του παρασυμπαθητικού στο κολπικό μυοκάρδιο.

				
						Επίδραση του παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος

				

				Στο κολπικό μυοκάρδιο, το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα βραχύνει την ανερέθιστη περίοδο, χωρίς αξιόλογες μεταβολές στην ταχύτητα αγωγής. Επιπλέον, η ακετυλχολίνη ενεργοποιεί τους διαύλους καλίου ευαίσθητους στην ακετυλχολίνη (ΚAch), αυξάνοντας έτσι την αγωγιμότητα των ιόντων καλίου, με τελικό αποτέλεσμα την επιτάχυνση της επαναπόλωσης. Η επίδραση αυτή, σε συνδυασμό με την βράχυνση της ανερέθιστης περιόδου, δημιουργεί συνθήκες αρρυθμιογένεσης στο κολπικό μυοκάρδιο, προάγοντας την εμφάνιση αρρυθμιών, όπως, για παράδειγμα, την κολπική μαρμαρυγή (εικόνα 2.8).  

				
						Επίδραση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος

				

				Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα μειώνει και αυτό την ανερέθιστη περίοδο των κολπικών μυοκαρδιακών κυττάρων, αλλά, επιπλέον, αυξάνει την ταχύτητα της αγωγής. Αυτή η δράση ασκείται μέσω αύξησης της αγωγιμότητας για το κάλιο, η οποία πραγματοποιείται μέσω διέγερσης της αντλίας νατρίου/καλίου, και, κυρίως, μέσω διέγερσης του βραδέως επανορθωτικού ρεύματος καλίου. 

				
						Ηλεκτροφυσιολογικά επακόλουθα αυτόνομης διέγερσης

				

				Ως αποτέλεσμα των δράσεων αυτών, στο κολπικό μυοκάρδιο απαντάται το παράδοξο ίσως φαινόμενο, η ενεργοποίηση τόσο του συμπαθητικού όσο και του παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος να προάγει την εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής. Στις περισσότερες περιπτώσεις, κολπική μαρμαρυγή προκαλείται σε καταστάσεις αυξημένου τόνου του παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος, όπως για παράδειγμα κατά τη διάρκεια του ύπνου, ή μετά από ένα βαρύ γεύμα. Λιγότερο συχνά, εκλυτικός παράγοντας είναι η διέγερση του συμπαθητικού, όπως κατά τη διάρκεια σωματικής άσκησης ή ψυχικής καταπόνησης. Σε αυτές τις περιπτώσεις, η έναρξη της κολπικής μαρμαρυγής μπορεί να προέλθει από μία εστία μέσω παθολογικού αυτοματισμού. 

				Η εξήγηση, για τον (σχετικά με το παρασυμπαθητικό) μικρότερο ρόλο του συμπαθητικού νευρικού συστήματος στην πρόκληση κολπικής μαρμαρυγής, έγκειται στην διπλή επίδραση του στους διαύλους ασβεστίου τύπου L, καθώς και στους διαύλους καλίου. Έτσι, το συμπαθητικό νευρικό σύστημα αυξάνει το ιοντικό ρεύμα ασβεστίου και παρατείνει την διάρκεια του δυναμικού ενέργειας, αλλά την επίδραση αυτήν ανταγωνίζεται η δράση του στην αγωγιμότητα των ιόντων καλίου. 

				2.1.3. Αγωγή στο κοιλιακό μυοκάρδιο

				
						Ανισότροπη αγωγή

				

				Εάν η εκπόλωση παραχθεί σε ένα σημείο του μυοκαρδίου, η αγωγή διαμέσου των μυοκαρδιακών κυττάρων μπορεί να θεωρηθεί ότι εξαπλώνεται σαν ένα κύμα στον χώρο. Μία απλουστευμένη γραφική παράσταση της αγωγής αυτής φαίνεται στην εικόνα 2.6., όπου η αγωγή δια μέσου του μυοκαρδίου δεν παριστάται με κύκλο, αλλά με μία έλλειψη, καθώς η ταχύτητα της αγωγής διαφέρει ανάλογα με την κατεύθυνση της αγωγής του ερεθίσματος. Λόγω των χασματικών συνάψεων, η ταχύτητα αγωγής είναι μεγαλύτερη κατά τον επιμήκη άξονα των μυοϊνιδίων, συγκριτικά με την αγωγή κάθετα από τον άξονα.

				
						Επίδραση του αυτόνομου νευρικού συστήματος

				

				Η επίδραση της ακετυλχολίνης στα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα είναι μικρή, συγκριτικά με τα κολπικά κύτταρα. Αυτό οφείλεται στην περιορισμένη παρασυμπαθητική νεύρωση των κοιλιών, καθώς και στην πολύ μικρότερη πυκνότητα μουσκαρινικών υποδοχέων (Μ2) στα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα, συγκριτικά με τα κολπικά. Κατά συνέπεια, το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα προκαλεί επιτάχυνση της επαναπόλωσης σε πολύ μικρό βαθμό στα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα, αν και η δράση της αυτή είναι λίγο μεγαλύτερη στα κύτταρα των ινών του Purkinje.

				Στο κοιλιακό μυοκάρδιο, το συμπαθητικό νευρικό σύστημα μειώνει την ανερέθιστη περίοδο και αυξάνει την ταχύτητα αγωγής. Επιπλέον, η διέγερση των αδρενεργικών υποδοχέων στο κοιλιακό μυοκάρδιο προκαλεί αύξηση του ιοντικού ρεύματος ασβεστίου, με συνέπεια την παράταση της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας και την αύξηση της ισχύος της μηχανικής συστολής (θετική ινότροπη δράση). Τέλος, το συμπαθητικό νευρικό σύστημα στο κοιλιακό μυοκάρδιο ευοδώνει τη μυοκαρδιακή χάλαση.
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				Εικόνα 2.9. Διατοιχωματική αγωγή στο κοιλιακό μυοκάρδιο

				
						Διατοιχωματική αγωγή

				

				Φυσιολογικά, η ηλεκτρική εκπόλωση των κοιλιών επιτελείται από το εξειδικευμένο σύστημα αγωγής που καταλήγει στις ίνες του Purkinje. Οι ίνες του Purkinje σχηματίζουν ένα δίκτυο στο υπενδοκάρδιο, που μπορεί να παρομοιαστεί σαν μία ‘κληματαριά’ (εικόνα 2.9). 

				Από το υπενδοκάρδιο, η εκπόλωση μεταφέρεται διατοιχωματικά προς το επικάρδιο. Λόγω της διάταξης των μυοϊνιδίων, η αγωγή από το ενδοκάρδιο προς το επικάρδιο είναι ανισότροπη, με αποτέλεσμα την κυρτή μορφή εξάπλωσης, λόγω στροφής των ελλειπτικών κυμάτων μετάδοσης της ηλεκτρικής εκπόλωσης.

				2.2. Διαταραχές της αγωγής 

				Μία ηλεκτρική εκπόλωση δεν μπορεί να μεταδοθεί δια μέσου ενός τμήματος μυοκαρδιακού ιστού, όταν ο ιστός αυτός είναι σε ανερέθιστη περίοδο από προηγούμενη ηλεκτρική εκπόλωση. Επόμενα, απουσία μετάδοσης παρατηρείται όταν το χρονικό διάστημα μεταξύ των δύο εκπολώσεων είναι βραχύτερο από την απόλυτη ανερέθιστη περίοδο του ιστού (εικόνα 2.10). 
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				Εικόνα 2.10. Λειτουργικός και παθολογικός αποκλεισμός

				Κατά συνέπεια, αποκλεισμός μπορεί να εμφανιστεί φυσιολογικά, όταν μία εκπόλωση εμφανιστεί πολύ πρώιμα, σε διάστημα βραχύτερο της (φυσιολογικής) ανερέθιστης περιόδου μιας μυοκαρδιακής περιοχής. Στις περιπτώσεις αυτές, ο αποκλεισμός ονομάζεται λειτουργικός. 

				
						Παθολογική διαταραχή της αγωγής

				

				Παθολογική διαταραχή της αγωγής του ερεθίσματος συνίσταται στον αποκλεισμό του σε μία περιοχή του μυοκαρδίου που έχει αντικατασταθεί από ινώδη συνδετικό ιστό, ή σε μυοκαρδιακό ιστό με παθολογικές ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες. Ως αποτέλεσμα της διαταραχής αυτής, η ηλεκτρική εκπόλωση δεν μεταφέρεται από ένα τμήμα του μυοκαρδίου σε μία γειτονική περιοχή. 

				2.2.1. Εντόπιση

				Αποκλεισμός της αγωγής μπορεί να συμβεί σε οποιοδήποτε σημείο του κολπικού ή κοιλιακού μυοκαρδίου, αποκτά όμως ιδιαίτερη κλινική σημασία όταν αφορά τον φλεβόκομβο, την κολποκοιλιακή σύνδεση, ή το σύστημα ενδοκοιλιακής αγωγής (εικόνα 2.11). 
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				Εικόνα 2.11. Εντόπιση διαταραχών της αγωγής

				Κατά κανόνα, ο αποκλεισμός της ηλεκτρικής εκπόλωσης προκαλεί βραδυκαρδία, εκτός εάν αποτελεί μέρος του μηχανισμού επανεισόδου, που περιγράφεται πιο κάτω.

				2.2.2. Τύποι διαταραχών αγωγής

				Η διαταραχή της αγωγής μπορεί να είναι διαλείπουσα, λόγω χρονικής διακύμανσης στις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες ενός ιστού, με αποτέλεσμα άλλες εκπολώσεις να άγονται, ενώ άλλες να αποκλείονται. Επιπλέον, η διαταραχή της αγωγής μπορεί να είναι μόνο προς μία κατεύθυνση, ενώ η μετάδοση της ηλεκτρικής εκπόλωσης μπορεί να πραγματοποιηθεί, εάν η πορεία της είναι αντίστροφη.

				Η διαταραχή της αγωγής μπορεί να είναι προσωρινή, όταν κάποιο αναστρέψιμο αίτιο (όπως επίδραση φαρμάκων, ηλεκτρολυτικές διαταραχές ή ισχαιμία) μεταβάλλει τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του μυοκαρδίου, οι οποίες επανέρχονται, μετά την άρση του αιτίου αυτού. 

				2.3. Αίτια διαταραχών αγωγής

				Οι μόνιμες διαταραχές της αγωγής οφείλονται κατά κανόνα σε ιδιοπαθή ίνωση της κολποκοιλιακής σύνδεσης (νόσος του Lev) ή των σκελών του δεματίου του His (νόσος του Lenegre). Επίσης, οι διαταραχές της αγωγής συχνά προκαλούνται από ισχαιμική νέκρωση της μυοκαρδιακής περιοχής που περικλείει το σύστημα ενδοκοιλιακής αγωγής. Εκτός των δύο αυτών συχνών αιτίων, σπανιότερα αίτια περιλαμβάνουν τον  συγγενή κολποκοιλιακό αποκλεισμό, την ασβέστωση του αορτικού ή μιτροειδικού δακτυλίου, την μυοκαρδίτιδα, τις διηθητικές νόσους (αμυλοείδωση, σαρκοείδωση), καθώς και τις νευρομυϊκές νόσους (όπως μυοτονική δυστροφία).

				2.4. Φλεβοκομβο-κολπικός αποκλεισμός

				Φλεβοκομβο-κομβικός αποκλεισμός προκαλείται από παθολογικό ιστό γύρω από τον φλεβόκομβο, ο οποίος μεταβάλλει την αγωγή προς το κολπικό μυοκάρδιο. Η διαταραχή αυτή είναι συχνά διαλείπουσα, με αποτέλεσμα απουσία κολπικής εκπόλωσης, για χρονικό διάστημα ακέραιο πολλαπλάσιο του βασικού διαστήματος (εικόνα 2.12). Ο φλεκομβοκολπικός αποκλεισμός μπορεί να εμφανίζεται και ως πρώτου ή ως δεύτερου βαθμού φλεβοκομβοκολπικός αποκλεισμός, όμως αυτές οι περιπτώσεις δεν μπορούν να διαγνωσθούν από το ηλεκτροκαρδιογράφημα επιφανείας. Ο φλεβοκομβο-κομβικός αποκλεισμός υπάγεται στην νόσο φλεβοκόμβου, και συχνά συνυπάρχει με διαστήματα φλεβοκομβικής παύσης. 
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				Εικόνα 2.12. Φλεβοκομβοκομβικός αποκλεισμός

				Η προκαλούμενη παρατεταμένη ασυστολία λόγω φλεβοκομβο-κολπικού αποκλεισμού (ή φλεβοκομβικής παύσης) προκαλεί την εμφάνιση ρυθμού διαφυγής, προερχόμενου από τους κόλπους ή την κολποκοιλιακή σύνδεση.9 Σημαντική βραδυκαρδία σε φλεβοκομβο-κολπικό αποκλεισμό δεν είναι συχνή, λόγω της ικανοποιητικής εγγενούς συχνότητας εκφόρτισης των έκτοπων κολπικών κέντρων. 

				2.5. Διαταραχές κολποκοιλιακής αγωγής 

				Οι διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής έχουν μεγαλύτερη κλινική βαρύτητα από αυτές στον φλεβόκομβο, καθώς σε περιπτώσεις κολποκοιλιακού αποκλεισμού, ο ρυθμός διαφυγής από το κοιλιακό μυοκάρδιο είναι κατά κανόνα βραδύτερος και λιγότερο σταθερός. 

				2.5.1. Ανατομική ταξινόμηση διαταραχών της κολποκοιλιακής αγωγής

				Oι διαταραχές της αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση χωρίζονται ανατομικά σε διαταραχές που εντοπίζονται: 

				
						στον κολποκοιλιακό κόμβο, 

						στο δεμάτιο του His και 

						στο εγγύς τμήμα των σκελών του δεματίου του His 

				

				

				Η ανατομική θέση του σημείου της διαταραχής της αγωγής έχει κλινική σημασία, καθώς οι διαταραχές της αγωγής που εντοπίζονται στον κολποκοιλιακό κόμβο έχουν πολύ καλύτερη πρόγνωση από τις διαταραχές που εντοπίζονται στο δεμάτιο του His ή πιο περιφερικά από αυτό, λόγω της μεγαλύτερης συχνότητας του ρυθμού διαφυγής (εικόνα 2.13).

				[image: Εικόνα13.png]

				Εικόνα 2.13. Ρυθμός διαφυγής ανάλογα με την εντόπιση του κολποκοιλιακού αποκλεισμού

				Ο πιο αξιόπιστος τρόπος εντοπισμού του σημείου της διαταραχής της αγωγής είναι με την ηλεκτροφυσιολογική μελέτη, κατά την οποία εξετάζεται η σειρά των ηλεκτρογραμμάτων της εκπόλωσης κόλπων, κοιλιών και δεματίου του His. Με τον τρόπο αυτόν, εντοπίζεται το σημείο καθυστερημένης αγωγής (εικόνα 2.14) ή αποκλεισμού (εικόνα 2.15).
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				Εικόνα 2.14. Καθυστερημένη αγωγή στον κολποκοιλιακό κόμβο (A, πράσινα βέλη) και περιφερικά του δεματίου του His (B, κόκκινα βέλη)
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				Εικόνα 2.15. Αποκλεισμός της αγωγής (μπλέ βέλος) στον κολποκοιλιακό κόμβο (Α) και περιφερικά του δεματίου του His (B, κόκκινο βέλος)

				2.5.2. Λειτουργική ταξινόμηση διαταραχών της κολποκοιλιακής αγωγής

				Οι διαταραχές της αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση κατηγοριοποιούνται, κατά σειράν βαρύτητας, σε κολποκοιλιακό αποκλεισμό πρώτου, δεύτερου και τρίτου βαθμού.
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				Εικόνα 2.16. Πρώτου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός

				
						Κολποκοιλιακός αποκλεισμός πρώτου βαθμού

				

				Ο κολποκοιλιακός αποκλεισμός πρώτου βαθμού χαρακτηρίζεται από επιβράδυνση της αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση, όμως όλες οι κολπικές εκπολώσεις άγονται στις κοιλίες. Έτσι, παρατηρείται παθολογική παράταση του χρόνου αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση, δηλαδή σε διάστημα μεγαλύτερο από 200msec (εικόνα 2.16). Οι ανατομικές θέσεις μείωσης της ταχύτητας αγωγής είναι το κολπικό μυοκάρδιο στην συμβολή του με τον κολποκοιλιακό κόμβο, ο κολποκοιλιακός κόμβος (συνηθέστερα), το δεμάτιο του His, ή συνδυασμός των θέσεων αυτών. Η επιβράδυνση της αγωγής στον κολποκοιλιακό κόμβο σπάνια εξελίσσεται σε πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισμό, συγκριτικά με την επιβράδυνση της αγωγής στο δεμάτιο του His ή πιο περιφερικά από αυτό. Σε περιπτώσεις όπου συνυπάρχει διαταραχή της ενδοκοιλιακής αγωγής, τότε η διαταραχή της αγωγής συχνά περιλαμβάνει το δεμάτιο του His. 

				

				
						Κολποκοιλιακός αποκλεισμός δεύτερου βαθμού

				

				Στη διαταραχή αυτή, παρατηρείται διαλείπων αποκλεισμός της αγωγής από τους κόλπους προς τις κοιλίες. Χωρίζεται σε δύο υποκατηγορίες, σε δεύτερου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό τύπου Ι (ή Mobitz I, ή Wenckebach) και σε δεύτερου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό τύπου ΙΙ (ή Mobitz II). Στον τύπο Ι, ο χρόνος αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση μεταβάλλεται σε κάθε κολπική εκπόλωση που άγεται στις κοιλίες, ενώ στον τύπου ΙΙ ο χρόνος αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση σε κάθε κολπική εκπόλωση που άγεται στις κοιλίες είναι σταθερός.
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				Εικόνα 2.17. Αγωγή τύπου Wenckebach: προοδευτική παράταση του χρόνου αγωγής, μέχρι τον αποκλεισμό της (βέλος)

				
						Δεύτερου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός τύπου Ι. 

				

				Η  διαταραχή της αγωγής τύπου Wenckebach χαρακτηρίζεται από προοδευτική μείωση της ταχύτητας αγωγής, έως ότου ένα ερέθισμα αποκλειστεί. Οι κυτταρικοί μηχανισμοί υπεύθυνοι για αυτόν τον τύπο αγωγής δεν είναι διευκρινισμένοι. Το κλασσικότερο παράδειγμα διαταραχής της αγωγής αυτού του τύπου είναι στον κολποκοιλιακό κόμβο (εικόνα 2.17), όπου παρατηρείται προοδευτική παράταση του διαστήματος PQ, μέχρι τον αποκλεισμό ενός κύματος Ρ. Το χρονικό διάστημα που προστίθεται στο διάστημα PQ είναι προοδευτικά μειούμενο. Για παράδειγμα, το πρώτο διάστημα PQ είναι 200msec, το δεύτερο διάστημα PQ είναι 250msec (αύξηση κατά 50msec) το τρίτο διάστημα PQ είναι 275msec (αύξηση κατά 25msec), το τέταρτο διάστημα PQ είναι 290msec (αύξηση κατά 15msec), μέχρι ένα κύμα P δεν παράγει σύμπλεγμα QRS. Ο κυκλική αυτή διαταραχή της αγωγής επαναλαμβάνεται μετά τον αποκλεισμό μίας κολπικής εκπόλωσης. 
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				Εικόνα 2.18. Κατά τον κολποκοιλιακό αποκλεισμό τύπου ΙΙ, το διάστημα PQ στις αγώμενες κολπικές εκπολώσεις είναι σταθερό

				
						Δεύτερου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός τύπου ΙΙ. 

				

				Ο τύπος αυτός χαρακτηρίζεται από αιφνίδια κατάργηση της αγωγής της κολπικής εκπόλωσης στις κοιλίες. Ανατομικά, η θέση του αποκλεισμού συνήθως είναι στο δεμάτιο του His, ή πιο περιφερικά, και συχνά συνυπάρχει και διαταραχή της ενδοκοιλιακής αγωγής. Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα επιφανείας παρατηρείται διαλείπουσα αγωγή από τους κόλπους προς τις κοιλίες, χωρίς μεταβολές στον χρόνο αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση (εικόνα 2.18). 

				

				
						Κολποκοιλιακός αποκλεισμός τρίτου βαθμού

				

				Ο τύπος αυτός ονομάζεται και πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισμός, καθώς υπάρχει παντελής κατάργηση της αγωγής της εκπόλωσης από τους κόλπους στις κοιλίες. Ανατομικά, το σημείο της διαταραχής μπορεί να βρίσκεται στον κολποκοιλιακό κόμβο, στο δεμάτιο του His, ή πιο περιφερικά. Η συχνότητα εκπόλωσης του έκτοπου κέντρου εξαρτάται από το σημείο της διαταραχής της αγωγής. Εάν το σημείο της διαταραχής είναι στον κολποκοιλιακό κόμβο, το έκτοπο κέντρο βρίσκεται συνήθως κοντά στον κολποκοιλιακό κόμβο και η συχνότητά του είναι ικανοποιητική και σχετικά σταθερή. Αντίθετα, εάν το σημείο της διαταραχής βρίσκεται στο δεμάτιο του His, το έκτοπο κέντρο βρίσκεται στο κοιλιακό μυοκάρδιο, με χαμηλή (και ασταθή) συχνότητα εκπόλωσης. Όσο εγγύτερα στο φυσιολογικό σύστημα αγωγής βρίσκεται το έκτοπο κέντρο, τόσο μικρότερος θα είναι ο χρόνος ενδοκοιλιακής αγωγής, με βραχύτερο σύμπλεγμα QRS (εικόνα 2.19).
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				Εικόνα 2.19. Πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισμός, με ρυθμό διαφυγής από εγγύς (Α) και περιφερικό (Β) έκτοπο κέντρο 

				3. Διαταραχές της παραγωγής της εκπόλωσης 

				Στην κατηγορία αυτήν ανήκουν η δυσλειτουργία του φλεβοκόμβου, ο παθολογικός αυτοματισμός και η πυροδοτούμενη δραστηριότητα.

				3.1. Φλεβοκομβική δυσλειτουργία  

				Η δυσλειτουργία του φλεβοκόμβου μπορεί να διακριθεί σε αδόκιμη φλεβοκομβική βραδυκαρδία ή ταχυκαρδία, καθώς και σε φλεβοκομβική παύση.

				3.1.1. Αδόκιμη φλεβοκομβική συχνότητα

				Η συχνότητα εκπόλωσης του φλεβοκόμβου ρυθμίζεται από τον τόνο του αυτόνομου νευρικού συστήματος σε κάθε χρονική στιγμή, σε αντιστοιχία με το εκάστοτε επίπεδο σωματικής δραστηριότητας ή ψυχικής καταπόνησης. Εάν η αντιστοιχία αυτή ανατραπεί, η φλεβοκομβική συχνότητα χαρακτηρίζεται ως αδόκιμη, είτε είναι μικρότερη (βραδυκαρδία) είτε μεγαλύτερη (ταχυκαρδία) από αυτήν που υπαγορεύει η ισορροπία μεταξύ συμπαθητικού και παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος.

				Το αυτόνομο νευρικό σύστημα επηρεάζει την συχνότητα εκπόλωσης του φλεβοκόμβου, επιδρώντας στο ρεύμα If, καθώς και στους διαύλους ασβεστίου. Επίσης, η χολινεργική διέγερση επιδρά στους διαύλους καλίου ευαίσθητους στην ακετυλχολίνη, μειώνοντας το δυναμικό ηρεμίας της μεμβράνης των κυττάρων του φλεβοκόμβου. Αυτή η επιπλέον δράση, προσδίδει μεγαλύτερο ρόλο στο παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα στον καθορισμό της καρδιακής συχνότητας.

				3.1.2. Συχνότητα και διαταραχές της θυρεοειδικής λειτουργίας

				Οι διαταραχές της θυρεοειδικής λειτουργίας αποτελούν συχνά αίτια αδόκιμης φλεβοκομβικής συχνότητας. Σε ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό, η φλεβοκομβική ταχυκαρδία είναι προεξάρχον εύρημα, με το συνοδό αίσθημα παλμών να αποτελεί συχνά την αιτία προσέλευσης. Φλεβοκομβική βραδυκαρδία παρατηρείται σε υποθυρεοειδισμό, αν και τα προκαλούμενα συμπτώματα είναι κατά κανόνα ηπιότερα. 

				Η επίδραση των θυρεοειδικών ορμονών στην συχνότητα εκπόλωσης του φλεβοκόμβου είναι έμμεση, και ασκείται μέσω μεταβολής της πυκνότητας των β1-αδρενεργικών υποδοχέων στην μεμβράνη των κυττάρων του. Έτσι, ο υπερθυρεοειδισμός προκαλεί αυξημένη πυκνότητα β1-αδρενεργικών υποδοχέων, με αντίστοιχα ενισχυμένη επίδραση της συμπαθητικής διέγερσης, ενώ αντίθετες δράσεις ασκεί ο υποθυρεοειδισμός.

				

				

				3.2. Παθολογικός αυτοματισμός

				Παθολογικός αυτοματισμός ορίζεται ως η κατάσταση κατά την οποία η ηλεκτρική εκπόλωση παράγεται από άλλο σημείο του κολπικού ή κοιλιακού μυοκαρδίου, πλην του φλεβοκόμβου. 
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				Εικόνα 2.20. Αύξηση του δυναμικού ηρεμίας που προκαλεί παθολογικό αυτοματισμό

				3.2.1. Μηχανισμοί πρόκλησης παθολογικού αυτοματισμού

				Ο παθολογικός αυτοματισμός προκαλείται από μεταβολές του δυναμικού ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης, και συχνά συνοδεύει αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα (εικόνα 2.20). 

				

				Η αύξηση του διαστολικού δυναμικού μπορεί να επέλθει μέσω εξωκυττάριων, ενδοκυττάριων, ή μεικτών μηχανισμών. 

				

				
						Εξωκυττάριοι μηχανισμοί

				

				Στην κατηγορία αυτή, οι ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του μυοκαρδιακού κυττάρου είναι φυσιολογικές, όμως το ιοντικό περιβάλλον του κυττάρου είναι παθολογικό. Για παράδειγμα, σε υπερκαλιαιμία, η αυξημένη εξωκυττάρια συγκέντρωση καλίου, προκαλεί μερική εκπόλωση των μυοκαρδιακών κυττάρων. 

				

				
						Ενδοκυττάριοι μηχανισμοί

				

				Στην κατηγορία αυτή, η μερική εκπόλωση προκαλείται από αλλαγές της διαπερατότητας της κυτταρικής μεμβράνης για τα ιόντα καλίου. Η ελάττωση του εσώστροφου επανορθωτικού ιοντικού ρεύματος καλίου Κ1, υπεύθυνου για την επαναπόλωση της κυτταρικής μεμβράνης, έχει σαν αποτέλεσμα το δυναμικό της μεμβράνης να μην επανέρχεται σε διαστολικές τιμές. Με τον μηχανισμό αυτόν, η μείωση της διαπερατότητας της κυτταρικής μεμβράνης για τα ιόντα καλίου (που προκαλούν την επαναπόλωση) έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση του δυναμικού της κυτταρικής μεμβράνης. Επίσης, η ελάττωση των διαστολικών ρευμάτων καλίου μεταβάλλει την κλίση της διαστολικής εκπόλωσης των κολπικών ή κοιλιακών μυοκαρδιακών κυττάρων. Τέλος, η αύξηση της διαπερατότητας της κυτταρικής μεμβράνης για τα ιόντα νατρίου προκαλεί μερική εκπόλωση. Με τους μηχανισμούς αυτούς, το δυναμικό της κυτταρικής μεμβράνης μπορεί να φτάσει στον ουδό εκπόλωσης από μικρής έντασης ιοντικά ρεύματα, ή ακόμη και χωρίς να υπάρξει μετάδοση της εκπόλωσης από γειτονικά κύτταρα.

				

				
						Μεικτοί μηχανισμοί

				

				Παθολογικός αυτοματισμός προκαλείται συχνά από συνδυασμό ενδοκυττάριων και εξωκυττάριων μηχανισμών. Για παράδειγμα, η οξεία ισχαιμία του μυοκαρδίου αυξάνει τη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Επιπλέον, η οξεία ισχαιμία προκαλεί οξέωση, ενώ μειώνει την ενδοκυττάρια και αυξάνει την εξωκυττάρια συγκέντρωση ιόντων καλίου. 

				3.2.2.  Ηλεκτροφυσιολογικές συνέπειες αύξησης του διαστολικού δυναμικού

				Η αύξηση του δυναμικού ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης καθιστά ευκολότερη την εκπόλωση, καθώς το μεταφέρει πλησιέστερα στον ουδό εκπόλωσης. Στις περιπτώσεις αυτές, η εκπόλωση μπορεί να προέλθει ακόμη και από ένα ιοντικό ρεύμα ασβεστίου μικρής έντασης (εικόνα 2.21).
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				Εικόνα 2.21. Η αύξηση του δυναμικού ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης το μεταφέρει πλησιέστερα στον ουδό εκπόλωσης

				Μία δεύτερη συνέπεια της αύξησης του δυναμικού ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης είναι η απενεργοποίηση μέρους των διαύλων νατρίου, με επακόλουθη μεταβολή της μορφολογίας του δυναμικού ενέργειας, που τείνει να προσομοιάζει με το δυναμικό ενέργειας του φλεβοκόμβου. 

				Συγκεκριμένα, το δυναμικό ενέργειας βραχύνεται, και εμφανίζει μειωμένη κλίση της φάσης 0, με επακόλουθη ελάττωση της ταχύτητας αγωγής (εικόνα 2.22). Ανισότητες στην ταχύτητα αγωγής στο μυοκάρδιο μπορεί να θέσουν τις προϋποθέσεις σχηματισμού κυκλώματος επανεισόδου, όπως αναπτύσσεται σε επόμενες παραγράφους.
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				Εικόνα 2.22. Η ταχύτητα αγωγής σε μερικώς εκπολωμένα κύτταρα είναι μικρότερη (και ο χρόνος αγωγής, t2, παρατεταμένος), λόγω μερικής απενεργοποίησης των διαύλων νατρίου, που προκαλεί  μεταβολή της κλίσης της φάσης 0. 

				

				3.2.3. Παθολογικός αυτοματισμός σε διάφορες καταστάσεις 

				Η μείωση του δυναμικού της μεμβράνης των μυοκαρδιακών κυττάρων που απαιτείται για την εμφάνιση παθολογικού αυτοματισμού, μπορεί να προκληθεί από διάφορους παράγοντες. Οι κύριες παθοφυσιολογικές καταστάσεις, στις οποίες εμφανίζεται παθολογικός αυτοματισμός είναι: 

				
						η αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος,

						η αυξημένη τοιχωματική τάση, 

						η μυοκαρδιακή ισχαιμία, και

						η φλεγμονή του μυοκαρδίου. 

				

				3.3. Μετεκπολώσεις και πυροδοτούμενη δραστηριότητα

				Η πυροδοτούμενη δραστηριότητα οφείλεται σε πολλαπλές και μικρής διάρκειας μεταβολές του δυναμικού της κυτταρικής μεμβράνης, οι οποίες προκαλούν ένα νέο δυναμικό. Οι ταλαντώσεις αυτές του δυναμικού ονομάζονται μετεκπολώσεις και δημιουργούν νέα εκπόλωση όταν έχουν τέτοιο εύρος, ώστε να προκαλέσουν ένα εκπολωτικό ρεύμα από είσοδο ιόντων ασβεστίου στο κύτταρο (εικόνα 2.23). Οι μετεκπολώσεις μπορούν να καταγραφούν στο κολπικό ή κοιλιακό μυοκάρδιο με τη χρήση ειδικών καθετήρων καταγραφής μονοφασικών δυναμικών ενέργειας, κυρίως για ερευνητικούς σκοπούς, ενώ, στην κλινική πράξη, ο μηχανισμός μίας ταχυκαρδίας συνάγεται από τα κλινικά και ηλεκτροφυσιολογικά της χαρακτηριστικά. 
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				Εικόνα 2.23. Οι μετεκπολώσεις είναι ταλαντώσεις του δυναμικού της κυτταρικής μεμβράνης από μικρής έντασης ρεύματα ασβεστίου.

				Το προκαλούμενο από μετεκπολώσεις δυναμικό ενέργειας ονομάζεται ‘πυροδοτούμενο’, καθώς προκαλείται από το προηγούμενο δυναμικό ενέργειας.10 Το πυροδοτούμενο δυναμικό μπορεί, με την σειρά του, να δημιουργήσει νέα, με τελικό αποτέλεσμα την ταχυκαρδία από πυροδοτούμενη δραστηριότητα (εικόνα 2.24). Η ταχυκαρδία αυτή διατηρείται, γιατί τα επαναπολωτικά ρεύματα δεν μπορούν να επαναφέρουν το δυναμικό ενέργειας σε διαστολικές τιμές, με συνέπεια το επόμενο δυναμικό ενέργειας να ξεκινά από υψηλότερο επίπεδο δυναμικού. Αντίθετα, η ταχυκαρδία τερματίζεται εάν προκληθούν επαναπολωτικά ρεύματα ικανά να επαναφέρουν το δυναμικό της κυτταρικής μεμβράνης σε διαστολικές τιμές. 
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				Εικόνα 2.24. Ταχυκαρδία από πυροδοτούμενη δραστηριότητα

				Η ταχεία βηματοδότηση μπορεί να υπερκεράσει μία ταχυκαρδία που προκαλείται από πυροδοτούμενη δραστηριότητα, αν και συχνά χρειάζονται μακρά διαστήματα βηματοδότησης. Όμως, η ταχυκαρδία αυτή συνήθως επανεμφανίζεται μετά τη διακοπή της βηματοδότησης, με μικρότερη συχνότητα από ότι προηγουμένως, και σταδιακά επανέρχεται στην αρχική της συχνότητα.

				Οι μετεκπολώσεις διαιρούνται σε δύο υποκατηγορίες τις πρώιμες και τις όψιμες, ανάλογα με το εάν ολοκληρωθεί ή όχι η επαναπόλωση, αντίστοιχα.11

				3.3.1. Πρώιμες μετεκπολώσεις

				Οι πρώιμες μετεκπολώσεις παρουσιάζονται κατά τη διάρκεια του δυναμικού ενέργειας (στο τέλος της φάσης 2 ή κατά την φάση 3) και προκαλούνται κυρίως από ελάττωση των επαναπολωτικών ιοντικών ρευμάτων καλίου, που παρατείνουν την φάση 2. Η ελάττωση αυτή προκαλείται από κληρονομική δυσλειτουργία των αντίστοιχων διαύλων, είτε επίκτητα, ως αποτέλεσμα ηλεκτρολυτικών διαταραχών, ισχαιμίας, ή φαρμακευτικής επίδρασης. Πρώιμες μετεκπολώσεις μπορεί να προκληθούν επίσης από την διέγερση των υποδοχέων τάσης, που διαταράσσουν την ισορροπία μεταξύ εκπολωτικών και επαναπολωτικών ιοντικών ρευμάτων. Το φαινόμενο αυτό μπορεί να παρατηρηθεί σε αιφνίδια αύξηση της τοιχωματικής τάσης,12 τόσο στο κολπικό όσο και στο κοιλιακό μυοκάρδιο. 
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				Εικόνα 2.25. Η βραδυκαρδία προάγει την εμφάνιση πρώιμων μετεκπολώσεων (β) και  πυροδοτούμενης δραστηριότητας (γ).

				Η αύξηση του συζευκτικού διαστήματος μεταξύ δύο εκπολώσεων παρατείνει την διάρκεια του δυναμικού ενέργειας και ευοδώνει την εμφάνιση πρώιμων μετεκπολώσεων. Η πυροδοτούμενη δραστηριότητα μετά από παρατεταμένο συζευκτικό διάστημα αποκαλείται και ‘ταχυκαρδία προκαλούμενη από βραδυκαρδία’ (εικόνα 2.25). Στις περιπτώσεις αυτές, η αιφνίδια βράχυνση του συζευκτικού διαστήματος εκπολώνει το κύτταρο σε μία χρονική στιγμή, κατά την οποία το δυναμικό είναι ήδη αυξημένο, αλλά και ασταθές, λόγω των πρώιμων μετεκπολώσεων.

				 Ένα τέτοιο παράδειγμα αποτελεί η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία σε ασθενείς με σύνδρομο μακρού QT, η οποία προκαλείται συχνά από αιφνίδια αύξηση της δραστηριότητας του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, μετά από περιόδους χαμηλής φλεβοκομβικής συχνότητας. 

				Η διατήρηση αυξημένης συχνότητας με καρδιακή βηματοδότηση βραχύνει το δυναμικό ενέργειας και ελαττώνει την πιθανότητα εμφάνισης πρώιμων μετεκπολώσεων. Επίσης, η καρδιακή βηματοδότηση αποτρέπει την εναλλαγή μακρών και βραχέων συζευκτικών διαστημάτων, αποτρέποντας την εμφάνιση πυροδοτούμενης δραστηριότητας. 

				3.3.2. Όψιμες μετεκπολώσεις

				Οι όψιμες μετεκπολώσεις εμφανίζονται μετά το τέλος της επαναπόλωσης (εικόνα 2.26), και οφείλονται στην παροδική αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ασβεστίου, η οποία προκαλείται από την έξοδο περισσοτέρων ιόντων ασβεστίου από το σαρκοενδοπλασματικό δίκτυο. 
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				Εικόνα 2.26. Οι όψιμες μετεκπολώσεις είναι συχνά αποτέλεσμα συμπαθητικής διέγερσης (ΝΕ=νορεπινεφρίνη) 

				Όψιμες μετεκπολώσεις μπορεί να εμφανιστούν τόσο στα κολπικά όσο και στα κοιλιακά κύτταρα, και συνδέονται με αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Κατά συνέπεια, οι ταχυκαρδίες πυροδοτούμενη από όψιμες μετεκπολώσεις ανταποκρίνονται συχνά σε φαρμακευτική θεραπεία με β-αδρενεργικούς αποκλειστές. 

				3.4. Επανείσοδος

				Η επανείσοδος μελετήθηκε για πρώτη φορά στις αρχές του εικοστού αιώνα από τους Mines, Lewis, Schmitt και Erlanger και προσέφερε πολύτιμες γνώσεις σχετικά με τους μηχανισμούς αρρυθμιογένεσης. 
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				Εικόνα 2.27. Η διατήρηση της εκπόλωσης αποτελεί το χαρακτηριστικό γνώρισμα της επανεισόδου

				Ο μηχανισμός αυτός συνίσταται στην επαναλαμβανόμενη κίνηση ενός ηλεκτρικού ερεθίσματος σε ένα τμήμα μυοκαρδιακού ιστού (το οποίο αποκαλείται υπόστρωμα), προκαλώντας αντίστοιχη εκπόλωση του υπόλοιπου (κολπικού ή/και κοιλιακού) μυοκαρδίου. 

				

				
						Διατήρηση της εκπόλωσης

				

				Κατά την ταχυκαρδία από επανείσοδο, το ηλεκτρικό ερέθισμα διατηρείται μετά την εκπόλωση κόλπων και κοιλιών, καθώς οι συνυπάρχουσες διαταραχές της αγωγής καθυστερούν την εκπόλωση μίας μυοκαρδιακής περιοχής, με αποτέλεσμα αυτή να εκπολώνει εκ νέου τους κόλπους ή τις κοιλίες μετά το τέλος της ανερέθιστης περιόδου. Η διατήρηση αυτή αποτελεί το βασικό ηλεκτροφυσιολογικό γνώρισμα του μηχανισμού επανεισόδου (εικόνα 2.27), σε αντιδιαστολή με τον φλεβοκομβικό ρυθμό ή άλλες διαταραχές του ρυθμού, όπου, μετά την ολοκλήρωση της, η εκπόλωση δεν μπορεί φυσιολογικά να διατηρηθεί, καθώς περιβάλλεται από ιστό που είναι σε ανερέθιστη περίοδο.  

				3.4.1. Βασικές αρχές 

				Οι βασικές αρχές που διέπουν τον μηχανισμό επανεισόδου φαίνονται στην εικόνα 2.28 και στο video 2.1, με το υπόστρωμα να αποτελείται από έναν μυοκαρδιακό ιστό που σχηματίζει ένα δακτύλιο, αποτελούμενο από τις οδούς Χ και Υ. Η αγωγή στην οδό Χ είναι ταχεία, ενώ στην οδό Υ βραδεία. Στο παράδειγμα αυτό μπορούμε να απομονώσουμε δύο υποθετικές καταστάσεις:

				

				Κατάσταση Α: Όταν ο ιστός διεγερθεί σε ένα σημείο, η αγωγή θα κατευθυνθεί από την οδό Χ ταχύτερα, και θα εκπολώσει τους περιφερικούς ιστούς. Η εκπόλωση προερχόμενη από την οδό Υ άγεται με καθυστέρηση και δεν μπορεί να διατηρηθεί, καθώς συναντά ιστό που μόλις έχει εκπολωθεί. (εικόνα 2.28Α,Β). Στην περίπτωση αυτή, οι ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του υποστρώματος δεν μπορούν να δημιουργήσουν συνθήκες κυκλώματος επανεισόδου.
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				Εικόνα 2.28. Προϋποθέσεις σχηματισμού κυκλώματος επανεισόδου

				Κατάσταση Β: Εάν η ανερέθιστη περίοδος της οδού Χ παραταθεί τόσο, ώστε η εκπόλωση να αποκλειστεί (μονοδρομικός αποκλεισμός), αυτή θα αχθεί μόνο από την οδό Υ. Εάν η ταχύτητα αγωγής στην οδό Υ είναι αρκετά βραδεία, έτσι ώστε όταν η εκπόλωση φθάσει στο τέλος της οδού Υ, η οδός Χ να έχει καταστεί αγώγιμη, τότε η εκπόλωση θα κατευθυνθεί με αντίστροφη κατεύθυνση προς την οδό αυτή (εικόνα 2.28Γ). Στην περίπτωση αυτή, ο χρόνος αγωγής κατά μήκος της οδού Υ θα είναι μεγαλύτερος από την ανερέθιστη περίοδο της οδού Χ. Όταν η εκπόλωση φθάσει (ανάδρομα) στην αρχή της οδού Χ, η οδός Υ (με βραχεία ανερέθιστη περίοδο) έχει γίνει πάλι αγώγιμη, και η όλη διαδικασία επαναλαμβάνεται (εικόνα 2.28Δ). Στην περίπτωση αυτή, η ταχύτητα αγωγής και η ανερέθιστη περίοδος στο υπόστρωμα είναι τέτοιες, που να μπορούν να διατηρήσουν μία κυκλική κίνηση της εκπόλωσης, με την διαρκή επανείσοδο της στις δύο οδούς. 

				3.4.2. Προϋποθέσεις δημιουργίας κυκλώματος επανεισόδου

				Με βάση τις βασικές αρχές που αναπτύχθηκαν πιο πάνω, οι απαραίτητες προϋποθέσεις για τη δημιουργία ενός κυκλώματος επανεισόδου είναι: 

				
						η ύπαρξη δύο ή περισσοτέρων οδών αγωγής, με

						διαφορετικές ταχύτητες αγωγής και

						με διαφορετικές ανερέθιστες περιόδους. 

				

				3.4.2. Ανατομικό υπόστρωμα 

				Κύκλωμα επανεισόδου μπορεί να δημιουργηθεί σε κάθε σημείο της καρδιάς, και μπορεί να έχει διάφορα μεγέθη και σχήματα. Το υπόστρωμα μπορεί να περιλαμβάνει μια φυσιολογική ανατομική δομή, όπως ο φλεβόκομβος ή το στόμιο μίας κοίλης φλέβας, αλλά, κατά κανόνα, αποτελείται από παθολογικές ανατομικές ή ιστολογικές δομές στην αριστερή ή την δεξιά κοιλία. Τέτοια παραδείγματα είναι περιοχές συνδετικού ιστού στην αριστερή κοιλία από παλαιό έμφραγμα του μυοκαρδίου (εικόνα 2.29), μία περιοχή προηγούμενης κοιλιοτομής, σε ασθενείς με χειρουργηθείσα τετραλογία του Fallot, ή η περιοχή χειρουργικής διόρθωσης μεσοκοιλιακής επικοινωνίας. Ανάλογα με το μέγεθος του υποστρώματος, ο μηχανισμός μπορεί να ταξινομηθεί σε μακρο- και μικρο-επανείσοδο.
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				Εικόνα 2.29. Η περι-εμφραγματική περιοχή σχηματίζει συχνά ανατομικό υπόστρωμα για κύκλωμα επανεισόδου. 

				Οι διάφορες ταχυκαρδίες επανεισόδου λαμβάνουν την ονομασία τους από το υπόστρωμα τους. Έτσι, κύκλωμα επανεισόδου μπορεί να δημιουργηθεί γύρω από τον φλεβόκομβο και η ταχυκαρδία που προκύπτει ονομάζεται ταχυκαρδία από φλεβοκομβική επανείσοδο (εικόνα 2.30Α). Ο κολποκοιλιακός κόμβος αποτελεί πολύ συχνή εντόπιση ενός κυκλώματος επανεισόδου, προκαλώντας ταχυκαρδία από επανείσοδο στον κολποκοιλιακό κόμβο (εικόνα 2.30Β). Όταν το κύκλωμα περιλαμβάνει ένα παραπληρωματικό δεμάτιο, τότε η ταχυκαρδία ονομάζεται κολποκοιλιακή ταχυκαρδία επανεισόδου (εικόνα 2.30Γ). Κύκλωμα επανεισόδου μπορεί επίσης να εμφανιστεί στα σκέλη του δεματίου του His, που παράγει την σκελική ταχυκαρδία (εικόνα 2.30Δ). Τέλος, όταν το κύκλωμα επανεισόδου βρίσκεται στο κολπικό ή κοιλιακό μυοκάρδιο, τότε η ταχυκαρδία που προκύπτει ονομάζεται αντίστοιχα κολπική ή κοιλιακή ταχυκαρδία επανεισόδου (εικόνα 2.30Ε,ΣΤ). 
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				Εικόνα 2.30. Ονοματολογία κυκλωμάτων επανεισόδου, ανάλογα με το ανατομικό υπόστρωμα.

				3.4.3. Μήκος κύματος

				Το μήκος κύματος (WL=wave length) μίας αγόμενης εκπόλωσης ορίζεται ως η απόσταση που διανύει στο μυοκάρδιο, όσο αυτό είναι αγώγιμο. Εάν υποτεθεί ότι η μορφολογία του κυκλώματος επανεισόδου είναι κυκλική, τότε, η περίμετρος του  μυοκαρδιακού ιστού πρέπει να είναι μεγαλύτερη από το μήκος κύκλου, προκειμένου να διατηρηθεί το κύκλωμα (εικόνα 2.31). 
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				Εικόνα 2.31. Το μήκος κύματος πρέπει να είναι μικρότερο από την ανατομική περίμετρο του υποστρώματος (l), προκειμένου να διατηρηθεί το κύκλωμα επανεισόδου

				Σύμφωνα με την θεμελιώδη αυτή αρχή, η διάταση μίας καρδιακής κοιλότητας συντελεί στην αρρυθμιογένεση, αυξάνοντας την περίμετρο του υποστρώματος, ενώ αντίθετα, οι θεραπευτικές παρεμβάσεις που αυξάνουν το μήκος κύματος δρουν αντιαρρυθμικά.

				Το μήκος κύματος ισούται με το γινόμενο της ταχύτητας αγωγής (CV=conduction velocity) επί την ανερέθιστη περίοδο (RP=refractory period).

				WL = CV ∙ RP

				Κατά συνέπεια, η τροποποίηση των δύο παραγόντων που καθορίζουν το μήκος κύματος, μπορεί να μεταβάλλει τις συνθήκες διατήρησης ενός κυκλώματος επανεισόδου. Σαν γενικός κανόνας, η αντιαρρυθμική φαρμακευτική αγωγή αποσκοπεί στην παράταση του μήκους κύματος μέσω παράτασης της ανερέθιστης περιόδου.  

				3.4.4. Λειτουργικό υπόστρωμα

				Σε ορισμένες περιπτώσεις, μπορεί να σχηματιστεί ένα κύκλωμα επανεισόδου γύρω από μία μυοκαρδιακή περιοχή, η οποία διαφέρει από το υπόλοιπο μυοκάρδιο όχι ιστολογικά, αλλά ως προς τις ηλεκτροφυσιολογικές της ιδιότητες. Η περιοχή αυτή δεν αποτελείται από παθολογικό ιστό, αλλά από μυοκάρδιο, το οποίο καθίσταται ανερέθιστο, λόγω συνεχούς εκπόλωσης από ηλεκτρικά ερεθίσματα που συγκλίνουν προς την περιοχή αυτή (εικόνα 2.32).
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				Εικόνα 2.32. Σε λειτουργικό υπόστρωμα, το κύκλωμα σχηματίζεται γύρω από μυοκάρδιο, το οποίο καθίσταται ανερέθιστο από ηλεκτρικά ερεθίσματα που συγκλίνουν προς αυτό.

				Στις περιπτώσεις αυτές, σχηματίζεται ένα λειτουργικό υπόστρωμα, καθώς η μυοκαρδιακή περιοχή, γύρω από την οποία περιστρέφεται το μέτωπο της εκπόλωσης, προσδιορίζεται από τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των καρδιακών κυττάρων που το αποτελούν. 

				3.4.5. Παράγοντες που μεταβάλλουν το κύκλωμα επανεισόδου

				Κάθε παράγοντας που μεταβάλλει την ταχύτητα αγωγής ή την ανερέθιστη περίοδο σε τμήμα ενός (ανατομικού ή λειτουργικού) υποστρώματος, θέτει τις προϋποθέσεις λειτουργίας κυκλώματος επανεισόδου. 

				Οι παράγοντες αυτοί είναι οι πρώιμες συστολές, η μεταβολή του δυναμικού ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης, καθώς και η επίδραση του αυτόνομου νευρικού συστήματος.

				

				
						Πρώιμες συστολές

				

				Μία πρώιμη κολπική ή κοιλιακή συστολή βραχύνει το συζευκτικό διάστημα, το οποίο μπορεί να καταστεί μικρότερο από την ανερέθιστη περίοδο της οδού με την ταχύτερη αγωγή, με αποτέλεσμα την εμφάνιση μονοδρομικού αποκλεισμού. Επιπλέον, η ταχύτητα αγωγής στην άλλη οδό μειώνεται περαιτέρω, καθώς μέρος των διαύλων νατρίου παραμένουν απενεργοποιημένοι. Με τους δύο αυτούς μηχανισμούς, μία πρώιμη συστολή μπορεί να δημιουργήσει τις αναγκαίες προϋποθέσεις επανεισόδου, ιδιότητα που αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμα των αρρυθμιών επανεισόδου. 

				

				
						Δυναμικό ηρεμίας 

				

				Ανομοιογενής αύξηση του δυναμικού ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης συνεπάγεται ποικίλη διάρκεια δυναμικού ενέργειας, καθώς και ποικίλο ποσοστό ενεργοποιημένων διαύλων νατρίου. Επόμενα, οι μεταβολές αυτές συνεπάγονται, αντίστοιχα, ανομοιογένεια της ανερέθιστης περιόδου και της ταχύτητας αγωγής. Επιπλέον, σε μερικώς εκπολωμένα μυοκαρδιακά κύτταρα, η αυξημένη ενδοκυττάρια συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου αυξάνει την αντίσταση των χασματικών συνάψεων και επιβραδύνει περαιτέρω την αγωγή. Ως συνέπεια αυτών των ηλεκτροφυσιολογικών διαφορών, σε μερικώς εκπολωμένο μυοκάρδιο, μπορούν να σχηματιστούν λειτουργικά κυκλώματα επανεισόδου.

				

				
						Αυτόνομο νευρικό σύστημα 

				

				Το αυτόνομο νευρικό σύστημα μεταβάλλει τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες του κολπικού και κοιλιακού μυοκαρδίου, σε τέτοιο βαθμό, ώστε να υπάρξουν οι προϋποθέσεις για την έναρξη μίας ταχυκαρδίας επανεισόδου. Ιδιαίτερα σημαντική είναι η δράση του στον κολποκοιλιακό κόμβο, όπου η μεταβολή της ταχύτητας αγωγής και της ανερέθιστης περιόδου στην ταχεία ή/και βραδεία οδό, συχνά εισάγει ταχυκαρδία επανεισόδου. 
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				Εικόνα 2.33. Για την έναρξη ταχυκαρδίας επανεισόδου με έκτακτη συστολή, το συζευκτικό διάστημα (CI) πρέπει να είναι μικρότερο από την ανερέθιστη περίοδο (RP) της ταχείας οδού.

				3.4.6. Ηλεκτροφυσιολογικά χαρακτηριστικά κυκλωμάτων επανεισόδου

				Οι ταχυκαρδίες επανεισόδου χαρακτηρίζονται από σημαντικά ηλεκτροφυσιολογικά γνωρίσματα, τα οποία χρησιμοποιούνται για τον καθορισμό του μηχανισμού πρόκλησης τους. 

				

				
						Έναρξη ή τερματισμός με πρώιμες εκπολώσεις

				

				Η ταχυκαρδία επανεισόδου μπορεί να εισαχθεί και να τερματιστεί με έκτοπα ερεθίσματα (προκλητά ή αυτόματα), αν και η επίδραση αυτή ποικίλλει, ανάλογα με την μορφολογία και τα χαρακτηριστικά του κυκλώματος. Η έναρξη των ταχυκαρδιών επανεισόδου από πρώιμες συστολές επιτελείται σε ένα κρίσιμο εύρος συζευκτικού διαστήματος, το οποίο είναι ίσο με ή μικρότερο από την ανερέθιστη περίοδο της ταχείας οδού (εικόνα 2.33). 

				

				
						Αντιταχυκαρδιακή βηματοδότηση

				

				Μία κατάλληλα συγχρονισμένη έκτακτη συστολή μπορεί να εισέλθει στο κύκλωμα επανεισόδου, και να αχθεί στην αντίθετη κατεύθυνση από αυτή της εκπόλωσης. Στην περίπτωση αυτή, συγκρούεται με την εκπόλωση του κυκλώματος και τερματίζει την ταχυκαρδία (εικόνα 2.34). 
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				Εικόνα 2.34. Μία έκτακτη συστολή με αντίθετη κατεύθυνση από αυτή της εκπόλωσης στο κύκλωμα επανεισόδου τερματίζει την ταχυκαρδία 

				Ο μηχανισμός τερματισμού της ταχυκαρδίας με πολλαπλά έκτοπα ερεθίσματα (ταχεία ή αντιταχυκαρδιακή βηματοδότηση) είναι παρόμοιος με αυτόν σε μονήρεις πρώιμες εκπολώσεις. Κάποιο από τα πολλαπλά βηματοδοτικά ερεθίσματα, εάν διεισδύσει στο κύκλωμα επανεισόδου, μπορεί να συγκρουστεί με την εκπόλωση επανεισόδου (εικόνα 2.35). 
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				Εικόνα 2.35. Παράδειγμα ανεπιτυχούς και επιτυχούς (με περισσότερα ερεθίσματα) αντιταχυκαρδιακής βηματοδότησης.

				
						Παράσυρση

				

				Παράσυρση ονομάζεται το φαινόμενο, κατά το οποίο μια κατάλληλα συγχρονισμένη έκτακτη συστολή εισέρχεται στο κύκλωμα επανεισόδου και αγόμενη  στην ίδια κατεύθυνση με αυτή της εκπόλωσης, προκαλώντας μεταβολή στο μήκος κύκλου της ταχυκαρδίας (εικόνα 2.36). 
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				Εικόνα 2.36. Έκτοπο ερέθισμα στο κύκλωμα της ταχυκαρδίας

				Ένα τέτοιο παράδειγμα φαίνεται στην εικόνα 2.37.
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				Εικόνα 2.37. Παρεμβολή έκτακτης συστολής στο κύκλωμα ταχυκαρδίας επανεισόδου 

				Με τον ίδιο μηχανισμό, ταχεία βηματοδότηση, με συχνότητα μεγαλύτερη από αυτήν της ταχυκαρδίας, μπορεί να μειώσει το μήκος κύκλου της ταχυκαρδίας, παρασύροντας την σε μεγαλύτερη συχνότητα (εικόνα 2.38). 
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				Εικόνα 2.38. Παράσυρση ταχυκαρδίας επανεισόδου με βηματοδότηση σε μεγαλύτερη συχνότητα

				Η ταχυκαρδία που προκύπτει με την παράσυρση προέρχεται από δύο κέντρα, (α) το σημείο βηματοδότησης, και (β) το κύκλωμα επανεισόδου, το οποίο έχει παρασυρθεί σε μεγαλύτερη συχνότητα. Κατά συνέπεια, η μορφολογία της παρασυρμένης ταχυκαρδίας μεταβάλλεται, καθώς προέρχεται από συγχώνευση δύο διαφορετικών μορφολογιών, αυτών που θα προέκυπταν εάν η ταχυκαρδία προερχόταν από κάθε ένα κέντρο ξεχωριστά (εικόνα 2.39). 
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				Εικόνα 2.39. Σε παράσυρση μίας ταχυκαρδίας επανεισόδου, η προκύπτουσα μορφολογία (γ) αποτελεί συγχώνευση δύο εστιών, του κυκλώματος επανεισόδου (α), και του σημείου βηματοδότησης (β)

				Εάν το σημείο βηματοδότησης ευρίσκεται σε οποιοδήποτε σημείο του κυκλώματος επανεισόδου, τότε η μορφολογία της ταχυκαρδίας δεν μεταβάλλεται με την παράσυρση (εικόνα 2.40). 
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				Εικόνα 2.40. Σε κρυφή παράσυρση, το σημείο βηματοδότησης ευρίσκεται στο κύκλωμα επανεισόδου

				Το σημείο βηματοδότησης μπορεί να είναι σε περιοχή βραδείας αγωγής του κυκλώματος, που εμφανίζεται ως χρονική καθυστέρηση μεταξύ της βηματοδοτικής αιχμής και της μυοκαρδιακής εκπόλωσης. Η παράσυρση της ταχυκαρδίας από το σημείο  αυτό αποκαλείται κρυφή, και θεωρείται ένα από τα πιο αξιόπιστα διαγνωστικά σημεία όχι μόνο του μηχανισμού της ταχυκαρδίας, αλλά και της εντόπισης του κυκλώματος επανεισόδου που την προκαλεί (εικόνα 2.41). 
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				Εικόνα 2.41. Κρυφή παράσυρση: Η ταχυκαρδία επανεισόδου επιταχύνεται με την βηματοδότηση, αλλά η μορφολογία δεν μεταβάλλεται. Παρατηρείται καθυστερημένη εκπόλωση μετά την βηματοδοτική αιχμή (γαλάζια περιοχή). 

				
						Εκφυλισμός ταχυκαρδίας

				

				Μία μονόμορφη ταχυκαρδία μπορεί να μετατραπεί σε πολύμορφη, φαινόμενο που αναφέρεται και ως εκφυλισμός της ταχυκαρδίας. Παρατηρείται τόσο στο κολπικό, όσο και στο κοιλιακό μυοκάρδιο.  

				

				Παράγοντες που καθορίζουν την μετατροπή μίας μονόμορφης ταχυκαρδίας σε πολύμορφη είναι: 

				
						η συχνότητα, και 

						η διάρκεια της ταχυκαρδίας.

				

				

				Ο εκφυλισμός της ταχυκαρδίας προάγεται συχνά από την είσοδο στο κύκλωμα επανεισόδου εκπολώσεων, προερχόμενες από άλλα κέντρα (εικόνα 2.42). 

				Η μορφολογία των εκπολώσεων αυτών εξαρτάται από την απόσταση της εστίας προέλευσης από το κύκλωμα επανεισόδου. 
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				Εικόνα 3.42. Εκφυλισμός μονόμορφης σε πολύμορφη ταχυκαρδία λόγω παράσυρσης από εκπολώσεις προερχόμενες από κέντρα σε κοντινή (πράσινα βέλη) ή μακρινή (κόκκινα βέλη) απόσταση από το κύκλωμα επανεισόδου. 

				Με τον μηχανισμό αυτόν, μπορεί να παρατηρηθεί εκφυλισμός μονόμορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας με αντιταχυκαρδιακή βηματοδότηση (εικόνα 2.43). 
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				Εικόνα 3.43. Εκφυλισμός μονόμορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας με ταχεία κοιλιακή βηματοδότηση

				3.4.7. Σπειροειδή κυκλώματα επανεισόδου

				Τα σπειροειδή κυκλώματα αποτελούν μία ιδιαίτερη κατηγορία λειτουργικών κυκλωμάτων, καθώς το μέτωπο εξάπλωσης της εκπόλωσης είναι κυρτό, λόγω της ανισότροπης αγωγής, με αποτέλεσμα τον αποκλεισμό της αγωγής προς την κεντρική περιοχή.

				Η ανομοιόμορφη ταχύτητα αγωγής μεταθέτει συνεχώς την κεντρική περιοχή και προσδίδει τη χαρακτηριστική πολυμορφία της εκπόλωσης από σπειροειδή κύματα. 
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				Εικόνα 2.44. Εξάπλωση σπειροειδούς κυκλώματος επανεισόδου

				Η πιθανότητα διατήρησης μίας ταχυκαρδίας είναι μεγαλύτερη όταν η καρδιακή κοιλότητα είναι διατεταμένη, καθώς μπορεί να συμπεριλάβει πολλά σπειροειδή κυκλώματα επανεισόδου. Αντίθετα, το αυξημένο μήκος κύματος της ταχυκαρδίας αποτρέπει την διάσπαση του σε μικρότερα κυκλώματα και προάγει τον τερματισμό της (εικόνα 2.45). 
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				Εικόνα 2.45. Η διατεταμένη κοιλότητα προάγει την διατήρηση σπειροειδών κυκλωμάτων (A), ενώ αντίθετη επίδραση έχει η αύξηση του μήκους κύματος (B).

				3.5. Εναλλαγή της επαναπόλωσης

				Ως εναλλαγή της επαναπόλωσης χαρακτηρίζεται η περιοδική μεταβολή των χαρακτηριστικών της στον χρόνο, που περιλαμβάνουν την διάρκεια και την κατεύθυνση της. 

				Η εναλλαγή της επαναπόλωσης αναγνωρίστηκε στις αρχές του 20ου αιώνα και περιγράφηκε με λεπτομέρεια το 1948.13 Η εναλλαγή της επαναπόλωσης έχει μελετηθεί εκτεταμένα την τελευταία δεκαετία, και θεωρείται ένας σημαντικός μηχανισμός γένεσης πολύμορφης ταχυκαρδίας στο κολπικό ή κοιλιακό μυοκάρδιο, καθώς προάγει την δημιουργία λειτουργικών (σπειροειδών) κυκλωμάτων επανεισόδου. 

				

				Ο αρρυθμιογενετικός αυτός μηχανισμός μπορεί να γίνει εμφανής στο ηλεκτροκαρδιογράφημα επιφανείας ως εναλλαγή του ύψους του κύματος T (εικόνα 2.46). 

				Αποκτά διαρκώς διευρυνόμενη κλινική σημασία, καθώς ακόμη και μικρού βαθμού εναλλαγή του κύματος Τ μπορεί να αναγνωριστεί στο ηλεκτροκαρδιογράφημα επιφανείας,14 εύρημα που συσχετίζεται με την εμφάνιση κοιλιακών αρρυθμιών σε ασθενείς με οργανική καρδιοπάθεια.15 
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				Εικόνα 2.46. Εναλλαγή του ύψους του κύματος T

				3.5.1. Εναλλασσόμενη διάρκεια επαναπόλωσης

				Με τον όρο εναλλασσόμενη διάρκεια επαναπόλωσης περιγράφεται η διακύμανση της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας, παρατηρούμενη σε κάθε εκπόλωση μίας μυοκαρδιακής περιοχής. Η συνεχής αυξομείωση της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας είναι ιδιαίτερα εμφανής σε υψηλή συχνότητα εκπόλωσης που διατηρείται σταθερή με βηματοδότηση. (εικόνα 2.47). Η επίδραση της εναλλαγής της διάρκειας της επαναπόλωσης στην αρρυθμιογένεση εξαρτάται από το βαθμό της ομοιογένειας της στο μυοκάρδιο, όπως αναλύεται πιο κάτω. 

				[image: Εικόνα46.png]

				Εικόνα 2.47. Εναλλαγή της διάρκειας της επαναπόλωσης

				
						Συσχέτιση της συχνότητας με τη διάρκεια του δυναμικού ενέργειας. 

				

				Λόγω της μακράς διάρκειας της φάσης 2, το δυναμικό ενέργειας μπορεί να καταλαμβάνει ένα σημαντικό ποσοστό του καρδιακού κύκλου. Σε αυξημένη συχνότητα, το επόμενο δυναμικό ενέργειας μπορεί να συμβεί κατά τη διάρκεια της φάσης 3, με αρρυθμιογόνο αποτέλεσμα, καθώς η νέα εκπόλωση επέρχεται πριν την επαναφορά τού δυναμικού σε διαστολικά επίπεδα. Αυτό αποφεύγεται χάρις σε μία θεμελιώδη ηλεκτροφυσιολογική ιδιότητα των μυοκαρδιακών κυττάρων που ονομάζεται προσαρμογή του δυναμικού ενέργειας, ή αλλιώς ηλεκτρική αποκατάσταση. 

				Η ηλεκτρική αποκατάσταση συνίσταται στην βράχυνση του δυναμικού ενέργειας, ανάλογα με την αύξηση της συχνότητας εκπόλωσης. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τη διατήρηση της διαστολικής περιόδου σε μεγάλη καρδιακή συχνότητα, δίνοντας την δυνατότητα στο δυναμικό της κυτταρικής μεμβράνης να επανέλθει σε διαστολικά επίπεδα. Η συσχέτιση μεταξύ της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας και του προηγούμενου διαστολικού διαστήματος καταγράφεται σαν μία παραβολική καμπύλη (εικόνα 2.48). 
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				Εικόνα 2.48. Καμπύλη ηλεκτρικής αποκατάστασης της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας

				
						Μεταβαλλόμενο διαστολικό διάστημα

				

				Εάν η συχνότητα αυξηθεί αιφνίδια (όπως για παράδειγμα με βηματοδότηση ή με την έναρξη μίας ταχυκαρδίας), και κατόπιν διατηρηθεί σταθερή, τότε μπορεί να εμφανιστεί εναλλαγή της επαναπόλωσης, η οποία σταθεροποιείται μετά από 4-6 εκπολώσεις. Η εξήγηση του μηχανισμού αυτού έγκειται στην αναλογικά μεγαλύτερη βράχυνση του διαστολικού διαστήματος, συγκριτικά με την βράχυνση της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας. Όμως, η διατήρηση σταθερού συζευκτικού διαστήματος μεταβάλλει το διαστολικό διάστημα σε κάθε εκπόλωση, με αντίστοιχη μεταβολή του επόμενου δυναμικού ενέργειας (video 2.2). 

				

				
						Ομοιογενής εναλλαγή της επαναπόλωσης

				

				Η επίδραση της εναλλαγής της διάρκειας της επαναπόλωσης στην επαναπόλωση εξαρτάται από τα χαρακτηριστικά της σε διαφορετικές μυοκαρδιακές περιοχές. Η ομοιογενής εναλλαγή, παρόμοια στα διάφορα τμήματα του μυοκαρδίου, συνεπάγεται συνεχή αυξομείωση της ισχύος της μηχανικής συστολής, λόγω διακύμανσης της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ασβεστίου, απόρροια της αντίστοιχης διακύμανσης της φάσης 2 του δυναμικού ενέργειας.16 Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια τελικού σταδίου, η ηλεκτρική αυτή διαταραχή είναι ιδιαίτερα έντονη, και μπορεί να συνδέεται με μηχανική εναλλαγή της ισχύος της καρδιακής συστολής. Το φαινόμενο αυτό προκαλεί αυξομείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης, που μπορεί να γίνει αντιληπτή κλινικά ως εναλασσόμενος σφυγμός. Παρά την επίδραση αυτή, η ομοιογενής κατανομή της εναλλαγής της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας δεν αυξάνει την αρρυθμιογένεση, παρά μόνον εάν απωλέσει την ομοιογένεια της στο μυοκάρδιο. Αντίθετα, η ανομοιογενής εναλλαγή της επαναπόλωσης αποτελεί έναν μηχανισμό με συνεχώς αναγνωριζόμενη βαρύτητα στην αρρυθμιογένεση. Παραδείγματα των δύο τύπων της επαναπόλωσης φαίνονται στην εικόνα 2.49.
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				Εικόνα 2.49. Ομοιογενής και ανομοιογενής εναλλαγή της διάρκειας της επαναπόλωσης

				
						Ανομοιογενής εναλλαγή της επαναπόλωσης

				

				Η ομοιογενής κατανομή της εναλλαγής της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας μπορεί εύκολα να μεταπέσει σε ανομοιογενή, υπό την επίδραση μίας πρώιμης συστολής, μετά από ένα βραχύ δυναμικό ενέργειας (video 2.3). 

				Οι ηλεκτροφυσιολογικοί μηχανισμοί της μετατροπής της ομοιογενούς εναλλαγής σε ανομοιογενή συνοψίζονται στην μεταβολή του διαστολικού διαστήματος και της ταχύτητας αγωγής. Συγκεκριμένα, η διάρκεια του δυναμικού ενέργειας της πρώιμης συστολής είναι μικρή, λόγω του προηγούμενου βραχέος διαστολικού διαστήματος. 

				Για τον ίδιο λόγο, η ταχύτητα αγωγής της πρώιμης εκπόλωσης είναι μειωμένη, λόγω της παραμονής ενός σημαντικού ποσοστού διαύλων νατρίου σε απενεργοποιημένη κατάσταση. Ως συνέπεια της καθυστερημένης αγωγής σε μία άλλη μυοκαρδιακή περιοχή, η διάρκεια της επαναπόλωσης αυξάνεται, λόγω παράτασης του διαστολικού διαστήματος. 

				3.5.2. Διασπορά της επαναπόλωσης

				Η περιοχική διασπορά της επαναπόλωσης στο μυοκάρδιο, αποτέλεσμα της ανομοιογενούς εναλλαγής, μπορεί να οδηγήσει σε παραμονή υψηλού δυναμικού της μεμβράνης σε μία ομάδα κυττάρων, και να δημιουργήσει έτσι τις προϋποθέσεις σχηματισμού λειτουργικού κυκλώματος επανεισόδου (εικόνα 2.50, video 2.4). 
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				Εικόνα 2.50. Λειτουργικό κύκλωμα επανεισόδου λόγω εναλλαγής της επαναπόλωσης

				4. Ταχυκαρδίες 

				Ως ταχυκαρδία ορίζεται η παρουσία τριών ή περισσοτέρων εκπολώσεων στην σειρά, με συχνότητα μεγαλύτερη των 120/λεπτό. Ανάλογα με την μυοκαρδιακή περιοχή έναρξης της εκπόλωσης, ταξινομούνται σε υπερκοιλιακές ή κοιλιακές ταχυκαρδίες. Η διάκριση αυτή είναι κεφαλαιώδους κλινικής σημασίας, καθώς, σε αντίθεση με τις κοιλιακές, οι υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες δεν είναι άμεσα απειλητικές για την ζωή. 

				4.1. Υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες

				Οι συχνότερες υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες είναι η κολπική ταχυκαρδία, ο κολπικός πτερυγισμός, η κολπική μαρμαρυγή, η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία από επανείσοδο στον κολποκοιλιακό κόμβο, και η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία από επανείσοδο σε παραπληρωματικό δεμάτιο.

				4.1.1. Κολπική ταχυκαρδία

				Κολπική ονομάζεται μία ταχυκαρδία που προέρχεται από μία εστία στο μυοκάρδιο των κόλπων (εικόνα 2.51), και μπορεί να προκληθεί με όλους τους μηχανισμούς αρρυθμιογένεσης, δηλαδή μέσω παθολογικού αυτοματισμού, πυροδοτούμενης δραστηριότητας, ή επανεισόδου. 

				Στην τελευταία περίπτωση, το κύκλωμα ποικίλλει σε μέγεθος, από μικρό και εντοπισμένο σε ένα σημείο του κολπικού μυοκαρδίου (μικρο-επανείσοδος), μέχρι μεγάλο που μπορεί να περιλαμβάνει τμήματα του δεξιού ή του αριστερού κόλπου (μακρο-επανείσοδος).  
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				Εικόνα 2.51. Κολπική ταχυκαρδία

				4.1.2. Κολπικός πτερυγισμός 

				Ο κολπικός πτερυγισμός προκαλείται με τον μηχανισμό της επανεισόδου, με το κύκλωμα στον δεξιό κόλπο να περιλαμβάνει μία στενή μυοκαρδιακή περιοχή (ισθμό), που σχηματίζεται από τον δακτύλιο της τριγλώχινος βαλβίδας, την κάτω κοίλη φλέβα, την ευσταχιανή βαλβίδα και το στόμιο του στεφανιαίου κόλπου (εικόνα 2.52). 
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				Εικόνα 2.52. Ανατομικό κύκλωμα επανεισόδου σε κολπικό πτερυγισμό

				Η εκπόλωση άγεται με αντι-ωρολογιακή φορά (συνήθης τύπος, με ουραιο-κεφαλική κατεύθυνση στο  μεσοκολπικό διάφραγμα και με κεφαλο-ουραία κατεύθυνση στο ελεύθερο τοίχωμα του δεξιού κόλπου), ή ωρολογιακή φορά (ασυνήθης τύπος). Λιγότερο συχνές μορφές κολπικού πτερυγισμού προκαλούνται από κυκλώματα επανεισόδου που περιλαμβάνουν τμήματα του αριστερού κόλπου.

				4.1.3. Κολπική μαρμαρυγή 

				Η κολπική μαρμαρυγή, η πιο συχνή αρρυθμία, προκαλείται από ηλεκτρική εκπόλωση του κολπικού μυοκαρδίου, η οποία χαρακτηρίζεται από πολύ μεγάλη συχνότητα (>400/λεπτό) και συνεχώς μεταβαλλόμενη κατεύθυνση (εικόνα 2.53). Το συζευκτικό διάστημα μεταξύ διαδοχικών κοιλιακών εκπολώσεων μεταβάλλεται, λόγω της διακύμανσης της ταχύτητας αγωγής στην κολποκοιλιακή σύνδεση, αποτέλεσμα της ανομοιογενούς εκπόλωσης του περιβάλλοντος κολπικού μυοκαρδίου. 
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				Εικόνα 2.53. Συνεχής κολπική εκπόλωση σε κολπική μαρμαρυγή

				Η κολπική μαρμαρυγή επιπλέκει πολλές καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως αρτηριακή υπέρταση, βαλβιδοπάθειες (κυρίως στένωση της μιτροειδούς βαλβίδας), και καρδιακή ανεπάρκεια κάθε αιτιολογίας. Επίσης, κολπική μαρμαρυγή συνοδεύει συχνά παθήσεις του θυρεοειδούς (κυρίως τον υπερθυρεοειδισμό, αλλά όχι σπάνια και τον υποθυρεοειδισμό17), καθώς και την χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια.  

				Η κολπική μαρμαρυγή μπορεί να εμφανιστεί ως: 

				
						Παροξυσμική όταν διαρκεί λιγότερο από 48ώρες.

						Εμμένουσα όταν διαρκεί περισσότερο από μία εβδομάδα ή τερματίζεται φαρμακευτικά ή ηλεκτρικά.

						Μακροχρόνια εμμένουσα όταν διαρκεί άνω του έτους. 

						Μόνιμη όταν διαρκεί πέραν των προαναφερθέντων ορίων ή παρά την προσπάθεια τερματισμού της.

				

				

				
						Μηχανισμοί έναρξης κολπικής μαρμαρυγής

				

				Η κολπική μαρμαρυγή συχνά πυροδοτείται από πρώιμες κολπικές συστολές (μονήρεις ή πολλαπλές), προερχόμενες από έκτοπες εστίες οπουδήποτε στο κολπικό μυοκάρδιο. Συχνή εντόπιση αποτελεί η εκβολή των πνευμονικών φλεβών στον αριστερό κόλπο, καθώς και των κοίλων φλεβών στον δεξιό κόλπο. Η εκπόλωση των έκτοπων εστιών προκαλείται μέσω παθολογικού αυτοματισμού, ή όψιμων μετεκπολώσεων, από αυξημένη ενδοκυττάρια συγκέντρωση ασβεστίου. Της, παράταση του δυναμικού ενέργειας των κολπικών μυοκαρδιακών κυττάρων μπορεί να προκαλέσει κολπική ταχυκαρδία από πρώιμες μετεκπολώσεις κατά την φάση 2 ή φάση 3. Τέλος, η αύξηση της τοιχωματικής τάσης της κόλπους, καθώς και η διαταραχή της λειτουργίας του μεταφορέα νατρίου/ασβεστίου, συμπληρώνουν της πιθανούς πυροδοτικούς μηχανισμούς. με αποτέλεσμα την αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ιόντων ασβεστίου και αρρυθμιογένεση, μέσω παθολογικού αυτοματισμού ή πυροδοτούμενης δραστηριότητας. 

				

				
						Μηχανισμοί διατήρησης κολπικής μαρμαρυγής

				

				Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός υπεύθυνος για την διατήρηση της κολπικής μαρμαρυγής συνίσταται σε ταυτόχρονη ύπαρξη πολλαπλών σπειροειδών κυκλωμάτων επανεισόδου στο κολπικό μυοκάρδιο, όπως περιγράφτηκε πριν τέσσερεις δεκαετίες.18-20 Τα κυκλώματα επανεισόδου είναι ανατομικά, γύρω από περιοχές ίνωσης, αλλά και λειτουργικά, λόγω ανόμοιων ηλεκτροφυσιολογικών μεταβολών στο κολπικό μυοκάρδιο, που ευοδώνονται από την δραστηριότητα του αυτόνομου νευρικού συστήματος. 

				Η προκαλούμενη μείωση του μήκους κύματος (λόγω μείωσης της ανερέθιστης περιόδου ή/και της ταχύτητας αγωγής) οδηγεί σε κατακερματισμό του λειτουργικού κυκλώματος επανεισόδου σε μικρότερα, και τελικά σε διατήρηση της αρρυθμίας. Επιπλέον, η διατήρηση της κολπικής μαρμαρυγής εξαρτάται από την διάταση του ενός ή και των δύο κόλπων, καθώς περισσότερα κυκλώματα επανεισόδου μπορούν να συνυπάρξουν σε μεγαλύτερη έκταση κολπικού μυοκαρδίου. 

				

				
						Ηλεκτρική αναδιαμόρφωση των κόλπων

				

				Η πολύ μεγάλη συχνότητα εκπόλωσης του κολπικού μυοκαρδίου από τα πολλαπλά κυκλώματα προκαλεί βράχυνση της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας και μείωση της ανερέθιστης περιόδου των κυττάρων του. Οι ηλεκτροφυσιολογικές αυτές μεταβολές που προκαλούνται από την κολπική μαρμαρυγή ονομάζονται ηλεκτρική αναδιαμόρφωση των κόλπων, και δημιουργούν τις αναγκαίες συνθήκες διατήρησης των πολλαπλών κυκλωμάτων επανεισόδου. Κατά συνέπεια, η χρονιότητα τις κολπικής μαρμαρυγής προάγει την διατήρηση της μέσω ηλεκτροφυσιολογικών μεταβολών. 

				Οι μηχανισμοί της ηλεκτρικής αναδιαμόρφωσης σε κολπική μαρμαρυγή, είναι πολλαπλοί και περιλαμβάνουν μείωση του μεγέθους των ιοντικών ρευμάτων ασβεστίου και νατρίου και μεταβολές του αριθμού και της διάταξης των κοννεξινών. 

				

				
						Δομική αναδιαμόρφωση των κόλπων

				

				Η χρόνια κολπική μαρμαρυγή προκαλεί όχι μόνο ηλεκτροφυσιολογικές αλλά και δομικές μεταβολές στο κολπικό μυοκάρδιο, που αποκαλούνται δομική αναδιαμόρφωση των κόλπων, με κύριο παθολογοανατομικό εύρημα την διάμεση ίνωση. Η εναπόθεση ινών κολλαγόνου ανάμεσα στις κολπικές μυοκαρδιακές ίνες μειώνει την ταχύτητα αγωγής με ανομοιογενή τρόπο, με αποτέλεσμα τον σχηματισμό ανατομικού υποστρώματος για νέα κυκλώματα επανεισόδου στο κολπικό μυοκάρδιο. 

				Το οξειδωτικό stress είναι ένας σημαντικός παράγοντας, καθώς οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου ασκούν βλαπτικές επιδράσεις στα κολπικά μυοκαρδιακά κύτταρα, με την φλεγμονή να ασκεί συνεργικό ρόλο.21 

				Η τοπική ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης θεωρείται ο βασικότερος παθοφυσιολογικός μηχανισμός της δομικής αναδιαμόρφωσης.22 Οι υποδοχείς αγγειοτασίνης ενεργοποιούν ενδοκυττάριους μηχανισμούς αυξημένης παραγωγής κολλαγόνου, μέσω των πρωτεϊνικών κινασών που ενεργοποιούνται από μιτογόνα ερεθίσματα. 

				Τέλος, στον μηχανισμό υπεισέρχεται και η τοπική παραγωγή ουσιών με αυξητική δράση, όπως της ομάδας του μεταμορφωτικού αυξητικού παράγοντα, ή του αυξητικού παράγοντα του συνδετικού ιστού.23

				4.1.4. Επανείσοδος στον κολποκοιλιακό κόμβο

				Η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία από επανείσοδο στον κολποκοιλιακό κόμβο είναι η συχνότερη παροξυσμική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία. Το κύκλωμα περιλαμβάνει τον κολποκοιλιακό κόμβο, καθώς και κολπικό μυοκάρδιο γύρω από τον κόμβο, μυοκαρδιακές δομές με ετερογένεια των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων που ευνοούν την δημιουργία κυκλώματος επανεισόδου. 
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				Εικόνα 2.54. Επανείσοδος στον κολποκοιλιακό κόμβο

				Η τυπική μορφή της ταχυκαρδίας περιλαμβάνει μία οδό κοντά στον συμπαγή κόμβο με ταχεία αγωγή και παρατεταμένη ανερέθιστη περίοδο, όπως επίσης  και μία οδό με βραδεία αγωγή και βραχεία ανερέθιστη περίοδο. Η οδός με βραδεία αγωγή βρίσκεται συνήθως στις οπίσθιες προεκτάσεις του κολποκοιλιακού κόμβου, σε περιοχές κοντά στο στόμιο του στεφανιαίου κόλπου (εικόνα 2.54). 

				4.1.5. Κολποκοιλιακή ταχυκαρδία μέσω παραπληρωματικού δεματίου

				Το παραπληρωματικό δεμάτιο συνίσταται σε μία δέσμη μυοκαρδιακού ιστού στην κολποκοιλιακή αύλακα, αποτέλεσμα ατελούς σχηματισμού της κατά την εμβρυογένεση. Η δέσμη αυτή διακόπτει την ηλεκτρική μόνωση μεταξύ κόλπων και κοιλιών, και μπορεί να άγει την ηλεκτρική εκπόλωση από τους κόλπους προς τις κοιλίες ή/και αντίστροφα, με ποικίλη ταχύτητα αγωγής. Το δεμάτιο μπορεί να ευρίσκεται σε οποιοδήποτε σημείο του μιτροειδικού ή του τριγλωχινικού δακτυλίου, με συχνότερη εντόπιση στην περιοχή του ελευθέρου τοιχώματος της αριστερής κοιλίας.
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				Εικόνα 2.55. Ορθόδρομη και αντίδρομη κολποκοιλιακή ταχυκαρδία 

				Μέσω του παραπληρωματικού δεματίου, μπορεί να σχηματιστεί κύκλωμα επανεισόδου, που περιλαμβάνει τμήματα του κολπικού και κοιλιακού μυοκαρδίου, καθώς και του φυσιολογικού συστήματος αγωγής (εικόνα 2.55). 

				Ορθόδρομη αποκαλείται η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία, κατά την οποία η εκπόλωση των κοιλιών πραγματοποιείται από το φυσιολογικό σύστημα αγωγής, ενώ σε αντίδρομη ταχυκαρδία, η εκπόλωση των κοιλιών να γίνεται από το παραπληρωματικό δεμάτιο. 

				4.2. Κοιλιακή ταχυκαρδία και μαρμαρυγή 

				4.2.1. Μονόμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία 

				Μονόμορφη ονομάζεται η ταχυκαρδία κατά την οποία η εκπόλωση εκπορεύεται από μία μικρή περιοχή του κοιλιακού μυοκαρδίου (εικόνα 2.56), με σταθερή κατεύθυνση. Η ταχυκαρδία αυτή προκαλείται με τον μηχανισμό επανεισόδου σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις, και, κατά κανόνα, η συχνότητα της παραμένει σταθερή κατά την διάρκεια του επεισοδίου. 
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				Εικόνα 2.56. Η ταχυκαρδία προερχόμενη από μία μικρή περιοχή του κοιλιακού μυοκαρδίου έχει σταθερή μορφολογία στις διάφορες απαγωγές.

				Μονόμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία παρατηρείται κυρίως σε ανατομικό υπόστρωμα, σε ασθενείς με παλαιό έμφραγμα του μυοκαρδίου, διατατική μυοκαρδιοπάθεια, υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, βαλβιδοπάθεια ή αρρυθμιογόνο δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας. 

				4.2.2. Πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία 

				Πολύμορφη χαρακτηρίζεται η κοιλιακή ταχυκαρδία όταν η εκπόλωση εμφανίζει ανομοιομορφία στον χώρο και στον χρόνο (εικόνα 2.57). 
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				Εικόνα 2.57. Ανομοιομορφία των επαρμάτων QRS και ανισότητα των συζευκτικών διαστημάτων 

				Η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία εμφανίζεται ως αρρυθμιολογική επιπλοκή κάποιας άλλης πάθησης, όπως η ισχαιμία του μυοκαρδίου ή η καρδιακή ανεπάρκεια. 

				

				
						Τorsade de pointes

				

				Εάν προηγείται παράταση της επαναπόλωσης (εικόνα 2.58), τότε η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία ονομάζεται torsade de pointes (περιστροφή των σημείων, σύμφωνα με τον Γαλλικό όρο που έχει επικρατήσει), και παρουσιάζει χαρακτηριστικά αυξομειούμενα δυναμικά. 
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				Εικόνα 2.58. Χαρακτηριστική μορφολογία της ταχυκαρδίας σε έδαφος παράτασης της επαναπόλωσης

				Ο τύπος αυτός εμφανίζεται σε κληρονομούμενη διαταραχή της επαναπόλωσης (σύνδρομο μακρού QT) και, στην επίκτητη μορφή της, ως αποτέλεσμα της δράσης φαρμάκων, ισχαιμίας, υποκαλιαιμίας ή άλλων ηλεκτρολυτικών διαταραχών.

				4.2.3. Κοιλιακή μαρμαρυγή

				Η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία και η κοιλιακή μαρμαρυγή εμφανίζουν πολλά κοινά γνωρίσματα, και, αρκετά συχνά, η διάκριση μεταξύ τους είναι δύσκολη. Παρατηρείται ταχεία (>250/λεπτό) και ασύγχρονη κοιλιακή εκπόλωση, χωρίς σταθερή κατεύθυνση, προκαλούμενη από πολλαπλά σπειροειδή κυκλώματα επανεισόδου. Τα κυκλώματα αυτά χαρακτηρίζονται από συνεχή κατακερματισμό σε μικρότερα, λόγω διαταραχών της αγωγής κατά μήκος της εξάπλωσης τους. Στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, δεν παρατηρούνται σχηματισμένα επάρματα QRS, αλλά μία συνεχής κυματοειδής γραμμή, λόγω της ασύγχρονης και συνεχούς ηλεκτρικής δραστηριότητας των κοιλιών. Η συνεχής, ταχεία και ασύγχρονη εκπόλωση προκαλεί απώλεια της οργανωμένης μηχανικής λειτουργίας των κοιλιών, ακολουθούμενη από παύση της αναπνευστικής λειτουργίας και θάνατο. 

				4.2.4. Πρωτοπαθείς αρρυθμιολογικές νόσοι

				Οι πρωτοπαθείς αρρυθμιολογικές νόσοι είναι κληρονομούμενες διαταραχές της λειτουργίας των ιοντικών διαύλων, χωρίς δομική καρδιοπάθεια. Οι παθήσεις αυτές προκαλούν πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία ή κοιλιακή μαρμαρυγή, και αποτελούν αίτιο αιφνιδίου θανάτου σε παιδιά, εφήβους και νεαρούς ενήλικες. Οι κύριες πρωτοπαθείς αρρυθμιολογικές νόσοι είναι η κατεχολαμινεργική κοιλιακή ταχυκαρδία, το σύνδρομο μακρού QT, και το σύνδρομο Brugada.

				

				
						Κατεχολαμινεργική πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία

				

				Προκαλείται από μετάλλαξη του γονιδίου υπεύθυνου για τον υποδοχέα ρυανοδίνης στο σαρκοενδοπλασματικό δίκτυο, ή από το γονίδιο της καλσεκουεστρίνης. Παρατηρείται παθολογική αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ασβεστίου, ως αποτέλεσμα αδρενεργικής διέγερσης, που μπορεί να οδηγήσει σε όψιμες μετεκπολώσεις και πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία. Συχνά, η κοιλιακή ταχυκαρδία εμφανίζει αποκλεισμό προς μία κατεύθυνση που εναλλάσσεται σε κάθε συστολή, αποκαλούμενη κοιλιακή ταχυκαρδία διπλής κατεύθυνσης, με χαρακτηριστική εναλλαγή της μορφολογίας του συμπλέγματος QRS.

				

				
						Σύνδρομο μακρού QT

				

				Το σύνδρομο μακρού QT είναι μία κληρονομούμενη πάθηση, η οποία χαρακτηρίζεται από διαταραχή της επαναπόλωσης, λόγω δυσλειτουργίας των διαύλων καλίου (κυρίως), και ταξινομείται σε υποκατηγορίες, ανάλογα με το γονίδιο και την υπεύθυνη μετάλλαξη. 

				

				
						Σύνδρομο Brugada

				

				Είναι μία σπάνια πρωτοπαθής αρρυθμιολογική πάθηση, προκαλούμενη από κληρονομούμενη μετάλλαξη στο γονίδιο SCN5A,  υπεύθυνο για τους διαύλους νατρίου. Ο βασικός αρυθμιογενετικός μηχανισμός συνίσταται στην διαφορά της διάρκειας του δυναμικού ενέργειας μεταξύ επικαρδίου και ενδοκαρδίου, που δημιουργεί λειτουργικά κυκλώματα επανεισόδου κατά μήκος του μυοκαρδίου. 
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Kegalramo 2 - Mnyaviepoi appoBpioyéveong

Zovoyn
H uppuBLioyéveon mpokaleitar omd Slatapoyés Tapay@yig Kat oymyng e NAEKTPIKG EKTOAMONG. £T0 KEQAAUI0 VT
AVOADOVTOL 01 LITEVBVVOL [INYOVIGLIOT G KdBE KaTnyopia.

TIpoanaitodpevn yvaon

T ™V KoAOTEPY 0POLLOIMGT) TOL KEQUANIOV, UMAITEITUL KUTUVONGT) TOV PUCIKOV apydV TNG NAEKTPIKS Aettovpyiog
™G Kapdidc.

1. Ta&wvopnon

H unyovikiy Aetrovpyia. cuetodl] kat SacTolr. cuvroviletar e axpipeia and v aiinlovyia T@V NAEKTPOOLGIOLO-
YIKAV HETUPOADY TOV GLVIGTOVY TOV Kupdiakd pubpo. O prePokopfikds pubog omoTedel TPobmOBES Yid THY QUG-
ooy Aetrovpyia Tng Kapdidc. evd dutapoyés Tov pBod Umopel va emnpedcovy TV olair e&hBNeN Tov aijaTog.
Ot Slatapayés ouTég £YOVV TOIKIAEG GUVETELEG Y10 TOV OPYUVIGLO, M6 HIIES KOt TOPOdIKES. PHéXPL Bavatneodpes. Katd
GUVETELDL, 1] KATAVONGT) TV UNYUVIGHOY TOV UTOPEl VoL HETAPAALOLY TOV PUGIOAOYIKO PVBO eivan amapaitnTy otV
KMk Tpdén. kabdg Bonbd 6TV epunveio TOV GLUATONATOV.

Ot Pactkoi NyavIGHOT dpPLBLIOYEVEGTS GUVIGTUVTAL GE SI0TUPAYES TS TUPAYMYIG TG NAEKTPIKNG EKTOAM-
6N, TG oy@YNS TG NAEKTPIKIG EKTOAMONG 1) G [KTEG Srotapoyés (etkova 2.1).

pnxaviopot appuButoyéveong

A .
napaywyl  aywyn
Eixéva 2.1. IToBogoai0)0yix) Talvoinon appoOuioyéveane.

O dwtapoyég Tov pubLov Tavopovvtar oe Ppadvkapdies kot Tayvkopdies. Bpadvkopdio mpokuieiton ite
amd Sratapayl} TG mapay®ys Tov epedicuartog. Adym vosov Tov orePokdupov. site amd drtapoyy TG ay@yNg ToL
epebicpatog. Aoym vosov g koAmokothakig Govieons. Ot tayukapdisg Srokpivovtol Ge VIEPKOIAOKES. OTAV TPOEP-
KOVTaL 0O TO KOTAMOKS HVOKAPS10 KOl GE KOWMAKES, 6TV Tpoépyovtal and To chotnue His-Purkinje (suovo 2.2).
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