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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

Η αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (ARVC) είναι µια 

σχετικά νέα µυοκαρδιοπάθεια, η οποία εντάχθηκε στην οµάδα αυτή των 

νοσηµάτων από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ) µόλις το 1996.  

Η ARVC χαρακτηρίζεται από επικίνδυνες για τη ζωή κοιλιακές αρρυθµίες 

στο έδαφος παθολογικής εξεργασίας του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας, που 

συνίσταται σε απώλεια µυοκαρδιακών κυττάρων και αντικατάστασή τους από 

ινωλιπώδη ιστό. Αρχικά, η παθολογική εξεργασία του µυοκαρδίου είναι 

περιορισµένη στο χώρο εξόδου, το οπίσθιο διαφραγµατικό τοίχωµα και την 

κορυφή της δεξιάς κοιλίας και εντοπίζεται στις µέσες και υποεπικαρδιακές 

στοιβάδες του µυοκαρδίου. Στη συνέχεια, όµως, µπορεί να επεκταθεί διάχυτα στη 

δεξιά κοιλία καινα προσβάλει και την αριστερή οδηγώντας τελικά σε καρδιακή 

ανεπάρκεια.  

Οι περισσότεροι άνθρωποι που έχουν την πάθηση που ονοµάζεται 

αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας δεν αντιµετωπίζουν 

προβλήµατα που να οδηγούν στον περιορισµό της διάρκειας αλλά και της 

ποιότητας της ζωής τους. Υπάρχει, όµως, µια οµάδα απ’ αυτούς που µπορούν 

να παρουσιάζουν σηµαντικά συµπτώµατα, και επίσης να κινδυνεύουν από 

αιφνίδιο θάνατο. Για το λόγο αυτό, συστήνουµε όλοι όσοι παρουσιάζουν αυτή την 

κατάσταση να βρίσκονται υπό καρδιολογική παρακολούθηση σε τακτική βάση 

καθόλη τη διάρκεια της ζωής τους, ώστε, όταν υπάρχουν εξελίξεις, να 

εντοπίζονται νωρίς καθώς και να προλαµβάνονται οι επιπλοκές της νόσου και οι 

παρενέργειες της θεραπεύτικής αγωγής, όταν αυτή είναι απαραίτητη. 



                                                                           

  

                                                                                 Ηράκλειο 2002 

 

 

    ΤΟ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
 

 Είναι το σύστηµα που πραγµατοποιεί την κυκλοφορία του αίµατος στον 

οργανισµό. Αν επιχειρηθεί να τονισθεί µε µια µόνο φράση η σηµασία του θα 

λέγαµε ότι εξασφαλίζει τη θρέψη των κυττάρων των ιστών, πράγµα που έχει σαν 

συνέπεια την επιβίωση του οργανισµού (οργανισµός χωρίς ενεργό κυκλοφορία 

είναι κάθε νεκρός οργανισµός ). Το κυκλοφορικό σύστηµα απαρτίζεται:  

α) από το καρδιαγγειακό σύστηµα: περιλαµβάνει την καρδιά που λειτουργεί ως 

εξωθητική και αναρροφητική αντλία και προσδίδει κίνηση στο αίµα µε τη 

δηµιουργία διαφοράς πίεσης µεταξύ της αρχής και του τέλους του συστήµατος 

και τα αγγεία ( αρτηρίες και φλέβες ) µέσα στο οποία κυκλοφορεί το αίµα, 

β) από το λεµφικό σύστηµα που περιλαµβάνει τα λεµφαγγεία µέσα στα οποία 

κυκλοφορεί  η λέµφος . 

 Με το κυκλοφορικό σύστηµα εξασφαλίζεται η στενή συνεργασία των οργανικών 

συστηµάτων που επιτελούν διαφορετική φυσιολογική λειτουργία. 

 

ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ  
 

 Είναι ένα κοίλο µυώδες όργανο µεγέθους περίπου πυγµής µε βάρος σε έναν 

ενήλικα 250-350 gr . βρίσκεται στη θωρακική κοιλότητα και ανήκει στα όργανα 

του µεσοπνευµονίου χώρου. Φέρεται προς τα αριστερά της µέσης γραµµής µε 

κλίση της κορυφής της αριστερά κάτω και πίσω ( τα 2/3) και το υπόλοιπο στο 

δεξιό ηµιθωράκιο και πίσω από το στέρνο. Η θέση της εξωτερικά αντιστοιχεί από 

τον 3Ο  µέχρι και τον 6Ο  πλευρικό χόνδρο. Επικάθεται στο διάφραγµα και όταν 

συστέλλεται κινείται προς τα εµπρός και αριστερά. 

 Την καρδιά απαρτίζουν τα εξής τµήµατα: 



• το περικάρδιο, που είναι ένας ορογόνος υµένας, την περιβάλλει εξωτερικά 

και τη συγκρατεί στη θέση της. Αποτελείται από δύο πέταλα το περισπλάχνιο 

και το περίτονο. Μεταξύ των δύο πετάλων βρίσκεται η περικαρδιακή κοιλότητα 

η οποία περιέχει ορώδες υγρό. 

• οι κοιλότητες. Η καρδιά διαιρείται σε τέσσερα µέρη, τους δύο κόλπους ( δεξιό 

και αριστερό ) και τις δύο κοιλίες (δεξιά και αριστερή ). Οι κόλποι βρίσκονται 

στο άνω µέρος της καρδιάς και χωρίζονται µεταξύ τους µε το µεσοκολπικό 

διάφραγµα ενώ οι κοιλίες βρίσκονται στο κάτω τµήµα της και χωρίζονται 

µεταξύ τους µε το µεσοκοιλιακό διάφραγµα το οποίο είναι και παχύτερο. Τα 

διαφράγµατα αυτά αποτρέπουν την επικοινωνία µεταξύ αριστερής και δεξιάς 

καρδιάς. Μόνο σε παθολογικές καταστάσεις υπάρχει τέτοια επικοινωνία ( 

µεσοκολπική ή µεσοκοιλιακή επικοινωνία ). Οι κόλποι, βέβαια, επικοινωνούν 

µε τις κοιλίες διαµέσου του στοµίου των δύο κολποκοιλιακών βαλβίδων. 

 Ο αριστερός κόλπος επικοινωνεί µε την αριστερή κοιλία µέσω του αριστερού 

κολποκοιλιακού στοµίου, το οποίο κλείνεται από τη µιτροειδή ή διγλώχινα 

βαλβίδα ή αριστερή κολποκοιλιακή βαλβίδα. 

 Ο δεξιός κόλπος επικοινωνεί µε την αντίστοιχη κοιλία µέσω του δεξιού 

κολποκοιλιακού στοµίου. Σε αυτό το στόµιο αντιστοιχεί η τριγλώχινα ή δεξιά 

κολποκοιλιακή βαλβίδα.  

 Στο δεξιό κόλπο εκβάλλει η άνω και κάτω κοίλη φλέβα που προσάγουν αίµα από 

το άνω και κάτω ηµιµόριο του σώµατος αντίστοιχα.  

 Στον αριστερό κόλπο εκβάλλει η πνευµονική φλέβα. 

 Από τις κοιλιές ξεκινούν δύο µεγάλα αγγεία από δύο ξεχωριστά στόµια που 

κλείνονται µε τις µηνοειδείς βαλβίδες. Από τη δεξιά κοιλία εκφύεται η πνευµονική 

αρτηρία και  από την αριστερή η αορτή. 

 Οι κολποκοιλιακές βαλβίδες ανοίγουν και κλείνουν µε τη σύσπαση των 

θηλοειδών µυών αλλά και µε µηχανική πίεση που προκαλεί το ίδιο το αίµα των 

κόλπων. 

• το τοίχωµα της καρδιάς αποτελείται από τρία στρώµατα: το επικάρδιο, το 

µυοκάρδιο και το ενδοκάρδιο 

 



 Το επικάρδιο είναι ένας λεπτός υµένας που περιβάλλει εξωτερικά την καρδιά 

και την αρχή των µεγάλων αγγείων. Προέρχεται από την εσωτερική επιφάνεια 

του περικαρδίου. 

 

 Το µυοκάρδιο είναι το λειτουργικό τµήµα του τοιχώµατος της καρδιάς. 

Αποτελείται από µυϊκές ίνες που είναι ολοκληρωτικά ιδιαίτερου τύπου ( µεταξύ 

εγκάρσιων γραµµωτών και λείων µυϊκών ινών ) και χαρακτηρίζεται ως << 

καρδιακός µυϊκός ιστός >>. Με τη ρυθµική συστολή του µυοκαρδίου δίνεαι στην 

καρδιά η ιδιότητα της αντλίας. Το µυοκάρδιο των κοιλιών είναι παχύτερο και 

ισχυρότερο από το µυοκάρδιο των κόλπων επειδή εκτελούν διαφορετικό 

µηχανικό έργο. 

 

 Το ενδοκάρδιο αποτελεί λεπτή µεµβράνη που καλύπτει την εσωτερική 

επιφάνεια των κοιλοτήτων της καρδιάς καθώς και την επιφάνεια των βαλβίδων.    

 

• Στεφανιαία αγγεία: Η αιµάτωση και θρέψη του καρδιακού ιστού γίνεται µε δύο 

δρόµους: το µεν ενδοκάρδιο διατρέφεται από το αίµα που βρίσκεται µέσα στις 

καρδιακές κοιλότητες, ενώ το τοιχωµατικό µυοκάρδιο διατρέφεται από τις 

στεφανιαίες αρτηρίες. Αυτές αποτελούν κλάδους της ανιούσας αορτής. όταν οι 

αρτηρίες αυτές αποφραχθούν από κάποιο αίτιο συµβαίνει νέκρωση στο τµήµα 

της καρδιάς που αρδεύουν.  

 Η αιµάτωση του µυοκαρδίου γίνεται µε δύο στεφανιαίες αρτηρίες, τη δεξιά και 

την αριστερή που ξεκινούν από τη αρχή της αορτής ακριβώς πίσω από τα φύλλα 

της αορτικής βαλβίδας. 

 Η αριστερή διαιρείται σε δύο κλάδους µε µικρότερες διακλαδώσεις, ο κάθε ένας 

αιµατώνει το αριστερό κοιλιακό µυοκάρδιο, το πρόσθιο κολποκοιλιακό διάφραγµα 

και τον πρόσθιο θηλοειδή µυ. Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία χωρίζεται και αυτή σε 

δύο κλάδους µε µικρότερες διακλαδώσεις. Ο κάθε ένας αιµατώνει τη δεξιά 

καρδιά, µέρος του διαφράγµατος, το φλεβόκοµβο σε ποσοστό 50% των 

ανθρώπων και τον κολποκοιλιακό κόµβο σε όλους σχεδόν τους ανθρώπους. 



• Νεύρα της καρδιάς: Μέσα από το ερεθισµαταγωγό σύστηµα της καρδιάς τα 

νευρικά κέντρα του εγκεφάλου ρυθµίζουν µε νευρικές ώσεις τη λειτουργία της 

καρδιάς. ∆εν παράγουν δηλαδή διεγέρσεις, αλλά απλώς ρυθµίζουν την άνοδο 

και την κάθοδό του ( ταχυκαρδία, βραδυκαρδία ) σε συνάρτηση πάντα µε τις 

ανάγκες του οργανισµού. Η νεύρωση της καρδιάς γίνεται από το Αυτόνοµο 

Νευρικό Σύστηµα ( ή Φυτικό ) και µάλιστα και από τις δυο του µοίρες. ∆έχεται 

δηλαδή φυγόκεντρες παρασυµπαθητικές νευρικές ίνες, µε το 

πνευµονογαστρικό νεύρο, το οποίο επιφέρει βραδυκαρδία και συµπαθητικές, 

µε τα καρδιακά νεύρα, που επιφέρουν ταχυκαρδία. Τέλος, η καρδιακή 

λειτουργία είναι αυτόµατη και δεν υπόκειται στη βούληση µας. Εποπτεύοντα 

και καθοριστικό ρόλο για τη λειτουργία της παίζουν τα προµηκικά κέντρα. 

 

    ΦΥΣΙΟΛΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΣ 

 

  Μηχανική της καρδιακής λειτουργίας  

 

∆ιακρίνουµε τρεις φάσεις: 

1.  Φάση συστολής των κόλπων. Το αίµα που βρίσκεται στους κόλπους αυξάνει 

την πίεση που ασκείται στα τοιχώµατα. Όταν αυτή η πίεση ξεπεράσει κάποιο 

<< κρίσιµο >> όριο ανοίγουν οι βαλβίδες των κολποκοιλιακών στοµίων. Στη 

φάση που οι κόλποι συστέλλονται, οι κοιλίες βρίσκονται σε διαστολή. 

2.  Φάση συστολής των κοιλιών. Είναι το σπουδαιότερο στάδιο. Αµέσως µετά την 

εκκένωση των κόλπων, κλείνουν οι κολποκοιλιακές βαλβίδες. Οι κόλποι 

αρχίζουν να διαστέλλονται και δηµιουργούν έτσι µια αυξανόµενη αρνητική 

πίεση. Οι κοιλίες συστέλλονται, ανοίγουν οι µηνοειδείς βαλβίδες και το αίµα 

εξωθείται στην αορτή και την πνευµονική αρτηρία. 

3.  Αφού τελειώσει η συστολή των κοιλιών, περνά ένα µικρό διάστηµα όπου οι 

κόλποι και οι κοιλίες βρίσκονται σε διαστολή. Αυτό ονοµάζεται και καρδιακή 

παύλα ή Τρίτη φάση.  

     Οι τρεις αυτές φάσεις αποτελούν τον καρδιακό κύκλο.    

 



 

 

   
 
∆ΙΑΣΤΟΛΗ 
 

1.  ∆ιαστέλλονται οι κόλποι. Η ελάττωση της πίεσης µέσα στους κόλπους, τους 

κάνει να λειτουργούν σαν αναρροφητική αντλία. Φλεβικό αίµα από την άνω και 

κάτω κοίλη φλέβα εισρέει µέσα στο δεξιό κόλπο, ενώ αρτηριακό αίµα από τις 

πνευµονικές φλέβες στον αριστερό κόλπο. Στη φάση αυτή οι κολποκοιλιακές 

βαλβίδες ( µιτροειδής και τριγλώχινα ) είναι κλειστές. 

2.  Η αυξηµένη πίεση µέσα στους κόλπους και η σύγχρονη πτώση της πίεσης 

µέσα στις κοιλίες ( λόγω της έναρξης της διαστολής τους ) προκαλεί το 

άνοιγµα των κολποκοιλιακών βαλβίδων. Η παράλληλη κατά τη φάση αυτή 

συστολή των κόλπων αποτρέπει την εισροή αίµατος µέσα σε αυτούς. 

3.  Η αύξηση της ποσότητας του αίµατος µέσα στις κοιλίες και η παύση της 

διαστολής τους προκαλούν αύξηση της πίεσης µέσα στις κοιλίες. Οι κόλποι 

αρχίζουν να διαστέλλονται τη στιγµή που αρχίζει η συστολή των κοιλιών.  

       

       ΣΥΣΤΟΛΗ  

 

1.  Η πίεση µέσα στις κοιλίες αυξάνει ακόµη πιο πολύ καθώς αρχίζει η συστολή 

τους. Οι κόλποι αρχίζουν να γεµίζουν µε αίµα που προέρχονται από τα µεγάλα 

αγγεία. 

2.  Η αύξηση της πίεσης µέσα στις κοιλίες προκαλεί το άνοιγµα των µηνοειδών 

βαλβίδων και τη σύγκλειση των κολποκοιλιακών. Το αίµα περνάει στην αορτή 

και την πνευµονική αρτηρία. 
 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

  ΑΡΡΥΘΜΙΟΓΟΝΟΣ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΑ ΤΗΣ ∆ΕΞΙΑΣ ΚΟΙΛΙΑΣ 
 

 

 Η αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας χαρακτηρίζεται από 

ινολιπώδη αντικατάσταση του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας. Η ινολιπώδης 

αντικατάσταση µπορεί να είναι τµηµατική ή να αφορά όλο το µυοκάρδιο της 

δεξιάς κοιλίας, ενώ υπάρχουν περιπτώσεις που η διεργασία επεκτείνεται και στη 

δεξιά κοιλία. Η νόσος είναι συχνά οικογενής µε κυρίαρχο αυτοσωµατικό 

χαρακτήρα και διαβαθµίσεις όσον αφορά τη διεισδυτικότητα. Μία υποοµάδα της 

νόσου µε τύπο κληρονοµικότητας υπολειπόµενο αυτοσωµατικό  αποτελεί η 

νόσος Νάξος. Η αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας εκδηλώνεται 

συνήθως µε αρρυθµίες και αιφνίδιο θάνατο. Άλλες κλινικές εκδηλώσεις 

σχετίζονται µε το µηχανικό µέρος της βλάβης και εκφράζονται µε σηµεία και 

συµπτώµατα δεξιάς ή ολικής καρδιακής ανεπάρκειας. Στη φάση αυτή η νόσος 

είναι δύσκολο να διαφοροδιαγνωστεί από τη διατατική µυοκαρδιοπάθεια. Η 

παθογενετική διαδικασία που οδηγεί στην αντικατάσταση του µυοκαρδίου της 

δεξιάς κοιλίας και ενίοτε της αριστεράς, από ινολιπώδη ιστό δεν έχει 

αποσαφηνιστεί. Έχουν αναπτυχθεί διάφορες θεωρίες εκ των οποίων οι 

σηµαντικότερες είναι η θεωρία της απόπτωσης, η θεωρία της φλεγµονώδους 

νόσου και η θεωρία της µυοκαρδιακής δυστροφίας. Σήµερα διαθέτουµε 

διαγνωστικά κριτήρια για τη νόσο τα οποία πρόσφατα διαµορφώθηκαν από την 

οµάδα εργασίας για την ARVD/ARVC της Ευρωπαϊκής Εταιρίας Καρδιολογίας. Η 

διάγνωση της αρρυθµιογόνου µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας, βασίζεται 

στην παρουσία µειζόνων και ελασσόνων κριτηρίων που αφορούν τη δοµή, την 

ιστολογία, το ηλεκτροκαρδιογράφηµα, τις αρρυθµίες και το οικογενειακό. Για να 



οδηγηθούµε στη διάγνωση της νόσου πρέπει να υπάρχουν δύο µείζονα κριτήρια 

ή δύο ελάσσονα ή τέσσερα ελάσσονα κριτήρια από διαφορετικές οµάδες 

κριτηρίων. Η διάγνωση της αρρυθµιογόνου µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας, 

στα πρώιµα στάδια παραµένει ένα ζητούµενο και µία πρόκληση. Η φυσική 

ιστορία της νόσου είναι συνέπεια και συνδυασµός της ηλεκτρικής αστάθειας λόγω 

του υποστρώµατος και της εξελισσόµενης µηχανικής βλάβης του µυοκαρδίου. Η 

θεραπευτική µας παρέµβαση πρώτο στόχο έχει την πρόληψη του καρδιακού 

αιφνίδιου θανάτου. Οι παράγοντες κινδύνου που όµως ακόµα δεν έχουν εντελώς 

θεµελιωθεί είναι: 

I. Το νεαρό της ηλικίας  

II. Η ανταγωνιστική αθλητική δραστηριότητα 

III. Το κακόηθες οικογενειακό ιστορικό 

IV. Η εκτεταµένη νόσος της δεξιάς κοιλίας που συνδυάζεται µε εµπλοκή 

και της αριστεράς κοιλίας 

V. Επίσης ρόλο στην πρόγνωση έχουν τα συγκοπτικά επεισόδια 

εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας. 

 Η αξία του ηλεκτροφυσιολογικού ελέγχου στην ταξινόµηση του βαθµού του 

κινδύνου για αιφνίδιο θάνατο που διατρέχουν οι ασθενείς µε µυοκαρδιοπάθεια 

της δεξιάς κοιλίας, δεν έχει απόλυτα διευκρινιστεί. Σήµερα ο κίνδυνος του 

αιφνίδιου θανάτου δεν µπορεί εντελώς να εκτιµηθεί στη νόσο, ενώ συχνά δεν 

υπάρχουν σαφείς οδηγίες για να διακρίνουν τους ασθενείς που χρειάζονται 

θεραπευτική παρέµβαση καθώς και το είδος της θεραπευτικής παρέµβασης. 

Οι θεραπευτικές µας επιλογές περιλαµβάνουν τους β-αναστολείς, τα 

αντιαρρυθµικά φάρµακα, την κατάλυση των αρρυθµιογόνων περιοχών µε 

ρεύµα ραδιοσυχνότητας και τέλος τους εµφυτεύσιµους καρδιακούς 

απινιδωτές. Η θεραπευτική παρέµβαση στους ασθενείς προς το παρόν 

εξατοµικεύεται και βασίζεται στην εµπειρία του συγκεκριµένου κέντρου που 

αναφέρονται. Στους ασθενείς που η αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της 

δεξιάς κοιλίας έχει εξελιχθεί σε καρδιακή ανεπάρκεια, η θεραπευτική 

παρέµβαση είναι η κλασική αγωγή της καρδιακής ανεπάρκειας. Μερικοί από 



τους ασθενείς αυτούς µπορεί να εξελιχθούν σε υποψήφιους για καρδιακή 

µεταµόσχευση             

 

 Η ARVC περιλαµβάνει ένα ευρύ φάσµα νόσων που έχουν την ίδια βασική 

ιστολογική δοµή αλλά διαφορετική κλινική εµφάνιση και πρόγνωση.  
Γνήσια µορφή της ARVC 
 

 Ανακοινώθηκε πρώτη φορά το 1977 από τον αρρυθµιολόγο Guy Fontaine µε 

το όνοµα <<αρρυθµιογόνος δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας>>. Η νόσος 

θεωρήθηκε ότι είναι αποτέλεσµα µιας γενετικά προσδιορισµένης διαταραχής 

της ανάπτυξης του µυοκαρδίου κατά την εµβρυογένεση ή νωρίς µετά τη 

γέννηση, πιθανόν λόγω µιας µετάλλαξης στον παράγοντα µεταγραφής 

dHAND,που ρυθµίζει της ανάπτυξη της δεξιάς κοιλίας. Οι πρώτες κλινικές 

εκδηλώσεις εµφανίζονται κατά την εφηβεία και την πρώιµη ενήλικο ζωή και 

είναι συνήθως αρρυθµίες από τη δεξιά κοιλία. Οι ασθενείς είναι συνήθως 

άνδρες που προσέρχονται µε εµµένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία. Οικογενειακό 

ιστορικό υπάρχει σε ποσοστό 15-25%. Οι µορφολογικές ανωµαλίες της δεξιάς 

κοιλίας εντοπίζονται στο χώρο εξόδου, την κορυφή και το οπίσθιο τοίχωµα 

κάτω από την τριγλώχινα(τρίγωνο της δυσπλασίας). Σε µερικές περιπτώσεις 

ο αιφνίδιος θάνατος είναι το πρώτο σύµπτωµα της νόσου. Με συµβατική µη 

καθοδηγούµενη φαρµακευτική αγωγή, η επίπτωση του αιφνίδιου θανάτου 

είναι 1% ανά έτος. Λόγω της ελάχιστης προσβολής της αριστερής κοιλίας η 

καρδιακή ανεπάρκεια είναι σπάνια. 

 

  Νόσος της Νάξου 
 

Η νόσος Νάξος είναι κληρονοµικό σύνδροµο που ενδηµεί στο νησί της Νάξου 

και στο οποίο η ARVC συνδυάζεται στερεότυπα µε υπερκερατώσεις των 

παλαµών και των πελµάτων, καθώς και µε ιδιόµορφα –νέγρικου τύπου-

κατσαρά µαλλιά. Περιγράφηκε πρώτη φορά το 1986. η νόσος µεταβιβάζεται 

µε αυτοσωµατικό υπολειπόµενο τύπο κληρονοµικότητας και παρουσιάζει 



οικογενή  διεισδυτικότητα 90%. Η θέση του υπευθύνου γονιδίου έχει 

εντοπισθεί στο χρωµόσωµα 17 (17q21). Ο φαινότυπος της νόσου εµφανίζεται 

από τον πρώτο έτος της ζωής, ενώ η ARVC εκδηλώνεται µετά την εφηβεία. 

Σε ορισµένες περιπτώσεις η καρδιοπάθεια παρουσιάζει σοβαρή εξέλιξη, 

ιδιαίτερα σε νέους, επιπλεκόµενη µε µυοκαρδίτιδα. 

 

Μυοκαρδιοπάθεια του Veneto 
 

 Περιγράφηκε πρώτη φορά το 1987 από την οµάδα των A.Nava-G.Thiene του 

Πανεπιστηµίου της Padova σαν υπεύθυνη για το 20% των νεανικών 

αιφνιδίων θανάτων σε αυτή την περιοχή της βόρειας Ιταλίας. Στο 50% των 

περιπτώσεων παρουσιάζει οικογενή εµφάνιση µε διεισδυτικότητα µικρότερη 

της νόσου Νάξου. Μέχρι σήµερα, έχουν περιγραφεί τέσσερις θέσεις του 

υπεύθυνου γονιδίου: ARVD1(14q23-24), ARVD2(1q42-43), ARVD3(14q12-

22) και ARVD4(2q32). 

 

Σύνδροµο Brugada 
 

 Τα ΗΚΓ-φικά χαρακτηριστικά του συνδρόµου συνίσταται σε αποκλεισµό του 

δεξιού σκέλους (RBBB) και διαλείπουσα ανάσπαση του ST στις απαγωγές 

V1-V3. Το σύνδροµο έχει παρατηρηθεί σε νέους ενήλικες που έχουν κίνδυνο 

αιφνίδιου θανάτου κατά τη διάρκεια ανάπαυσης και ύπνου. Μερικοί ασθενείς 

µε τυπικά ΗΚΓ-φικά χαρακτηριστικά του συνδρόµου απεδείχθη ότι έχουν 

ARVC. 

 

Ταχυκαρδία του χώρου εξόδου της δεξιάς κοιλίας 
 

 Το ιδιοπαθές αυτό σύνδροµο χαρακτηρίζεται από επεισόδια κοιλιακής 

ταχυκαρδίας µε µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους (LBBB) και 

κατακόρυφο άξονα. Κατά τον ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο δεν καταγράφονται 

όψιµα δυναµικά και η ταχυκαρδία είναι δύσκολο να επαχθεί µε 



προγραµµατισµένη βηµατοδότηση. Σε ορισµένες καλά µελετηµένων ασθενών 

υπήρχαν σηµεία που υποδήλωναν την παρουσία ARVC εντοπισµένης στην 

περιοχή του χώρου εξόδου της δεξιάς κοιλίας. 

 

 
Ανωµαλία Uhl 
 

 Αυτή η εξαιρετική σπάνια ανωµαλία παρουσιάζει δύο κλινικές µορφές. Τη 

βρεφική µορφή που οδηγεί σε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και θάνατο 

τις πρώτες εβδοµάδες ή µήνες της ζωής και τη µορφή του ενήλικα που 

εκδηλώνεται µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή καρδιακές αρρυθµίες. 

Το ελεύθερο τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας είναι λεπτό και διαφανές σαν 

αποτέλεσµα της επαφής του ενδοκαρδίου µε το επικάρδιο µε παρεµβολή 

λεπτού στρώµατος λιπώδους ιστού, αλλά χωρίς να µεσολαβεί µυοκάρδιο. Η 

ανωµαλία Uhl φαίνεται να είναι αποτέλεσµα µιας εκτεταµένης και πλήρους 

καταστροφής του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας. 

 

Αµφικοιλιακή δυσπλασία 
 

 Στο σπάνιο αυτό είδος της ARVC η ίδια παθολογική εξεργασία που συµβαίνει 

στη δεξιά κοιλία λαµβάνει χώρα και στην αριστερή κοιλία (ινολιπώδης 

αντικατάσταση). Η αµφικοιλιακή δυσπλασία µπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή 

ανεπάρκεια εξ’αιτίας της εκτεταµένης απώλειας ιστού από την αριστερή κοιλία 

και εσφαλµένα µπορεί να διαγνωστεί σαν ιδιοπαθής διατατική 

µυοκαρδιοπάθεια. Σε αυτές τις περιπτώσεις η διήθηση του τοιχώµατος της 

αριστερής κοιλίας µε λίπος θα οδηγήσει στη σωστή διάγνωση      

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3,ΙΣΤΟΡΙΑ ARVC 

 

1977: Ο Γάλλος Guy Fontaine περιγράφει µια µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς 

κοιλίας. 

1986: Ο Νίκος Πρωτονοτάριος περιγράφει τη νόσο Νάξος. 

1988: Οι Ιταλοί Nava και Thienne περιγράφουν τη µυοκαρδιοπάθεια της 

περιοχής του Βένετο.  

1993: Παρουσίαση της νόσου Νάξος σε διεθνές συνέδριο για τις 

µυοκαρδιοπάθειες στη Βαρσοβία. 

1996: Η νόσος Νάξος καταχωρίζεται ως ξεχωριστή νόσος στον κατάλογο των 

κληρονοµικών νοσηµάτων McKusick. 

1996:  Η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας ταξινοµεί τη µυοκαρδιοπάθεια τησ δεξιάς 

κοιλίας µεταξύ των µυοκαρδιοπαθειών. 

1997: Ξεκινά η συνεργασία της Νάξου µε το πιλοτικό πρόγραµµα “Φειδιππίδης”. 

1998: Εντοπίζεται η θέση του γονιδίου που προκαλεί τη νόσο Νάξος πάνω στο 

χρωµόσωµα 17. 

2000: Το γονίδιο της νόσου Νάξος ανακαλύπτεται, ρίχνοντας φως στην αιτιολογία 

της. 

 

ΙΣΤΟΡΙΑ ΤΗΣ ARVC 

  



Το 1977 ο Guy Fontaine περιέγραψε τις πρώτες περιπτώσεις ARVC µε το όνοµα 

“αρρυθµιογόνος δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας (ARVD)”, επειδή πίστευε ότι η 

νόσος οφείλεται σε ανώµαλη ανάπτυξη - διάπλαση του µυοκαρδίου της δεξιάς 

κοιλίας. Το 1982 µαζί µε τον Frank Marcus ανακοίνωσαν 22 περιπτώσεις 

ασθενών, οι περισσότεροι από τους οποίους ήταν άντρες, µέσης ηλικίας 39 ετών, 

που νοσηλεύτηκαν λόγω επεισοδίων εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας µε 

µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους. 12 απ’ αυτούς τους ασθενείς 

υποβλήθηκαν σε εγχείρηση “κοιλιοτοµής” µετά από χαρτογράφηση του 

µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας. Από δείγµατα του µυοκαρδίου που λήφθηκαν κατά 

την εγχείρηση διαπιστώθηκαν τα ιστολογικά χαρακτηριστικά της ARVC. Από το 

1982 µέχρι το 1985 δηµοσιεύτηκαν λίγες σποραδικές περιπτώσεις ασθενών µε 

ARVC, σε ορισµένες από τις οποίες υπήρχε οικογενής εµφάνιση της νόσου. 

 Το 1986 δηµοσιεύτηκαν οι πρώτες περιπτώσεις νόσου Νάξος, στις οποίες 

η ARVC συνδυάζεται σταθερά µε δερµατικό φαινότυπο, που συνίσταται σε 

υπερκερατώσεις στις παλάµες και τα πέλµατα, καθώς και νέγρικου τύπου 

κατσαρά µαλλιά. Η πρώτη ανακοίνωση της νόσου Νάξος περιλάµβανε 9 

ασθενείς, µέσης ηλικίας 24 ετών, από 4 οικογένειες της Νάξου. 3 από τους 

ασθενείς είχαν επεισόδια κοιλιακής ταχυκαρδίας και ένας πέθανε αιφνίδια. Η 

εµφάνιση των κρουσµάτων της νόσου στα οικογενειακά δέντρα φανέρωνε 

υπολοιπόµενο τύπο κληρονοµικότητας. 3 από τους 9 ασθενείς είχαν σοβαρή 

προσβολή και της αριστερής κοιλίας. Από τότε ξεκίνησε η σκέψη µήπως η ARVC 

ήταν µία εξελικτική µυοκαρδιοπάθεια, σε προχωρηµένο στάδιο της οποίας ήταν 

απαραίτητη η διαφορική της διάγνωση από την κλασική διατατική 

µυοκαρδιοπάθεια.  

 Τα έτη 1987 και 1988 ο Andrea Nava από το Πανεπιστήµιο της Πάδοβα 

ανακοίνωσε 9 οικογένειες µε ARVC. Σε αυτές τις οικογένειες των Ιταλών η νόσος 

έδειχνε επικρατούντα τύπο κληρονοµικότητας. Αµέσως µετά, ο Gaetano Thiene 

από το ίδιο Πανεπιστήµιο, δηµοσίευσε 60 περιπτώσεις αιφνίδιου θανάτου σε 

νέους < 35 ετών από την περιοχή Veneto της Β. Ιταλίας. Στους 12 απ’ αυτούς 

(20%) διαγνώστηκε νεκροτοµικά ARVC. Τα ιστολογικά ευρήµατα από την 

εξέταση του προσβεβληµένου µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας ήταν 



χαρακτηριστικά προοδευτικής απώλειας µυοκαρδίου, µε εστίες φλεγµονής, 

εκφύλισης και νέκρωσης. Έκτοτε θεωρήθηκε ότι το όνοµα “αρρυθµιογόνος 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας” ήταν περισσότερο αντιπροσωπευτικό για τη 

νόσο.  

 Μετά το 1988, οπότε είχε πλέον ευαισθητοποιηθεί η ∆ιεθνής Καρδιολογική 

Κοινότητα, υπήρξε µεγάλος ανακοινώσεων για την ARVC. Μεταξύ αυτών ήταν 

και ορισµένες από την Ελλάδα. Το 1994, η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία σε 

συνεργασία µε τον Π.Ο.Υ. κατάρτισε τα διαγνωστικά κριτήρια της νόσου. Το 1995 

ο Π.Ο.Υ. συµπεριέλαβε την ARVC στην ταξινόµηση των µυοκαρδιοπαθειών µαζί 

µε τη διατατική, την υπερτροφική και την περιοριστική µυοκαρδιοπάθεια. 

 Το 1994 ανακοινώθηκε από την Πάδοβα η πρώτη χρωµοσωµική θέση για 

γονίδιο που προκαλεί ARVC. Τον Ιούνιο του 2000 ανακοινώθηκε από τη Νάξο το 

πρώτο γονίδιο που προκαλεί ARVC. Η ανακάλυψη του γονιδίου της νόσου Νάξος 

έθεσε τις βάσεις για την κατανόηση της αιτιοπαθογένειας της νόσου.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

                   ΝΟΣΟΣ ΝΑΞΟΣ - ΑΝΑΚΑΛΥΨΗ 

 

 Στις 17 Ιουνίου 2000  το περιοδικό Lancet δηµοσίευσε µια 

πρωτότυπη ερευνητική εργασία µε τίτλο “ Identification of a deletion in 

plakoglobin in arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy with 

palmoplantar keratoderma and woolly hair (Naxos disease) προερχόµενη 

από το Ιατρικό Κέντρο Νάξου “Γιάννης Πρωτονοτάριος”, το Νοσοκοµείο 

St. George’s του Λονδίνου και την Καρδιολογική Κλινική του 

Πανεπιστηµίου Αθηνών. Η ανακοίνωση αυτή αφορά στην ανακάλυψη του 

γονιδίου της αρρυθµιογόνου µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας 

(ARVC). Η ανακάλυψη αυτή αποτελεί σταθµό µιας µακράς ερευνητικής 

διαδροµής που ξεκίνησε και ολοκληρώθηκε στο νησί της Νάξου. 

 Η παρατήρηση ότι δύο νεαροί ενήλικες ασθενείς µε 

υπερκερατώσεις στις παλάµες και τα πέλµατα και πολύ κατσαρά µαλλιά 

παρουσίαζαν υποτροπιάζοντα επεισόδια κοιλιακής ταχυκαρδίας έθεσε την 

υποψία συσχετισµού των δερµατολογικών χαρακτηριστικών µε κάποια 

καρδιοπάθεια. Στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα ηρεµίας των ασθενών 

υπήρχαν ανεστραµµένα επάρµατα Τ στις δεξιές προκάρδιες απαγωγές (V 

1-V4). Στο υπερηχοκαρδιογράφηµα διαπιστώθηκε διάταση της δεξιάς 

κοιλίας µε τµηµατική υποκινησία του ελευθέρου τοιχώµατος. Η κοιλιακή 

ταχυκαρδία είχε µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους, 

δηλωτική της προέλευσής της από την περιοχή της δεξιάς κοιλίας. Και οι 

δύο ασθενείς είχαν νοσηλευθεί κατ’ επανάληψη σε νοσοκοµεία των 

Αθηνών λόγω επεισοδίων κοιλιακής ταχυκαρδίας και είχε τεθεί η διάγνωση 



της ανωµαλίας Ebstein. Ο ένας εξ αυτών είχε παραπεµφθεί για περαιτέρω 

διερεύνηση στο National Institute of Health στις ΗΠΑ, όπου αποκλείσθηκε 

η διάγνωση ανωµαλίας Ebstein, δεν τέθηκε όµως η διάγνωση της 

καρδιοπάθειάς του. 

 Οι κοιλιακές αρρυθµίες µε µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού 

σκέλους, τα ανεστραµµένα επάρµατα Τ και η εντοπισµένη διεύρυνση του 

συµπλέγµατος QRS στις απαγωγές V1-V4 του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος 

ηρεµίας, σε συνδυασµό µε τη διάταση και τις τµηµατικές διαταραχές 

κινητικότητας του τοιχώµατος της δεξιάς κοιλίας δεν εντάσσονταν στην 

εικόνα κάποιας γνωστής µέχρι τότε καρδιοπάθειας. Η πρόκληση για 

περαιτέρω έρευνα ήταν µεγάλη. Λίγους µήνες αργότερα, ο αιφνίδιος 

θάνατος ενός κοριτσιού 17 ετών µε τον ίδιο φαινότυπο στάθηκε αφορµή 

να ξεκινήσει συστηµατική µελέτη αυτού του συνδρόµου. Μελετήθηκε 

λεπτοµερώς η διεθνή βιβλιογραφία, ανατρέχοντας µέχρι το1890, για 

εντόπιση παροµοίου συνδρόµου χωρίς αποτέλεσµα. Μοναδική αναφορά 

περιπτώσεων καρδιοπάθειαςµε την ίδια εικόνα, χωρίς όµως δερµατικές 

εκδηλώσεις, οφειλόµενη σε αντικατάσταση τµηµάτων του µυοκαρδίου της 

δεξιάς κοιλίας απο ινολιπώδη ιστό, εντοπίσθηκε στο περιοδικό Circulation 

του 1982, υπογραφόµενη από τους Γάλλους αρρυθµιολόγους Guy 

Fontaine και Frank Marcus. Ο Guy Fontaine είχε περιγράψει για πρώτη 

φορά τον τύπο αυτό της καρδιοπάθειας σε βιβλίο για καρδιακές αρρυθµίες 

µε το όνοµα “αρρυθµιογόνος δυσπλασία της δεξιάς κοιλίας (ARVD)”. 

Βέβαιοι ότι οι δικές µας περιπτώσεις αφορούσαν σε ένα καινούργιο 

κληρονοµικό σύνδροµο που συνδύαζε δερµατοπάθεια και ARVD, 

µελετήθηκαν τέσσερεις οικογένειες της Νάξου και εντοπίσαµε εννέα 

ασθενείς. Το σύνδροµο φαινόταν να κληρονοµείται κατά τον 

αυτοσωµατικό υπολειπόµενο χαρακτήρα. (Σήµερα γνωρίζουµε ότι η νόσος 

κληρονοµείται µε τον ίδιο τρόπο που κληρονοµείται και  η µεσογειακή 

αναιµία. Με απλά λόγια, δύο υγιείς, αλλά φορείς του προβληµατικού 

γονιδίου γονείς, έχουν 25% πιθανότητες τα αποκτήσουν ένα αρρωστο 

παιδί). 



 Το 1987 και 1988  δύο ανακοινώσεις από το Πανεπιστήµιο της 

Πάντοβα µε επικεφαλής τον Andrea Nava ανέφεραν σχετικώς αυξηµένη 

συχνότητα της ARVD στην περιοχή Veneto της Βόρειας Ιταλίας, η οποία 

εκληρονοµείτο κατά τον επικρατούντα αυτοσωµατικό τύπο. Επίσης το 

1988 ο παθολογοανατόµος Gaetano Thiene του ίδιου Πανεπιστηµίου 

ανακοίνωσε στο περιοδικό New England Journal of Medicine 60 

περιπτώσεις νεανικού αιφνίδιου θανάτου (σε άτοµα ηλικίας <35 ετών), εκ 

των οποίων οι 12 (20%) οφείλοντο σε ARVD. Επόµενη ανακοίνωση από 

την Πάντοβα φέρει την ARVD ως πρώτη αιτία θανάτου σε νεαρούς 

αθλητές στη Βόρεια Ιταλία. Αφορµή για το ξεκίνηµα της µελέτης της ARVD 

στην Πάντοβα ήταν ο αιφνίδιος θάνατος ενός νεαρού γιατρού το 1979 

κατά τη διάρκεια του αγώνα τέννις. ∆εν υπήρχαν στοιχεία από το ιστορικό 

του, σε προσωπικές του όµως σηµειώσεις ανέφερε ότι κατά τη διάρκεια 

της εξέτασής του στο µάθηµα της Παθολογίας παρουσίασε επεισόδιο 

κοιλιακής ταχυκαρδίας, µε µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού 

σκέλους. Το πόρισα της νεκροτοµής µιλούσε για παραπληρωµατικό 

δεµάτιο, χωρίς µορφολογικές αλλιώσεις του µυοκαρδίου. Μετά την 

ανακοίνωση του Frank Marcus το 1082, ο παθολογοανατόµος  Gaetano 

Thiene επανεξέτασε την καρδιά του νεαρού γιατρού και διεπίστωσε 

εκτεταµένη διήθηση του ελευθέρου τοιχώµατος της δεξιάς κοιλίας από 

λιπώδη ιστό. Την ίδια εποχή στο εξωτερικό ιατρείο της καρδιολογικής 

κλινικής που διηύθυνε ο Andrea Nava άρχισαν να συλλέγονται 

περιστατικά κοιλιακών αρρυθµιών µε µορφολογία αποκλεισµού του 

αριστερού σκέλους και να µελετώνται οι οικογένειας των ασθενών. 

 Ο Thiene χρησιµοποίησε το όνοµα “αρρυθµιογόνος 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (ARVC)”.  Όπως είναι γνωστό, η 

Νάξος, έδρα του ∆ουκάτου του Αρχιπέλαγους, διετέλεσε υπό την 

κυριαρχία των Ενετών από το 1207 µέχρι το 1556. Κατά την περίοδο αυτή 

έλαβε χώρα µεγάλη διακίνηση Ενετικού πλυθησµού στο νησί, αναφέρεται 

δε συγχώνευση µε τον ντόπιο πληθυσµό, ιδιαίτερα κατά τα µετέπειτα 

χρόνια. Η συγχώνευση όµως αυτή αφορούσε την πεδινή περιοχή του 



νησιού και όχι τα ορεινά χωριά, από όπου κατά πλειοψηφία κατάγονται οι 

προσβεβληµένες οικογένειες. Σήµερα βρίσκεται σε εξέλιξη µελέτη για την 

προέλευση των οικογενειών µε νόσο Νάξος. Μελετήθηκαν ορισµένα 

οικογενειακά δένδρα µέχρι και οκτώ γενεές πίσω. Από εκεί διαπιστώθηκε 

ότι υπήρξαν πρόγονοι κρητο-ενετικής καταγωγής, που µετανάστευσαν 

από την Κρήτη στη Νάξο κατά τον 17° και 18° αιώνα κατά τη διάρκεια του 

τουρκοενετικού πολέµου (1645-1670) και της επανάστασης του 

∆ασκαλογιάννη εναντίον των Τούρκων (1770). Ενδιαφέρον είναι ότι οι 

προσβεβληµένες οικογένειες της Μήλου, που πρόσφατα µελετήσαµε, 

κατάγονται από τον Αδάµαντα, ο οποίος επίσης ιδρύθηκε από Κρήτες 

εποίκους στα τέλη του 18ου αιώνα. 

 Χρειάστηκε να περάσουν δεκαεννέα χρόνια από την πρώτη 

ανακοίνωση του Fontaine και δέκα χρόνια από την ανακοίνωση της νόσου 

Νάξος για να ενταχθεί η ARVC ως ιδιαίτερη κατηγορία στην ταξινόµηση 

των µυοκαρδιοπαθειών της Παγκόσµιας Οργάνωσης Υγείας το 1996. Την 

ίδια χρονιά η νόσος Νάξος, καταχωρίσθηκε ως ξεχωριστή νοσολογική 

οντότητα στον διεθνώς αναγνωρισµένο κατάλογο κληρονοµικών 

νοσηµάτων (On-line  Mendelian Inheritance in Main) του Victor McKusick 

από το Κέντρο Γενετικής του νοσοκοµείου Johns Hopkins της Βαλτιµόρης 

(ΟΜΙΜ 60 12 14). Στο διάστηµα αυτό ο αριθµός των οικογενειών µε ARVD 

ανήλθε σε δεκατρείς και ο συνολικός αριθµός των ασθενών σε 

εικοσιπέντε. Από το 1997 η περαιτέρω µελέτη της νόσου Νάξος στον 

Ελλαδικό χώρο εντάχθηκε στο πρόγραµµα “Φειδιππίδης” του Ελληνικού 

Ιδρύµατος Καρδιολογίας, σε συνεργασία µε την Καρδιολογική Κλινική του 

Πανεπιστηµίου Αθηνών, υπό τον καθηγητή κ. Παύλο Τούτουζα. Μέχρι 

σήµερα έχουν µελετηθεί 13 οικογένειες από τη Νάξο, 2 από τη Μήλο και 

µία από την Εύβοια. 

 Σήµερα γνωρίζουµε ότι η ARVC σε ποσοστό 20-90% παρουσιάζει 

οικογενή εµφάνιση. Η γενετική µελέτη που έλαβε χώρα στη δεκαετία του 

’90 εντόπισε έξι χρωµοσωµικές θέσεις του υπεύθυνου γονιδίου για την 



επικρατούσα κληρονοµική µορφή της νόσου (τέσσερεις από τη Βόρεια 

Ιταλία και δύο από τη Βόρεια Αµερική) και µία χρωµοσωµική θέση (στο 

χρωµόσωµα 17) για την υπολειπόµενη µορφή που αφορά τη νόσο Νάξος. 

Στον αγώνα δρόµου που ακολούθησε για την ανακάλυψη του γονιδίου, 

αναδείχθηκε πρώτη η Νάξος. Το γονίδιο “Νάξος”, για πρώτη φορά στην 

ιστορία της καρδιολογίας δίνει τη δυνατότητα να εφαρµοσθεί η γενετική 

στην αντιµετώπιση µιας µυοκαρδιοπάθειας. 

 Το γονίδιο “Νάξος” αφορά σε µετάλλαξη του γονιδίου της 

plakoglobin (έλλειµα δύο ζευγών βάσεων), µε αποτέλεσµα τον πρώιµο 

τερµατισµό της µετάφρασης και την παραγωγή µικρότερης (βραχύτερης) 

πρωτεϊνης, µε διαφοροποιήµενο το καρβοξυλικό άκρο της. Η πρωτεϊνη 

του κυτταροσκελετού στην περιοχή των συνδετικών ενώσεων (adherence 

junctions) και των δεσµοσωµάτων. Έτσι, το γονίδιο “Νάξος” απέδειξε ότι η 

ARVC είναι νόσος των κυτταρικών συνδέσεων και άνοιξε ένα καινούργιο 

δρόµο στην κατανόηση των µυοκαρδιοπαθειών αλλά και γενικότερα στην 

κατανόηση των µηχανισµών του κυτταρικού θανάτου. Η παρουσία µιας 

παθολογικής συνδετικής πρωτεϊνης οδηγεί στη διάσπαση των κυτταρικών 

συνδέσεων κάτω από συνθήκες αυξηµένης τοιχωµατικής τάσης. Αυξηµένη 

τοιχωµατική τάση (wall stress), ιδιαίτερα κατά τη σωµατική άσκηση, 

ασκείται περισσότερο στα κύτταρα της δεξιάς κοιλίας, αφενός µεν λόγω 

των αιµοδυναµικών συνθηκών, αφετέρου δε λόγω του µικρότερου πάχους 

του τοιχώµατος. Η διάσπαση των συνδέσεων του µυοκαρδιακού κυττάρου 

από τα γειτονικά του οδηγεί σε αποκόλληση και αποµόνωση του κυττάρου 

µε συνέπεια τον κυτταρικό θάνατο. Ο νεκρωθείς µυοκαρδιακός ιστός, µη 

έχοντας την ικανότητα αναγέννησης, ιδιαίτερα µετά την εφηβική ηλικία, 

επισκευάζεται µε ινολιπώδη ιστό. Παρόµοια διαδικασία λαµβάνει χώρα και 

στο δέρµα των παλαµών και των πελµάτων, το οποίο υφίσταται αυξηµένο 

µηχανικό stress, µε συνέπεια τον θάνατο των επιδερµικών κυττάρων και 

τη µετατροπή τους σε κερατινοκύτταρα. Τέλος, όσον αφορά το τριψωτό 

της κεφαλής, έχει αναφερθεί συσχέτιση της plakoglobin µε την ανάπτυξη 

των τριχών. 



 Σ’ αυτή τη σύντοµη ιστορία της ARVC η νόσος “Νάξος” ήταν ένας 

σηµαντικός σταθµός. Η µελέτη αυτής της καρδιόπαθειας, που πολλές 

φορές είναι δύσκολο να διαγνωσθεί, ξεκίνησε από το Παρίσι στα µέσα της 

δεκαετίας ’70, προχώρησε στη Νάξο και την Πάντοβα στα µέσα της 

δεκαετίας ’80 και στη συνέχεια εξαπλώθηκε σ’ όλο τον κόσµο. Αρχικά 

θεωρήθηκε σπάνια νόσος, στη συνέχεια όµως, που αναζητήθηκε πιο 

συστηµατικά, φάνηκε ότι κατέχει αξιόλογη θέση µεταξύ των αιτίων 

αιφνιδίου θανάτου των νέων, ιδιαίτερα των αθλητών. Ως γενετικό νόσηµα 

η ARVC φαίνεται ότι ενδηµεί σε ορισµένες περιοχές του κόσµου, όπως 

στη Βόρεια Ιταλία, τα νησιά του Αιγαίου και σε νησιά του Καναδά. Η Νάξος 

σ’ αυτή την ιστορία έπαιξε σηµαντικό ρόλο και τελικά έδωσε το κλειδί για 

το µυστικό της παθογένεσης της νόσου. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Chapter 3                           ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 

 

 Η συχνότητα της ARVC στο γενικό πληθυσµό στην πραγµατικότητα είναι 

άγνωστη και σίγουρα είναι µεγαλύτερη από εκείνη που πιστεύαµε αρχικά. Το 

γεγονός αυτό οφείλεται στην υποδιάγνωση της νόσου. Η υπολογιζόµενη σήµερα 

συχνότητα της ARVC στον γενικό πληθυσµό αναφέρεται 1:5000, διαφέρει όµως 

από περιοχή σε περιοχή, γεγονός που υποδηλώνει και τη γενετική βάση της 

νόσου. 

 Από µια προκαταρκτική επιδηµιολογική µελέτη στη ΒΑ Ιταλία, η συχνότητα της 

κλινικά έκδηλης ARVC ήταν µεγαλύτερη από 6:10000. πρόσφατη 

παθολογοανατοµική µελέτη από την ίδια περιοχή, που αφορούσε 200 

περιπτώσεις αιφνίδιου θανάτου σε νέους <35 ετών, έδειξε ότι ηARVC ευθυνόταν 

σε ποσοστό 12.5% και ήταν η δεύτερη κατά σειρά αιτία µετά από την 

αθηροσκληρυντική στεφανιαία νόσο. 

 Στην Ελλάδα, µία δική µας µελέτη από το Νοσοκοµείο ‘’Ευαγγελισµός’’ έδειξε, 

ότι η ARVC ευθυνόταν για το 20% των περιπτώσεων  εµµένουσας κοιλιακής 

ταχυκαρδίας σε ασθενείς που προσήλθαν στο Τµήµα Επειγόντων Περιστατικών 

της Β’ καρδιολογικής κλινικής κατά το διάστηµα 1986-1989. Η ARVC ήταν η 

δεύτερη κατά σειρά αιτία εµµένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας µετά από τη 

στεφανιαία νόσο (63%). Μία πρόσφατη µελέτη από το Πρόγραµµα Φειδιππίδης 

για τον αιφνίδιο θάνατο των νέων στην περιοχή Αττικής, της υπόλοιπης Στερεάς 

Ελλάδας, των Κυκλάδων και των ∆ωδεκανήσων έδειξε, ότι σε 32 περιπτώσεις 



νεανικού αιφνίδιου θανάτου, που συνέβησαν σε διάστηµα 22 µηνών, η ARVC 

ευθυνόταν σε ποσοστό 6%. Στην ίδια µελέτη υπήρχε ένα ποσοστό 19% που 

αναφερόταν σε <<φυσιολογική καρδιά>>, που δεν αποκλείεται να περιλάµβανε 

περιπτώσεις ήπιας ARVC. Τέλος, µια προκαταρκτική επιδηµιολογική µελέτη της 

νόσου Νάξος έδειξε σηµαντικά υψηλή συχνότητά της σε ορισµένα νησιά των 

Κυκλάδων, ανερχόµενη στη Νάξο σε 1:600 και στη Μήλο 1:300. 

 Σχετικά µε την εµφάνιση της νόσου σε αθλητές, µία πρόσφατη Ιταλική µελέτη 

από τη Ρώµη σε 1.642 αθλητές, µέσης ηλικίας 25 ετών, που παρουσίασαν 

καρδιακές αρρυθµίες διαπιστώθηκε ότι το 6% είχε ARVC. Στην ίδια µελέτη, η 

επίπτωση της ARVC µεταξύ των αθλητών που παρουσίασαν αιφνίδιο θάνατο, 

ήταν υψηλή, ανερχόµενη σε 25%. Σε άλλη µελέτη από την περιοχή του Βένετο, η 

ARVC ήταν η πρώτη αιτία αιφνίδιου θανάτου σε αθλητές, ακολουθούµενη από τις 

ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών, ενώ η µικρή συχνότητα της υπερτροφικής 

µυοκαρδιοπάθειας σχετίστηκε µε την πρώιµη διάγνωση της και την 

αποµάκρυνση από τον αθλητισµό των προσβεβληµένων ατόµων. Σε αντίστοιχη 

µελέτη από τη Λυών, η ARVC ευθυνόταν  σε ποσοστό 26% για αιφνίδιο θάνατο 

σε νέους αθλητές ηλικίας <30 ετών και ερχόταν δεύτερη µετά από την 

υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, που ευθυνόταν σε ποσοστό 30%.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapter 4 ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

 
<<Είναι η πρώτη φορά στην ιστορία της Κλινικής Καρδιολογίας, όπου η 

πιθανότητα να εφαρµοστεί η γενετική στην αντιµετώπιση µιας µυοκαρδιοπάθειας 

είναι περισσότερο από ορατή, είναι χειροπιαστή! >>. 

 

Την παρακάτω δήλωση έκανε ο Κος William Mckennα διευθυντής της 

Καρδιολογικής Κλινικής του St.George’s Medical School του Λονδίνου, κατά τη 

διάρκεια του πρόσφατου συνεδρίου κλινικής καρδιολογίας, το οποίο οργάνωσε το 

Ελληνικό ίδρυµα Καρδιολογίας (ΕΛ.Ι.ΚΑΡ.). Ο Βρετανός επιστήµονας 

αναφερόταν στις δυνατότητες όσον αφορά την κλινική καρδιολογία, οι οποίες 

διαφαίνονται µετά την ανακάλυψη και ταυτοποίηση του γονιδίου που προκαλεί τη 

νόσο  ‘’Νάξος’’,  η οποία απαντάται µε µεγαλύτερη συχνότητα στα νησιά του 

Αιγαίου. 

Η εύρεση του γονιδίου  ‘’Νάξος’’ απέδειξε ότι η ARVC  (αρρυθµιογόνος 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας)  είναι νόσος του κυτταροσκελετού, που 

αφορά την περιοχή των κυτταρικών συνδέσεων. Το γονίδιο της νόσου 

κωδικοποιεί µια πρωτείνη, η οποία αποτελεί µέρος των δεσµοσωµάτων, των 

σχηµατισµών, δηλαδή, εκείνων που συνδέουν τα κύτταρα µεταξύ τους. Η 

παρουσία µιας παθολογικής, µε τη σειρά της, συνδετικής πρωτείνης οδηγεί σε 

διάσπαση των κυτταρικών συνδέσεων κάτω από συνθήκες αυξηµένης 

τοιχωµατικής τάσης. Αυξηµένη τοιχωµατική τάση (wall stress), ιδιαίτερα σε 



περίοδο έντονης σωµατικής άσκησης, ασκείται πολύ περισσότερο στα κύτταρα 

της δεξιάς κοιλίας, αφενός λόγω των αιµοδυναµικών συνθηκών που επικρατούν 

στη συγκεκριµένη κοιλότητα και αφετέρου λόγω του µικρότερου πάχους του 

δεξιού τοιχώµατος από τη φύση του. Μια διαταραχή των ενδοκυττάριων 

σχηµατισµών των συνδετικών ενώσεων των κυττάρων  (adherens junctions) 

µπορεί να σηµατοδοτήσει µηχανισµό απόπτωσης και τελικά να προκαλέσει το 

θάνατο του κυττάρου. Ο νεκρωθείς, λοιπόν, µυοκαρδιακός ιστός, µη έχοντας 

ικανότητα αναγέννησης – ιδιαίτερα µετά την εφηβική ηλικία – ‘’επισκευάζεται’’  µε 

ινολιπώδη ιστό. 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι η νόσος µπορεί να εξελιχθεί δυνητικά και στις δυο κοιλίες 

και να προκαλέσει µηχανικά προβλήµατα της καρδιάς και καρδιακή ανεπάρκεια. 

Η παθολογική εξεργασία προκαλεί ηλεκτροφυσιολογικές µεταβολές στο 

µυοκάρδιο (µεταβολές στην ταχύτητα αγωγής και δηµιουργίας µηχανισµού 

επανεισόδου µε αποτέλεσµα την εµφάνιση κοιλιακών αρρυθµιών. 

Ενώ η λειτουργία της πρωτείνης δίνει µια αρχικά µόνο εξήγηση της αιτιολογίας 

της νόσου, µπορεί κανείς να υποθέσει βάσιµα ότι ένας καρδιακός µυς του οποίου 

τα κύτταρα ∆ε συνδέονται, όπως θα όφειλαν, δεν αντέχει στο αυξηµένο µηχανικό 

στρες της άσκησης. 

Το βασικό, ωστόσο, ερώτηµα που παραµένει αναπάντητο – ως προς την 

αιτιοπαθογένεια της νόσου είναι το ακόλουθο : η ΑΜ∆Κ  (αρρυθµιογόνος 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας) είναι άραγε αποτέλεσµα µιας συγγενούς 

απώλειας του µυοκαρδίου ή αντίθετα µιας επίκτητης διεργασίας;  

 

 

Οι θεωρίες που έχουν κατά καιρούς διατυπωθεί και προσπαθούν να 

αποσαφηνίσουν το παραπάνω ερώτηµα είναι οι ακόλουθες : 

 

1. Η θεωρία της  ‘’απλασίας’’  ή της  ‘’δυσπλασίας’’. 
Υποστηρίζεται ότι η ΑΜ∆Κ (αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας)  

είναι αποτέλεσµα µιας συγγενούς απλασίας ή υποπλασίας του τοιχώµατος της 

δεξιάς κοιλίας λόγω κακής ανάπτυξής της. 



 

2. Η θεωρία της ‘’φλεγµονής’’. 
Σύµφωνα µε τη συγκεκριµένη θεωρία η ΑΜ∆Κ (αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια 

δεξιάς κοιλίας) είναι µια επίκτητη µη ισχαιµική ατροφία του µυοκαρδίου της δεξιάς 

κοιλίας και βασίζεται στην παρατήρηση  (σε ιστολογική εξέταση) περιοχών µε 

νεκρωµένα κύτταρα ή στοιχεία φλεγµονής που ενοχοποιούνται για τη σταδιακή 

απώλεια των µυοκυττάρων και την αντικατάστασή τους από ινολιπώδη ιστό, σαν 

µια διαδικασία επούλωσης σε έδαφος χρόνιας µυοκαρδίτιδας. 

 

3. Η θεωρία της  ‘’δυστροφίας’’. 
Υποστηρίζει ότι η ΑΜ∆Κ (αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας) 

χαρακτηρίζεται από µια σταδιακή απώλεια του µυοκαρδιακού ιστού 

δευτεροπαθώς, σαν απάντηση σε µεταβολικές διαταραχές ή µικροδοµικές 

ανωµαλίες, ανάλογη µε αυτή που παρατηρείται στη µυοπάθεια τύπου 

∆ouchenne ή Becker. 

 
4. Η θεωρία της  ‘’απόπτωσης’’. 

Σύµφωνα µε τη θεωρία της  ‘’απόπτωσης’’, η απώλεια µυοκαρδιακού ιστού 

πιθανώς οφείλεται σε διαταραχή του προγραµµατισµένου κυτταρικού θανάτου, 

λόγω µιας γενετικά προσδιορισµένης ανεπάρκειας των αντιαποπτωτικών 

µηχανισµών κατά τη διάρκεια της παιδικής και της εφηβικής  ηλικίας, µε 

αποτέλεσµα την υπερβολική απώλεια µυοκυττάρων από το τοίχωµα της δεξιάς 

κοιλίας. Η οξεία έναρξη των συµπτωµάτων και των σηµείων της νόσου, αλλά και 

η κατά φάσεις εξέλιξη της ενδέχεται να είναι αποτέλεσµα είτε α) µιας ιογενούς 

λοίµωξης, είτε β) µιας αυτοάνοσης διεργασίας ή κάποιου άλλου φλεγµονώδους 

παράγοντα που διεγείρει την απόπτωση. 

  Μέχρι στιγµής ∆ε φαίνεται να υπάρχει επικρατούσα ουσιαστικά θεωρία. 

Χρειάζεται να υπάρξει περίοδος αναµονής έως ότου ανακαλυφθούν και άλλα 

γονίδια – εκτός του γονιδίου  ‘’Νάξος’’  - σχετιζόµενα µε την ΑRVC 

(αρρυθµιογόνο µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας), για να µπορέσει να γίνει 

κατανοητό όλο το φάσµα της αιτιοπαθογένειας της νόσου. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΓΕΝΕΤΙΚΗ 
 

Στο 20%-90% των ανακοινωθεισών περιπτώσεων η ARVC (αρρυθµιογόνος 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας) παρουσιάζει οικογενή εµφάνιση. Αν και 

µιλάµε για οικογενή µορφή της νόσου σε ποσοστό από 20% έως 90%, το 

υπόλοιπο φαίνεται να το αποτελούν σποραδικές µορφές της νόσου, χωρίς να 

αποκλείεται βέβαια το ενδεχόµενο να χαρακτηρισθούν στο µέλλον και αυτές 

ακόµα, οικογενείς µε χαµηλή διεισδυτικότητα και υποκλινική έκφραση µεταξύ των 

µελών των συγκεκριµένων οικογενειών. 

Σε µερικές περιπτώσεις, δηλαδή, είτε δεν υπάρχουν ενδείξεις 

κληρονοµικότητας, είτε οι πληροφορίες δεν είναι επαρκείς όσον αφορά την 

οικογένεια που εξετάστηκε. Μια άλλη, επίσης, δυσκολία είναι ότι ενίοτε η κλινική 

µορφή της νόσου είναι ήπια και αυτό έχει διακυµάνσεις ακόµα και σε µέλη της 

ίδιας οικογένειας και έτσι ορισµένες φορές µπορεί να φαίνεται ότι η νόσος 

παρακάµπτει µια γενιά ενώ αυτό πραγµατικά δεν ισχύει. Αναφέρεται, λοιπόν, µια 

χαρακτηριστική περίπτωση. 

Υπάρχει ένα µέλος που φαίνεται να µην έχει προσβληθεί  (µέλος που 

παρεµβάλλεται) και ο πατέρας του όµως, αλλά και η κόρη του είναι και οι δυο 



προσβεβληµένοι. Εδώ, φαίνεται ότι το µέλος που παρεµβάλλεται ανάµεσα στις 

δυο γενιές είναι πιθανός απλός φορέας της νόσου, χωρίς όµως έκδηλη την 

κλινική έκφραση. Αυτά βέβαια, δεν παύει να το κάνει να µεταδίδει τη νόσο. 

Περιβαλλοντικοί, τέλος, παράγοντες µπορεί να παίζουν ρόλο στην ανάπτυξη 

της ARVC (αρρυθµιογόνου µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας), όµως αυτό 

είναι ένα κοµµάτι που δεν έχει εκτενώς ακόµη µελετηθεί. 

Επιπρόσθετα, µετά από εκτεταµένες έρευνες αποδείχτηκε ότι ο πλέον συχνός 

τύπος κληρονοµικής µεταβίβασης της ARVC είναι ο επικρατών αυτοσωµατικός 

τύπος, δηλαδή  εάν ένας από τους δυο γονείς φέρει το γονίδιο, τότε ο απόγονός 

τους έχει 50% πιθανότητες να το εκδηλώσει και αυτός. Για την επικρατούσα 

κληρονοµική µορφή της νόσου έχουν βρεθεί, µέχρι στιγµής, πέντε χρωµοσωµικές 

θέσεις του υπεύθυνου γονιδίου  ( ARVC – 1 : 14q 23-24, ARVC-2 : 1q42, ARVC-

3 : 14q 12-22, ARVC-4 : 2q32,   ARVC-5 : 3q23). ∆εν έχουν, όµως, ακόµη 

προσδιορισθεί όλα τα γονίδια που οι διαταραχές τους ευθύνονται για τη νόσο. 

Τέσσερις θέσεις χρωµοσωµάτων έχουν ανακαλυφθεί σε οικογένειες από τη 

Βορειοανατολική Ιταλία που φέρουν το υπεύθυνο γονίδιο και δυο θέσεις σε 

οικογένειες από τον Καναδά. Στις οικογένειες που έχουν ανακαλυφθεί 

περισσότερα από ένα άτοµα να έχουν προσβληθεί από τη νόσο (που, όπως έχει 

λεχθεί, είναι οικογενής) φαίνεται ξανά ότι ο συχνότερος τρόπος µεταβίβασης είναι 

ο κυρίαρχος αυτοσωµατικός. 

 

Η µόνη κληρονοµική µορφή της νόσου ARVC µε υπολειπόµενο αυτοσωµατικο 

τύπο µεταβίβασης που έχει περιγραφεί, είναι αυτή που αφορά την Ελλάδα, 

δηλαδή η νόσος  ‘’Νάξος’’. 

  Η νόσος ‘’Νάξος’’ είναι οικογενής σε ποσοστό 100%. Ο υπολειπόµενος 

αυτοσωµατικός τύπος µεταβίβασης είναι το τύπος που κληρονοµείται και η 

µεσογειακή αναιµία. Με άλλα λόγια, δυο υγιείς, αλλά φορείς του προβληµατικού 

γονιδίου γονείς, έχουν 25% πιθανότητες να αποκτήσουν παιδί που θα φέρει την 

ασθένεια, ένα παιδί το οποίο θα φέρει µια σιωπηλή αλλά επικίνδυνη και ύπουλη 

ασθένεια.  



Για την υπολειπόµενη, κληρονοµική, λοιπόν, µορφή της νόσου, που είναι η 

νόσος  ‘’Νάξος’’, η θέση του υπεύθυνου γονιδίου, ανακαλύφθηκε στο 

χρωµόσωµα 17 (17q21)  τον Ιούνιο του έτους 2000. Στο σηµαντικότερο, 

παγκοσµίως, περιοδικό καρδιολογίας δηµοσιεύτηκαν τα αποτελέσµατα 

εκτεταµένης έρευνας όσον αφορά τη γενετική ανάλυση της συγκεκριµένης αυτής 

µορφής µυοκαρδιοπάθειας που ενδηµεί στην Ελλάδα, της νόσου ‘’Νάξος’’, που 

ήταν προϊόν της συνεργασίας του πανεπιστηµίου του Λονδίνου µε το Ιατρικό 

Κέντρο Νάξου και  συγκεκριµένα την οµάδα του ιατρού            κου Νίκου 

Πρωτονατάριου και µε συµµετοχή της καρδιολογικής κλινικής του Πανεπιστηµίου 

Αθηνών. 

Το γονίδιο της νόσου  ‘’Νάξος’’  αφορά τη µετάλλαξη του γονιδίου της 

plakoglobin  (πλακογλοµπίνης). Η πρωτείνη πλακογλοµπίνη είναι συνδετική και 

λειτουργική πρωτείνη του κυτταροσκελετού στην περιοχή των συνδετικών 

ενώσεων (adherens junctions) και των δεσµοσωµάτων. Έρευνες αποδεικνύουν 

ότι υπάρχει έλλειµµα σε δυο ζεύγη βάσεων. Το γονίδιο στο οποίο οφείλεται η 

νόσος  ‘’Νάξος’’  φέρει συγκεκριµένα µια έλλειψη δυο νουκλεοτιδίων  (δοµικών 

µορίων του DNA) σε σχέση µε το κανονικό. 

Η µετάλλαξη αυτή έχει ως αποτέλεσµα τον πρώιµο τερµατισµό της µετάφρασης 

και την παραγωγή µικρότερης πρωτείνης µε διαφοροποιηµένο το καρβοξυλικό 

της άκρο. Η λανθασµένη δοµική κατασκευή του DNA καθίσταται φανερή µε 

κλασικές µοριακές τεχνικές,  πράγµα που σηµαίνει ότι µπορεί εύκολα κάποιος να 

έχει µια ξεκάθαρη απάντηση σχετικά µε το αν κάποιος είναι απλά φορέας του 

γονιδίου ή πάσχων. 

 

 

 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ‘’ARVC’’ (ΑΡΡΥΘΜΙΟΓΟΝΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΠΑΘΕΙΑΣ 
ΤΗΣ ∆ΕΞΙΑΣ ΚΟΙΛΙΑΣ)  ΚΑΙ ΝΟΣΟΥ  ‘’ΝΑΞΟΣ’’. 

 

 

Α. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ARVC 
 

1) Πώς η ARVC προσβάλλει την καρδιά; 

 

Όταν η νόσος προσβάλλει την καρδιά ο καρδιακός µυς αντικαθίσταται από 

λιπώδη ιστό και ινώδη ιστό  (νεκρωµένο). Αρχικά η προσβολή είναι κατά κύµατα, 

εντοπιζόµενη κυρίως στη δεξιά κοιλία της καρδιάς. Εξελισσόµενη όµως, και 

διηθώντας όλο το τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας, περνάει συχνά και στην αριστερή, 

ενώ υπάρχουν περιπτώσεις που έχουν προσβληθεί ακόµη και οι κόλποι, µε 

συνέπεια σηµαντικές διαταραχές στην ηλεκτρική δραστηριότητα της καρδιάς 

καθώς και στη µηχανική λειτουργία της. Ο λόγος  είναι σαφής : (ινολιπώδη), δεν 

µπορεί να συσταλθεί κανονικά και η καρδιά να λειτουργήσει σωστά ως ‘’αντλία’’. 

 

 

2) Πώς αναπτύσσεται η ARVC; 

 

Ο σαφής µηχανισµός είναι ακόµη άγνωστος. Παίρνοντας υπόψη την 

επικρατέστερη ίσως, θεωρία του  ‘’γενετικού υποστρώµατος’’,  φαίνεται ότι ο 

σχηµατισµός ινολιπώδους – νεκρωτικού ιστού, σε αντικατάσταση του 



φυσιολογικού απωλεσθέντος καρδιακού µυός, είναι µια προσπάθεια του ίδιου 

του οργάνου από µόνο του να επιδιορθώσει τη βλάβη. Με την αποδιοργάνωση, 

όµως, αυτή της περιοχής, ευνοείται η ανώµαλη ηλεκτρική δραστηριότητα µε 

αποτέλεσµα διαταραχές του ρυθµού και µηχανικά προβλήµατα. 

 

 
 
 
Κλινική εικόνα – Ποια είναι τα συµπτώµατα της ARVC; 
 

Η ARVC (αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας)  είναι µια 

εξελικτική µυοκαρδιοπάθεια της οποίας το κλινικό φάσµα εκτείνεται µεταξύ µιας  

‘’σιωπηρής’’  µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας που αποκαλύπτεται κατά τη 

νεκροτοµή ενός ασυµπτωµατικού νεαρού που πέθανε αιφνιδίως και µιας βαριάς 

µυοκαρδιοπάθειας που αφορά και τις δυο κοιλίες, µε εικόνα συµφορητικής 

καρδιακής ανεπάρκειας. 

 

 Οι εκδηλώσεις της νόσου εµφανίζονται µετά την εφηβεία, συνήθως κατά τη 

νεαρή ενήλικη ζωή. Η συµπτωµατολογία παρουσιάζει ετερογένεια ακόµα και 

µεταξύ των µελών της ίδιας οικογένειας. 

Περιλαµβάνει : 

α) αίσθηµα προκάρδιων παλµών. 

β) επεισόδια αφανισµού, ζάλης. 

γ) καταβολή. 

δ) προσυγκοπτικά επεισόδια. 

ε) απώλεια συνείδησης µε πτώση στο έδαφος. 

στ) συγκοπτικά επεισόδια. 

ζ) ολική καρδιακή ανεπάρκεια. 

η) αιφνίδιο θάνατο. 

 



∆υστυχώς, ο αιφνίδιος θάνατος αποτελεί συχνά το πρώτο και µοναδικό 

σύµπτωµα της νόσου. Τα συµπτώµατα εµφανίζονται συνήθως κατά την κόπωση 

και είναι χαρακτηριστική η υψηλή επίπτωση αιφνίδιου θανάτου εξαιτίας της νόσου 

που παρατηρείται σε αθλητές. 

Αρκετά από τους συµπτωµατικούς ασθενείς δεν προσέρχονται για ιατρική 

εξέταση ή υπόκεινται σε άλλες µη καρδιολογικές εξετάσεις, όπως παθολογική ή 

νευρολογική εξέταση. Υπάρχουν και περιστατικά σοβαρής συµπτωµατολογίας, 

µε αίσθηµα ταχυκαρδίας ή συγκοπτικά επεισόδια, κατά τα οποία ο ασθενής 

προσκοµίζεται στο Νοσοκοµείο και διαπιστώνεται κοιλιακή ταχυκαρδία µε 

µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους. Η εµµένουσα κοιλιακή 

ταχυκαρδία µπορεί να είναι καλά ανεκτή ή, αντίθετα, να προκαλεί καταπληξία και 

εκδηλώσεις οξείας καρδιακής ανεπάρκειας, χαρακτηριζόµενης από επιγαστρική 

δυσφορία και εµέτους. 

Ασυµπτωµατικοί, επίσης, ή ολιγοσυµπτωµατικοί ασθενείς µπορεί να 

υποβληθούν σε καρδιολογικό έλεγχο ρουτίνας ή να εξετασθούν λόγω 

κρουσµάτων αιφνίδιου θανάτου στην οικογένεια. Στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

ηρεµίας αυτών των ασθενών διαπιστώνονται κοιλιακές έκτακτες συστολές µε 

µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους, καθώς και διαταραχές 

επαναπόλωσης ή  και εκπόλωσης – στοιχεία χαρακτηριστικά της νόσου. 

Η ARVC (αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας) δεν έχει ιδιαίτερα 

ειδικά ευρήµατα από την ακρόαση της καρδιάς. Από τα συχνότερα ακροαστικά 

ευρήµατα της νόσου είναι η παρουσία τρίτου και τέταρτου τόνου και ο ευρύς 

διχασµός του δεύτερου καρδιακού τόνου. Ωστόσο, στις σοβαρότερες µορφές της 

νόσου µε συνυπάρχουσα µεγάλη διάταση και υποκινησία της δεξιάς κοιλίας ή 

προσβολή και της αριστερής, µπορεί να εµφανίζονται σηµεία δεξιάς ή ολικής 

καρδιακής ανεπάρκειας. 

Ένα µικρό ποσοστό των ασθενών µε ARVC  (αρρυθµιογόνο µυοκαρδιοπάθεια 

της δεξιάς κοιλίας) ανεξαρτήτου ηλικίας µπορεί να οδηγηθεί σε δεξιά ή και ολική 

καρδιακή ανεπάρκεια, µόνο σε προχωρηµένα στάδια της νόσου. Και σε αυτές, 

όµως τις περιπτώσεις, συνήθως έχει προηγηθεί λιγότερο ή περισσότερο µια 

έκδηλη αρρυθµική περίοδος. Όσον αφορά την εξέλιξη της νόσου, µια ή 



περισσότερες αρρυθµικές φάσεις προηγούνται της φάσης της καρδιακής 

ανεπάρκειας. Σε ορισµένες περιπτώσεις οξείας εξέλιξης αναφέρονται άτυπα 

στηθαγχικά ενοχλήµατα και εύκολη κόπωση, χωρίς όµως σηµειολογία καρδιακής 

ανεπάρκειας. 

 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι η εµφάνιση συµπτωµατολογίας δεξιάς καρδιακής 

ανεπάρκειας είναι σπάνια ακόµα και όταν η δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας είναι 

σοβαρή , γεγονός που πιθανώς οφείλεται στην καλή λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας, η οποία σπανιότερα προσβάλλεται.  

Σηµειολογία δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας εµφανίζεται όταν η διάταση της 

δεξιάς κοιλίας αρχίσει να επηρεάζει τη διαστολική λειτουργία και της αριστερής 

κοιλίας, έστω και αν αυτή δεν έχει προσβληθεί από τη νόσο. 

Σε περίπτωση, βέβαια, προσβολής και της αριστεράς κοιλίας από τη νόσο, 

µπορεί να συµβεί και εξέλιξη προς συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. 

Οι ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια παρουσιάζουν εύκολη κόπωση και 

επιγαστρικά άλγη ή επιγαστρική δυσφορία κατά την κόπωση και σπανιότερα 

δύσπνοια. Αντικειµενικά, υπάρχει διόγκωση των σφαγίτιδων και του ήπατος ή και 

ασκίτης, όχι όµως οιδήµατα των κάτω άκρων.   

 

Β. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΝΟΣΟΥ  ‘’ΝΑΞΟΣ’’ 
 

Η νόσος της  ‘’Νάξου’’ είναι ένα κληρονοµικό σύνδροµο που συνδυάζει τη 

συµπτωµατολογία της ARVC  (αρρυθµιογόνου µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς 

κοιλίας)  µε έναν ιδιαίτερο δερµατικό φαινότυπο, που εµφανίζεται από τη βρεφική 

ακόµη ηλικία. 

α)  Τα ιδιότυπα κατσαρά µαλλιά νέγρικου τύπου  (woolly hair)  είναι εµφανή από 

τη γέννηση, (εικόνες) ενώ 

β) οι υπερκερατώσεις στις παλάµες και 

γ) στα πέλµατα αναπτύσσονται µέχρι το τέλος του πρώτου έτους της ηλικίας. 

Προσβάλλει ισότιµα τα  δυο φύλα, παρουσιάζεται σε µεγάλη συχνότητα σε 



οικογένειες που κατάγονται από τη Νάξο και δεν έχει αναφερθεί µέχρι σήµερα σε 

άλλο µέρος του κόσµου. 

Και εδώ οι εκδηλώσεις της καρδιοπάθειας εµφανίζονται µετά την εφηβεία, σε µια 

µέση ηλικία τα 29 έτη <διακύµανση 14-68 ετών>.  

 

 

        ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
 
Α. Ιστοπαθολογία-Βιοψία 
 
Η ινολιπώδης αντικατάσταση του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας αποτελεί το 
κυριότερο παθογνωµικό στοιχείο της νόσου. Οι εναποµείναντες µυοκαρδιακές 
ίνες που βρίσκονται µέσα στον λιπώδη ιστό και περιβάλλονται από ινώδειςταινίες 
παρουσιάζουν αλλαγές στην ηλεκτροφυσιολογική τους συµπεριφορά, 
παρέχοντας έτσι κατάλληλο υπόστρωµα πρόκλησης κοιλιακών αρρυθµιών, 
κυρίως µε µηχανισµό επανεισόδου. 
 Συνήθης είναι η τµηµατική προσβολή του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας από τη 
νόσο. Στην τυπική της όµως µορφή, µεγάλο τµήµα του µυοκαρδίου της δεξιάς 
κοιλίας είναι προσβεβληµένο, ενώ υπάρχουν και περιπτώσεις όπου η νόσος 
επεκτείνεται και στην αριστερά κοιλία. 
 Φλεγµονώδες διήθηση του µυοκαρδίου παρατηρείται σε ένα ποσοστό 25% 
περίπου των περιπτώσεων, που ενδεχοµένως υποδηλώνει µυοκαρδιακή 
λοίµωξη, µια γενετικά προσδιορισµένη διαταραχή του ανοσοποιητικού 
συστήµατος ή µια ανοσολογικά απάντηση σε  γενετικά προσδιορισµένη 
διαταραχή προγραµµατισµένου θανάτου του κυττάρου. 
 Μία σαφής διάγνωση της ΑΜ∆Κ στηρίζεται στην ιστολογική εικόνα της 
ινολιπώδους αντικατάστασης του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας. Αυτό βέβαια δεν 
είναι δύσκολο όταν µελετούµε νεκροτοµικό ιστό καρδιάς ή µυοκαρδιακό ιστό µετά 
από χειρουργική επέµβαση ανοιχτής καρδιάς. Αντίθετα, η ενδοµυοκαρδιακή 
βιοψία ενέχει τον κίνδυνο διάτρησης του µυοκαρδίου, ενώ ταυτόχρονα έχει 
περιορισµένες διαγνωστικές δυνατότητες εξ’αιτίας της τµηµατικής προσβολής 
που προκαλεί η νόσος, καθώς επίσης και της δυσκολίας διάκρισης από άλλες 
αιτίες λιπώδους διήθησης του µυοκαρδίου. 
 Οι περιοχές του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας που προσβάλλονται συχνότερα 
από τη νόσο είναι: 
Α) ο χώρος εξόδου 
Β) το οπίσθιο-διαφραγµατικό και 
Γ) το κορυφαίο τοίχωµα, 
Ενώ αντίθετα το µεσοκοιλιακό διάφραγµα που αποτελεί και το ασφαλέστερο 
σηµείο της δεξιάς κοιλίας που προσφέρεται για ενδοµυοκαρδιακή βιοψία, συχνά 
δεν προσβάλλεται από τη νόσο. 
 



 Τα µορφολογικά χαρακτηριστικά της νόσου στο 2D-υπερηχογράφηµα, την 
αγγειοκαρδιογραφία, τη ραδιοισοτοπική κοιλιογραφία και τη µαγνητική 
τοµογραφία MRI είναι: 

• Η διάταση (τµηµατική ή διάχυτη) της δεξιάς κοιλίας 
• Οι διαταραχές της κινητικότητας 
• Τα εντοπισµένα ανευρύσµατα 
• Η αλλαγή της δοκιδώδους ζώνης στην κορυφή της δεξιάς κοιλίας 
 

 Η απουσία θεµελιωδών µεθόδων και µετρήσεων όσον αφορά στις διαστάσεις 
της δεξιάς κοιλίας και τις εντοπισµένες δυσλειτουργίες της, επιτείνουν τα 
διαγνωστικά προβλήµατα µια και που οι προσεγγίσεις εξαρτώνται και από την 
εµπειρία µελέτης της δεξιάς κοιλίας. 
 Η δεξιά κοιλιογραφία στα πλαίσια του καρδιακού καθετηριασµού θεωρείται η 
πλέον κατάλληλη για τον εντοπισµό των κινητικών διαταραχών της νόσου, αλλά 
ακόµα και αυτή, δύσκολα µπορεί να καταγράψει µικρές διαταραχές της 
λειτουργίας του τοιχώµατος της δεξιάς κοιλίας. 
 Τα πρώτα συµπεράσµατα της χρήσης της υπερταχείας αξονικής τοµογραφίας 
και της µαγνητικής τοµογραφίας MRI στην απεικόνιση δοµικών και λειτουργικών 
διαταραχών της δεξιάς  κοιλίας αναδεικνύουν καλή συσχέτιση  απεικονίσεων των 
µεθόδων αυτών  και της κατάστασης του λιπώδους ιστού σε νεκροτοµικό  
παρασκεύασµα χωρίς παράλληλα το αρνητικό αποτέλεσµα να αποκλείει τη 
διάγνωση της νόσου.  
 
Ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα της νόσου 
 
ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές που παρατηρούνται στο 89-90%  περίπου 
των ασθενών µε ΑΜ∆Κ και είναι οι ακόλουθες  
α) Ανεστραµµένα επάρµατα Τ στις προκάρδιες απαγωγές (V1-V3)  
αποτελούν τη συχνότερη διαταραχή στη φάση ηρεµίας, η οποία όµως θεωρείται 
<< µη ειδική >>, που ενδέχεται να εκφράζει και µια φυσιολογική αλλαγή σε 
ορισµένα άτοµα όπως αφρικανικού πληθυσµού ηλικίας < 12 ετών ή άτοµα µε 
δεξιό σκελικό αποκλεισµό (RBBB) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΤΗΣ ΑΡΡΥΘΜΙΟΓΟΝΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΑΘΕΙΑΣ ΤΗΣ 
∆ΕΞΙΑΣ ΚΟΙΛΙΑΣ 
 
Α) ∆ιάχυτες ή και τµηµατικές δοµικές ή και λειτουργικές διαταραχές της δεξιάς 
κοιλίας 
 Μείζονα κριτήρια 

I. σοβαρή διάταση και µείωση της λειτουργικότητας της δεξιάς κοιλίας, 
χωρίς διαταραχές (ή µε ήπιες µόνο διαταραχές) της λειτουργικότητας της 
αριστερής κοιλίας 

II. εντοπισµένα ανευρύσµατα της δεξιάς κοιλίας, ( ακινητικές ή 
δυσκινητικές περιοχές µε προπέτεια στη διαστολή, <<building>>) 

III. σοβαρού βαθµού τµηµατική διάταση της δεξιάς κοιλίας  

Chapter 5  Ελάσσονα κριτήρια 
I. ήπια διάχυτη διάταση της δεξιάς κοιλίας ή και µείωση της 

λειτουργικότητας της µε φυσιολογική λειτουργικότητα της αριστερής 
κοιλίας  

II. ήπια τµηµατική διάταση της δεξιάς κοιλίας 
III. τµηµατική υποκινησία της δεξιάς κοιλίας 

Β) Παθολογοανατοµική και ιστολογική εικόνα του τοιχώµατος της δεξιάς κοιλίας 

Chapter 6 Μείζον κριτήριο 
I. ινολιπώδης αντικατάσταση του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας στην 

ενδοµυοκαρδιακή βιοψία 
Γ) Ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές 

Chapter 7 Μείζονα κριτήρια 
I. παρουσία κύµατος Ε 



II. εντοπισµένη διεύρυνση του συµπλέγµατος QRS (>110 msecs ) στις 
πρόσθιες προκάρδιες απαγωγές (V1-V3) 

Chapter 8 Ελάσσονα κριτήρια 
I. ανεστραµµένα επάρµατα Τ στις πρόσθιες προκάρδιες απαγωγές (V2-

V3), σε άτοµα ηλικίας > 12 ετών και µε απουσία δεξιού σκελικού 
αποκλεισµού RBBB 

II. παρουσία όψιµων δυναµικών στο ΗΚΓ συγκερασµού 

Chapter 9 ∆) Αρρυθµίες 

Chapter 10 Ελάσσονα κριτήρια 
I. εµµένουσα ή µη –εµµένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία µε µορφολογία 

αριστερού σκελικού αποκλεισµού LBBB, καταγεγραµµένη σε ΗΚΓ ηρεµίας, 
24ωρο Holter ή κατά τη δοκιµασία κόπωσης 

II. συχνές έκτακτες κοιλιακές συστολές (1000/24ωρο) σε Holter 
καταγραφή 

Ε) Οικογενειακό ιστορικό 

Chapter 11 Μείζον κριτήριο 
I. οικογενής  µορφή της νόσου που έχει πιστοποιηθεί σε νεκροτοµική ή 

µετά από επέµβαση ανοικτής καρδιάς 

Chapter 12 Ελάσσονα κριτήρια 
I. οικογενειακό ιστορικό αιφνίδιων θανάτων σε νεαρή ηλικία (<35 ετών) 

που οφείλεται σε πιθανή ARVD/ARVS 
II. οικογενειακό ιστορικό της νόσου βασισµένο στα διαγνωστικά κριτήρια 
 

∆ιαγνωστικά κριτήρια 
 
Η ΑΜΚ∆ αποτελεί από το 1995 µια ιδιαίτερη οµάδα στην ταξινόµηση των 
µυοκαρδιοπαθειών. Η απουσία για καιρό σαφών κριτηρίων για τη διάγνωση 
της νόσου επέτεινε τη σύγχυση στον τοµέα των µυοκαρδιοπαθειών, 
περιόρισε την αποτελεσµατικότητα στις περιπτώσεις αντιµετώπισης τέτοιων 
ασθενών και δυσκόλεψε τη διάγνωση της νόσου. 
 Με στόχο να καλύψει αυτό το κενό, οµάδα εργασίας της ISFC (international 
society and federation of cardiology) το 1994, έθεσε ένα πλαίσιο 
διαγνωστικών κριτηρίων που βασίζονται: 
Α) στην παρατήρηση δοµικών και λειτουργικών διαταραχών της δεξιάς 
κοιλίας στο υπερηχογράφηµα ή τις άλλες απεικονιστικές µεθόδους 
Β) στην ανεύρεση ινολιπώδους αντικατάστασης του µυοκαρδίου της δεξιάς 
κοιλίας στην ενδοµυοκαρδιακή βιοψία 
Γ) σε ηλεκτροκαρδιογραφικές διαταραχές (αρνητικά Τ στις V1-V3, κύµα Ε) 
∆) στην καταγραφή αρρυθµιών που εκλύονται από τη δεξιά κοιλία (>1000 
ΕΚΣ/24ωρο σε Holter)  



Ε) στο οικογενειακό ιστορικό  
 Τα κριτήρια αυτά διακρίνονται σε µείζονα και ελάσσονα και η διάγνωση της 
ARVC τεκµηριώνεται µε την παρουσία  

I. είτε δύο µειζόνων 
II. είτε ενός µείζονος και δύο ελασσόνων 
III. είτε τεσσάρων ελασσόνων κριτηρίων από διαφορετικές οµάδες 

κριτηρίων. 
 

∆ιαφορική διάγνωση 
 

   1) Ιδιοπαθής διατατική µυοκαρδιοπάθεια  
  Η ιδιοπαθής διατατική µυοκαρδιοπάθεια σε ένα πρώιµο στάδιο όπου 
η λειτουργικότητα της αριστεράς κοιλίας διατηρείται ικανοποιητική, είναι 
δύσκολο να διαφοροδιαγνωστεί, ιδιαίτερα όταν συνδυάζεται µε 
κοιλιακή ταχυκαρδία προερχόµενη από τη δεξιά κοιλία. Η απεικόνιση 
της λειτουργικότητας του µυοκαρδίου θα αναδείξει στη συγκεκριµένη 
περίπτωση διάχυτη διάταση και υποκινησία αµφοτέρων των κοιλιών.  
 Αντίθετα σε σοβαρές µορφές ARVC όπου η νόσος έχει επεκταθεί                           
και στην αριστερά κοιλία, η διαφοροδιάγνωση από την DCM είναι 
επίσης δυσχερής.        
2) Αµιγής µυοκαρδίτις 

Η αµιγής µυοκαρδίτις µπορεί να αρρυθµιογόνος τόσο στην οξεία 
φάση της όσο και µετά την αποκατάστασή της και η διάγνωση της 
στηρίζεται στην ιστολογική και ιολογική εξέταση. Εδώ η χρήση του 
ινωδίου είναι βοηθητική. 

3) Λιπώδης καρδία 
Η παθολογική αυτή κατάσταση χαρακτηρίζεται από λιπώδη 
διήθηση και των κοιλιών χωρίς τη συνοδό εµφάνιση κοιλιακών 
αρρυθµιών. Η διάκριση της από την τυπική ΑΜ∆Κ στηρίζεται στην 
παρατήρηση ότι η νοσολογική αυτή οντότητα δεν απρουσιάζει 
ινώδη ιστό εµποτισµένο στο στρώµα λίπους. 

 
4) ∆οµικές και λειτουργικές ανωµαλίες της δεξιάς κοιλίας µε συνοδές 
αρρυθµίες( ανωµαλία Ebstein’s, έµφραγµα δεξιάς κοιλίας, χειρουργικά 
διορθωµένη τετραλογία fallot) 
5) Ταχυκαρία µε ευρύ  QRS (υπερκοιλιακή ταχυκαρδία µε αλλοδροµία 
LBBB, υπερκοιλιακή ταχυκαρδία µε ανάδροµο έκτοπο δεµάτιο, 
ιδιοπαθής κοιλιακή ταχυκαρδία από την κορυφή ή το χώρο εξόδου της 
δεξιάς κοιλίας) 

  
 
 
 
 
 



 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 
 

 Πρώτο και πολύ βασικό, πρέπει να γνωρίζουµε πολύ καλά το ιατρικό και το 

οικογενειακό ιστορικό του ανθρώπου που εξετάζεται. Ο ιατρός πρέπει να δώσει 

έµφαση τόσο στο ιατρικό όσο και στο οικογενειακό ιστορικό από πλευράς 

αρρυθµιών, λιποθυµικών επεισοδίων και καρδιακής ανεπάρκειας. Μετά από αυτό 

ο άνθρωπος που εξετάζεται πρέπει να έχει µια πλήρη ιατρική κλινική εξέταση.  

 Τα τεστ τα οποία χρειάζονται αρχικά είναι:  

1.  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

2.  Holter 

3.  Καρδιοαναπνευστική κόπωση 

4.  Υπερηχοκαρδιογράφηµα 

5.  Λήψη αίµατος 

6.  Ηλεκτροκαρδιογράφηµα συγκερασµού Signal Average EG 

 

 Kατά περιπτώσεις, πρέπει να ελέγξουµε το ενδεχόµενο να χρειαστεί 

καθετηριασµός και βιοψία, αιµοδυναµικός και ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος. Μια 

πρόσφατη εξέταση που έχει µπει στο πρωτόκολλο ελέγχου των ασθενών αυτών 

είναι το MRI. 

 

 ΜΗ ΠΑΡΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΄Η ΑΝΑΙΜΑΚΤΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 
 

 Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 
 



Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα καταγράφει τα ηλεκτρικά σήµατα από την καρδιά και 

γίνεται τοποθετώντας ηλεκτρόδια στο στήθος και στα άκρα. Στην ARVC το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα µπορεί να δείξει ανωµαλίες που αντανακλούν στις 

διαταραχές του καρδιακού µυός. Σε µερικούς ασθενείς το ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

µπορεί να είναι φυσιολογικό ή να δείχνει µόνο ελάχιστες διαταραχές. Οι 

ηλεκτροκαρδιογραφικές ανωµαλίες που καταγράφουµε στις περιπτώσεις της 

ARVC δεν είναι ειδικές για τη νόσο και µπορούµε να τις βρούµε και σε άλλα 

νοσήµατα της καρδιάς. 

 

 Ηλεκτροκαρδιογράφηµα Συγκερασµού (Signal Average ECG) 
 

 Είναι ένα ειδικό ηλεκτροκαρδιογράφηµα που ελέγχει ένα ειδικό τµήµα των 

ηλεκτρικών σηµάτων που παράγει η καρδιά. 

 

 Holter 
 
 Η συνεχής καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος γίνεται σε µαγνητοταινία 

που τοποθετείται στη συσκευή καταγραφής του µηχανήµατος Holter. Το 

εξεταζόµενο άτοµο, συνδέεται µε τη συσκευή καταγραφής. Εφαρµόζονται τρία 

αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια στο πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα σε καθορισµένα 

σηµεία, αφού προηγηθεί ευπρεπισµός της περιοχής, ώστε να εξασφαλιστεί καλή 

επαφή. Στερεώνονται καλά τα ηλεκτρόδια και συνδέονται µε τη συσκευή 

καταγραφής και τίθεται η συσκευή σε λειτουργία. Συνίσταται στον εξεταζόµενο να 

εκτελεί όλες τις δραστηριότητες και σε περίπτωση, που θα αισθανθεί 

οποιοδήποτε ενόχληµα να πιέσει το ειδικό κουµπί της συσκευής, έτσι  ώστε 

παράλληλα µε το ηλεκτροκαρδιογράφηµα να καταγραφεί και ο χρόνος του 

συµβάντος. Αφού συµπληρωθεί ο καθορισµένος χρόνος ( ένα ή δύο 24ωρα ), 

αφαιρείται η συσκευή και η κασέτα µε τη µαγνητοταινία, τοποθετείται στον 

αναλυτή του µηχανήµατος Ηolter και προβάλλεται το ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

στην οθόνη. Το Holter είναι ένα απλό και ασφαλές τεστ το οποίο µπορεί να 

καταγράψει κυρίως αρρυθµίες που εµφανίζονται κατά την καθηµερινή 



δραστηριότητα του ασθενούς και που αυτός ενδεχοµένως να µην αντιλαµβάνεται. 

Κατά τη διάρκεια της προβολής στην οθόνη, αν παρατηρηθεί αρρυθµία ή 

οποιαδήποτε άλλη ανωµαλία στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα καταγράφεται σε χαρτί 

πραγµατικό ΗΚΓ µιας απαγωγής.  

 Η µέθοδος συνεχούς καταγραφής ΗΚΓ µε Holter συµβάλλει στη διάγνωση και 

θεραπεία των διαφόρων καρδιακών αρρυθµιών ( συγκοπτικών κρίσεων ) και την 

ανίχνευση σιωπηρής ισχαιµίας που πολλές φορές είναι δύσκολο να ανιχνευθούν 

στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα µιας στιγµής 

 

Καρδιοαναπνευστική κόπωση ( Τεστ Κοπώσεως ) 
 

 Η δοκιµασία κόπωσης γίνεται κάτω από συνεχή παρακολούθηση, καταγραφή 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος, έλεγχος των ζωτικών σηµείων αρτηριακής πίεσης και 

σφύξεων ( ΑΠ, ΣΦ ) και προοδευτικά αυξανόµενη σωµατική άσκηση µε 

ανηφορική κλίση. Ο εξεταζόµενος ασκείται σε κυλιόµενο τάπητα ή σε εργοµετρικό 

ποδήλατο: µε το τεστ αυτό µπορούµε να καταγράψουµε την ικανότητα του 

ασθενούς για άσκηση. Επίσης, µε το τεστ αυτό µπορούµε να έχουµε 

αντικειµενικές µετρήσεις για τη βελτίωση ή τις λειτουργικές αλλαγές που 

συµβαίνουν στον ασθενή. Αξιολογείται, λοιπόν, η θεραπευτική αγωγή αν είναι 

αποτελεσµατική ή όχι πέρα από τις υποκειµενικές παρατηρήσεις του ασθενούς.  

 Έτσι: Εκτιµάται η καταβαλλόµενη προσπάθεια του εξεταζόµενου. 

          Ελέγχονται τα ζωτικά σηµεία και  

          Αξιολογείται το ΗΚΓ. 

 Στην πορεία της εξέτασης η καρδιακή συχνότητα, η αρτηριακή πίεση, η 

συσταλτικότητα του µυοκαρδίου, ο κατά λεπτό όγκος αίµατος ( ΚΛΟΑ ) και γενικά 

το έργο της καρδιάς αυξάνουν µε αποτέλεσµα η κατανάλωση οξυγόνου από το 

µυοκάρδιο να αυξάνει. Θετική χαρακτηρίζεται η δοκιµασία, όταν το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα παρουσιάζει πτώση του ST ή ο εξεταζόµενος 

παραπονεθεί για δύσπνοια ή στηθάγχη. Πολλοί δέχονται ως θετική τη δοκιµασία 

µε µια πτώση του ST, οριζόντια ή προς τα κάτω τουλάχιστον 1 mm και διάρκεια 

0,08 sec το λιγότερο. 



 Το µέγεθος της άσκησης ποικίλει. Στις περισσότερες περιπτώσεις ο 

εξεταζόµενος ασκείται µέχρι που η καρδιακή συχνότητα φτάσει στα 85%-90% 

µιας µέγιστης συχνότητας καθορισµένης από πριν, που προσδιορίζεται από την 

ηλικία του ατόµου. 

 Αρνητική θεωρείται όταν το άτοµο υποστεί τη µέγιστη κόπωση και η καρδιακή 

συχνότητα φτάσει στο ανώτερο για την ηλικία του όριο χωρίς 

ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλαγές, εµφάνιση δύσπνοιας ή στηθάγχης. Αν κατά τη 

δοκιµασία ο εξεταζόµενος παρουσιάσει πτώση της αρτηριακής πίεσης, ζάλη, 

στηθάγχη, αρρυθµία ή δύσπνοια σε λιγότερο από 6 min η εξέταση  

διακόπτεται και συνίσταται στεφανιογραφία.   

 

  Υπερηχοκαρδιογράφηµα 
  

  Είναι ο έλεγχος της καρδιάς µε υπερήχους και είναι σηµαντικό κοµµάτι του 

ελέγχου τη στιγµή που µας δίνει τη δυνατότητα να έχουµε µε ασφαλή τρόπο, 

χωρίς δηλαδή επικίνδυνες ακτινοβολίες και αιµατηρές µεθόδους, µια εικόνα της 

καρδιάς ενώ αυτή λειτουργεί. 

 Η ηχοκαρδιογραφία χρησιµοποιεί υπερηχητικά κύµατα υψηλής συχνότητας για 

να απεικονίσει την ανατοµική θέση της καρδιάς και να µελετήσει τις κινήσεις της. 

Η εξέταση γίνεται µε τον υπερηχογράφο, του οποίου βασικό τµήµα αποτελεί ο 

µετατροπέας ή ηχοβολέας. Ο ηχοβολέας κρατείται πάνω στα θώρακα του 

αρρώστου, συνήθως στο 4ο µεσοπλεύριο διάστηµα αριστερά του στέρνου, έτσι 

ώστε οι υπέρηχοι να κατευθύνονται προς την καρδιά. όταν οι υπέρηχοι 

προσκρούσουν πάνω στο όριο µεταξύ δύο διαφορετικών ιστών ( π.χ αίµα και 

µυοκάρδιο ) δηµιουργείται προς τον ηχοβολέα µια αντανάκλαση ήχων. Οι  

ανακλώµενοι αυτοί ήχοι, που επιστρέφουν από όλα τα σηµεία της καρδιάς, 

απεικονίζονται επάνω στην οθόνη ( παλµοσκόπιο ) σαν µια σειρά από 

φωσφορίζοντα κύµατα ή καταγράφονται σε φωτοευαίσθητο χαρτί, το 

υπερηχοκαρδιογράφηµα. 

 Το υπερηχοκαρδιογράφηµα είναι µια ευαίσθητη, απλή και εύκολη διαγνωστική 

εξέταση, µε την οποία: 



α) Εκτιµάται το πάχος και η κινητικότητα των διαφόρων τµηµάτων της καρδιάς 

β) Ανιχνεύεται η ύπαρξη περικαρδιακού υγρού 

γ) Καθορίζεται η λειτουργικότητα των βαλβίδων  

δ) Μετρώνται οι διαστάσεις των καρδιακών κοιλοτήτων 

 Στην υπερηχοκαρδιογραφία συνήθως χρησιµοποιούνται τρεις τεχνικές µέθοδοι: 

η µονοδιάστατη ( Μ.Μode ), η διδιάστατη ( 2D, two dimentional ) και οι υπέρηχοι 

Doppler. Η µονοδιάστατη ηχοκαρδιογραφία απεικονίζει ως φωσφορίζουσα 

γραµµική παράσταση διάφορα τµήµατα της καρδιάς σε διαφορετική χρονική 

στιγµή. Η διδιάστατη αντιπροσωπεύει µια πιο αναπτυγµένη τεχνική. Η δέσµη των 

υπερήχων αντανακλά σαν τόξο, απεικονίζοντας µια πολυδιάστατη όψη της 

καρδιάς, σαρώνει πάνω στο παλµοσκόπιο και καταγράφει µε ακρίβεια τις 

µεταβολές του σχήµατος και του µεγέθους διάφόρων τµηµάτων της καρδιάς στην 

πραγµατική χρονική στιγµή στη διάρκεια του καρδιακού κύκλου.  

 Το ηχοκαρδιογράφηµα Doppler αποτελεί την πιο σύγχρονη τεχνική. Υπάρχουν 

δύο τύποι, το συνεχές και το παλµικό. Το παλµικό διακρίνεται στο υψηλής 

επαναληπτικής συχνότητας και το έγχρωµο. Με το έγχρωµο Doppler 

επιτυγχάνεται:  

α) Η άµεση απεικόνιση των µεταβολών της ροής του αίµατος  

β) Η ακριβής εκτίµηση των διαφόρων καρδιακών παθήσεων  

γ) Η εκτίµηση της αιµοδυναµικής κατάστασης της καρδιάς.  

  

  Αιµατολογικός έλεγχος  

  

 Με τον αιµατολογικό έλεγχο έχουµε στην αρχή µία βασική εικόνα των 

αιµατολογικών παραµέτρων του ασθενούς. Με την άδεια του ασθενούς ένα µικρό 

δείγµα από αυτό το αίµα θα φυλαχτεί για να γίνουν γενετικές µελέτες στα πλαίσια 

της προσπάθειας να αποσαφηνιστεί το γενετικό υπόστρωµα της νόσου. Τα 

αποτελέσµατα αυτά ο ασθενής δε θα τα πάρει γρήγορα γιατί η γενετικές µελέτες 

χρειάζονται ιδιαίτερα µεγάλο χρονικό διάστηµα για να υπάρξει ένα αποτέλεσµα. 

Σηµαντικό, τέλος, για τις µελέτες αυτές είναι να δίνεται αίµα από όσο γίνεται 

µεγαλύτερο αριθµό µελών της οικογένειας του ασθενούς.   



 

 

  Νοσηλευτικές παρεµβάσεις κατά τον εργαστηριακό έλεγχο 
 
 Ο Νοσηλευτής σύµφωνα µε τις ιατρικές οδηγίες οργανώνει και συντονίζει το 

πρόγραµµα των εργαστηριακών και παρακλινικών εξετάσεων. 

• Ενηµερώνει τον άρρωστο για το είδος της εξέτασης, την προετοιµασία που 

θα χρειαστεί, τον τρόπο και το χώρο που θα γίνει η εξέταση.                                                

• Συνεννοείται µε το εργαστήριο για το είδος της εξέτασης και κλείνει ηµεροµηνία 

και ώρα που θα γίνει η εξέταση. 

• Φροντίζει για τη λήψη και ασφαλή αποστολή των διαφόρων δειγµάτων (αίµα, 

ούρα )  στο εργαστήριο 

• Ρυθµίζει τον τρόπο µεταφοράς του αρρώστου στο εργαστήριο και επιστροφής 

του στο τµήµα, όταν δεν πρέπει ή δεν µπορεί να πάει µόνος του. 

• Κατευθύνει τον άρρωστο πώς και πού να πάει και σε ποιον να απευθυνθεί 

όταν κυκλοφορεί, ώστε να µην ταλαιπωρείται ψάχνοντας για το εργαστήριο. 

• Φροντίζει για το φαγητό του, όταν επιστρέψει και είναι νηστικός. 

• Φροντίζει για την παραλαβή των εργαστηριακών εξετάσεων. 

• Ενηµερώνεται για τα αποτελέσµατα και σε συνεργασία µε το γιατρό 

προσαρµόζει το πρόγραµµα της νοσηλευτικής φροντίδας.  

• Ελέγχει τα ζωτικά σηµεία και παρακολουθεί τη γενική κατάσταση του 

αρρώστου µετά από ορισµένες εξετάσεις. 

 

 

  ΠΑΡΕΜΒΑΤΙΚΕΣ Ή ΑΙΜΑΤΗΡΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 
 

 Στις παρεµβατικές εξετάσεις του καρδιαγγειακού συστήµατος περιλαµβάνονται ο 

καθετηριασµός δεξιών και αριστερών κοιλοτήτων της καρδιάς, η στεφανιογραφία, 

η ηλεκτροφυσιολογική µελέτη του δεµατίου του His και η αορτογραφία. Σκοπός 

των παρεµβατικών εξετάσεων είναι : 



• Η µελέτη της ανατοµικής κατασκευής και λειτουργίας των καρδιακών 

κοιλοτήτων, των βαλβίδων, των µεγάλων αγγείων, των στεφανιαίων αρτηριών, 

του πάχους του τοιχώµατος των κοιλιών και της κινητικότητας αυτών 

• Η µέτρηση της πίεσης των κοιλοτήτων της καρδιάς και των µεγάλων αγγείων 

• Ο προσδιορισµός των αερίων αίµατος ( PO2 και PCO2 ) 

 

 

  

• Η αιµοδυναµική εκτίµηση της καρδιάς  

• Η ανίχνευση στένωσης των στεφανιαίων αρτηριών και η εκτίµηση της 

παράπλευρης κυκλοφορίας  

• Η διερεύνηση της αγωγής. 

  Οι εξετάσεις γίνονται στο αιµοδυναµικό εργαστήριο που έχει τον κατάλληλο 

εξοπλισµό, ειδικευµένο ιατρικό, νοσηλευτικό και τεχνικό προσωπικό πληρώντας 

τους όρους ασηψίας, αντισηψίας, ηλεκτροκαρδιογραφικού και ακτινοσκοπικού 

ελέγχου. Ο καθετηριασµός της καρδιάς γίνεται µε την εισαγωγή ενός 

ακτινοδιαπερατού καθετήρα στις δεξιές ή τις αριστερές κοιλότητες της καρδιάς.  

  

∆εξιός καθετηριασµός. Ο καθετήρας εισάγεται µε διαδερµική φλεβοκέντηση ή 

αποκάλυψη φλέβας µέσα από µια περιφερική φλέβα ( κεφαλική, µεσοβασιλική, 

υποκλείδια ή µηριαία ) και προωθείται µε τη φορά του αίµατος στις κοίλες φλέβες, 

το δεξιό κόλπο, τη δεξιά κοιλία, την πνευµονική αρτηρία και τα πνευµονικά 

τριχοειδή. Στο σηµείο αυτό µε την εσφήνωση του καθετήρα σε ένα µικρό κλάδο 

της πνευµονικής αρτηρίας µετράται η τριχοειδική πίεση  

ή πίεση εσφήνωσης. Η πίεση αυτή εκφράζει την πίεση του αριστερού κόλπου, 

που ανακλά τη λειτουργικότητα των αριστερών κοιλοτήτων. Κατά την πορεία του 

καθετήρα µετράται η πίεση των δεξιών κοιλοτήτων της πνευµονικής αρτηρίας, η  

πίεση εσφήνωσης και λαµβάνονται δείγµατα αίµατος για τον προσδιορισµό των 

αερίων. Επίσης γίνεται έγχυση σκιαγραφικής ουσίας όπου απεικονίζονται η 

λειτουργικότητα και το σχήµα των καρδιακών κοιλοτήτων και εγγράφονται σε 

κινηµατογραφικά φιλµς. Η έγχυση της σκιαγραφικής ουσίας γίνεται µε 



ηλεκτρονικό εγχυτή, µε τον οποίο προσδιορίζεται ο όγκος της ουσίας, ο χρόνος 

έγχυσης και η πίεση. 

 Η εξέταση αυτή απαιτεί ο ασθενής να µπει στο νοσοκοµείο για 1-2 µέρες, σε 

σπάνιες περιπτώσεις περισσότερο και γίνεται µε τοπική αναισθησία. 

  

 Αριστερός καθετηριασµός. Ο καθετήρας εισάγεται µε διαδερµική παρακέντηση 

από τη βραχιόνια ή τη µηριαία αρτηρία και προωθείται µε παλίνδροµη 

κατεύθυνση προς την αορτή και την αριστερή κοιλία. Όπως στο δεξιό 

καθετηριασµό, έτσι και στον αριστερό από όπου διέρχεται ο καθετήρας, µετράται 

η πίεση και λαµβάνονται δείγµατα αίµατος για τον προσδιορισµό των αερίων. 

Επίσης, µε έγχυση σκιερής ουσίας γίνεται κοιλιογραφία για τη διαπίστωση 

ανεπάρκειας της µιτροειδούς βαλβίδας και της κινητικής ικανότητας της 

αριστερής κοιλίας καθώς και για την εγγραφή σε κινηµατογραφικά φιλµς. Συχνά η 

στεφανιογραφία συνδυάζεται µε τον αριστερό καθετηριασµό. Στον αριστερό 

καθετηριασµό ο καθετήρας στην αορτή πλησιάζει το άνοιγµα των στεφανιαίων 

αρτηριών και εισάγεται στο στόµιο δεξιά ή αριστερά.  

  

 Ηλεκτρόγραµµα του δεµατίου του His. Η ηλεκτροφυσιολογική  µελέτη γίνεται στο 

αιµοδυναµικό εργαστήριο µε καθετηριασµό της καρδιάς ελέγχοντας έτσι την 

ηλεκτρική δραστηριότητα της καρδιάς µε λεπτοµέρεια. Αυτό γίνεται όταν 

υπάρχουν σοβαρές και επικίνδυνες υποψίες για αρρυθµίες. 

 Σκοπός της εξέτασης είναι η ανίχνευση διαταραχής της αγωγής, η διαγνωστική 

διερεύνηση των συγκοπτικών κρίσεων, όταν το αίτιο δεν έχει διαπιστωθεί µε 

άλλες µεθόδους και η διερεύνηση του αιτιολογικού παράγοντα µεταξύ κοιλιακών 

και υπερκοιλιακών αρρυθµιών. Κατά τη διάρκεια αυτού του καθετηριασµού, αν 

χρειαστεί, µπορεί να επιχειρηθεί θεραπευτική επέµβαση και να διορθωθεί το 

πιθανό <<βραχυκύκλωµα>> που υπάρχει στην καρδιά µε µια µέθοδο που λέγεται 

ablation ( κατάλυση του τµήµατος που προκαλεί το <<βραχυκύκλωµα>> ). Κατά 

τη µέθοδο αυτή, επειδή δεν είναι επώδυνη, δεν χρειάζεται γενική αναισθησία. 

  



 Τεχνική. Εισάγεται ένας καθετήρας-ηλεκτρόδιο στο δεξιό κόλπο, κοντά στην έσω 

γλωχίνα της τριγλώχινας βαλβίδας, κοντά στο σηµείο που περνάει το δεµάτιο του 

His. Έτσι, µετακινώντας το ηλεκτρόδιο πάνω στο ενδοκάρδιο µπορεί να 

ανιχνευθεί το σηµείο, που παράγονται και προχωρούν τα βιοηλεκτρικά ρεύµατα 

της καρδιάς. Ο καθετήρας συνδέεται µε έναν ηλεκτροκαρδιογράφο, 

καταγράφοντας µερικές ταλαντώσεις σε χαρτί                  ( χαρτογράφιση ), που 

συµβολίζονται µε τα γράµµατα AVH και αποτελούν το ηλεκτρόγραµµα. 

  Αναλύωντας το ηλεκτρόγραµµα οι ταλαντώσεις Α που συµπίπτουν µε το P 

οφείλονται στη διέγερση του κόλπου και παριστάνουν το ηλεκτρόγραµµα του 

κόλπου. Οι ταλαντώσεις V που οφείλονται στην εκπόλωση των κοιλιών, 

συµπίπτουν µε το QRS σύµπλεγµα και παριστάνουν το ηλεκτρόγραµµα των 

κοιλιών. Τέλος, οι ταλαντώσεις H οφείλονται στην εκπόλωση του δεµατίου του 

His και παριστάνουν το ηλεκτρόγραµµα του δεµατίου του His. 

  

Νοσηλευτικές παρεµβάσεις 

 Οι Νοσηλευτικές παρεµβάσεις διακρίνονται σε παρεµβάσεις πριν, κατά και µετά 

από οποιαδήποτε εξέταση, που έχει σχέση µε τον καθετηριασµό. Αποτελούν δύο 

σκέλη, την ψυχολογική και τη σωµατική προετοιµασία και φροντίδα. Στη γενική, 

περιλαµβάνεται και η σωµατική προετοιµασία. Ο εξεταζόµενος εισάγεται στο 

νοσοκοµείο την προηγούµενη της εξέτασης. Γίνεται ΗΚΓ, ακτινογραφία θώρακος, 

αιµοληψία για εργαστηριακές εξετάσεις, ουρία, κρεατινίνη, σάκχαρο, γενική, ΤΚΕ 

και πηκτολογικός έλεγχος. Ο ασθενής οπωσδήποτε πρέπει να έχει κάνει έλεγχο 

για αυστραλιανό οξυγόνο. 

 

 Ψυχολογική προετοιµασία. Επειδή ο καθετηριασµός αποτελεί παρέµβαση 

σ’αυτή την ίδια την καρδιά, προκαλεί ένταση, φόβο, αγωνία και ανησυχία στον 

εξεταζόµενο. Ο νοσηλευτής του εξηγεί µε απλά λόγια το είδος και τη διαδικασία 

της εξέτασης, το χρόνο και το χώρο διεξαγωγής της. Τον ενηµερώνει ότι δεν θα 

πάρει γενική νάρκωση, αλλά τοπική αναισθησία. ∆ε θα πονέσει, θα συνεργάζεται 

µε το ιατρικό και το νοσηλευτικό προσωπικό, θα απαντάει στα ερωτήµατα και τις 



οδηγίες τους και θα συµµετέχει στη διαδικασία της εξέτασης, η οποία θα 

διαρκέσει περίπου δύο ώρες. 

 

 Σωµατική προετοιµασία. Η σωµατική προετοιµασία περιλαµβάνει λουτρό 

καθαριότητας µε αντισηπτικό διάλυµα την προηγούµενη, ευπρεπισµό του πεδίου 

παρακέντησης από τον οµφαλό µέχρι τα γόνατα και από τις δύο πλευρές. Ο 

εξεταζόµενος παραµένει νηστικός µετά τα µεσάνυχτα. Το πρωί ντύνεται µε στολή 

χειρουργείου. Μεταφέρεται µε το φορείο από τον τραυµατιοφορέα στο 

αιµοδυναµικό εργαστήριο µε το φάκελο ιστορικού και το βιβλιάριο νοσηλείας.  

 

 Ο ασθενής στο αιµοδυναµικό εργαστήριο. Ο νοσηλευτής του εργαστηρίου 

περιλαµβάνει τον ασθενή, τον ενηµερώνει ότι θα βρίσκεται συνέχεια κοντά του 

κατά τη διαδικασία της εξέτασης: 

� ο εξεταζόµενος ξαπλώνει στο εξεταστικό κρεβάτι 

� εξασφαλίζεται µια σταθερή φλέβα έτοιµη για την έγχυση φαρµάκων 

� συνδέεται ο εξεταζόµενος µε το καρδιοσκόπιο για την παρακολούθηση του 

ΗΚΓ  

� ετοιµάζεται το τραπέζι µε τα εργαλεία και τους καθετήρες που θα 

χρησιµοποιηθούν τα κατάλληλα φάρµακα και τον απινιδωτή. 

� γίνεται αντισηψία, τοπική αναισθησία, καλύπτεται ο εξεταζόµενος όσο 

χρειάζεται µε αποστειρωµένο ιµατισµό και αρχίζει η προετοιµασία της 

εξέτασης. 

 Ανάλογα µε την στρατηγική του εργαστηρίου τοποθετείται ΕΦ ορός µε 

νιτρογλυκερίνη ( NTG ). Σκοπός της είναι η πρόληψη σπασµού των αγγείων και 

ο έλεγχος του πόνου. Ο νοσηλευτής εξηγεί στον εξεταζόµενο ότι µε την 

εισαγωγή του καθετήρα θα αισθανθεί πίεση και κατά την έγχυση της 

σκιαγραφικής ουσίας έξαψη ή ναυτία, που θα είναι παροδική. 

 Κατά τη διάρκεια του καθετηριασµού µπορεί  να παρουσιαστούν διάφορες 

επιπλοκές, όπως θηλιά, κόµβωση ή σπάσιµο του καθετήρα τρώση αγγείου, 

καρδιακής κοιλότητας ή διαφράγµατος, εισβολή αέρα ή θρόµβου, αρρυθµία, 



έµφραγµα ή αλλεργική αντίδραση από τη σκιαγραφική ουσία. Ο νοσηλευτής 

παρακολουθεί το ΗΚΓ και τη γενική κατάσταση του εξεταζόµενου.  

 Αφού τελειώσει η εξέταση αφαιρείται ο καθετήρας και µετά από λίγο το θηκάρι, 

ασκείται σταθερή πίεση 10-15 λεπτά στο σηµείο παρακέντησης για να επιτευχθεί 

αιµόσταση, τοποθετείται ταµπόν από γάζα και εφαρµόζεται πιεστικός επίδεσµος. 

Τοποθετείται ακόµα σάκος βάρους 5 κιλών, ο οποίος παραµένει για 6 ώρες. 

 Μεταφορά στη νοσηλευτική µονάδα. Ο εξεταζόµενος µε φορείο µεταφέρεται στο 

κρεβάτι  του, παραµένει κλινήρης χωρίς να κουνάει καθόλου το άκρο, στο οποίο 

έγινε η παρακέντηση. Κατά την περίοδο αυτή είναι δυνατόν να συµβούν 

διάφορες επιπλοκές, όπως αιµορραγία, αιµάτωµα, οίδηµα ή φλεγµονή στο 

σηµείο παρακέντησης, αρρυθµίες, οξύ πνευµονικό οίδηµα, έµφραγµα ή ακόµα 

και καρδιακός επιπωµατισµός. 

 Γι’αυτό, από νοσηλευτικής πλευράς παρακολουθείται η γενική κατάσταση 

του εξεταζόµενου, ελέγχονται τα ζωτικά σηµεία κάθε 15’ µέχρι να 

σταθεροποιηθούν και στη συνέχεια κάθε δύο ώρες. Παρακολουθείται το 

επιδεσµικό υλικό για αιµορραγία, ελέγχεται το σηµείο παρακέντησης για οίδηµα, 

φλεγµονή ή αίσθηµα πόνου. Παρακολουθούνται οι περιφερικές σφύξεις, το 

χρώµα ,η θερµοκρασία και η αισθητικότητα του άκρου. Χορηγούνται υγρά για 

την αποβολή της σκιερής ουσίας, το βράδυ δίνεται ελαφρά τροφή και µετράται το 

ποσό των αποβαλλόµενων ούρων. Αφαιρείται το βάρος µετά από 6 ώρες και 

µετά από 8 χαλαρώνεται ο πιεστικός σύνδεσµος. Ο εξεταζόµενος µπορεί να 

κινείται και να σηκωθεί αργά το βράδυ. Προτιµότερο όµως είναι την επόµενη το 

πρωί. Το µεσηµέρι εξέρχεται από το νοσοκοµείο, εκτός αν η κατάσταση του είναι 

σοβαρή και συνιστάται συντηρητική ή χειρουργική θεραπεία. 

 

  

 Βιοψία 

Α.Ενδοµυοκαρδιακή 

 κατά τη διάρκεια του καρδιακού καθετηριασµού µπορούµε να λάβουµε µια µικρή 

βιοψία του καρδιακού µυός. Κατά τη βιοψία δεν υπάρχει επώδυνο ερέθισµα. 

Αυτή η εξέταση δεν είναι απαραίτητη για όλους τους ασθενείς. 



Β.Χειρουργική  

 σε σπάνιες περιπτώσεις που χρειάζεται χειρουργική επέµβαση για να 

θεραπευτεί µια αρρυθµία µπορούµε να λάβουµε κατευθείαν βιοψία από το 

µυοκάρδιο. Αυτή είναι µια µορφή εγχείρησης ανοικτής καρδιάς και γίνεται κάτω 

από γενική αναισθησία σε κανονικό χειρουργείο. Σπάνια χρειάζεται ένας ασθενής 

µε αρρυθµιογόνο µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας ( ARVC ) να υποβληθεί σε 

µια τέτοια επέµβαση 

 

 

 

  ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ - ΘΕΡΑΠΕΙΑ - ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΝΟΣΗΛΕΥΤΗ 

 

Η αντιµετώπιση της ARVC ουσιαστικά είναι αντιµετώπιση κοιλιακών 

αρρυθµιών. Σωστό είναι όλοι οι ασθενείς να υποβάλλονται σε 

ηλεκτροφυσιολογική µελέτη, που θα κετευθύνει την αντιαρρυθµική αγωγή. 

Επειδή βασικός στόχος της θεραπείας είναι η πρόληψη του αιφνίδιου θανάτου, η 

σωστή αντιµετώπιση του ασθενούς προϋποθέτει καθορισµό των παραγόντων 

κινδύνου από µεγάλες πολυκεντρικές µελέτες. 

Μια τέτοια Ευρωπαική µελέτη, στην οποία συµµετέχει και η Ελλάδα µε τη 

Νάξο, ξεκίνησε το 2001. Σηµερα η αντιµετώπιση των αρρυθµιών στην ARVC 

κινείται µεταξύ της χορήγησης αντιαρρυθµικών φαρµάκων και της εµφύτευσης 

απινιδωτή ,ενώ το ablation και οι χειρουργικές επεµβάσεις έχουν χάσει 

έδαφος.Σε περιπτώσεις υποτροποιάζουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας,χορηγείται 

θεραπεία µε σοταλολη ή αµιωδαρόνη ή συνδυασµό αµιωδαρόνης µε β-

αναστολείς ή συνδυασµό αντιαρρυθµικών οµάδας Ic µε β-αναστολείς φαίνεται να 

είναι δραστική. Βέβαια ενδείξεις τοποθέτησης απινιδωτή αποτελούν η ανάνηψη 

απο αιφνίδιο θάνατο και τα βεβαιωµένα συγκοπτικά επεισόδια, τα οποία στον 

ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο δεν “ βγάζουν’’ εµµένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία. 

Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δοθεί στου αθλητές και προτείνεται, µάλιστα, να 

διακόπτεται ο αθλητισµός. 



Σε προχωρηµένα στάδια εξελικτικής νόσου, µε πολύ σοβαρή διάχυτη 

προσβολή της δεξιάς κοιλίας ή και των δύο κοιλίων, η αντιµετώπιση της 

καρδιακής ανεπάρκειας γίνεται µε τη κλασσική συντηρητική θεραπεία και µπορεί 

να φτάσει µέχρι την καρδιακή µεταµόσχευση. Σε τέτοιες περιπτώσεις σοβαρής 

διάχυτης προσβολής αναφέρονται εµβολικά επεισόδια (πνευµονική και 

εγκεφαλική εµβολή) και γι’ αυτό το λόγο σωστό είναι να χορηγούνται κουµαρινικά 

αντιπηκτικά. 

Τέλος, η ανακάλυψη των γονιδίων των υπεύθυνων για ARVC θα συµβάλλει 

σηµαντικά στη µελλοντική αντιµετώπιση της νόσου. Η ανακάλυψη του γονιδίου 

της Νάξου µας εξόπλισε µε τη δυνατότητα εφαρµογής συστηµατικής πρόληψης 

της συγκεκριµένου νόσου, µε απώτερο σκοπό την εξαφάνιση της. 

Με βάση το γεγονός ότι σαφείς προγνωστικοί παράγοντες αιφνιδίου θανάτου 

σχετικά µε τη νόσο δεν έχουν ακόµα προσδιοριστεί, η θεραπευτική παρέµβαση 

περιορίζεται στην αντιµετώπιση των αρρυθµιών και της καρδιακής ανεπάρκειας. 

Πιο συγκεκριµένα: 

 

I) ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΑΡΡΥΘΜΙΩΝ 

Α) ΑΝΤΙΑΡΡΥΘΜΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ: Σοταλόλη, β- αναστολείς, β-αναστολείς και 

προπαφαινόνη, αµιωδαρόνη και προπαφαινόνη, µε συχνότερα 

χρησιµοποιούµενα σχήµατα την αµιωδαρόνη σε συνδυασµό µε β-αναστολείς. 

 

 

ΑΜΙΩ∆ΑΡΟΝΗ 

Η αµιωδαρόνη είναι αντιαρρυθµικό φάρµακο, παρουσιάζει ευρύ φάσµα 

δράσης στις υπερκοιλιακές και κοιλιακές αρρυθµίες. Μολονότι παρατείνει το 

διάστηµα QT, µπορεί να καταστείλει τις αρρυθµίες ασθενών µε το σύνδροµο 

παράτασης του QT. Είναι επίσης αποτελεσµατική σε περιπτώσεις κοµβικής 

επανεισόδου, παλίνδροµης ταχυκαρδίας του συνδρόµου WOLFF- PARKINSON-

WHITE, κολπικού πτερυγισµού και κολπικής µαρµαρυγής, όπως και κοιλιακών 



ταχυαρρυθµιών. Η αντιαρρυθµική της δράση αναπτύσσεται µετά απο αρκετές 

ηµέρες χορήγησης της από το στόµα, αλλά µπορεί να παρατηρηθεί και νωρίτερα 

όταν το φάρµακο χορηγείται ενδοφλεβίως. Η αµιωδαρόνη αυξάνει τη διάρκεια του 

δυναµικού ενεργείας και της ανερέθιστης περιόδου όλων των καρδιακών ιστών, 

επιβραδύνει την εκφόρτιση του φλεβόκοµβου και παρατείνει το χρόνο αγωγής 

στο κολποκοιλιακό κόµβο. 

Οι άνθρωποι που παίρνουν αµιωδαρόνη πρέπει να προσέχουν διότι τπάρχει 

αυξηµένος κίνδυνος για ηλιακό έγκαυµα, για έντονο µαύρισµα ή και εξάνθηµα 

κατα την έκθεση στον ήλιο. Υπάρχουν και άλλες παρενέργειες , για τις οποίες οι 

άνθρωποι που παίρνουν αµιωδαρόνη παρακολουθούνται τακτικά και η 

παρακολούθηση περιλαµβάνει έλεγχο των ορµονών του θυρεοειδούς, της 

λειτουργίας των πνευµόνων του ήπατος και οφθαλµολογική παρακολούθηση. Η 

αµιωδαρόνη σήµερα χορηγείται σε µικρές δόσεις και σπάνια προκαλεί 

παρενέργειες ή αφήνει µόνιµες βλάβες. Γενικά αν παρουσιαστεί παρενέργεια 

αυτή είναι αναστρέψιµη µε τη διακοπή της  

αµιωδαρόνης. 

Β- ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ 

Οι β-αναστολείς επιβραδύνουν τη συχνότητα της εκφόρτισης του 

φλεβόκοµβου και παρατείνει το χρόνο αγωγής (αυξάνει το PR) και την 

ανερέθιστη περίοδοτου κολποκοιλιακού κόµβου. Οι επιδράσεις αυτές µπορούν 

να είναι σηµαντικές αν η καρδιακή συχνότητα ή η  κολποκοιλιακή αγωγή 

εξαρτώνται ιδιαίτερα από το τόνο του συµπαθητικού ή αν υπάρχει δυσλειτουργία 

του φλεβόκοµβου ή του κολποκοιλιακού κόµβου. Στις συνηθισµένες δόσεις δεν 

επιδρούν στην ανερέθιστη περίοδο ή στην        αγωγιµότητα του συστήµατος 

HIS- PURKINGE και δε µεταβάλλει το σύµπλεγµα QRS και το διάστηµα QT. Η 

συγκέντρωσή της στον ορό ποικίλει από ασθενή σε ασθενή και γι’αυτό η 

κατάλληλη δόση προσδιορίζεται µε βάση τη φυσιολογική ανταπόκριση του 

ασθενούς π.χ. τις µεταβολές της καρδιακής συχνότητας σε ηρεµία ή τη 

παρεµπόδιση της αύξησης της καρδιακής συχνότητας κατα τη σωµατική 

προσπάθεια. Αν ένας β- αναστολέας δεν έχει αντιαρρυθµική δράση, συνήθως 



ούτε οι άλλοι θα έχουν. Χρησιµοποιούνται περισσότερο για τη θεραπεία των 

υπερκοιλιακών ταχυαρρυθµιών. Μπορεί επίσης να επιβραδύνει την 

φλεβοκοµβική ταχυκαρδία της θυρεοτοξίκοσης, του άγχους, της σωµατικής 

προσπάθειας. Συνήθως δεν τερµατίζουν τον πτερυγισµό ή τη µαρµαρυγή των 

κόλπων αλλά µπορούν µόνοι τους ή σε συνδυασµό µε τη δακτυλίτιδα, να θέσουν 

υπό έλεγχο την κοιλιακή ανταπόκριση παρατείνοντας το χρόνο αγωγής ή την 

ανερέθιστη περίοδο του κολποκοιλιακού κόµβου. 

 

ΣΟΤΑΛΟΛΗ 

Η σοταλόλη είναι ένας β-αναστολέας, ο οποίος έχει και επιπλέον δράση 

παρόµοια µε της αµιωδαρόνης. Αυτό είναι επίσης ένα αποτελεσµατικό φάρµακο 

για τις αρρυθµίες. 

 

ΠΡΟΠΑΦΑΙΝΟΛΗ 

Η προπαφαινόλη είναι χρήσιµη για την αντιµετώπιση κοιλιακών 

ταχυαρρυθµιών και ιδιαίτερα αποτελεσµατική για τη καταστολή πρόωρων 

κοιλιακών συµπλεγµάτων ή ριπών, παρατεταµένης κοιλιακής ταχυκαρδίας, αλλά 

και ελαφρά δράση β- αναστολέα. Γι’ αυτούς τους λόγους πρέπει να 

χρησιµοποιείται προσεκτικά σε ασθενείς µε επηρεασµένη λειτουργία της 

αριστερής κοιλίας, δυσχέρεια της αγωγής από το φλεβόκοµβο ή το 

κολποκοιλιακό κόµβο ή άσθµα µε βρογχοσπασµό. Η προπαφαινόλη είναι 

αποτελεσµατική σε κοιλιακές και υπερκοιλιακές αρρυθµίες . 

 

ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΑ 

∆ΙΟΥΡΗΤΙΚΑ 

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ 

∆ΑΚΤΥΛΊΤΙ∆Α 

 



β) ΚΑΤΑΛΥΣΗ ΜΕ ΥΨΙΣΥΧΝΟ ΡΕΥΜΑ (RF ABLATION)   

Xρησιµοποιείται συνήθως σε νεαρούς ασθενείς µε υποτροποιάζοντα 

επεισόδια µονόµορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας κυρίως από το χώρο εξόδου της 

δεξιάς κοιλίας( µη ανταποκρινόµενης σε φαρµακευτική αγωγή). 

Εάν η περιοχή όπου εκλύεται η ανώµαλη ηλεκτρική δραστηριότητα µπορεί να 

προσδιοριστεί µε ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο υπάρχει η πιθανότητα αυτή να 

καταστραφεί µε τη χορήγηση ενέργειας στο µικρό αυτό τµήµα της καρδιάς. Αυτή 

η επέµβαση, η οποία προσχεδιάζεται, απαιτεί ο ασθενής να εισαχθεί στο 

νοσοκοµείο. Γίνεται σ’ένα ειδικό εργαστήριο το οποίο λέγεται 

ηλεκτροφυσιολογικό. Η επέµβαση είναι ανώδυνη. Λεπτά,εύκαµπτα ειδικά 

σύρµατα εισάγονται στην καρδιά και καταγράφουν την ηλεκτρική 

δραστηριότητα,ώστε να προσδιοριστεί η περιοχή που είναι παθολογική. Στη 

συνέχεια χορηγούµε µικρή ποσότητα ενέργειας στην περιοχή που έχει 

προσδιοριστεί και καταστρέφουµε την πηγή του προβλήµατος. Η θεραπευτική 

αυτή µέθοδος συχνά είναι επιτυχής. Υπάρχουν περιπτώσεις που µπορεί να µην 

είναι και αυτό γιατί µπορεί να υπάρχουν περισσότερες από µια επηρεασµένες 

περιοχές ή µπορεί αν η νόσος είναι εξελισσόµενη να δηµιουργηθούν νέες 

παθολογικές περιοχές γρήγορα. 

 

Γ) ΕΜΦΥΤΕΥΣΗ ΕΝ∆ΟΚΑΡ∆ΙΑΚΟΥ ΑΥΤΟΜΑΤΟΥ ΑΠΙΝΙ∆ΩΤΗ (ACID)  

Τα τελευταία χρόνια ασθενείς µε κοιλιακή ταχυκαρδία και κοιλιακή µαρµαρυγή 

ζουν λόγω εµφύτευσης αυτόµατου καρδιοανατακτή-απινιδωτή, µιας συσκευής 

που ανιχνεύει αυτόµατα την αρρυθµία και απελευθερώνει ηλεκτρική εκκένωση 

και ανατάσσει την αρρυθµία. 

Η πρώτη εµφύτευση συσκευής αυτόµατου καρδιοανατακτή-απινιδωτή σε 

άνθρωπο έγινε από τους MIROWSKI και συν. Το φεβρουάριο του 1980 στο 

νοσοκοµείο JOHNS HOPKINS της Βαλτιµόρης των Η.Π.Α.. Σήµερα οι συσκεύες 

αυτόµατης καρδιοανάταξης-απινίδωσης χρησιµοποιούνται σ’όλο το κόσµο όλο 

και περισσότερο για την αντιµετώπιση ασθενών µε κοιλιακή 



 µαρµαρυγή ή κοιλιακή ταχυκαρδία που δεν ανταποκρίνεται στα φάρµακα. 

ΤΕΧΝΙΚΗ ΕΜΦΥΤΕΥΣΗ:  Αρχικά η εµφύτευση της συσκευής απαιτούσε 

µεγάλη χειρουργικήεπέµβαση, µέση στερνοτοµή, αριστερή θωρακοτοµή, 

υποξιφοειδική ή υποπλευρική τοµή και τοποθέτηση επικαρδιακών ηλεκτροδίων. 

Λίγο αργότερα ακολούθησε η εµφύτευση της συσκευής του απινιδωτή χωρίς 

θωρακοτοµή,αλλά µε την εφαρµογή ενδοκαρδιακών ηλεκτροδίων και τη 

τοποθέτηση πλάκας στη πλάγια θωρακική χώρα. Και µε τις δύο αυτές 

τεχνικές,επικαρδιακή ή διαφλέβια, παρασκευάζεται ένα είδος τσέπης µπροστά 

στη κοιλιακή χώρα, όπου εµφυτεύεται η γεννήτρια του απινιδωτή. Τα ηλεκτρόδια 

συνδέονται µε τη συσκευή του απινιδωτή µέσα από µιά υποδερµατική σύραγγα, 

η οποία διέρχεται το πρόσθιο θωρακικό και κοιλιακό τοίχωµα. Σήµερα η 

εµφύτευση της συσκευής του καρδιοανατακτή-απινιδωτή γίνεται στη θωρακική 

χώρα µε παρόµοια τεχνική εµφύτευσης ενός συνήθους διεστιακού βηµατοδότη 

και είναι εξίσου αποτελεσµατική, όπως και µε τη τεχνική εµφύτευσης στην 

κοιλιακή χώρα. 

Η διαφλέβια διεγχειρητική διαδικασία είναι σύντοµη και συνοδεύεται απο 

γρήγορη ανάνηψη του ασθενούς, µε χαµηλή θνητότητακαι νοσηρότητα, λιγότερες 

µέρες νοσηλείας και χαµηλότερο κόστος. Σηµαντικό είναι επίσης, οτι η εµφύτευση 

της συσκευής µπορεί να γίνει µε τοπική αναισθησία. 

Η τελευταία γενιά του αυτόµατου εµφυτεύσιµου καρδιοανατακτή-

απινιδωτή(ΑΕΚΑ)έχει πολλές δυνατότητες. Εκτός από την απινίδωση παρέχει 

αντιβραδυκαρδιακή βηµατοδότηση,αντιταχυκαρδιακή 

βηµατοδότηση,συγχρονισµένη καρδιακή ανάταξη, αναγνώριση και καταγραφή 

ενδοκαρδιακών ΗΚΓ µε αναδροµική ανάκληση αυτών, πολυπρογραµµατιζόµενο 

τηλεµετρικό χειρισµό και δυνατότητα ολοκλήρωσης αναίµακτου 

ηλεκτροφυσιολογικού ελέγχου.   

ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ: Η τοποθέτηση αυτόµατου εµφυτεύσιµου καρδιοανατακτή-

απινιδωτή ενδείκνυται σε ασθενείς µε ένα επεισόδιο απειλητικής για τη ζωή 

κοιλιακής αρρυθµίας,εκείνους που κατά την ηλεκτριοφυσιολογική 

µελέτη,αποδείχθηκε, ότι είναι επιρρεπείς σε θανατηφόρες αρρυθµίες και που 



παρά την πολλαπλή φαρµακευτική θεραπεία συνεχίζουν να παρουσιάζουν 

κακοήθη αρρυθµία. 

ΣΥΣΚΕΥΗ ΑΕΚΑ:Η ΣΑΕΚΑ : Αποτελείται από τη γεννήτρια που περιέχει τις 

µπαταρίες,το συσσωρευτή και τα ηλεκτρόδια(δύο ή τρία ανάλογα µε τη τεχνική 

εµφύτευσης και το είδος της συσκευής),τα οποία ανιχνεύουν τη καρδιακή 

δραστηριότητα και παρέχουν την ηλεκτρική θεραπεία του καρδιακού ρυθµού. 

Τα ηλεκτρόδια τοποθετούνται το ένα στη κορυφήτης δεξιάς κοιλίας και 

χρησιµεύει συγχρόνως ως ηλεκτρόδιο-αισθητήρας-βηµατοδότης, το δεύτερο στη 

συµβολή της άνω κοίλης φλέβας µε το δεξιό κόλπο και το τρίτο στον υποδόριο 

χώρο της αριστερής άνω ή µέσης θωρακικής χώρας. Μπορεί,όµως, να 

χρησιµοποιηθεί και ένα µόνο ηλεκτρόδιο στη κορυφή της δεξιάς κοιλίας, το οποίο 

φέρει δύο πλέγµατα, ένα στη κορυφή και το άλλο κεντρικότερα, όπου κατα την 

απινίδωση η διοχέτευση του ηλεκτρικού ρεύµατος γίνεται ανάµεσα στα δύο αυτά 

πλέγµατα. 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

Η µετεγχειρητική νοσηλευτική φροντίδα(ΝΦ) επιβάλλεται από τη τεχνική 

εµφύτευσης του καρδιοανατακτή-απινιδωτή. Σε περίπτωση θωρακοτοµής η 

µετεγχειρητική ΝΦ δε διαφέρει από τη φροντίδα ασθενών µε θωρακική 

επέµβαση. Σε διαφλέβια εµφύτευση της συσκευής η ΝΦ είναι όµοια µε εκείνη των 

ασθενών µε τεχνητό  καρδιακό βηµατοδότη. 

Επειδή η µόλυνση για τους ασθενείς µε ΑΕΚΑ είναι καταστροφική, χρειάζεται 

προσοχή στην τεχνική της αντισηψίας και ασηψίας κατά τη προεγχειρητική, 

διεγχειρητική και µετεγχειρητική φροντίδα. Ιδιαίτερα κατά τη νοσηλεία απαιτείται 

πολύ προσοχή µε την ε.φ έγχυση υγρών και φαρµάκων, καθώς και τη φροντίδα 

του τραύµατος. 

∆Ι∆ΑΣΚΑΛΕΙΑ ΑΣΘΕΝΟΥΣ: Ο ασθενής ενηµερώνεται από το γιατρό για τη 

λειτουργία του απινιδωτή, ο δε νοσηλευτής υποστηρίζει ψυχολογικά τον ασθενή 

και τον βοηθάει να προσαρµοστεί στο νέο τρόπο ζωής. Του εξηγεί απλά και 



κατανοητά να γνωρίζει τιπρέπει να κάνει, τι να προσέχει και τι να αποφεύγει και 

του επισηµαίνει ότι: 

• Τον πρώτο καιρό να παρακολουθεί τοπικά για σηµεία φλεγµονής. 

• να χρησιµοποιεί χαλαρά ρούχα γύρω από τη περιοχή του απινιδωτή για 

να µη δηµιουργείται τριβή. 

• να µη σηκώνει βάρος πάνω από 5κιλά. 

• πρέπει να πλένεται µε νερό και σαπούνι και να µη κάνει µπάνιο στην 

µπανιέρα. 

• να µη σπρώχνει ή σύρει διάφορα αντικείµενα. 

• να µην ανεβαίνει σκάλες βιαστικά αλλά σιγά σιγά. 

• να µην οδηγεί αυτοκίνητο γιατί µπορεί κάποια στιγµή ξαφνικά να 

παρουσιάσει αρρυθµία ή και απώλεια αισθήσεων κατά την αυτόµατη 

απινίδωση. Ο νοσηλευτής τον ενθαρρύνει να συµµετέχει σε προγράµµατα 

καρδιακής αποκατάστασης, ώστε να µάθει να ασκείται τόσο,όσο πρέπει και να 

αποκτήσει αυτοπεποίθεση για τις ικανότητες του. 

• να επισκέπτεται κανονικά το εξωτερικό ιατρείο κατά τις ηµεροµηνίες που 

έχουν καθοριστεί για τον έλεγχο του απινιδωτή. Οι µπαταρίες του απινιδωτή 

πρέπει να ελέγχονται συχνά, κάθε µήνα ή κάθε δύο µήνες αναλόγως. 

• να φέρει πάντοτε µαζί του την κάρτα του απινιδωτή,έτσι ώστε σε 

περίπτωση ατυχήµατος να γνωρίζουν οι γιατροί πώς να τον νοσηλεύσουν. 

• να δείχνει την κάρτα στο προσωπικό του αεροδροµίου όταν ταξιδεύειγια 

να αποφύγει τον ηλεκτροµαγνητικό έλεγχο. 

• να ενηµερώσει τον οδοντίατρο κατα την επίσκεψη του. 

• ο νοσηλευτής να ενηµερώνει τον ασθενή σχετικά µε τις ηλεκτρικές 

συσκευές που µπορεί να βλάψουν ή να απορρυθµίσουν τη λειτουργία του 

απινιδωτή. 



• να µη χρησιµοποιεί συσκευές ηλεκτροσυγκόλλησης,να µη κάνει αξονική 

ή µαγνητική τοµογραφία, να µη πλησιάζει συσκευή διαθερµίας ή λιθοτριψίας 

γιατί µπορεί να καταστρέψουν τον απινιδωτή. Μετά από ακτινοθεραπεία 

πρέπει να ελέγχεται η λειτουργία του απινιδωτή. 

• µπορεί να χρησιµοποιεί χωρίς ιδιαίτερες 

προφυλάξεις:υπέρηχους,Laser,διαγνωστικές ακτινογραφίες, µπορεί ακόµα να 

χρησιµοποιεί ραδιόφωνο,τηλεόραση, και κουζίνα µικροκυµµάτων, αλλά να µην 

έρχεται σε άµεση επαφή µε κεραίες κατά τη µετάδοση. 

• ο νοσηλευτής διδάσκει τον ασθενή και τους δικούς τι µέτρα πρέπει να 

πάρουν,όταν ο απινιδωτής πρέπει να δώσει ηλεκτροσόκ ή αν δεν αναταχθεί η 

αρρυθµία. 

• ο ασθενής πρέπει να ξαπλώσει, κάποιος να παραµείνει µαζί του, ενώ 

κάποιος άλλος να επικοινωνήσει µε το γιατρό. Αν ο ασθενής αισθανθεί ζάλη ή 

παρουσιάσει απώλεια αισθήσεων, να τηλεφωνήσουν για ασθενοφόρο και να 

τον µεταφέρουν αµέσως στο νοσοκοµείο. Αν ο ασθενής είναι µόνος, να 

τηλεφωνήσει για ασθενοφόρο και να ξαπλώσει. 

• αν κατα την ώρα της απινίδωσης κάποιος αγγίξει τον ασθενή θα 

αισθανθεί ελαφρό σοκ, αλλά είναι τελείως ακίνδυνο. 

συνιστάται στον ασθενή κάθε φορά που δέχεται απινίδωση να τη σηµειώνει 

στο ηµερολόγιο του. Πληροφορίες που θα πρέπει να αναγράφονται είναι: Ο 

αριθµός των απινιδώσεων, τα συµπτώµατα που παρουσίασε πρίν και µετά την 

απινίδωση και τι µέτρα πήρε. Όλες οι πληροφορίες αυτές θα βοηθήσουν το 

γιατρό κατά την επίσκεψη στο εξωτερικό ιατρείο για την εκτίµηση και τη ρύθµιση 

του απινιδωτή. 

Επειδή οι δραστηριότητες του ασθενούς µε ΑΕΚΑ περιορίζονται και επειδή 

φοβάται την επανεµφάνιση της αρρυθµίας ή και πιθανή απώλεια αισθήσεων κατά 

την αυτόµατη καρδιοανάταξη αποµονώνεται από το κοινωνικό του περιβάλλον. ο 

νοσηλευτής τον ενθαρρύνει, δίδοντας έµφαση στις δυνατότητες του και του 

επισηµαίνει τις δραστηριότητες που µπορεί να έχει, ενισχύοντας έτσι την 



ανεξαρτησία και την αξιοπρέπεια του. Επίσης οι οικείοι του έχουν ανάγκη από 

βοήθεια να εκφράσουν τους φόβους και τις ανησυχίες τους, γιατί πολοί από 

αυτούς είναι αυτόπτες µάρτυρες ή και βοήθησαν σε µια καρδιοπνευµονική 

αναζωογόνηση. Ο νοσηλευτής τους ενισχύει και τους επισηµαίνει ότι δεν θα 

πρέπει να είναι υπερπροστατευτικοί, ούτε να ασχολούνται συνεχώς µε το 

πρόβληµα υγείας του αρρώστου, αλλά να τον βοηθούν και να τον ενθαρρύνουν 

να ανακτήσει την αυτονοµία και την ανεξαρτησία του. 

ΟΙ ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΣΗΜΕΡΑ ΕΜΦΥΤΕΥΣΗΣ ACID ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΜ∆Κ 
ΕΙΝΑΙ: 

• αναταχθείς αιφνίδιος θάνατος χωρίς την αναπαραγωγή κοιλιακής 

ταχυκαρδίας κατά τον ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο. 

• κοιλιακή ταχυκαρδία ή κοιλιακή µαρµαρυγή που ανθίσταται στη 

φαρµακευτική αγωγή και συνεχίζει να αναπαράγεται κατά τον 

ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο. 

∆) ΚΑΡ∆ΙΑΚΟΙ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΕΣ 

Η πρόοδος της τεχνολογίας και η εφαρµογή των επιτευγµάτων της στη 

θεραπευτική ιατρική µε την κατασκευή προηγµένων κυκλωµάτων τεχνητού 

καρδιακού βηµατοδότη, µετέβαλαν ριζικά την αντιµετώπιση και την πρόγνωση 

των ασθενών µε ανωµαλίες του καρδιακού ερεθισµαταγωγού συστήµατος. 

Παράλληλα µε την τεχνολογική εξέλιξη,η πρόοδος της ιατρικής επιστήµης και 

η ανάπτυξη δεξιοτήτων στη χρήση βηµατοδοτών υψηλής τεχνολογίας είχαν σαν 

αποτέλεσµα τη βελτίωση των αιµοδυναµικών παραµέτρων σε ασθενείς µε µόνιµο 

καρδιακό βηµατοδότη. 

ΤΕΧΝΗΤΟΣ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟΣ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗΣ: Ο τεχνητός καρδιακός 

βηµατοδότης είναι µια ηλεκτρονική συσκευή, που απελευθερώνει απευθείας 

προγραµµατισµένη ηλεκτρική ενέργεια, ικανή να διεγείρει το µυοκάρδιο και να 

προκαλέσει καρδιακή συστολή.ο βηµατοδότης αρχίζει και διατηρεί την καρδιακή 

συχνότητα, όταν ο φυσιολογικός καρδιακός βηµατοδότης παύει να λειτουργεί. 

Αποτελείται από τρία µέρη: α) τον κυρίως βηµατοδότη, δηλαδή τη 



γεννήτρια(µπαταρία),που παράγει το ηλεκτρικό ερέθισµα και τα ηλεκτρονικά 

κυκλώµατα. Τα κυκλώµατα αυτά αντιλαµβάνονται τα αυτόχθονα ερεθίσµατα και 

ρυθµίζουν την αποστολή των ερεθισµάτων β) ένα λεπτό εύκαµπτο αγωγό 

καλυµµένο µε πλαστικό υλικό,που µεταφέρει τα ερεθίσµατα από τη γεννήτρια στο 

ηλεκτρόδιο και γ) το ηλεκτρόδιο που έρχεται σε επαφή µε το εσωτερικό τοίχωµα 

της καρδιάς και µεταφέρει την ηλεκτρική διέγερση στο µυοκάρδιο. 

ΤΡΟΠΟΙ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗΣΗΣ: Η βηµατοδότηση της καρδιάς επιτυγχάνεται είτε 

µε τη διέγερση του δεξιού κόλπου ή της δεξιάς κοιλίας ή µέσα και από τους 

δύο,κόλπο και κοιλία. 

Η ονοµασία και ο τρόπος λειτουργίας των βηµατοδοτών καθιερώθηκε διεθνώσ 

το 1974. Αναφέρεται η κοινή ονοµατολογία που χαρακτηρίζεται µε τρία γράµµατα 

(A,V,D,).το πρώτο δείχνει ποιά κοιλότητα βηµατοδοτήται : 

Α=ΚΌΛΠΟΣ,V=ΚΟΙΛΙΑ,και D=ΚΟΛΠΟΣ ΚΑΙ ΚΟΙΛΙΑ.το δεύτερο γράµµα δείχνει 

από ποιά κοιλότητα δέχεται πληροφορίες ο βηµατοδότης, A,V,D,.Το τρίτο 

γράµµα δείχνει τον τρόπο που αντιδρά ο βηµατοδότης στις πληροφορίες. 

Αναστέλλεται=Ι,διεγείρεται=Τ,αναστέλλεταικαι διεγείρεται=D. 

για παραδειγµα:VVI V=βηµατοδοτείται η κοιλία V=Πληροφορίες για 

βηµατοδότηση δέχεται η κοιλία Ι=η βηµατοδότηση αναστέλλεται από τον 

αυτόχθονα καρδιακό ρυθµό. 

ΕΙ∆Η ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗΣΗΣ: Υπάρχουν δύο είδη βηµατοδότησης,η εσωτερική 

και η εξωτερική. Με την εσωτερική βηµατοδότηση η πηγή παραγωγής του 

ερεθίσµατος και το ηλεκτρόδιο βρίσκονται µέσα στο σώµα. Κατά την εξωτερική,η 

πηγή του ερεθίσµατος βρίσκεται έξω από το σώµα, ενώ το ηλεκτρόδιο είτε 

εφάπτεται στο δέρµα ή στο εσωτερικό τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας µέσα από ένα 

διαφλέβιο καθετήρα ή µε θωρακοτοµή στην επιφάνεια της καρδιάς. 

ΕΙ∆Η ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΩΝ: Οι βηµατοδότες χωρίζονται σε δύο βασικά είδη: 

α) Τους σταθερής συχνότητας (Fixed rate) τους ασύγχρονους βηµατοδότες και 

β) Τους κατ’ επίκληση (Οn demand) ή τους συγχρονιζόµενους βηµατοδότες. 



ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗΣ ΠΡΟΣΩΡΙΝΟΥ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗ : Ο προσωρινός 

βηµατοδότης τοποθετείται σε ασθενείς που παρουσιάζουν : 

• πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό ή αποκλεισµό δευτέρου βαθµού 

Mobitz II. 

• αποκλεισµό δεξιού σκέλους του δεµατίου του His και πρόσθιο ή οπίσθιο 

ηµισκελικό αποκλεισµό µε ή χωρίς κολποκοιλιακό αποκλεισµό πρώτου 

βαθµού. 

• πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό,ενώ αναµένεται η τοποθέτηση 

µόνιµου βηµατοδότη. 

• σύνδροµο βραδυκαρδίας-ταχυκαρδίας ή κοιλιακής ασυστολίας. 

µετά από καρδιοχειρουργική επέµβαση. 

 

ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗΣ ΜΟΝΙΜΟΥ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗ: 

• πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµος. 

• εκφυλιστικές καταστάσεις του ερεθισµαταγωγού συστήµατος. 

• παρατεινόµενος κολποκοιλιακός αποκλεισµός µετά από ΟΕΜ 

• νόσος του φλεβόκοµβου 

• κολποκοιλιακός αποκλεισµός µετά καρδιοχειρουργική επέµβαση. 

συγγενής κολποκοιλιακός αποκλεισµός. 

ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΓΙΑ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΚΑΡ∆ΙΑΚΟΥ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗ 

Η προετοιµασία είναι διπλή : ψυχολογική και σωµατική. 

Η ψυχολογική προετοιµασία περιλαµβάνει την ενηµερώση του ασθενή σχετικά 

µε την τοποθέτηση του βηµατοδότη(προσωρινού ή µόνιµου),τον τόπο,το χρόνο 

και τον τρόπο της διαδικασίας. Επειδή ακόµα και η λέξη βηµατοδότης προκαλεί 

ανησυχία,φόβο και αγωνία στον ασθενή,ο νοσηλευτής του εξηγεί, µε απλά λόγια 

τη διαδικασία της τοποθέτησης πρίν,κατά και µετά. Τον ενηµερώνει ότι η 



τοποθέτηση θα γίνει στο αιµοδυναµικό εργαστήριο και ότι δεν θα πάρει 

νάρκωση,αλλά θα επικοινωνεί και θα συνεργάζεται µε το γιατρό και το 

νοσηλευτή. Του εξηγεί ακόµα ότι θα γίνει τοπική αναισθησία και δεν θα πονέσει 

και τον βεβαιώνει ότι θα βρίσκεται συνεχώς κοντά του κατα τη διάρκεια της 

τοποθέτησης. Έτσι ο άρρωστος αισθάνεται ασφάλεια και εµπιστοσύνη και είναι 

πιο αισιόδοξος ,ήρεµος και συνεργάσιµος. 

Η σωµατική προετοιµασία περιλαµβάνει καθαριότητα και ξύρισµα της 

περιοχής,που θα γίνει η εισαγωγή του ηλεκτροδίου(όταν πρόκειται για 

προσωρινό)και η εµφύτευση του βηµατοδότη(µόνιµος). Ο ασθενής παραµένει 

νηστικός 4ώρες πρίν από την επέµβαση. Εξασφαλίζεται σταθερή ανοικτή φλεβική 

γραµµή, ώστε να είναι έτοιµη για τη χορήγηση φαρµάκων αν χρειαστεί. 

Η τοποθέτηση του ηλεκτροδίου προσωρινής βηµατοδότησης µπορεί να γίνει 

στο κρεβάτι του αρρώστου µε την καθοδήγηση του ΗΚΓ ή στο αιµοδυναµικό 

εργαστήριο ή το χειρουργείο, όπου υπάρχει ειδικευµένο ιατρικό και νοσηλευτικό 

προσωπικό, κατάλληλος εξοπλισµός και πληρούνται οι όροι αντισηψίας και 

ασηψίας,καθώς και ακτινοσκοπικού ελέγχου. 

Κατά την διαδικασία εισόδου του ηλεκτροδίου προσωρινής βηµατοδότησης 

γίνεται αποκάλυψη φλέβας ή διαδερµική παρακέντηση µε ειδική βελόνηµε 

θηκάρι. Μέσα από το θηκάρι περνάει το ηλεκτρόδιο,κατευθύνεται µε την εικόνα 

του ΗΚΓ ή µε ακτινοσκόπηση και οδηγείται στην κοιλότητα της δεξιάς κοιλίας. 

Συνδέεται µε το βηµατοδότη,διαπιστώνεται η θέση από τη σωστή 

βηµατοδότηση,αλλά και µε ακτινογραφία θώρακος, στεραιώνεται το ηλεκτρόδιο 

και αρχίζει η καρδιακή βηµατοδότηση.   

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΠΡΟΣΩΡΙΝΟ 

ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗ: 

Μετά την τοποθέτηση του βηµατοδότη και αφού επιστρέψει ο ασθενής στο 

κρεβάτι του συνδέεται µε το καρδιοσκόπιο για την παρακολούθηση του ΗΚΓ. 



• στερεώνεται το καλώδιο περιφέρικα στο δέρµα,στο σηµείο ένωσης µε το 

συνδετικό και το σηµείο σύνδεσης µε το βηµατοδότη. 

• τοποθετείται ο βηµατοδότης σε ασφαλή θέση ή στερεώνεται στο 

κρεβάτι,για να µην παρασυρθεί και αποσυνδεθεί. 

• τοποθετείται ο ασθενής αναπαυτικά στο κρεβάτι και αν η κατάσταση του 

το επιτρέπει σηκώνεται το ερεισίνωτο σε γωνία 35-45 µοίρες . 

• λαµβάνονται και καταγράφονται τα ζωτικά του σηµεία κάθε 30΄ανάλογα 

µε τη γενική κατάσταση του αρρώστου και αν είναι σταθερά ελέγχονται κάθε 2 

ώρες. 

• παρακολουθείται και ρυθµίζεται η ροή των ΕΦ υγρών,ώστε να είναι 

σταθερή. 

• µετρώνται τα προσλαµβανόµενα και αποβαλλόµενα υγρά 

• ακινητοποιείται ελαφρά το χέρι για 24 ώρες, αν η εισαγωγή του 

ηλεκτροδίου έχει γίνει στο χέρι  

• αντιµετωπίζονται οι ανάγκες του αρρώστου ιδιαίτερα κατα το πρώτο 

24ώρο µέχρι να σταθεροποιηθεί το ηλεκτρόδιο,οπότε µειώνεται ο κίνδυνος 

µετακίνησης . 

• διδάσκεται  ο ασθενής κατα την αυτοεξυπηρέτηση του να χρησιµοποιεί το 

άλλο του χέρι και βοηθείται από τους νοσηλευτές σε ότι έχει ανάγκη 

• αρχίζει προοδευτικά µετά από 48ώρες να χρησιµοποιεί το χέρι µε το 

ηλεκτρόδιο 

λαµβάνεται ιδιαίτερη φροντίδα κατά τις διάφορες νοσηλευτικές παρεµβάσεις να 

µην ασκηθεί έλξη ή βία και αποσυνδεθεί, µετακινηθεί ή αφαιρεθεί το ηλεκτρόδιο 

και διακοπή η βηµατοδότηση. 

 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΜΟΝΙΜΟ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗ: 



Η νοσηλευτική φροντίδα του ασθενή µε µόνιµο βηµατοδότη δεν διαφέρει απο 

τη φροντίδα του ασθενούς µε προσωρινό βηµατοδότη. 

• συνδέεται ο ασθενής µε το καρδιοσκόπιο για την παρακολούθηση του 

ΗΚΓ 

• εφαρµόζεται σταθερή επίδεση πάνω από τη τοµή για την ακινητοποίηση 

του υποδόριου ιστού και την αποφυγή αιµατώµατος. 

• περιορίζονται οι κινήσεις του άνω άκρου για 48 ώρες περίπου 

• παρακολουθείται το σηµείο της τοµής για συµπτώµατα 

φλεγµονής,θερµότητα,ερυθρότητα,ευαισθησία,πόνο ή οίδηµα. 

• σηκώνεται ο ασθενής την επόµενη στην πολυθρόνα βοηθούµενος από το 

νοσηλευτή και παρακολουθείται το ΗΚΓ  

• αναπτύσσεται γύρω από το βηµατοδότη ινώδης χιτώνας,σχηµατίζοντας 

έτσι µια θήκη που συµβάλλει στην εύκολη αλλαγή του βηµατοδότη,όταν 

τελειώσουν οι µπαταρίες. 

Ο νοσηλευτής που νοσηλεύει ασθενή συνδεδεµένο µε µηχανικό εξοπλισµό 

διατρέχει το κίνδυνο να παρακολουθεί τα ζωτικά σηµεία και τα µηχανήµατα και 

όχι τον ασθενή. Ο ασθενής όµως,είναι µια ολοκληρωµένη ψυχοσωµατική 

οντότητα µε σωµατικές και ψυχικές ανάγκες και προβλήµατα και έτσι θα πρέπει 

να αντιµετωπίζεται. Ο νοσηλευτής µε τη συναίσθηση ότι νοσηλεύει τον ασθενή 

παρακολουθεί και καταγράφει τα δεδοµένα των µηχανηµάτων,παράλληλα δε 

προσεγγίζει τον ασθενή σαν άτοµο µε λεπτότητα και καλοσύνη,αντιµετωπίζοντας 

συγχρόνως όλες τις ανάγκες και τα προβλήµατα του. 

Άτοµο µε µόνιµο βηµατοδότη µπορεί να ζήσει µια φυσιολογική ζωή,αλλά θα 

χρειαστεί ίσως να κάνει µερικές προσαρµογές. Θα πρέπει να περιορίσει κάπως 

τις δραστηριότητες του σχετικά µε τη σωµατική άσκηση,γιατί η καρδιακή 

συχνότητα δεν µπορεί να αυξηθεί πάνω από το καθορισµένο όριο του 

βηµατοδότη και κατα συνέπεια δεν µπορεί να αντιµετωπίσει πάρα πολύ 

αυξηµένες ανάγκες του µυοκαρδίου σε Ο2. 



ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Επιπλοκες µπορεί να συµβούν κατα την εµφύτευση,αµέσως µετά ή και 

αργότερα. 

• τρώση της υποκλείδιας αρτηρίας κατά τη διαδικασία εισαγωγής του 

ηλεκτροδίου,που είναι δυνατόν να παρατηρηθεί αιµορραγία,εµβολή 

αέρα,θρόµβωση ή αιµοπνευµοθώρακας αµέσως ή βραδύτερα µέσα στις 

πρώτες 48ώρες. 

• αρρυθµίες κατα το πέρασµα του ηλεκτροδίου µέσα από την τριγλώχινα 

βαλβίδα οι οποίες συνήθως είναι παροδικές και υποχωρούν αµέσως µόλις  το 

ηλεκτρόδιο αλλάξει θέση. 

• διάτρηση του µυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας,µπορεί να οδηγήσει σε 

καρδιακό επιπωµατισµό(πολύ σπάνια) ή διαφραγµατική διέγερση,αν το 

ηλεκτρόδιο αγγίζει το διάφραγµα. 

• µόλυνση που µπορεί οδηγήσει σε ενδοκαρδίτιδα και σηψαιµία. 

• υπερβολική ανάπτυξη ινώδους συνεκτικού ιστού γύρω από το 

ηλεκτρόδιο µε αποτέλεσµα να εµποδίζεται η επαφή µε το µυοκάρδιο και η 

µετάδοση του ηλεκτρικού ερεθίσµατος. 

• ανερπάκεια ή διακοπή βηµατοδότησης, που εκδηλώνεται µε απουσία 

των ηλεκτρικών σπάικ στο ΗΚΓ ή των φθοριζόντων σηµάτων στην οθόνη του 

καρδιοσκοπίου,της καρδιακής διέγερσης και την παύση του καρδιακού 

ρυθµού µπορεί να συµβούν από: 

πτώση της τάσης της µπαταρίας,ώστε να µην βηµατοδοτείται το 

µυοκάρδιο,µετατόπιση,αποσύνδεση ή σπάσιµο του ηλεκτροδίου,χαµηλή 

ένταση του βηµατοδότη ή και κακή κατάσταση του µυοκαρδίου,ώστε να µην 

ανταποκρίνεται στα ερεθίσµατα. 

 

∆Ι∆ΑΣΚΑΛΕΙΑ ΑΤΟΜΟΥ ΜΕ ΜΟΝΙΜΟ ΒΗΜΑΤΟ∆ΟΤΗ : 



Κατα τη διάρκεια της νοσηλείας του ατόµου µε µόνιµο βηµατοδότη,ο 

νοσηλευτής φροντίζει να προετοιµάσει το άτοµο για µια όσο είναι δυνατόν 

οµαλή προσαρµογή στο νέο τρόπο ζωής. Πρίν το άτοµο εξέλθει από το 

νοσοκοµείο του δίδεται µια κάρτα την οποία πρέπει να φέρει πάντοτε µαζί 

του.Στην κάρτα αναγράφονταιτα στοιχεία του 

ατόµου,ονοµατεπώνυµ,διεύθυνση,τηλέφωνο,το είδος του βηµατοδότ,η 

ηµεροµηνία εµφύτευσης,ο καθορισµός του αριθµού των σφύξεων,ο 

προβλεπόµενος χρόνος ζωής του βηµατοδότη,το ονοµατεπώνυµο και το 

τηλέφωνο του γιατρού. 

• διδάσκεται το άτοµο να παίρνει τις σφύξεις του κάθε πρωί σε ολόκληρο 

το λεπτό και τονίζεται η σηµασία τους.Του επισηµαίνεται ότι ο αριθµός των 

σφύξεων θα πρέπει να κυµαίνεται στα καθορισµένα όρια του βηµατοδότη.Σε 

περίπτωση που θα παρατηρήσει αύξηση ή µείωση των σφύξεων κατά 4-5 

πάνω ή κάτω από το καθορισµένο όριο το λεπτό να το αναφέρει αµέσως στο 

γιατρό. 

• να αποφεύγει τον πρώτο ιδίως καιρό να σηκώνει βάρη και να εκτελεί 

βαριές χειρονακτικές εργασίες. 

• να χρησιµοποιεί χαλαρά ρούχα γύρω από την περιοχή εµφύτευσης του 

βηµατοδότη για να µην δηµιουργείται τριβή. 

• να µην πλησίαζει ηλεκτρικές συσκεύες χωρίς καλή γείωση,κεραίες 

εκποµπής ραδιοφώνου, τηλεόρασης ή ρανταρ και γενικά ισχυρά 

ηλεκτροµαγνητικά πεδία(κινητό τηλέφωνο). 

• να αποφεύγει την άµεση επαφή στην περιοχή του δέρµατος πάνω από 

το βηµατοδότη µε ηλεκτρική  ξυριστική µηχανή,συσκεύη στεγνώµατος 

µαλλιών κ.λ.π.. Η χρήση των συσκευών αυτών σε απόσταση 15 εκατοστών 

δεν επηρεάζει τη λειτουργία του βηµατοδότη. 

• να µην πλησιάζει πολύ κοντά ή πάνω σε µηχανή αυτοκινήτου που 

λειτουργεί ή άλλη παρόµοια µηχανή. Αν κατα τη χρήση ηλεκτρικών οικοιακών 

συσκευών αισθανθεί ζάλη να µην τις χρησιµοποίησει ξανά 



• να αναφέρει στο προσωπικό ελέγχου του αεροδροµίου ότι έχει 

βηµατοδότη για να αποφύγει τον ηλεκτροµαγνητικό έλεγχο. 

• να µην κάνει αξονική ή µαγνητική τοµογραφία. 

• να αναφέρει στον οδοντίατρο όταν τον επισκεφθεί ότι έχει βηµατοδότη. 

• σε περίπτωση ακτινοθεραπείας ο βηµατοδότης πρέπει να καλύπτεται µε 

κάλλυµα µολύβδου και µετά την ακτινοβουλία να ελέγχεται η λειτουργία του 

βηµατοδότη. 

Τα τελευταία χρόνια δηµιουργήθηκε σύστηµα τηλε-ηλεκτοκαρδιογραφίας για 

την παρακολούθηση του ΗΚΓ χωρίς την προσέλευση του ατόµου στο 

νοσοκοµείο. Πλεονέκτηµα του συστήµατος αυτού είναι ότι το άτοµο µπορεί από 

το σπίτι του να κάνει  µόνο ένα τηλεφώνηµα στο κέντρο ελέγχου βηµατοδοτών 

και πιέζει µερικά κουµπιά και το ΗΚΓ µπορεί να απεικονιστεί στην οθόνη της 

τηλεµετρίας ή να καταγράφει σε χαρτί ΗΚΓ/φου. Η γενίκευση του συστήµατος 

αυτού σε όλα τα καρδιολογικά κέντρα θα διευκολύνει πολύ,κυρίως τα ηλικιωµένα 

άτοµα και εκείνα που ζουν σε αποµακρυσµένες περιοχές και πρέπει να 

υποβληθούν σε µεγάλα ταξίδια και πολλές φορές µάλιστα κάτω από πολλύ 

κακές καιρικές συνθήκες.    

 

Ε) ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑΤΗΣ ΚΟΙΛΙΑΚΗΣ ΤΑΧΥΚΑΡ∆ΙΑΣ 

Σπανίως χρειάζεται αλλά µπορεί να είναι χρήσιµη σε ένα µικρό αριθµό από 

ασθενείς.Γίνεται εκτοµή της περιοχής που είναι παθολογική ή αποσυνδέεται 

ηλεκτρικά ένα τµήµα της καρδιάς από την υπόλοιπη καρδιά. 

 

 

ΙΙ) ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΚΑΡ∆ΙΑΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

Α)  Κλασσική αγωγή 

Β) Καρδιακή µεταµόσχευση 



 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ 

 

ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ: Μπορεί να χρειαστεί στις περιπτώσεις που το πρόβληµα των 

αρρυθµιών είναι αδύνατον να ελεγχθεί µε άλλο τρόπο ή στις περιπτώσεις εκείνες 

που η νόσος επεκτείνεται και στις δύο κοιλίες και έχουµε σοβαρή καρδιακή 

ανεπάρκεια. Υποψήφιοι για µεταµόσχευση καρδιάς είναι άτοµα ηλικίας <55 

ετών,ψυχικά ισορροπηµένα και µε συναισθηµατική σταθερότητα, πρόθυµα να 

συµµορφωθούν µε την ανοσοκατασταλτική θεραπεία εφόρου ζωής. 

Η επιλογή του κατάλληλου µοσχεύµατος γίνεται µε βάση τον αιµατολογικό και 

ιστολογικό έλεγχο δότη -λήπτη. Ελέγχεται η συµβατότητα των οµάδων αίµατος, 

γίνεται διασταύρωση του συστήµατος HLA δότη-λήπτη και σύγκρίνεται το 

µέγεθος και το βάρος του σώµατος. Όταν βρεθεί ο κατάλληλος δότης, γίνεται η 

λήψη του µοσχεύµατος,το οποίο εµβαπτίζεται σε ψυχρό καρδιοπληγικό δίαλυµα 

και διατηρείται σε παγωµένο φυσιολογικό ορό,µέχρι να µεταµοσχευθεί. 

ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗΣ : Υπάρχουν δύο µέθοδοι µεταµόσχευσης, η 

ορθοτοπική και η ετεροτοπική.Η ορθοτοπική εφαρµόζεται συχνότερα. Με τη 

µέθοδο αυτή αφαιρείται η καρδιά του λήπτη, εκτός από το πίσω τµήµα του 

τοιχώµατος των κόλπων,όπου εκβάλλουν η άνω και η κάτω κοίλη φλέβα και οι 

πνευµονικές φλέβες αντίστοιχα και στη θέση της συρράπτεται η καρδιά του 

δότη,µε αναστόµωση του δεξιού και αριστερού κόλπου τησ αορτής και της 

πνευµονικής αρτηρίας. 

Στην ετεροτοπική µεταµόσχευση,η καρδιά του λήπτη παραµένει στη θέση της. 

Η καρδιά του δότη συρράπτεται µε την αναστόµωση των δεξιών και αριστερών 

κόλπων,της αορτής τελικοπλάγια µε την αορτή του λήπτη και της πνευµονικής 

αρτηρίας του δότη µε την πνευµονική αρτηρία του λήπτη µε την παρεµβολή 

συνθετικού σωληνωτού µοσχεύµατος. 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ: 



Η µετεγχειρητική ΝΦ είναι όµοια µε τη φροντίδα για κάθε εγχείρηση καρδιάς 

µε εξωσωµατική κυκλοφορία. Επιπλέον παρακολουθείται προσεκτικά η 

ηλεκτρική δραστηριότητα και το ΗΚΓ και εκτιµάται η λειτουργία της καρδιάς για 

την έγκαιρη ανακάλυψη σηµείων απόρριψης. Γίνεται βιοψία και προσδιορισµός 

των Τ λευκοκυττάρων για την εκτίµηση της ανοσολογικής κατάστασης του 

λήπτη. 

Επειδή ο ασθενής βρίσκεται σε ανοσοκατασταλτική αγωγή,πρέπει να 

νοσηλεύεται µε µεγάλες προφυλάξεις, σε όσο το δυνατόν άσηπτο χώρο, για την 

πρόληψη των λοιµώξεων. Η λοίµωξη είναι το αίτιο, που οδηγεί στο θάνατο τους 

ασθενείς αυτούς,κυρίως κατα τη περίοδο της έντονης ανοσοκατασταλτικής 

αντιαπορριπτικής θεραπείας. 

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

ΑΠΟΡΡΙΨΗ ΜΟΣΧΕΥΜΑΤΟΣ : ∆ιακρίνουµε δύο είδη απόρριψης την 

υπεροξεία που συµβαίνει στο χειρουργείο αµέσως µετά τη µεταµόσχευση,και τη 

χυµική ανοσία,όπου εµφανίζονται στον ορό του λήπτη κυτταροτοξικά 

αντισώµατα έναντι του µοσχεύµατος. Καταστρέφονται οι στεφανιαίες αρτηρίες, 

που καταλήγουν σε βαριά θρόµβωση και νέκρωση του µοσχεύµατος. Η 

υπεροξεία απόρριψη είναι  µη αναστρέψιµη κατάσταση. Για την επιβίωση του 

αρρώστου απαιτείται επαναµεταµόσχευση. 

Στην οξεία και τη χρόνια απόρριψη,η διάγνωση γίνεται από τα κλινικά και 

εργαστηριακά ευρήµατα.Η διαταραχή  του καρδιακού ρυθµού,οι 

έκτακτοσυστολικές αρρυθµίες και η πτώση της καρδιακής παροχής είναι 

ενδεικτικά σηµεία απόρριψης. Η διάγνωση βασίζεται στα ιστολογικά 

αποτελέσµατα της βιοψίας και αντιµετωπίζεται θεραπευτικά µε την αύξηση των 

ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων. 

ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ : οι λοιµώξεις είναι το κυριότερο πρόβληµα νοσηρότητας και 

θνητότητας µετά από µεταµόσχευση καρδιάς και ιδιαίτερα τους 3 πρώτους 

µήνες που χορηγούνται µεγάλες δόσεις ανοσοκατασταλτικών,τα οποία 

επιτρέπουν την ανάπτυξη νοσοκοµειακών ή ευκαιριακών λοιµώξεων. 



Αρχικός στόχος της ΝΦ είναι η πρόληψη, η ανακάλυψη και η έγκαιρη 

θεραπεία των λοιµώξεων. Ο βαθµός και η έκταση της αποµόνωσης που 

χρειάζεται για τους ασθενείς µε µεταµόσχευση αµφισβητείται. Πάντως, οι 

ασθενείς αυτοί θα πρέπει να νοσηλεύονται σε µονόκλινα δωµάτια και να 

εφαρµόζονται βασικά µέτρα αποµόνωσης. Πρίν από κάθε νοσηλεία θα πρέπει 

θα πρέπει να γίνεται σχολαστικό πλύσιµο των χεριών,να χρησιµοποιούνται 

µπλούζα,γάντια,µάσκα,κάλλυµα κεφαλής και υποδηµάτων. Οι ώρες 

επισκεπτηρίου και ο αριθµός των επισκεπτών να είναι περιορισµένος και να 

ισχύουν οι ίδιες προφυλάξεις. 

Πιο συνηθισµένες είναι οι λοιµώξεις του αναπνευστικού. Πρέπει να 

λαµβάνονται όλα τα προφυλακτικά µέτρα ασηψίας και αντισηψίας. Για τη 

πρόληψη αποικισµού των µικροβίων,να γίνονται ενδοτραχειακές αναρροφήσεις 

µε αυστηρά άσηπτη τεχνική. Ο ενδοτραχειακός σωλήνας να αφαιρείται,αν είναι 

δυνατόν,µέσα στο πρώτο 24ώρο. Για την καλή έκπτυξη των πνευµόνων, 

ενθαρρύνεται ο ασθενής να παίρνει βαθιές αναπνοές, να βήχει και να φουσκώνει 

µπαλόνι. Γίνεται καθηµερινά ακτινογραφία θώρακος και αξιολογούνται τα 

ευρήµατα.  

Βακτηραιµία µπορεί να προκληθεί από ενοίκιση µικροβίων στις ενδοφλέβιες 

γραµµές. Οι αγγειακές προσεγγίσεις, οι συσκεύες παρακολούθησης, ο 

καθετήρας κύστης Foley για την πρόληψη των λοιµώξεων,καθώς και οι 

παροχετεύσεις θώρακος πρέπει να αφαιρούνται αν είναι δυνατόν µέσα στις 

πρώτες 24 ώρες µετά τη µεταµόσχευση. 

Η µόλυνση του τραύµατος είναι βαρύτερης µορφής από ό,τι σε άλλους 

καρδιοχειρουργικούς ασθενείς, που δεν είναι υπό θεραπεία 

ανοσοκατασταλτικών. 

Πρέπει κατα την περιποίηση και φροντίδα των αρτηριακών και φλεβικών 

γραµµών και της τοµής των παροχετεύσεων του θώρακος να εφαρµόζεται µε 

σχολαστικότητα άσηπτη τεχνική και να στέλνονται εκκρίσεις για καλλιέργεια. 

Τα συνήθη σηµεία και συµπτώµατα λοίµωξης στους ανοσοκατασταλµένους 

ασθενείς απουσιάζουν. Ελαφρά ανύψωση της θερµοκρασίας στους 37,2*C είναι 



σηµαντικό εύρηµα και θα πρέπει να αναφέρεται στο γιατρό. Η έγκαιρη 

αναγνώριση της λοίµωξης συµβάλλει στη ρύθµιση της θεραπείας και την 

πρόληψη της νοσηρότητας και θνητότητας. 

Γίνεται έλεγχος των λευκών αιµοσφαιρίων. Αν και τα λευκά αιµοσφαίρια µετά 

την επέµβαση είναι αυξηµένα,όµως µετά από µια λοίµωξη θα είναι πολύ πιο 

αυξηµένα. 

Αυξηµένος είναι επίσης ο κίνδυνος της αιµορραγίας. Ο περικαρδιακός σάκκος 

είναι διατεταµένος,επειδή περιέκλειε µεγάλη καρδιά λόγω της ανεπάρκειας και 

τώρα στη θέση της εµφυτεύτηκε µικρή.Ο περικαρδιακός σάκκος είναι µεγάλος 

σαν αποθήκη,οπότε µπορεί να προκληθεί αιµορραγία µε επακόλουθο τον 

καρδιακό επιπωµατισµό. 

Η συµφόρηση του ήπατος,λόγω της προηγούµενης καρδιακής ανεπάρκειας, 

µπορεί να προκαλέσει µείωση των παραγόντων πήξης, οι οποίοι είναι δυνατόν 

να επιδεινώσουν την αιµορραγία. 

Η επιβίωση των ασθενών αυτών, σύµφωνα µε στοιχεία που καταγράφονται 

από τη ∆ιεθνή Εταιρεία Μεταµοσχεύσεων καρδιάς και πνευµόνων, έχει 

βελτιωθεί σηµαντικά.  

 

ΣΥΣΤΗΜΑ ΗΛΕΚΤΡΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ 

 

Οι καρδιακές ηλεκτρικές ώσεις ξεκινούν από υο φλεβόκοµβο,ένα ατρακτοειδές 

µόρφωµα µήκους 10-12 mm, που βρίσκεται κοντά στην εκβολή της άνω κοίλη 

φλέβας στο δεξιό κόλπο. Αν και έχουν υποθέσει ότι οι διάφοροι εξιδεικευµένοι 

ιστοί άγουν την ηλεκτρική ώση από το φλεβόκοµβο στο κολποκοιλιακό κόµβο, το 

πιο πιθανό είναι ότι η ηλεκτρική αγωγή γίνεται από κύτταρο σε κύτταρο µέσω του 

λειτουργικού κολπικού µυοκαρδίου.Ο κολποκοιλιακόςκόµβος αποτελεί τη µόνη 

φυσιολογική οδό αγωγής µεταξύ των κόλπων και των κοιλιών. Βρίσκεται αµέσως 

κάτω από το ενδοκάρδιο του δεξιού κόλπου, επάνω από τη κατάφυση της 

διαφραγµατικής γλωχίνας της τριγλώχινας βαλβίδας και εµπρός από το στόµιο 



του στεφανιαίου κόλπου. Μετά από µια καθυστέρηση της αγωγής στον 

κολποκοιλιακό κόµβο η ηλεκτρική ώση οδεύει στο δεµάτιο του His, που 

κατέρχεται στο οπίσθιο τµήµα του υµενώδους µεσοκοιλιακού διαφράγµατος, ως 

τη κορυφή του µυώδους διαφράγµατος. Το δεµάτιο του His διαιρείται σε δύο 

σκέλη, το αριστερό και το δεξιό. Το δεξιό σκέλος αποτελεί µια ενιαία οµάδα ινών 

που οδεύει προς τα κάτω,στη δεξιά κοιλιακή πλευρά του µυώδους µεσοκοιλιακού 

διαφράγµατος. Το αριστερό σκέλος του δεµατίου του His είναι µια µεγαλύτερη 

αλλά λιγότερο ευδιάκριτη οµάδα αγώγιµων ινών στην αριστερή πλευρά του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Το σκέλος αυτό µπορεί να διαιρείται σε δύο 

ξεχωριστές δεσµίδες (την αριστερή πρόσθια και την αριστερή οπίσθια),που 

πορεύονται προς τον πρόσθιο έξω και τον οπίσθιο έσω θηλοειδή µυ,αντίστοιχα. 

Η αριστερή οπίσθια δεσµίδα είναι µεγαλύτερη και περισσότερο εκτεταµµένη από 

την πρόσθια και συνήθως η αιµάτωση της είναι καλύτερη από την αιµάτωση τόσο 

της αριστερής πρόσθιας δεσµίδας όσο και του δεξιού σκέλους του δεµατίου. Τα 

δύο σκέλη του δεµατιού του His διαιρούνται προοδευτικά στις µικροσκοπικές ίνες 

του Purkinge, που διακλαδίζονται και τελικά έρχονται σε στενή επαφή µε το   

µυϊκό ιστό των κοιλιών. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ΚΑΡ∆ΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

 

Α.ΓΕΝΙΚΑ 

Σε αυτό το κεφάλαιο αναλύονται διεξοδικά οι καρδιακές αρρυθµίες που 

συναντώνται στην ARVC ενώ γίνεται απλή αναφορά και στις υπόλοιπες γνωστές 

αρρυθµίες της καρδιάς. 

Οι καρδιακες αρρυθµίες προκύπτουν α) από διαταραχή στην παραγωγή των 

ερεθισµάτων και β) από διαταραχή στην αγωγή των ερεθισµάτων. 

α) ∆ιαταραχή της παραγωγής των ερεθισµάτων  

1. υπερκοιλιακές αρρυθµίες 

i)  φλεβοκοµβικές αρρυθµίες (βραδυκαρδία-ταχυκαρδία) 

ii) κολπικές αρρυθµίες (κολπικές έκτακτες συστολές,παροξυντική 

κολπική ταχυκαρδία, κολπικός πτερυγισµός, κολπική µαρµαρυγή, 

σύνδροµο νοσούντος φλεβόκοµβου,σύνδροµο Wolff- Parkinson-white, 

περιπλανώµενος βηµατοδότης) 

iii) κοµβικές αρρυθµίες(κοµβικός ρυθµός εκ διαφυγής,κοµβικές έκτακτες 

συστολές,κοµβική ταχυκαρδία) 

2.  κοιλιακές αρρυθµίες 

i) κοιλιακές έκτακτες συστολές 

ii) κοιλιακή ταχυκαρδία 

iii) κοιλιακή µαρµαρυγή 

iv) ταχύς ιδιοκοιλιακός ρυθµός 



v) κοιλιακή ασυστολία 

vi) ηλεκτροµηχανικός διαχωρισµός 

3.  ηλεκτρολυτικές διαταραχές 

Αφορούν το κάλιο,το ασβέστιο και το µαγνήσιο 

 

β)διαταραχή της αγωγής των ερεθισµάτων 

Κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

i)  πρώτου βαθµού 

ii) δευτέρου βαθµού- mobitz I  ή wenchkebach φαινόµενο  

iii) δευτέρου βαθµού mobitz II  

iv) πλήρης ή τρίτου βαθµού 

v) διαταραχή της ενδοκοιλιακής αγωγής 

vi) αποκλεισµός του δεξιού σκέλους του δεµατίου του His 

vii)  αποκλεισµός του αριστερού σκέλους του δεµατίου του Ηis 

viii)  διδεσµικοί αποκλεισµοί 

 

 

Oι διαταραχές του ρυθµού που εφανίζονται στην ARVC είναι: 

α) οι κοιλιακές έκτακτες συστολές 

β) η κοιλιακή ταχυκαρδία 

γ) η κοιλιακή µαρµαρυγή  

δ) η κολπική µαρµαρυγή (σπανιώτερα) 

ε) ο αποκλεισµός του αριστερού σκέλους του δεµατίου του His 

στ) ο αιφνίδιος θάνατος 



Σε µερικές περιπτώσεις υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος πρώιµου θανάτου που 

µπορεί να προκληθεί µετά από ήπια προειδοποιητικά σηµεία ή ξαφνικά έν 

αιθρία. Με κλινικούς τρόπους,γίνεται προσπάθεια να διακριθούν οι ασθενείς που 

βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για αιφνίδιο θάνατο και να οργανωθεί µε αυτόν το 

τρόπο,καλύτερα,η θεραπευτική παρέµβαση όπως η χορήγηση φαρµάκων ή η 

εµφύτευση ηλεκτρικού απινιδωτή. 

Οι αρρυθµίες αναφέρονται διεξοδικότερα παρακάτω καθώς και οι 

θεραπευτικές και νοσηλευτικές παρεµβάσεις που εφαρµόζονται. 

 

Β)ΕΙ∆ΙΚΑ 

α) κοιλιακές έκτακτες συστολές  

β)κοιλιακή ταχυκαρδία 

γ)κοιλιακή µαρµαρυγή 

δ)κολπική µαρµαρυγή 

ε)αποκλεισµός αριστερού σκέλους 

 

 

ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ 

 

ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΕΚΤΑΚΤΕΣ ΣΥΣΤΟΛΕΣ: είναι µεµονωµένα έκτακτα κοιλιακά 

σήµατα,τα οποία παράγονται στις κοιλιακές κοιλότητες της καρδιάς. Οι κοιλιακές 

έκτακτες συστολές αποτελούν πρώϊµες καρδιακές συστολές,οφείλονται σε 

έκτοπα ερεθίσµατα που προέρχονται από κάποια εστία του κοιλιακού 

τοιχώµατος. 

Το ηλεκτρικό ερεθίσµα επεκτείνεται στις κοιλίες καθυστερηµένα µε ανώµαλη 

κατεύθυνση και οι κοιλίες διαγείρονται ασυγχρόνιστα. Έτσι το QRS σύµπλεγµα 



θα είναι ευρύ,ανώµαλο µε παχύνσεις ή κοµβώσεις,όπως στο σκελικό 

αποκλεισµό. Χαρακτηριστικά γνωρίσµατα των έκτακτων συστολών: 

• πρώϊµες συστολές εµφανίζονται πρίν από την αναµενόµενη κανονική 

συστολή. 

• ανώµαλο και ευρύ QRS σύµπλεγµα χρονικής διάρκειας >0,12΄΄ 

• δεν προηγείται Ρ έπαρµα πρίν από το QRS σύµπλεγµα. 

• το Τ έπαρµα πάντοτε έχει αντίθετη κατεύθυνση από το QRS σύµπλεγµα. 

κάθε έκτακτη κοιλιακή συστολή ακολουθείται από πλήρη αναπληρωµατική 

παύλα,δηλαδή η χρονική διάρκεια ανάµεσα σε δύο κανονικές συστολές που 

περικλείουν την έκτακτη,είναι ίση µε το διπλάσιο ενός καρδιακού κύκλου. 

Αυτό συµβαίνει γιατί το ερέθισµα που παράγεται στο φλεβόκοµβο µετά την 

έκτακτη συστολή δεν καταστρέφεται,όπως συµβαίνει στις κολπικές έκτακτες 

συστολές. Το ερέθισµα που προκαλεί την έκτακτη κοιλιακή συστολή δεν µπορεί 

να περάσει τον κολποκοιλιακό κόµβο ώστε να φθάσει στους κόλπους,οπότε δε 

διαταράσσεται η λειτουργία του φλεβόκοµβου.το φλεβοκοµβικό ερέθισµα που 

προκαλεί την έκτακτη κοιλιακή συστολή φθάνει στις κοιλίες,τις βρίσκει σε 

ανερέθιστη περίοδο και εκπίπτει,δηλαδή δεν παράγει καρδιακή συστολή µε 

αποτέλεσµα πλήρη αναπληρωµατική παύλα. 

Έκτακτες κοιλιακές συστολές,που προέρχονται από την ίδια εστία 

(µονοεστιακές),παρουσιάζουν την ίδια µορφολογία,αλλά όταν προέρχονται από 

περισσότερες εστίες (πολυεστιακές)διαφέρουν ή µια από την άλλη. Αν µετά από 

κάθε φυσιολογική συστολή ακολουθεί σταθερά µια έκτακτη,η κατάσταση αυτή 

καλείται διδυµία. Αν µετά από κάθε φυσιολογική συστολή ακολουθούν δύο 

έκτακτες ή µετά από µια έκτακτη ακολουθούν δύο φυσιολογικές,τότε η αρρυθµία 

αυτή καλείται τριδυµία. Τέλος όταν παρατηρούνται σε σειρά τρείς ή περισσότερες 

µαζί ή σε ριπές χαρακτηρίζονται ως κοιλιακή ταχυκαρδία. 

Κλινική εικόνα : Μεµονωµένες κοιλιακές έκτακτες συστολές περιοδικά 

εµφανιζόµενες και σε υγιή άτοµα συνήθως δε παρουσιάζουν κλινικά 

συµπτώµατα. Η παρουσία τους όµως σε ΟΕΜ µπορεί να είναι πρόδροµοι 



κοιλιακής ταχυκαρδίας και κοιλιακής µαρµαρυγής. Η πρόγνωση εξαρτάται από το 

αίτιο της αρρυθµίας και τη γενική κατάσταση του αρρώστου. Σε ΟΕΜ 

πολυεστιακές ή πάνω από 6 το λεπτό είναι κακής πρόγνωσης. Επίσης,όταν το R 

της έκτακτης συστολής πέσει κοντά ή πάνω στο Τ της προηγούµενης κανονικής 

συστολής,µπορεί να οδηγήσει σε κοιλιακή ταχυκαρδία ή κοιλιακή µαρµαρυγή. 

Θεραπευτικές και νοσηλευτικές παρεµβάσεις : Σε υγιή άτοµα µεµονωµένες 

κοιλιακές έκτακτες συστολές που δεν προκαλούν συµπτώµατα δεν απαιτείται 

θεραπεία. 

Σκοπός της θεραπευτικής αγωγής είναι να καταστείλει τις έκτακτες,να 

εµποδίσει ή να µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισης κοιλιακής ταχυκαρδίας ή κοιλιακής 

µαρµαρυγής. Χορηγούνται φάρµακα όταν : 

• οι κοιλιακές έκτακτες συστολές είναι >6 το λεπτό 

• εµφανίζονται κατα ζεύγη  

• είναι πολυεστιακές άσχετα από τη συχνότητα και όταν  

• το R πέφτει κοντά ή πάνω στο Τ,οπότε απαιτείται άµεση θεραπευτική 

αντιµετώπιση. 

Η θεραπεία µπορεί να χωριστεί σε τρία στάδια : 

1. ∆ίορθωση των µεταβολικών διαταραχών,ιδιαίτερα υποξίας,υπερκαπνίας 

και υποκαλιαιµίας. 

2. Αντιµετώπιση προϋπάρχουσας βραδυκαρδίας. Στο ΟΕΜ φλεβοκοµβική 

βραδυκαρδία µε έκτακτες κοιλιακές συστολές είναι αρκετά συχνή. Η αύξηση  

της καρδιακής συχνότητας µε ατροπίνη ΕΦ περιορίζει συνήθως τις έκτακτες. 

Καταστολή της έκτοπης εστίας. Αυτό επιτυγχάνεται µε διάφορα φάρµακα. Η 

ξυλοκαϊνη είναι το φάρµακο εκλογής. Χορηγείται bolus ΕΦ 50-100 mg και στη 

συνέχεια στον ορό µε ροή 1-4mg το λεπτό. Ο νοσηλευτής παρακολουθεί 

προσεκτικά και ρυθµίζει τη ροή,γιατί η ξυλοκαϊνη σε µεγάλες δόσεις µπορεί να 

προκαλέσει συµπτώµατα,όπως ζάλη,παραισθήσεις ή και σπασµούς. Αν αποτύχει 

η ξυλοκαϊνη µπορεί να δοθούν και άλλα φάρµακα. 



Η υδροχλωρική µεξιλετίνη µοιάζει χηµικά µε τη ξυλοκαϊνη,αλλά έχει το 

πλεονέκτηµα ότι εκτός από την ΕΦ χρήση µπορεί να δοθεί και per os. 

Η προκαϊναµίδη µπορεί να δοθεί ΕΦ,ενδοµυϊκά ή από το στόµα. Όταν 

χορηγείται ΕΦ πρέπει να δίδεται αργά και µε πολύ προσοχή,γιατί µπορεί να 

προκαλέσει υπόταση ή διαταραχές της κολποκοιλιακής αγωγής. Ο νοσηλευτής 

παρακολουθεί το ΗΚΓ και ελέγχει συχνά τα ζωτικά σηµεία. 

∆ιφαινυλυδαντοϊνη,κινιδίνη και αµιωδαρόνη είναι µερικά ακόµη φάρµακα,που 

µπορεί να χρησιµοποιηθούν. Σε υποκαλιαιµία χορηγείται κάλιο ΕΦ στον ορό,που 

µπορεί να διορθώσει την αρρυθµία. 

Όταν η αρρυθµία οφείλεται σε τοξική δράση της δακτυλίτιδας γίνεται διακοπή 

της δακτυλίτιδας και χορηγείται διφαινυλυδονταϊνη µόνη ή και σε συνδυασµό µε 

κάλιο αν συνυπάρχει και υποκαλιαιµία.  

ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΤΑΧΥΚΑΡ∆ΙΑ: Είναι µια σειρά απο έκτακτα ηλεκτρικά ερεθίσµατα 

που ξεκινούν από τις κοιλίες. Αυτά συνήθως εµφανίζονται µε γρήγορο ρυθµό και 

προκαλούν πτώση της πίεσης. Η κοιλιακή ταχυκαρδία χαρακτηρίζεται από 

αλλεπάλληλες σε σειρά 3 ή περισσότερες κοιλιακές έκτακτες συστολές. Αρχίζει 

από µια έκτοπη εστία στις κοιλίες µε συχνότητα µεταξύ 140-220 το λεπτό. Η 

χρονική διάρκεια ποικίλλει από κρίσεις µικρών επεισοδίων δευτερολέπτων µέχρι 

αρκετών ωρών. 

Το ΗΚΓ χαρακτηρίζεται από ανώµαλα διευρυσµένα QRS 

συµπλέγµατα,ρυθµικά µε στνήθη ρυθµό 120-220 το λεπτό. 

Τα επάρµατα Ρ απουσιάζουν και όπου υπάρχουν είναι ανεστραµµένα και 

άσχετα µε τα QRS συµπλέγµατα. 

Τα Ρ R διαστήµατα δεν είναι απόλυτα ρυθµικά και οι κόλποι αν και 

συνεχίζουν να λειτουργούν ανεξάρτητα από τις κοιλίες κάτω από τον έλεγχο του 

φλεβόκοµβου,τα Ρ επάρµατα δεν είναι ορατά. 

ΑΙΤΙΑ : Κοιλιακή ταχυκαρδία σπάνια εµφανίζεται σε υγιή άτοµα,και όµως 

πολύσυχνή επιπλοκή του ΟΕΜ. 



ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ : Είναι πολύ βαριά αρρυθµία και απειλητική για τη ζωή. Αν 

η συχνότητα είναι ψηλή ή επιµένει η αρρυθµία µπορεί να οδηγήσει σε 

αιµοδυναµικές διαταραχές (υπόταση,στηθάγχη,οξύ πνευµονικό οίδηµα(ΟΠΟ) µε 

απώλεια συνείδησης,καρδιογενές shock ή καρδιακή ανεπάρκεια)και ανα πάσα 

στιγµή να µεταπέσει σε κοιλιακή µαρµαρυγή. 

ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ : είναι µία ιδιαίτερα σηµαντική αποδιοργάνωση της 

ηλεκτρικής δραστηριότητας των κοιλιών. Η κοιλιακή µαρµαρυγή είναι 

θανατηφόρα αρρυθµία (καρδιακή ανακοπή). ∆ιεγείρονται συγχρόνως πολλές 

έκτοπες εστίες µαζί στο κοιλιακό µυοκάρδιο και αντί µιας αποτελεσµατικής 

συστολής προκαλούν γρήγορες, ασυγχρόνιστες, ινιδώδεις και χαώδεις κινήσεις. 

Η καρδιά µοιάζει µε µια σφαίρα από ζελέ που τρέµει. Όγκος παλµού δεν 

υπάρχει και η κυκλοφορία σταµατάει. 

ΤΑΧΥΣ Ι∆ΙΟΚΟΙΛΙΑΚΟΣ ΡΥΘΜΟΣ: Φυσιολογικά η συχνότητα ενός κοιλιακού 

βηµατοδότη κυµαίνεται από 20-40 σφύξεις το λεπτό. Στον ταχύ ιδιοκοιλιακό 

ρυθµό η συχνότητα του κοιλιακού βηµατοδότη ανεβαίνει κανονικά στις 50-100 

σφύξεις το λεπτό. Στο ΗΚΓ τα QRS συµπλέγµατα εµφανίζονται διευρυσµένα και 

χωρίς Ρ επάρµατα. Ταχύς ιδιοκοιλιακός ρυθµός παρατηρείται συνήθως, όταν 

επιβραδύνεται η φλεβοκοµβική καρδιακή συχνότητα και υποχωρεί µόλις 

επιταχυνθεί ο κανονικός καρδιακός ρύθµος. Η αρρυθµία αυτή γενικά είναι µικρής 

διάρκειας, από δευτερόλεπτα µέχρι µερικά λεπτά. Παρατηρείται στο ΟΕΜ και 

ιδιαίτερα κατά τη φάση επιτυχούς επαναιµάτωσης µετά από θροµβολυτική 

θεράπεια. Υποχωρεί µόνη της και δεν χρειάζεται ειδική θεράπεια. 

ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΑΣΥΣΤΟΛΙΑ: Κοιλιακή ασυστολία σηµαίνει παύση κάθε ηλεκτρικής 

δραστηριότητας του καρδιακού µυοκαρδίου. Είναι θανατηφόρα αρρυθµία και 

χρειάζεται επείγουσα θεραπευτική αντιµετώπιση. Η πρόγνωση είναι πολύ κακή. 

Παρατηρείται σε εξελισσόµενα καρδιακά νοσήµατα, όπως καρδιακή 

ανεπάρκεια στο τελικό στάδιο, ισχαιµική καρδιοπάθεια ή νόσο του 

ερεθισµαταγωγού συστήµατος. Στο ΗΚΓ παρατηρείται ισοηλεκτρική γραµµή, 

λόγω διακοπής κάθε ηλεκτρικής δραστηριότητας του µυοκαρδίου. 



ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ: Η µόνη θεραπευτική 

προσπάθεια είναι η τεχνική της καρδιοπνευµονικής αναζωογόνησης. Αρχίζει µε 

ένα ισχυρό κτύπηµα µπροστά στο στέρνο, που πολλές φορές και µόνο αυτό 

είναι ικανό να αποκαταστήσει τον κανονικό ρυθµό. Αν όµως αυτό δεν συµβεί, 

συνεχίζει η τεχνική της καρδιοπνευµατικής αναζωογόνησης µε εξωτερικές 

µαλάξεις της καρδιάς και τεχνητή αναπνοή. Παράλληλα  χορηγούνται 

ενδοκαρδιακά φάρµακα µε απ’ευθείας παρακέντηση στην καρδιά µέσω του 

θωρακικού τοιχώµατος, όπως αδρεναλίνη, χλωριούχο ή γλυκονικό ασβέστιο 

ώστε να προκληθεί κοιλιακή µαρµαρυγή, δηλαδή κατάλληλο έδαφος για 

ηλεκτρική απινίδωση. Ο νοσηλευτής τακτοποιεί τον άρρωστο, ετοιµάζει τα 

φάρµακα και βοηθάει στην όλη διαδικασία. Παρακολουθεί το ΗΚΓ, ελέγχει αν 

υπάρχει ανταπόκριση στη θεραπεία και καταγράφει µε κάθε λεπτοµέρεια όλες 

τις δραστηριότητες στο φύλλο αξιολόγησης του αρρώστου. 

ΗΛΕΚΤΡΟΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ∆ΙΑΧΩΡΙΣΜΟΣ: Ως ηλεκτροµηχανικός διαχωρισµός 

χαρακτηρίζεται µια κατάσταση, κατά την οποία το µυοκάρδιο παρουσιάζει 

ηλεκτρική δραστηριότητα, χωρίς η καρδιά να επιτελεί µηχανικές συστολές που 

να εξωθούν αποτελεσµατικά αίµα. Στις περιπτώσεις αυτές µπορεί στο ΗΚΓ να 

παρατηρείται φλεβοκοµβικός ή κοµβικός ρυθµός ή κολποκοιλιακός 

αποκλεισµός. Όµως, παρά το ότι υπάρχουν κανονικά ΗΚΓ συµπλέγµατα, ο 

ασθενής εµφανίζει απώλεια αισθήσεων, ο σφυγµός είναι αψηλάφητος και 

αδύνατη η λήψη της ΑΠ, δεν υπάρχει κυκλοφορία. Ηλεκτροµηχανικός 

διαχωρισµός µπορεί να συµβεί σε καρδιακό επιπωµατισµό, σε υποογκαιµία και 

σε ΟΕΜ, όπου το µυοκάρδιο έχει υποστεί µεγάλη βλάβη που ίσως δεν είναι 

επανορθώσιµη. 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ: Η θεραπεία 

καθορίζεται από το αίτιο και πρέπει να αρχίσει αµέσως. Σε επιπωµατισµό γίνεται 

περικαρδιακή παρακέντηση και αφαίρεση του συγκεντρωµένου υγρού ή αίµατος, 

ώστε να ελευθερωθεί το µυοκάρδιο να µπορεί να συστάλλει. Σε ΟΕΜ γίνεται 

ενδοκαρδιακή ένεση αδρεναλίνης ή χλωριούχο ασβέστιο, χορηγούνται υγρά και 

συνεχίζει η τεχνική της καρδιοπνευµονικής αναζωογόνησης µέχρι να 

αποκατασταθεί ο καρδιακός φλεβοκοµβικός ρυθµός.  



ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ: Η κολπική µαρµαρυγή είναι µια από τις αρρυθµίες 

που παρατηρείται συχνότερα, έρχεται δεύτερη σχεδόν κατά σειρά συχνότητας 

µετά από τις εκτακτοσυστολικές αρρυθµίες. ∆εν είναι όµως τόσο συνηθισµένη 

στην ARVC. Συνήθως, δεν είναι τόσο σοβαρή όσο η κοιλιακή µαρµαρυγή. 

Χαρακτηρίζεται από εξαιρετικά γρήγορες, ακανόνιστες, ινιδώδεις και χωρίς 

αποτέλεσµα κολπικές κινήσεις µε συχνότητα πάνω από 400 το λεπτό. Οι κοιλίες 

συστέλλονται τελείως άρρυθµα µε συχνότητα που κυµαίνεται από 60-180 το 

λεπτό. Τα κολπικά επάρµατα Ρ απουσιάζουν, αντικαθίστανται από ανισοϋψή 

µικροκύµατα (f από τη λέξη fibrilation), που σχηµατίζουν ακανόνιστη κυµατοειδή 

γραµµή στη θέση της ισοηλεκτρικής γραµµής. Λόγω της µεγάλης συχνότητας 

κολπικής εκπόλωσης 400-600 το λεπτό, ο κολποκοιλιακός κόµβος δεν µπορεί 

να περάσει όλα τα ερεθίσµατα που φθάνουν ακανόνιστα οπότε η πλήρωση των 

κοιλιών είναι διαφορετική σε όγκο κάθε φορά, εποµένως ο ρυθµός και η ένταση 

της συστολής είναι ακατάστατα. 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ: Στην κολπική µαρµαρυγή λόγω εξαφάνισης της κολπικής 

συστολής και της αυξηµένης κοιλιακής συχνότητας, ο όγκος παλµού ελαττώνεται 

µε αποτέλεσµα την ελάττωση του ΚΛΟΑ, της ΑΠ και πιθανόν την εµφάνιση 

συµπτωµάτων συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, ισχαιµίας του µυοκαρδίου 

και στηθάγχης. Εξ’άλλου σε χρόνια κολπική µαρµαρυγή, λόγω του ινιδισµού των 

κόλπων, σε µερικούς αρρώστους και ιδιαίτερα σ’εκείνους µε ρευµατική 

βαλβιδοπάθεια, υπάρχει η τάση να αναπτυχθούν κολπικοί θρόµβοι. Οι θρόµβοι 

αυτοί µπορεί να αποσπαστούν και µέσα από την κυκλοφορία να προκαλέσουν 

διάφορες εµβολές, όπως αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, απόφραξη αρτηριών 

των κάτω άκρων κλπ. Για το λόγο αυτό άρρωστοι µε χρόνια κολπική µαρµαρυγή 

µε αιτιολογία ρευµατικής καρδιοπάθειας υποβάλλονται σε αντιπηκτική θεραπεία.  

Υπάρχει διαφορά στη µέτρηση της καρδιακής συχνότητας κατά την 

ψηλάφηση της κερκιδικής αρτηρίας και την ακρόαση της καρδιάς µε το 

στηθοσκόπιο. Οι σφύξεις πρέπει να µετρώνται από δύο νοσηλευτές συγχρόνως 

κεντρικές και περιφερικές, οπότε γίνεται αντιληπτή η διαφορετική ένταση και το 

έλλειµα σφυγµού. Αυτό οφείλεται από τη µια µεριά στην άρρυθµη κοιλιακή 

συχνότητα και από την άλλη στο διαφορετικό κάθε φορά όγκο παλµού. 



 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ: Η θεραπευτική 

αντιµετώπιση εξαρτάται από τη γενική κατάσταση του αρρώστου, το αίτιο και το 

χρόνο εµφάνισης της αρρυθµίας. Πρόσφατη κολπική µαρµαρυγή µε αυξηµένη 

κοιλιακή συχνότητα, που προκαλεί ισχαιµία του µυοκαρδίου, υπόταση, 

συµπτώµατα συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας ή πνευµονικό οίδηµα, 

πρέπει να αντιµετωπίζεται αµέσως µε ηλεκτρική απινίδωση. Σε κολπική 

µαρµαρυγή, που ο άρρωστος είναι αιµοδυναµικά σταθερός ή η κολπική 

µαρµαρυγή είναι χρόνια, δεν απαιτείται άµεση ηλεκτρική απινίδωση, 

χορηγούνται φάρµακα. Σκοπός της φαρµακευτικής θεραπείας είναι η ελάττωση 

και η διατήρηση της κοιλιακής συχνότητας γύρω στις 60-8- σφύξεις το λεπτό. 

Φάρµακο εκλογής είναι η δακτυλίτιδα, που χορηγείται ΕΦ ή από το στόµα. 

∆ακτυλίτιδα µπορεί να χρησιµοποιηθεί ακόµα σε συνδυασµό µε προσπανολόλη 

και παράλληλα αντιπηκτική αγωγή για την αποφυγή εµβολών. Αν µε τη 

δακτυλίτιδα δεν αποκατασταθεί φλεβοκοµβικός ρυθµός µπορεί να δοθεί κινιδίνη, 

πάντως κινιδίνη προστίθεται συνήθως µετά την αποκατάσταση του ρυθµού για 

τη διατήρηση του φλεβοκοµβικού ρυθµού. Μετά την ηλεκτρική ανάταξη 

χορηγείται συνήθως προπρανολόλη σε µικρές δόσεις σε συνδυασµό µε κινιδίνη 

για τη διατήρηση του αποτελέσµατος. Σε χρόνια κολπική µαρµαρυγή πριν από 

την ηλεκτρική ανάταξη χορηγείται αντιπηκτική θεραπεία και γίνεται διακοπή της 

δακτυλίτιδας πέντε ηµέρες πριν από την ανάταξη. Ηλεκτρική ανάταξη γίνεται στις 

περιπτώσεις εκείνες που η κολπική µαρµαρυγή δεν χρονολογείται πάνω από έξι 

µήνες. Για την πρόληψη κρίσεων κολπικής µαρµαρυγής σήµερα χρησιµοποιείται 

η σοταλόλη, η προπαφαινόνη και η αµιωδαρόνη. Ο νοσηλευτής σε ασθενείς µε 

αντιπηκτική θεραπεία αποφεύγει τις άσκοπες φλεβοκεντήσεις και τις ενδοµυϊκές 

ενέσεις για την πρόληψη αιµατώµατος. Χορηγεί το αντιπηκτικό την ίδια ώρα 

κάθε ηµέρα για να διατηρείται σταθερή η στάθµη στο αίµα. Φροντίζει τον 

πηκτολογικό έλεγχο και ενηµερώνει το γιατρό για τη ρύθµιση της δόσης. Όταν ο 

ασθενής εξέρχεται από το νοσοκοµείο του συνιστά να παίρνει το φάρµακο την 

ίδια ώρα κάθε µέρα, να ελέγχει το χρόνο προθροµβίνης (ΧΠ) και να επισκέπτεται 

το γιατρό στην καθορισµένη ηµεροµηνία. Να χρησιµοποιεί µαλακιά 



οδοντόβουρτσα, ηλεκτρική ξυριστική µηχανή για την αποφυγή τραυµατισµών. 

Να παρακολουθεί για πετέχειες, αιµάτωµα ή ρινορραγία. Να ελέγχει το χρώµα 

των ούρων και των κοπράνων για ίχνη αίµατος και να συµβουλεύεται το γιατρό. 

 

ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΣΚΕΛΟΥΣ ΤΟΥ ∆ΕΜΑΤΙΟΥ ΤΟΥ HIS: Οπως 

είναι γνωστό, φυσιολογικά η εκπόλωση της αριστερής πλευράς του 

µεσοκοιλιακού διαφράγµατος αρχίζει από ένα τµήµα του αριστερού σκέλους του 

δεµατίου του HIS. Οταν υπάρχει αποκλεισµός του αριστερού σκέλους, η 

φυσιολογική πορεία εκπόλωσης του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος ανακόπτεται. 

Εποµένως, το µεσοκοιλιακό διάφραγµα εκπολώνεται απο δεξιά προς τα 

αριστερά και όχι από αριστερά προς τα δεξιά, όπως γίνεται φυσιολογικά. Ετσι το 

ΗΚΓ και ειδικά στην απαγωγή V1 εξαφανίζεται το φυσιολογικό έπαρµα R και στη 

V6 το φυσιολογικό κύµα Q. Επιπλέον αυξάνει ο συνολικός χρόνος που 

χρειάζεται για την εκπόλωση των κοιλιών µε αποτέλεσµα την παρουσία ενός 

παθολογικά διευρυσµένου QRS συµπλέγµατος χρονικής διάρκειας ίσο ή 

>0,12΄΄. Στην απαγωγή V6 παρατηρείται ευρύ και τελείως θετικό έπαρµα R, ενώ 

στις δεξιές προκάρδιες και ειδικά στη V1 αρνητικό QRS (QS) σύµπλεγµα. Αυτό 

συµβαίνει, επειδή η αριστερή κοιλία συνεχίζει να υπερισχύει ηλεκτρικά και 

παράγει δυναµικά µεγαλύτερα από τα δυναµικά της δεξιάς κοιλίας. Μερικές 

φορές,όµως, το έπαρµα QS στην απαγωγή V1 παρουσιάζει µικρή εγκοπή στην 

κορυφή που του δίνει µια χαρακτηριστική µορφολογία σχήµατος W. Το ίδιο 

παρατηρείται και στο R της απαγωγής V6, το οποίο παρουσιάζει εγκοπή στην 

κορυφή, εµφανίζοντας έτσι ένα χαρακτηριστικό σχήµα Μ κεφαλαίου. 

Παρατηρείται πτώση του ST διαστήµατος κάτω από την ισοηλεκτρική γραµµή µε 

αρνητικό Τ έπαρµα. 

ΑΙΤΙΑ: Η παρουσία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους του δεµατίου του 

HIS σχεδόν πάντοτε συνδέεται µε οργανική καρδιοπάθεια. Παρατηρείται σε 

άτοµα µε εφυλιστικές αλλοιώσεις του συστήµατος αγωγής. Αποκλεισµός του 

αριστερού σκέλους µπορεί να αναπτυχθεί ακόµα σε ασθενείς µε χρόνια 



υπερτασική καρδιοπάθεια, βαλβιδικές παθήσεις της αορτής κα νόσο των 

στεφανιαίων. 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ: Ο αποκλεισµός αριστερού σκέλους συνήθως δεν 

προκαλεί συµπτώµατα. Η ξαφνική, όµως παρουσία σε ΟΕΜ προσθίου 

τοιχώµατος µπορεί να είναι πρόδροµο σηµείο πλήρους κολποκοιλιακού 

αποκλεισµού. 

 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ: Αποκλεισµός 

αριστερού σκέλους του δεµατίου του HIS συνήθως δεν χρείαζεται συγκεκριµένη 

θεραπεία. Όταν, όµως, οφείλεται σε ΟΕΜ προσθίου τοιχώµατος αποτελεί 

πρόδροµο σηµείο πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισµού. Είναι µία σοβαρή 

επιπλοκή, στην οποία απαιτείται άµεση θεραπευτική αντιµετώπιση µε την 

τοποθέτηση  προσωρινού καρδιακού βηµατοδότη.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Chapter 13 ΠΡΟΛΗΨΗ 

 

 

Από την στιγµή που βρίσκονται υπό θεραπευτική αγωγή οι ασθενείς µε ARVC 

µπορούν να ζούν µια σχετικά φυσιολογική ζωή µε ιδιαίτερη όµως προσοχή όσο 

αφορά την άσκηση και την έντονη προσπάθεια. Πρέπει οι άνθρωποι που έχουν 

σχέση µε αυτούς π.χ οι συνεργάτες τους, οι δάσκαλοι, τα µέλη της οικογένειας 

τους, ο οικογενειακός γιατρός και ο οδοντίατρος να έχουν γνώση της κατάστασής 

τους. Πρέπει να παίρνουν τα φάρµακά τους όπως ακριβώς λένε οι οδηγίες και να 

παρακολουθούν τα συµπτώµατα τους αναφέροντας οποιοδήποτε από αυτά 

στους γιατρούς τους.  

 

ΑΣΚΗΣΗ 

 

 Προβλήµατα ιδιαίτερα διαταραχές του ρυθµού, αρρυθµιολογικά δηλαδή που 

σχετίζονται µε την ARVC εµφανίζονται συχνά σε µερικούς αθλητές. Στους 

αθλητές αυτούς απαγορεύουµε την αθλητική δραστηριότητα .Μετά τη διάγνωση η 

στρατηγική είναι να µειώσουµε τον κίνδυνο από τα προβλήµατα ξεκινώντας από 

φαρµακευτική αγωγή. Το επόµενο βήµα είναι να υποβληθεί ο ασθενής σε ένα 

τεστ κοπώσεως και στη συνέχεια σε Holter 48ωρων και να δει αν οι αρρυθµίες 

έχουν βελτιωθεί. 

 Εάν στοιχεία σοβαρών  αρρυθµιολογικών προβληµάτων δεν βρεθούν ο ασθενής 

έχει περιθώρια να ασκείται µε πιο ήπιο τρόπο.  

 Είναι πολύ σηµαντικό να θυµόµαστε δύο πράγµατα. Πρώτον ότι η νόσος µπορεί 

να εξελιχθεί και νέα προβλήµατα µπορεί να εµφανιστούν όπως επίσης όµως ότι 

µπορεί να έχουµε βελτίωση. ∆εύτερο σηµείο είναι ότι κάθε περίπτωση πρέπει να 



εξετάζεται σαν ιδιαίτερη και ότι δεν υπάρχουν γενικές κατευθύνσεις. Οι άνθρωποι 

που έχουν ARVC πρέπει να συµβουλεύονται τον καρδιολόγο τους πριν αρχίσουν 

κάποιο ήπιο πρόγραµµα άσκησης. 

                                        

 

 

 

                                       ΓΕΝΙΚΕΣ Ο∆ΗΓΙΕΣ 

 

 ∆ΙΑΙΤΑ 

 

 Αν ένα άτοµο είναι υπέρβαρο αυτό επιβαρύνει την καρδιά. Η δίαιτα αφορά 

κανόνες υγιεινής διατροφής και σταθεροποιηµένης και το βασικό είναι το βάρος 

να παραµείνει στα φυσιολογικά πλαίσια που απαιτεί ύψος και ηλικία. 

Μια ξαφνική αύξηση του βάρους µπορεί να οφείλεται σε κατακράτηση υγρών και 

στην περίπτωση αυτή πρέπει να ειδοποιείται ο γιατρός. 

 

ΑΛΚΟΟΛ 

 

 Πρέπει να υπάρχει σύνεση διότι το αλκοόλ καταστέλλει τον καρδιακό µυ και 

µπορεί να προκαλέσει σοβαρές αρρυθµίες. 

 

Ο∆ΗΓΗΣΗ 

 

 Κάθε περίπτωση πρέπει να εξετάζεται ξεχωριστά. Το τι περιθώρια έχει κάποιος 

µε ARVC να οδηγεί πρέπει να το διευκρινίσει µε το γιατρό του. 

 



ΕΜΒΟΛΙΑΣΜΟΙ 

 

 Οι εµβολιασµοί συνιστώνται στην κατεύθυνση του να αποφευχθούν οι λοιµώξεις 

από σοβαρούς ιούς της γρίπης. Ενδεχοµένως κάποιοι από τους ασθενείς είναι 

ευάλωτοι στις ιώσεις 

 

ΤΑΞΙ∆ΙΑ ΚΑΙ ΜΕΤΑΚΙΝΗΣΕΙΣ 

 

 Είναι σωστό να υπάρχει ιατρική έγκριση πριν κάποιος ταξιδέψει. Εάν το ταξίδι 

είναι στο εξωτερικό πρέπει να υπάρχουν πληροφορίες από το ταξιδιωτικό 

πρακτορείο σχετικά µε το καθεστώς των υπηρεσιών υγείας στην πόλη της χώρας 

που επισκέπτεται ο ασθενής. Για τις χώρες της Ευρωπαϊκής ένωσης υπάρχει 

φόρµα Ε11 που δίνει πληροφορίες. Στην Ελλάδα οι φόρµες αυτές υπάρχουν στο 

Υπουργείο Υγείας και ενδεχοµένως στα παραρτήµατα του ΙΚΑ. 

 

ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΕΣ ΚΑΙ ARVC 
 
 Σε πολλές περιπτώσεις φαίνεται ότι η ARVC είναι κληρονοµική νόσος. Μπορεί 

δηλαδή στην οικογένεια να υπάρχει ένα γενετικό υπόστρωµα χωρίς αυτό να 

σηµαίνει ότι το κάθε µέλος της οικογένειας µπορεί να εκδηλώσει τη νόσο µε τον 

ίδιο τρόπο. Σηµαντικό επίσης είναι ότι µερικά µέλη µπορεί να έχουν πλήρη 

εκδήλωση της νόσου ενώ άλλα να είναι φορείς του γενετικού υποστρώµατος. 

Αυτό φυσικά δεν σηµαίνει ότι οι άνθρωποι αυτοί που πάσχουν από ARVC, οι 

φορείς δηλαδή. Έως ότου το γενετικό υπόστρωµα της νόσου γίνει πλήρως 

κατανοητό για να µπορούµε να διαγνώσουµε αν κάποιος από την οικογένεια είναι 

φορέας του γονιδίου πρέπει όλα τα µέλη της οικογένειας να ελεγχθούν 

καρδιολογικά. Σε µια οικογένεια που υπάρχουν µέλη µε ARVC θεωρούµε ότι 

κάποιος που έχει παιδιά προσβεβληµένα είναι σίγουρα φορέας του γονιδίου. 

Είναι πολύ σπάνιο κάποιος µετά την ηλικία των 40 να αναπτύξει  ARVC στη 



σοβαρή τουλάχιστον µορφή της εάν δεν υπάρχουν κλινικά ευρήµατα µέχρι την 

ηλικία αυτή. 

 

ΤΙ ΚΙΝ∆ΥΝΟ ∆ΙΑΤΡΕΧΟΥΝ ΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ; 
 

 Από την στιγµή που µια οικογένεια ελεγχθεί είναι συνήθως δυνατό να δώσουµε 

πληροφορίες για τους κινδύνους που διατρέχουν τα παιδιά κάποιου µε ARVC. 

Είναι σηµαντικό όσο γίνεται περισσότερα µέλη της οικογένειας να ελεγχθούν και 

να προσπαθήσουµε να διευκρινίσουµε τόσο τον τύπο της κληρονοµικότητας όσο 

και τη συνολική εικόνα όσον αφορά το χαρακτήρα της νόσου σε µια οικογένεια. 

 

Ο ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΣ 

 

 Σε έναν άνθρωπο που έχει προσβληθεί από ARVC είναι σηµαντικό να ελεγχθεί 

όλη η οικογένειά του. Αυτό συνήθως σηµαίνει ότι πρέπει να ελεγχθούν οι 

συγγενείς πρώτου και δεύτερου βαθµού καθώς και οι σύζυγοι. 

 

 

 

 

ΚΛΙΝΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ. ΤΙ ΣΥΜΒΑΙΝΕΙ. 
 
 Εάν κάποιος διαγνωσθεί µε ARVC είναι σηµαντικό να ελεγχθούν οι συγγενείς 

του για να ξεκαθαρίσουµε αν υπάρχουν άλλοι προσβεβληµένοι. Οι συγγενείς θα 

ελεγχθούν µε ηλεκτροκαρδιογράφηµα συγκερασµού. Αν κάποιος από τους 

συγγενείς συµπληρώνει τα κριτήρια διάγνωσης της νόσου µόνο τότε µπορούµε 

να πούµε ότι αυτός έχει ARVC . Επειδή η συµπεριφορά της νόσου δεν είναι 

απόλυτα διευκρινισµένη δεν µπορούµε απόλυτα να προβλέψουµε τι θα συµβεί 

στο µέλλον µε µια µόνο εξέταση κάποιου ο οποίος δεν πληροί τα στοιχεία της 



διάγνωσης. Γι’αυτό η καλύτερη συµβουλή είναι ότι τα µέλη των οικογενειών 

αυτών να ελέγχονται από καρδιολόγο σε τακτική βάση. 

 

ΓΕΝΕΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 

 

 Για το θέµα αυτό υπάρχουν πολλές απόψεις οι οποίες µάλιστα συγκρούονται 

από τη στιγµή που για τις περισσότερες οικογένειες δεν γνωρίζουµε το γενετικό 

τους υπόστρωµα. Είναι σηµαντικό αν κάθε µέλος µιας προσβεβληµένης 

οικογένειας δώσει ένα δείγµα αίµατος για γενετικό έλεγχο. Αυτό θα αποθηκευτεί 

και θα χρησιµοποιηθεί για έρευνα πάνω στο γενετικό υπόστρωµα της νόσου. Οι 

τράπεζες που δηµιουργούνται από τον έλεγχο αυτό είναι πολύ σηµαντικό να 

βρίσκονται υπό κεντρικό έλεγχο συνήθως του Πανεπιστηµίου και να υπάρχει 

απόλυτη τήρηση του Ιατρικού απόρρητου. 

 

ΤΑ ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΕΛΕΓΧΟΥ 

 

 Το µεγάλο πλεονέκτηµα του ελέγχου των οικογενειών είναι ότι από τη στιγµή 

που µια ανωµαλία διαγνωστεί µπορεί να αρχίσει θεραπεία αµέσως. Επειδή 

συχνά στις οικογένειες υπάρχουν βουβές µορφές για τις οποίες ενδεχοµένως η 

πρώτη εκδήλωση µπορεί να είναι ο αιφνίδιος θάνατος είναι πολύ σηµαντικό 

αυτές οι περιπτώσεις να προσδιοριστούν νωρίς και να ληφθούν προληπτικά 

µέτρα. Επίσης σηµαντική βοήθεια θα αποτελέσει για τις οικογένειες η γενετική 

συµβουλευτική, τι παράγοντες δηλ. πρέπει να λάβουν υπ’όψιν τους για να 

κάνουν παιδιά.    

 

 

ΠΙΘΑΝΑ ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟΥ ΕΛΕΓΧΟΥ 

 



 Εάν κάποιος αισθάνεται απόλυτα καλά µπορεί να µην επιθυµεί να γνωρίζει ότι 

έχει µια νόσο που µπορεί να εκδηλωθεί σε αυτόν στο µέλλον. 

 

Η ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ ΚΑΙ Ο ΤΟΚΕΤΟΣ 

 

 ∆εν υπάρχον ιδιαίτερες πληροφορίες σχετικά µε το θέµα αυτό. Οι άνθρωποι που 

έχουν ένα καρδιολογικό νόσηµα είναι φυσικό να είναι πιο πιθανόν να εµφανίσουν 

προβλήµατα κατά την εγκυµοσύνη και τον τοκετό. Έτσι, συνιστούµε αν µια 

γυναίκα µε ARVC σχεδιάζει να µείνει έγκυος η παρακολούθησή της να γίνει 

συνδυασµένα από γυναικολόγο και από ειδικό καρδιολόγο. Η αγωγή που θα 

δοθεί πρέπει να ρυθµιστεί ώστε να έχει τον ελάχιστο κίνδυνο για την µητέρα και 

το βρέφος. ∆εν υπάρχουν ενδείξεις ότι η  ARVC εξελίσσεται πιο γρήγορα κατά τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης. 

     

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

           Περιγραφή περιπτώσεων 
 

    Περίπτωση 1. Κορίτσι, ηλικίας 14 ετών, µε υπερκερατώσεις στις παλάµες και 

τα πέλµατα και ιδιόµορφα κατσαρά µαλλιά πέθανε αιφνίδια, ενώ βάδιζε για το 

σχολείο. 

Ήταν το τρίτο παιδί υγιών γονέων µε δύο αδελφές επίσης υγιείς. Με  εξαίρεση τη 

δερµατοπάθεια που είχε από τη βρεφική ηλικία, το ατοµικό της αναµνηστικό ήταν 

ελεύθερο. ∆εν υπάρχουν νεκροτοµικά στοιχεία. 

    

Περίπτωση 2. Κορίτσι, ηλικίας 20 ετών, µε υπερκεράτωση παλαµών και 

πελµάτων και ιδιόµορφα κατσαρά µαλλιά πέθανε αιφνίδια, ενώ βρισκόταν σε 

ηρεµία. Σε ηλικία 15 ετών, παρ"ότι ασυµπτωµατική, υποβλήθηκε σε καρδιολογικό 

έλεγχο (ΗΚΓ ηρεµίας και δισδιάστατο ηχοκαρδιογράφηµα) λόγω του αιφνίδιου 

θανάτου της πρώτης της εξαδέλφης (Π1) που παρουσίαζε την ίδια 

δερµατοπάθεια. Ο καρδιολογικός έλεγχος θεωρήθηκε τότε ότι δεν είχε αξιόλογα 

παθολογικά ευρήµατα. Από την αναδροµική µελέτη των στοιχείων του ελέγχου 

αυτού διαπιστώθηκαν τα εξής: Στο ΗΚΓ ηρεµίας υπήρχαν κοιλιακές 

εκτακτοσυστολές µε µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους, 

ανεστραµµένα επάρµατα Τ στις απαγωγές V1 και V2, διαταραχές της 

ενδοκοιλιακής αγωγής και ευρύ QRS (120 msec) στις απαγωγές V1-V3. Σε 

εικόνες δισδιάστατου ηχοκαρδιογραφήµατος, από λήψη σε παραστερνική θέση 

κατά τον επιµήκη άξονα, ο χώρος εξόδου της δεξιάς κοιλίας παρουσίαζε µικρού 

βαθµού διάταση. Πέντε έτη µετά την πρώτη εξέταση, η νεκροτοµή απεκάλυψε 

καρδιά βάρους 280g µε διατεταµένη δεξιά κοιλία, στο ελεύθερο τοίχωµα της 

οποίας υπήρχε λιπώδης διήθηση που κατά τόπους κατελάµβανε όλο το πάχος 

του τοιχώµατος. Επίσης κατά τόπους υπήρχε διαταραχή της αρχιτεκτονικής των 

µυοκαρδιακών κυττάρων και αυξηµένη ίνωση του διάµεσου ιστού. Αρκετά 



µυοκαρδιακά κύτταρα τόσο στο τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας όσο και στο 

µεσοκοιλιακό διάφραγµα παρουσίαζαν υπερτροφικές αλλοιώσεις (άνισο µέγεθος, 

ανώµαλο σχήµα, ενδοκυττάριο και µεσοκυττάριο οίδηµα και µεγάλους 

υπερχρωµατικούς πυρήνες). 

 

   Περίπτωση 3. Κορίτσι, ηλικίας 17 ετών, αδελφή της 2ης ασθενούς, εξετάσθηκε 

από εµάς γιατί παρουσίαζε φαινότυπο νόσου της Νάξου (υπερκεράτωση 

παλαµών και πελµάτων και ιδιόµορφα κατσαρά µαλλιά). Το παιδί κατά τη 

γέννηση είχε έντονα κατσαρά µαλλιά και επίµονη ερυθρότητα στις παλάµες και τα 

πέλµατα που εξελίχθηκε, µετά τον 6ο µήνα της ζωής, σε διάχυτη υπερκεράτωση 

πρώτα στις παλάµες και στη συνέχεια στα πέλµατα. Η ασθενής ανέφερε 

επεισόδια "αφαίρεσης" από την ηλικία των 10 ετών που αντιµετωπίζονταν µε 

αντιεπιληπτική αγωγή. Επίσης ανέφερε ένα επεισόδιο απώλειας συνείδησης, σε 

ηρεµία, στην ηλικία των 15 χρόνων, που θεωρήθηκε απλή λιποθυµία. Επρόκειτο 

για άτοµο υψηλού νοητικού πηλίκου. Στην αντικειµενική εξέταση διαπιστώθηκαν 

κατσαρά µαλλιά νέγρικου τύπου  και υπερκερατώσεις στις παλάµες και τα 

πέλµατα µε σαφές όριο, χωρίς επέκταση στις ραχιαίες επιφάνειες των άκρων. 

∆εν υπήρχαν υπερκερατώσεις σε άλλα σηµεία του σώµατος. Η ακρόαση της 

καρδιάς απεκάλυψε ευρύ διχασµό του 2ου καρδιακού τόνου και 4ο τόνο ακουστό 

στο µεσοκάρδιο. Στην εξέταση των υπολοίπων συστηµάτων δεν διαπιστώθηκαν 

παθολογικά ευρήµατα. Στο ΗΚΓ ηρεµίας, το σύµπλεγµα QRS παρουσίαζε 

µορφολογία ατελούς αποκλεισµού του δεξιού σκέλους και φυσιολογικό άξονα 

(+90), ήταν διευρυσµένο στις απαγωγές V1-V3 (140 msec) και φυσιολογικού 

εύρους στην απαγωγή V6 (100 msec). Στο τέλος του QRS, στην απαγωγή V1, 

υπήρχαν ευκρινή µεταδιεγερτικά κύµατα (έψιλον κύµατα). Στις απαγωγές V1-V3 

υπήρχαν ανεστραµµένα επάρµατα Τ. Επίσης καταγράφηκαν κοιλιακές 

εκτακτοσυστολές µε µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους. Στο 

δισδιάστατο ηχοκαρδιογράφηµα ο χώρος εξόδου της δεξιάς      

κοιλίας παρουσίαζε µικρού βαθµού διάταση και υποκινησία του τοιχώµατος του, 

ενώ η κορυφή είχε εικόνα αυξηµένης δοκίδωσης. Η αριστερή κοιλία δεν 

παρουσίαζε σαφή παθολογικά ευρήµατα. Το ΗΚΓ συµψηφισµού (signal 



averaged) έδειξε παθολογικά µεταδυναµικά. Στο 24ωρο δυναµικό ΗΚΓ (Holter) 

καταγράφηκαν συχνές κοιλιακές εκτακτοσυστολές (3368/24ωρο). Η ασθενής 

τέθηκε σε φαρµακευτική αγωγή µε σοταλόλη 80mg δύο φορές ηµερησίως και έχει  

προγραµµατισθεί για καρδιακό καθετηριασµό και ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Στην παρούσα περιγράφεται µια οικογένεια µε νόσο της Νάξου και τρία 

πάσχοντα µέλη, από τα οποία δύο πέθαναν αιφνίδια σε νεαρή ηλικία. στην 

πρώτη περίπτωση, παρ’ ότι δεν υπάρχουν στοιχεία, θεωρούµε δεδοµένη τη 

ΑΜ∆Κ µε πρώτη εκδήλωση τον αιφνίδιο θάνατο, γιατί στη νόσο της Νάξου και τα 

τρία χαρακτηριστικά (υπερκερατώσεις παλαµών και πελµάτων ,κατσαρά µαλλιά, 

µυοκαρδιοπάθεια ) παρουσιάζονται στερεότυπα σε όλους τους ασθενείς. Στη 

δεύτερη περίπτωση η διάγνωση της µυοκαρδιοπάθειας διέφυγε, όταν η ασθενής 

εξετάστηκε καρδιολογικά σε ηλικία 15 ετών και τέθηκε αργότερα νεκροτοµικά. 

Στην Τρίτη περίπτωση που µελετήθηκε προοπτικά λόγω του φαινοτύπου της 

νόσου της Νάξου, η ΑΜ∆Κ διαγνώστηκε µε βάση το οικογενειακό ιστορικό και τα 

ευρήµατα από το ηλεκτροκαρδιογράφηµα και το ηχοκαρδιογράφηµα. 

 Η ΑΜ∆Κ µπορεί να προβάλλει σε οποιαδήποτε ηλικία, συχνότερα όµως σε 

νεαρούς ενηλίκους, µε συµπτώµατα οφειλόµενα σε κοιλιακές αρρυθµίες 

(προκάρδιοι παλµοί, προσυγκοπτικά ή συγκοπτικά επεισόδια, αιφνίδιος θάνατος) 

και σπανιότερα µε καρδιακή ανεπάρκεια. Η διάγνωση µπορεί να διαφύγει όπως 

στη δεύτερη ασθενή , εάν ο γιατρός δεν έχει ευαισθητοποιηθεί στην αναζήτηση 

αυτής της καρδιοπάθειας. Η παρουσία φαινοτύπου νόσου της Νάξου, 

οικογενειακού ιστορικού νεανικού αιφνίδιου θανάτου ή διαγνωσµένης ΑΜ∆Κ, 

κοιλιακών εκτακτοσυστολών µε µορφολογία αποκλεισµού του αριστερού σκέλους 

και διευρυµένου QRS  ή ανεστραµµένων επαρµάτων Τ πρόσθιες προκάρδιες 

απαγωγές στο ΗΚΓ ηρεµίας πρέπει να θέτουν την υποψία της ΑΜ∆Κ ακόµα και 

σε ασυµπτωµατικά άτοµα.  

 Η νόσος της Νάξου χαρακτηρίζεται από υψηλό ποσοστό αιφνίδιου θανάτου 

συγκριτικά µε τις σποραδικές µορφές της ΑΜ∆Κ. ∆ύο από τα τρία πάσχοντα µέλη 



της οικογένειας που περιγράφουµε πέθαναν αιφνίδια σε νεαρή ηλικία. Η έγκαιρη 

διάγνωση και η σωστή αντιµετώπιση των κοιλιακών αρρυθµιών, ιδιαίτερα στους 

ασθενείς που δεν έχουν εκτεταµένη νόσο και µηχανικά προβλήµατα της καρδιάς, 

βελτιώνει σαφώς την πρόγνωση. Για το λόγο αυτό η Τρίτη ασθενής έχει τεθεί σε 

αντιαρρυθµική αγωγή και προγραµµατίστηκε ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Αιφνίδιος θάνατος των νέων στην Ελλάδα  

 

Ευαγγελία Καρβούνη, Άρης Αναστασάκης, Χαρά Σπηλιοπούλου*, Άρτεµησία 

Θεοπίστου, Άγγελος Ρηγόπουλος, Νίκος Πρωτονοτάριος, Ανταλένα 

Τσατσοπούλου, Ηλίας Σεβδαλής, Σταµάτης Θεοχάρης**, Εµµανουήλ Νόνας***, 

Χριστόδουλος Στεφανάδης, Μανώλης Αγαπητός**, Αντώνιος Κουτσελίνης*, 

Παύλος Τούτουζας  

Καρδιολογική Κλινική Πανεπιστηµίου Αθηνών, Πρόγραµµα «Φειδιππίδης»  

Εργαστήριο Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας Πανεπιστηµίου Αθηνών*  

Εργαστήριο Παθολογικής Ανατοµικής Πανεπιστηµίου Αθηνών**  

Ιατροδικαστική Υπηρεσία Αθηνών***  

Αιφνίδιος θάνατος στους νέους  

  

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

 

Εισαγωγή: Ο αιφνίδιος θάνατος στους νέους αποτελεί ένα σχετικά σπάνιο 

φαινόµενο, µε σηµαντικές όµως κοινωνικές προεκτάσεις. Επιδηµιολογικές 

µελέτες του αιφνιδίου θανάτου στους νέους από διάφορα κέντρα έχουν δείξει 

σηµαντικές διαφορές ως προς τη συχνότητα και την αιτιολογία του φαινοµένου 

αυτού. Σκοπός της µελέτης αυτής είναι να καταγράψουµε τις περιπτώσεις 

αιφνιδίου θανάτου που συµβαίνουν σε ένα πληθυσµό νέων της χώρας µας και να 

διερευνήσουµε την αιτιολογία τους.  

Υλικό-Μέθοδοι: Υλικό της µελέτης αποτέλεσαν οι διαδοχικές περιπτώσεις 

αιφνιδίου (µη τραυµατικού) θανάτου νέων (ηλικίας <35 ετών) που 

νεκροτοµήθηκαν στο Εργαστήριο Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας του 

Πανεπιστηµίου Αθηνών και στην Ιατροδικαστική Υπηρεσία Αθηνών σε διάστηµα 

22 µηνών καθώς και οι περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη 

(aborted sudden death) (σε άτοµα ηλικίας <35 έτη) που συνέβησαν στα 



Νοσοκοµεία της Αττικής, της υπόλοιπης Στερεάς Ελλάδας, των Κυκλάδων και 

των ∆ωδεκανήσων κατά το παραπάνω διάστηµα. Αιφνίδιοι θάνατοι σε βρέφη (<1 

έτος) αποκλείσθηκαν από τη µελέτη. Καταγράψαµε τις περιπτώσεις αιφνιδίου 

θανάτου που συνέβησαν κατά το παραπάνω διάστηµα και διερευνήσαµε την 

αιτιολογία τους µε βάση την ιατροδικαστική έκθεση νεκροψίας-νεκροτοµής. 

Αναδροµικά αναζητήθηκαν στοιχεία από το ατοµικό και οικογενειακό ιστορικό 

των θυµάτων του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου καθώς και για τις συνθήκες 

επέλευσης του.  

Αποτελέσµατα: Καταγράψαµε 33 διαδοχικές περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου και 

δύο περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη (aborted sudden 

death) σε ένα πληθυσµό νέων σε διάστηµα 22 µηνών (24 άνδρες, 11 γυναίκες), 

µέσης ηλικίας 24.4(+ -)9.2 έτη. Η συχνότητα του αιφνιδίου θανάτου/καρδιακής 

ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη (aborted sudden death) υπολογίσθηκε περίπου 

σε 1 περίπτωση/100.000 άτοµα πληθυσµού ηλικίας µικρότερης από 35 έτη 

ετησίως. Ο µεγαλύτερος αριθµός περιπτώσεων παρατηρήθηκε κατά τους 

καλοκαιρινούς µήνες. Σε 23 (72%) περιπτώσεις ο αιφνίδιος θάνατος οφείλονταν 

σε καρδιακά αίτια. Τα αίτια αιφνιδίου καρδιακού θανάτου ήταν η υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια, οι συγγενείς ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών, η 

αθηρωµατική στεφανιαία νόσος, η µυοκαρδίτιδα, η στένωση ισθµού αορτής και η 

αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας. Σε 11 (48%) περιπτώσεις 

αιφνιδίου καρδιακού θανάτου προϋπήρχαν συµπτώµατα, ενώ σε 5 (22%) 

υπήρχε ιστορικό αιφνιδίου θανάτου στην οικογένεια. Σε 14 (61%) περιπτώσεις 

υπήρχαν προηγούµενα συµπτώµατα ή/και οικογενειακό ιστορικό αιφνιδίου 

θανάτου. Σε 15 (65%) περιπτώσεις ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος συνέβη στην 

ηρεµία και σε 8 (35%) περιπτώσεις κατά την άσκηση ή την έντονη καθηµερινή 

δραστηριότητα. Σε 7 (30%) περιπτώσεις αναφέρεται από το ιστορικό των 

θυµάτων του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου ενασχόληση µε τον αθλητισµό.  

Συµπεράσµατα: Η συχνότητα του αιφνιδίου θανάτου (αιφνίδιοι θάνατοι και 

επιτυχείς ανανήψεις καρδιακής ανακοπής) στον πληθυσµό νέων που µελετήσαµε 

υπολογίζεται περίπου σε 1 περίπτωση/100.000 άτοµα πληθυσµού νέων ετησίως 

(κατά µέσο όρο 1,5 αιφνίδιοι θάνατοι νέων ανά µήνα). Σε ποσοστό 72% οφείλεται 



σε αµιγώς καρδιακά αίτια. Το συχνότερο αίτιο αιφνιδίου καρδιακού θανάτου 

στους νέους είναι η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, µε λιγότερο συχνά αίτια τις 

συγγενείς ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών, την αθηρωµατική στεφανιαία 

νόσο, τη στένωση του ισθµού της αορτής, τη µυοκαρδίτιδα και την αρρυθµιογόνο 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας. Ένας σηµαντικός αριθµός περιπτώσεων 

συµβαίνει κατά την άσκηση ή την έντονη καθηµερινή δραστηριότητα. Στην 

πλειοψηφία των περιπτώσεων καρδιακού αιφνιδίου θανάτου υπάρχει ιστορικό 

συµπτωµάτων ή/και οικογενειακό ιστορικό αιφνιδίου θανάτου.  

Λέξεις ευρετηρίου: αιφνίδιος θάνατος; καρδιακός; νέοι; επιδηµιολογία; αιτιολογία  

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Ο αιφνίδιος θάνατος των νέων, παρά το γεγονός ότι αποτελεί σπάνιο φαινόµενο, 

εµφανίζει σηµαντικές κοινωνικές επιπτώσεις. Υπάρχουν ελάχιστα δηµογραφικά 

δεδοµένα σχετικά µε τον αιφνίδιο θάνατο στους νέους. Τα δεδοµένα µελετών σε 

µεγάλους πληθυσµούς έδειξαν ότι η συχνότητα του αιφνιδίου θανάτου στους 

νέους κυµαίνεται από 0.8 µέχρι 8.5 ανά 100.000 άτοµα πληθυσµού νέων 

ετησίως.  Όσον αφορά συγκεκριµένους νεανικούς πληθυσµούς, όπως για 

παράδειγµα οι αθλούµενοι έφηβοι (µαθητές Γυµνασίου-Λυκείου), η επίπτωση του 

αιφνιδίου καρδιακού θανάτου υπολογίσθηκε σε 1/200.000 αθλούµενους νέους 

ετησίως.  

Ο αιφνίδιος θάνατος συχνά οφείλεται σε καρδιαγγειακά αίτια, ενώ τα αίτια του 

καρδιαγγειακού αιφνιδίου θανάτου στους νέους (ηλικίας <35 έτη) διαφέρουν από 

εκείνα ατόµων µεγαλύτερης ηλικίας. Έτσι, ενώ η αθηρωµατική στεφανιαία νόσος 

αποτελεί τη συχνότερη αιτία θανάτου σε άτοµα µέσης και προχωρηµένης ηλικίας, 

σε άτοµα µικρότερης ηλικίας (<35 έτη) έχουν ανακοινωθεί αντιφατικά 

αποτελέσµατα σχετικά µε τα συχνότερα αίτια του φαινοµένου. Σε µελέτη νεανικού 

αιφνιδίου θανάτου που έγινε στην περιοχή Veneto της Ιταλίας φάνηκε ότι η 

αθηρωµατική στεφανιαία νόσος αποτελούσε το συχνότερο αίτιο και στους νέους 

(<35 ετών), µε λιγότερο συχνά αίτια την αρρυθµιογόνο µυοκαρδιοπάθεια της 

δεξιάς κοιλίας (πιο συχνή όµως από την υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια), την 

πρόπτωση µιτροειδούς βαλβίδας, τις ανωµαλίες του συστήµατος αγωγής, τις 



συγγενείς ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών, τη µυοκαρδίτιδα και την 

υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια. Αντίθετα, σε µελέτη αιφνίδιου θανάτου σε νέους 

αθλητές, που ανακοινώθηκε από το κέντρο Heart Institute Foundation της 

Μινεάπολης των ΗΠΑ, η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια αποτελούσε το 

συχνότερο αίτιο αιφνιδίου θανάτου, µε λιγότερο συχνά αίτια τις συγγενείς 

ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών, τη στένωση αορτικής βαλβίδας, τη 

µυοκαρδίτιδα, την αρρυθµιογόνο µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας, τη 

διατατική µυοκαρδιοπάθεια, την πρόπτωση µιτροειδούς βαλβίδας και την 

αθηρωµατική στεφανιαία νόσο.  

Οι διαφορές που παρατηρούνται στην επιδηµιολογία του αιφνιδίου θανάτου σε 

µελέτες που προέρχονται από διάφορες χώρες, υποσηµαίνουν τόσο τη διαφορά 

στην επίπτωση των νοσηµάτων που ευθύνονται για αιφνίδιο θάνατο, όσο και τη 

διαφορά στην κλινική τους έκφραση. Το γεγονός ότι πολλά από τα νοσήµατα του 

καρδιαγγειακού συστήµατος που ευθύνονται για αιφνίδιο θάνατο εµφανίζουν 

γενετικό υπόστρωµα (υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, σύνδροµο µακρού QT, 

σύνδροµο Marfan, αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας, 

σύνδροµο Brugada) καθιστά τις διαφορές αυτές ενδεικτικές της διαφορετικής 

γενετικής δεξαµενής που χαρακτηρίζει ένα πληθυσµό.  

Στη χώρα µας δεν έχει επιχειρηθεί µέχρι σήµερα συστηµατική καταγραφή των 

περιπτώσεων αιφνιδίου θανάτου στους νέους και δεν είναι γνωστό αν τα 

συχνότερα αίτια και τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά του αιφνιδίου θανάτου των 

νέων συµφωνούν µε εκείνα των άλλων χωρών. Οι µόνες µελέτες που έχουν γίνει 

µε αντικείµενο νοσήµατα που ευθύνονται για τον αιφνίδιο θάνατο των νέων, 

όπως η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια και η νόσος της Νάξου, αφορούν την 

κλινική πορεία και πρόγνωση των νοσηµάτων αυτών στην Ελλάδα.  

Οι πληροφορίες που παρουσιάζονται στην παρούσα µελέτη θα συµβάλλουν στη 

διαµόρφωση στρατηγικών παρέµβασης για την πρόληψη του αιφνιδίου θανάτου 

στους νέους στη χώρα µας.  

Πρώτος στόχος της µελέτης µας είναι η καταγραφή της επίπτωσης του αιφνιδίου 

θανάτου στην περιοχή Αττικής, υπόλοιπης Στερεάς Ελλάδας, Κυκλάδων και 

∆ωδεκανήσων. Αιφνίδιοι θάνατοι που συµβαίνουν στις περιοχές αυτές 



παραπέµπονται για νεκροτοµική µελέτη στο Εργαστήριο Ιατροδικαστικής και 

Τοξικολογίας του Πανεπιστηµίου Αθηνών και την Ιατροδικαστική Υπηρεσία 

Αθηνών. Μια πρώτη κλασική προσέγγιση του προβλήµατος αυτού είναι η 

συλλογή στοιχείων από τις Ιατρoδικαστικές Υπηρεσίες στις περιοχές που  

αναφερόµαστε, περιορίζοντας έτσι το υλικό µας µόνο στις περιπτώσεις που 

µελετήθηκαν νεκροτοµικά. Λόγω όµως των ιδιαιτεροτήτων των Yπηρεσιών 

Yγείας της χώρας µας και των προκαταλήψεων (θρησκευτικών και µη) των 

Ελλήνων, γνωρίζαµε εκ των προτέρων ότι ένας αριθµός αιφνιδίων θανάτων νέων 

θα διέφευγε. Για να αντιµετωπίσουµε το θέµα αυτό δηµιουργήσαµε ένα πιλοτικό 

δίκτυο που αποτελούνταν από τα κεντρικά Νοσοκοµεία της Αττικής, τα 

περιφερικά Νοσοκοµεία των περιοχών αναφοράς καθώς και το Εθνικό Κέντρο 

Άµεσης Βοήθειας (ΕΚΑΒ), και συλλέξαµε µέσα από αυτό πληροφορίες για τις 

περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου που φθάνουν στα Νοσοκοµεία και για τις 

περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής που αντιµετωπίζονται µε επιτυχία (aborted 

sudden death).  

∆εύτερος στόχος της µελέτης µας είναι η διευκρίνιση της αιτιολογίας του νεανικού 

αιφνιδίου θανάτου µε βάση τα αποτελέσµατα της νεκροτοµικής µελέτης, ενώ 

παράλληλα θα σχολιασθούν οι περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής νέων που 

αντιµετωπίσθηκαν µε επιτυχία (aborted sudden death).  

Υλικό και µέθοδος  

Α)Μελέτη της επίπτωσης του αιφνιδίου θανάτου  

Υλικό της µελέτης αποτέλεσαν οι διαδοχικές περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου και 

καρδιακής ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη (aborted sudden death) νέων (ηλικίας 

<35 έτη) που καταγράφηκαν στην περιοχή της Αττικής, της υπόλοιπης Στερεάς 

Ελλάδας, των Κυκλάδων και των ∆ωδεκανήσων µέσω του δικτύου 

«Φειδιππίδης», το οποίο συνέλεξε πληροφορίες από το Εργαστήριο 

Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας του Πανεπιστηµίου Αθηνών, την Ιατροδικαστική 

Υπηρεσία Αθηνών, τα κεντρικά και περιφερικά Νοσοκοµεία των παραπάνω 

περιοχών και το Εθνικό Κέντρο Άµεσης Βοήθειας (ΕΚΑΒ), από τον Οκτώβριο 

1997 µέχρι τον Ιούλιο 1999. Ο πληθυσµός αναφοράς της µελέτης µας 

αποτελείται από τον πληθυσµό νέων ηλικίας 1 έως 35 ετών, που καταγράφηκαν 



στις παραπάνω περιοχές κατά την απογραφή του 1991 (περίπου 2.200.000 

άτοµα νεανικού πληθυσµού).  

Περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου σε βρέφη ηλικίας µικρότερης του 1 έτους 

αποκλείσθηκαν από τη µελέτη. Επίσης αποκλείσθηκαν από τη µελέτη 

περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου νέων στις οποίες η τοξικολογική εξέταση έδειξε 

ανιχνεύσιµα επίπεδα φαρµακευτικών ουσιών (κοκαίνη, ηρωίνη, τρικυκλικά, 

δηλητήρια, αλκοόλ).  

Ως αιφνίδιος θάνατος ορίσθηκε ο µη αναµενόµενος, µη τραυµατικός θάνατος 

ενός φαινοµενικά φυσιολογικού ατόµου, που οφείλεται σε φυσικά αίτια και 

συµβαίνει αµέσως ή εντός 6 ωρών από την εµφάνιση των οξέων συµπτωµάτων 

και σηµείων. Σε περίπτωση που δεν υπήρχε παρουσία µαρτύρων, ο θάνατος 

θεωρήθηκε αιφνίδιος, εφ’ όσον το διάστηµα που µεσολάβησε από τη στιγµή που 

το άτοµο έγινε ορατό για τελευταία φορά µέχρι τη στιγµή ανευρέσεως του 

πτώµατος ήταν µικρότερο από 6 ώρες.  

Παρά το γεγονός ότι στο υλικό της µελέτης µας συµπεριλήφθηκαν οι περιπτώσεις 

καρδιακής ανακοπής (cardiac arrest) που αντιµετωπίσθηκε µε επιτυχία (aborted 

sudden death), για µεθοδολογικούς λόγους (σύγκριση µε προηγούµενες µελέτες) 

οι περιπτώσεις αυτές, ενώ συµπεριλαµβάνονται στον υπολογισµό της επίπτωσης 

του αιφνιδίου θανάτου στον πληθυσµό αναφοράς, τελικά δεν 

συµπεριλαµβάνονται στην περαιτέρω ανάλυση των αποτελεσµάτων.  

Επίσης, δεν συµπεριλαµβάνεται στην ανάλυση των αποτελεσµάτων η µία 

περίπτωση αιφνιδίου θανάτου που δεν µελετήθηκε νεκροτοµικά.  

Β)Μελέτη της αιτιολογίας του αιφνιδίου θανάτου  

Η αιτία θανάτου καθορίσθηκε µε βάση την ιατροδικαστική έκθεση νεκροψίας-

νεκροτοµής. Παθολογοανατοµική εξέταση της καρδιάς και των µεγάλων αγγείων 

έγινε όπου κρίθηκε αναγκαίο από ιατροδικαστικής πλευράς. Οι καρδιές των 

θυµάτων του αιφνιδίου θανάτου που µελετήθηκαν παθολογοανατοµικά 

τοποθετήθηκαν σε φορµόλη και στάλθηκαν στο Εργαστήριο Παθολογικής 

Ανατοµικής και το Εργαστήριο Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας του 

Πανεπιστηµίου Αθηνών.  

Η µακροσκοπική εξέταση της καρδιάς περιλάµβανε µέτρηση του βάρους της 



καρδιάς, του πάχους των τοιχωµάτων, των διαστάσεων των καρδιακών 

κοιλοτήτων καθώς και έλεγχο των στεφανιαίων αρτηριών, της αορτής και των 

καρδιακών βαλβίδων. Η έκφυση, η πορεία καθώς και η βατότητα των µεγάλων 

επικαρδιακών στεφανιαίων αρτηριών µελετήθηκαν λεπτοµερώς, µε τη λήψη 

εγκάρσιων τοµών ανά διάστηµα 3mm.  

Τα τµήµατα των εγκάρσιων τοµών των στεφανιαίων αρτηριών καθώς και 

διατοιχωµατικό µυοκάρδιο από τα ελεύθερα τοιχώµατα και το µεσοκοιλιακό 

διάφραγµα εξετάσθηκαν ιστολογικά. Συγκεκριµένα αναζητήθηκαν η ύπαρξη 

υπερτροφίας των µυοκαρδιακών κυττάρων, η παρουσία διαταραχής της 

αρχιτεκτονικής τους (myocardial dissaray), και η παρουσία διάµεσης ίνωσης και 

διήθησης του διαµέσου υποστρώµατος (λίπος, φλεγµονώδη κύτταρα). Η 

ιστολογική διάγνωση έγινε µε βάση κριτήρια που έχουν περιγραφεί σε 

προηγούµενες µελέτες. 

Αναδροµικά αναζητήθηκαν στοιχεία από το ατοµικό ιστορικό των θυµάτων 

(προϋπάρχοντα συµπτώµατα, ενασχόληση µε τον αθλητισµό) και το οικογενειακό 

ιστορικό (ιστορικό αιφνιδίου θανάτου στην οικογένεια). Επίσης αναζητήθηκαν 

στοιχεία σχετικά µε τις συνθήκες επέλευσης του αιφνιδίου θανάτου (εποχή, 

δραστηριότητα κατά τη στιγµή του συµβάντος).  

Στατιστική: Κατά τη στατιστική επεξεργασία των αποτελεσµάτων 

χρησιµοποιήθηκε το µη παραµετρικό κριτήριο Wilcoxon Mann-Whitney για την 

ανάλυση ποσοτικών µεταβλητών (σύγκριση µέσης ηλικίας µεταξύ των δύο 

φύλων). Στατιστικά σηµαντικές θεωρήθηκαν διαφορές µε p value<0.05.  

Αποτελέσµατα  

Από τον Οκτώβριο 1997 µέχρι τον Ιούλιο 1999 (διάστηµα 22 µηνών) 

καταγράφηκαν 33 διαδοχικές περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου (σε 32 έγινε 

νεκροτοµή) και δύο περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής που ανένηψαν µε επιτυχία 

(aborted sudden death) νέων (<35 έτη) στην περιοχή της Αττικής, της υπόλοιπης 

Στερεάς Ελλάδας, των Κυκλάδων και των ∆ωδεκανήσων. (Πίνακας 1)  

ΠΙΝΑΚΑΣ 1  

Περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου και καρδιακής 
ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη 

Αριθµός 
περιπτώσεω



ν 

Νεκροτοµηθέντες αιφνίδιοι θάνατοι 32 

Μη νεκτροτοµηθέντες αιφνίδιοι θάνατοι 1 

Καρδιακή ανακοπή µε επιτυχή ανάνηψη 2 

Σύνολο 35 

Πιν. 1 Περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου και καρδιακής ανακοπής µε επιτυχή 

ανάνηψη  

Tabl. 1 Cases of sudden death and aborted sudden death  

∆εν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στη µέση ηλικία µεταξύ των 

δύο φύλων τόσο στο συνολικό πληθυσµό όσο και στις υποοµάδες της µελέτης 

(σύνολο νεκροτοµηθέντων και σύνολο καρδιακού αιφνιδίου θανάτου).  

Α)Επίπτωση αιφνιδίου θανάτου στον συνολικό πληθυσµό της µελέτης  
Η συχνότητα του αιφνιδίου θανάτου υπολογίσθηκε περίπου σε 1 περίπτωση 

/100.000 νέους ηλικίας µικρότερης από 35 έτη ετησίως (κατά µέσο όρο 1,5 

αιφνίδιοι θάνατοι νέων ανά µήνα).  

Η µέση ηλικία των θυµάτων του αιφνίδιου θανάτου ήταν 24.4?9.2 έτη. Η 

κατανοµή των περιπτώσεων του αιφνιδίου θανάτου ανά ηλικία φαίνεται στο 

(Σχ.1)  

Οι 24 (69%) περιπτώσεις αφορούσαν άνδρες (µέσης ηλικίας 25.1?9.6) και οι 11 

(31%) περιπτώσεις γυναίκες (µέσης ηλικίας 22.9?8.6). (Σχ. 2)  

Η µεγαλύτερη συχνότητα περιπτώσεων αιφνιδίου θανάτου παρατηρήθηκε κατά 

τους καλοκαιρινούς µήνες. (Σχ. 3)  

 

Β)Αιτιολογία αιφνιδίου θανάτου στις περιπτώσεις που µελετήθηκαν 
νεκροτοµικά  

Μελετήθηκαν νεκροτοµικά 32 περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου νέων. Οι 21 

περιπτώσεις αφορούσαν άνδρες (µέση ηλικία 25.0?9.9 έτη) και οι 11 

περιπτώσεις γυναίκες (µέση ηλικία 22.9?8.6 έτη). (Σχ. 4)  

Τα αίτια του αιφνιδίου θανάτου φαίνονται στον Πίνακα. 2  

Όσον αφορά την αιτιολογία του αιφνιδίου θανάτου, στις 23(72%) περιπτώσεις ο 

θάνατος οφείλονταν σε καρδιακά αίτια. Τα αίτια αιφνιδίου καρδιακού θανάτου 



στον πληθυσµό µας ήταν η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια (19%), οι συγγενείς 

ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών (16%) ,η αθηρωµατική στεφανιαία νόσος 

(13%), η µυοκαρδίτιδα (13%), η στένωση ισθµού αορτής (13%), και η 

αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (6%) (συµπεριλαµβάνεται 

και η νόσος Νάξου).  

Σε 6 (19%) περιπτώσεις δεν βρέθηκε αιτία θανάτου ούτε παθολογικά ευρήµατα 

από την καρδιά («φυσιολογική καρδιά») .  

Στις υπόλοιπες 3 περιπτώσεις (9%) τα αίτια ήταν εξωκαρδιακά. Συγκεκριµένα 2 

περιπτώσεις οφείλονταν σε αγγειακά αίτια (ρήξη ανευρύσµατος νεφρικής 

αρτηρίας και πνευµονική εµβολή από αµνιακό υγρό) και µία περίπτωση σε οξεία 

κεραυνοβόλο µηνιγγίτιδα (σύνδροµο Waterhouse-Friedrichsen).  

Σε µία περίπτωση στένωσης ισθµού της αορτής παρατηρήθηκε εκσεσηµασµένη 

υπερτροφία (4,5 εκ) των τοιχωµάτων της αριστερής κοιλίας και διπλό στόµιο 

έκφυσης της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Στην περίπτωση αυτή, παρά το 

γεγονός ότι ο θάνατος αποδόθηκε στη στένωση του ισθµού της αορτής και δεν 

έγινε ιστολογική εξέταση της καρδιάς, το ενδεχόµενο της συνύπαρξης 

υπερτροφικής µυοκαρδιοπάθειας δεν µπορεί να αποκλεισθεί.  

Στη µελέτη µας η περίπτωση αυτή συµπεριλήφθηκε στις περιπτώσεις στένωσης 

ισθµού αορτής µε βάση την ιατροδικαστική έκθεση.  

Γ) Καρδιακός αιφνίδιος θάνατος  

Σε 23 (72%) περιπτώσεις ο θάνατος οφείλονταν σε αµιγώς καρδιακά αίτια). Οι 17 

περιπτώσεις αφορούσαν άνδρες (µέση ηλικία 24.8?10.5) και οι 6 περιπτώσεις 

γυναίκες (µέση ηλικία 19.6?8.9). (Σχ. 5)  

Σε 15 (65%) περιπτώσεις ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος συνέβη κατά την ηρεµία 

και σε 8 (35%) περιπτώσεις κατά την άσκηση ή την έντονη καθηµερινή 

δραστηριότητα. (Σχ.6)  

Σε 11 (48%) περιπτώσεις αιφνιδίου καρδιακού θανάτου προϋπήρχαν 

συµπτώµατα, ενώ στις υπόλοιπες περιπτώσεις (52%) ο αιφνίδιος καρδιακός 

θάνατος συνέβη σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς. Τα συµπτώµατα που 

αναφέρθηκαν ήταν συγκοπτικά επεισόδια σε 3 περιπτώσεις (13%), 

προσυγκοπτικά επεισόδια σε 3 περιπτώσεις (13%), αίσθηµα παλµών σε 3 



περιπτώσεις (13%) και πόνος στο στήθος σε 2 περιπτώσεις (9%). (Σχ.7).  

Σε 5 (22%) περιπτώσεις αιφνιδίου καρδιακού θανάτου υπήρχε ιστορικό αιφνιδίου 

θανάτου στην οικογένεια (Σχ. 8).  

Οι 3 περιπτώσεις αφορούσαν την υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, µία περίπτωση 

τη νόσο της Νάξου και µία περίπτωση συγγενή ανωµαλία των στεφανιαίων 

αρτηριών. Αξιοσηµείωτο είναι ότι σε µία περίπτωση αιφνιδίου θανάτου µε 

«φυσιολογική καρδιά» υπήρχε ιστορικό αιφνιδίου θανάτου στην οικογένεια.  

Στον πληθυσµό της µελέτης µας υπήρχαν 14 (61%) περιπτώσεις µε συµπτώµατα 

ή/και ιστορικό αιφνιδίου θανάτου στην οικογένεια. (Σχ. 9)  

Σε 7 (30%) περιπτώσεις αιφνιδίου καρδιακού θανάτου αναφέρεται ενασχόληση 

των θυµάτων µε τον αθλητισµό (Σχ.10).  

Μάλιστα σε 2 περιπτώσεις τα θύµατα του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου ήταν 

µέλη επαγγελµατικών αθλητικών οµάδων (βόλλευ, δρόµος ταχύτητας) και ο 

αιφνίδιος θάνατος συνέβη κατά τη διάρκεια αθλητικής δραστηριότητας.  

Τα αίτια του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου στους αθλητές αυτούς ήταν 

µυοκαρδίτιδα και υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια.  

 

∆) Καρδιακή ανακοπή µε επιτυχή ανάνηψη (aborted sudden death)  
Καταγράψαµε δύο περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη 

(aborted sudden death) στο πληθυσµό νέων που µελετήσαµε. Και οι δύο 

περιπτώσεις οφείλονταν σε υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια. Κατά τη στιγµή της 

ανακοπής στη µία περίπτωση καταγράφηκε κοιλιακή ταχυκαρδία που 

εκφυλίσθηκε σε κοιλιακή µαρµαρυγή και στην άλλη άσφυγµη κοιλιακή ταχυκαρδία 

(pulseless VT). Οι περιπτώσεις αυτές αφορούσαν νέους ανθρώπους φαινοµενικά 

φυσιολογικούς, και σε µία περίπτωση συνέβη εκτός Νοσοκοµείου ενώ στην άλλη 

λίγες ώρες αφού ο ασθενής εισήχθη στο Νοσοκοµείο εκτάκτως µετά από 

συγκοπτικό επεισόδιο. Και στις δύο περιπτώσεις ακολούθησε η εµφύτευση 

απινιδωτή (ICD).  

 

Συζήτηση  



Στην παρούσα µελέτη επιχειρείται για πρώτη φορά στη χώρα µας µια 

συστηµατική καταγραφή του αιφνιδίου θανάτου στους νέους (<35 ετών) και 

διερευνάται η αιτιολογία του.  

Η καταγραφή του αιφνίδιου θανάτου στους νέους έχει επιχειρηθεί από κέντρα 

των ΗΠΑ, του Καναδά και της Ιταλίας και έχουν ανακοινωθεί αίτια µε διαφορετική 

συχνότητα. Οι αποκλίσεις αυτές µπορούν ίσως να ερµηνευτούν από γενετικές 

διαφορές των πληθυσµών στους οποίους µελετήθηκε το φαινόµενο.  

Επιδηµιολογία  

Η συχνότητα του φαινοµένου στη δική µας µελέτη (1/100.000 άτοµα πληθυσµού 

ηλικίας <35 ετών ετησίως) είναι σύµφωνη µε εκείνη άλλων µελετών. 1,14 Αυτό 

για την περιοχή που αναφερόµαστε µεταφράζεται κατά µέσο όρο σε 1,5 

αιφνίδιους θανάτους νέων ανά µήνα.  

Οι συγγενείς καρδιοπάθειες (στένωση πνευµονικής αρτηρίας, τετραλογία Fallot, 

µετάθεση µεγάλων αγγείων) είναι γνωστό ότι αποτελούν αίτιο αιφνιδίου θανάτου 

στους νέους. Στη µελέτη µας είναι λίγες οι περιπτώσεις συγγενών καρδιοπαθειών 

(συγκεκριµένα στένωσης ισθµού αορτής). Ο λόγος πιθανόν είναι ότι στις 

περιπτώσεις αυτές είναι γνωστό το ιστορικό της καρδιοπάθειας ή/και ο θάνατος 

συµβαίνει κατά τη νοσηλεία σε νοσοκοµείο και έτσι δεν διερευνώνται 

νεκροτοµικά.  

Επίσης, στο ενδεχόµενο η παρατηρούµενη επίπτωση αιφνιδίου θανάτου στο 

νεανικό πληθυσµό της µελέτης µας να υποεκτιµάται συµβάλει και το γεγονός  

ότι ένας αριθµός αιφνιδίων θανάτων της περιοχής Αττικής-Πειραιά διερευνάται 

νεκροτοµικά στην Ιατροδικαστική Υπηρεσία Πειραιά, από όπου δεν είχαµε οµαλή 

ροή δεδοµένων.  

Η µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης του αιφνιδίου θανάτου στους άνδρες που 

παρατηρήθηκε στη µελέτη µας, συµφωνεί µε εκείνη προηγούµενων µελετών.  

Αιτιολογία αιφνιδίου θανάτου  

Όσον αφορά την αιτιολογία του αιφνιδίου θανάτου στον πληθυσµό νέων που 

µελετήσαµε, τα αίτια που ανευρέθηκαν συµφωνούν µε εκείνα προηγούµενων 

µελετών , όπου η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια αποτελεί µια από τις πρώτες 

αιτίες νεανικού αιφνιδίου θανάτου.  



Στην Ιταλία η αιτιολογία του αιφνιδίου θανάτου φαίνεται ότι αποκλίνει των 

διεθνών δεδοµένων. Το φαινόµενο αυτό ενδεχοµένως να οφείλεται σε 

διαφορετική ‘γενετική δεξαµενή’ που εµφανίζεται στον πληθυσµό της περιοχής 

του Veneto . Ένα φαινόµενο δηλαδή τοπικό, ανάλογο µε την εµφάνιση της νόσου 

της Νάξου στην Ελλάδα και την περιοχή του Αιγαίου.  

Τα αίτια αιφνιδίου καρδιακού θανάτου στον πληθυσµό νέων που µελετήσαµε 

ήταν η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια (19%), οι συγγενείς ανωµαλίες των 

στεφανιαίων αρτηριών (16%), η αθηρωµατική στεφανιαία νόσος (13%), η 

µυοκαρδίτιδα (9%), η στένωση ισθµού αορτής (9%) και η αρρυθµιογόνος 

µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (6%).  

Στις περιπτώσεις µε συγγενείς ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών ενδιαφέρον 

παρουσιάζει το γεγονός ότι δεν υπήρχε καµία περίπτωση έκφυσης της αρτηρίας 

από τον αντίπλευρο κόλπο του Valsalva, σε αντίθεση µε τα ευρήµατα άλλων 

µελετών. Όλες οι περιπτώσεις ανώµαλης έκφυσης αφορούσαν έκτοπη έκφυση 

από το σύστοιχο κόλπο και ανώµαλη πορεία.  

Το γεγονός ότι οι ανωµαλίες των στεφανιαίων αγγείων αποτελούν τη δεύτερη 

αιτία αιφνίδιου θανάτου πρέπει να µας απασχολήσει άµεσα από πλευράς 

διαγνωστικής. Το διαθωρακικό υπερηχογράφηµα µπορεί να βοηθήσει, αν και η 

ευαισθησία του δεν είναι ικανοποιητική. Στους συµπτωµατικούς δε νέους που δεν 

βρίσκουµε άλλα αίτια των συµπτωµάτων τους πρέπει να προχωρούµε σε 

περαιτέρω έλεγχο µε στεφανιογραφία. 

 
 
Αιφνίδιοι θάνατοι µε φυσιολογική καρδιά  

Ενδιαφέρον επίσης παρουσιάζει ο µεγάλος αριθµός περιπτώσεων αιφνιδίου 

θανάτου µε «φυσιολογική καρδιά» (19%). Το εύρηµα αυτό θα µπορούσε να 

αποδοθεί στη µη λεπτοµερή εξέταση του συστήµατος αγωγής της καρδιάς, 

γεγονός που αποτελεί και ένα περιορισµό της µελέτης µας. Είναι γνωστό ότι 

παθολογικές αλλοιώσεις του συστήµατος αγωγής ευθύνονται για αιφνίδιο 

θάνατο. 

Επίσης θα µπορούσε να αποδοθεί στις δυσκολίες που υπάρχουν στην 



ιστολογική διάγνωση της µυοκαρδίτιδας. Είναι γνωστό ότι η ιστολογική διάγνωση 

της µυοκαρδίτιδας µε βάση τα κριτήρια του Dallas34 εµφανίζει µικρή ευαισθησία, 

ενώ η ανοσοιστολογική µελέτη ανιχνεύει µε µεγαλύτερη ευαισθησία την 

παρουσία της νόσου. Η µη εκτέλεση ανοσοιστολογικής µελέτης στις καρδιές που 

µελετήσαµε θα µπορούσε δυνητικά να ευθύνεται για την υποεκτίµηση της 

συχνότητας της µυοκαρδίτιδας ως αίτιο αιφνιδίου θανάτου στον πληθυσµό νέων 

που µελετήσαµε.  

Εξάλλου, είναι γνωστό ότι ο αιφνίδιος θάνατος µπορεί να συµβεί απουσία 

δοµικών αλλοιώσεων της καρδιάς. Τυπικά παραδείγµατα παθολογικών 

καταστάσεων που προδιαθέτουν για αιφνίδιο θάνατο, εµφανίζουν οικογενή 

χαρακτήρα και ανήκουν σε αυτή την κατηγορία είναι το σύνδροµο του µακρού QT 

και το σύνδροµο Brugada . Το ενδεχόµενο ένας αριθµός αιφνιδίων θανάτων στον 

πληθυσµό µας να οφείλεται σε αυτά τα αίτια δεν είναι δυνατό να αποκλεισθεί. Ο 

έλεγχος των οικογενειών και η γενετική ανάλυση θα συµβάλουν στη διευκρίνιση 

τέτοιων περιπτώσεων. Στοιχείο που ενισχύει τα παραπάνω είναι η παρουσία 

οικογενειακού ιστορικού αιφνιδίου θανάτου σε µια περίπτωση αιφνιδίου θανάτου 

µε «φυσιολογική καρδιά» στη µελέτη µας.  

 
Προϋπάρχοντα συµπτώµατα- Οικογενειακό ιστορικό αιφνιδίου θανάτου  

Η παρουσία προηγούµενων συµπτωµάτων (κυρίως συγκοπτικά - 

προσυγκοπτικά επεισόδια και αίσθηµα παλµών) στις περιπτώσεις αιφνιδίου 

θανάτου νέων καθιστά αναγκαίο τον προσεκτικό και λεπτοµερή έλεγχο 

οποιουδήποτε νέου ατόµου που αναφέρει τέτοια συµπτώµατα. Η σηµασία του 

γεγονότος ότι η παρουσία τέτοιων προειδοποιητικών συµπτωµάτων µπορεί να 

οδηγήσει στη διάγνωση ενός νοσήµατος του καρδιαγγειακού συστήµατος που 

ευθύνεται για αιφνίδιο θάνατο είναι προφανής. Η διαστρωµάτωση του κινδύνου 

για αιφνίδιο θάνατο στο άτοµο αυτό και η εφαρµογή στρατηγικών πρόληψης του 

αιφνιδίου θανάτου µπορεί να συµβάλλει στην αποτροπή ενός τέτοιου 

καταστροφικού γεγονότος.  

Οι περιπτώσεις αιφνιδίου καρδιακού θανάτου µε θετικό οικογενειακό ιστορικό για 

αιφνίδιο θάνατο αφορούσαν την υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, τη νόσο της 



Νάξου και σε µία περίπτωση τις συγγενείς ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών. 

Στην τελευταία αυτή περίπτωση υπήρχε ιστορικό αιφνιδίων θανάτων που 

οφείλονταν σε συγγενείς ανωµαλίες των στεφανιαίων αρτηριών. Η οικογενής 

εµφάνιση των συγγενών ανωµαλιών των στεφανιαίων αρτηριών εµφανίζει 

ιδιαίτερο ενδιαφέρον και η συγκεκριµένη οικογένεια πρόκειται να µελετηθεί µε 

γενετική ανάλυση.  

Το γεγονός ότι 14 (61%) περιπτώσεις αιφνιδίου καρδιακού θανάτου στο νεανικό 

πληθυσµό που µελετήσαµε παρουσίαζαν συµπτώµατα ή/και ιστορικό αιφνιδίου 

θανάτου στην οικογένεια καταδεικνύει τη δυνατότητα να καταγραφούν έγκαιρα τα 

στοιχεία αυτά και να υπάρξει ιατρική παρέµβαση. Η ανίχνευση ασυµπτωµατικών 

µορφών τέτοιων νοσηµάτων, χωρίς µάλιστα ιστορικό αιφνιδίου θανάτου ή 

κληρονοµικού καρδιαγγειακού νοσήµατος στην οικογένεια, συνεχίζει να αποτελεί 

ένα µεγάλο πρόβληµα στην πρόληψη του νεανικού αιφνιδίου θανάτου .  

 

Άσκηση- Αθλητική δραστηριότητα  

Ένας σηµαντικός αριθµός περιπτώσεων αιφνιδίου καρδιακού θανάτου (35%) 

συµβαίνει κατά την άσκηση ή την έντονη καθηµερινή δραστηριότητα. Επίσης 

συµβαίνει σε άτοµα που αναπτύσσουν ενεργό αθλητική δραστηριότητα (30%). Το 

γεγονός ότι ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος µπορεί να συµβεί σε άτοµα χωρίς 

προηγούµενα συµπτώµατα και χωρίς ιστορικό αιφνιδίου θανάτου στην 

οικογένεια, καθιστά ανεπαρκή την παρουσία αυτών των δύο στοιχείων στην 

εκτίµηση του κινδύνου για αιφνίδιο θάνατο σε ένα νέο άτοµο που πρόκειται να 

αθληθεί. Η πιο αποδοτική στρατηγική για τον καρδιολογικό έλεγχο των νέων που 

αθλούνται αποτελεί αντικείµενο διαφωνίας στη βιβλιογραφία.  

Σίγουρο πάντως είναι ότι η αποφυγή έντονης άσκησης και συµµετοχής σε 

συναγωνιστικά αθλήµατα από τα άτοµα µε νόσο του καρδιαγγειακού συστήµατος 

που ευθύνεται για αιφνίδιο θάνατο µπορεί να συµβάλει στη µείωση του αριθµού 

τέτοιων περιπτώσεων αιφνιδίου θανάτου.  

Σήµερα οι στρατηγικές πρόληψης αιφνιδίου καρδιακού θανάτου των νέων 

συγκεντρώνουν τις προσπάθειες τους στον εντοπισµό των βουβών 

(ασυµπτωµατικών) µορφών των κληρονοµικών καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Ένα 



µοντέλο που ήδη αναπτύσσεται στη χώρα µας είναι ο έλεγχος των οικογενειών 

ασθενών µε γνωστό νόσηµα της καρδιάς καθώς και ο έλεγχος οικογενειών που 

έχουν πληγεί από νεανικό αιφνίδιο θάνατο. Ένας τρίτος άξονας αυτής της 

προσπάθειας, που σταδιακά αναπτύσσεται µε τη στήριξη της Γενικής 

Γραµµατείας Αθλητισµού, είναι η δηµιουργία ενός δικτύου πρωτοβάθµιου 

ελέγχου των αθλητών καθώς και ενός κέντρου αναφοράς τριτοβάθµιου 

καρδιαγγειακού ελέγχου των αθλητών και αθλούµενων νέων στα πλαίσια του 

Πανεπιστηµίου Αθηνών και του Ελληνικού Ιδρύµατος Καρδιολογίας . 

Περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη (aborted sudden 
death)  
Οι περιπτώσεις καρδιακής ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη (aborted sudden 

death) αποτελούν µια µορφή αιφνιδίου θανάτου, που όµως δεν έχουν 

συµπεριληφθεί στον υπολογισµό της επίπτωσης του αιφνιδίου θανάτου στον 

πληθυσµό προηγούµενων µελετών. Καθώς όµως εκσυγχρονίζονται οι 

πρωτοβάθµιες Υπηρεσίες Υγείας, τέτοιες περιπτώσεις θα εντοπίζονται όλο και 

πιο συχνά και πιστεύουµε ότι θα πρέπει να καταγράφονται και να 

συµπεριλαµβάνονται στον υπολογισµό της επίπτωσης του αιφνιδίου θανάτου σε 

ένα πληθυσµό.  

Περιορισµοί της µελέτης  

Στη µελέτη αυτή µπορεί να υποεκτιµάται η συχνότητα αιφνιδίου θανάτου των 

νέων στο συγκεκριµένο πληθυσµό. Ο λόγος είναι ότι παρ’ όλο το νοµοθετικό 

πλαίσιο που επιβάλλει τη νεκροτοµή στις περιπτώσεις αιφνιδίου θανάτου στη 

χώρα µας, υπάρχουν περιπτώσεις (ιδιαίτερα σε µικρές κοινότητες) όπου 

χορηγείται πιστοποιητικό θανάτου χωρίς τη διενέργεια νεκροψίας-νεκροτοµής. Οι 

περιπτώσεις αυτές είναι εύκολο να διαφύγουν µιας µελέτης επίπτωσης του 

αιφνιδίου θανάτου στον πληθυσµό των νέων.  

Επίσης, παρά το γεγονός ότι οι πληροφορίες για την εµφάνιση καρδιακής 

ανακοπής µε επιτυχή ανάνηψη (aborted sudden death) σε νέα άτοµα από το 

δίκτυο "Φειδιππίδης" έγινε σχολαστικά, υπήρξαν προβλήµατα στη συλλογή 

πληροφοριών, κυρίως από τα περιφερικά Νοσοκοµεία και το Εθνικό Κέντρο 

Άµεσης Βοήθειας (ΕΚΑΒ).  



Συµπεράσµατα  

Η συχνότητα του αιφνιδίου θανάτου στον πληθυσµό νέων που µελετήσαµε 

υπολογίζεται περίπου σε 1 περίπτωση /100.000 άτοµα πληθυσµού νέων ετησίως 

(κατά µέσο όρο 1,5 αιφνίδιοι θάνατοι νέων ανά µήνα). Σε ποσοστό 72% οφείλεται 

σε καρδιακά αίτια. Τα αίτια αιφνιδίου καρδιακού θανάτου στους νέους είναι η 

υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, οι συγγενείς ανωµαλίες των στεφανιαίων 

αρτηριών, η αθηρωµατική στεφανιαία νόσος, η στένωση ισθµού αορτής, η 

µυοκαρδίτιδα και η αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας. 

Αξιοσηµείωτος αριθµός περιπτώσεων αιφνιδίου καρδιακού θανάτου συµβαίνει 

κατά την άσκηση ή την έντονη καθηµερινή δραστηριότητα. Η πλειoψηφία των 

περιπτώσεων αιφνιδίου καρδιακού θανάτου αφορούν νέους µε συµπτώµατα 

ή/και οικογενειακό ιστορικό αιφνιδίου θανάτου. Τέλος, πολλές περιπτώσεις 

αιφνιδίου θανάτου αφορούν νέους που αθλούνται συστηµατικά χωρίς αυτό να 

σηµαίνει ότι ο θάνατος τους συµβαίνει απαραίτητα κατά την άσκηση.  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΦΕΙ∆ΙΠΠΙ∆ΗΣ 
 

 

Το πρόγραµµα ‘’Φειδιππίδης’’  αποτελεί µια πιλοτική προσπάθεια για 

συστηµατική µελέτη όλων των κληρονοµικών καρδιαγγειακών παθήσεων – 

συµπεριλαµβανοµένης και της νόσου  ‘’Νάξος’’ – στην Ελλάδα καθώς και για την 

πρόληψη του αιφνίδιου θανάτου των νέων και των αθλητών. Η συνάντηση του 

Προγράµµατος  ‘’Φειδιππίδης’’,  το οποίο τελεί υπό την αιγίδα του Πανεπιστηµίου 

Αθηνών, του Ελληνικού Ιδρύµατος Καρδιολογίας  (ΕΛ.Ι.ΚΑΡ.)  και του 

υπουργείου Πολιτισµού, µε την επιστηµονική οµάδα της Νάξου έδωσε νέα 

δυναµική στο εγχείρηµα και το γνωστοποίησε διεθνώς. 

Πρόσφατα έχουν σηµειωθεί και στη χώρα µας αιφνίδιοι θάνατοι νεαρών 

αθλητών. Το φαινόµενο είναι, βέβαια, παγκόσµιο και, χωρίς να είναι πολύ συχνό, 

δεν είναι όµως καθόλου ασήµαντο. Στη χώρα µας ο αριθµός των νέων ατόµων 

που βρίσκονται σε εν δυνάµει κίνδυνο για αιφνίδιο θάνατο από υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια  ( η πρώτη αιτία αιφνίδιου θανάτου στους νέους)  ανέρχεται 

στους 25.000! Ο κίνδυνος, όµως, δεν προέρχεται µόνο από την υπερτροφική 

µυοκαρδιοπάθεια αλλά και από άλλες κληρονοµικές  παθήσεις της καρδιάς και 

των αγγείων όπως η νόσος  ‘’Νάξος’’. 

Η πλειονότητα των ατόµων αυτών αγνοεί τη σοβαρότητα της κατάστασης και ∆ε 

λαµβάνει τα µέτρα που θα όφειλε. Σε αυτό, βέβαια, συµβάλλει το γεγονός ότι 

πολλά από αυτά τα νοσήµατα είναι  ‘’σιωπηλά’’, δεν εκδηλώνονται δηλαδή 

φανερά συµπτώµατα  (ασυµπτωµατικά)  και η πρώτη και τελευταία εκδήλωσή 

τους µπορεί να είναι µοιραία ο αιφνίδιος θάνατος. 

Σε µεγαλύτερο ακόµη κίνδυνο βρίσκονται οι αθλητές των οποίων η καρδιά 

υφίσταται πολύ µεγαλύτερες πιέσεις για µακρό χρονικό διάστηµα. Ωστόσο, η 

πρόληψη του αιφνίδιου θανάτου είναι και εφικτή αλλά και σε πορεία ουσιαστικής 

θεσµοθέτησης. 

Το πρόγραµµα  ‘’Φειδιππίδης’’  διανύει ήδη τον έκτο χρόνο ζωής. Η έκταση 

λοιπόν, των δραστηριοτήτων του φαίνεται σηµαντική και ουσιαστική. Στόχος του 



προγράµµατος  ‘’Φειδιππίδης’’  είναι να πάψουν να χάνονται άδικα νέοι 

άνθρωποι. Αξιοποιείται, λοιπόν, η νέα γνώση και, επειδή ένα κληρονοµικό 

νόσηµα αφορά ολόκληρη την οικογένεια του ατόµου που φέρει, γίνεται 

παρέµβαση σε τρεις κύριους άξονες. 

1) Ελέγχονται οι ασθενείς µε κληρονοµικά καρδιαγγειακά νοσήµατα αλλά και 

οι οικογένειές τους, δίνοντας έµφαση περισσότερο στα παιδιά που 

ασχολούνται µε τον αθλητισµό. 

2) Ελέγχονται οι οικογένειες που επλήγησαν από αιφνίδιο θάνατο νεαρών 

µελών τους και, τέλος 

3) Ελέγχονται αθλούµενοι νέοι και αθλητές, οι οποίοι παραπέµπονται από 

τους ειδικά εκπαιδευµένους ιατρούς των σωµατείων και των δήµων που 

συµµετέχουν στο πρόγραµµα. Μόνο στα τρία πρώτα χρόνια  δράσης του 

προγράµµατος αντιµετωπίσθηκαν και παρακολουθούνται ακόµη 1000 περίπου 

ασθενείς µε κληρονοµικά καρδιαγγειακά νοσήµατα που προέρχονται από 720 

οικογένειες. Έχουν ελεγχθεί πάνω από 6.000 συγγενείς ασθενών και έχουν 

παραπεµφθεί πάνω από 100 αθλούµενοι νέοι και 130 πρωταθλητές. Στον 

παραπάνω πληθυσµό εντοπίσθηκαν 120 νέοι άνθρωποι οι οποίοι  είχαν 

καρδιολογικό πρόβληµα και δεν το γνώριζαν πριν. 

Στην τριετία που διανύουµε  (2000-2003) το  πρόγραµµα  ‘’Φειδιππίδης’’ έχει 

µπει σε νέα φάση και από πιλοτική προσπάθεια µετατρέπεται σε εθνικό δίκτυο, 

το οποίο δεν περιορίζεται στους πρωταθλητές. 

Από το υπουργείο Πολιτισµού και συγκεκριµένα από το υφυπουργείο 

Αθλητισµού έχει τονιστεί ότι η θέσπιση ενός εθνικού µοντέλου προληπτικού 

ελέγχου των καρδιαγγειακών παθήσεων παρέχει έναν κοινωνικό ιστό ασφάλειας 

των αθλητών. Με τον όρο  ‘’αθλητές’’  δεν ευνοούνται  µόνο τα άτοµα εκείνα τα 

οποία κάνουν πρωταθλητισµό, αλλά όλους τους νέους που αθλούνται αφού το 

πρόγραµµα υφίσταται πανελλαδικά. 

Η έκταση που λαµβάνει το πρόγραµµα, καθώς και τα πλεονεκτήµατα που 

διαθέτουν οι επιστήµονες για τη διάγνωση µετά την ανακάλυψη του γονιδίου της 

Νόσου  ‘’Νάξος’’, αναµένεται να σώσει πολλές ζωές. Εξάλλου, ακόµη και µια 



µόνο ζωή να σωθεί από την εφαρµογή αυτού του προγράµµατος, θα πρόκειται 

για ένα επιτυχηµένο εγχείρηµα. 

Μέσω του προγράµµατος  ‘’Φειδιππίδης’’  έχουν ήδη γίνει  σηµαντικές 

προσπάθειες για τη διαλεύκανση του θέµατος του γενετικού υλικού που 

ευθύνεται για τη νόσο σε συνεργασία µε το Πανεπιστήµιο της Πάντοβας στην 

Ιταλία, από την  Ιατρική Σχολή του Saint George’s του Λονδίνου όσο και από την 

επιστηµονική οµάδα της Νάξου. Συγκεκριµένα η γενετική ανάλυση οικογενειών 

από το νησί της Νάξου έγινε από την Ιατρική Σχολή στο Λονδίνο µε τις 

σηµαντικές πληροφορίες που διέθεσαν οι Έλληνες γιατροί στη Νάξο. Με την 

ανακάλυψη του γονιδίου που προκαλεί ARVC  (αρρυθµιογόνο µυοκαρδιοπάθεια 

της δεξιάς κοιλίας)  τον Ιούνιο του 2000 είναι πλέον δυνατό να προσδιοριστούν  

τα άτοµα που είναι φορείς του συγκεκριµένου αυτού γονιδίου άσχετα µε το αν 

έχουν ή όχι συµπτώµατα ή  φαινοτυπική / µορφολογική έκφραση της νόσου. 

Γνωρίζοντας κάτι τέτοιο είναι ευκολότερο Να γίνει γενετική συµβουλευτική και 

παρέµβαση στις οικογένειες αυτές ώστε να αποφευχθεί στο µέλλον να υπάρξουν 

νέα κρούσµατα σε νεότερες γενιές. 

Η κλινική έρευνα της νόσου γίνεται αυτήν τη στιγµή σε πολλές περιοχές του 

κόσµου και η Ελλάδα είναι µια σηµαντική περιοχή για τη µελέτη αυτή.  

Ήδη µέσω του προγράµµατος  ‘’Φειδιππίδης’’  υπάρχουν διεθνείς συνεργασίες 

τόσο µε το πανεπιστήµιο του Λονδίνου όσο και µε το Πανεπιστήµιο στο Παρίσι µε 

επικεφαλής των ερευνών τον άνθρωπο που πρώτος περιέγραψε το 1977 µια 

µορφή µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας, άγνωστη µέχρι στιγµής, τον Guy 

Fontaine. 

 

Μια πρόσφατη µελέτη, επιπρόσθετα, από το πρόγραµµα  ‘’Φειδιππίδης’’  για 

τον αιφνίδιο θάνατο νέων στην περιοχή της Αττικής, της υπόλοιπης Στερεάς 

Ελλάδας, των Κυκλάδων και των ∆ωδεκανήσων έδειξε, ότι σε 32 περιπτώσεις 

νεανικού αιφνιδίου θανάτου, που συνέβησαν σε διάστηµα 22 µηνών, η ARVC   

(αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας)  ευθυνόταν σε ποσοστό 

6%. Στην ίδια µελέτη υπήρχε και ένα ποσοστό 19% που αναφερόταν σε  

‘’φυσιολογική καρδιά’’,  που δεν αποκλείεται όµως να περιελάµβανε περιπτώσεις 



ήπιας ARVC  (αρρυθµιογόνου µυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας). Τέλος µια 

προκαταρκτική επιδηµιολογική µελέτη της νόσου  ‘’Νάξος’’  έδειξε σηµαντικά 

υψηλή συχνότητά της σε ορισµένα νησιά των Κυκλάδων, ανερχόµενη στη Νάξο 

σε 1/600 και στη Μήλο 1/1300. Έρευνες συνεχίζονται και στην Κρήτη σε 

συνεργασία µε την Ιατρική Σχολή του αντίστοιχου Πανεπιστηµίου στην περιοχή 

της Χώρας Σφακίων καθώς και άλλων  ‘’κλειστών κοινωνιών’’. 

Εν κατακλείδι, το πρόγραµµα  Φειδιππίδης κλιµακώνει την προσπάθειά του στη 

συστηµατική µελέτη των κληρονοµικών καρδιαγγειακών παθήσεων. Παράλληλα 

βελτιώνει τις δωρεάν υπηρεσίες υγείας που προσφέρει στους ασθενείς µε τέτοιου 

τύπου νοσήµατα αλλά και στις οικογένειές τους. Η κατανόηση των προβληµάτων 

των κληρονοµικών καρδιαγγειακών παθήσεων από τους ίδιους τους ασθενείς 

αλλά και από τα µέλη  των οικογενειών τους είναι επιτακτική. Μαζί µε το εθνικό 

αλλά και το διεθνές δίκτυο που το πρόγραµµα Φειδιππίδης έχει καθιερώσει, η 

στήριξή του από τους ασθενείς αποτελεί τη βασική συνιστώσα της συνέχισης της 

παρουσίας του στην προσπάθεια βελτίωσης των υπηρεσιών υγείας της χώρας. 

 

 

 

 

 

Το πρόγραµµα Φειδιππίδης είναι ένα εγχείρηµα εθνικής εµβέλειας για τη µελέτη 

και αντιµετώπιση των κληρονοµικών καρδιαγγειακών νοσηµάτων που ευθύνονται 

για τον αιφνίδιο θάνατο των νέων. Αιχµή του ενδιαφέροντος του προγράµµατος 

είναι οι αθλητές γιατί κυρίως αυτοί κινδυνεύουν από τις βουβές µορφές των 

νοσηµάτων αυτών.  

Η υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια που αποτελεί την πρώτη αιτία αιφνιδίου 

θανάτου στους νέους διεθνώς, σύµφωνα µε τις αµερικανικές µελέτες, έχει µια 

συχνότητα εµφάνισης στο γενικό πληθυσµό 1/500. Αυτό µεταφράζεται για τη 

χώρα µας ότι περίπου 20.000 άνθρωποι βρίσκονται σε ένα εν δυνάµει κίνδυνο 

και πολλοί από αυτούς δεν έχουν διαγνωστεί. Επειδή οι µορφές τέτοιων 

νοσηµάτων είναι συνήθως βουβές µε πρώτο σύµπτωµα τον αιφνίδιο θάνατο η 



Γενική Γραµµατεία Αθλητισµού θέσπισε αυτό το πρόγραµµα για µια 

ολοκληρωµένη παρέµβαση και µελέτη των φαινοµένων αυτών. Στόχοι είναι η 

δηµιουργία ενός κοινωνικού ιστού ασφάλειας των αθλουµένων και των αθλητών 

και η θέσπιση εθνικού µοντέλου προληπτικού ελέγχου για τους αθλητές και τους 

αθλούµενους νέους.  

 

Το τµήµα ελέγχου αθλητών του προγράµµατος Φειδιππίδης περιλαµβάνει τα 

εξής:  

1. Τριτοβάθµιος έλεγχος αθλητών και πρωταθλητών: σε αθλητές δηλαδή που 

υπάρχει διάγνωση ή υποψία καρδιαγγειακού νοσήµατος το πρόγραµµα 

αναλαµβάνει τον πλήρη έλεγχό τους καρδιολογικά.  

2. Πρωτοβάθµιος και προληπτικός έλεγχος πρωταθλητών (ιστορικό, κλινική 

εξέταση, ηλεκτροκαρδιογράφηµα, υπερηχοκαρδιογράφηµα - Doppler και λήψη 

αίµατος για έλεγχο πολυµορφισµών).  

3. Γενετικός έλεγχος όπου κριθεί σκόπιµος.  

4. ∆ηµιουργία τράπεζας πληροφοριών κλινικού και γενετικού ελέγχου.  

Προληπτικός έλεγχος αθλουµένων  

Σηµεία που πρέπει να προσέξουν οι γιατροί που κάνουν τον προληπτικό έλεγχο 

στους αθλούµενους νέους ή στους ερασιτέχνες αθλητές  

Ατοµικό ιστορικό  

Να προσεχθούν αθλητές µε συµπτώµατα όπως:  

1. συγκοπτικά επεισόδια - λιποθυµικά επεισόδια  

2. πόνοι στο στήθος κατά την άσκηση  

3. αίσθηµα παλµών κατά την άσκηση ή κατά την ηρεµία  

4. πρόσφατη µείωση της απόδοσης λόγω δύσπνοιας στην προσπάθεια  

5. από το ατοµικό ιστορικό να ελέγχεται κατά πόσο τέτοια συµπτώµατα υπήρξαν 

στο παρελθόν και είχαν περάσει απαρατήρητα.  

6. Υπήρξε προηγούµενη απαγόρευση αθλητικής δραστηριότητας από γιατρό;  

7. Υπάρχει πρόσφατο ιστορικό ιογενούς λοίµωξης;  

 



Οικογενειακό ιστορικό  

α. Yπάρχουν αιφνίδιοι θάνατοι στην οικογένεια και ιδιαίτερα νέων ανθρώπων;  

β. υπάρχει κληρονοµικό καρδιαγγειακό νόσηµα στην οικογένεια;  

Συγκεκριµένα:  

1. υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια  

2. διατατική µυοκαρδιοπάθεια  

3. αρρυθµιογόνος µυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας  

4. σύνδροµο µακρού QT  

5. σύνδροµο Marfan  

6. σύνδροµο WPW  

7. συγγενής καρδιοπάθεια  

8. συγγενής ανωµαλία στεφανιαίων αγγείων ή δυσπλαστικά στεφανιαία αγγεία  

9. ιστορικό περιφερικής µυοπάθειας στην οικογένεια  

 

Κλινική εξέταση  

Κατά την κλινική εξέταση να ελέγχονται:  

1. Aν υπάρχει φύσηµα στην καρδιά  

2, Αν υπάρχουν σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας  

3. Αν υπάρχουν διαταραχές στη βάδιση  

4. Αν υπάρχουν δερµατικά εξανθήµατα, ιδιαίτερα πελµατοπαλαµιαίες 

υπερκερατώσεις  

5. Αν υπάρχουν µάζες κατά την κλινική εξέταση  

6. Έλεγχος γεννητικών οργάνων, ιδίως στους άρρενες αθλητές  

7. Έλεγχος αρτηριακής πίεσης  

 

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα  

1. Ένας υψηλός δείκτης Sokolof στους αθλητές, πάνω δηλαδή από 35 χιλιοστά 

είναι ένα συχνό φαινόµενο και είναι αθώο όταν δεν υπάρχει οικογενειακό ιστορικό 

αιφνιδίου θανάτου, δεν υπάχει οικογενειακό ιστορικό κληρονοµικού νοσήµατος, ο 

αθλητής είναι ασυµπτωµατικός και στο καρδιογράφηµα δεν υπάρχουν 

διαταραχές αναπόλωσης ή κύµατα Q.  



2. Oι διαταραχές ενδοκοιλιακής αγωγιµότητας πρέπει να ελέγχονται.  

? Οι διαταραχές κολποκοιλιακής επικοινωνίας συχνά εµφανίζονται µέσα στα 

φυσιολογικά πλαίσια του συνδρόµου της αθλητικής καρδιάς αλλά παρόλ' αυτά 

πρέπει να ελέγχονται, έστω και αν οι αθλητές είναι ασυµπτωµατικοί.  

3. Οι διαταραχές του ηλεκτρικού άξονα πρέπει να ελέγχονται καθώς και οι 

αρρυθµίες που παρουσιάζουν οι αθλητές πρέπει οπωσδήποτε να ελέγχονται 

περαιτέρω.  

4. ∆ιαταραχές αναπόλωσης µε ανεστραµµένα κύµατα Τ  

Αυτά ισχύουν για τους αθλητές που είναι κάτω από 35 χρόνων όπου ουσιαστικά 

όπως φαίνεται παραπάνω ο προληπτικός έλεγχος γίνεται µε ιστορικό, κλινική 

εξέταση και καρδιογράφηµα.  

 

Αθλητές πάνω από 35 χρόνων:  
Πέρα από τα προηγούµενα στοιχεία της εξέτασης θεωρούµε σκόπιµο να 

προστίθεται και ένα τεστ κοπώσεως. Επίσης τέστ κοπώσεως συνιστούµε και στις 

περιπτώσεις που ο αθλητής κάτω από 35 χρόνων έχει πάνω από 2 

προδιαθεσικούς παράγοντες για στεφανιαία νόσο. Και εδώ φυσικά ισχύει ό,τι και 

για τους αθλητές, τους µικρότερους από 35 χρόνων, όσον αφορά το οικογενειακό 

και το ατοµικό ιστορικό.  

 

Πρωταθλητές  

Το πρόγραµµα Φειδιππίδης αναλαµβάνει εξ' ολοκλήρου και από την αρχή τον 

πλήρη έλεγχο των πρωταθλητών. Η µελέτη των πρωταθλητών θα γίνει κατά 

αθλήµατα και σε συνεργασία µε το τµήµα αθλητικού ελέγχου της Ιατρικής Σχολής 

του Saint George's του Πανεπιστηµίου του Λονδίνου. Ο έλεγχος των 

πρωταθλητών θα γίνεται σε ετήσια βάση. Οι φάκελοί τους θα φυλάσσονται στην 

Καρδιολογική Κλινική του Παν/µίου Αθηνών, στο πρόγραµµα Φειδιππίδης και 

φυσικά θα είναι συµπληρωµατικοί των στοιχείων από τον έλεγχο που κάνουν οι 

αθλητές αυτοί στο ΕΚΑΕ.  

Η Γενική Γραµµατεία Αθλητισµού για πρώτη φορά σε συνεργασία µε την Παν/κή 

Καρδιολογική Κλινική της Αθήνας και το Ελληνικό Ίδρυµα Καρδιολογίας 



προσφέρει ένα µοντέλο προληπτικού ελέγχου του καρδιαγγειακού για τους 

αθλούµενους και τους αθλητές, αλλά και ένα χώρο ειδικού ελέγχου στα θέµατα 

του καρδιαγγειακού για τους πρωταθλητές της χώρας.  

Ουσιαστικά πλέον δηµιουργείται ένα δίκτυο ελέγχου και προστασίας των 

αθλητών και των αθλουµένων στη χώρα και ένας πυρήνας αθλητιατρικής του 

καρδιαγγειακού. Η επιτυχία του προγράµµατος θα εξαρτηθεί από το συντονισµό 

των σωµατείων και των οµοσπονδιών µε τη Γενική Γραµµατεία Αθλητισµού και το 

Πανεπιστήµιο Αθηνών.  

 
            ΑΘΗΝΑ 2004 -ΟΛΥΜΠΙΑΚΟΙ ΑΓΩΝΕΣ  

 

Παράλληλα µε τη σηµαντική υποστήριξη τηςΣφάλµα! Το αρχείο προέλευσης 
της αναφοράς δεν βρέθηκε., στα πλαίσια των Ολυµπιακών Αγώνων, Αθήνα 

2004, θα λειτουργήσει για πρώτη φορά στην Ελλάδα ένα εξαιρετικά καινοτόµο 

δίκτυο αντιµετώπισης επειγόντων περιστατικών (∆ίκτυο Φειδιππίδης) που θα 

εισάγει πέραν του παραδοσιακού τρόπου αντιµετώπισης των επειγόντων 

περιστατικών, όπως τεχνητή αναπνοή και εξωτερικές µαλάξεις, την ανάταξη του 

ηλεκτρικού συµβάντος µε τη χρήση εξωτερικού απινιδωτή. Ο αιφνίδιος καρδιακός 

θάνατος είναι ο πιο άδικος θάνατος γιατί στην συντριπτική πλειοψηφία, στο 70% 

των περιπτώσεων, προκαλείται από µια ηλεκτρική αρρυθµία µε πιο συχνή την 

κοιλιακή µαρµαρυγή.  

Ο αιφνίδιος θάνατος είναι κατάσταση κρίσιµη, αλλά συχνά ανατάξιµη µε τη χρήση 

των εξωτερικών απινιδωτών που είναι απλή και σήµερα πλήρως 

αυτοµατοποιηµένη.  

Μέσω της δηµιουργίας του κλινικογενετικού χάρτη της χώρας στα νοσήµατα που 

προαναφέρθηκαν και της δηµιουργίας του κοινωνικού ιστού προστασίας των 

νέων αθλητών, το πρόγραµµα έρχεται να καλύψει το κενό στις υπηρεσίες της 

υγείας της χώρας και να συγχρονίσει το βήµα του µε τις άλλες χώρες της 

Ευρώπης. Μέσω της δηµιουργίας της πρώτης τράπεζας DNA στη χώρα για τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα, θέτει τις βάσεις µε συστηµατικό τρόπο ώστε να 



υποδεχθούµε τη νέα εποχή της ιατρικής που καλείται να αντιµετωπίσει µε 

επαναστατικούς τρόπους τις προκλήσεις της νέας χιλιετίας.  

Τελικά συγκροτείται ένας χώρος- δίκτυο σύγχρονης αντιµετώπισης προβληµάτων 

υγείας στον ειδικό αυτό τοµέα, ολοκληρωµένης διακίνησης πληροφοριών και 

συντονισµού κινήσεων που κανένας γιατρός ή νοσοκοµείο δεν είναι σε θέση να 

διαθέσει και να χρησιµοποιήσει λειτουργώντας σαν µονάδα έξω από το δίκτυο.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

                                          

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 

  -Η ARVC είναι µια εξελισσόµενη µυοκαρδιακή νόσος που αρχικα προσβαλλει τη 

δεξια κοιλια και µπορούµε να τη διαγνώσουµε σε διάφορα στάδια  

  -Σε κάποιο στάδιο της εξέλιξής της µπορεί να προσβάλλει και την αριστερά  

κοιλία µε αποτέλεσµα να διευρύνεται το φάσµα της κλινικής της έκφρασης  

  -Η θεραπεία των κοιλιακών αρρυθµιών στους ασθενείς µε ARVC κινείται σε ένα 

ευρύ φάσµα από την χρήση ή µη, φαρµακευτικής αγωγής µέχρι την εµφύτευση 

απινιδωτή (ACID). Συνήθως χρησιµοποιούµε φάρµακα (β- blocker ή/και 

αµιοδαρώνη , ICD προς το παρόν µόνο σε ασθενείς µε κλασσικές ενδείξεις ) 

Επίσης χρησιµοποιούµε την κατάλυση εστιακής περιοχής του µυοκαρδίου µε 

υψίσιχνο ρεύµα (RF ablation). Η τελευταία αυτή µέθοδος χρησιµοποιείτε µε 

επιτυχία στις περιπτώσεις που η προσβολή αφορά µόνο το χώρο εξόδου της 

δεξιάς κοιλίας και ο λόγος είναι ότι οι µορφές αυτές της ARVC θεωρούνται 

καλοήθεις γιατί συχνά δεν εξελίσσονται.  

-  Η καρδιακή ανεπάρκεια στους ασθενείς αυτούς αντιµετωπίζεται µε την 

κλασσική αγωγή 31. Η πνευµονική εµβολή αποτελεί πάντα ένα πιθανό 

ενδεχόµενο και για το λόγο αυτό, σε περιπτώσεις σοβαρής δυσλειτουργίας και 

διάτασης της δεξιάς κοιλίας χορηγείται αντιπηκτική αγωγή  

-  Μέχρι στιγµής, δεν υπάρχουν ενιαιες οδηγίες για την αντιµετωπιση της νόσου 

(Guidelines) . Επίσης δεν υπάρχουν ακόµα σαφείς προγνωστικοί δείκτες όσο 

αφορά τον κίνδυνο αιφνιδίου θανάτου.  

-  Επειδή η νόσος είναι σπάνια, είναι πολύ δύσκολο να εξαχθούν συµπεράσµατα 

από ένα µόνο ερευνητικό κέντρο και γι΄ αυτό ήδη οργανώνονται πολυκεντρικές 

µελέτες τόσο στην Ευρώπη, όσο και στην Αµερική, στις οποίες συµµετέχει και η 

Ελλάδα (Πρόγραµµα Φειδιππίδης ), µε στόχο την απάντηση στα ερωτήµατα που 



ακόµα υπάρχουν τόσο στη διάγνωση όσο και στη θεραπευτική αντιµετώπιση της 

νόσου.  

-  Η ανακάλυψη του γενετικού υποστρώµατος της νόσου θα ανοίξει νέους 

δρόµους στην αντίληψη για τη νόσο, την παθογένεια, την παθοφυσιολογία και 

την αντιµετώπιση . Η Ελληνική οµάδα σε συνεργασία µε το Πανεπιστήµιο του 

Λονδίνου βρίσκεται πολύ κοντά σε αυτό.  

- Τέλος, ο ρόλος του Νοσηλευτή στη γνωστοποίηση της νόσου και την 

ευαισθητοποίηση του κοινού είναι καθοριστικός σε ό,τι αφορά την πρόληψη των 

αιφνίδιων θανάτων.  
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