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Περίληψη  

Εκτενής έρευνα έχει γίνει γύρω από την παθοφυσιολογία, την γένεση και τη συνέχιση 

της Κολπικής Μαρμαρυγής. Οι μηχανισμοί αυτοί διακρίνονται για την 

πολυπλοκότητα καθιστώντας τους δύσκολα κατανοητούς. Εδώ και 3 δεκαετίες η 

ερευνητική κοινότητα έστρεψε το βλέμμα της στους κόλπους της καρδιάς για την 

επίλυση και κατανόηση αυτών των μηχανισμών. Μάλιστα για τον αριστερό κόλπο 

αποδείχθηκε ότι δεν πρόκειται απλά για μια κοιλότητα- αγωγό όπου το αίμα 

μεταφέρεται από τις πνευμονικές φλέβες στην αριστερή κοιλία, αλλά παρουσιάζει 

φασικές μηχανικές λειτουργίες, οι οποίες καθορίζουν σε μεγάλο βαθμό την 

λειτουργία της αριστερής κοιλίας. Διαταραχές αυτών των λειτουργιών έχουν γίνει το 

επίκεντρο της έρευνας καθώς και η συσχέτισή τους με διάφορα νοσήματα, όπως και η 

κολπική μαρμαρυγή(1). Η επίδραση της κολπικής μαρμαρυγής στις δομικές και 

ηλεκτρικές ιδιότητες του αριστερού κόλπου επιφέρει αλλαγές τόσο στη συστολική 

του φάση όσο και στη διαστολική φάση. Νέες απεικονιστικές τεχνικές καθόρισαν τις 

φάσεις αυτές και συσχέτισαν τις μεταβολές τους με την αναδιαμόρφωση του κόλπου 

προερχόμενη από την κολπική μαρμαρυγή. Παράλληλα, οι έρευνες σε κυτταρικό 

επίπεδο προσπάθησαν και προσπαθούν να φέρουν σε συνάρτηση τις διακριτές 

λειτουργικές φάσεις του κόλπου με την επίδραση της κολπικής μαρμαρυγής, ωστε να 

ανακαλυφθούν περισσότερο βελτιωμένες θεραπευτικές επιλογές. 
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Abstract  

Extensive research has been performed on the pathophysiology, genesis and 

progression of Atrial Fibrillation. These mechanisms are distinguished for their 

complexity, rendering them difficult to comprehend. In the past three decades, the 

research community has focused on the atrials of the heart aiming to resolve and 

understand those mechanisms. Indeed, it has been revealed that the left atrium is not 

simply a cavity – conduit where the blood is transferred via the pneumonic veins to 

the left ventricle, but instead performs phasic mechanical functions which greatly 

determine the function of the left ventricle. Disturbances of these functions have 

become the epicentre of research while at the same time they have been associated 

with multiple diseases such as atrial fibrillation(1). The effect of atrial fibrillation on 

the structural and electrical properties of the left atrium results in changes in both its 

systolic and diastolic phase. New imaging techniques defined these phases and 

correlated their changes with atrial remodelling resulting from atrial fibrillation. 

Moreover, research at the cellular level has been trying to relate the distinct functional 

phases of the sinus to the effect of atrial fibrillation, in order to come up with more 

advanced treatment options. 
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Εισαγωγή 

 

Η επίδραση της κολπικής μαρμαρυγής στον αριστερό κόλπο αντανακλάται με την 

αναδιαμόρφωση που επιφέρει. Μια διαδικασία που χαρακτηρίζεται από διάταση, 

ίνωση, φλεγμονώδεις και νευροορμονικές διεργασίες που οδηγούν σε αλλαγές στη 

δομή, στη γεωμετρια, στις ηλεκτρικές ιδιότητες και στη μηχανική λειτουργία του 

κόλπου. Η μηχανική λειτουργία του κόλπου παρουσιάζει 3 διακριτές φάσεις. Την 

φάση της εναποθήκευσης(reservoir), τη φάση της παθητικής κένωσης και του 

αγωγού(conduit) και την φάση της ενεργητικής κένωσης ή εξώθησης (pump). Τα 

δεδομένα σχετικά με την μηχανική λειτουργία του αριστερού κόλπου και την 

επίδραση της κολπικής μαρμαρυγής δεν είναι αρκετά, όμως έχουν αναπτυχθεί 

απεικονιστικές μέθοδοι τις τελευταίες 2 δεκαετίες, με στόχο να αναδειχθεί η 

επίδραση της αρρυθμίας στις λειτουργικές αυτές φάσεις. Σκοπός της παρούσας 

έρευνας είναι η κατανόηση, η συλλογή και η εξαγωγή συμπερασμάτων σχετικά με 

την επίδραση της κολπικής μαρμαρυγής στην μηχανική λειτουργία του αριστερού 

κόλπου, μέσω της διεθνούς βιβλιογραφίας. Για το σκοπό αυτό έγινε αναζήτηση στους 

ιστότοπους PubMed και Google Scholar με λέξεις κλειδιά όπως atrial fibrillation, left 

atrial,  mechanical properties of left atrial, mechanical dysfunction of left atrial. Στα 

κεφάλαια που ακολουθούν, αρχικά, στο γενικό μέρος γίνεται αναφορά στην 

ανατομία, την φυσιολογία και τους τρόπους απεικόνισης της δομής και μηχανικής 

λειτουργίας του αριστερού κόλπου. Ακολούθως, στο 2ο κεφάλαιο του γενικού μέρους 

παρουσιάζονται ο ορισμός και η ταξινόμηση της Κολπικής Μαρμαρυγής, οι 

προδιαθεσικοί της παράγοντες και οι μηχανισμοί εμφάνισης και διαιώνισής της. Το 

γενικό μέρος συμπληρώνουν οι αναφορές σε κολπική μυοκαρδιοπάθεια και σε 

κολπική αναδιαμόρφωση. Περνώντας στο ειδικό μέρος, βάσει της διεθνούς 

βιβλιογραφίας, αναπτύχθηκε η επαγόμενη αναδιαμόρφωση του αριστερού κόλπου 

από την Κολπική Μαρμαρυγή έχοντας ως επίκεντρο τις μηχανικές ιδιότητες του 

κόλπου. Συγκεκριμένα, αναλύθηκαν η δομική και η ηλεκτρική αναδιαμόρφωση 

καθώς και οι διαταραχές που επάγονται σε μεταβολικό και νευροορμονικό επίπεδο 

από την Κολπική Μαρμαρυγή, καθότι όλες αυτές οι μεταβολές επιφέρουν διαταραχές 

στην μηχανική λειτουργία του κόλπου.  
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Κεφάλαιο 1ο 
 

1.1 Ανατομία Αριστερού Κόλπου 
 

Ο αριστερός κόλπος(LA) αποτελεί μία από τις τέσσερις κοιλότητες της καρδιάς. 

Παρουσιάζει κυβοειδές σχήμα. Βρίσκεται στην βάση της καρδιάς σχηματίζοντας το 

μεγαλύτερο μέρος της οπίσθιας επιφάνειάς της. Περιβάλλεται προσθίως από την 

αορτική ρίζα και οπισθίως από τον διχασμό της τραχείας, τον οισοφάγο και την 

κατιούσα αορτή. Η κοιλότητα του κόλπου σχηματίζεται από τα εξής τοιχώματα: άνω, 

οπίσθιο, αριστερό πλάγιο, διαφραγματικό και πρόσθιο(1). Παρουσιάζει 4 ανατομικές 

δομές: το ωτίο, τον προθάλαμο, την περιοχή εκβολής των πνευμονικών φλεβών και 

το μεσοκολπικό διάφραγμα. Το ωτίο, η πιο διακριτή δομή, εντοπίζεται μεταξύ της 

αριστερής κοιλίας και της αριστερής άνω πνευμονικής φλέβας. Μικρή σε μέγεθος, 

στενόμακρη, με δοκιδωτό τοίχωμα εσωτερικά. Ο προθάλαμος δεν έχει διακριτά 

ανατομικά όρια , αλλά ορίζεται από τον δακτύλιο της μιτροειδούς βαλβίδος. Τα 

στόμια των (συνήθως τέσσερις σε αριθμό- 2 άνω και 2 κάτω πνευμονικές φλέβες) 

πνευμονικών φλεβών εκβάλλουν στο οπίσθιο τοίχωμα του κόλπου. Τέλος, το 

μεσοκολπικό διάφραγμα, που διαχωρίζει τον αριστερό από τον δεξιό κόλπο, 

συγχωνεύεται με το άνω τοίχωμα, το οπίσθιο τοίχωμα και τον προθάλαμο χωρίς 

διακριτά ανατομικά όρια (2).   

 

 

1.2 Φυσιολογία Αριστερού κόλπου 
 

Ο αριστερός κόλπος δέχεται το οξυγονωμένο αίμα από τους πνεύμονες με τις 

πνευμονικές φλέβες και το προωθεί στην αριστερή κοιλία δια μέσω της μιτροειδούς 

βαλβίδος. Η διαδικασία προώθησης του όγκου του αίματος από τα στόμια των 

πνευμονικών φλεβών για την πλήρωση της αριστερής κοιλίας διακρίνεται σε 3 

φάσεις(Εικόνα 1). Αυτές οι μηχανικές φάσεις αποτελούν και τρεις από τις λειτουργίες 

του αριστερού κόλπου, κάτι που δείχνει ότι ο αριστερός κόλπος δεν δέχεται απλά 

παθητικά το αίμα ωστέ να πληρώσει την αριστερή κοιλία, αλλά αποτελεί μια 

δραστική κοιλότητα που διαμορφώνει την πλήρωση της Αριστερής κοιλίας (1). Η 

πρώτη φάση, λοιπόν, είναι η λειτουργία εναποθήκευσης (reservoir function) - κατά τη 

διάρκεια της συστολής της αριστερής κοιλίας, όταν ο μιτροειδικός δακτύλιος κινείται 

προς την καρδιακή κορυφή, η κοιλότητα του κόλπου αυξάνεται, οι πιέσεις πέφτουν 
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και αίμα εισρέει στον αριστερό κόλπο από τις πνευμονικές φλέβες (κατά τη διάρκεια 

της κοιλιακής συστολής και της ισοογκωτικής χάλασης). Η δεύτερη φάση, είναι της 

παθητικής κένωσης και του αγωγού (Passive Emptying and Conduit Flow), όπου 

κατά την πρώιμη διαστολή της αριστερής κοιλίας, αίμα το οποίο έχει αποθηκευτεί 

στον αριστερό κόλπο κατά την συστολή της αριστερής κοιλίας (φάση εναποθήκευσης 

-reservoir) εισρέει μέσα στην αριστερή κοιλία. Η κολποκοιλιακή κλίση πίεσης, 

μερικώς κατά την χάλαση της αριστερής κοιλίας, είναι ο κύριος παράγοντας που 

καθορίζει την ροή του αίματος κατά την φάση αυτή. Απευθείας ροή αίματος διαμέσω 

των πνευμονικών φλεβών στον αριστερό κόλπο λαμβάνει χώρα την ίδια στιγμή 

(conduit volume). Τρίτη φάση είναι αυτή της ενεργητικής κένωσης(pump function)- 

κατά την όψιμη διαστολή της αριστερής κοιλίας- όπου ενεργητικά πλέον ο κόλπος 

συστέλλεται, η πίεση στον κόλπο αυξάνεται και η κολποκοιλιακή κλίση πίεσης που 

αναπτύσσεται, μεταφέρει αίμα στην αριστερή κοιλία. Η συστολική λειτουργία του 

κόλπου LA διέπεται από τους ίδιους παράγοντες που διέπουν την συστολική 

λειτουργία της αριστερής κοιλίας, όπως είναι ο μηχανισμός Frank-Starling, το 

μεταφόρτιο και η συσταλτικότητα(3). Μια τέταρτη λειτουργία του κόλπου, πέραν των 

μηχανικών που αναφέρθηκαν, είναι να λειτουργεί ως αισθητήρας στην αλλαγή του 

όγκου του αίματος καθώς με τους μηχανοϋποδοχείς που διαθέτει μπορεί να 

διαμορφώνει την ομοιοστασία της φλεβικής επαναφοράς και της διούρησης (έλεγχος 

της ορμόνης βαζοπρεσίνης)(4). Επιπρόσθετα της λειτουργίας αυτής, ο αριστερός 

κόλπος διαθέτει ενδοκρινικές ιδιότητες, οι οποίες συνδέονται στενά με την μηχανική 

του λειτουργία(5). Τα κολπικά νατριουρητικά πεπτίδια(ANP και BNP) καθώς και οι 

παρακρινείς παράγοντες- ενδοθηλίνη και μονοξείδιο του αζώτου- δημιουργούν 

προστατευτικά φαινόμενα στο καρδιαγγειακό σύστημα από συνθήκες υπερφόρτωσης 

όγκου και πίεσης(6).   

Η αλληλεπίδραση του αριστερού κόλπου με την κοιλία διαφαίνεται από την στιγμιαία 

σχέση των πιέσεων με του όγκους κατα τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου. Η 

λειτουργία της εναποθήκευσης διαμορφώνεται τόσο από την συστολή της αριστερής 

κοιλίας(από την κίνηση της βάσης της κατά τη συστολή) όσο και από τις ιδιότητες 

του ίδιου του κόλπου, όπως η χάλαση και η ακαμψία του. Η λειτουργία του αγωγού 

επηρεάζεται από την χάλαση της αριστερού κοιλίας, την ενδοτικότητα του αριστερού 

κόλπου και τις πιέσεις της πρώιμης διαστολής, ενώ τέλος η λειτουργία της αντλίας 

εξώθησης επηρεάζεται από παράγοντες όπως η ενδοτικότητα, η τελοδιαστολική 

πίεση και η ενδογενής συσταλτικότητα του αριστερού κόλπου. 
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Εικόνα 1 

 
(Ανατύπωση από: Καραγιάννης Γ, Κίτσιος Γ, Κοτίδης Χ, Τρυποσκιάδης Φ. Heart 

Fail Rev 2008;13:91-98) (7) 

 

Όπως φαίνεται από το παρακάτω σχήμα(Εικόνα 2), ο βρόχος Α αναπαριστά την 

ενεργητική κολπική συστολή, ενώ ο βρόχος Β δείχνει την παθητική πλήρωση και 

κένωση του αριστερού κόλπου. Η απόδοση του αριστερού κόλπου αυξάνει όταν 

αυξάνει και η διάμετρος του κόλπου, συμβάλλοντας στη διατήρηση του όγκου 

παλμού. Οι λειτουργίες αυτές του κόλπου ενισχύουν τον όγκο παλμού της αριστερής 

κοιλίας περίπου κατά 20-30% σε φυσιολογική καρδιά(8). 

Εικόνα 2 

(Ανατύπωση από: 

Τρυποσκιάδης Φ et al. Eur J Heart Fail. 2016 Nov;18(11):1307-1320) (8). 
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Η διάδοση της ηλεκτρικής εκπόλωσης από τον φλεβόκομβο γίνεται διαμέσω 

ενδοκολπικών συνδέσεων, με πιο κυρίαρχη τη δεσμίδα του Bachmann’s , η οποία 

διατρέχει το άνω τοίχωμα του  αριστερού κόλπου(9).  

 

 

1.3 Απεικόνιση της δομής και της λειτουργίας του αριστερού κόλπου 
 

Η μέτρηση του μεγέθους του αριστερού κόλπου είναι δύσκολη, λόγω της γεωμετρίας 

του και του προσανατολισμού των ινών του στις διάφορες ανατομικές περιοχές. Η 

μαγνητική τομογραφία(CMR) αποτελεί το gold standard για την εκτίμηση των 

διαστάσεων και του όγκου του αριστερού κόλπου. Το διαθωρακικό 

υπερηχοκαρδιογράφημα(ΤΤΕ), γενικά, υποεκτιμά τις παραμέτρους αυτές(10). 

Παρόλα αυτά, η ανάλυση με Doppler της διαμιτροειδικής και πνευμονικής ροής αλλά 

και το ιστικό Doppler για εκτίμηση των μυοκαρδιακών ταχυτήτων και των δεικτών 

παραμόρφωσης παρέχουν σημαντικές πληροφορίες(3). Περιορισμούς του 

διαθωρακικού (2D) υπερηχοκαρδιογραφήματος έρχεται να συμπληρώσει στην καθ 

ημέρα πράξη το 3D διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα, το οποίο επιτρέπει 

ακριβείς μετρήσεις συγκρίσιμες με αυτές της CMR.  

Παραδοσιακά, οι διαστάσεις του αριστερού κόλπου(LA) μπορούν να υπολογιστούν 

με την προσθιο-οπίσθια διάμετρο  και την πλανιμέτρηση της επιφάνειας του κόλπου 

με το 2D ΤΤΕ. Λόγω όμως περιορισμών αυτών των μεθόδων(π.χ αναδιαμόρφωση 

κόλπου), προτιμάται πλέον η μέτρηση του όγκου του κόλπου με τη μέθοδο των 

παράλληλων δίσκων ή την μέθοδο Biplane area-length, πρακτική που προσδίδει 

προγνωστική αξία (11).   

Επομένως ο όγκος του αριστερού κόλπου (LA volume) υπολογίζεται σύμφωνα με το : 

0,85(A4-chamber x A2-chamber)/L , όπου Α είναι η επιφάνεια του κόλπου και L η 

πιο κοντή από τις 2 επιμήκεις διαστάσεις, μετρούμενη ως η απόσταση από τη 

μεσότητα του μιτροειδικού δακτυλίου έως την βάση του κόλπου. Καθώς η ανάπλαση 

του σώματος καθορίζει και τον όγκο του κόλπου, η μετρησεις των όγκων θα πρέπει 

να αναφέρονται βάσει του δείκτη μάζας σώματος(ΒSA). Με το 3D TTE μπορούμε να 

καθορίσουμε τους όγκους του κόλπου σε κάθε φάση του[ελάχιστος όγκος(Vmin), 

μέγιστος όγκος(Vmax) και πριν την κολπική συστολή(Vpre-A)], ενώ φάνηκε η χρήση 

του να έχει καλή συσχέτιση με τις μετρήσεις από CMR (12) . 
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Με τη βοήθεια της τεχνολογίας, πλήθος μη επεμβατικών μεθόδων μπορούν να 

εκτιμήσουν την λειτουργία του αριστερού κόλπου. 

Η ογκομετρική εκτίμηση των επιμέρους λειτουργιών(reservoir, conduit και booster 

pump) μπορεί να εξαχθεί από τους όγκους στη μέγιστη φάση (κατά την τελοσυστολή, 

πριν το διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας), στην ελάχιστη φάση (κατά την 

τελοδιαστολή, πριν το κλείσιμο της μιτροειδούς βαλβίδας) και αμέσως πριν την 

κολπική συστολή (μετρούμενος στην αρχή του κύματος Ρ του ΗΚΓ). Από τους 

όγκους αυτούς, μπορεί να υπολογιστούν οι παράμετροι της κολπικής λειτουργίας. 

Έτσι, προκύπτουν οι δείκτες:   

 

Κλάσμα ολικής εξώθησης(LA ejection fraction or total ejection fraction)= (Vol max- 

Vol min)/Vol max x 100, το οποίο αντιπροσωπεύει την ολική λειτουργία(LAEF) 

Δείκτης επέκτασης(Expansion index)= (LAmax-LAmin)/LAmin 

Κλάσμα παθητικής κένωσης(LA passive emptying fraction)= (Vol max - Vol p)/Vol 

max x 100, το οποίο αντιπροσωπεύει την λειτουργία του conduit και 

Κλάσμα ενεργητικής κένωσης(LA active emptying fraction)= (Vol p - Vol min)/ Vol 

p x 100, το οποίο αντιπροσωπεύει την λειτουργία του pump. 

 

Στην πιο ευρεία εκτίμηση της μηχανικής λειτουργίας του κόλπου, δηλαδή της 

πλήρωσης και κένωσής του, μπορούν να προστεθούν οι ροή στις πνευμονικές φλέβες 

και η διαστολική διαμιτροειδική ροή με τη βοήθεια του παλμικού(PW) Doppler στην 

κορυφαία 4-κοιλοτήτων προβολή στο ΤΤΕ, που αντανακλούν την κολπική πλήρωση 

και κολπική κένωση αντίστοιχα. Βάσει των κυματομορφών που προκύπτουν από το 

PW Doppler, το peak της ταχύτητας του διαμιτροειδικού κύματος Α αντανακλά την 

λειτουργία του booster pump, ενώ το peak της ταχύτητας του κύματος Ε τη 

λειτουργία του conduit.  Αντίστοιχα με τη χρήση PW Doppler στην πνευμονική 

φλέβα λαμβάνουμε το peak των ταχυτήτων 4 στοιχείων. Οι πρώτες 2 κυματομορφές 

αντιστοιχούν στις συστολικές ταχύτητες (S1) και (S2)(που τις περισσότερες φορές 

δεν είναι διακριτές, οπότε αναφέρονται ως S στοιχείο), με το S1 στοιχείο να 

αντανακλά την κολπική διαστολή ενώ το S2 στοιχείο δηλώνει τη στιγμή που ο 

μιτροειδικός δακτύλιος μετατίθεται προς τα κάτω λόγω της κοιλιακής συστολής. Η 

επόμενη κυματομορφή ανήκει στην  διαστολική (D) και η τελευταία στη ταχύτητα 

του αντίστροφου κολπικού κύματος(Ar). Το φυσιολογικό πρότυπο πλήρωσης είναι 

συστολικό με τον λόγο S/D να είναι >1. Αλλαγή του προτύπου αυτού με υπεροχή του 

διαστολικού στοιχείου, οπότε και S/D<1 δηλώνει αυξημένες πιέσεις πλήρωσης και 
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διαστολική δυσλειτουργία του αριστερού κόλπου (13). Οι ταχύτητες και τα 

ολοκληρώματα αυτών των ταχυτήτων αντιστοιχούν στις 3 διακριτές φάσεις(reservoir, 

conduit, pump). Μειονέκτημα αυτών των μετρήσεων αποτελεί η καρδιακή συχνότητα 

και οι καταστάσεις φόρτισης.     

 

Το ιστικό Doppler με τη σειρά του παρέχει τις ιστικές ταχύτητες κατά τη διάρκεια της 

κοιλιακής συστολής(S’) και της πρώιμης διαστολής(Ε’) που ανταποκρίνονται στο 

reservoir και στο conduit(διαστολική λειτουργία) αντίστοιχα καθώς και η ταχύτητα 

Α’ που ανταποκρίνεται στην κολπική συστολή. Εν τούτοις, παράμετροι, όπως η 

γωνία μέτρησης των δεικτών αυτών καθώς και η κίνηση της καρδιάς και των 

παρακείμενων καρδιακών ιστών παραμένουν ως τεχνικές προκλήσεις(3). 

 

Το Strain(ε) και το Strain Rate(ST) παρουσιάζουν το μέγεθος και τη συχνότητα, 

αντίστοιχα, της μυοκαρδιακής παραμόρφωσης. Μπορούν να εκτιμηθούν είτε από 

ιστικές ταχύτητες Doppler[ tissue Doppler imaging(TDI)] είτε με 2DE τεχνικές, όπως 

το 2D speckle-tracking echocardiography(STE) (14). Και τα 2 εκτιμούν ολική και 

τμηματική λειτουργία του αριστερού κόλπου. Συγκρινόμενα με το ιστικό Doppler, οι 

τεχνικές αυτές δεν επηρεάζονται σχετικά με την κίνηση της καρδιάς και την συστολή 

των παρακείμενων τμημάτων(3).  Οι δείκτες ενεργούς και παθητικής λειτουργίας του 

κόλπου όπως εκτιμώνται από την τεχνική παραμόρφωσης, επηρεάζονται από την 

ηλικία και από καταστάσεις υπερφόρτωσης(15). Αν χρησιμοποιηθεί ο κοιλιακός 

κύκλος(ventricular cycle) για την περιγραφή του κολπικού strain(ε) και strain rate, 

τότε ως σημείο αναφοράς θα θέσουμε την τελοδιαστολή της κοιλίας(QRS 

σύμπλεγμα) και με το peak positive longitudinal ε(εs) να αναφέρεται στην λειτουργία 

του reservoir, το ε κατά την πρώιμη διαστολή να αναφέρεται στην λειτουργία του 

conduit και τέλος το ε κατά την όψιμη διαστολή(εe) να αναφέρεται στο booster 

pump(εa). Αν χρησιμοποιηθεί ο κολπικός κύκλος(atrial cycle), ως σημείο αναφοράς 

θα τεθεί η κολπική τελοδιαστολή( η αρχή του κύματος Ρ), τότε το πρώτο αρνητικό 

peak ε(εneg) θα αναφέρεται στην κολπική συστολή, το θετικό peak ε(εpos) στην 

λειτουργία του αγωγού και το άθροισμά τους (εtotal) την λειτουργία του reservoir. Τα 

strain rates στην κοιλιακή συστολή, στην πρώιμη διαστολή και στην όψιμη 

διαστολή(SR-S, -E και -Α αντίστοιχα) αντανακλούν τις 3 αυτές διακριτές 

λειτουργίες(reservoir, conduit, booster pump)  

 

Εικόνα 3 
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(Ανατύπωση από: Hoit BD.Struct Heart. 2017;1109-120) (16) 

 

Οι ίδιες μετρήσεις αυτών των παραμέτρων μπορούν γίνουν και με την CMR feature 

tracking εκτιμώντας με καλύτερη ανάλυση από το ΤΤΕ τόσο το λεπτό όσο και 

ασύμμετρο τοίχωμα του αριστερού κόλπου(17). 

Στην εικόνα 4 που ακολουθεί  αναδεικνύονται, συγκεντρωτικά, οι κυματομορφές των 

λειτουργιών του αριστερού κόλπου, όπως αναφέρθηκαν ανωτέρω (11). 

Εικόνα 4 

 
[Ανατύπωση από: Kowallick JT et al. World J Cardiol.2015;7(6):299-305] (11) 
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Κεφάλαιο 2ο  

 
2.1 Κολπική Μαρμαρυγή 

 

Η Κολπική Μαρμαρυγή(ΚΜ) αποτελεί την πιο κοινή αρρυθμία παγκοσμίως στους 

ενήλικες. Η επίπτωση και ο επιπολασμός αυξάνονται σημαντικά , ώστε πλέον να 

λαμβάνει χαρακτήρα πανδημίας. Υπολογίζεται ότι σε Ευρώπη και Αμερική το 2050 ο 

αριθμός ενηλίκων με ΚΜ θα ανέρχεται στα 16 με 17 εκατομμύρια (18) . Αν και 

φαίνεται υπεροχή των ανδρών στις μικρότερες ηλικίες, η διαφορά αυτή δείχνει να 

εξαλείφεται σε ηλικίες άνω των 70 ετών (19). Η αύξηση της ηλικίας, οι 

συννοσηρότητες (αρτηριακή υπέρταση, διαβήτης, στεφανιαία νόσος, καρδιακή 

ανεπάρκεια, νεφρική βλάβη, παχυσαρκία, σύνδρομο απνοιών ύπνου κ.ά.) καθώς και 

κοινοί παράγοντες κινδύνου με άλλα καρδιαγγειακά νοσήματα, που έχουν να κάνουν 

με τον σύγχρονο τρόπο ζωής, προδιαθέτουν για ανάπτυξη και συνέχιση της ΚΜ (20).  

Η κολπική μαρμαρυγή σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θανάτου(1.5-3.5 φορές 

αύξηση), ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου(20-30% όλων των 

ισχαιμικών επεισοδίων και 10% των κρυπτογενών), καρδιακής ανεπάρκειας (στο 20-

30% των ασθενών με ΚΜ), γνωστικής δυσλειτουργίας/αγγειακής ανοϊκής συνδρομης, 

κατάθλιψης(έως 16-20%), ανικανότητας/αναπηρίας, νοσηλειών (10-40% των ετήσιων 

νοσηλειών) και εν γένει με διαταραχή της ποιότητας ζωής (>60%) (20). 

 

● Ορισμοί και κατάταξη της Κολπικής Μαρμαρυγής 

 

Παρόλο που έχουν προταθεί αρκετοί ορισμοί, η κατηγοριοποίηση της κολπικής 

μαρμαρυγής γίνεται βάσει της εμφάνισής της, της διάρκειάς της και την αυτόματης 

διακοπής της. Έτσι προκύπτει η ταξινόμηση: 1)της πρώτης διάγνωσης(first 

diagnosed) κολπικής μαρμαρυγής, όπου δεν έχει διαγνωσθεί προηγουμένως, 

ανεξαρτήτως διάρκειας ή παρουσίας συμπτωμάτων και βαρύτητας αυτών, 2) η 

παροξυσμική ΚΜ(paroxysmal AF or PAF) ,η οποία τερματίζεται αυτόματα ή με 

παρέμβαση εντός 7 ημερών, 3) η εμμένουσα ΚΜ(persistant AF), η οποία ξεπερνά σε 

διάρκεια τις 7 ημέρες, συμπεριλαμβανόμενου και επεισοδίων τα οποία τερματίζονται 

με φάρμακα ή ηλεκτρικά, 4) η long standing persistent AF, η οποία συνεχίζει πέραν 

των 12 μηνών, όπου έχει αποφασιστεί η υιοθέτηση στρατηγικής ελέγχου του ρυθμού  

και 5) η μόνιμη ΚΜ(permanent AF), στην οποία ασθενής και θεράπων ιατρός έχουν 

αποδεχθεί ότι δεν πρέπει να γίνει επιπλέον προσπάθεια ανάταξης ή διατήρησης του 
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φλεβοκομβικού ρυθμού. Οι έννοιες lone atrial fibrillation, valvular AF και chronic 

AF συστηνεται να εγκαταληφθούν βάσει των τελευταίων κατευθυντήριων οδηγιών 

της ευρωπαϊκής καρδιολογικής εταιρείας του 2020.  

Η οριστική διάγνωση της κολπικής μαρμαρυγής κλινικά εδραιώνεται όταν 

παρατηρηθεί σε μία μόνο απαγωγή για ≥ 30 δευτ. ή αποτυπωθεί πλήρως σε 12-

απαγωγών ΗΚΓ απουσία κολπικής συστολής(απουσία κυμάτων Ρ) και άρρυθμη 

κοιλιακή ανταπόκριση(21).  
 

 

2.2 Προδιαθεσικοί Παράγοντες ΚΜ 

Αναμφισβήτητα, η αρτηριακή υπέρταση είναι ο πιο κοινός παράγοντας κινδύνου 

εμφάνισης Κολπικής μαρμαρυγής(5). Μεταξύ των ασθενών με εγκατεστημένη ΚΜ, 

υπέρταση εμφανίζει το 60-80% των ατόμων αυτών(22). Και η υπέρταση σχετίζεται 

με μηχανική δυσλειτουργία του αριστερού κόλπου, όπως και η ΚΜ(23). 

Βαλβιδοπάθειες όπως της μιτροειδούς προάγουν την διάταση του αριστερού κόλπου 

μέσω υπερφόρτωσης του όγκου ή της πίεσης. Η στένωση αορτικής βαλβίδος 

προοδευτικά έχει ως αποτέλεσμα την υπερτροφία, την ίνωση και την διαστολική 

δυσλειτουργία και εν τέλει την υπερφόρτωση πίεσης στον αριστερό κόλπο. Η 

καρδιακή ανεπάρκεια είναι από τους πιο δυνητικούς παράγοντες εμφάνισης ΚΜ. Τα 

ποσοστά μεταξύ αιτίας και αιτιώδους συνάφειας είναι αξιοσημείωτα υψηλά(24). Η 

κολπική διάταση σχετίζεται με μηχανική δυσλειτουργία, γεγονός που παρουσιάζεται 

στους περισσότερους ασθενείς με Καρδιακή ανεπάρκεια ασχέτως Κλάσματος 

Εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας συμβάλλοντας στην εμφάνιση ΚΜ στα τελευταία 

στάδια της νόσου(7).  Μάλιστα η ΚΜ με την ΚΑ μοιράζονται κάποιους κοινούς 

παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς(25). Η στεφανιαία νόσος, επίσης, αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα ανάπτυξης ΚΜ (26). Παρόλα αυτά, 2~16% του συνόλου των 

ΚΜ χαρακτηρίζονται ως ιδιοπαθείς, αφού δεν αναγνωρίζεται καποια υποκείμενη 

κατάσταση. Επιπλέον, περίπου το 30% των περιπτώσεων ΚΜ έχουν οικογενειακό 

πρότυπο, υπογραμμίζοντας τη γενετική βάση της ΚΜ. Έως τώρα, μεταλλάξεις σε 

πάνω από 50 γονίδια έχουν συνδεθεί με την εμφάνιση της ΚΜ, τα περισσότερα εκ 

των οποίων εκφράζουν διαύλους ιόντων, δομικές πρωτεΐνες, μεταγραφικούς 

παράγοντες και κανάλια συνδεσιμότητας (27). 
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2.3 Μηχανισμοί εμφάνισης ΚΜ 
 

Αν και έχει γίνει εκτενής έρευνα πάνω στους μηχανισμούς ανάπτυξης αλλά και 

διαιώνισης της κολπικής μαρμαρυγής, εν τούτοις δεν έχουν καταστεί πληρως 

κατανοητοί (28). Η κολπική μαρμαρυγή, πέραν κάποιων γενετικών μορφών, όπως 

αναφέρθηκε ανωτέρω, που έχουν συνδεθεί με την εμφάνιση της αρρυθμίας, είναι 

αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης μεταξύ πυροδοτικών παραγόντων(triggers), 

ρυθμιστικών παραγόντων και του δομικού/ ηλεκτρικού υποστρώματος της καρδιάς. 

Στην ανατομική περιοχή των στομίων των πνευμονικών φλεβών στον αριστερό 

κόλπο, τα μυοκαρδιακά κύτταρα εμφανίζουν διαφορετικές ιδιότητες σχετικά με το 

δραστικό δυναμικό. Πιο συγκεκριμένα, τα κύτταρα της περιοχής αυτής παρουσιάζουν 

μεγαλύτερο δυναμικό μεμβράνης ηρεμίας, χαμηλότερο εύρος δραστικού δυναμικού, 

μικρότερη μέγιστη ταχύτητα στη φάση 0 του δυναμικού και βραχύτερη διάρκεια 

δραστικού δυναμικού. Επιπλέον, τα ρεύματα εξόδου του καλίου(Κ+) και τα ρεύματα 

L-type Ca2+ είναι μικρότερα (29). Τα χαρακτηριστικά αυτά δημιουργούν εστιακή 

έκτοπη δραστηριότητα γεγονός που προδιαθέτει σε αρρυθμιογένεση. Η 

δραστηριότητα αυτή οφείλεται σε αυξημένο αυτοματισμό ή πυροδοτούμενη δράση 

και σχετίζονται με ανωμαλίες του Ca2+ και καθυστερημένες μετα-

επαναπολώσεις(DADs). Επίσης, στην περιοχή αυτή εμφανίζονται απότομες αλλαγές 

στον προσανατολισμό των μυοκαρδιακών ινών, κάτι που οδηγεί σε ελάττωση της 

σύνδεσης και σε μηχανισμούς επανεισόδου(30). Η  πυροδότηση αυτών των 

μηχανισμών εκδηλώνεται από διάφορους παράγοντες διέγερσης(π.χ 

νευροορμονικούς)(31). Βέβαια και άλλες περιοχές του κόλπου εμφανίζουν αυτη την 

έκτοπη δραστηριότητα (όπως το οπίσθιο τοίχωμα του αριστερού κόλπου), γεγονός 

που προκαλεί την επανεμφάνιση παροξυσμικής ΚΜ σε ασθενείς που έχουν ήδη 

υποβληθεί σε απομόνωση(isolation) των πνευμονικών φλεβών(PVI) (32).   
 

 

2.4 Μηχανισμοί διαιώνισης ΚΜ 
 

Οι μηχανισμοί αυτοί αποτελούν υποθεσεις, με τις επικρατέστερες να κάνουν λόγο για 

πολλαπλά κυματιδια(wavelets) και εντοπισμένες πηγές(εστιακές ή επανεισόδου). Η 

υπόθεση των πολλαπλών κυματιδίων υποστηρίζει ότι πολλαπλά κύματα τυχαία μέσα 

στον κόλπο διαδίδονται δίνοντας γένεση σε άλλα θυγατρικά κυματίδια. Πιθανότατα η 

εμμένουσα ΚΜ δημιουργείται όταν ανεξάρτητα τέτοια κυματίδια ξεπεράσουν ένα 

κριτικό επίπεδο (33).  
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Η υπόθεση των εντοπιζόμενων drivers έχει να κάνει με περιοχές ταχείας και μεγάλης 

επαναληψιμότητας δραστηριότητα, η οποία διαδίδεται και δημιουργεί ινιδισμό στα 

υπόλοιπα τμήματα του κόλπου (34).   

Η υπόθεση του λειτουργικού μηχανισμού επανεισόδου(functional reentry) 

αναφέρεται σε πρότυπα κεντρομόλων κυμάτων κινούμενα προς το κέντρο και σε 

πρότυπα κυμάτων τα οποία κινούνται σπειροειδώς(rotor concept), συντηρούν 

κυκλώματα επανεισόδου.   

Τέλος, η υπόθεση του ανατομικού μηχανισμού επανεισόδου (anatomical reentry) 

αναφέρεται στην ύπαρξη χαμηλής αγωγιμότητας λόγω ανατομικών διαταραχών, όπως 

για παράδειγμα σε παρουσία ίνωσης (35).  
 

 

2.5 Κολπική Μυοκαρδιοπάθεια 
 

Σημαντικό ρόλο στην κατανόηση των μηχανισμών και των επιπτώσεων της κολπικής 

μαρμαρυγής παίζει η έννοια της κολπικής μυοκαρδιοπάθειας(ACM). Στοιχεία 

υποδηλώνουν ότι η κολπική μυοκαρδιοπάθεια και ανεπάρκεια, πιθανότατα αποτελούν 

ξεχωριστές οντότητες, οι οποίες προηγούνται ή/και συνυπάρχουν με την κοιλιακή 

μυοκαρδιοπάθεια(3). Ο όρος κολπική μυοκαρδιοπάθεια (atrial myopathy) 

αναφέρθηκε το 1997 για να περιγράψει ότι η ΚΜ μπορεί να οδηγήσει σε 

μυοκαρδιοπάθεια μέσω κολπικής αναδιαμόρφωσης. Τις τελευταίες δύο δεκαετίες ο 

όρος εξελίχθηκε. Μετά από κοινή ομοφωνία των ηλεκτροφυσιολογικών εταιριών σε 

Ευρώπη, Αμερική, Λατινική Αμερική και Ασία το 2016 περιγράφεται ως κολπική 

μυοκαρδιοπάθεια ένα σύνολο παθήσεων που χαρακτηρίζονται από παθολογικές 

αλλαγές του κόλπου με διαταραχή της δομής, της αρχιτεκτονικής, της 

συσταλτικότητας και των ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων του, με δυνητικό απότοκο 

την εμφάνιση κλινικών εκδηλώσεων αυτών των αλλαγών. Υπάρχουν αρκετοί 

υπότυποι ACM διαχωριζόμενοι βάσει ιστολογικών χαρακτηριστικών. Η πρόοδος 

στην καρδιαγγειακή απεικόνιση έχει αυξήσει την αναγνώριση των χαρακτηριστικών 

της ACM. Τρεις κύριες κατηγορίες ACM περιγράφονται: Στην 1η κατηγορία , η 

δυσλειτουργία των μυοκαρδιοκυττάρων οφείλεται σε γενετικές ανωμαλίες. 

Πολυμορφισμοί σε χρωμοσώματα και μεταλλάξεις σε γονίδια, σχετίζονται με 

διαταραχές στη διαχείριση του Ca2+ στα κύτταρα με αποτέλεσμα αυξημένο κίνδυνο 

για ΚΜ. Στην 2η κατηγορία, ανήκει η ινωτική μυοκαρδιοπάθεια, όπου ανευρίσκεται 

εκτεταμένη ίνωση μη αναμενόμενη για το κλινικό προφίλ του ασθενούς, γεγονός που 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
03/09/2026 15:17:48 EEST - 216.73.216.250



 

12 
 

πιθανότατα μαρτυρά πρωτοπαθής ινοβλαστική δυσλειτουργία (36). Σε βιοψίες 

καρδιάς θανόντων ασθενών με κολπική μαρμαρυγή διαπιστώθηκε ότι κολπικός ιστός 

προερχόμενος από την περιοχή εκβολής των πνευμονικών φλεβών ήταν σημαντικά 

πιο ινωτικός (37). Τέλος, στην 3η κατηγορία υπάρχει μικτή μυοκαρδιακή και 

ινοβλαστική δυσλειτουργία.     

Η κολπική μυοκαρδιοπάθεια συναντάται σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή  και 

είναι το αποτέλεσμα παραγόντων που οδηγούν σε ηλεκτρική και δομική 

αναδιαμόρφωση του κόλπου. Παρόλα αυτά η ΚΜ μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη 

και/ή στην εξέλιξη της μυοκαρδιοπάθειας, αλλά σίγουρα δεν είναι ο μόνος 

παράγοντας για να συντηρήσει την κατάσταση της μυοκαρδιοπάθειας (38). 

Εικόνα 5 

 

 
(Ανατύπωση από: Μπουντούλας, K. Δ., Παρασκευαΐδης, I. A., Μπουντούλας, Χ., & 

Τρυποσκιάδης, Φ. K. (2014). Cardiology, 129(1), 1–17)  (3) 

 

2.6 Κολπική Αναδιαμόρφωση(Left Atrial Remodeling) 
 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, η αναδιαμόρφωση του κόλπου χαρακτηρίζει την 

κολπική μυοκαρδιοπάθεια. Η κολπική αναδιαμόρφωση είναι η κολπική απάντηση 

στους στρεσογόνους παράγοντες(μηχανικούς, ηλεκτρικούς και μεταβολικούς) και 

αποτελείται από τρία στοιχεία (39)(40)[Εικόνα 6]: (i) τη δομική(κολπική διάταση στα 

πλαίσια κολπικής ίνωσης), ii) τη λειτουργική(κολπική μηχανική δυσλειτουργία) και 

iii) την ηλεκτρική(κατά κύριο λόγο μηχανισμοί επανεισόδου, που δημιουργούνται 

από αλλαγές σε ιοντικούς διαύλους και αντλίες καθώς και ανώμαλη κατανομή και 

έκφραση κοννεξινών)(5). Με την πιο ευρεία έννοια, η κολπική αναδιαμόρφωση 
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δημιουργείται εξαιτίας γρήγορης ταχυαρρυθμίας ή ως επακόλουθο υπερφόρτωσης 

όγκου ή/και πίεσης ή φλεγμονής (Εικόνα 5). Η υπερφόρτωση όγκου ή/και πίεσης 

μπορεί να είναι αποτέλεσμα μυοκαρδιοπαθειών με διαστολική δυσλειτουργία, 

καρδιακής ανεπάρκειας ή βαλβιδοπαθειών. Κάποιες από τις μεταβολές στη δομή ή 

την λειτουργία μπορεί να είναι αναστρέψιμες ενώ κάποιες μη αναστρέψιμες. Η οξεία 

κολπική αναδιαμόρφωση που συμβαίνει εντός εβδομάδας από την έκθεση του 

μυοκαρδίου στον στρεσογόνο παράγοντα είναι συνήθως αναστρέψιμη, ενώ αντίθετα 

μεγαλύτερης διάρκειας έκθεση μπορεί να γίνει μη αναστρέψιμη.  

Σε κυτταρικό επίπεδο, οι μηχανισμοί της αναδιαμόρφωσης περιλαμβάνουν διεργασίες 

που εμπλέκουν το ίδιο το μυοκύτταρο, τον εξωκυττάριο χώρο, της ιοντικές ιδιότητες 

και το αυτόνομο νευρικό σύστημα. 

Το δομικό remodeling είναι συνέπεια ίνωσης και κολπικής διάτασης. Η ίνωση 

αποτελεί μια πολυπαραγοντική αιτία αναδιαμόρφωσης. Παραδοσιακά θεωρείται μια 

μη αναστρέψιμη διεργασία που μπορεί να επηρεάσει την λειτουργία του κόλπου και 

να μεταβάλλει την ηλεκτρική αγωγιμότητα. Η ίνωση μπορεί να απεικονιστεί με την 

χρήση της CMR(DE-CMR), ενώ έχει συσχετιστεί υπερηχοκαρδιογραφικά με το strain 

και το strain rate. Το σύστημα ρενίνης - αγγειοτενσίνης - αλδοστερόνης, καθώς και 

άλλοι προ-ινωτικοί παράγοντες (transforming growth factor beta, platelet-derived 

growth factor) εμπλέκονται στην διεργασία της ίνωσης. 

Το ηλεκτρικό remodeling είναι συνέπεια μεταβολών σε διαύλους, αντλίες και 

ανταλλάκτες ιόντων καθώς και στην κατανομή και έκφραση των συνδέσμων και 

καναλιών που συνδέουν ηλεκτρικά τα μυοκαρδιακά κύτταρα. Η παρουσία ίνωσης 

επίσης επηρεάζει τη διάδοση της ηλεκτρικής αγωγής (41). 

Να αναφερθεί επιπλέον ότι δεδομένα αποκαλύπτουν διαφορές στην αναδιαμόρφωση 

μεταξύ αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας(42). Φαίνεται ότι συμβαίνει πιο 

έντονη φλεγμονώδης διήθηση, κυτταρική απόπτωση και ίνωση στον κόλπο από ότι 

στην κοιλία. Κυτταρικές κινάσες και η ενεργοποίηση του TGF-β εμφανίζονται σε 

μεγαλύτερο βαθμό στον κόλπο. 
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Εικόνα 6   

 
(Ανατύπωση από: Τρυποσκιάδης Φ et al. European Journal of Heart Failure (2019) 

21, 1584–1585) (5) 

 

 

Κεφάλαιο 3 

 
Η επαγόμενη αναδιαμόρφωση του Αριστερού Κόλπου από την Κολπική 

Μαρμαρυγή 

 

3.1 Δομική και Μηχανική Αναδιαμόρφωση στην Κολπική Μαρμαρυγή 
 

Η κολπική μαρμαρυγή είναι μια προοδευτική νόσος και παρόλο που έχουν 

αναγνωριστεί 4 κύριοι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί γένεσης της ΚΜ, η ίδια η ΚΜ 

με τη σειρά της προκαλεί ανωμαλίες σε κάθε έναν από αυτούς τους μηχανισμούς, 

δηλαδή της δομικής και μηχανικής αναδιαμόρφωσης, της ηλεκτρικής 

αναδιαμόρφωσης, των αλλαγών στο αυτόνομο νευρικό σύστημα και της διαχείρισης 

του Ca2+. Δεκαετίες πιο πίσω πειράματα σε ζώα απέδειξαν ότι η ΚΜ προκαλεί 

ΚΜ(Af begets Af). Μελέτες έδειξαν ότι αυτή η αναδιαμόρφωση μπορεί να 

αναστραφεί, εφόσον βρίσκεται στα πρώτα στάδια, όσο πιο γρήγορα η ΚΜ αναταχθεί 

σε φλεβοκομβικό ρυθμό.  
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Εικόνα 7 

 
[Ανατύπωση από: Nattel S, Harada M. J Am Coll Cardiol.2014; 63(22):2335-2345. ] 
(55) 
 

Σίγουρα, στην ανάπτυξη της ΚΜ προϋπάρχει ένα ήδη διαμορφωθέν υπόστρωμα. Η 

κολπική ίνωση και η διάταση του κόλπου αποτελούν τα χαρακτηριστικότερα στοιχεία 

δομικής αναδιαμόρφωσης τα οποία λειτουργούν ως υπόστρωμα για την εμφάνιση και 

συνέχιση της ΚΜ. Μελέτη έδειξε ότι στους ασθενείς με εμμένουσα ΚΜ υπήρχε 

σημαντικά πιο καθυστερημένη ενίσχυση στην CMR ως ένδειξη ίνωσης ενώ και στο 

ΤΤΕ η παραμόρφωση(strain) και η συχνότητα παραμορφωσης(strain rate) ήταν 

ελαττωμένα συγκριτικά με τους ασθενείς με παροξυσμική ΚΜ (43).  Συγκεντρωτικά, 

από μελέτες που διενεργήθηκαν σε σκύλους και κατσίκες, οι δομικές αλλαγές 

επαγόμενες από την ΚΜ ήταν η αύξηση του μεγέθους του μυοκυττάρου, η 

συσσώρευση γλυκογόνου πέριξ του πυρήνα, η κεντρική απώλεια του σαρκομερίου 

(μυόλυση), η αλλαγή στην έκφραση των κοννεξινών, οι αλλαγές στο σχήμα των 

μιτοχονδρίων, η κατανομή χρωματίνης στον πυρήνα, ο κατακερματισμός του 

σαρκοπλασματικού δικτύου και η ανακατανομή της ποσότητας δομικών κυτταρικών 

πρωτεϊνών (44). Οι επικρατέστερες αλλαγές ήταν η μυόλυση και η συσσώρευση 

γλυκογόνου πέριξ του πυρήνα. Οι δομικές αυτές μεταβολές ήταν αναστρέψιμες 

καθώς δεν οδήγησαν σε κυτταρικό θάνατο ή απόπτωση. Σε άλλη μελέτη, σε σκύλους 

με ταχεία βηματοδότηση του κολπικού μυοκαρδίου, in vitro αναδείχθηκε 

τροποποίηση της ινοβλαστικής εκκριτικής λειτουργίας και αύξησης του 

πολλαπλασιασμού των μυοϊνοβλαστών από προ-ινωτικούς παράγοντες (45).  
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Χαρακτηριστικοί προ-ινωτικοί παράγοντες αναδείχθηκαν το μετατρεπτικό ένζυμο 

αγγειοτενσίνης και η αγγειοτενσίνη ΙΙ (46). 

Σε ανθρώπους, δεδομένα σχετικά με τη δομική αναδιαμόρφωση ως συνέπεια της ΚΜ 

είναι περιορισμένα. Σε μελέτη βιοψιών ασθενών(μεταθανάτιες) από κολπικό 

μυοκάρδιο στο σημείο εκβολής των πνευμονικών φλεβών, φάνηκε ότι στην ομάδα 

των ασθενών με ΚΜ ήταν σαφώς μεγαλύτερου βαθμού η ίνωση και η υπερτροφία 

των κυττάρων (47). Επίσης, στην ίδια μελέτη φάνηκε στην συγκεκριμένη ανατομική 

περιοχή ασυνέχεια του μυοκαρδίου, κάτι που δεν επιβεβαιώθηκε από άλλες 

παρόμοιες μελέτες (48).  Αυτά τα ευρήματα συσχετίστηκαν, δομικά, με σταδιακή 

προώθηση της κολπικής διάτασης και λειτουργικά με διατάραξη της κολπικής 

συστολής και ευενδοτότητας(49). Συνεπάγεται, λοιπόν, ότι διαταραχή της 

ευενδοτότητας του κόλπου προκαλεί και διαταραχή στη λειτουργία των τριών 

διακριτών φάσεων (50). 

Στην υπερηχοκαρδιογραφική υπομελέτη της ENGAGE AF-TIMI 48 trial, όπου 

συσχετίστηκε το μέγεθος, το κλάσμα κένωσης(LAEF) και η συστολική λειτουργία 

του αριστερού κόλπου με τα CHADS2 scores σε ασθενείς με διάφορους τύπους 

ΚΜ(παροξυσμική, εμμένουσα, μόνιμη), φάνηκε ότι το μέγεθος του κόλπου, όπως 

αυτό καθορίστηκε από τον δείκτη LAVi, αυξανόταν όσο μεγαλύτερη ήταν η διάρκειά 

της. Επίσης, οι λειτουργίες του reservoir και του conduit, όπως αυτές καθορίστηκαν 

με τον δείκτη Left atrial expansion index και της διαμιτροειδικές ταχύτητες των 

κυμάτων-Ε αντίστοιχα, ήταν ελαττωμένες στους ασθενείς με ΚΜ και ιδίως σε αυτούς 

με μόνιμη ΚΜ (51). 

Στην ίδια κατεύθυνση, αλλά με τη χρήση πλέον απεικονιστικών μεθόδων και 

τεχνικών της CMR , όπως την καθυστερημένη ενίσχυση γαδολινίου(LGE) , μελέτη 

συσχέτισε την παρουσία και επέκταση της ίνωσης στον αριστερό κόλπο με την 

λειτουργία του. Στην ομάδα των ασθενών με εμμένουσα ΚΜ φάνηκε εκτενέστερη η 

ενίσχυση γαδολινίου. Επιπλέον, η λειτουργία του conduit, όπως υπολογίστηκε από 

τον δείκτη LA passive emptying fraction(LAPEF), ήταν πιο μειωμένη στους ασθενείς 

με ΚΜ. Ομοίως, οι ασθενείς με ΚΜ εμφάνισαν μειωμένη λειτουργία reservoir όπως 

αυτή αντικατοπτρίστηκε από τον δείκτη global peak LA longitudinal strain(PLAS), 

ενώ με τη χρήση των απόλυτων τιμών peak early και late diastolic strain rates(SR-ed 

και SR-Id, αντίστοιχα) φάνηκε η ίδια μείωση των λειτουργιών αυτών. Η συσχέτιση 

αυτή ίνωσης και λειτουργίας ήταν ανεξάρτητη ηλικίας, φύλου, παρουσίας υπέρτασης, 

καρδιακής ανεπάρκειας, τύπου ΚΜ, μεγέθους αριστερού κόλπου και πάχους 

τοιχωμάτων (52).  
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Σε πιο πρόσφατη μελέτη, στην οποία οι ασθενείς εμφάνιζαν είτε εμμένουσα είτε 

παροξυσμική ΚΜ, συσχετίστηκε με 3D-LGE στη CMR η έκταση της ίνωση με την 

παραμόρφωση(strain) του αριστερού κόλπου κατά τη διάρκεια και των 3 διακριτών 

φάσεων και όπως σε προηγούμενες μελέτες, φάνηκε ότι οι παράμετροι παθητικής 

παραμόρφωσης(LA reservoir and conduit strain) ήταν σημαντικά πιο εξασθενημένοι 

στην ομάδα των ασθενών με ΚΜ και ιδίως σε αυτούς με την πιο εκτεταμένη ίνωση. 

Αξιοσημείωτο είναι ότι φάνηκε στενότερη συσχέτιση της έκτασης της ίνωσης με την 

λειτουργία του conduit, όπως αυτό αναδείχθηκε από τον παρατεταμένο χρόνο 

παραμόρφωσης του conduit (53)(Εικόνα 8). 

Εικόνα 8  

 
[Ανατύπωση από: Hopman LHGA et al.J Cardiovasc Magn Reson.2021;11;23(1):131]   
(53) 
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3.2 Ηλεκτρική Αναδιαμόρφωση στην Κολπική Μαρμαρυγή 
 

Η κολπική ηλεκτρική αναδιαμόρφωση συμβαίνει πρώιμα της έναρξης της ΚΜ και 

οδηγεί σε χαρακτηριστικές αλλαγές στο σχήμα και στη διάρκεια του δραστικού 

δυναμικού. Ουσιαστικά αναφέρεται στην βράχυνση της κολπικής ανερεθιστότητας. 

Αρχικά, η ηλεκτρική αναδιαμόρφωση επαγόμενη από ταχυκαρδία εισήχθη το 1995. 

Πειράματα σε σκύλους και κατσίκες με επαγόμενη ταχυκαρδία έδειξαν μείωση του 

δραστικού δυναμικού καθώς και απώλεια της προσαρμογής στη συχνότητα(rate 

adaptation). Αυτό βέβαια συνδέθηκε με αλλαγές στους διαύλους ιόντων (54).  Η πιο 

σημαντική επίπτωση της ΚΜ στους ιοντικούς διαύλους είναι η μείωση των L-type 

Ca2+. Κατά τη διάρκεια της ΚΜ, η υψηλή κολπική συχνότητα προκαλεί 

συσσώρευση ενδοκυτταρίως Ca2+, γεγονός που δημιουργεί ομοιοστατικούς 

αμυντικούς μηχανισμούς έναντι της χρόνιας υπερφόρτωσης Ca2+. Μέσω σειράς 

διεργασιών σημειώνεται μείωση των L-type Ca2+ οπότε μείωση της εισόδου 

ασβεστίου στα κύτταρα, διατηρώντας έτσι το plateau του δραστικού δυναμικού, 

μειώνοντας τη διάρκεια του δραστικού δυναμικού και προωθώντας την επανείσοδο 

(55). Το Ca2+ είναι κοινός ενδοκυττάριος μεσολαβητής και η αύξησή του 

σημειώνεται άμεσα από την έναρξη της ΚΜ. Η αύξησή του λοιπόν, δημιουργεί την 

αρνητική ανατροφοδότηση στους L-type Ca2+ την μείωση στη φάση plateau του 

δραστικού δυναμικού, την ενίσχυση του καθυστερημένου εσωμόλου ρεύματος ΙΚ 

μέσω του μεταβολικού μονοπατιού της καλμοδουλίνης και την ενίσχυση του 

παροδικού εξωμόλου ρεύματος του καλίου Ito2 (56).   

Αξιοσημείωτος και κομβικός παράγοντας στην ηλεκτρική αναδιαμόρφωση είναι και ο 

CaMKII. O Calcium/Calmodulin-dependent protein kinase II(CaMKII) είναι μια 

πρωτεϊνική κινάση, που εκφράζεται ευρέως στην καρδιά και μπορεί να 

φωσφορυλιώνει και να ρυθμίζει την λειτουργία πολλών πρωτεϊνών. Μερικές από τις 

λειτουργίες του είναι να φωσφορυλιώνει τα κανάλια L-type Ca2+ προάγωντας το 

άνοιγμά τους. Επίσης, η φωσφορυλίωση των υποδοχέων ρυανοδίνης(RyR) από την 

CaMKII αυξάνει την ευαισθησία των υποδοχέων αυτών στο Ca2+ και η 

φωσφορυλίωση της φωσφολαμπάνης(PLB) αυξάνει τη σχέση της SR Ca2+-ATPase 

προς το Ca2+, έχοντας ως αποτέλεσμα την αύξηση του ρυθμού μεταφοράς του Ca2+. 

Επιπρόσθετα των λειτουργιών αυτών, έμμεσα ρυθμίζει και άλλα μεμβρανικά ρεύματα 

όπως  του ΙNa+, INaL, IKur, Ito, IK1 κ.ά. (57). Η αυξημένη έκφραση και 

δραστηριότητα της CaMKII έχει παρατηρηθεί τόσο σε ταχυκαρδία όσο και στην ΚΜ 

σε ζωικά μοντέλα (58) και στον άνθρωπο (59).   
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Δεύτερο σημαντικό χαρακτηριστικό γνώρισμα των αλλαγών που προκαλεί η 

εμφάνιση της ΚΜ αποτελεί η ανοδική ρύθμιση των προς τα έσω ρευμάτων 

καλίου(IK1 και IKACh). Οι ίδιες αυτές αλλαγές είναι που συντηρούν και 

σταθεροποιούν, όπως φάνηκε από πειράματα σε ποντίκια, τον μηχανισμό 

επανεισόδου. Μελέτη σε κολπικούς ιστούς από ασθενείς με ΚΜ (οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε αντικατάσταση μιτροειδούς ή αορτοστεφανιαία παράκαμψη) 

ανέδειξε αύξηση της έκφρασης της πρωτεΐνης Kir2.1 και ελάττωση των επιπέδων του 

ανασταλτικού παράγοντα miR-1(microRNA), με επέκταση των αλλαγών αυτών στα 

ρεύματα εισόδου καλίου ΙΚ1 (60).  

Οι κοννεξίνες(Cx) είναι μέρος των χασματικών συνδέσεων μεταξύ των μυοκυττάρων 

και έχουν ως ρόλο την μετάδοση του ηλεκτρικού ερεθίσματος μέσω δικτύων που 

δημιουργούνται για τη συγχρονισμένη συστολή της καρδιάς. Βρέθηκε σε μελέτες ότι 

η έκφραση της Cx40 είναι σημαντικά μειωμένη στην ΚΜ, ενώ και το πρότυπο 

κατανομής τόσο της Cx40 όσο και της Cx43 παρουσίαζε μεγάλη ετερογένεια (61).  

Μια προηγούμενη μελέτη έδειξε την αυξημένη έκφραση του ACE σε ασθενείς με 

ΚΜ, και κατ επέκταση της αγγειοτενσίνης ΙΙ (46).  Μελέτες, επίσης, έδειξαν ότι και η 

αγγειοτενσίνη ΙΙ συμμετέχει στην ηλεκτρική αναδιαμόρφωση(πέραν της δομικής) με 

την προς τα κάτω ρύθμιση του ρεύματος Ito, διαμέσω των υποδοχέων ΑΤ1 (62). 

Μάλιστα, πειράματα έδειξαν αναστολή της βράχυνσης του ενεργού δραστικού 

δυναμικού με θεραπεία ACEi ή ARBs (63). Επιπλέον, η αγγειοτενσίνη ΙΙ επάγει 

άμεσα καθυστερημένες μετα-επαναπολώσεις(DADs) και επιταχύνει τον αυτοματικό 

ρυθμό στα μυοκύτταρα των πνευμονικών φλεβών, όπως φάνηκε σε πειράματα σε 

κουνέλια (64). 

 

 

3.3 Σχέση φλεγμονής με την κολπική μαρμαρυγή και την Μηχανική 

αναδιαμόρφωση 
 

Στοιχεία αποδεικνύουν τον σημαίνοντα ρόλο που παίζει η συστηματική φλεγμονή 

στην κολπική αναδιαμόρφωση και τη σχέση που έχει με την ΚΜ. Η συστηματική 

φλεγμονή οδηγεί σε ΚΜ, αλλά και η ΚΜ προάγει την φλεγμονή συντελόντας έναν 

φαύλο κύκλο. Φλεγμονώδεις δείκτες όπως C-αντιδρώσα πρωτεΐνη(CRP) , ο 

παράγοντας νέκρωσης(TNF), οι κυττοκίνες(όπως η IL-6), ο αριθμός των 

ουδετεροφίλων καθώς και άλλοι παράγοντες του εξωκυττάριου ιστού, οι 

μυελουπεροξειδάσες(ΜΡΟ) και οι μεταλλοπρωτεάσες(ΜΜΡ) είναι αυξημένοι στην 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
03/09/2026 15:17:48 EEST - 216.73.216.250



 

20 
 

ΚΜ. Όπως ήδη αναφέρθηκε, η κολπική ταχυκαρδία προκαλεί υπερφόρτωση 

ασβεστίου στα κύτταρα με αποτέλεσμα την εμφάνιση οξειδωτικού στρες και χαμηλού 

βαθμού φλεγμονή(65). Χαρακτηριστικό είναι το συμπέρασμα της μελέτης σε 

ασθενείς με μόνιμη ΚΜ που υποβλήθηκαν σε ηλεκτρική ανάταξη και μετρήθηκαν τα 

επίπεδα hs-CRP. Φάνηκε λοιπόν, ότι η αποκατάσταση του ρυθμού σε φλεβοκομβικό 

από ΚΜ μείωσε σταδιακά τα επίπεδα της hs-CRP, καταλήγοντας στο συμπέρασμα 

ότι η φλεγμονή μάλλον είναι το αποτέλεσμα παρά η αιτία της ΚΜ (66). Όλοι αυτοί οι 

παράγοντες συνδέονται με μηχανισμούς ίνωσης, γεγονός που συντελεί στην δομική, 

μηχανική και ηλεκτρική αναδιαμόρφωση του αριστερού κόλπου.  

 

 

3.4 Νευροορμονικές διαταραχές στην Κολπική Μαρμαρυγή 
 

Η υψηλή κολπική συχνότητα σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα του κολπικού 

νατριουρητικού πεπτιδίου(ΑΝΡ) στο πλάσμα (67). Αυξημένες τιμές ανευρίσκονται 

τόσο σε οξεία φάση όσο και σε χρόνια φάση της ταχυαρρυθμίας (68). Όπως είναι 

γνωστό το ΑΝΡ εκκρίνεται από του 2 κόλπους, έχει διουρητική επίδραση, μειώνει τις 

περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις, ελαττώνει τον συμπαθητικό τόνο και καταστέλλει 

τον άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Με τις δράσεις αυτές το ΑΝΡ 

μειώνει το προφόρτιο και προλαμβάνει την αιμοδυναμική υπερφόρτωση των κόλπων. 

Πιθανός μηχανισμός έκκρισης του ΑΝΡ θεωρείται η έκταση(stretch) των κόλπων 

λόγω της αναδιαμόρφωσης από την ταχυαρρυθμία (69). H απώλεια της κολπικής 

συστολής κατά την ΚΜ, μειώνει την ενδοτικότητα του αριστερού κόλπου και 

ενισχύει μ’αυτόν τον τρόπο περαιτέρω έκτασή του. Ωστόσο φάνηκε από μελέτες ότι 

ασθενείς με μακροχρόνια(longstanding) ΚΜ, τα επίπεδα του ΑΝΡ είναι αρκετά 

χαμηλά, γεγονός που μπορεί να οφείλεται στην μυοκυτταρική ατροφία (70). 
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Κεφάλαιο 4ο 

   
Συζήτηση 
 

Πολλοί από τους μηχανισμούς επίδρασης στην αναδιαμόρφωση του κόλπου 

παραμένουν άγνωστοι. Μάλιστα σε πολλά σημεία δεν μπορεί να αναγνωριστεί αν η 

Κολπική Μαρμαρυγή είναι το αίτιο ή το αποτέλεσμα της διαταραχής. Νέες τεχνικές 

ωστώσο κατάφεραν να συσχετίσουν την επίδραση που έχει η Κολπική Μαρμαρυγή 

στην λειτουργία του αριστερού κόλπου και δη στην μηχανική λειτουργία του που 

αυτή αντικατοπτρίζεται από τη λειτουργία της εναποθήκευσης(reservoir) του 

αγωγού(conduit) και της ενεργητικής κένωσης(pump). Στη σχέση αυτή ρόλο κλειδί 

έχει η αναδιαμόρφωση. Η δομική, η μηχανική και η ηλεκτρική αναδιαμόρφωση, 

καθώς και οι υπόλοιπες αλλαγές(μεταβολικές, νευροορμονικές) που συμβαίνουν κατά 

τη διάρκεια της Κολπικής Μαρμαρυγής,  διαταρασουν τις ιδιότητες του κόλπου, 

καθώς επηρεάζεται η ευενδοτότητα και διατείνεται ο κόλπος. Κεντρική θέση στην 

δομική αλλά κατ’επέκταση στην ηλεκτρική αναδιαμόρφωση παίζει η ίνωση. Μπορεί 

η ίνωση να αναγνωρίστηκε ως προγνωστικός παράγοντας εμφάνισης ΚΜ, αλλά η ίδια 

η ΚΜ επάγει μηχανισμούς ίνωσης. Όπως αναδείχθηκε πολλές μελέτες φέρνουν στο 

φως τη συσχέτιση ίνωσης-αναδιαμόρφωσης και την επίδραση  στην λειτουργία του 

κόλπου. Με τις τεχνικές της παραμόρφωσης(strain) και την συχνότητα 

παραμόρφωσης(strain rate) έγινε εφικτή η σύνδεση αυτή καθώς και η αναπαραγώγιμη 

εκτίμηση των 3 διακριτών λειτουργιών του κόλπου. Σίγουρα στο πεδίο αυτό θα 

αναδειχθούν και άλλες τεχνικές με πιο λεπτομερή χαρακτηρισμό των λειτουργιών 

αυτών κατά την διάρκεια της Κολπικής Μαρμαρυγής αλλά και άλλων νοσημάτων. 

Επιπροσθέτως και άλλοι δομικοί παράμετροι όπως ο όγκος, η γεωμετρία, το πάχος 

των τοιχωμάτων, ίσως και το επικαρδιακό λίπος, θα προστεθούν στα επόμενα χρόνια 

για την καλύτερη εκτίμηση των λειτουργικών φάσεων. Τέλος, μηχανισμοί όπως της 

φλεγμονής και του οξειδωτικού stress, οι οποίοι έχουν αναγνωριστεί ότι παίζουν 

σημαντικό ρόλο στην αναδιαμόρφωση του κόλπου κατα την Κολπική Μαρμαρυγή, 

αποτελούν ένα μεγάλο πεδίο έρευνας, από το οποίο πιθανότατα να ανακύψουν οι 

μελλοντικές θεραπευτικές επιλογές της Κολπικής Μαρμαρυγής.  
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Κεφάλαιο 5ο  

 

Συμπεράσματα 

 
Οι λειτουργίες του αριστερού κόλπου επηρεάζονται από διάφορους στρεσογόνους 

παράγοντες. Η Κολπική μαρμαρυγή, η πιο κοινή αρρυθμία στον κόσμο, είναι 

αδιαμφισβήτητος παράγοντας μεταβολής της λειτουργίας του κόλπου. Οι αλλαγές 

που επιτελεί η ΚΜ στη λειτουργία του κόλπου μεταφράζονται σε αλλαγές σε επίπεδο 

ιοντικών καναλιών και διαύλων, έκφρασης προ-ινωτικών και νευροορμονικών 

παραγόντων, φλεγμονώδους απόκρισης και κυτταρικής ενεργειακής ισορροπίας. 

Κοινή συνισταμένη όλων αυτών των μεταβολών προερχόμενων από την ΚΜ είναι η 

ίνωση και η διάταση του κόλπου έχοντας αντίκτυπο στην ευενδοτότητα του κόλπου. 

Η λειτουργία έτσι της εναποθήκευσης(reservoir) και της ενεργητικής κένωσης(pump) 

ελαττώνονται σε πρώτη φάση με ομοιοστατικό αντιστάθμισμα την αύξηση της 

λειτουργίας του αγωγού(conduit). Ωστόσο σε χρόνια φάση όσο μειώνεται η 

ευενδοτότητα του κόλπου εκπίπτει και η λειτουργία του αγωγου, οπότε και η 

μηχανική λειτουργία εν συνόλω (39).  
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