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ABSTRACT 

Pacemaker syndrome during temporary epicardiac pacing, after coronary artery bypass 

grafting: case report and review of the literature. 

Lolakos K, Veroniki F, Kyparissa M, Fyntanidou B, Papapostolou E, Antonitsis P, Provitsaki 

Ch, Grosomanidis V. 

The deficiency of the natural heart pacemaker, the conduction disturbances and the appearance of 

arrhythmias are common complications after cardiac surgery. Placement of epicardiac electrodes 

(ventricular, atrial, or both) during cardiac surgery remains common practice, even though few 

patients will actually need some kind of temporary epicardiac pacing for various periods of time. 

Temporary epicardiac pacing may be ventricular, atrial or atrioventricular, depending on the 

specific features of each patient and it aims at preserving the cardiac rhythm, securing the desired 

heart rate and achieving an acceptable cardiac output. Temporary epicardiac pacing is not without 

danger, since, under specific circumstances, it may have a negative impact on the hemodynamics of 

the patient, to the point of circulatory collapse. It may also cause ventricular tachycardia (R on T 

phenomenon) and cardiac arrhythmias (if pacing is not synchronized to the heart’s natural 

pacemaker). Ventricular Pacing and Sensing (VVI) is accomplished by the placement of electrodes 

only on the ventricles, which a priori means a certain degree of hemodynamic compromise, due to 

the loss of atrial contribution in preserving cardiac output. In certain occasions, this impact may be 

even more significant. This case report concerns  a patient who underwent Coronary Artery Bypass 

Grafting (CABG) and after placement of the electrodes of temporary epicardiac ventricular pacing 

he presented significant decrease in systemic 

arterial pressure and the appearance of cannon A 

waves on central venous pressure (CVP) tracing 

every time the pacemaker was triggered. These 
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phenomena, which receded after the disconnection of the pacemaker, consists a case of Pacemaker 

Syndrome.This problem was solved by adjusting the pacemaker’s frequency at a rate lower than 

that of the patient’s natural pacemaker. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η τοποθέτηση επικαρδιακών ηλεκτροδίων 

(κοιλιακών, κολπικών ή αμφοτέρων) στα πλαί-

σια καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων αποτελεί 

κοινή πρακτική παρά το ότι λίγοι από τους α-

σθενείς θα χρειασθούν κάποιου είδους προσω-

ρινή επικαρδιακή βηματοδότηση κατά την ά-

μεση μετεγχειρητική περίοδο.  

Στόχος της είναι η διατήρηση της καρδιακής 

συχνότητας και του καρδιακού ρυθμού κατά τη 

μετεγχειρητική περίοδο κατά την οποία η ανε-

πάρκεια του φυσικού βηματοδότη της καρδιάς, 

οι διαταραχές αγωγιμότητας, καθώς επίσης και 

η εμφάνιση αρρυθμιών είναι συχνές επιπλοκές 

των ασθενών που υποβάλλονται σε καρδιοχει-

ρουργικές επεμβάσεις.  

Η προσωρινή επικαρδιακή βηματοδότηση στο-

χεύει στη  διατήρηση του καρδιακού ρυθμού, 

την εξασφάλιση της επιθυμητής καρδιακής συ-

χνότητας και την επίτευξη αποδεκτής καρδια-

κής παροχής
1-4

.
 
Στις περιπτώσεις όπου οι δια-

ταραχές αυτές παραμένουν (κυρίως σε καρδιο-

χειρουργικές επεμβάσεις για βαλβιδοπάθειες) 

αποτελεί γέφυρα μέχρι την τοποθέτηση μόνι-

μου ενδοφλέβιου βηματοδότη. 

Η επικαρδιακή βηματοδότηση, ανάλογα με τις 

επιμέρους ιδιαιτερότητες του κάθε ασθενή, 

μπορεί να είναι κοιλιακή (συνήθως της δεξιάς  

κοιλίας), κολπική (συνήθως του δεξιού κόλ-

που), ή κολποκοιλιακή (βηματοδότηση συνή-

θως δεξιού κόλπου και δεξιάς κοιλίας). 

Στην κοιλιακή βηματοδότηση τα ηλεκτρόδια 

τοποθετούνται στη δεξιά κοιλία και συγκεκρι-

μένα στην κορυφή αυτής, σημείο ευκόλως 

προσβάσιμο και υποσχόμενο τη σταθερότητα 

του ηλεκτροδίου
5,6

, ενώ για την κολποκοιλιακή 

βηματοδότηση είναι απαραίτηση η τοποθέτηση 

ηλεκτροδίων και στον δεξιό κόλπο. 

Αν και στα περισσότερα καρδιοχειρουργικά 

κέντρα, η τοποθέτηση ηλεκτροδίων επικαρδια-

κής βηματοδότησης κρίνεται συνήθως απαραί-

τητη, βηματοδότηση απαιτείται μόνο στο 25% 

των ασθενών μετά  από χειρουργεία καρδιακών 

βαλβίδων και στο 10% μετά από CABG.
3
 Για 

το λόγο αυτό κάποια κέντρα περιορίζουν τη 

χρήση επικαρδιακών ηλεκτροδίων σε ασθενείς 

που απαιτούν βηματοδότηση ακριβώς πριν τη 

σύγκλειση του θώρακα, ενώ σε άλλα κέντρα 

τοποθετούνται τουλάχιστον κοιλιακά ηλεκτρό-

δια σε όλους τους ασθενείς
7
. 

Για να γίνουν κατανοητές οι δυνητικά επιβλα-

βείς επιπτώσεις της κοιλιακής βηματοδότησης 

και δη της βηματοδότησης της δεξιάς κοιλίας 

στην καρδιακή λειτουργία, πρέπει αρχικά να 

γίνει σαφές ότι η άριστη λειτουργία της καρδιάς 
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ως αντλία βασίζεται σε μια αυστηρά καθορι-

σμένη αλληλουχία μηχανικών γεγονότων τα 

οποία ενορχηστρώνονται από έναν αυστηρά 

καθορισμένο ηλεκτρικό συγχρονισμό. Ο εν λό-

γω ηλεκτρομηχανικός συγχρονισμός συμβαίνει 

σε κάθε ανατομικό επίπεδο της καρδιάς, δηλα-

δή εντός των κόλπων και μεταξύ αυτών, μεταξύ 

κόλπων και κοιλιών,  μεταξύ των δύο κοιλιών 

και εντός της κάθε κοιλίας ξεχωριστά. Οποια-

δήποτε διακοπή του κατάλληλου αυτού ηλε-

κτρικού συγχρονισμού οδηγεί σε μηχανικό 

δυσσυγχρονισμό επηρεάζοντας σε άλλοτε άλλο 

βαθμό την αντλητική λειρουργία της καρδιάς
8
. 

Η συχνότερα χρησιμοποιούμενη επικαρδιακή 

κοιλιακή βηματοδότηση (VVI) από την κορυφή 

της δεξιάς κοιλίας (RV Apical Pacing)
5,6

, αλλά 

και γενικότερα η κοιλιακή βηματοδότηση, απο-

τελεί εξ ορισμού λοιπόν έναν μη φυσιολογικό 

τρόπο ηλεκτρικής διέγερσης της καρδιάς καθώς 

γεννά έναν νέο βηματοδότη εντός του κοιλια-

κού μυοκαρδίου της δεξιάς κοιλίας. Από το 

σημείο αυτό το ηλεκτρικό ερέθισμα παρακά-

μπτοντας το ενδογενές κοιλιακό ερεθισματαγω-

γό σύστημα His-Purkinje και αγώμενο με δια-

φορετικό άξονα διαμέσου του πολύ βραδύτε-

ρου σε ταχύτητα αγωγής μυοκαρδιακού τοιχώ-

ματος της δεξιάς κοιλίας προκαλεί ηλεκτρικό 

και μηχανικό δυσ-συγχρονισμό τόσο μεταξύ 

της δεξιάς και της αριστερής κοιλίας (interven-

tricular dyssynchrony), όσο και εντός των ίδιων 

των δύο κοιλιών (intraventricular 

dyssynchrony), προκαλώντας αρνητικές επι-

πτώσεις στη συστολική και διαστολική λει-

τουργία αυτών
9,10

. Πρόκειται για μια κατάστα-

ση που προσομοιάζει αλλά δεν ταυτίζεται  κατ’ 

ανάγκη με τον αποκλεισμό του αριστερού σκέ-

λους (LBBB)
11

. Επιπλέον σε αντίθεση με τον 

φλεβοκομβικό ρυθμό, κοιλιακή βηματοδότηση 

σημαίνει επίσης εξ ορισμού δημιουργία δυσ-

συγχρονισμού ηλεκτρικού και μηχανικού μετα-

ξύ κόλπων και κοιλιών. Θυσιάζεται επομένως η 

συνεισφορά της κολπικής σύσπασης (κολπικό 

λάκτισμα - atrial kick) στην πλήρωση των κοι-

λιών, η οποία σε ασθενείς με μειωμένη κοιλια-

κή ευενδοτότητα (ισχαιμία, υπερτροφικό μυο-

κάρδιο) μπορεί να ανέλθει στο 50% της καρδι-

ακής παροχής
12-15

.
 
Στην πράξη αυτό σημαίνει 

ότι η καρδιακή παροχή σε ορισμένες περιπτώ-

σεις είναι εξαρτώμενη από την διατήρηση του 

φλεβόκομβου και την κατάλληλα συγχρονισμέ-

νη σύσπαση κόλπων και κοιλιών. Σε συνθήκες 

κοιλιακής βηματοδότησης κόλποι και κοιλίες 

μπορούν όμως να συγχρονίζονται περιοδικά 

(φαινόμενο φυσαρμόνικα - concertina phenom-

enon)
16,17

 ή σε άλλη περίπτωση να συγχρονίζο-

νται μόνιμα και παράδοξα μέσω ανάδρομης 

αγωγής του ερεθίσματος βηματοδότησης διά 

του κολποκοιλιακού κόμβου από τις κοιλίες 

στους κόλπους (το κύμα P εντοπίζεται μόνιμα 

μετά το QRS) με αποτέλεσμα οι κόλποι να συ-

σπώνται απέναντι σε κλειστές κολποκοιλιακές 

βαλβίδες
18

.
 
Το φαινόμενο αυτό εκδηλώνεται με 

μεγάλη πτώση της συστηματικής αρτηριακής 

πίεσης και εμφάνιση γιγαντιαίων κυμάτων Α 
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(cannon A waves) στην κυματομορφή της κε-

ντρικής φλεβικής πίεσης
19

 ή της πίεσης ενσφή-

νωσης του αριστερού κόλπου
20

.
 
Στην προκα-

λούμενη από όλους τους παραπάνω μηχανι-

σμούς πτώση της αρτηριακής πίεσης και της 

καρδιακής παροχής μερικοί ασθενείς δεν απα-

ντούν με αύξηση των περιφερικών αντιστάσε-

ων ή απαντούν ακόμη και με περιφερική αγγει-

οδιαστολή εξαιτίας αυτόνομων και ενδοκρινι-

κών μηχανισμών
21

. 

Πρόκειται για το Σύνδρομο Βηματοδότη 

(Pacemaker Syndrome), μια οντότητα γνωστή 

στην καρδιολογική και αναισθησιολογική βι-

βλιογραφία η οποία περιγράφηκε για πρώτη 

φορά το 1969 από τους Mitsui και συν. με τον 

όρο “Pacemaking Syndrome” ως ένα σύνολο 

συμπτωμάτων και σημείων υπότασης και καρ-

διακής ανεπάρκειας που σχετίζονταν με τη βη-

ματοδότηση της δεξιάς κοιλίας
22

. Έκτοτε το 

Σύνδρομο Βηματοδότη επιδέχθηκε πολλές δια-

φορετικές ερμηνείες και πληθώρα παθογενετι-

κών μηχανισμών ήρθαν στην επιφάνεια. Εξα-

κολουθεί να παραμένει ωστόσο μια παθοφυσι-

ολογική οντότητα απαντούμενη και στα πιο 

σύγχρονα μοντέλα βηματοδότησης και για το 

λόγο αυτό οφείλει να κατέχει κυρίαρχη θέση 

στη διαφορική διάγνωση των συμπτωματικών 

ασθενών με βηματοδότη προσωρινών ή μόνι-

μων, διαφλέβιων ή επικαρδιακών
23

. 

Σας παρουσιάζουμε την περίπτωση ασθενούς, ο 

οποίος έπειτα από την τοποθέτηση ηλεκτροδί-

ων προσωρινής κοιλιακής επικαρδιακής βημα-

τοδότης στα πλαίσια χειρουργικής επέμβασης 

για GABG και την επιλογή μοντέλου βηματο-

δότησης VVI, παρουσίαζε σημαντική πτώση 

της συστηματικής αρτηριακής πίεσης και εμ-

φάνιση γιγαντιαίων κυμάτων Α στην κυματο-

μορφή της κεντρικής φλεβικής πίεσης, κάθε 

φορά που αναλάμβανε ο βηματοδότης.  

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ  

Άρρεν ασθενής ηλικίας 70 ετών, ASA IV, ΒΜΙ 

31.5, με ιστορικό καπνίσματος, κατάχρησης 

αλκοόλ, αρτηριακής υπέρτασης υπό φαρμακευ-

τική αγωγή, χρόνιας αποφρακτικής πνευμονο-

πάθειας υπό φαρμακευτική αγωγή και υπερλι-

πιδαιμίας υπό φαρμακευτική αγωγή, υποβάλλε-

ται σε διπλή CABG. Ο ασθενής ένα μήνα νωρί-

τερα είχε νοσηλευτεί στην καρδιολογική κλινι-

κή του νοσοκομείου μας για οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου χωρίς ανασπάσεις στο διάστημα 

ST (NSTEMI). Η στεφανιογραφία που προηγή-

θηκε ανέδειξε νόσο στελέχους, και σημαντικού 

βαθμού στένωση στον περισπώμενο κλάδο, ενώ 

στο προγεγχειρητικό υπερηχογράφημα το κλά-

σμα εξώθησης (EF) ήταν 45-50%, η αριστερή 

κοιλία εμφάνιζε συγκεντρική υπερτροφία, ο 

αριστερός κόλπος ήταν ήπια διατεταμένος, η 

μιτροειδής βαλβίδα εμφάνιζε μέτρια προς σο-

βαρού βαθμού διαφυγή και έκκεντρο jet προς 

το ελεύθερο τοίχωμα ενώ η τριγλώχινα βαλβίδα 

εμφάνιζε μέτρια διαφυγή.  

Η επέμβαση πραγματοποιήθηκε υπό εξωσωμα-

τική κυκλοφορία (Minimal Invasive Extracor-

poreal Circulation, MECC), στους 32
o
C, με 
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χρόνο αποκλεισμού της αορτής 34min και συ-

νολικό χρόνο CPB 90min. 

Μετά την άρση του αποκλεισμού της αορτής ο 

ασθενής ανακτά φλεβόκομβο (90b/min) ενώ 

πριν από την έξοδο από την εξωσωματική κυ-

κλοφορία τοποθετήθηκε επικαρδιακό ηλεκτρό-

διο στην δεξιά κοιλία, επιλέχθηκε ως μορφή 

βηματοδότησης VVI, ελέγχθηκε η σωστή λει-

τουργία του και ρυθμίστηκε η συχνότητά του 

στις 70b/min. Η αποδέσμευση από την εξωσω-

ματική κυκλοφορία είναι επιτυχής χωρίς την 

ανάγκη χορήγησης ινοτρόπων φαρμάκων σε 

υψηλές δόσεις.  

Μετά την έξοδο από την εξωσωματική κυκλο-

φορία  και πριν από την σύγκλειση του στέρνου 

κάθε φορά που αναλάμβανε ο βηματοδότης λό-

γω πτώσης της καρδιακής συχνότητας του α-

σθενούς κάτω από το όριο των 70b/min που 

είχαμε προκαθορίσει, καταγράφηκε σημαντική 

πτώση της συστηματικής αρτηριακής πίεσης με 

σύγχρονη εμφάνιση γιγαντιαίων κυμάτων Α 

στην κυματομορφή της κεντρικής φλεβικής πί-

εσης (Εικόνα Α). 

Η αποσύνδεση του βηματοδότη και η επανα-

φορά του φλεβόκομβου οδηγούσε σε αποκατά-

σταση της αρτηριακής πίεσης και εξαφάνιση 

των κυμάτων (Εικόνα Β). 

Επειδή ο ρυθμός του ασθενούς ήταν επαρκής, 

τροποποιήσαμε τις ρυθμίσεις του βηματοδότη, 

HR: 50b/min, και δεν κρίθηκε σκόπιμη η τοπο-

θέτηση κολπικών ηλεκτροδίων και η αλλαγή 

της μορφής βηματοδότησης. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Τα μειονεκτήματα της κοιλιακής έναντι της 

κολποκοιλιακής βηματοδότησης είχαν παρατη-

ρηθεί για πρώτη φορά το 1889 όταν ο Μc 

William πραγματοποίησε τα πρώτα πειράματα 

ηλεκτρικής διέγερσης των κόλπων και των κοι-

λιών σε μία γάτα
24

. Ο Gessel το 1911 έδειξε τη 

συμβολή του κολπικού λακτίσματος στην καρ-

διακή παροχή. Στην κοιλιακή βηματοδότηση 

λοιπόν εξαιτίας της προκαλούμενου κολποκοι-

λιακού δυσ-συγχρονισμού “θυσιάζεται” η συ-

νεισφορά της κολπικής σύσπασης στην πλήρω-

ση της κοιλίας με αποτέλεσμα τη μείωση του 

προφορτίου και την πτώση της καρδιακής πα-

ροχής εξαιτίας της μείωσης του όγκου παλ-

μού
25

. Η μείωση αυτή μάλιστα μπορεί να κυ-

μαίνεται σε κάθε καρδιακό κύκλο ανάλογα με 

το βαθμό ανταγωνισμού μεταξύ της ενδογενούς 

κολπικής δραστηριότητας και της βηματοδο-

τούμενης κοιλιακής δραστηριότητας, οι οποίες 

περιοδικά μπορεί και να συγχρονίζονται (Φαι-

νόμενο Φυσαρμόνικα)
16,17

.
 
Ο Wiggers το 1925 

σημείωσε ότι η κοιλιακή βηματοδότηση διατα-

ράσει την τάχιστη και ομοιογενή ηλεκτρική 

εκπόλωση της κοιλίας εξαιτίας επιβράδυνσης 

της αγωγής του ερεθίσματος διαμέσου του κοι-

λιακού μυοκαρδίου αντί του συστήματος Ηis-

Purkinje καθώς επίσης του φυσιολογικού προ-

τύπου συστολής αυτής με αποτέλεσμα την ά-

μεση αποδιοργάνωση της αντλητικής λειτουρ-

γίας της καρδιάς, συστολική και διαστολική, 

και τη μείωση του όγκου παλμού
26

.  
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Εικόνα Α. Σημαντική πτώση της συστηματικής αρτηριακής πίεσης και εμφάνιση γιγαντιαίων 

κυμάτων Α στην κυματομορφή της κεντρικής φλεβικής πίεσης με την έναρξη λειτουργίας του 

βηματοδότη. 

 

Εικόνα Β. Αύξηση της συστηματικής αρτηριακής πίεσης και εξαφάνιση των κυμάτων Α με την 

αποσύνδεση του βηματοδότη. 

 

Έχει αποδειχθεί επίσης ότι ο εν λόγω ενδοκοι-

λιακός δυσ-συγχρονισμός σε συνεργασία με 

τον κολποκοιλιακό δυσ-συγχρονισμό
27

, διατα-

ράσσοντας τη συγχρονισμένη λειτουργία της 

συσκευής των θηλοειδών μυών των κολποκοι-

λιακών βαλβίδων, είναι οι υπεύθυνοι μηχανι-

σμοί για την  πρωτοεμφανιζόμενη ή την επιδεί-

νωση ήδη υπάρχουσας ανεπάρκειας της μιτρο-

ειδούς και της τριγλώχινας βαλβίδας
28-31

, οι ο-

ποίες με τη σειρά τους ελαττώνουν ακόμη πε-

ρισσότερο τον όγκο παλμού. Με βάση τα  ανω-

τέρω, η πτώση στη συστηματική αρτηριακή 

πίεση μέσω ελάττωσης της καρδιακής παροχής 

(ΒP = CO x SVR = SV x HR x SVR), ως απά 

ντηση στην κοιλιακή βηματοδότηση είναι κάτι 

το αναμενόμενο
32

.
 
Οι ερευνητές παρατήρησαν 

ότι στη μείωση αυτή οι περισσότεροι ασθενείς 

ανταποκρίνονταν με αύξηση της λειτουργίας 

των αορτικών και καρωτιδικών τασεοϋποδοχέ-

ων, αυξάνοντας τις περιφερικές αντιστάσεις. 

Κάποιοι ασθενείς ωστόσο δεν απαντούσαν με 

αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων ή απα-

ντούσαν ακόμη και με περιφερική αγγειοδια-

στολή με αποτέλεσμα μια περισσότερη εκσε-

σημασμένη πτώση της αρτηριακής πίεσης φτά-

νοντας ακόμη και στο σημείο της καρδιοαγγει-

ακής κατάρριψης
33

.
 
Όταν γινόταν μάλιστα ταυ-

τόχρονη καταγραφή της κεντρικής φλεβικής 
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πίεσης ή της πίεσης ενσφήνωσης, παρατηρού-

νταν μη φυσιολογικές κυματομορφές με γιγα-

ντιαία κύματα Α, τα οποία ήταν εμφανή (με την 

κλινική εξέταση) στις σφαγίτιδες φλέβες 

(cannon Α waves). Οι παρατηρήσεις αυτές ο-

δήγησαν στο συμπέρασμα ότι στην παθοφυσιο-

λογία της “μη ανοχής της κοιλιακής βηματοδό-

τησης”
34 

από κάποιους ασθενείς εμπλέκονται 

αγγειοδιασταλτικά αντανακλαστικά που πυρο-

δοτούνται από τους κόλπους καθώς επίσης εν-

δοκρινικοί μηχανισμοί που συλλογικά αποτρέ-

πουν την αντιρροπιστική απάντηση του συμπα-

θητικού αυτόνομου νευρικού συστήματος
35,36

.
 

Για πρώτη φορά το 1969 οι Μitsui και συν. ό-

ρισαν το Pacemaking Syndrome ως ένα σύνολο 

συμπτωμάτων αποτελούμενα από δύσπνοια, 

αισθήματος παλμών στον τράχηλο και στο θώ-

ρακα, διάταση και σφιγμικότητα των φλεβών 

του τραχήλου ή ακόμα και συμπτωματικής 

καρδιακής ανεπάρκειας, που παρατηρούνταν σε 

ασθενείς στους οποίους εφαρμοζόταν βηματο-

δότηση της δεξιάς κοιλίας, και τα οποία κατά 

τη γνώμη τους σχετίζονταν με την μη κατάλλη-

λη κοιλιακή συχνότητα βηματοδότησης συ-

γκριτικά με την ενδογενή φλεβοκομβική-

κολπική δραστηριότητα
22,37

.
 
Το 1979 ο Εrbel 

περιέγραψε έναν ασθενή στον οποίο η κοιλιακή 

βηματοδότηση προκαλούσε μια σοβαρά συ-

μπτωματική πτώση της συστηματικής αρτηρια-

κής πίεσης η οποία όμως ήταν περιοδική και 

εμφανιζόταν κάθε φορά που η κοιλία συσπώταν 

ταυτόχρονα με ή πριν την κολπική σύσπαση. Ο 

ασθενής μάλιστα παρέμενε ασυμπτωματικός 

όταν η κολπική σύσπαση είχε μια σχετικά φυ-

σιολογική χρονική σχέση με την κοιλιακή σύ-

σπαση. Έτσι τέθηκε για πρώτη φορά ο όρος 

Schrittmacher Syndrom - Pacemaker Syndrome 

- Σύνδρομο Βηματοδότη
38

. Το 1994 ο Furman 

όρισε εκ νέου το εν λόγω σύνδρομο στηριζόμε-

νος σε τρεις βασικές συνιστώσες-μηχανισμούς: 

απώλεια συγχρονισμού μεταξύ κόλπου και κοι-

λίας, ανάδρομη αγωγή του ερεθίσματος του 

βηματοδότη από την κοιλία στον κόλπο και 

αδυναμία αύξησης της κοιλιακής συχνότητας 

του ασθενούς με κοιλιακό βηματοδότη όταν 

αυτό απαιτούνταν π.χ. κατά την άσκηση, ενώ 

επισημαίνεται και η απουσία του κεφαλαιώδους 

σημασίας φυσιολογικού προτύπου εκπόλωσης 

της καρδιάς και δη της κοιλίας διαμέσου του 

ενδογενούς ερεθισματαγωγού συστήματος με 

τον φυσιολογικό άξονα
39

.
 
Όσον αφορά ωστόσο 

στη συνιστώσα της “χρονότροπης ανικανότη-

τας” (chronotropic incompetence), αξίζει να 

σημειωθεί στο σημείο αυτό ότι σύνδρομο βη-

ματοδότη έχει σημειωθεί και σε μοντέλο 

VVIR
40

. Το 1997 οι Εllenbogen και συν. υπο-

στήριξαν ότι το σύνδρομο βηματοδότη αντι-

προσωπεύει τις κλινικές επιπτώσεις του “κολ-

ποκοιλιακού δυσ-συγχρονισμού” ασχέτως του 

μοντέλου βηματοδότησης, ενώ ανέδειξαν την 

ανισορροπία μεταξύ αυτόνομων αντανακλαστι-

κών και νευροχυμικών απαντήσεων ως τον υ-

ποκείμενο μηχανισμό αδυναμίας αύξησης των 

περιφερικών αντιστάσεων στους ασθενείς που 
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εμφάνιζαν το σύνδρομο
41

.
 
Νεότεροι ερευνητές 

οι οποίοι πρότειναν τη μετονομασία του συν-

δρόμου βηματοδότη σε σύνδρομο “κολποκοι-

λιακού δυσ-συγχρονισμού”, καθώς αυτός απο-

τελεί και τον κυριότερο παθοφυσιολογικό μη-

χανισμό για τη δημιουργία των συμπτωμά-

των
42

.
 
Ο κολποκοιλιακός δυσσυγχρονισμός με 

την ευρύτερη έννοια συμπεριλαμβάνει και την 

περίπτωση του παράδοξου συγχρονισμού κόλ-

πων και κοιλιών μέσω της ανάδρομης κοιλιο-

κολπικής αγωγιμότητας (ventriculoatrial 

conduction), ενώ σε συνδυασμό με τον διακοι-

λιακό (interventricular) και τον ενδοκοιλιακό 

(intraventricular) δυσ-συγχρονισμό
43

 ερμηνεύ-

ουν όλες τις παθοφυσιολογικές συνιστώσες του 

συνδρόμου. 

Σήμερα, η ερμηνεία του συνδρόμου βηματοδό-

τη περιλαμβάνει ένα σύνολο σημείων και συ-

μπτωμάτων, ειδικών και μη
44

, που συμβαίνουν 

σε έδαφος λειτουργίας ενός βηματοδότη, επι-

καρδιακού ή διαφλέβιου, προσωρινού ή μόνι-

μου, κοιλιακού, κολπικού, κολποκοιλιακού ή 

αμφικοιλιακού, και τα οποία έχοντας αποκλεί-

σει τη δυσλειτουργία της συσκευής βηματοδό-

τησης
45

 αποδίδονται μέσω κλινικών, ηλεκτρο-

καρδιογραφικών, αιμοδυναμικών, υπερηχοκαρ-

διογραφικών, αγγειογραφικών και νευροχυμι-

κών ευρημάτων σε κάποιους ή σε όλους τους 

παθογενετικούς μηχανισμούς που έχουν ανα-

φερθεί
44

. Υπάρχει ωστόσο και η ασυμπτωματι-

κή μορφή του συνδρόμου βηματοδότη, η οποία 

αποδεικνύεται απλώς από τη βελτίωση της φυ-

σικής κατάστασης και της αντοχής του ασθε-

νούς έπειτα από αναβάθμιση σε ένα πιο κατάλ-

ληλο για τα χαρακτηριστικά του ασθενούς μο-

ντέλο βηματοδότησης
46

.
 

Στον ασθενή που περιγράφουμε τοποθετήθηκαν 

επικαρδιακά ηλεκτρόδια προσωρινής βηματο-

δότησης στη δεξιά κοιλία και επιλέχθηκε μορ-

φή βηματοδότησης VVI. Η ρύθμιση της καρδι-

ακής συχνότητας του βηματοδότη έγινε στις 

70b/min, ο βηματοδότης δούλευε κατ’ επίκλη-

ση, που στην πράξη αυτό σημαίνει ότι ο βημα-

τοδότης αναλαμβάνει όταν η καρδιακή συχνό-

τητα του ασθενούς πέσει κάτω από το προκα-

θορισμένο όριο των 70b/min
47

. Στον ασθενή 

που αναφέρουμε κάθε φορά που η καρδιακή 

του συχνότητα έπεφτε κάτω από τις 70b/min 

αναλάμβανε ο βηματοδότης (κοιλιακή βηματο-

δότηση) και ο ασθενής εμφάνιζε πτώση της συ-

στηματικής αρτηριακής πίεσης και γιγαντιαία 

κύματα Α στην κυματομορφή της κεντρικής 

φλεβικής πίεσης. Αντίστοιχα η αποσύνδεση του 

βηματοδότη επανέφερε το βλεβόκομβο και ο-

δηγούσε σε αποκατάσταση της αρτηριακής πί-

εσης και εξαφάνιση των κυμάτων Α. Από μια 

προσεκτικότερη ανάλυση των κυματομορφών 

του ηλεκτροκαρδιογραφήματος και της κεντρι-

κής φέβικής πίεσης, προκύπτει ότι το κύμα P 

ακολουθεί το σύμπλεγμα QRS και ότι η 

εμφάνιση των γιγαντιαίων κυμάτων Α (Cannon 

A waves) συμπίπτει χρονικά με το κύμα P  

(Εικόνα Γ). 
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Εικόνα Γ. Γιγαντιαία κύματα Α έπονται των κυμάτων P (σημειώνονται με βέλη) τα οποία ακολου-

θούν τα κύματα QRS.  

 

Όπως έχει ήδη κατανοητό η παράκαμψη του 

συστήματος Purkinje κατά την κοιλιακή βημα-

τοδότηση και η αγωγή του ερεθίσματος διά του 

κοιλιακού μυοκαρδίου, η ηλεκτρική ενεργοποί-

ηση των κοιλιών γίνεται ασύγχρονη και ακο-

λουθεί μια μη φυσιολογική ακολουθία. Η μη 

φυσιολογική αγωγή του ερεθίσματος προκαλεί 

σοβαρές διαταραχές στην περιοχική συστολική 

βράχυνση των μυοκαρδιακών ινών, στο μηχα-

νικό έργο, την αιματική ροή και την κατανά-

λωση οξυγόνου. Έτσι οι διαφορετικές περιοχές 

εντός την κοιλίας εμφανίζουν όχι μόνο χρονική 

διαφορά στην έναρξη της συστολής και της δι-

αστολής αλλά διαφέρουν και στα πρότυπα συ-

στολής και διαστολής. Όλα αυτά έχουν ως απο-

τέλεσμα τη συστολική και διαστολική δυσπρα-

γία των κοιλιών και ειδικά της αριστερής κοι-

λίας, η οποία μάλιστα εκπολώνεται καθυστε-

ρημένα εξαιτίας του διακοιλιακού δυσ-

συγχρονισμού ο οποίος αποτελεί ανεξάρτητο 

παράγοντα για τις αιμοδυναμικές μεταβολές 

που παρατηρούνται
9,48-60

. Η τοποθέτηση του 

κοιλιακού ηλεκτροδίου στη δεξιά κοιλία και η 

κοιλιακή βηματοδότηση προκαλεί συστολή α-

νάλογη με αυτή που προκαλεί ο αποκλεισμός 

τύπου LBBB ο οποίος είναι γνωστό ότι προκα-

λεί ασύγχρονη συστολή των δύο κοιλιών, τρο-

ποποιώντας τον χρόνο διαστολικής πλήρωσης, 

αυξάνοντας την ανεπάρκεια της μιτροειδούς 

βαλβίδας και οδηγώντας σε μειωμένο κλάσμα 

εξώθησης της αριστερής κοιλίας
61,62

.
 
Η επίδρα-

ση τέλος του ενδοκοιλιακού δυσ-συγχρονισμού 

στη συστολική λειτουργία είναι ακόμη μεγαλύ-

τερη σε μια κοιλία με προυπάρχουσα παθολο-

γία (έμφραγμα) όπως του υπό μελέτη ασθε-

νούς
63,64

.
 

Η απώλεια του κατάλληλου συγχρονισμού στη 

λειτουργία των κόλπων και των κοιλιών είναι ο 

επόμενος μηχανισμός που ερμηνεύει τα ευρή-

ματά μας. Η μορφή βηματοδότησης VVI ση-
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μαίνει εξ ορισμού κοιλιακή βηματοδότηση ανε-

ξάρτητα από την ενδογενή κολπική εκπόλωση, 

επομένως την απώλεια της συνεισφοράς του 

κολπικού λακτίσματος στον τελοδιαστολικό 

όγκο της κοιλίας και στον όγκο παλμού. Επι-

πλέον σε  αντίθεση με τους υγιείς όπου η σύ-

σπαση του κόλπου συνεισφέρει στο 15-25% 

της καρδιακής παροχής σε ηρεμία, σε περιπτώ-

σεις μειωμένης ευενδοτότητας της κοιλίας, η 

κολπική σύσπαση μπορεί να συνεισφέρει μέχρι 

και στο 50% της καρδιακής παροχής. Οι ασθε-

νείς αυτοί έχουν απόλυτη ανάγκη της κολπικής 

σύσπασης και η πτώση της αρτηριακής πίεσης 

ως απόρροια της κοιλιακής βηματοδότησης 

μπορεί να είναι σημαντική
15,65-67

.
 
Στην περί-

πτωση του ασθενούς μας ο οποίος εμφάνιζε 

συγκεντρική υπετροφία και ισχαιμική καρδιο-

πάθεια (πρόσφατο ΝSTEMI) η έναρξη βηματο-

δότησης οδήγησε σε πτώση της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης από τα 140 mmHg στα 80 

mmHg. 

Ο κολποκοιλιακός και ο ενδοκοιλιακός δυσ-

συγχρονισμός είναι οι δύο μηχανισμοί που έ-

χουν ενοχοποιηθεί για την αιφνίδια εμφάνιση ή 

την επιδείνωση προυπάρχουσας ανεπάρκειας 

των κολποκοιλιακών βαλβίδων με την έναρξη 

της κοιλιακής βηματοδότησης. εξαιτίας του 

δυσ-συγχρονισμού της συσκευής των θηλοει-

δών μυών
27

. Στην προκειμένη περίπτωση για 

την σημαντική πτώση της συστηματικής αρτη-

ριακής πίεσης θα μπορούσε να ευθύνεται η επι-

δείνωση της ανεπάρκειας της μιτροειδούς βαλ-

βίδας η οποία θα ελάττωνε τον όγκο παλμού, 

κάτι το οποίο όμως δεν μπορούμε να το τεκμη-

ριώσουμε  απόλυτα εξαιτίας της απουσίας διεγ-

χειρητικής εφαρμογής διοισοφαγείου υπερηχο-

καρδιογραφίας. Ωστόσο η εμφάνιση των γιγα-

ντιαίων κυμάτων στην κυματομορφή της CVP 

έχει διττή ερμηνεία: α) Τα κύματα αυτά έπονται 

άμεσα των QRS και θα μπορούσαν να υποδη-

λώνουν ανεπάρκεια της τριγλώχινας βαλβίδας 

εξαιτίας του δυσ-συγρονισμού στη δεξιά κοιλί-

α
67-72

. β) Την πολύ πιθανή εμφάνιση αντίστοι-

χων γιγαντιαίων κυμάτων στην κυματορφή της 

πίεσης ενσφήνωσης αν γινόταν καταγραφή αυ-

τής παραπέμποντας σε ανεπάρκεια της μιτροει-

δούς βαλβίδας οφειλόμενη στο δυσ-

συγχρονισμό της αριστερής κοιλίας
73

. Επανα-

λαμβάνεται ωστόσο ότι η μη εφαρμογή υπερη-

χογραφίας δεν μας επιτρέπει να τεκμηριώσουμε 

αυτό το μηχανισμό. Ωστόσο στη βιβλιογραφία 

περιγράφονται περιστατικά που αιφνιδίως εμ-

φάνισαν αιμοδυναμική κατάρριψη και πνευμο-

νικό οίδημα οφειλόμενο σε σοβαρή ανεπάρκεια 

μιτροειδούς βαλβίδας που προκλήθηκε από 

κοιλιακή βηματοδότηση
29-31,74

.
 

Ο προκαλούμενος από την κοιλιακή βηματοδό-

τηση κολποκοιλιακός δυσ-συγχρονισμός απο-

κτά την πιο ειρωνική του μορφή όταν συμβαί-

νει ανάδρομη αγωγή του ερεθίσματος του βη-

ματοδότη από την κοιλία προς τον κόλπο 

(ventriculoatrial conduction), συνήθως μέσω 

του κολποκοιλιακού κόμβου έτσι ώστε το κύμα 

P να ακολουθεί το σύμπλεγμα QRS.
18,75

 Η va 
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conduction δημιουργεί έναν μη φυσιολογικό 

και παράδοξο συγχρονισμό μεταξύ της κολπι-

κής σύσπασης και της κοιλιακής συστολής έτσι 

ώστε οι κόλποι να συσπώνται απέναντι σε 

κλειστές κολποκοιλιακές βαλβίδες με αποτέλε-

σμα την καταγραφή γιγαντιαίων κυμάτων Α 

(Cannon A waves) στην κυματομορφή της κε-

ντρικής φλεβικής πίεσης και της πίεσης ενσφή-

νωσης του αριστερού κόλπου
76-78

. Όπως φαίνε-

ται λοιπόν στην εικόνα Γ η είσοδος σε βηματο-

δοτικό ρυθμό συνοδεύτηκε αιφνιδίως με την 

εμφάνιση των γιγαντιαίων κυμάτων στην κυμα-

τομορφή της CVP και ότι τα τελευταία συμπί-

πτουν ακριβώς χρονικά με το κύμα P, υπάρχει 

σταθερή και όχι περιοδική σχέση μεταξύ αυτών 

και το κύμα P ακολουθεί το σύμπλεγμα QRS. 

Πρόκειται επομένως για κύματα Cannon A 

waves που οφείλονται στη σύσπαση του δεξιού 

κόλπου απέναντι στην κλειστή τριγχλώχινα. Η 

καταγραφή της κυματομορφής της πίεσης εν-

σφήνωσης του αριστερού κόλπου επομένως θα 

καταδείκνυε αντιστοίχως Cannon A waves που 

οφείλονται στη σύσπαση του αριστερού κόλ-

που απέναντι στην κλειστή μιτροειδή βαλβίδα. 

Η συνυπάρχουσα ωστόσο ανεπάρκεια στις 

κολποκοιλιακές βαλβίδες του ασθενούς από το 

προεγχειρητικό υπερηχογράφημα υποδηλώνει 

ότι στον σχηματισμό των γιγαντιαίων κυμάτων 

Α συνέβαλε και η ταυτόχρονη με την κολπική 

συστολή οπισθόδρομη ροή αίματος από τις 

κοιλίες. Αξίζει να σημειωθεί ότι σε ποσοστό 

90% οι ασθενείς με φυσιολογική κολποκοιλια-

κή αγωγιμότητα έχουν διατηρημένη va conduc-

tion και 30-40% των ασθενών με πλήρη κολπο-

κοιλιακό αποκλεισμό έχουν επίσης διατηρημέ-

νη va conduction
75

. Aξίζει επίσης να αναφερθεί 

ότι η ύπαρξη va conduction μπορεί να μην είναι 

εμφανής τη στιγμή της τοποθέτησης του βημα-

τοδότη αλλά να αναπτυχθεί σε οποιαδήποτε 

χρονική στιγμή στη συνέχεια
43

.
 

Τα Cannon A waves εκτός από την εντυπωσια-

κή τους μορφολογία και την κατανόηση του 

παθογενετικού τους μηχανισμού σημαίνουν 

αυξημένες πιέσεις εντός των κόλπων και οπι-

σθόδρομη ροή αίματος στις πνευμονικές φλέ-

βες, στην άνω και κάτω κοίλη φλέβα και επο-

μένως απώλεια προφορτίου από τις κοιλίες
78

.
 

Όπως περιέγραψαν οι Εllebogen και συν. το 

σύνδρομο βηματοδότη είναι πιο σοβαρό σε α-

σθενείς με άθικτη va conduction
79

, ενώ οι 

Nishimura και συν. έδειξαν ότι οι ίδιοι ασθενείς 

είχαν μεγαλύτερη μείωση στην αρτηριακή πίε-

ση ως απάντηση στην κοιλιακή βηματοδότηση 

συγκριτικά με ασθενείς με κολποκοιλιακό δια-

χωρισμό
75

. Ήδη από το 1978 οι Αlicandri και 

συν. είχαν υποθέσει και υποστηρίξει ότι η αξι-

οσημείωτη πτώση της συστηματικής αρτηρια-

κής πίεσης που παρατηρείται σε ασθενείς με 

σύνδρομο βηματοδότη, οφείλεται σε αδυναμία  

αντιρρόπησης μέσω αύξησης των συστηματι-

κών περιφερικών αντιστάσεων ή εμφάνισης 

ακόμη και περιφερικής αγγειοδιαστολής ως α-

ποτέλεσμα διέγερσης κολπικών παρασυμπαθη-

τικών τασεουποδοχέων από τις αυξημένες κολ-
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πικές πιέσεις
24

.Έκτοτε πολυάριθμες μελέτες 

ακολούθησαν σε μια προσπάθεια να εξηγήσουν 

τους μηχανισμούς που κρύβονταν πίσω από τις 

παρατηρήσεις του Αlicandri
80

.Mέχρι και σήμε-

ρα λοιπόν προτείνεται ότι η διάταση των κόλ-

πων από τα Cannon A waves και τη va 

conduction προκαλεί έκκριση κολπικού νατρι-

ουρητικού πεπτιδίου (ANP-Atrial Natriuretic 

Peptide), ενός ισχυρά αγγειοδιασταλτικού παρά-

γοντα
81

. Η διάταση των κόλπων και των πνευ-

μονικών φλεβών πυροδοτούν αυτόνομα αντα-

νακλαστικά πιθανώς αγώμενα μέσω του πνευ-

μονογαστρικού νεύρου προκαλώντας επίσης 

αγγειοδιαστολή
82

. Οι αγγειοδιασταλτικοί αυτοί 

μηχανισμοί αίρουν πλήρως την αυτόνομη συ-

μπαθητική απάντηση στην πτώση της καρδια-

κής παροχής που προσπαθεί να αυξήσει τις πε-

ριφερικές αγγειακές αντιστάσεις, την καρδιακή 

συχνότητα και τον όγκο παλμού. Στους ασθε-

νείς με κοιλιακή βηματοδότηση και ειδικότερα 

με va conduction και Cannon A waves η συ-

μπαθητική απάντηση είναι ιδιαίτερα αυξημένη 

όπως αυτή προσδιορίζεται μέσω της μέτρησης 

των κατεχολαμινών του πλάσματος, του C-

AMP και της άμεσης συμπαθητικής νευρικής-

δραστηριότητας σε αγγεία μυών
37,42,83,84

. Η α-

νισορροπία μεταξύ της παρασυμπαθητικής και 

της συμπαθητικής δραστηριότητας είναι μάλι-

στα αυτή που μειώνει την ευαισθησία των καρ-

διακών τασεουποδοχέων οι οποίοι προσπαθούν 

να αυξήσουν τον όγκο παλμού ως απάντηση 

στην πτώση της καρδιακής παροχής
85,86

.
 

Συμπερασματικά, η διάγνωση του συνδρόμου 

βηματοδότη στην περίπτωση μας στηρίχτηκε 

σε σημεία και ευρήματα από το χρησιμοποιού-

μενο διεγχειρητικό αιμοδυναμικό monitoring τα 

οποία έπειτα από προσεκτική ανάλυση και εν-

δελεχή μελέτη της βιβλιογραφίας γύρω από το 

θέμα, μας οδήγησαν στην κατανόηση των πολ-

λαπλών μηχανισμών που συνέβαλαν στη ρα-

γδαία πτώση της συστηματικής αρτηριακής πί-

εσης με την έναρξη της βηματοδότησης και στη 

δημιουργία των εντυπωσιακών κυματομορφών. 

και Ειδικό διαγνωστικό κριτήριο αλλά και ταυ-

τόχρονη θεραπεία του συνδρόμου βηματοδότη 

αποτελεί η μετατροπή της κοιλιακής μορφής 

βηματοδότησης σε κολπική ή κολποκοιλιακή 

και η συνοδή εξαφάνιση των σημείων και συ-

μπτωμάτων που παρατηρούνται στην εκάστοτε 

περίπτωση
42,87,88

. Στη συγκεκριμένη περίπτωση 

δεν κρίθηκε απαραίτητη η κολποκοιλιακή βη-

ματοδότηση καθώς ο ενδογενής βηματοδότης 

του ασθενούς ήταν επαρκής.  
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