ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6

Ηλεκτροκαρδιογράφημα, Βασικές Αρρυθμίες
ΒΑΣΙΚΕΣ ΕΝΝΟΙΕΣ
· Αρρυθμία: Θεωρείται κάθε διαταραχή του φυσιολογικού φλεβοκομβικού καρδιακού ρυθμού. Συνήθως εκφράζεται ως βραδυαρρυθμία η ταχυαρρυθμία.
· Η.Κ.Γ. : Είναι μια καμπύλη η οποία καταγράφει την διαφορά δυναμικού που παράγεται από την ηλεκτρική δραστηριότητα της καρδιάς σε συνάρτηση με το χρόνο.
· Φλεβοκομβικός ρυθμός: ο φυσιολογικός ρυθμός της καρδιάς ο οποίος παράγεται από τον φλεβόκομβο.
ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ
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1. Αριστερός Κόλπος

2. Δεξιός Κόλπος

4. Άνω Κοίλη Φλέβα

5. Κάτω Κοίλη Φλέβα

6. Βαλβίδα κάτω Κοίλης Φλέβας

8. Δεξιά Κοιλία

9. Αριστερή Κοιλία

12. Δεξιά κολποκοιλιακή η τριγλώχιν βαλβίδα

13. Βαλβίδα πνευμονικής

15. Αορτική Βαλβίδα

16. Αριστερή κολποκοιλιακή η διγλώχιν μιτροειδής βαλβίδα

ΟΙ ΔΡΟΜΟΙ ΤΟΥ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΟΣ
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1. Φλεβόκομβος 
2. Κολποκοιλιακός κόμβος

  3 – 6.   Κολποκοιλιακό δεμάτιο του His (Οι τελικές ίνες του δεματίου καλούνται ίνες του Purkinje)
ΟΙ ΘΕΣΕΙΣ ΤΩΝ ΗΛΕΚΤΡΟΔΙΩΝ ΣΤΟ Η.Κ.Γ.
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· V1: 4ο μεσοπλεύριο διάστημα δεξιά του στέρνου
· V2: 4ο μεσοπλεύριο διάστημα αριστερά του στέρνου

· V3: Μεταξύ V2 και V4 
· V4: 5ο μεσοπλεύριο διάστημα στην αριστερή μεσοκλειδική γραμμή. 

· V5: 5ο μεσοπλεύριο διάστημα στην πρόσθια μασχαλιαία γραμμή 

· V6: 5ο μεσοπλεύριο διάστημα στην μέση μασχαλιαία γραμμή 

· V3R, V4R, V5R, V6R: Στις αντίστοιχες θέσεις του δεξιού ημιθωρακίου (Χρησιμοποιούνται για την διερεύνηση της δεξιάς κοιλίας ιδίως σε περιπτώσεις εμφράγματος της δεξιάς κοιλίας)
ΤΟ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ Η.Κ.Γ.
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P: Διέγερση του κόλπου, P-R: Φλεβοκομβική διέγερση – δεμάτιο His , QRS: Διέγερση μεσοκοιλιακού διαφράγματος (Q) και συνολική διέγερση των κοιλιών (R και S), T: Αναπόλωση κοιλιών, U: Καθυστερημένη κοιλιακή διέγερση
Ο ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΟΣ

Είναι το όργανο καταγραφής της ηλεκτρικής δραστηριότητας της καρδιάς. Δεν καταγράφεται η διαφορά δυναμικού μεταξύ του εσωτερικού και του εξωτερικού της μεμβράνης των κυττάρων του μυοκαρδίου, αλλά η διαφορά δυναμικού μεταξύ του εξωτερικού τμήματος της κυτταρικής μεμβράνης εκπολωμένων και μη περιοχών. Ο ηλεκτροκαρδιογράφος είναι γαλβανόμετρο που έχει θετικό και αρνητικό πόλο απ’ όπου ξεκινούν δύο αντίστοιχα ηλεκτρόδια. Το ζευγάρι αυτών των ηλεκτροδίων αποτελεί την ηλεκτροκαρδιογραφική απαγωγή. Οι απαγωγές αυτές στο κλασσικό Η.Κ.Γ. είναι δώδεκα και τοποθετούνται σε συγκεκριμένα σημεία του ανθρωπίνου σώματος, απ’ όπου μπορούν να καταγράψουν τα ηλεκτρικά δυναμικά ολόκληρης της καρδιάς. Συγκεκριμένα είναι: 

· Οι κλασσικές διπολικές απαγωγές (Ι, ΙΙ, ΙΙΙ). Στην απαγωγή Ι ο θετικός πόλος του καρδιογράφου τοποθετείται στο αριστερό χέρι και ο αρνητικός στο δεξί χέρι. Στην απαγωγή ΙΙ ο θετικός πόλος τοποθετείται στο αριστερό πόδι και ο αρνητικός στο δεξί χέρι. Στην απαγωγή ΙΙΙ ο θετικός πόλος τοποθετείται στο αριστερό πόδι και ο αρνητικός στο αριστερό χέρι.

· Οι ενισχυμένες μονοπολικές των άκρων (aVR, aVL, aVF). Στις απαγωγές αυτές το θετικό ηλεκτρόδιο τοποθετείται στο δεξί άνω άκρο, το αριστερό άνω άκρο και το αριστερό κάτω άκρο αντίστοιχα. Και στις 3 απαγωγές τα άλλα 2 ηλεκτρόδια συνδέονται σε μια κοινή γείωση που θεωρείται αρνητικό ηλεκτρόδιο. Η διαφορά δυναμικού έχει ενισχυθεί στον ηλεκτροκαρδιογράφο ώστε η καταγραφή να έχει τις ίδιες γραφικές διαστάσεις όπως στις απαγωγές Ι,ΙΙ,ΙΙΙ.

· Οι προκάρδιες (V1, V2, V3, V4, V5, V6). Είναι μονοπολικές απαγωγές και τα ηλεκτρόδια τοποθετούνται στην προκάρδια χώρα, στα σημεία που αναφέρονται πιο πάνω.
Απ ’αυτές οι 6 πρώτες «βλέπουν» τα δυναμικά που προβάλλονται στο μετωπιαίο επίπεδο και οι 6 προκάρδιες τα δυναμικά που προβάλλονται στο οριζόντιο επίπεδο. Πρέπει να γίνει σαφές ότι οι απαγωγές καταγράφουν το ίδιο πάντα φαινόμενο από διαφορετικές οπτικές γωνίες. Οι απαγωγές που «βλέπουν»

• την αριστερά κοιλία είναι οι: aVL, I, V5, V6 και λιγότερο οι II, V4.
• τη δεξιά κοιλία είναι οι: V1, V2 και λιγότερο η ΙΙΙ.

• το κάτω τοίχωμα είναι οι: ΙΙ, ΙΙΙ, aVF.

ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΤΟΥ ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΗΜΑΤΟΣ

Το ηλεκτροκαρδιογραφικό χαρτί

Πρόκειται για χιλιοστομετρικό χαρτί, δηλαδή χαρτί χωρισμένο σε τετραγωνάκια με πλευρά μήκους 1 χιλιοστού. Κάθε πέντε χιλιοστά υπάρχουν πιο παχιές γραμμές που χωρίζουντο χαρτί σε μεγαλύτερα τετράγωνα. Στον οριζόντιο άξονα παριστάνεται ο χρόνος. Το ηλεκτροκαρδιογραφικό χαρτί κινείται με ταχύτητα 25 mm/min, επομένως το 1mm αντιστοιχεί με 0.04 sec και τα 5 mm με 0.20sec. Στον κατακόρυφο άξονα παριστάνεται το μέγεθος του δυναμικού σύμφωνα με τις απαιτήσεις του εξεταστή και το 1 mm αντιστοιχεί κλασσικά με το 0.1 mV και σε ειδικές περιπτώσεις με το μισό ή το διπλάσιο. 
Τα επάρματα και η ονομασία τους

Η οριζόντια γραμμή που συνδέει τις βάσεις των επαρμάτων του ηλεκτροκαρδιογραφήματος ονομάζεται ισοηλεκτρική γραμμή. Η απόσταση από την αρχή ενός επάρματος μέχρι της αρχής του επόμενου ονομάζεται διάστημα, ενώ η απόσταση από το τέλος ενός επάρματος μέχρι της αρχής του επόμενου ονομάζεται μεσοδιάστημα. Όταν μια απαγωγή βλέπει το ερέθισμα να έρχεται προς αυτή καταγράφει ένα θετικό έπαρμα, πάνω δηλαδή από την ισοηλεκτρική γραμμή, ενώ όταν το βλέπει να φεύγει καταγράφει ένα αρνητικό έπαρμα, δηλαδή κάτω από την ισοηλεκτρική γραμμή. 
Η διέγερση των κόλπων ξεκινά φυσιολογικά από το φλεβόκομβο και έχει συνιστάμενη κατεύθυνση προς τον κολποκοιλιακό κόμβο. Το έπαρμα που παράγεται ονομάζεται έπαρμα P και είναι θετικό στην απαγωγή ΙΙ (που βλέπει τη διέγερση να έρχεται) και αρνητικό στην απαγωγή aVR (που βλέπει τη διέγερση να φεύγει). Το έπαρμα που παράγεται από την εκπόλωση των κόλπων έχει πάντα την ίδια ονομασία είτε είναι θετικό είτε είναι αρνητικό. Φυσιολογικά το ύψος του P είναι μικρότερο των 2,5mm και το εύρος του μέχρι 0,10 sec. Γενικά, η αύξηση του P αποτελεί ένδειξη υπερτροφίας κόλπου, συνηθέστερα του δεξιού, και αύξηση της διάρκειας αυτού ένδειξη υπερτροφίας του αριστερού κόλπου.
Κατά τη διέλευσή της από τον κολποκοιλιακό κόμβο η διέγερση καθυστερεί και στο Η.Κ.Γ καταγράφεται ισοηλεκτρική γραμμή, το διάστημα PQ. Το τμήμα αυτό εκφράζει το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί μεταξύ του επάρματος Ρ και της αρχής του συμπλέγματος QRS, δηλ. το χρόνο που παρέρχεται από την έναρξη της συστολής των κόλπων, μέχρι την έναρξη της συστολής των κοιλιών. Το χρονικό αυτό διάστημα ονομάζεται και διάστημα P-R, γιατί συχνά το Q απουσιάζει. Το φυσιολογικό διάστημα P-Q είναι 0,12-0,20 sec και εξαρτάται κατά κύριο λόγο από την καθυστέρηση αγωγής του ερεθίσματος στον κολποκοιλιακό κόμβο. Σε ηλικιωμένα άτομα μπορεί να φτάσει και τα 0,22sec. Αύξηση του διαστήματος P-R υποδηλώνει καθυστέρηση της κολποκοιλιακής αγωγιμότητας (κολποκοιλιακός αποκλεισμός). Βράχυνση του P-R παρατηρείται σε περιπτώσεις αγωγής δια μέσου παραπληρωματικών κολποκοιλιακών δεματίων.
Ακολουθεί η διέγερση των κοιλιών η οποία παράγει ένα σύμπλεγμα επαρμάτων, το σύμπλεγμα QRS, που προκύπτει από τη διαδοχική διέγερση:

1. Του μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Η συνιστάμενη κατεύθυνση των διπόλων είναι από αριστερά προς τα δεξιά. Έτσι η απαγωγή V1 καταγράφει θετικό έπαρμα ενώ η απαγωγή V6 αρνητικό.

2. Και των δύο κοιλιών με συνιστάμενη κατεύθυνση των διπόλων προς τα αριστερά. Έτσι η V1 καταγράφει ένα βαθύ αρνητικό έπαρμα ενώ η V6 ένα ψηλό θετικό.

3. Της υπερκοιλιακής ακρολοφίας με κατεύθυνση προς τα δεξιά. Επομένως η V1 καταγράφει θετικό έπαρμα και η V6 αρνητικό.

Το σύμπλεγμα QRS ονομάζεται πάντοτε έτσι, ανεξάρτητα από τα ονόματα των επιμέρους επαρμάτων που το αποτελούν. Η ονομασία των επιμέρους επαρμάτων όμως ακολουθεί συγκεκριμένους κανόνες.
· Το πρώτο αρνητικό έπαρμα του συμπλέγματος ονομάζεται έπαρμα Q, και αντιστοιχεί στην εκπόλωση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Είναι αβαθές έπαρμα (0,2-2 mm στην απαγωγή Ι και 2-3 mm στην απαγωγή ΙΙΙ) και το εύρος του δεν υπερβαίνει τα 0,04sec.
· Tα θετικά επάρματα ονομάζονται πάντα R. Αν είναι περισσότερα από ένα ονομάζονται R, R ή R1 R2 κλπ. Το ύψος του κυμαίνεται από 5-28mm.
· Το αρνητικό έπαρμα που ακολουθεί θετικό έπαρμα ονομάζεται έπαρμα S.
Το εύρος του QRS φυσιολογικά είναι κάτω από 0,10sec. Λαμβάνεται υπόψη το μεγαλύτερο εύρος του QRS που παρατηρείται σε όλες τις απαγωγές. Ευρύ QRS 0,12sec ή και περισσότερο παρατηρείται συνήθως σε πλήρη αποκλεισμό σκέλους του δεματίου του His, σε έκτοπο κοιλιακό κέντρο ή τεχνητό βηματοδότη.
Το διάστημα από την αρχή του Q μέχρι την κορυφή του επάρματος R ονομάζεται διάστημα Q-R και εκφράζει το χρόνο που απαιτείται από την έναρξη της διέγερσης του μεσοκοιλιακού διαφράγματος μέχρι τη διέγερση του σημείου του μυοκαρδιακού τοιχώματος που βρίσκεται κάτω από το ηλεκτρόδιο. Το διάστημα που υπολογίζεται από το τέλος του επάρματος S μέχρι της αρχής του επάρματος Τ ονομάζεται μεσοδιάστημα S-T και αντιστοιχεί στο χρόνο πλήρους εκπόλωσης των κοιλιών. Η διάρκεια του ανέρχεται σε 0,15sec. 
Σε περίπτωση βλάβης μερικά κύτταρα μπορεί να εκπολωθούν και να δημιουργήσουν ρεύματα βλάβης μεταξύ αυτών και του ιστού που δεν προσεβλήθη. Το αποτέλεσμα είναι να έχουμε είτε ανάσπαση είτε κατάσπαση του τμήματος S-T, αν και στην ουσία η μεταβολή αφορά στην ισοηλεκτρική γραμμή του ΗΚΓ.
Το έπαρμα Τ αντιστοιχεί στην επαναπόλωση των κοιλιών. Το έπαρμα Τ είναι πάντοτε παθολογικό αν είναι αρνητικό σε απαγωγή της αριστερής κοιλίας, δηλ. σε απαγωγή με υψηλό R. Το ύψος του θετικού Τ ποικίλλει από 1-7mm και το εύρος του μπορεί να φτάσει το 0,20 sec.
Η συστολή των κοιλιών, επομένως διαρκεί από την αρχή του επάρματος Q μέχρι το τέλος του επάρματος Τ. Το χρονικό αυτό διάστημα ονομάζεται διάστημα Q-T και η φυσιολογική του διάρκεια κυμαίνεται μεταξύ 0,26-0,42sec. και εξαρτάται κυρίως από την καρδιακή συχνότητα.
Μετά από το έπαρμα Τ εμφανίζεται το έπαρμα U, το οποίο έχει την ίδια κατεύθυνση με το έπαρμα Τ. Το μέγεθος του είναι πολύ μικρότερο από το έπαρμα Τ και πολλές φορές δεν είναι ορατό. Έχει διάρκεια 0,2sec. και ύψος 3-5mm.
ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ.

1. ΑΙΤΙΑ.
· Διαταραχές της παραγωγής του ερεθίσματος

· Διαταραχές της αγωγής του ερεθίσματος

· Διαταραχές της παραγωγής και αγωγής του ερεθίσματος
2. ΚΥΡΙΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ:

· Αίσθημα παλμών, πνιγμονής, κτύπων, φτερούγισμα

· Δύσπνοια, εφιδρώσεις

· Λιποθυμία, γενική καταβολή, αδυναμία

· Στηθάγχη

· Συγκοπτικά επεισόδια

· Σφαγιτιδικά κύματα (Cannon Waves)

· Πτώση Αρτηριακής πίεσης

· Αιμοδυναμική αστάθεια

· Μείωση Καρδιακής παροχής και όγκου παλμού

· Θάνατος
3. ΘΕΡΑΠΕΙΑ:

I. Πότε;

· Όταν προκαλούν αιμοδυναμική επιβάρυνση

· Όταν θέτουν σε άμεσο κίνδυνο τη ζωή

· Όταν είναι πρόδρομοι των πιο πάνω καταστάσεων

· Όταν προκαλούν περιφερικές εμβολές

· Όταν είναι ενοχλητικές και επηρεάζουν την ποιότητα ζωής
II. Πώς;

· Με φάρμακα (per os, iv)

· Με απινίδωση

· Με ηλεκτρική κατάλυση (ablation)
· Με εμφύτευση απινιδιστή 

· Με εμφύτευση βηματοδότη

· Με επέμβαση
Ηλεκτροκαρδιογραφικός αλγόριθμος για την διάγνωση των αρρυθμιών

1. Καρδιακός Ρυθμός

2. Μελέτη QRS συμπλέγματος (Άξονας, εύρος, ύψος, μορφολογία)

3. Κύμα P (Φλεβοκομβικό ή μη Φλεβοκομβικό)

4. Σχέση κύματος P με το QRS (Ύπαρξη ή όχι σύζευξης μεταξύ των δύο επαρμάτων)

ΒΡΑΔΥΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

Νόσος του φλεβόκομβου
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Φλεβοκομβική Παύση
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Εναλλαγές κρίσεων ταχυαρρυθμίας και βραδυαρρυθμίας
Συμπτώματα:

· Φευγαλέα ζάλη

· Προσυγκοπτικά επεισόδια

· Λιποθυμικά ή συγκοπτικά επεισόδια
Θεραπεία:

· Σε φλεβοκομβική ταχυκαρδία χωρίς άλλα συμπτώματα καμία θεραπεία

· Σε συμπτωματική νόσο του φλεβόκομβου βηματοδότηση

ΚΑΡΔΙΑΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΙ
Ο καρδιακός αποκλεισμός εμφανίζεται όταν ένα ή περισσότερα τμήματα του καρδιακού ερεθισματαγωγού συστήματος δημιουργούν ή μεταδίδουν ώσεις με ανεπαρκή ρυθμό. Ο καρδιακός αποκλεισμός διακρίνεται σε: (1) διαταραχές του φλεβόκομβου, περιλαμβανόμενων της φλεβοκομβικής παύσης, του φλεβοκομβικού φαινομέ​νου Wenckebach και της φλεβοκομβικής βραδυκαρδίας, (2) αποκλεισμό του κολποκοιλιακού κόμβου, που περιλαμβάνει τον τύπο Mobitz I (Wencke​bach), και (3) υποκομβικό αποκλεισμό, που περιλαμβάνει τον αποκλεισμό σκέλους, τον κολποκοι​λιακό αποκλεισμό τύπου Mobitz II και τον τρίτου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό. Εκτός του εκφυλισμού του ερεθισματαγωγού συστήματος, λόγω της ηλικίας, ο καρδιακός αποκλεισμός μπορεί να είναι ιατρογενής, προκαλούμενος από φάρμακα ή μπορεί να οφείλεται σε ισχαιμία ή έμφραγμα του μυοκαρδίου, σε μεταβολικές διατα​ραχές, σε αυξημένο τόνο του παρασυμπαθητικού από ερεθισμό της τραχείας, αναρρόφηση ή διασωλήνωση, σε κοιλιακή διάταση ή σοβαρό έμετο. Ο καρδιακός αποκλεισμός σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να συγχέεται με άλλες καρδιακές δυσρυθμίες.

Είναι σημαντικό να αποφασισθεί αν η αρρυθμία οφείλεται σε ανεπαρκή γένεση ερεθισμάτων ή πτωχή αγωγή από τον κόλπο προς τις κοιλίες ή σε ταχύ κομβικό ή κοιλιακό ρυθμό συγκριτικά με αυτόν των κόλπων. Οι επιταχυνόμενοι ιδιοκοιλιακοί ρυθμοί, η κομβική ταχυκαρδία και ο ισορυθμικός διαχωρισμός δεν οφείλονται σε καρδιακό αποκλεισμό, αλλά σε επιτάχυνση υποκομβικών βηματοδοτών. Καθώς δεν υπάρχει καρδιακός αποκλεισμός, η επιτάχυνση του κολπικού ρυθμού θα μεταδοθεί στις κοιλίες φυσιολογικά.

Ο καρδιακός αποκλεισμός αντιμετωπίζεται διαφορετικά, ανάλογα με το αν η κοιλιακή συχνότητα είναι επαρκής ή αν υπάρχει κλινικά σημαντική βραδυκαρδία. Η θεραπεία του καρδιακού αποκλεισμού θα πρέπει να εστιάζεται στα παρακάτω θέματα: (1) την αναγνώριση αναστρέψιμων αιτίων, (2) τις αιμοδυναμικές συνέπειες της αρρυθ​μίας, (3) την πιθανότητα επιδείνωσης ή υποτροπής και (4) την υποκείμενη ιατρική κατάσταση του ασθενούς. Για παράδειγμα, η αντιμετώπιση ασθενών με δευτέρου βαθμού αποκλεισμό που οφείλεται σε συνδυασμένη χρήση αναστολέα ασβεστίου και βήτα-αδρενεργικού αποκλειστή για υπέρταση, διαφέρει από την αντιμετώπιση του ίδιου βαθμού καρδιακού αποκλεισμού που οφείλεται σε ενδογενή βλάβη του συστήματος αγωγής. Ο χρόνος, το ασβέστιο και πιθανά η ισοπροτερενόλη, μπορεί να εξαλείψουν την ανάγκη ακόμα και προσωρινής βηματοδότησης στην πρώτη περίπτωση, ενώ μόνιμη βηματοδότηση θα απαιτηθεί μάλλον στη δεύτερη περίπτωση.

Η εξωτερική καρδιακή βηματοδότηση μπορεί να χρησιμοποιηθεί για βραχέα χρονικά διαστήματα, επιτρέποντας τη σταθεροποίηση με επαρκείς κοιλιακούς ρυθμούς και μειώνοντας την ανάγκη για προσωρινή διαφλεβική βηματοδότηση. Η προσωρινή διαφλεβική βηματοδότηση θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε ασθενείς που ο αποκλεισμός συμβάλει στην αιμοδυναμική τους αστάθεια.
1ου Βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός

Η διάγνωση γίνεται με Η.Κ.Γ. στο οποίο παρατηρείται με παράταση του PR 
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Η θεραπεία σε αυτή την περίπτωση είναι αιτιολογική.

2ου Βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός

Διακρίνεται σε 2 μορφές: 
1. Mobitz I ή φαινόμενο Wenckebach και 

2. Mobitz II 
Mobitz I ή φαινόμενο Wenckebach
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Τα συμπτώματα είναι και πάλι απόντα και η θεραπεία αιτιολογική.
Στο Η.Κ.Γ. Παρατηρείται μια προοδευτική αύξηση του PR διαστήματος μέχρις ότου ένα έπαρμα P δεν ακολουθείται από ένα σύμπλεγμα QRS 
Mobitz II
Συμπτώματα:

· Βραδυκαρδία

· Αδυναμία

· Κόπωση

Θεραπεία:

· Συμπτωματική

· Βηματοδότηση
[image: image10.jpg]



Η.Κ.Γ.: Φυσιολογικό PR όπου μερικά κύματα P δεν ακολουθούνται από το QRS σύμπλεγμα (συνήθως με σχέση 2:1 ή 3:1
3ου Βαθμού (πλήρης) κολποκοιλιακός αποκλεισμός
Συμπτώματα:

· Συγκοπτικά επεισόδια (κρίσεις Adams – Stokes) 

Θεραπεία: 
· Βηματοδότηση
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Τα P είναι ανεξάρτητα του QRS και μπορεί να παρατηρούνται είτε στενά (επάνω σχήμα) είτε ευρέα QRS (κάτω σχήμα)
ΤΑΧΥΑΡΡΥΘΜΙΕΣ
Έκτακτες Κολπικές συστολές
· Απαντώνται στο 60% των ατόμων στο γενικό πληθυσμό

· Συνήθως είναι ασυμπτωματικές ή εκδηλώνονται με αίσθημα παλμών
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Η.Κ.Γ.: Έπαρμα Ρ’ διαφορετικό σε μορφολογία από το φλεβοκομβικό Ρ, το οποίο (Ρ’) εκδηλώνεται πρώιμα.
Θεραπεία: Συνήθως δεν απαιτείται θεραπεία. 
Όταν προκαλούν συμπτώματα ή πυροδοτούν ταχυαρρυθμίες αντιμετωπίζονται με χορήγηση β-αναστολέων, ήπιων ηρεμιστικών (διαζεπάμη) και αντιμετώπιση εκλυτικών παραγόντων όπως το κάπνισμα το αλκοόλ και το stress 
Έκτακτες Κομβοκοιλιακές συστολές

Συμπτώματα:

· Συνήθως ασυμπτωματικές 

· Αίσθημα παλμών

· Δυσφορία στον τράχηλο*
Θεραπεία: 

(μόνο επί παρουσίας συμπτωμάτων)

· Β-αναστολείς

· Ήπια ηρεμιστικά 
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Η.Κ.Γ. : Απουσία Ρ, παρουσία ανάδρομων κυμάτων Ρ μετά το σύμπλεγμα QRS 
Έκτακτες Κοιλιακές συστολές.
· Απαντώνται στο 60% του γενικού πληθυσμού και το 80% των ασθενών μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου!

Συμπτώματα:

· Συνήθως ασυμπτωματικές 

· Αίσθημα παλμών (όταν συνοδεύονται από αναπληρωματική παύλα)

· Ζάλη

· Συγκοπή

· Δυσφορία

· Παλινδρόμηση αίματος στις φλέβες

Θεραπεία:

· β-αναστολείς

· Ήπια ηρεμιστικά 

· Αντιαρρυθμικά (Μόνο όταν υπάρχει πρόπτωση της μιτροειδούς ή υπερθυρεοειδισμός και μετά από αποτυχία θεραπείας με β-αναστολείς)

· Η.Κ.Γ.: Διευρυμένο και παραμορφωμένο QRS χωρίς να προηγείται Ρ, το οποίο μπορεί να ακολουθεί. 

*Αν οι έκτακτες συστολές είναι >3 σε σειρά και με συχνότητα > 100 min-1 το φαινόμενο πλέον ονομάζεται κοιλιακή ταχυκαρδία
Από πλευράς μορφολογίας σχέσεως και αριθμού οι έκτακτες κοιλιακές συστολές διακρίνονται σε : 
(α) μονόμορφες ή μονοεστιακές,
(β) πολύμορφες ή πολυεστιακές, 
(γ) με μορφή διδυμίας ή τριδυμίας 
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Μονόμορφες έκτακτες κοιλιακές συστολές
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Πολύμορφες έκτακτες κοιλιακές συστολές
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Κοιλιακή διδυμία

Μαρμαρυγή των κόλπων

Συμπτώματα:

· Αίσθημα παλμών

· Δύσπνοια

· Λιποθυμία

· Κυκλοφοριακή κατάρριψη
Θεραπεία:

· Ηλεκτρική ανάταξη (25-50 j)
· Αντιαρρυθμικά (Κινιδίνη, προκαϊναμίδη, προπαφαινόλη, αμιοδαρόνη, ιβουτιλίδη)

· Δακτυλίτιδα ή Δακτυλίτιδα μαζί με β-αναστολείς ή βεραπαμίλη

· Αντιπηκτικά (Βαρφαρίνη, ακενοκουμαρόλη)
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Η.Κ.Γ.: Απουσία Ρ και αντικατάστασή του από μικρά μαρμαρυγικά επάρματα,   Φυσιολογικά QRS εντελώς άρρυθμα
Σε τοξικό δακτυλιτισμό είναι δυνατό να υπάρξει κολπική μαρμαρυγή με ρυθμική κοιλιακή συχνότητα 40 – 50 παλμούς min
Πτερυγισμός των κόλπων
Συμπτώματα:

· Αίσθημα παλμών

· Δύσπνοια

· Λιποθυμία

· Τάση προς έμετο

Θεραπεία:

· Ηλεκτρική ανάταξη (25-50 j)
· Αντιαρρυθμικά (Κινιδίνη, προκαϊναμίδη, προπαφαινόλη)

· Ηλεκτρική κατάλυση (RF ablation) κυκλώματος επανεισόδου στην περιοχή του ισθμού.

· Σε αποτυχία ανάταξης: μείωση της κοιλιακής ανταπόκρισης με β-αναστολείς ή αναστολείς διαύλων Ca++
· Σε παράταση του πτερυγισμού αντιπηκτικά αν και ο κίνδυνος εμβολής είναι μικρός
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Η.Κ.Γ.: Συστολές κόλπων 300 min-1, κοιλιακή ανταπόκριση 1:2 , 1:3, 1:4. Απουσία φλεβοκομβικών Ρ και αντικατάσταση από κολπικά επάρματα Ρ όπως τα δόντια του πριονιού, QRS φυσιολογικά.

Παροξυσμική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία - Ταχυκαρδία επανεισόδου στον κολποκοιλιακό κόμβο
Εμφανίζεται συχνότερα στις γυναίκες

Συμπτώματα:

· Αίσθημα παλμών

· Υπόταση

· Συγκοπτικά επεισόδια

· Πνευμονικό οίδημα

Θεραπεία:

· Μάλαξη καρωτιδικού κόλπου (Πίεση για χρόνο > 5 sec).
· Δοκιμασία Valsalva (εκπνοή με κλειστή την γλωττίδα).
· Επί αποτυχίας αδενοσίνη η βεραπαμίλη.
· Προσδιορισμός κυκλώματος επανεισόδου και ηλεκτρική κατάλυση με υψίσυχνο ρεύμα (RF ablation) .
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Η.Κ.Γ.: Στενά QRS χωρίς P ή ανάδρομα P στο τέλος του QRS.

Παροξυσμική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία - Ταχυκαρδία συνδρόμου προδιεγέρσεως .

Η πιο συχνή εκδήλωση είναι το σύνδρομο Wolff Parkinson White.
Τα συμπτώματα είναι όμοια με την προηγούμενη και η θεραπεία συνίσταται σε κατάλυση με υψίσυχνο ρεύμα (RF ablation) 
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Η.Κ.Γ.: Βραχύ P-R (≤0.12 sec), Κύμα δ (βραδεία άνοδος R με κόμβοση στη βάση του), διευρυμένο QRS (≥0.12sec) και αρνητικό Τ 

Παροξυσμική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία - Κολποκοιλιακή ταχυκαρδία επανεισόδου με ανάδρομη αγωγή

Συμπτώματα όμοια με πριν. Η θεραπεία είναι ανάλογη των υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών επανεισόδου στον κολποκοιλιακό κόμβο. 
Σε συχνή επανάληψη των ταχυκαρδιών κατάλυση με υψίσυχνο ρεύμα (RF ablation) 
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Η.Κ.Γ.: Στενά QRS, ανάστροφο P που ακολουθεί το QRS 
Κοιλιακή Ταχυκαρδία

Διακρίνεται σε εμμένουσα (>30sec) και μη εμμένουσα (<30sec)

Συμπτώματα:

· Χαμηλή παροχή

· Πτώση Αρτηριακή Πίεσης

· Αιμοδυναμική αστάθεια

· Αίσθημα Παλμών

· Λιποθυμία

· Καρδιογενής καταπληξία

Οξεία Θεραπεία:

· Αντιαρρυθμικά (φάρμακα εκλογής: Αμιωδαρόνη ή προκαϊναμίδη)

· Επί αποτυχίας ηλεκτρική θεραπεία (απινίδωση ή βηματοδότηση)

Χρόνια θεραπεία:

· Αντιαρρυθμικά (Αμιωδαρόνη)

· Εμφυτευόμενοι Βηματοδότες
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Μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία

Η.Κ.Γ.: Ευρέα QRS (συχνότητα > 100 min-1) που είναι δυνατόν να μην είναι απόλυτα ρυθμικά, P παρόντα εντός του QRS (Οι κόλποι συστέλλονται είτε με ορθόδρομη διέγερση από τον φλεβόκομβο ανεξάρτητα από τις κοιλίες ή με ανάδρομη διέγερση από τις κοιλίες).

Torsades de Pointes
Ειδική μορφή κοιλιακή ταχυκαρδίας η οποία είναι πολύμορφη ταχυκαρδία
Συμπτώματα:

· Συγκοπτικές κρίσεις

· Θάνατος
Θεραπεία:

· Αιτιολογική

· Εμφύτευση απινιδιστή 

· β-αναστολείς (πρώτη γραμμή θεραπείας πριν τον απινιδιστή)
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Η.Κ.Γ.: Το ύψος, το εύρος και ο άξονας του QRS μεταβάλλεται συνεχώς
*Η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία κατά κανόνα αυτοτερματίζεται.

Κοιλιακή Μαρμαρυγή – Πτερυγισμός

Αίτια: Ισχαιμία, ΟΕΜ, μυοκαρδιοπάθειες, οξέωση, παράταση QT, διαταραχές ηλεκτρικής διέγερσης (σύνδρομο Brugada) 
Συμπτώματα:

· Δραματική πτώση Α.Π. & Κ.Π.

· Ασυστολία μυοκαρδίου

· Ινιδικές συσπάσεις τμημάτων του μυοκαρδίου, κατακρήμνιση όγκου παλμού

Θεραπεία:

· Ηλεκτρική απινίδωση

· Επί αποτυχίας ΚΑΡΠΑ και επανάληψη απινίδωσης
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Η.Κ.Γ.: Ευρέα άρρυθμα μαρμαρυγικά επάρματα QRS. Απόντα κύματα P. Συχνότητα 150-300 min-1 
Απινίδωση η οποία γίνεται στα 3 πρώτα λεπτά είναι συνήθως αποτελεσματική
κολπικές αρρυθμίες

Οι βαρέως πάσχοντες ασθενείς - ειδικά αυτοί με πνευμονική νόσο και αναπνευστική ανεπάρκεια - παρουσιάζουν υψηλά κίνδυνο ανάπτυξης κολπι​κών αρρυθμιών. Η κολπική διάταση, οι ηλεκτρο​λυτικές διαταραχές, η υποξία και τα υψηλά επί​πεδα κατεχολαμινών, συμβάλλουν στην ηλεκτρι​κή αστάθεια και στον αυξημένο αυτοματισμό των κόλπων. Η αναγνώριση του τύπου της υπερκοιλιακής αρρυθμίας είναι ουσιώδης για την επιλογή της σωστής θεραπείας. Ένα ΗΚΓ 12 απαγωγών ε​πιτρέπει την προσεκτικότερη εκτίμηση της μορφολογίας των κυμάτων Ρ και του άξονα, από το μιας απαγωγής ΗΚΓ που καταγράφεται στο μόνι​τορ του ασθενούς. Η μορφολογία των τμημάτων ST και των κυμάτων Τ θα πρέπει να εξετάζεται για ενδείξεις ισχαιμίας. Το διάστημα PR και η αρχική διέγερση του διαστήματος QR μπορεί να ανα​γνωρίσουν την ύπαρξη παράπλευρου δεματίου που παρακάμπτει τον κολποκοιλιακό κόμβο και να αποκαλύψουν την ύπαρξη προδιέγερσης.

Ο πρωταρχικός στόχος της θεραπείας είναι η ελαχιστοποίηση ή η αναστροφή των προδιαθεσικών αιτίων ή εκλυτικών παραγόντων. Η διόρθωση της αλκάλωσης, της υποκαλιαιμίας, της υπομαγνησιαιμίας ή της υποξαιμίας θα αυξήσει την πι​θανότητα ελέγχου του ρυθμού και της τελικής α​νάταξης σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Ο κύριος στό​χος της αρχικής θεραπείας είναι η μείωση της κοιλιακής ανταπόκρισης, ώστε να βελτιωθεί η καρδιακή παροχή και η αρτηριακή πίεση. Σε περί​πτωση αιμοδυναμικής αστάθειας (υπόταση, συ​γκοπή, θωρακικό άλγος ή ηλεκτροκαρδιογραφικές ενδείξεις ισχαιμίας), μπορεί να χρειασθεί τα​χεία ηλεκτρική καρδιομετατροπή. Επίσης η καρδιομετατροπή θα πρέπει να πραγματοποιείται ά​μεσα αν ο κοιλιακός ρυθμός είναι πολύ ταχύς ή ο ασθενής δεν ανέχεται παρατεταμένη ταχυκαρδία εξαιτίας άλλων καταστάσεων, όπως στένωσης μιτροειδούς ή αορτικής βαλβίδας, υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας ή ασταθούς στηθάγχης. Η με​γάλη πιθανότητα υποτροπής αυτών των αρρυθ​μιών καθιστά την αναγνώριση του ρυθμού και την κατάλληλη φαρμακευτική θεραπεία επιτακτικές, ακόμα και αν γίνει αρχική διόρθωση με ηλεκτρική καρδιομετατροπή.

ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ ΚΟΛΠΟΚΟΙΛΙΑΚΟΥ ΚΟΜΒΟΥ  Ή ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ ΑΠΟ ΕΠΑΝΕΙΣΟΔΟ.

Οι ταχυκαρδίες του κολποκοιλιακού κόμβου α​πό επανείσοδο (κυκλική κίνηση) είναι διαταραχές του ρυθμού των οποίων η μετάδοση εξαρτάται α​πό τις ιδιότητες του κολποκοιλιακού κόμβου και του ερεθισματαγωγού ιστού γύρω από αυτόν. Η αρρυθμία προκαλείται από ένα φαύλο κύκλο ηλε​κτρικών ώσεων που μεταφέρονται προς τα κάτω μέσω μίας οδού και προς τα άνω μέσω άλλης, με βραδέα και ταχέα μονοπάτια να συνεργάζονται για τη διευκόλυνση και διατήρηση του κυκλώμα​τος. Η μεταβολή της ανερέθιστης περιόδου π της ταχύτητας αγωγής στον κολποκοιλιακό κόμβο ή στον κολπικό ιστό μπορεί να σταματήσει άμεσα την αρρυθμία. Η αρρυθμία μπορεί να προληφθεί με τη μεταβολή των ηλεκτρικών ιδιοτήτων των ε​μπλεκόμενων οδών ή με τη μείωση της συχνότη​τας των έκτακτων κολπικών συστολών που συχνά πυροδοτούν τον κύκλο.

Οι ταχυκαρδίες του κολποκοιλιακού κόμβου α​πό επανείσοδο συνήθως έχουν κοιλιακή συχνό​τητα της τάξης 140-220 συστολών/λεπτό και η κολποκοιλιακή αγωγή είναι συνήθως 1:1, αν και κάποιες φορές μπορεί να είναι 2:1. Το κύμα Ρ μπο​ρεί να μην είναι προφανές αν κολπική και κοιλια​κή εκπόλωση εμφανίζονται ταυτόχρονα, αν και έ​να καθυστερημένο Ρ μπορεί να είναι ορατό. Η δια​φορική διάγνωση περιλαμβάνει την φλεβοκομβική ταχυκαρδία, τον κολπικό πτερυγισμό και την κολπική μαρμαρυγή. Αν η διάγνωση δεν είναι σα​φής, η αδενοσίνη (6-12 mg ενδοφλεβίως) θα προ​καλέσει άμεση μείωση της κοιλιακής συχνότητας στο επίπεδο της υποκείμενης φλεβοκομβικής συ​χνότητας και ρυθμού. Η φλεβοκομβικό ταχυκαρ​δία θα μειωθεί σταδιακά ανταποκρινόμενη στην χορήγηση αδενοσίνης και θα επιστρέψει στην προ της θεραπείας συχνότητα.

Οι ταχυκαρδίες του κολποκοιλιακού κόμβου α​πό επανείσοδο αντιμετωπίζονται αποτελεσματι​κά με αδενοσίνη (6-12 mg ενδοφλέβια bolus), βεραπαμίλη (5-10 mg ενδοφλέβια bolus), διλτιαζέμη (συνεχής έγχυση) ή με βήτα-αδρενεργικούς αποκλειστές (π.χ. μετοπρολόλη, 5-15 mg ενδοφλε​βίως). Τα φάρμακα αυτά μεταβάλλουν την ταχύ​τητα αγωγής δια του κολποκοιλιακού κόμβου. Λό​γω του εξαιρετικά μικρού χρόνου ημιζωής της αδενοσίνης (μετράται σε δευτερόλεπτα), είναι το φάρμακο εκλογής για την άμεση θεραπεία, αλλά δεν είναι χρήσιμο για την προστασία από τις υ​ποτροπές. Επομένως, αν ο κίνδυνος υποτροπής είναι μεγάλος σε ασθενείς με υποκείμενο προδιαθεσικό παράγοντα, ένα από τα άλλα φάρμακα Θα πρέπει να χορηγηθεί για τη μείωση της πιθα​νότητας υποτροπής, και επίσης μπορεί να δοκι​μασθεί, αν η αδενοσίνη αποτύχει να ανατάξει το ρυθμό σε φλεβοκομβικό. Σε ασθενείς με επηρε​ασμένη κοιλιακή λειτουργία, η διγοξίνη μπορεί να αποτελεί περισσότερο κατάλληλη μακροχρόνια θεραπεία από τους αναστολείς ασβεστίου ή τους βήτα-αδρενεργικούς αποκλειστές, αφού και οι δύο κατηγορίες φαρμάκων καταστέλλουν τη μυοκαρδιακή λειτουργία.

Η προκαϊναμίδη είναι αποτελεσματική για τη θεραπεία των κολπικών ταχυκαρδιών, αναστέλ​λοντας τις πρόωρες κολπικές συστολές και μει​ώνοντας την αυτοματία των κόλπων. Όταν η τα​χυκαρδία του κολποκοιλιακού κόμβου από επανείσοδο οφείλεται σε λανθάνουσα παλίνδρομη αγωγή μέσω παράπλευρου δεματίου, η προκαϊναμίδη μπορεί επίσης να βοηθήσει, μειώνοντας την αγωγιμότητα δια του παράπλευρου δεματί​ου. Η υποψία για το παράπλευρο δεμάτιο θα τε​θεί αν η κοιλιακή συχνότητα υπερβαίνει τις 200 συστολές/λεπτό σε ενήλικα ή όταν το προηγού​μενο ΗΚΓ δείχνει βραχύ PR διάστημα και ενδεί​ξεις προδιέγερσης. Η διγοξίνη, οι βήτα-αδρενεργικοί αποκλειστές και οι αναστολείς διαύλων ασβεστίου μπορεί να αποβούν επικίνδυνα φάρ​μακα σε ασθενείς με λανθάνοντα παράπλευρα δεμάτια, που εμφανίζουν κολπική μαρμαρυγή, καθώς τα φάρμακα αυτά καθυστερούν την αγω​γή δια του κολποκοιλιακού κόμβου, διευκολύνο​ντας έτσι την αγωγή από την παράπλευρη οδό. Η κοιλία βομβαρδίζεται από αυξημένο αριθμό ε​ρεθισμάτων από τους κόλπους, με αποτέλεσμα πολύ ταχύ κοιλιακό ρυθμό. Μπορεί να ακολου​θήσει κοιλιακή μαρμαρυγή. Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα τάξης Ic και III όπως φλεκαϊνίδη και αμιοδαρόνη, μπορεί επίσης να είναι χρήσιμα για την αντιμετώπιση ασθενών με παράπλευρα δε​μάτια. Η ανάπτυξη διαφλεβικών καθετήρων για εκτομή με ραδιοσυχνότητα των παράπλευρων δεματίων, αίρει την ανάγκη για μακροχρόνια θε​ραπεία των περισσότερων ασθενών και έχει σε μεγάλο βαθμό αντικαταστήσει την επέμβαση. Οι ταχυκαρδίες του κολποκοιλιακού κόμβου από επανείσοδο, χωρίς παράπλευρα δεμάτια και κολ​πικό πτερυγισμό αντιμετωπίζονται επίσης επιτυ​χώς με εκτομή.

ΚΟΛΠΙΚΗ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ

Η κολπική ταχυκαρδία είναι αυτοματικός ρυθ​μός (επαναλαμβανόμενο ερέθισμα από μονήρη ε​στία), που δεν εξαρτάται από τον κολποκοιλιακό κόμβο και από μηχανισμό επανεισόδου για τη δια​τήρηση του. Η κολπική ταχυκαρδία είναι λιγότερο συχνή από την κολποκοιλιακή ταχυκαρδία από επανείσοδο και συνήθως έχει κανονική κοιλιακή α​νταπόκριση, της τάξης 140-220 συστολών/λεπτό, αν και επί κολποκοιλιακού αποκλεισμού η κοιλιακή συχνότητα μπορεί να είναι μικρότερη. Τα κύματα Ρ έχουν ομοιόμορφη απεικόνιση και συσχέτιση με το σύμπλεγμα QRS.
Αν και οι αναστολείς ασβεστίου, οι βήτα-αποκλειστές και η διγοξίνη δε θα σταματήσουν συνήθως αυτές τις κολπικές αρρυθμίες, θα μει​ώσουν την κοιλιακή ανταπόκριση, επιβραδύνο​ντας την κολποκοιλιακή αγωγιμότητα, βελτιώνο​ντας έτσι σημαντικά την αιμοδυναμική κατάστα​ση. Η επιβράδυνση της κοιλιακής συχνότητας μπορεί να βοηθήσει στην αναγνώριση της κολπι​κής δραστηριότητας στο ΗΚΓ, ώστε να μπορεί να γίνει διάκριση μεταξύ κοιλιακής ταχυκαρδίας, κολποκοιλιακής ταχυκαρδίας από επανείσοδο, κολπικού πτερυγισμού ή κολπικής μαρμαρυγής. Μετά τον έλεγχο του κοιλιακού ρυθμού, μπορεί να επιχειρηθεί ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθ​μό με τάξης Ια, Ic ή III αντιαρρυθμικούς παράγο​ντες ή με ηλεκτρική καρδιομετατροπή. Εκτομή με ραδιοσυχνότητα μπορεί να επιχειρηθεί σε ε​πιλεγμένες περιπτώσεις, όταν η εστία της αρ​ρυθμίας μπορεί να εντοπισθεί και όταν η αρρυθμία εμφανίζεται συχνά.

ΚΟΛΠΙΚΟΣ ΠΤΕΡΥΓΙΣMΟΣ

Ο κολπικός πτερυγισμός είναι αρρυθμία μικρο-επανεισόδου και από πολλές απόψεις συ​μπεριφέρεται όπως η κολπική ταχυκαρδία. Η υ​ποψία κολπικού πτερυγισμού θα πρέπει να τίθε​ται πάντοτε, όταν ένας ασθενής προσέρχεται με υπερκοιλιακή ταχυκαρδία με ρυθμό περίπου 150 συστολών/λεπτό. Η συχνότητα του κολπικού πτερυγισμού συνήθως είναι περίπου 300 συ- στολές/λεπτό, αλλά λόγω της φυσιολογικής κα​θυστέρησης της αγωγής δια μέσου του κολπο​κοιλιακού κόμβου, η κοιλιακή ανταπόκριση είναι χαμηλότερη του κολπικού ρυθμού, με ένα στα δύο (2:1 κολποκοιλιακός αποκλεισμός), ή ένα στα τρία ερεθίσματα (3:1 κολποκοιλιακός αποκλει​σμός), να άγονται αποτελεσματικά προς τις κοι​λίες. Η αύξηση του βαθμού του κολποκοιλιακού αποκλεισμού με φάρμακα (αδενοσίνη) ή με μά​λαξη των καρωτιδικών κόλπων, αποκαλύπτει τα πτερυγικά κύματα στο ΗΚΓ και επιβεβαιώνει τη διάγνωση.

Τα φάρμακα που αυξάνουν τον κολποκοιλια​κό αποκλεισμό συνήθως μπορούν συνήθως - αν και όχι πάντα - να ελέγξουν την κοιλιακή συ​χνότητα σε ηρεμία, αλλά η μετατροπή σε φλεβοκομβικό ρυθμό συνήθως απαιτεί άλλα αντιαρρυθμικά ή συχνότερα ηλεκτρική καρδιομετατροπή. Η ιμπουτιλίδη, η σοταλόλη ή η αμιοδαρόνη μπορούν να δοκιμασθούν. Γενικά, ο κολπι​κός πτερυγισμός είναι ανθεκτικότερος στη φαρμακευτική ανάταξη σε σχέση με την κομβι​κή ταχυκαρδία από επανείσοδο. Όμως, αντίθε​τα από την κολπική μαρμαρυγή και την κολπική ταχυκαρδία, ο κολπικός πτερυγισμός μπορεί να αναταχθεί με σχετικά μικρά ποσά ηλεκτρικής ε​νέργειας, συνήθως μικρότερα των 50 J. Ο κολ​πικός πτερυγισμός μπορεί επίσης να μεταπέσει σε φλεβοκομβικό ρυθμό με βηματοδότηση υ​περκέρασης (overdrive pacing) με τη χρήση διαφλέβιου βηματοδότη δεξιού κόλπου, η με οισοφάγειο βηματοδότη. Ο κολπικός πτερυγισμός α​ποτελεί αρρυθμία που μπορεί να αναταχθεί με εκτομή με ραδιοσυχνότητα, με επιτυχία που προσεγγίζει αυτή για τις υπόλοιπες υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες. Λόγω της δυσκολίας θερα​πείας και ανάταξης του κολπικού πτερυγισμού με φάρμακα, η εκτομή αποτελεί μακροχρόνια α​ποτελεσματική θεραπεία.

Ένα ποσοστό ασθενών με κολπική ταχυαρρυθμία μπορεί να αναπτύξει βραδυκαρδία μετά ηλε​κτρική καρδιομετατροπή ή μετά από φαρμακευτική θεραπεία. Οι ασθενείς με σύνδρομο ταχυ-βραδυαρρυθμίας αποτελούν πρόβλημα κατά το σχε​διασμό της θεραπείας και μπορεί να χρειασθούν προσωρινή βηματοδότηση όταν επιχειρείται καρ​διομετατροπή. Μπορεί επίσης να χρειασθούν μόνι​μο βηματοδότη ώστε να υπάρχει επαρκής κοιλιακή συχνότητα κατά τη λήψη της απαραίτητης φαρμα​κευτικής αγωγής για έλεγχο της ταχυαρρυθμίας.

ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ

Η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί χαοτική αρ​ρυθμία πιθανά λόγω πολλαπλών κυκλωμάτων επανεισόδου στους κόλπους, που έχουν σαν απο​τέλεσμα απώλεια της κολπικής συστολής και α​κανόνιστο, συχνά ταχύ κοιλιακό ρυθμό. Λόγω του ταχέως, αλλά απρόβλεπτου βομβαρδισμού του κολποκοιλιακού κόμβου από κολπικές ινιδικές διεγέρσεις και της ποικίλης αγωγιμότητας του κόμβου στις διεγέρσεις αυτές, η κοιλιακή συ​χνότητα ποικίλει ευρέως. Ένας ακανόνιστα ανώ​μαλος κοιλιακός ρυθμός με απουσία κυμάτων Ρ είναι το βασικό χαρακτηριστικό της κολπικής μαρμαρυγής με το οποίο διακρίνεται εύκολα από άλλες περισσότερο οργανωμένες και ομαλές αρρυθμίες. Οι ασθενείς με οξεία κολπική μαρμα​ρυγή μπορεί να αναπτύξουν υπόταση, ισχαιμία μυοκαρδίου, μειωμένη αιμάτωση ζωτικών οργά​νων και οξεία συμφορητική καρδιακή ανεπάρ​κεια. Αυτοί με χρόνια κολπική μαρμαρυγή έχουν αυξημένο κίνδυνο για σχηματισμό τοιχωματικών θρόμβων στους κόλπους και συστηματική εμβο​λή. Η κολπική μαρμαρυγή είναι πολύ συνηθισμένη σε ασθενείς με στένωση μιτροειδούς, πνευμονι​κή νόσο, σήψη , και υπερθυρεοειδισμό, όπως και σε κάθε μορφή καρδιακής νόσου ή μετά από χει​ρουργείο στην καρδιά.

Η θεραπεία στοχεύει αρχικά στη μείωση της κοιλιακής συχνότητας, που ακολουθείται - σε κα​τάλληλους ασθενείς - από ανάταξη της κολπικής μαρμαρυγής σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Η επιβρά​δυνση του κοιλιακού ρυθμού μπορεί να επιτευ​χθεί με φάρμακα όπως βήτα-αποκλειστές, ανα​στολείς διαύλων ασβεστίου ή διγοξίνη, καθένα α​πό τα οποία αυξάνει την ανερέθιστη περίοδο του κολποκοιλιακού κόμβου. Ο έλεγχος της κοιλιακής συχνότητας είναι κριτικής σημασίας σε ασθενείς με ισχαιμία και θωρακικό άλγος, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, στένωση μιτροειδούς, και υπόταση. Η ενδοφλέβια βεραπαμίλη μπορεί να χορηγηθεί σε δόση 5-10 mg. Εναλλακτικά, η εν​δοφλέβιος διγοξίνη είναι αποτελεσματική όταν χορηγείται σε δόση 0.125-0.25 mg κάθε 4-6 ώ​ρες, μέχρι να επιτευχθεί η επιθυμητή κοιλιακή συχνότητα, ή μέχρι συμπλήρωσης 1-1,5 mg. Σε με​ρικούς ασθενείς μπορεί να χρειασθεί συνδυα​σμός των παραπάνω φαρμάκων, αλλά ο υπερβο​λικός αποκλεισμός του κολποκοιλιακού κόμβου θα πρέπει να αποφεύγεται. Ο στόχος της θερα​πείας είναι η μείωση της κοιλιακής συχνότητας σε περίπου 80-100 συστολές/λεπτό.

Η ιμπουτιλίδη, ένας ενδοφλέβιος, βραχείας δράσης αντιαρρυθμικός παράγοντας, τάξης III, μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη μετατροπή της κολπικής μαρμαρυγής σε φυσιολογικό φλεβοκομβικό ρυθμό. Όταν χορηγείται πριν την ηλεκτρική καρδιομετατροπή αυξάνει την πιθανότητα επιτυ​χίας. Έχει αρρυθμιογόνο δράση που περιλαμβάνει την πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (torsade de pointes) και άρα επιβάλλεται στενή παρακολούθη​ση κατά τη χορήγησή του και για αρκετές ώρες αργότερα. Η συνδυασμένη χρήση με αμιοδαρόνη μπορεί να αυξήσει τον καρδιακό αποκλεισμό ή τις αρρυθμίες. Η σοταλόλη, ένα αντιαρρυθμικό τάξης III με ιδιότητες βήτα-αδρενεργικού αποκλειστή, ή η αμιοδαρόνη, μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθούν. Η χορήγηση των παραγόντων αυτών μπορεί να συνεχισθεί για τη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού. Η μακροχρόνια χορήγηση της σοταλόλης και της αμιοδαρόνης όμως μπορεί να προκαλέσει βραδυκαρδία, που μπορεί να είναι παρατεταμένη λόγω του μεγάλου χρόνου ημίσειας ζωής (32 η​μέρες) της αμιοδαρόνης.

Μετατροπή σε φλεβοκομβικό ρυθμό μπορεί να επιχειρηθεί με τάξης Ια αντιαρρυθμικό, όπως η κινιδίνη ή η προκαϊναμίδη ή με ηλεκτρική καρ​διομετατροπή. Πριν τη χορήγηση τάξης Ια αντιαρρυθμικών, η κοιλιακή ανταπόκριση πρέπει να έχει ελεγχθεί καλά, καθώς - αυτό συμβαίνει και με τον κολπικό πτερυγισμό και την κολπική ταχυ​καρδία - μπορεί να εμφανισθεί επιτάχυνση του κοιλιακού ρυθμού κατά τη χορήγηση αυτών των φαρμάκων. Θα πρέπει επίσης να σημειωθεί ότι η χορήγηση κινιδίνης μπορεί να προκαλέσει ως και διπλασιασμό των επιπέδων της διγοξίνης στον ο​ρό. Αρα οι ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που η κοιλιακή τους συχνότητα ελέγχεται με διγοξίνη και που δεν έχουν ενδείξεις τοξικότητας από δι​γοξίνη, μπορεί να αναπτύξουν τοξικό δακτυλιδισμό όταν χορηγηθεί κινιδίνη. Η προκαϊναμίδη μπορεί επομένως να είναι προτιμότερος παράγοντας για βραχυχρόνια θεραπεία στον βαρέως πάσχο​ντα ασθενή που λαμβάνει διγοξίνη. Ούτε η κινιδί​

νη, ούτε η προκαϊναμίδη είναι καλά ανεκτές σε μακροχρόνια χορήγηση από του στόματος, και ε​πίσης και οι δύο έχουν σημαντική αρρυθμιογόνο δράση. Αντικαθίστανται από νεώτερα τύπου III φάρμακα. Η ηλεκτρική καρδιομετατροπή της κολ​πικής μαρμαρυγής σε φλεβοκομβικό ρυθμό γενι​κά απαιτεί μεγαλύτερα ποσά ηλεκτρικής ενέργει​ας, συγκρινόμενη με άλλες κολπικές αρρυθμίες, συχνά >100 J.
Η κολπική μαρμαρυγή δημιουργεί κίνδυνο για εμβολή καθώς οι μη συστελλόμενοι κόλποι είναι δυνητικές εστίες σχηματισμού θρόμβων και ο κίν​δυνος εμβολής αυξάνει με την ανάταξη. Ο μεγα​λύτερος κίνδυνος εμβολής σχετίζεται με διάταση των κόλπων και κολπική μαρμαρυγή μεγάλης διάρ​κειας. Επομένως, ασθενείς που έχουν κολπική μαρ​μαρυγή για διάστημα μεγαλύτερο της μιας εβδο​μάδας θα πρέπει να λάβουν αντιπηκτική αγωγή για 3-4 εβδομάδες προτού επιχειρηθεί καρδιομετα​τροπή. Εναλλακτικά η καρδιομετατροπή έχει απο​δειχθεί ασφαλής, αν διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα που πραγματοποιείται ενώ ο ασθενής είναι σε αντιπηκτική αγωγή, δεν δείχνει θρόμβους, και η αντιπηκτική αγωγή συνεχίζεται για 4 εβδομάδες μετά την καρδιομετατροπή. Η τακτική αυτή επιτρέπει την άμεση καρδιομετατροπή ασθενών με κολπική μαρμαρυγή άγνωστης διάρκειας και α​ποφεύγει την παραμονή των ασθενών σε κολπική μαρμαρυγή για αρκετές επιπρόσθετες εβδομά​δες. Οι ασθενείς χωρίς στένωση μιτροειδούς που αναπτύσσουν οξεία κολπική μαρμαρυγή μπορούν να υποστούν καρδιοανάταξη τις πρώτες ημέρες χωρίς αντιπηκτική αγωγή.

Οι ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που δεν μπορούν να αναταχθούν σε φλεβοκομβικό ρυθμό, αντιμετωπίζονται με έλεγχο της κοιλιακής τους συχνότητας. Η έναρξη αντιπηκτικής αγωγής με βαρφαρίνη θα πρέπει να εξετάζεται στους ασθε​νείς με χρόνια κολπική μαρμαρυγή λόγω της αυξη​μένης συχνότητας εμβολικών αγγειακών εγκεφα​λικών επεισοδίων, ακόμα και επί απουσίας εγγε​νούς καρδιακής νόσου. Η ασπιρίνη μπορεί να χο​ρηγηθεί εναλλακτικά σε υγιή άτομα ή σε εκείνα με αντένδειξη αντιπηκτικής αγωγής με βαρφαρίνη.

ΠΟΛΥΕΣΤΙΑΚΗ ΚΟΛΠΙΚΗ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ

Η πολυεστιακή κολπική ταχυκαρδία είναι μια κολπική αρρυθμία που μπορεί να συγχέεται με κολπική μαρμαρυγή, αλλά η αντιμετώπισή της εί​ναι αρκετά διαφορετική. Η αρρυθμία αυτή απα​ντάται γενικά σε ασθενείς με σοβαρή πνευμονι​κή νόσο και αναπνευστική ανεπάρκεια. Το βασικό χαρακτηριστικό αυτής της κολπικής ταχυκαρδίας είναι ακανόνιστος κοιλιακός ρυθμός, αλλά με πολ​λαπλές κολπικές εστίες (κύματα Ρ με διαφορετι​κή μορφολογία). Η κολπική μαρμαρυγή έχει επί​σης ακανόνιστη κοιλιακή ανταπόκριση, αλλά τα κύματα Ρ είναι απόντα.

Η θεραπεία της υποκείμενης πνευμονικής νό​σου και της αναπνευστικής ανεπάρκειας συνή​θως διορθώνει την αρρυθμία. Όταν η προδιαθέ​τουσα πνευμονική διεργασία υποχωρήσει, συχνά ο φλεβοκομβικός ρυθμός αποκαθίσταται. Η πολυεστιακή κολπική ταχυκαρδία απαντά πτωχά σε διγοξίνη, καθώς ούτε η κοιλιακή ανταπόκριση μει​ώνεται ούτε ο ρυθμός μετατρέπεται σε φλεβοκομβικό. Η βεραπαμίλη μπορεί να είναι αποτελε​σματική σε κάποιες περιπτώσεις, μειώνοντας την κοιλιακή συχνότητα και την συχνότητα των έκτο​πων κολπικών συστολών.
ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΕΣ

Η αντιμετώπιση των κοιλιακών αρρυθμιών στη ΜΕΘ είναι συχνά περισσότερο πολύπλοκη από τη θεραπεία των κολπικών αρρυθμιών γιατί η θερα​πεία είναι μερικές φορές χειρότερη από τη νόσο και γιατί οι αρρυθμίες αυτές μπορεί να μην είναι καλά ανεκτές από βαρέως πάσχοντες ασθενείς. Οι ταχείες κοιλιακές αρρυθμίες (π.χ. κοιλιακή τα​χυκαρδία), απαιτούν άμεση θεραπεία, ειδικά σε α​σθενείς με σοβαρή υποκείμενη καρδιακή νόσο. Σχεδόν όλοι οι αντιαρρυθμικοί παράγοντες που χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία των κοιλιακών αρρυθμιών μπορούν να ευοδώσουν αρρυθμίες («αρρυθμιογόνος» δράση) και επίσης έχουν ποικι​λία άλλων δυσάρεστων ή απειλητικών για τη ζωή ανεπιθύμητων ενεργειών. Επομένως η θεραπεία των κοιλιακών αρρυθμιών θα πρέπει να περιορί​ζεται σε αυτές που είναι γνωστό ότι προκαλούν αιμοδυναμική επιβάρυνση και σε αυτές που πα​ρατηρούνται επί υποκείμενης καρδιακής νόσου. Γενικά όσο κακοηθέστερη είναι η εμφάνιση μιας

αρρυθμίας - π.χ. όσο ταχύτερος είναι ο ρυθμός, όσο μεγαλύτερη η διάρκεια, όσο συχνότερη η εμφάνισή της και όσο μεγαλύτερη η αιμοδυναμική επιβάρυνση (υπόταση, συγκοπή) - τόσο πιο σημα​ντικό είναι να αντιμετωπισθεί. Επιπρόσθετα, η πα​ρουσία κοιλιακής ταχυκαρδίας θα πρέπει πάντα να θέτει την υποψία ισχαιμίας με υποκείμενη στε​φανιαία νόσο.

Οι λεπτές διαφορές στην εκτίμηση και θερα​πεία αιφνίδιου καρδιακού θανάτου και εμμένουσας και μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας επί πα​ρουσίας ή απουσίας κοιλιακής δυσλειτουργίας, εί​ναι πέρα από τους σκοπούς αυτού του κειμένου. Πάντως η ανάπτυξη σημαντικής κοιλιακής αρρυθ​μίας δικαιολογεί και επιβάλει την εκτίμηση από ηλεκτροφυσιολόγο, που θα αποφασίσει αν χρειά​ζεται φαρμακευτική θεραπεία, θα εκτιμήσει την α​ποτελεσματικότητα των φαρμάκων και θα προτεί​νει μονιμότερη θεραπεία, όπως εμφυτεύσιμο βη​ματοδότη και διαφλεβική εκτομή. Ο αιφνίδιος θά​νατος και η εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία σε α​σθενείς χωρίς γνωστή καρδιακή νόσο, θα πρέπει να οδηγήσουν σε προσεκτικό έλεγχο για καρδιακή νόσο, ιδιαίτερα ισχαιμία. Μπορεί να χρειασθεί καρ​διακός καθετηριασμός με στεφανιογραφία.
ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΕΚΤΟΠΙΑ (ΕΚΤΑΚΤΕΣ ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΣΥΣΤΟΛΕΣ)

Συνήθως δεν απαιτείται θεραπεία για την α- συμπτωματική κοιλιακή εκτοπία (έκτακτες κοιλια​κές συστολές, PVCs), ειδικά μετά τα δεδομένα πολλαπλών μελετών που καταδεικνύουν την έλ​λειψη αποτελεσματικότητας και τα πιθανά κατα​στροφικά αποτελέσματα από τη θεραπεία των κοιλιακών αρρυθμιών που δεν απειλούν τη ζωή σε συγκεκριμένους πληθυσμούς.

Η κοιλιακή εκτοπία είναι συχνά καλοήθης και δεν απαιτεί καμία θεραπεία. Πάντως η ανάπτυξη PVCs μπορεί να είναι ένδειξη τοξικότητας από δακτυλίτιδα ή διαταραχών ηλεκτρολυτών ή άλλης μεταβολικής διαταραχής, ειδικά υποκαλιαιμίας, αλλά επίσης υπομαγνησιαιμίας, αλκάλωσης, υπερκαλιαιμίας, υποξαιμίας και ισχαιμίας. Η διόρθωση αυτών των διαταραχών συχνά εξαλείφει τις PVCs.
Οι μονοεστιακές PVCs, η διδυμία και τα ζεύγη (δύο συνεχόμενες PVCs) συνήθως δεν απαιτούν θεραπεία, ακόμη και σε ασθενείς με μυοκαρδιακή ισχαιμία. Η αντιαρρυθμική θεραπεία πρέπει να δια​φυλάσσεται για ασθενείς με εμμένουσα ή μη εμ​μένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία, συνοδευόμενη από αιμοδυναμική επιβάρυνση. Πάντως οι ενδείξεις για βραχυχρόνια θεραπεία των έκτακτων κοιλια​κών συστολών είναι λιγότερο αυστηρές από τις ενδείξεις για μακροχρόνια αντιαρρυθμική θερα​πεία και η βραχυχρόνια θεραπεία καταστολής των PVCs μπορεί να είναι δικαιολογημένη σε ασταθείς ασθενείς της ΜΕΘ. Σε ασθενείς με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και κοιλιακή εκτοπία, οι PVCs μπορεί να μη δημιουργούν επαρκή όγκο παλμού και επομένως οι συχνές PVCs μπορεί να συνεπά​γονται μειωμένη καρδιακή παροχή. Η καταστολή της εκτοπίας μπορεί άρα να απαιτείται για την αύ​ξηση της καρδιακής παροχής. Ο στόχος αυτός μπορεί συνήθως να επιτευχθεί με τη χορήγηση ξυλοκαΐνης ενδοφλέβια. Η προκαϊναμίδη και η κινιδίνη είναι εναλλακτικές λύσεις.

Η τοξικότητα από ξυλοκαΐνη απαντάται συχνό​τερα σε ηλικιωμένους ασθενείς και σε αυτούς με διαταραγμένη ηπατική λειτουργία, ενώ η αρρυθμιογόνος δράση της ξυλοκάίνης είναι ελάχιστη. Η κινιδίνη και η προκαϊναμίδη μπορούν να προκαλέ​σουν πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία και επιδεί​νωση της κοιλιακής αρρυθμίας. Η χρήση αυτών των παραγόντων απαιτεί στενή παρακολούθηση και προσεκτική τήρηση των θεραπευτικών ενδεί​ξεων. Η χρήση βήτα-αποκλειστών, ειδικά σε α​σθενείς με ενδείξεις υπερκατεχολαμιναιμίας (τα​χυκαρδία, διέγερση, υπέρταση), μπορεί να προ​καλέσει μείωση των PVCs, της καρδιακής συχνό​τητας και της αρτηριακής πίεσης.
ΚΟΙΛΙΑΚΗ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ

Η κοιλιακή ταχυκαρδία ορίζεται ως περισσό​τερες από τρεις συνεχόμενες κοιλιακές συστο​λές και γενικά θεωρείται τύπος ταχυκαρδίας από επανείσοδο. Η μη εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρ​δία διαρκεί λιγότερο από 30 δευτερόλεπτα και σταματά αυτόματα, σε αντίθεση με την εμμένου​σα κοιλιακή ταχυκαρδία. Η ισχαιμία του μυοκαρδί​ου είναι η συχνότερη κατάσταση όπου απαντάται κοιλιακή ταχυκαρδία, αλλά οι βαλβιδοπάθειες, η μυοκαρδίτιδα και άλλες μορφές καρδιακής νόσου επίσης προδιαθέτουν στην εμφάνιση αυτής της αρρυθμίας. Οι ασθενείς με παρατεταμένο QT διά​στημα, με ή χωρίς χορήγηση κινιδίνης ή άλλου φαρμάκου που παρατείνει το QT διάστημα (όπως τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά), μπορεί να εμφα​νίσουν μια μορφή κοιλιακής ταχυκαρδίας που εί​ναι γνωστή ως πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία. Η αρρυθμία αυτή παρουσιάζεται ως κοιλιακή τα​χυκαρδία που διακρίνεται από πολύμορφες κοι​λιακές συστολές, με τον άξονα να μετατοπίζεται με κάθε συστολή, καταλήγοντας σε κυματοειδές QRS πρότυπο (Εικόνα 21 -6). Η ταχεία κοιλιακή τα​χυκαρδία σχεδόν πάντα εξελίσσεται σε κοιλιακή μαρμαρυγή.

Επί υποκείμενης καρδιακής νόσου, η κοιλιακή ταχυκαρδία συχνά απαιτεί θεραπεία. Η μη εμμέ​νουσα κοιλιακή ταχυκαρδία επί οξείας ισχαιμίας ή εμφράγματος δικαιολογεί την αντιαρρυθμική κα​ταστολή τουλάχιστον για τις πρώτες 24-48 ώρες. Μία παρόμοια αρρυθμία σε έναν υγιή εικοσάχρο​νο μετεγχειρητικό ασθενή μπορεί να παρακολου​θείται απλά χωρίς θεραπεία ή μπορεί να χορηγη​θεί βήτα-αδρενεργικός αποκλειστής για τη μείω​ση των αποτελεσμάτων της υπερκατεχολαμιναιμίας. Οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές (ειδικά υποκαλιαιμία, υπομαγνησιαιμία και αλκάλωση) και η υποξία, αυξάνουν την κοιλιακή διεγερσιμότητα και άρα μπορεί να προδιαθέτουν σε κοιλιακές αρρυθμίες. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι η χορήγηση μα​γνησίου μπορεί να μειώσει ή να αποτρέψει τις κοι​λιακές αρρυθμίες ακόμα και σε απουσία υπομαγνησιαιμίας. Η τοξικότητα από δακτυλίτιδα, το σύν​δρομο απόσυρσης από αλκοόλ και η ισχαιμία θα πρέπει επίσης να αποκλεισθούν σε ασθενείς της ΜΕΘ που αναπτύσσουν κοιλιακές αρρυθμίες.

Ως γενικός κανόνας, οι ασθενείς με εμμένου​σα κοιλιακή ταχυκαρδία που οδηγεί σε αιμοδυνα​μική αστάθεια με υπόταση, συμφορητική καρδια​κή ανεπάρκεια ή θωρακικό άλγος θα πρέπει να υ​ποβάλλονται άμεσα σε ηλεκτρική καρδιομετατροπή με 100-400 J. Επίμονη μυοκαρδιακή ισχαι​μία ή υπόταση, που εμφανίζεται κατά τη χρήση διάφορων φαρμακευτικών παραγόντων, θέτει τον ασθενή σε κίνδυνο περαιτέρω επιδείνωσης και κοιλιακής μαρμαρυγής. Καθώς η κοιλία καθί​σταται περισσότερο ισχαιμική, η σταθεροποίηση γίνεται δυσκολότερη, και μπορεί να επισυμβεί μη ανατασσόμενη κοιλιακή μαρμαρυγή και θάνατος.

Η φαρμακευτική ανάταξη της κοιλιακής ταχυ​καρδίας μπορεί να επιχειρηθεί σε ασθενείς με κοιλιακή ταχυκαρδία που ανέχονται αυτό το ρυθμό χωρίς θωρακικό άλγος, υπόταση ή συμφορητι​κή καρδιακή ανεπάρκεια. Η αρχική θεραπεία είναι η ξυλοκαίνη σε bolus ενδοφλέβια έγχυση 1-2 mg/kg, ακολουθούμενη από στάγδην έγχυση 1 -4 mg/min. Η προκαϊναμίδη μπορεί να χορηγηθεί εν​δοφλεβίως ως δόση φόρτισης (500-1000 mg με ρυθμό έγχυσης 50 mg/min), ακολουθούμενη από στάγδην ενδοφλέβια χορήγηση (2-4 mg/min) ως εναλλακτικό φάρμακο επί αποτυχίας της ξυλοκαΐνης. Η ενδοφλέβια αμιοδαρόνη είναι ένα απο​τελεσματικό εναλλακτικό φάρμακο και χρησιμο​ποιείται με αυξανόμενη συχνότητα, ειδικά σε α​σθενείς με υποτροπιάζουσα κοιλιακή ταχυκαρδία. Η αμιοδαρόνη έχει ένα αρκετά πολύπλοκο σχήμα χορήγησης: 150 mg χορηγούνται σε 10 min ακο​λουθούμενα από 1 mg/min για 6 ώρες και μετά 0,5 mg/min για 18 ώρες. Η φόρτιση με αμιοδαρόνη μπορεί να επαναληφθεί αν υποτροπιάσει η κοιλια​κή ταχυκαρδία. Το βρετύλιο μπορεί να χρησιμο​ποιηθεί για την αύξηση του ουδού μαρμαρυγής και για την ανάταξη της κοιλιακής ταχυκαρδίας, αλλά η χρήση αυτού του φαρμάκου συνοδεύεται από ναυτία, έμετο και υπόταση. Σήμερα χρησιμοποιεί​ται σπανιότατα. Βηματοδότηση υπερκέρασης για την καταστολή των κοιλιακών αρρυθμιών είναι υ​ποβοηθητική σε κάποιους ασθενείς.

Οι ασθενείς με torsades de pointes ή πολύ​μορφη κοιλιακή ταχυκαρδία και μακρύ QT διάστη​μα αντιμετωπίζονται διαφορετικά. Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα που παρατείνουν το QT διάστημα δε θα πρέπει να χορηγούνται, περιλαμβανομένων των τάξης Ια (κινιδίνη, προκαϊναμίδη), τάξης lib (φλεκαϊνίδη, προπαφενόνη), και ορισμένων τάξης III (βρετύλιο, σοταλόλη) φαρμάκων. Τα φάρμακα αυτά πρέπει να διακόπτονται αν η αρρυθμία εμ​φανίζεται κατά τη διάρκεια χρήσης τους. Η ισοπροτερενόλη ή η κοιλιακή βηματοδότηση υπερκέ​ρασης μπορεί να βοηθήσουν στην καταστολή των αρχικών έκτοπων συστολών και στη βράχυνση του QT διαστήματος. Αυτό είναι απίθανο με άλλες κοιλιακές αρρυθμίες, όπου οι βήτα-αδρενεργικοί αγωνιστές μπορεί να επιδεινώσουν την αρρυθμία.

