
406   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • 

Ο δευτέρου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλει-
σμός Mobitz Ι είναι συχνό φαινόμενο σε νεαρά 
άτομα ιδίως κατά την διάρκεια του ύπνου. Αντί-

θετα ο επιπολασμός του πλήρους κολποκοιλιακού αποκλει-
σμού (KKA) κυμαίνεται από 0,02% έως 0.04%. Η επίπτωση 
αυξάνει με την ηλικία (ιδίως >70 έτη) με μια μικρή αύξηση να 
παρατηρείται  στην εμβρυική και πρόωρη παιδική ηλικία λόγω 
της συγγενούς μορφής πλήρους ΚΚΑ. Ο επίκτητος ΚΚΑ είναι 
συνήθως αποτέλεσμα διαφόρων παθολογικών καταστάσεων 
που προκαλούν διήθηση και φλεγμονή. Η εμφάνιση πλήρους 
ΚΚΑ σε νεαρή ηλικία είναι ασυνήθιστη.1,2 Με την ευκαιρία 
νοσηλείας νεαρής γυναίκας ηλικίας 26 ετών με πλήρη ΚΚΑ 
κάνουμε σύντομη ανασκόπηση των πιθανών αιτιών πλήρους 
ΚΚΑ σε νεαρά άτομα και συζητάμε τον διαγνωστικό τρόπο 
προσέγγισης και αντιμετώπισης.

Περιγραφή περιστατικού

Νεαρή γυναίκα ηλικίας 26 ετών διακομίστηκε στο τμήμα 
επειγόντων λόγω δύο συγκοπτικών επεισοδίων την ίδια ημέ-
ρα (το ένα με τραυματισμό). Η φυσική εξέταση εκτός από τη 
βραδυκαρδία ήταν αρνητική και το ΗΚΓ ηρεμίας κατέγραψε 
εναλλαγή Mobitz I με πλήρη ΚΚΑ ενώ η ασθενής ήταν σε 
εγρήγορση (ΕΙΚΟΝΑ 1). Είχε ελεύθερο ατομικό και κληρονο-
μικό ιστορικό  και δεν ανέφερε άλλα συνοδά ενοχλήματα ή 
πρόσφατη ιογενή συνδρομή. Δεν θυμόταν αν είχε υποβληθεί 
σε ΗΚΓ στο παρελθόν. Η ακτινογραφία θώρακος και η υπε-
ρηχωκαρδιογραφική εξέταση ήταν στα φυσιολογικά όρια. 
Την τέταρτη ημέρα ο ρυθμός αποκαταστάθηκε σε φλεβοκομ-
βικό με άτυπες διαταραχές επαναπόλωσης στις απαγωγές 
III, AVF (ΕΙΚΟΝΑ 2). Ο πλήρης εργαστηριακός έλεγχος περι-
λαμβανομένου θυρεοειδικού ελέγχου, φλεγμονωδών, ιολο-
γικών και ανοσολογικών δεικτών δεν ανέδειξε παθολογικά 
ευρήματα. Η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη την 6η μέρα έδειξε 
φυσιολογική λειτουργία φλεβοκόμβου, οριακά φυσιολογική 
κολποκοιλιακή αγωγή (σημείο Wenckebach στους 123 παλ-
μούς/λεπτό {μήκος κύκλου 488ms})  ενώ ήταν αρνητική για 
πρόκληση κοιλιακής ταχυκαρδίας. Η δοκιμασία κόπωσης 
ήταν αρνητική για ισχαιμία με ικανοποιητική χρονότροπη 
απάντηση. Η ασθενής υπεβλήθη σε μαγνητική τομογραφία 
καρδιάς χωρίς ευρήματα μυοκαρδίτιδας, μυοκαρδιοπάθειας 
ή διηθητικής νόσου. Δεν αναδείχθηκε παθολογική έκφυση 
ούτε στενώσεις στα στεφανιαία αγγεία. Τοποθετήθηκε μόνι-
μος διεστιακός βηματοδότης.

Συζήτηση

Οι πιο συχνές καθώς και οι λιγότερο συχνές αιτίες πλήρους 
ΚΚΑ σε νεαρά άτομα ή μεσήλικες απεικονίζονται στον ΠΙΝΑ-
ΚΑ 1.
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Στεφανιαία νόσος

O πλήρης ΚΚΑ είναι μια επιπλοκή σε ασθενείς με 
οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου και αποτελεί δυσμενή 
προγνωστικό δείκτη. Οι ασθενείς είναι πιο ηλικιωμέ-
νοι και έχουν πιο πολλές συννοσηρότητες. Συμβαί-
νει στο 2,2% των εμφραγμάτων και είναι πιο συχνός 
σε κατώτερα εμφράγματα σε σύγκριση με πρόσθια 
(3,8% έναντι 0,9%)  στα οποία όταν εμφανιστεί έχει 
δυσμενή πρόγνωση. Η τοποθέτηση μόνιμου βημα-
τοδότη είναι πιο συχνή στα πρόσθια εμφράγματα 
σε αντίθεση με τα κατώτερα όπου συχνά απαιτεί-
ται προσωρινή βηματοδοτηση.3Έχει αποδειχθεί με 
σαφήνεια η συσχέτιση μεταξύ στεφανιαίας νόσου 
και διαταραχών αγωγιμότητας, παρά την απουσία 

σημαντικής βελτίωσης της αγωγιμότητας μετά από 
επαναγγείωση του μυοκαρδίου.4,5

Εκφυλιστικές παθήσεις 

Οι εκφυλιστικές διεργασίες του συστήματος αγωγής  
αποτελούν την πιο συχνή αιτία πλήρους ΚΚΑ στους 
ηλικιωμένους αλλά στους νέους η επίπτωση δεν 
είναι γνωστή. Έχουν περιγράφει σε νέους σπάνιες 
περιπτώσεις εκφυλιστικών παθήσεων όπως η νόσος 
του Lenegre και το σύνδρομο Lev. H νόσος Lenegre 
είναι μια ιδιοπαθής, ινωτική, εκφυλιστική ασθένεια 
που περιορίζεται στο σύστημα His-Purkinje, δεν 
συνδέεται με φλεγμονώδη ή ισχαιμική πάθηση του 

Εικόνα 1. 

ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ
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μυοκαρδίου ενώ έχει συσχετιστεί με μετάλλαξη του 
γονιδίου SCN5A που κωδικοποιεί διαύλους ιόντων 
νατρίου.6,7 Η νόσος του Lev εκδηλώνεται με βραδυ-
καρδία και ΚΚΑ, οφείλεται σε προοδευτικό εκφυλι-
σμό και ασβεστοποίηση του συστήματος αγωγής και 
συνήθως εμφανίζεται την τέταρτη ή την πέμπτη δε-
καετία της ζωής (αργότερα από τη νόσο Lenegre).     

H μιτοχονδριακή μυοπάθεια όπως και το σύν-
δρομο Kearns-Sayre μπορεί να εκδηλωθούν με 
πλήρη ΚΚΑ αλλά εδώ επικρατούν αλλά ευρήματα 
όπως οφθαλμοπληγία, αμφιβληστροειδοπάθεια, 
παρεγκεφαλιδική αταξία, μυϊκή αδυναμία και κώφω-
ση.8,9

Διατατική καρδιομυοπάθεια - 
Μη συμπαγής καρδιομυοπάθεια

Οι διαταραχές αγωγιμότητας είναι κοινά ευρήμα-
τα σε ασθενείς με διατατική καρδιομυοπάθεια. Οι 
κληρονομικές μεταλλάξεις σχετίζονται με το 35% 
περίπου των περιπτώσεων διατατικής μυοκαρδιο-
πάθειας και οι συχνότερες μεταλλάξεις αφορούν τα 
γονίδια λαμίνης A/C (LMAC).Οι ασθενείς με αυτές 
τις μεταλλάξεις παρουσιάζουν διαταραχές αγωγιμό-
τητας νωρίς στην πορεία της νόσου (που απαιτούν 
πρόωρη εμφύτευση  βηματοδότη) και εμφανίζουν 
χειρότερη πρόγνωση σε σχέση με άλλες μορφές δι-
ατατικής καρδιομυοπαθειας.10 Από τις υπόλοιπες μυ-
οκαρδιοπάθειες η noncompaction cardiomyopathy 

μπορεί να εκδηλωθεί  με κοιλιακές  αρρυθμίες ή/και 
με πλήρη ΚΚΑ.11

Λοιμώξεις

Ο πλήρης ΚΚΑ μπορεί να εμφανιστεί σε διάφορες 
μορφές μυοκαρδίτιδας. Εκτός από τους ιούς, πολ-
λαπλοί παράγοντες έχουν συσχετιστεί με μολυσμα-
τική μυοκαρδίτιδα και σοβαρές διαταραχές κολ-
ποκοιλιακής αγωγής, όπως  πρωτόζωα, ρικέτσιες, 
σπειροχαίτες και βακτήρια.12,13 Δύο παράγοντες αξί-
ζουν ιδιαίτερη έμφαση: η σπειροχαίτη Borrelia (νό-
σος Lyme) που προκαλείται από δήγμα κρότωνα και 
το πρωτόζωο Trypanosoma cruzi (νόσος Chagas) 
σε ενδημικές περιοχές. Οι καρδιαγγειακές εκδηλώ-
σεις της νόσου του Lyme εμφανίζονται συχνά εντός 
21 ημερών από την έκθεση και περιλαμβάνουν 
ποικίλου βαθμού ΚΚΑ, ακόμη και απουσία σημα-
ντικής συμπτωματολογίας. Σπάνια απαιτείται μόνι-
μη βηματοδότηση όταν αντιμετωπίζεται με κατάλ-
ληλη αντιβιοτική αγωγή.14,15 Η νόσος Chagas είναι 
μια χρόνια παρασιτική νόσος που προκαλείται από 
το Trypanosoma cruzi και παρουσιάζεται ως αργά 
αναπτυσσόμενη χρόνια μυοκαρδίτιδα ή σπάνια ως 
πρώιμη οξεία μυοκαρδίτιδα. Είναι η κύρια αιτία ΚΚΑ 
και καρδιαγγειακού θανάτου σε περιοχές όπου η 
νόσος ενδημεί.16 Παρόλο που η ενδομυοκαρδιακή 
βιοψία (ΕΜΒ) αποτελεί την εξέταση εκλογής για την 
επιβεβαίωση, προκαταρκτικές μελέτες έχουν δείξει 
ότι η απεικόνιση με μαγνητική τομογραφία (MRI) έχει 

ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ

ΣΥΧΝΟΤΕΡΑ ΑΙΤΙΑ ΣΠΑΝΙΟΤΕΡΑ ΑΙΤΙΑ

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ
ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΕΣ ΚΑΙ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΕΣ 
ΠΑΘΗΣΕΙΣ (μυϊκή δυστροφία Becker, 
μυοτονική μυϊκή δυστροφία)

ΕΚΦΥΛΙΣΤΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ (Νόσος Lenegre και Lev, μιτοχονδριακές 
μυοπάθειες)

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΑ ΑΙΤΙΑ (υποξυγοναιμία, 
υπερκαλιαιμία, θυρεοειδοπάθεια)

ΜΗ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΜΥΟΠΑΘΕΙΑ (denovo ή οικογενής διατατική 
μυοκαρδιοπάθεια) ΙΔΙΟΠΑΘΗΣ

ΛΟΙΜΩΔΗ ΑΙΤΙΑ (νόσος Lyme, νόσος Chagas, ρευματικός πυρετός, 
μυοκαρδίτιδα, ενδοκαρδίτιδα) ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ

ΡΕΥΜΑΤΙΚΕΣ ΚΑΙ ΑΥΤΟΑΝΟΣΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ (γιγαντοκυταρική 
μυοκαρδίτιδα, αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα, ρευματοειδή αρθρίτιδα, 
σκληρόδερμα, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος)

ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ

ΔΙΗΘΗΤΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ (αμυλοείδωση, σαρκοείδωση, όγκοι, non-
Hodgin λέμφωμα, πολλαπλούν μυέλωμα)

ΑΝΕΞΗΓΗΤΗ ΑΠΟΠΤΩΣΗ ΤΟΥ 
ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΑΓΩΓΗΣ

ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΑ ΟΞΥΣ ΡΕΥΜΑΤΙΚΟΣ ΠΥΡΕΤΟΣ

ΙΑΤΡΟΓΕΝΗ ΑΙΤΙΑ ΜΗ ΣΥΜΠΑΓΗΣ ΚΑΡΔΙΟΜΥΟΠΑΘΕΙΑ 
(noncompaction cardiomyopathy)

Πίνακας 01
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γίνει ένα σημαντικό εργαλείο για την μη επεμβατική 
αξιολόγηση ασθενών με υποψία οξείας ή χρόνιας 
μυοκαρδίτιδας.17,18 Συμπερασματικά, η οξεία και η 
χρόνια μυοκαρδίτιδα είναι από τις πιο σημαντικές 
αιτίες KKA σε νέους και μεσήλικες ασθενείς, ανε-
ξάρτητα από την προηγούμενη συμπτωματολογία.19 

Λίγες περιπτώσεις λοιμώδους ενδοκαρδίτιδας 
σχετίζονται με ποικίλου βαθμού ΚΚΑ. Το μυοκαρ-
διακό απόστημα μια σπάνια επιπλοκή της λοιμώ-
δους ενδοκαρδίτιδας με δυνητικά θανατηφόρα 
αποτελέσματα μπορεί να οδηγήσει σε πλήρη ΚΚΑ. 
Η αορτική βαλβίδα είναι η συνηθέστερα εμπλεκόμε-
νη βαλβίδα, ακολουθούμενη από την μιτροειδή. Σε 
γενικές γραμμές, τίθεται η υπόνοια μυοκαρδιακού 
αποστήματος εάν υπάρχει φτωχή ανταπόκριση στην 
αντιβιοτική αγωγή. Η εμφάνιση ΚΚΑ κατά τη διάρ-
κεια της ενδοκαρδίτιδας υποδηλώνει επέκταση της 
λοίμωξης και συνεπάγεται κακή πρόγνωση. Επομέ-
νως, η αντιμετώπιση περιλαμβάνει κατάλληλη αντι-
βιοτική αγωγή, κοιλιακή βηματοδότηση, χειρουργι-
κή αντικατάσταση βαλβίδας και έλεγχος για πιθανή 
περικαρδιοκέντηση.20

Αυτοάνοσα νοσήματα

Αρκετά αυτοάνοσα νοσήματα έχουν συσχετιστεί με 
προχωρημένες διαταραχές κολποκοιλιακής αγω-
γής. Στις περισσότερες περιπτώσεις ο πλήρης κολ-
ποκοιλιακός αποκλεισμός μπορεί να είναι η πρώτη 
εκδήλωση της νόσου. Η γιγαντοκυτταρική μυοκαρ-
δίτιδα είναι μια σπάνια, αλλά καταστροφική ασθέ-
νεια (ποσοστό θανάτου ή μεταμόσχευση περίπου 
70% σε 1 χρόνο μετά τη διάγνωση) που συνήθως 
επηρεάζει τα νεαρά, κατά τα άλλα υγιή άτομα και 
συχνά συνδυάζεται με θύμωμα, φλεγμονώδη νόσο 
του εντέρου και μια ποικιλία αυτοάνοσων διαταρα-
χών.21 Μοιράζεται μερικά κλινικά και ιστολογικά χα-
ρακτηριστικά με την καρδιακή σαρκοείδωση αλλά 
συνήθως έχει πιο επιθετική πορεία και αιφνίδια 
έναρξη. Η ΕΜΒ είναι πιο ευαίσθητη στην ανίχνευση 
της γιγαντοκυτταρικής μυοκαρδίτιδας σε σχέση με 
την καρδιακή σαρκοείδωση εξαιτίας πιο εκτεταμέ-
νης φλεγμονής του μυοκαρδίου και θα πρέπει να 
ενθαρρύνεται  σε όλους τους ενήλικες ηλικίας κάτω 
των 55 ετών που παρουσιάζουν ανεξήγητο ΚΚΑ 
υψηλού βαθμού.22,23 

Διαταραχές αγωγιμότητας μπορεί επίσης να εί-
ναι συνέπεια του συστηματικού ερυθηματώδους λύ-
κου, ενώ έχουν περιγραφεί λίγες περιπτώσεις πλή-
ρους ΚΚΑ ως πρώτη εκδήλωση ερυθηματώδους 
λύκου. Η συχνή παρακολούθηση με ΗΚΓ συνιστάται 
στους ασθενείς με συστηματικό ερυθηματώδη λύκο 
για πιθανή διαταραχή του συστήματος αγωγής ώστε 
να ξεκινήσει η θεραπεία το συντομότερο δυνατό.24 

Σε έγκυες με ερυθηματώδη λύκο υπάρχει αυξημέ-
νος κίνδυνος εμφάνισης  πλήρους ΚΚΑ στο νεογνό. 
Διαταραχές αγωγής μπορεί να εμφανιστούν στην 
ρευματοειδής αρθρίτιδα και τη συστηματική σκλή-
ρυνση.24 Μια γενετική προδιάθεση με HLAB27 σχε-
τίζεται με την ανάπτυξη πλήρους ΚΚΑ και μπορεί να 
συνυπάρχει με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα.25

Διηθητικές νόσοι - Νεοπλασίες  

Κλινικά έκδηλη καρδιακή σαρκοείδωση  εμφανίζε-
ται στο 5% των περιπτώσεων σαρκοείδωσης. Περί-
που 20-25% των ασθενών με πνευμονική/συστημα-
τική σαρκοείδωση έχουν κλινικά σιωπηλή καρδιακή 
προσβολή.26 Η διάγνωση της καρδιακής σαρκοεί-
δωσης βασίζεται στα αποτελέσματα της EMB που 
χαρακτηρίζονται από κοκκιωματώδη φλεγμονή / 
διήθηση ή, εναλλακτικά, ιστολογικά επιβεβαιωμέ-
νη εξωκαρδιακή σαρκοείδωση σε συνδυασμό με 
καρδιακή απεικόνιση ενδεικτική συμμετοχής του 
μυοκαρδίου.27 Η διάγνωση μεμονωμένης καρδια-
κής σαρκοείδωσης είναι ιδιαίτερα δύσκολη, επειδή 
η επιβεβαίωσή της εξαρτάται αποκλειστικά από την 
EMB, η ευαισθησία της οποίας είναι ως γνωστόν πε-
ριορισμένη. Παρόλο που η καρδιακή  σαρκοείδωση 
οδηγεί συχνά σε ΚΚΑ, είναι μια σπάνια ασθένεια. 
Μία ιαπωνική μελέτη αναφέρει  επιπολασμό υψη-
λού βαθμού ΚΚΑ 11,2% σε ασθενείς με κλινικά ή 
ιστολογικά διαγνωσμένη καρδιακή σαρκοειδωση.28 
Διαγνωσμένη καρδιακή σαρκοείδωση παρατηρήθη-
κε στο 19% σε μια ομάδα 72 ασθενών ηλικίας 18-55 
ετών που υποβλήθηκαν σε εμφύτευση βηματοδότη 
για τρίτου βαθμού ΚΚΑ. Πρόσφατα στοιχεία έδειξαν 
ότι σε ασθενείς με αρχικά ανεξήγητη διατατική μυο-
καρδιοπάθεια ή επιβεβαιωμένη με ΕΜΒ σαρκοείδω-
ση παρουσιάζει ιδιαίτερα κακή πρόγνωση.29 

Ορισμένα στοιχεία δείχνουν ότι η θεραπεία με 
κορτικοστεροειδή μπορεί να βελτιώσει τη λειτουρ-
γία της αριστερής κοιλίας στην καρδιακή σαρκοεί-
δωση και περιστασιακά να διορθώσει τον ΚΚΑ, αλλά 
χωρίς επίδραση στις κοιλιακές αρρυθμίες.30 Το ΗΚΓ 
στην καρδιακή σαρκοείδωση είναι παθολογικό σε 
λιγότερο από τις μισές περιπτώσεις με συχνότερο 
εύρημα αποκλεισμούς σκελών. Το κύριο εύρημα της 
καρδιακής αμυλοείδωσης είναι η περιοριστική μυο-
καρδιοπάθεια, που οφείλεται στη διήθηση και ενα-
πόθεση αμυλοειδούς. Όταν η διήθηση προσβάλλει 
το ερεθισματαγωγό σύστημα μπορεί να προκαλέσει 
διαφορετικούς τύπους ΚΚΑ και αρρυθμιών. Η ίνωση 
του φλεβόκομβου και του κολποκοιλιακού κόμβου 
ίσως χρειασθεί τοποθέτηση βηματοδότη.31

Περίπου το 50% των ασθενών εμφανίζουν κά-
ποια καρδιακή εκδήλωση που σχετίζεται με την 
ασθένειά τους και τουλάχιστον 25% έχουν συμφο-
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ρητική καρδιακή ανεπάρκεια.32 Αν και η καρδιακή 
συμμετοχή δεν είναι τόσο συνηθισμένη στην οι-
κογενή αμυλοείδωση όσο και στον τύπο AL και η 
πρόγνωση είναι πιο ευνοϊκή, η μετάλλαξη της τραν-
σθυρετίνης μπορεί να έχει μόνο ανωμαλίες του 
συστήματος αγωγιμότητας και συχνά απαιτεί εμφύ-
τευση βηματοδότη.33 Συνεπώς, θα πρέπει να τεθεί η 
υποψία καρδιακής αμυλοείδωσης σε ασθενείς που 
παρουσιάζουν ΚΚΑ και ηχοκαρδιογραφικές ανωμα-
λίες συμβατές με περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια, 
ειδικά εάν το ΗΚΓ ηρεμίας δείχνει χαμηλά δυνα-
μικά. Αυτή η διάγνωση δεν πρέπει να αγνοείται σε 
ασυμπτωματικούς ασθενείς, δεδομένου ότι ο πλή-
ρης ΚΚΑ μπορεί να είναι η πρώτη μορφή της νόσου. 
Ωστόσο, η ΕΜΒ παραμένει η οριστική διαγνωστική 
μέθοδος για την καρδιακή αμυλοείδωση.34                                                                                       

Οι νεοπλασματικές μεταστάσεις στην καρδιά εί-
ναι ένα ασυνήθιστο φαινόμενο στην κλινική πράξη. 
Σε σπάνιες περιπτώσεις, οι διαταραχές αγωγιμότη-
τας μπορεί να είναι το πρώτο σημείο   νεοπλασιών, 
όπως ο καρκίνος του πνεύμονα,35 το μη Hodgkin 
λέμφωμα,36 το πρωτογενές καρδιακό λέμφωμα,37,38 
το καρδιακό αιμαγγείωμα39 ή το μεσοθηλίωμα του 
κολποκοιλιακού κόμβου.40

Παρασυμπαθητικονία 

Κολποκοιλιακός αποκλεισμός έχει καταγραφεί σπά-
νια κατά την διάρκεια παρασυμπαθητικοτονίας ή συ-
γκοπής.41,42 Οι κολποκοιλιακοί αποκλεισμοί που προ-
καλούνται κατά την δοκιμασία ανάκλισης (tilt test) εί-
ναι λιγότερο συχνοί από την  φλεβοκομβική παύση, 
τον φλεβοκομβοκολπικό  αποκλεισμό ή την φλεβο-
κομβική βραδυκαρδία. Αναφέρεται  μια συχνότητα 
εμφάνισης 5,2% ΚΚΑ σε ασθενείς με θετική δοκιμή 
ανάκλισης. Ο βραδύς ή ακανόνιστος φλεβοκομβι-
κός ρυθμός  που παρατηρείται κατά τη διάρκεια (και 
μερικές φορές προηγείται) του ΚΚΑ εξαιτίας του 
νευροκαρδιογενούς αντανακλαστικού, αποδεικνύει 
την παρασυμπαθητικοτονική του προέλευση. Οι δια-
ταραχές κολποκοιλιακής αγωγής που προκαλούνται 
από παρασυμπαθητικοτονία έχουν βαθμιαία και όχι 
αιφνίδια εμφάνιση.43,44 Συμπερασματικά, ο παρα-
συμπαθητικοτονικός ΚΚΑ αποτελεί διαγνωστικό δί-
λημμα. Θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη όταν έχουν 
αποκλειστεί άλλες πιθανές διαγνώσεις και ειδικά αν 
η εμφάνιση του ΚΚΑ συνοδεύεται από προηγηθείσα 
επιβράδυνση του φλεβοκομβικού ρυθμού ή / και 
παράταση του διαστήματος PR. 

Στη περίπτωση μας αποκλείσθηκε η στεφανι-
αία νόσος και  περισσότερο σπάνιες αιτίες όπως η 
ακτινοβολία, ψυχιατρικές παθήσεις, οξύς ρευμα-
τικός πυρετός, noncompaction cardiomyopathy, 

νευρομυικές  διαταραχές  (μυοτονική, δυστροφία 
Becker),και θυρεοειδοπάθειες. Επιλέξαμε την MRI 
καρδιάς για αποκλεισμό μυοκαρδίτιδας, μυοκαρ-
διοπάθειας και διηθητικής νόσου. Άρα η πιθανότε-
ρη διάγνωση στην ασθενή μας είναι ιδιοπαθής  πλή-
ρης ΚΚΑ. 
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Abstract 

Afroditi Tsiakou, Panagiotis Korantzopoulos, Ioannis Goudevenos
University Hospital of Ioannina 

Complete  heart  block(CHB)  is  increasingly seen in elderly people of developed coun-
tries, due to the increase in life expectancy. Congenital and degenerative etiologies 
are the most commonly seen among young and old patients, respectively. However, 
scientific literature is  scarce regarding the etiology of CHB in  healthy young - aged 
population.  The aim of this  comprehensive review is to  describe a case of a young 
woman with CHB to analyse the causes of CHB in this age group  and their impact on 
therapeutic options

KEYWORDS: Atrioventricular block, young age


