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Η υπερτροφία εκδηλώνεται είτε στα πλαίσια νόσων 
που προσβάλλουν το μυοκάρδιο είτε δευτεροπα-
θώς μετά από υπερφόρτιση πίεσης της αριστερής 

κοιλίας. Μελέτες έχουν αποδείξει στο παρελθόν ότι αποτελεί 
ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη καρδιακής1-4 και εγκεφαλι-
κής5 νοσηρότητας και θνητότητας, ανεξάρτητα από τους πα-
ραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου. Η ανακάλυψη του αιτίου 
της υπερτροφίας θα καθορίσει και το θεραπευτικό σχεδια-
σμό, αποτελεί όμως πολλές φορές πρόκληση ειδικά σε περι-
πτώσεις όπου στον ίδιο ασθενή συνυπάρχουν παραπάνω από 
μία καταστάσεις που μπορούν να τη δικαιολογήσουν.

Παρουσίαση περιστατικού

Πρόκειται για ασθενή η οποία προσήλθε στο καρδιολογικό 
τμήμα επειγόντων περιστατικών για πρώτη φορά το 2008 σε 
ηλικία 78 ετών, διαμαρτυρόμενη για δύσπνοια προσπαθεί-
ας. Από το καρδιαγγειακό της ιστορικό, ανέφερε αρτηριακή 
υπέρταση κακώς ρυθμισμένη, αγγειοπλαστική στον πρόσθιο 
κατιόντα προ έτους, ενώ προσεκόμισε γνωματεύσεις οι οποί-
ες έθεταν τη διάγνωση της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας 
και ανέφεραν αορτική σκλήρυνση με μέγιστη διαβαλβιδική 
ταχύτητα 2,4 m/s. Από το λοιπό ιστορικό, η ασθενής παρου-
σίασε καρκίνο του μαστού 20 έτη πριν. Υπεβλήθη τότε σε μα-
στεκτομή και ακτινοθεραπεία, με αποτέλεσμα πτωχό υπερη-
χογραφικό παράθυρο λόγω της ουλής που σχηματίστηκε στο 
στέρνο της. Κατά την κλινική εξέταση ήταν αιμοδυναμικά στα-
θερή. Από την ακρόαση καρδιάς ακουστό ήταν ένα συστολικό 
φύσημα εξωθήσεως στο δεύτερο μεσοπλεύριο διάστημα δε-
ξιά παραστερνικά, με μειωμένο αλλά ακουστό δεύτερο τόνο 
καθώς και υποτρίζοντες στις βάσεις αμφότερων των πνευμο-
νικών πεδίων. 	

Η πρώτη υπερηχογραφική εκτίμηση που έγινε την ημέρα 
της προσελεύσεώς της αποκάλυψε μια αριστερή κοιλία με 
συγκεντρική υπερτροφία και πάχος τοιχωμάτων περίπου 17 
χιλιοστά (Εικ. Α), μια ασβεστωμένη αορτική βαλβίδα με διατη-
ρημένη συστολική διάνοιξη (Εικόνα Β) και μέγιστη ταχύτητα 
δια μέσου αυτής 3.2 m/s περίπου (Εικόνα Γ), καθώς επίσης 
και απόφραξη στο χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας λόγω 
πρόσθιας συστολική κίνησης της προσθίας γλωχίνας της μι-
τροειδούς βαλβίδας (Εικόνα Δ). Τα Doppler ευρήματα ήταν 
συμβατά με διαστολική λειτουργία του τύπου της παράτασης 
της χάλασης και αυξημένες πιέσεις πλήρωσης (Ε/Ε’=18).

Η σημασία της βέλτιστης φαρμακευτικής αγωγής τόσο για 
τη διαστολική λειτουργία αυτής της ασθενούς όσο και για την 
απόφραξη στο χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας έγινε εξ΄ 
αρχής αντιληπτή. Ανάλογα με τα διουρητικά τα οποία ελάμβα-
νε και το ισοζύγιο των υγρών της, παρουσίαζε κατά καιρούς 
ένα μεγάλο εύρος τύπων διαστολικής δυσλειτουργίας (Εικ. 
Ε). Αξιόλογη μεταβλητότητα παρουσίαζε όμως και η απόφρα-
ξη στο χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας (Εικ. ΣΤ), καθώς η 
ασθενής άλλοτε προσερχόταν με ήπια, άλλοτε όμως με μεγά-
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λη απόφραξη η οποία άγγιζε τα 6 m/s.
Η σταθερή πορεία της ασθενούς επεπλάκη από 

δύο γεγονότα τα οποία είχαν ως αποτέλεσμα συ-
νεχείς νοσηλείες και υποθήκευσαν την πρόγνωσή 
της: πρώτον, η μεγάλη διάταση του αριστερού κόλ-
που οδήγησε τελικά σε κολπική μαρμαρυγή, 4 έτη 
μετά την πρώτη της προσέλευση στο νοσοκομείο. 
Η επακόλουθη αιμοδυναμική αποσταθεροποίηση 
έκανε αμέσως σαφή την ανάγκη αποκατάστασης 
της κολπικής συνιστώσας της κοιλιακής πλήρωσης. 
Έγινε διοισοφάγειο υπερηχογράφημα με το ωτίο 
του αριστερού κόλπου να αναδεικνύεται ελεύθερο 
θρόμβων. Ακολούθησαν πολλαπλές ανεπιτυχείς 
προσπάθειες μετατροπής σε φλεβοκομβικό ρυθ-
μό. Εν τέλει έγινε αποδεκτή η μετάπτωση σε χρόνια 
κολπική μαρμαρυγή και μετά από τον έλεγχο της 
συχνότητας και αρκετές ημέρες νοσηλείας στη μο-
νάδα εντατικής παρακολούθησης, η ασθενής κατά-
φερε να σταθεροποιηθεί και να πάρει πάλι εξιτήριο. 
Δεύτερον, η ασβέστωση της αορτικής βαλβίδας επι-
δεινώθηκε με την πάροδο του χρόνου και οδήγησε 
πέντε περίπου έτη μετά την πρώτη εκτίμηση σε σο-
βαρή στένωση αυτής.

Συζήτηση

Πρόκειται για ένα περιστατικό συνύπαρξης υπερ-
τροφικής μυοκαρδιοπάθειας και αρτηριακής υπέρ-
τασης. Το γεγονός αυτό αποτελούσε αίρεση το 2008 
οπότε και η ασθενής προσήλθε για πρώτη φορά στο 
νοσοκομείο, καθότι στην τότε ταξινόμηση των μυ-
οκαρδιοπαθειών η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
οριζόταν ως μια υπερτροφική αριστερή κοιλία επί 
απουσίας άλλων παθολογικών αιμοδυναμικών φορ-
τίσεων όπως η αρτηριακή υπέρταση ή η στένωση 
της αορτικής βαλβίδας.6 Πλέον, οι νεώτερες κατευ-
θυντήριες οδηγίες αφήνουν ένα παράθυρο συνύ-
παρξης της νόσου με τις δύο αυτές καταστάσεις.7 
Η καθοριστική αυτή αλλαγή στον ορισμό της υπερ-
τροφικής μυοκαρδιοπάθειας υποστηρίζεται από τη 
διεθνή βιβλιογραφία.

Η πάθηση μπορεί να συνυπάρχει με αρτηριακή 
υπέρταση. Σχετικά πρόσφατες βιβλιογραφικές ανα-
φορές υποστηρίζουν ότι περίπου 20% των ασθενών 
με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι υπερτασικοί 
διευκρινίζοντας βέβαια ότι η διάγνωση της επί αρ-
τηριακής υπέρτασης μπορεί να είναι επισφαλής,8,9 
ενώ η πιθανότητα συνύπαρξης των δύο παθήσεων 
αυξάνεται με την πρόοδο της ηλικίας.10 Σημαντικό 
διαφοροδιαγνωστικό σημείο αποτελεί η υποχώρηση 
της υπερτροφίας μετά από αντιυπερτασική αγωγή, 
γεγονός το οποίο απομακρύνει τη διάγνωση από την 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια.7 Αν και το αντίθετο 
δεν ισχύει πάντα, πρέπει να σημειωθεί οτι μετά από 
χρόνια βέλτιστης αντιυπερτασικής αγωγής η υπερ-

ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΕΣ

Εικόνα A. Πρώτη υπερηχογραφική προσέγγιση: συγκεντρική υπερτροφία της 
αριστερής κοιλίας (πάχος τοιχωμάτων περίπου 17 mm)

Εικόνα Β. Πρώτη υπερηχογραφική προσέγγιση: ασβέστωση της αορτικής 
βαλβίδας με διατηρημένη ωστόσο συστολική διάνοιξη

Εικόνα Γ. Πρώτη υπερηχογραφική προσέγγιση: συνεχές doppler για τον 
υπολογισμό της ταχύτητας δια μέσου της ασβεστωμένης αορτικής βαλβίδας 
(μέγιστη ταχύτητα 3.2 m/s περίπου)
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τροφία της αριστερής κοιλίας της συγκεκριμένης 
ασθενούς δεν υποχώρησε καθόλου.

H συνύπαρξη της υπερτροφικής αποφρακτικής 
μυοκαρδιοπάθειας με τη στένωση της αορτικής 
βαλβίδας φαίνεται ότι είναι σπάνια και αποτελεί μια 
μεγάλη διαγνωστική αλλά και θεραπευτική πρόκλη-
ση.11 Oι λίγες αναφορές που υπάρχουν στη διεθνή 
βιβλιογραφία τονίζουν τη μεγάλη συνεισφορά της 
doppler ηχωκαρδιογραφίας στη διαφοροδιάγνωση 
των δύο αυτών παθήσεων. Στη μεν αποφρακτική 
υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια η απόφραξη είναι 
δυναμική και το συνεχές doppler αποδίδει ένα σήμα 
με όψιμη κορύφωση προς το τέλος της συστολής, 

καθότι εκεί μεγιστοποιείται η ενδοκοιλοτική κλίση 
πίεσης. Αντιθέτως, στη στένωση της αορτικής βαλ-
βίδας η απόφραξη είναι σταθερή με αποτέλεσμα η 
ενδοκοιλοτική κλίση πίεσης να αυξάνεται ομαλά σε 
όλη τη διάρκειας της συστολής και να κορυφώνεται 
στη μέση αυτής, με αποτέλεσμα να καταγράφεται 
ένα ομαλό παραβολικό σήμα.12,13 Η ανάλυση των κυ-
ματομορφών πρέπει να γίνεται με μεγάλη προσοχή 
και υψηλός βαθμός υποψίας θα πρέπει να διατηρεί-
ται για τις περιπτώσεις όπου αυτές επιπροβάλλο-
νται, προκειμένου να μην αγνοηθεί η μία εκ των δύο 
παθήσεων. Εάν η πιθανότητα επιπροβολής είναι 
υψηλή και το διαθωρακικό υπερηχογράφημα δεν εί-
ναι διαγνωστικό, ένδειξη αποκτά το διοισοφάγειο.11,14 
Το υπερηχογραφικό παράθυρο της συγκεκριμένης 
ασθενούς επέτρεπε την ξεχωριστή καταγραφή της 
κυματομορφής του σήματος της υπερτροφικής μυ-
οκαρδιοπάθειας και της στενώσεως της αορτικής 
βαλβίδας (Εικ. Ζ).

Στις πρόσφατες ευρωπαϊκές κατευθυντήριες 
οδηγίες για την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
αναφέρεται ότι το μέγιστο πάχος του μεσοκοιλιακού 
διαφράγματος που μπορεί να δικαιολογήσει ένας 
υπερτασικός ασθενής δε ξεπερνά τα 15 χιλιοστά, 
με εξαίρεση τους μαύρους ασθενείς όπου δεν είναι 
ασύνηθες να παρατηρείται πάχος 15-20 χιλιοστών, 

Εικόνα ΣΤ. Η μεταβλητότητα της απόφραξης στο χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας

Εικόνα Δ. Πρώτη υπερηχογραφική προσέγγιση: πρόσθια συστολική κίνηση της 
προσθίας γλωχίνας της μιτροειδούς βαλβίδας και απόφραξη στο χώρο εξόδου 
της αριστερής κοιλίας

Εικόνα Ε. Η μεταβλητότητα της διαστολικής λειτουργίας της ασθενούς



   • EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ   //   6160   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • 

Εικόνα Ζ. Διακριτές doppler καταγραφές της ενδοκοιλοτικής κλίσης πίεσης στο χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας (αριστερά) και της ταχύτητας δια μέσου 
της αορτικής βαλβίδας (δεξιά), από την ίδια υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη (Οκτώβριος 2009)

Εικόνα Θ. Χρονοδιάγραμμα των νοσηλειών της ασθενούς στο νοσοκομείο. Η πορεία της καθορίστηκε: 1) από τη μετάπτωσή της σε χρόνια κολπική 
μαρμαρυγή και 2) από τη χρονική στιγμή όπου η στένωση της αορτικής βαλβίδας εκτιμήθηκε ως σοβαρή. Το γεγονός αυτό επιβεβαιώνεται από τις 
επαναλαμβανόμενες εισαγωγές της, οι οποίες ήταν ενίοτε πολλαπλές εντός του ιδίου μηνός.

Εικόνα Η. Η επιδείνωση της επιμήκους παραμόρφωσης (strain) με την πάροδο του χρόνου. Αριστερά από υπερηχογραφική μελέτη του Δεκεμβρίου 2012 
(-8.5%), δεξιά από υπερηχογραφική μελέτη του Μαρτίου 2014 (-5.7%)

ειδικά επί παρουσίας χρονίας νεφρικής ανεπάρκει-
ας7. Με τα παραπάνω συμφωνούν μελέτες με μα-
γνητική τομογραφία καρδιάς, οι οποίες καταλήγουν 
ότι πάχος τοιχωμάτων ≥17 χιλιοστών μπορεί με πολύ 
μεγάλη ευαισθησία και ειδικότητα να θέσει τη διά-
γνωση της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας έναντι 
της υπερτροφίας λόγω υπέρτασης.15 Αυτό βέβαια 
δε σημαινει ότι η υπέρταση δε συνεισφέρει καθό-
λου στην αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας. 

Φαίνεται ότι σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρ-
διοπάθεια, η υπέρταση μπορεί να είναι ένας συμπα-
ράγοντας αναδιαμόρφωσης οδηγώντας σε περαι-
τέρω άυξηση της μυοκαρδιακής μάζας.10 Εάν όμως 
το πάχος των τοιχωμάτων της ασθενούς δε μπορεί 
να δικαιολογηθεί από το ιστορικό της αρρύθμιστης 
αρτηριακής πίεσης, θα μπορούσε να δικαιολογηθεί 
από το συνδυασμό της με τη στένωση της αορτικής 
βαλβίδας; Η συνύπαρξη των δύο αυτών παθήσεων 

ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΥΣΑ ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ // ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ Β. ΕΓΓΛΕΖΟΠΟΥΛΟΣ



62   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • 

ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ ΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΕΣ

δεν είναι σπάνια. Σχετικά πρόσφατη βιβλιογραφία 
αναφέρει ότι 30-40% των ασθενών με στένωση της 
αορτικής βαλβίδας είναι υπερτασικοί.16 Φαίνεται 
όμως ότι όταν η βαλβιδοπάθεια είναι έως μετρίου 
βαθμού, ελάχιστα συνεισφέρει στην υπερτροφία 
της αριστερής κοιλίας συγκριτικά με την υπέρταση. 
Αντιθέτως, όταν γίνει σοβαρή, η επίδρασή της αυ-
ξάνεται εκθετικά και επικρατεί κατά πολύ αυτής της 
υπέρτασης.17 H αορτική βαλβίδα της συγκεκριμένης 
ασθενούς δεν ήταν σημαντικά στενωτική κατά την 
πρώτη της εκτίμηση.

Ο τύπος της υπερτροφίας των τοιχωμάτων δεν 
ήταν υποβοηθητικός, καθώς η ασθενής παρουσίαζε 
συγκεντρική υπερτροφία. Το ίδιο παρατηρείται και 
στους περισσότερους υπερτασικούς ασθενείς.18 Εί-
ναι γνωστό ότι ο τύπος αυτός σχετίζεται με τη χειρό-
τερη πρόγνωση συγκριτικά με τα υπόλοιπα γεωμε-
τρικά μοντέλα της αριστερής κοιλίας (φυσιολογική 
γεωμετρία, συγκεντρική αναδιαμόρφωση και έκκε-
ντρη υπερτροφία).19,20 Οι ασθενείς αυτοί, ειδικά όταν 
είναι ηλικιωμένοι, αλλά κι όσοι παρουσιάζουν μεμο-
νωμένη υπερτροφία του βασικού μεσοκοιλιακού 
διαφράγματος λόγω υπέρτασης, είναι δυνατόν να 
παρουσιάζουν απόφραξη στο χώρο εξόδου λόγω 
πρόσθιας συστολικής κίνησης της μιτροειδούς βαλ-
βίδας.21,22 Συνεπώς η απόφραξη του χώρου εξόδου 
δεν αποτελούσε παθογνωμονικό σημείο υπέρ της 
διάγνωσης της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας.

Από τις νεώτερες τεχνικές, η επιμήκης παρα-
μόρφωση ήταν εξαιρετικά επηρεασμένη, με τιμές 
ακόμα χειρότερες από -10% (Εικ. Η). Η παραπάνω 
τιμή αποτελεί σύμφωνα με τη βιβλιογραφία ένα αξι-
όπιστο κατώφλι το οποίο με πολύ μεγάλη ευαισθη-
σία και ειδικότητα μπορεί να διαγνώσει την υπερτρο-
φική μυοκαρδιοπάθεια.23

Η σταδιακή επιδείνωση της ασβέστωσης της 
αορτικής βαλβίδας οδήγησε με την πάροδο των 
ετών σε σοβαρή στένωση αυτής. Εδώ προκύπτει 
ένα σημαντικό θέμα το οποίο έχει συζητηθεί εκτε-
νώς στη διεθνή βιβλιογραφία: πως μπορεί να εκτι-
μηθεί η στένωση της αορτικής βαλβίδας σε ασθε-
νείς με απόφραξη στο χώρο εξόδου; Όπως είναι 
γνωστό, ενώ η μέση διαβαλβιδική κλίση πίεσης έχει 
αποδείξει την αξία της στη σταδιοποίηση της βα-
ρύτητας της συγκεκριμένης βαλβιδοπάθειας,24-26 
σε περιπτώσεις απόφραξης του χώρου εξόδου 
της αριστερής κοιλίας ο απλοποιημένος τύπος του 
Bernoulli (ΔP=4V2) που χρησιμοποιείται από τα υπε-
ρηχογραφικά μηχανήματα για τον υπολoγισμό της 
μέσης διαβαλβιδικής κλίσης πίεσης δεν είναι πλεόν 
ακριβής, διότι η υψηλή ταχύτητα του χώρου εξόδου 
δε μπορεί να αγνοηθεί.10,27 Σε αυτές τις περιπτώσεις, 
πολλούς περιορισμούς παρουσιάζει και η εξίσωση 
συνεχείας για τον υπολογισμό του στομίου της αορ-

τικής βαλβίδας.10 Συνεπώς, η εκτίμηση της στενώσε-
ως της αορτικής βαλβίδας έπρεπε να γίνει με άλλα 
κριτήρια. Λαμβάνοντας υπόψη τη σαφή επιδείνωση 
των συμπτωμάτων της ασθενούς και τις επαναλαμ-
βανόμενες νοσηλείες της (Εικ. Θ), την εξάλλειψη 
του δευτέρου καρδιακού τόνου κατά την ακρόαση 
αλλά και τα 2D υπερηχογραφικά ευρήματα (ήταν 
εμφανές ότι η συστολική διάνοιξη της βαλβίδας μει-
ωνόταν με την πάροδο των ετών), η βαλβιδοπάθεια 
ήταν μάλλον σοβαρή.

Η αντιμετώπιση της ασθενούς τα πρώτα χρόνια 
μετά την προσέλεσή της ήταν συντηρητική. Με βέλ-
τιστη αντιυπερτασική και διουρητική φαρμακευτική 
αγωγή ήταν ολιγοσυμπτωματική, οι δε εισαγωγές 
της στο νοσοκομείο αραιές (Εικ. Θ). Δεν υπήρχε 
κανένας συγγενής εν ζωή και συνεπώς δεν έγιναν 
σκέψεις για γεννετικό έλεγχο.7 Η διαφοροδιαγνω-
στική σκέψη για την επιβεβαίωση ή τον αποκλεισμό 
της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας βασίστηκε 
στην ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας 
όπως αυτή παρουσίαστηκε εκτενώς παραπάνω. 
Λαμβάνοντας λοιπόν υπόψη: 1. ότι η υπερτροφική 
μυοκαρδιοπάθεια μπορεί να συνυπάρχει με αρτηρι-
ακή υπέρταση και ειδικά σε ηλικιωμένους ασθενείς, 
2. ότι η αορτική βαλβίδα δεν ήταν σημαντικά στενω-
τική  όταν η γυναίκα αυτή προσήλθε το 2008 στο νο-
σοκομείο, αλλά παρόλα αυτά η υπερτροφία υπήρχε, 
3. ότι το πάχος των τοιχωμάτων της αριστερής κοι-
λίας ήταν 17 χιλιοστά, 4. ότι η υπερτροφία ουδέποτε 
υποχώρησε μετά από χρόνια βέλτιστης φαρμακευτι-
κής αγωγής και 5. την εξαιρετικά επηρεασμένη επι-
μήκη παραμόρφωση, εξάγεται το συμπέρασμα ότι 
πρόκειται για μια ασθενή η οποία κατά πάσα πιθα-
νότητα έπασχε από ένα συνδυασμό αποφρακτικής 
υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας και αρτηριακής 
υπέρτασης που στην πορεία της ζωής της επεπλάκη 
και από σοβαρή στένωση της αορτικής βαλβίδας.

Η μετάπτωση σε κολπική μαρμαρυγή και ειδικά η 
επιδείνωση της βαρύτητας της στενώσεως της αορ-
τικής βαλβίδας σηματοδοτούν την έναρξη μιας περι-
όδου με υποτροπές των συμπτωμάτων και συνεχείς 
νοσηλείες λόγω απορρύθμισης καρδιακής ανε-
πάρκειας. Δεδομένης της μέχρι τότε «καλοήθους» 
πορείας της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας, θε-
ωρήθηκε ότι υπεύθυνοι παράγοντες για την επιδει-
νούμενη κλινική εικόνα ήταν η κολπική μαρμαρυγή 
και η βαλβιδοπάθεια και όχι η μυοκαρδιοπάθεια 
αυτή καθεαυτή. Συνεπώς γύρω από αυτούς εστιά-
στηκαν οι σκέψεις για περαιτέρω αντιμετώπιση.

Όσον αφορά στην αρρυθμία, η ασθενής δεν 
ήταν κατάλληλη υποψήφια για καυτηριασμό των 
πνευμονικών φλεβών. Σύμφωνα με τη βιβλιογρα-
φία, ασθενείς άνω των 70 ετών, με προσθιοπίσθια 
διάμετρο αριστερού κόλπου >5 εκατοστά και μυο-
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καρδιοπάθεια της αριστερής κοιλίας δεν ενδείκνυ-
ται να υποβάλλονται στη συγκεκριμένη επέμβαση.28 
Η αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας ήταν η επό-
μενη σκέψη. Η διακαθετηριακή εμφύτεση αορτικής 
βαλβίδας (TAVI) αποκλείστηκε εξαρχής, καθότι ήταν 
γνωστό ότι η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και η 
απόφραξη του χώρου εξόδου αποτελούν αντένδει-
ξη για τη μέθοδο29. Επιπροσθέτως, όλες οι εταιρεί-
ες κατασκευής διαδερμικών προσθετικών αορτικών 
βαλβίδων αναφέρουν ότι η αξιοπιστία και η αποτε-
λεσματικότητα των προϊόντων τους δεν είναι δοκι-
μασμένες σε αυτή την κατηγορία των ασθενών30-32 
Εν τέλει, συνεστήθη καρδιοχειρουργική εκτίμηση 
για ενδεχόμενη αντικατάσταση της στενωτικής αορ-
τικής βαλβίδας και πιθανή μυεκτομή του υπερτροφι-
κού μεσοκοιλιακού διαφράγματος, την οποία η ίδια 
απέρριψε.

H ασθενής απεβίωσε τον Απρίλιο του 2015 σε 
ηλικία 85 ετών, χωρίς ουδέποτε να έχει καταγραφεί 
κοιλιακή αρρυθμία ή συγκοπτικό επεισόδιο. Φαί-
νεται ότι η πρόγνωσή της τελικά καθορίστηκε από 
τη στένωση της αορτικής βαλβίδας κι όχι από την 
ίδια την υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Η φυσική 
πορεία της συγκεκριμένης βαλβιδοπάθειας είναι 
γνωστή κι ενώ ο κίνδυνος αιφνιδίου καρδιακού 
θανάτου φαίνεται να είναι σχετικά μικρός όσο οι 
ασθενείς παραμένουν ασυμπτωματικοί,33 όταν τα 
συμπτώματα κάνουν την εμφάνισή τους η πρόγνω-
ση υποθηκεύεται. Πιο συγκεκριμένα, η επιβίωση 
μειώνεται στα 5 έτη από τη στιγμή της εμφάνισης 
στηθαγχικών ενοχλημάτων, στα 3 έτη από τη στιγμή 
του πρώτου συγκοπτικού επεισοδίου και στα 2 έτη 
αφού παρουσιαστεί συμπτωματολογία καρδιακής 
ανεπάρκειας.34 Η συγκεκριμένη ασθενής απεβίωσε 
ακριβώς 2 χρόνια αφότου η στένωση της αορτικής 
βαλβίδας έγινε σοβαρή, μετά από συνεχείς νοση-
λείες για απορρυθμίσεις καρδιακής ανεπάρκειας.

Συμπέρασμα

Το περιστατικό αυτό θεωρήθηκε εξαιρετικά ενδι-
αφέρον καθότι αφορά μία ηλικιωμένη γυναίκα η 
οποία έπασχε από τρεις παθήσεις, η συνύπαρξη 
των οποίων μέχρι το πρόσφατο παρελθόν θεωρείτο 
αδύνατη. Η παρουσία ιστορικού αρτηριακής υπέρ-
τασης ή/και στενώσεως της αορτικής βαλβίδας σε 
ασθενείς με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας 
απέρριπτε τη διάγνωση της υπερτροφικής μυοκαρ-
διοπάθειας. Πλέον, στις τελευταίες κατευθυντήριες 
οδηγίες η συνύπαρξή αυτή δεν αποκλείεται. Εκτε-
ταμένη βιβλιογραφία έχει αναπτυχθεί γύρω από τη 
διάγνωση της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας σε 
έδαφος άλλων παθολογικών συνθηκών φόρτισης 

πίεσης, η οποία βέβαια εξακολουθεί να αποτελεί 
πρόκληση.
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Differential diagnostic approach in an elderly patient with left 
ventricular hypertrophy.

Englezopoulos V.K., Tountas I.C., Theodosis-Georgilas D.A., Fousas G.S., Beldekos I.D.

Echocardiography Training Center, "Tzanion" General Hospital of Piraeus, Greece

Abstract

Left ventricular hypertrophy is the result of a disease primarily affecting the myocardium (cardiomyopathy) 
or a secondary manifestation due to a condition causing pressure overload over the left ventricle, like aortic 
valve stenosis or systemic arterial hypertension. We report the case of a 78-year-old woman presenting in 
the emergency department on 2008, complaining about shortness of breath on exertion. Her symptom was 
initially attributed to diastolic dysfunction due to inadequately regulated arterial hypertension. Hypertrophic 
cardiomyopathy was also mentioned as part of her medical history. The first echocardiographic approach 
unveiled concentric hypertrophy of the left ventricle, left ventricular outflow tract obstruction because of 
systolic anterior motion of the mitral valve and calcification of the aortic valve with preserved systolic opening. 
This patient was supposed to suffer from a combination of hypertrophic obstructive cardiomyopathy, 
systemic arterial hypertension and aortic stenosis. This was previously considered impossible. According 
to the 2008 classification of the cardiomyopathies, the presence of systemic arterial hypertension and/or 
aortic stenosis excluded hypertrophic cardiomyopathy from the diagnosis. This has changed in the recent 
guidelines on diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy. This patient was followed in our 
hospital for 8 years during which her health condition deteriorated mostly because of her transition to chronic 
atrial fibrillation and severe aortic stenosis. The differential diagnostic approach regarding left ventricular 
hypertrophy is being presented along with the treating options.

Key Words: Hypertrophic cardiomyopathy, left ventricular hypertrophy, arterial hypertension, aortic valve 
stenosis
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