
Π αρουσιάζουμε μία ἐνδιαφέρουσα περίπτωση 
ἀσθενοῦς μὲ ὑπερτροφικὴ μυοκαρδιοπάθεια 
καὶ συνυπάρχουσα σοβαρὴ στεφανιαία νόσο. 

Πρόκειται γιὰ ἄντρα 40 ἐτῶν, ὑπέρβαρο, μὲ 
ἱστορικὸ ὑπερτροφικῆς μυοκαρδιοπάθειας, δι-
αγνωσθεῖσα ἀπὸ 10ετίας (μὲ πατέρα ἐπίσης μὲ 
HCM), ἀρτηριακὴ ὑπέρταση ὄχι καλῶς ρυθμισμέ-
νη, ἀρτηριακὴ ἀμφιβληστροειδοπάθεια grade II, 
δυσλιπιδαιμία, κάπνισμα καὶ ἀρνητικὸ κληρονομικὸ 
ἱστορικὸ πρώιμης στεφανιαίας νόσου. Ὁ ἀσθενὴς 
ἐλάμβανε κατ’ οἶκον μετοπρολόλη, ἀτορβαστατίνη 
καὶ λισινοπρίλη καὶ συνέχιζε νὰ καπνίζει, παρὰ τὶς 
ἀντίθετες συστάσεις τῶν ἰατρῶν. Προσῆλθε στὸ 
τμῆμα ἐπειγόντων περιστατικῶν τοῦ νοσοκομείου 
μας, λόγῳ ἐπεισοδίου τυπικῆς στηθάγχης ἀπὸ 40λέ-
πτου. Εἶχαν προηγηθεῖ ἄλλα τρία ἐπεισόδια τυπικῆς 
στηθάγχης ἠρεμίας, διάρκειας περίπου 15 λεπτῶν 
ἕκαστο, κατὰ τὸ τελευταῖο 12ωρο. Μαζί του εἶχε μόνο 
μία ὑπερηχογραφικὴ μελέτη καρδιᾶς πρὸ 6μήνου, ἡ 
ὁποία ἀνέφερε πάχος ΜΚΔ 19mm, πάχος ὀπισθίου 
τοιχώματος 18mm, LAd=44mm, LVEF=50%, χωρὶς 
ἐμφανεῖς τμηματικὲς ὑποκινησίες. 

Ἡ ἀρχικὴ ἐκτίμηση στὸ ΤΕΠ ἀνέδειξε ἀσθενῆ 
μὲ ὄψη πάσχοντος, ὑψηλὴ ΑΠ (190/105mmHg), 
HR=58bpm, SaO2=98%, συμμετρικὲς σφύξεις σὲ 
ἄνω καὶ κάτω ἄκρα, ἀκρόαση καρδιᾶς καὶ πνευ-
μόνων χωρὶς ἰδιαίτερα εὑρήματα. 

Τὸ ΗΚΓ εἰσόδου (Εἰκόνα 1) ἀνέδειξε διαταραχὲς 
ST-T, ποὺ δὲν ἦταν ἐφικτὸ ἀρχικὰ νὰ ἀξιολογηθοῦν 
ἂν ὀφείλονταν στὴν ὑπερτροφικὴ μυοκαρδιοπά-
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Παρουσίαση ἀσθενοῦς 
μὲ ὑπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια καὶ ΣΝ

✒

θεια μόνο (καθὼς δὲν ὑπῆρχε παλαιότερο ΗΚΓ γιὰ 
σύγκριση) ἤ ἂν ὑποδείκνυαν ἰσχαιμικὲς ἀλλοιώσεις 
στὸ πλαίσιο τῆς ὑπερτασικῆς αἰχμῆς ἤ ἑνὸς ὀξέος 
στεφανιαίου ἐπεισοδίου. 

Ἀκολούθησε ἄμεσα ὑπερηχογραφικὴ μελέτη, 
ποὺ ἀνέδειξε ὑποκινησία βασικοῦ καὶ μέσου κα-
τώτερου καὶ ὀπισθίου τοιχώματος (δὲν προϋπῆρ-
χαν συγκριτικὰ μὲ τὴν πρὸ 6μήνου μελέτη), χωρὶς 
εἰκόνα διαχωρισμοῦ τῆς ἀνιούσας ἀορτῆς ἤ τοῦ 
ἀορτικοῦ τόξου καὶ χωρὶς εἰκόνα ἀπόφραξης τοῦ 
χώρου ἐξόδου τῆς ἀριστερῆς κοιλίας. 

Ἀπὸ τὴ συνολικὴ κλινικὴ εἰκόνα τοῦ ἀσθενοῦς,  
σὲ συνδυασμὸ μὲ τὴν ἐμφάνιση θετικῶν ἐνζύμων 
μυοκαρδιακῆς νέκρωσης (hs-cTnT=1200ng/L, φ.τ. 
<0,04ng/L) καὶ ἀρνητικῆς ἐξέτασης δ-διμερῶν, δὲν 
ἦταν ἐφικτὸ νὰ ἀποκλειστεῖ ὀξὺ στεφανιαῖο ἐπεισόδιο, 
ὡς ἐκ τούτου χορηγήθηκαν ἀσπιρίνη, τικαγρελόρη, 
iv UFH καὶ στάγδην iv νιτρώδη, μὲ στενὸ ἔλεγχο τῆς 
ΑΠ, καὶ ὁ ἀσθενὴς διεκομίσθη σὲ ἄλλο νοσοκομεῖο 
γιὰ στεφανιογραφικὸ ἔλεγχο. Κατὰ τὴν ἔναρξη τῆς 
στεφανιογραφίας ὁ ἀσθενὴς παρουσίασε ἐπεισό-
διο αἱμοδυναμικῆς ἀστάθειας, μὲ πτώση τῆς ΑΠ 
(80/50mmHg), χωρὶς διαταραχὲς τοῦ ρυθμοῦ, ὁπότε 
διεκόπη ἡ χορήγηση νιτρωδῶν καὶ χορηγήθηκαν 
κρυσταλλοειδῆ ὑγρὰ μὲ ἀποκατάσταση τῆς ΑΠ 
(135/85mmHg). 

Ἡ ἔκθεση τῆς στεφανιογραφίας ἀνέφερε τὰ 
κάτωθι εὑρήματα (Εἰκόνες 2,3,4): 

«Στέλεχος χωρὶς στενώσεις, πρόσθιος κατιὼν 
μὲ στένωση 60% ἐγγύς, περισπωμένη μὲ στένωση 
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Εἰκόνα 1 

Εἰκόνα 2 Εἰκόνα 3 Εἰκόνα 4 

50%-60% πρὶν τὸν επιχείλιο κλάδο καὶ ὁλικὴ ἀπόφρα-
ξη αὐτῆς μετὰ τὸν επιχείλιο κλάδο, δεξιὰ ἀρτηρία 
μὲ ὁλικὴ ἀπόφραξη ἐγγὺς καὶ σκιαγράφηση τῆς 
περιφέρειάς της ἀπὸ παράπλευρα τοῦ ἀριστεροῦ 
συστήματος καὶ σὲ μικρότερο βαθμὸ ἀπὸ γεφυρικὰ 
παράπλευρα. Ἀρχικὰ σκιαγραφήθηκε ἡ RCA καὶ 
ἔγινε προσπάθεια ἀγγειοπλαστικῆς στὴν RCA, ποὺ 
ἦταν ὅμως ἀνεπιτυχής, λόγῳ ἀδυναμίας διάβασης 
τοῦ ὁδηγοῦ σύρματος. Ἀκολούθησε σκιαγράφηση 
τοῦ ἀριστεροῦ συστήματος καὶ κατόπιν ἀγγειο-
πλαστικὴ στὴν περισπωμένη, μὲ τοποθέτηση ἑνὸς 
DES (2,75Χ28mm). Συμπερασματικά, ἀναδείχθηκε 
νόσος τριῶν ἀγγείων». 

Ὁ ἀσθενὴς μετὰ τὴν ἀγγειοπλαστικὴ ἦταν ἐλεύ-
θερος συμπτωμάτων καὶ αἱμοδυναμικὰ σταθερός. 
Λαμβάνει τὴν ἐνδεδειγμένη φαρμακευτικὴ ἀγωγὴ μετὰ 

ΟΕΜ, ἔχει διακόψει τὸ κάπνισμα καὶ ἔχει συσταθεῖ 
τακτικὸς, καρδιολογικὸς ἔλεγχος. 

Συζήτηση
Ἡ ὑπερτροφικὴ μυοκαρδιοπάθεια εἶναι ἡ πιὸ 

κοινὴ κληρονομούμενη μυοκαρδιοπάθεια μὲ ἐμφά-
νιση 0,2% στὸ γενικὸ πληθυσμό1. Ἡ πάθηση συνδυ-
άζεται παθολογανατομικὰ μὲ δομικὲς ἀλλοιώσεις 
καὶ βλάβες τῆς ἐσωτερικῆς ἤ/καὶ μέσης στοιβάδας 
τοῦ ἀρτηριακοῦ τοιχώματος τῶν ἀρτηριολίων (μὲ 
ἀποτέλεσμα μειωμένη ἐπιφάνεια διατομῆς τῶν μι-
κρῶν στεφανιαίων ἀγγείων), καθὼς καὶ βλάβη τῶν 
τριχοειδῶν, σὲ συνδυασμὸ μὲ μείωση τῆς συνολικῆς 
πυκνότητας αὐτῶν. Εἶναι γνωστὸ στὴ βιβλιογρα-
φία2, ὅτι οἱ βλάβες αὐτές, σὲ συνδυασμὸ μὲ τὴν 
αὐξημένη διάμεση ἴνωση μυοκαρδίου, τὴν ἄναρχη 
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διάταξη καὶ σύνδεση τῶν μυοκαρδιακῶν κυττάρων 
μεταξύ τους καὶ τὸ αὐξημένο πάχος τοῦ συνολι-
κοῦ ἀρδρευόμενου μυοκαρδίου, δημιουργοῦν τὶς 
κατάλληλες συνθῆκες γιὰ ἐμφάνιση ἰσχαιμίας σὲ 
αὐτοὺς τοὺς ἀσθενεῖς, ἡ ὁποία μπορεῖ νὰ λάβει μέ-
χρι καὶ τὴν κλινικὴ ἔκφραση τοῦ ἐμφράγματος3 εἴτε 
ὑπενδοκαρδιακὸ ἔμφραγμα εἴτε διατοιχωματικό4). 

Αὐτό, ὅμως, ποὺ εἶναι λιγότερο γνωστό, παρότι 
ἔχει ἤδη καταγραφεῖ στὴ βιβλιογραφία5-8 ἀρκετὰ 
ἔτη πρίν, εἶναι ὅτι μπορεῖ νὰ συνυπάρχει ἐπικαρ-
διακὴ στεφανιαία νόσος σὲ ποσοστὸ ἕως καὶ 20% 
σὲ ἐνήλικες ἀσθενεῖς μὲ HCM (μὲ τὴν πιθανότητα 
αὐτὸ τὸ ποσοστὸ νὰ εἶναι ὑψηλότερο στὴ σύγχρονη 
ἐποχή μας, λόγῳ τοῦ συνολικοῦ τρόπου διαβίω-
σης), ἑρμηνεύοντας, ἴσως, μὲ αὐτὸν τὸν τρόπο τὰ 
στοιχεῖα μίας μεγάλης καταγραφῆς9, ποὺ ἀναφέρει 
ὅτι τὸ 0,1% ὅλων τῶν ἀσθενῶν μὲ ὀξέα στεφανιαῖα 
ἐπεισόδια,  ποὺ νοσηλεύονται, ἐμφανίζουν ταυτό-
χρονα καὶ HCM. 

Ἀξίζουν τῆς προσοχῆς μας, ὅμως, κάποια 
συμπεράσματα ποὺ ἀναδείχθηκαν ἀπὸ αὐτὴν τὴ 
μελέτη καταγραφῆς9: 

α) Οἱ ἀσθενεῖς μὲ HCM καὶ ACS ἐμφανίζο-
νται κυρίως μὲ NSTEMI καὶ λιγότερο συχνὰ μὲ 
STEMI. Αὐτό, προφανῶς, ἔχει νὰ κάνει μὲ τὴν πα-
θοφυσιολογία τῆς ἰσχαιμίας, ποὺ ἐπάγεται ἀπὸ 
τὴ βλάβη τῆς μικροκυκλοφορίας καὶ ὄχι τῶν ἐπι-
καρδιακῶν ἀγγείων σὲ ἀσθενεῖς μὲ HCM, ἀλλὰ 
ταυτόχρονα, πιθανόν, νὰ σχετίζεται καὶ μὲ δυὸ 
ἀκόμη παράγοντες. Ὁ πρῶτος εἶναι ἡ "ἰσχαιμικὴ 
προπόνηση" τοῦ μυοκαρδίου, ἐπαγόμενη ἀπὸ τὶς 
ἴδιες αὐτὲς βλάβες τῆς μικροκυκλοφορίας (ποὺ 
ὁδηγοῦν σὲ ἀνθεκτικότητα τοῦ μυοκαρδίου ἔναντι 
νέας ἰσχαιμίας10, σὲ μείωση τοῦ μεγέθους τοῦ 
ἐμφράγματος11,12 καὶ σὲ νεοαγγειογένεση13), οἱ 
ὁποῖες, τελικά, θὰ προετοιμάσουν τὸ μυοκάρδιο 
ἀκόμα καὶ σὲ τυχὸν ἐπικείμενη βλάβη ἐπικαρδιακοῦ 
στεφανιαίου ἀγγείου, καὶ ὁ δεύτερος παράγο-
ντας εἶναι, ὅτι, λόγῳ τοῦ ὑπερβολικὰ αὐξημένου 
πάχους τοιχώματος τοῦ μυοκαρδίου, ἡ βλάβη 
μίας ἐπικαρδιακῆς ἀρτηρίας ἴσως νὰ μὴν ἀρκεῖ 
γιὰ νὰ προκληθεῖ διατοιχωματικὸ ἔμφραγμα καὶ 
συνεπὼς ἀνάσπαση τοῦ ST διαστήματος στὸ ΗΚΓ. 
Ὡς ὑπενθύμιση, ὁ ἀσθενὴς ποὺ παρουσιάζουμε 
ἐμφανίστηκε μὲ εἰκόνα NSTEMI, παρότι ἐπρόκειτο 

γιὰ ὁλικὴ ἀπόφραξη τῆς περισπωμένης ἀρτηρίας, 
ἡ ὁποία θεωρήθηκε τελικὰ ἡ ὑπεύθυνη βλάβη καὶ 
διορθώθηκε. 

β) Οἱ ἀσθενεῖς μὲ HCM, ποὺ παρουσιάζουν 
STEMI, ἔχουν μικρότερη ἐνδονοσοκομειακὴ θνη-
τότητα, συγκριτικὰ μὲ τοὺς ἀσθενεῖς μὲ STEMI ποὺ 
δὲν ἔχουν HCM (φαινόμενο ποὺ ἐπίσης μπορεῖ νὰ 
ἐξηγηθεῖ ἀπὸ τὴν ἰσχαιμικὴ προπόνηση τοῦ μυο-
καρδίου), κάτι ὅμως ποὺ ἀντιστρέφεται στὰ 5 ἔτη, 
ὅταν μελετᾶται ἡ μακροχρόνια θνητότητα αὐτῶν 
τῶν δυὸ ὁμάδων ἀσθενῶν14. 

γ) Τέλος, τόσο οἱ ἀσθενεῖς μὲ HCM, ποὺ παρου-
σιάζονται μὲ NSTEMI, ὅσο καὶ ἐκεῖνοι ποὺ παρουσι-
άζονται μὲ STEMI λαμβάνουν σὲ λιγότερο ποσοστὸ 
θεραπεία ἐπαναιμάτωσης (PCI ἤ θρομβόλυση σὲ 
STEMI καὶ PCI σὲ NSTEMI), ἀναδεικνύοντας τὸ πρό-
βλημα τῆς ὑποθεραπείας τῆς στεφανιαίας νόσου σὲ 
αὐτοὺς τοὺς ἀσθενεῖς, πιθανότατα ὀφειλόμενη σὲ 
συνύπαρξη ἐπιμέρους συγχυτικῶν παραγόντων, ποὺ 
περιπλέκουν τὴν ὀρθὴ διάγνωση τοῦ προβλήματος 
(ὁ ἀσθενής μας προσῆλθε μὲ αἰχμὴ ἀρτηριακῆς 
ὑπέρτασης, ποὺ θὰ μποροῦσε νὰ δικαιολογήσει 
τόσο τὴν κλινικὴ εἰκόνα τῆς ἰσχαιμίας ὅσο καὶ τὴν 
ΗΚΓ εἰκόνα τῶν ἀλλοιώσεων ST-T). 

Συνολικά, ἀπὸ τὰ ἀνωτέρω στοιχεῖα, φαίνεται 
ὅτι, ἀφενὸς ἡ κλινικὴ ἐκδήλωση στεφανιαίας νό-
σου μπορεῖ νὰ παραλλάσσεται καὶ ἔτσι νὰ διαλά-
θει τῆς προσοχῆς μας (ὁ ἀσθενής μας εἶχε τρεῖς 
τοὐλάχιστον λόγους γιὰ νὰ ἐμφανιστεῖ σὲ κάποιο 
ΤΕΠ, αἰτιώμενος στηθάγχη: HCM, ὑπενδοκάρδια 
ἰσχαιμία, λόγῳ αἰχμῆς μίας ἀρρύθμιστης ΑΠ, καὶ 
ὀξὺ στεφανιαῖο σύνδρομο, λόγῳ πολλαπλῶν πα-
ραγόντων κινδύνου γιὰ ἀθηρωμάτωση, ποὺ εἶχαν 
ἤδη προκαλέσει βλάβη σὲ ἄλλα ὄργανα στόχους) 
καὶ ἀφετέρου ὅτι ἡ ἀντιμετώπιση ἑνὸς ὀξέος στε-
φανιαίου ἐπεισοδίου μπορεῖ νὰ διαφέρει σὲ μερικὰ 
σημεῖα καὶ νὰ ἀπαιτεῖ ἰδιαίτερους χειρισμοὺς αἱμο-
δυναμικῆς σταθεροποίησης τοῦ ἀσθενοῦς, ἰδιαί-
τερα σὲ ἔδαφος HCM. Στὸ  συγκεκριμένο ἀσθενῆ  
τόσο ἡ ἀπουσία παλαιότερου ΗΚΓ, γιὰ σύγκριση, 
ὅσο καὶ ἡ ὑψηλὴ τιμὴ ΑΠ δυσκόλεψαν τὴν ἀρχική 
μας διάγνωση, στὴν ὁποία, ὅμως, μᾶς ὁδήγησε, 
σὲ σημαντικὸ βαθμό, ἡ συμβολὴ τῶν ὑπερήχων 
καὶ ἡ ἀπεικόνιση διαταραχῶν κινητικότητας, ποὺ 
δὲν προϋπῆρχαν. z 
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Συμπεράσματα 
Θεωροῦμε τὴν περίπτωση αὐτὴ τοῦ ἀσθενοῦς 

πολὺ ἐνδιαφέρουσα, γιατὶ ἐξ αὐτῆς συνάγονται 
σημαντικὰ συμπεράσματα: 
1. 	 Σὲ κάθε ἀσθενὴ μπορεῖ νὰ συνυπάρχουν δυὸ 

ἤ καὶ περισσότερες σοβαρὲς καρδιακὲς παθή-
σεις καὶ δὲν πρέπει ἄκριτα νὰ ἀποδίδουμε τὰ 
συμπτώματα -καὶ εἰδικὰ τὰ νεοεμφανεισθέντα- 
σὲ μία δεδομένη προϋπάρχουσα διάγνωση. Τὰ 
συμπτώματα μπορεῖ νὰ ἀλληλεπικαλύπτονται 
ἤ νὰ παραλλάσσονται, ὅταν συνυπάρχουν 
πέραν τῆς μίας καρδιακὲς παθήσεις. 

2.	 Ἡ συνύπαρξη ΣΝ σὲ ἀσθενεῖς μὲ HCM μπορεῖ 
νὰ ἀνέρχεται ἤ ἀκόμα καὶ νὰ ξεπερνᾶ τὸ 20%, 
ποσοστὸ ὄχι ἀμελητέο, ἂν ἀναλογιστοῦμε 
ὅτι ἡ HCM εἶναι ἡ συχνότερη ἀπαντώμενη 
μυοκαρδιοπάθεια. Οἱ ἀσθενεῖς αὐτοί, ὅμως, 
φαίνεται νὰ ὑποδιαγιγνώσκονται καὶ νὰ ὑπο-
θεραπεύονται, λαμβάνοντας λιγότερο συχνὰ 
θεραπεία ἐπαναιμάτωσης ἀπὸ τοὺς ἀσθενεῖς 
χωρὶς HCM. Δὲν πρέπει, λοιπόν, νὰ ξεφεύγει μία 
τόσο συχνὴ πάθηση ὅπως ἡ ΣΝ, ἀκόμα καὶ σὲ 
ἄλλες ὑπο-ομάδες καρδιολογικῶν ἀσθενῶν, 

ὅταν στὴ σημερινὴ ἐποχή μας, ὁ τρόπος ζωῆς 
καὶ ὁ αὐξημένος ἐπιπολασμὸς τῶν παραγό-
ντων κινδύνου εὐθύνονται ἐν πολλοῖς στὴν 
πρωιμότερη ἐκδήλωση στεφανιαίας νόσου 
στὸ γενικὸ πληθυσμό. 

3. 	Τὸ ΗΚΓ ἐπιφανείας δὲν εἶναι πάντα διαγνωστικὸ 
τῆς ὑποκείμενης παθολογίας, καθὼς οἱ δια-
ταραχὲς ἐπαναπόλωσης μπορεῖ πολὺ εὔκολα 
νὰ θεωρηθοῦν εἴτε "μὴ-εἰδικοῦ τύπου" εἴτε νὰ 
ἀποδοθοῦν σὲ μία συγκεκριμένη πάθηση ποὺ 
προκαλεῖ διαταραχὲς ST-T (ὅπως στὴν περίπτω-
σή μας τῆς HCM), ἀποπροσανατολίζοντας 
ὅμως ἔτσι τὴ σκέψη τοῦ κλινικοῦ καρδιολόγου 
ἀπὸ ἕνα ἐν δυνάμει θανατηφόρο αἴτιο, ὅπως 
τὸ ὀξὺ στεφανιαῖο ἐπεισόδιο. Αὐτὸ τὸ κενὸ 
ἔρχεται, ἐν μέρει, νὰ καλύψει εἴτε ἕνα προηγού-
μενο ΗΚΓ τοῦ ἀσθενοῦς, ποὺ πρέπει πάντα νὰ 
συστήνουμε νὰ ἔχει μαζί του, εἴτε φυσικὰ τὸ 
ὑπερηχογράφημα καρδιᾶς, τὸ ὁποῖο ἄμεσα 
καὶ παρὰ τῇ κλίνῃ τοῦ ἀσθενοῦς μπορεῖ νὰ 
δώσει σημαντικότατες πληροφορίες καὶ νὰ 
κατευθύνει τὴ στρατηγικὴ ἀντιμετώπισης. 
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