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Υπερτροφική Μυοκαρδιοπάθεια: Τι Μάθαμε Μετά 
Από 50 Χρόνια
ΓεωρΓιοσ Παρχαριδησ

Καθηγητής Καρδιολογίας

Έ χουν παρέλθει ήδη 5 δεκαετίες από την 
πρώτη σύγχρονη περιγραφή της υπερ-
τροφικής μυοκαρδιοπάθειας (ΥΜΚ) από 

το Βρετανό παθολογοανατόμο Donald Teare.1 Με-
τά λοιπόν από μισό αιώνα ιστορίας τα μυστικά της 
νόσου έχουν αρχίσει να αποκαλύπτονται, υπάρχουν 
όμως και πολλά ακόμα που δεν γνωρίζουμε.

Η ΥΜΚ είναι το νόσημα με τη μεγαλύτερη ετε-
ρογένεια στην κλινική καρδιολογία, υπό την έννοια 
των κλινικών εκδηλώσεων, του φαινοτύπου και της 
κλινικής έκβασης. Η συχνότητα της δεν είναι αμε-
λητέα, καθώς προσβάλλει 1/500 άτομα του γενικού 
πληθυσμού.2 Είναι πολύ ενδιαφέρον να αναφερθεί 
ότι στο 60% των ασθενών η αρχική διάγνωση τίθε-
ται επί τη βάσει κλινικών εκδηλώσεων, ενώ στο υπό-
λοιπο 40% η διάγνωση γίνεται τυχαία σε άτομα ασυ-
μπτωματικά, που προσέρχονται για έλεγχο, λόγω θε-
τικού οικογενειακού ιστορικού ΥΜΚ, παθολογικού 
ΗΚΓ ή καρδιακού φυσήματος.3 Η αρχική περιγραφή 
περί του αυξημένου ποσοστού αιφνιδίου θανάτου, 
προερχόμενη από κέντρα αναφοράς της νόσου, δεν 
ισχύει πλέον σήμερα, καθώς μελέτες σε μη επιλεγμέ-
να δείγματα πληθυσμού ασθενών με ΥΜΚ, δείχνουν 
ότι ή επίπτωση του αιφνιδίου θανάτου είναι <1% 
ετησίως. Στα 50 χρόνια που πέρασαν αποκαλύφθη-
κε ότι η ΥΜΚ είναι κατά κύριο λόγο πάθηση από-
φραξης του χώρου εξόδου της αριστερής κοιλίας, 
καθώς το 70% των ασθενών έχει απόφραξη του χώ-
ρου εξόδου σε ηρεμία ή κόπωση.4 Αποσαφηνίσθηκε 
επίσης ότι ο αποφρακτικός τύπος της νόσου συνδυά-
ζεται με χειρότερη πορεία και πρόγνωση συγκριτικά 
με τον μη αποφρακτικό τύπο,5 η συσχέτιση του όμως 
με τον κίνδυνο αιφνιδίου θανάτου είναι αντικείμε-
νο διχογνωμίας.6,7 Οι μεταβολές στο ΗΚΓ προηγού-
νται της ανάπτυξης της υπερτροφίας,8,9 η δε προκλι-

νική διάγνωση της νόσου σε γενετικούς φορείς είναι 
εφικτή με το ιστικό Doppler.10 Μεγάλη ήταν η πρόο-
δος της γενετικής, βάσει της οποίας η ΥΜΚ θεωρή-
θηκε ως νόσος του σαρκομεριδίου χαρακτηριζόμενη 
από μεταλλάξεις των γονιδίων που κωδικοποιούν τις 
συσταλτές και ρυθμιστικές πρωτείνες του συστολής. 
Πολύ ενδιαφέρον είναι ότι το 3-5% των ασθενών 
έχουν διπλές ή τριπλές μεταλλάξεις που συνοδεύο-
νται από πολύ άσχημη πορεία και πρόγνωση.

Σημαντικές επίσης ήταν οι εξελίξεις στον τομέα 
πρόληψης του αιφνιδίου θανάτου, με την εισαγω-
γή των αυτόματων διαφλέβιων απινιδωτών, και στον 
τομέα της παρεμβατικής θεραπείας της συμπτωμα-
τικής, παρά τη φαρμακευτική αγωγή, αποφρακτι-
κής ΥΜΚ. Ειδικότερα η χειρουργική μυεκτομή μπο-
ρεί να αλλάξει τελείως τη φυσική ιστορία της νόσου, 
προλαμβάνοντας την καρδιακή ανεπάρκεια, αυξάνο-
ντας την επιβίωση και πιθανώς ελαττώνοντας και την 
πιθανότητα του αιφνιδίου θανάτου.11-13

Τι περιμένουμε στο μέλλον; Περιμένουμε κατ’ 
αρχήν, όσο ελαττώνεται το οικονομικό κόστος, να 
γίνει γενετικός έλεγχος σε όλους τους ασθενείς με 
ΥΜΚ. Περιμένουμε την ανάπτυξη νέων θεραπειών 
που θα προλαμβάνουν την κλινική εκδήλωση της νό-
σου σε «υγιείς» γενετικούς φορείς ή ακόμη φάρμακα 
που μπορούν να ελαττώσουν την ίνωση του μυοκαρ-
δίου, να τροποποιήσουν ή ακόμη και να υποστρέ-
ψουν τον φαινότυπο.14
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