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ΠΡΟΛΟΓΟΣ

Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι μία γενετική νόσος με ποικίλες γενετικές, μορφολογικές και 

αιμοδυναμικές ανωμαλίες, καθώς και με διάφορες κλινικές εκδηλώσεις.

Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια δεν αποτελεί σπάνια πάθηση. Σε πρόσφατη αναφορά περισσοτέ

ρων των 7000 νεαρών ενηλίκων, 0.2% παρουσίασαν υπερηχοκαρδιογραφικά κριτήρια της νόσου (165). Η η

λικία έναρξης συμπτωμάτων, η βαρύτητα της νόσου, καθώς και η μακροχρόνια πρόγνωση, ποικίλλουν και 

εξαρτώνται από τη γενετική διαταραχή ή ανωμαλία.

Η διαστολική λειτουργία της καρδιάς σποτέλεσε τα τελευταία χρόνιο προσφιλές πεδίο μελέτης πολ

λών ερευνητών. Ιδιαίτερα μελετήθηκε σε ευρεία κλίμακα με τη μέθοδο του Doppler η διαστολική λειτουργία 

της αριστερής κοιλίας. Υπάρχουν πολλαπλές αναφορές στην βιβλιογραφία σχετικά με την διαστολική δυσλει

τουργία της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Σε αντίθεση με την αριστερή 

κοιλία, οι αναφορές στον αριστερό και δεξιό κόλπο είναι περιορισμένες. Τα τελευταία μόνον χρόνιο ανακοι

νώνονται μη επεμβατικές καθώς και επεμβατικές μέθοδοι μελέτης κυρίως της συστολικής λειτουργίας του α

ριστερού κόλπου. Οι σχετικές αναφορές στην βιβλιογραφία για τη διαστολική λειτουργικότητα του αριστερού 

κόλπου, καθώς και για τη συστολική λειτουργικότητα του δεξιού κόλπου είναι ελάχιστες. Για το λόγο αυτό 

σχεδιάστηκε και εκπονήθηκε η παρούσα διατριβή, μελετώντας δείκτες συστολικής και διαστολικής λειτουργι

κότητας των κόλπων στην υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια.

Μεγάλο μέρος της διατριβής, καθώς και η επιλογή των περισσοτέρων περιστατικών, έγινε στο καρ

διολογικό τμήμα του Νοσοκομείου Papworth, Cambridge, U.K., υπό την επίβλεψη και διεύθυνση του Dr Len 

Μ.Shapiro, διευθυντού καρδιολόγου. Από τη θέση αυτή θα ήθελα να εκφράσω τη βαθειά μου ευγνωμοσύνη, 

όχι μόνον για τη βοήθεια που μου προσέφερε στό συγκεκριμένο θέμα, αλλά κυρίως γιατί υπήρξε ο δάσκαλός 

μου στην Καρδιολογία, κατά τη διάρκεια της τριετούς θητείας μου στο παραπάνω Νοσοκομείο.

Ενα μικρότερο τμήμα της διατριβής με επιλογή νέων περκπαπκών, αλλά και με προσθήκη νέων 

στοιχείων στη δομή της εργασίας, έγινε στην Θεσσαλονίκη και στά Ιωάννινα σε στενή εξάρτηση και συνερ

γασία με την Καρδιολογική Κλινική του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων. Ο καθηγητής Καρδιολογίας του Πανεπι

στημίου Ιωαννίνων κ Δημήτρης Σιδερής, πού υπήρξε ο άμεσος επιβλέπων και βασικός συντελεστής στον 

σχεδιασμό της δομής της παρούσας μελέτης, υπήρξε από την πρώτη στιγμή θερμός συμπαραστάτης. Τόν 

ευχαριστώ ολόθερμα, γιατί χωρίς το προσωπικό του ενδιαφέρον για την εργασία, τη φροντίδα και τους κό

πους του γιά την επίβλεψη, αλλά και την πρακτική του βοήθεια, η παρούσα μελέτη δε θα μπορούσε να είχε



ολοκληρωθεί. Επίσης ευχαριστώ θερμά τον αναπληρωτή καθηγητή Καρδιολογίας κ. Ιωάννη Γουδέβενο κα

θώς και τον αναπληρωτή καθηγητή Παθολογίας κ. Μωυσή Ελισάφ γιά τη συμπαράστασή τους στην όλη ερ

γασία.

Στη στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων είχα την έμπειρη βοήθεια τού κ. Κώστα Τζάνα, στατι- 

στικολόγου, τον οποίο ευχαριστώ ιδιαίτερα.

Τέλος, δε θά ήθελα να παραλείψω την ουσιαστική συμβολή της συζύγου μου, Αννας Δάρδα, φιλολό

γου, στην όλη επιμέλεια του κειμένου, αλλά και τη συνεχή συμπαράστασή της. Την ευχαριστώ "εκ βαθέων”.
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ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ

HCM: υπερτροφική καρδιομυοπάθεια

LVH: υπερτροφία αριστερός κοιλίας (δευτερογενούς αιτιολογίας)

NORMALS: ομάδα ελέγχου



ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια ορίζεται ως η πάθηση εκείνη του καρδιακού μυός. η οποία οφείλε

ται σε μία ποικιλία γενετικών ανωμαλιών του σαρκομεριδίου και χαρακτηρίζεται από υπερτροφία μιας μη δια- 

τεταμένης αριστερής κοιλίας, η οποία δεν μπορεί να αποδοθεί σε δευτερογενή αίτιο (1). Η διαστολική δυσλει

τουργία με διαταραχές στη χάλαση και στην πλήρωση της αριστερής κοιλίας αποτελεί ένα συχνά εύρημα 

στην υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και μπορεί να θεωρηθεί υπεύθυνη για συμπτώματα δύσπνοιας και καρ

διακής ανεπάρκειας στην πάθηση αυτή (2-6). Είναι γενικό αποδεκτό ότι η πάχυνση των τοιχωμάτων της αρι

στερής κοιλίας που πσρατηρείται σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια παίζει σημαντικό ρόλο στις 

αλλαγές των ιδιοτήτων και της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας (7.8). Παρ' όλα αυτά, η διαστολική 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας σε υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι εν πολλοίς ανεξάρτητη από την 

κατανομή και την έκταση της υπερτροφίας, καθώς η μυοπαθηπκή διαδικασία δεν περιορίζεται μόνο στα τμή

ματα εκείνα που εμφανίζουν πάχυνση (9). Εκτός από τούς ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, α

σθενείς με δευτερογενείς μορφές υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας (υπέρταση, στένωση αορτής) παρου

σιάζουν παρόμοιες διαταραχές διαστολικής λειτουργικότητας, οι οποίες αποτελούν ένα συχνό και πρώιμο 

εύρημα (10-14). Οι ανωμαλίες στη διαστολική λειτουργικότητα εμφανίζονται ως διαταραχές στη χάλαση. στην 

πρώιμη διαστολική πλήρωση, καθώς και στη φάση της κολπικής συστολής, όπου έχουμε αυξημένη κολπική 

συνεισφορά στην πλήρωση της αριστερής κοιλίας (14. 15). Παρ’ όλες τις διαταραχές της διαστολικής λει

τουργίας, η συσταλπκότητα της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι συνή

θως υπερδυναμική, ανεξάρτητα από την παρουσία ή όχι απόφραξης υπαορτικού χώρου και μόνο σε τελικά 

στάδια της νόσου εμφανίζεται συστολική δυσλειτουργία, που Οφείλεται σε μυοκαρδιακή ίνωση (16 .17 ).

Παρ’ όλο που η συστολική και κυρίως η διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας στην υπερτρο

φική μυοκαρδιοπάθεια έχουν μελετηθεί επαρκώς, σύμφωνα με τις τρέχουσες γνώσεις μας δεν υπάρχει μέχρι 

τώρα μελέτη εκτίμησης της διαστολικής χάλασης και πλήρωσης του αριστερού κόλπου καθώς και της συσχέ- 

τισης της διαστολικής λειτουργίας του αριστερού κόλπου με τη διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας 

στην πάθηση αυτή. Επίσης η συστολική λεπουργικότητα των κόλπων και κυρίως του δεξιού κόλπου δεν έχει 

μελετηθεί μέχρι τώρα διεξοδικά.
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ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ

Σκοπός της εργασίας είναι: α) Ο καθορισμός διαστολικών δεικτών λειτουργικότητας του αριστερού 

κόλπου από το κύμα ροής των πνευμονικών φλεβών και η εκτίμηση του τρόπου χάλασης και πλήρωσης του 

αριστερού κόλπου σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, β) Η εκτίμηση της δύναμης εξώθησης 

(δείκτης συσταλτικότητας) του αριστερού και του δεξιού κόλπου στους ασθενείς αυτούς και γ) να ελέγξει αν 

υπάρχει συσχέτιση των παραπάνω δεικτών με τους δείκτες διαστολικής λειτουργικότητας των κοιλιών. Η υ

πόθεση της μελέτης μας είναι ότι η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί μία γενικευμένη πάθηση του 

καρδιακού μυός, πού προσβάλλει εξίσου τους κόλπους και τις κοιλίες, ανεξάρτητα από την κατανομή υπερ

τροφίας και απόφραξης υπαορτικού χώρου.

Για να μελετηθεί το θέμα, θα προταχθούν πρώτα τα βιβλιογραφικά δεδομένα για τη διαστολική λει

τουργία της αριστερής κοιλίας, έπειτα για τους δείκτες λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου καθώς και την 

επίδραση των παθήσεων της αριστερής κοιλίας στον αριστερό κόλπο, έπειτα για τη ροή των πνευμονικών 

φλεβών και τέλος για τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς και τις κλινικές επιπτώσεις της υπερτροφικής 

μυοκαρδιοπάθειας.

Στη συνέχεια θα μελετηθούν τρεις ομάδες: α) 34 ασθενείς με διαφορετικούς τύπους υπερτροφικής 

μυοκαρδιοπάθειας, β) 26 ασθενείς με δευτερογενείς μορφές υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας και γ) 21 

φυσιολογικοί μάρτυρες.



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο:

ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί μια σπο τις συνηθέστερες απίες νοσηρότητας πσγκοσμίως (18). Οι 

βασικοί μηχανισμοί της νόσου είναι δύο: η συστολική δυσλειτουργία, όπου υπάρχει δισταραγμένη συσπα- 

σπκότητα και η διαστολική δυσλειτουργία, όπου υπάρχει διαταραχή στην πλήρωση της/των κοιλιών. Δια

ταραχές της συστολικής λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας ενοχοποιούνται για το μεγαλύτερο ποσοστό 

εκδηλώσεων καρδιακής ανεπάρκειας και η θεραπευτική προσέγγιση της νόσου, που έχει καθιερωθεί με πολ

λαπλές μελέτες, εστιάζεται κυρίως στις παραπάνω ανωμαλίες (π.χ. ινότροπα. διουρητικά, αγγειοδιασταλτι- 

κά).

Ο όρος διαστολική δυσλειτουργία σναφέρεται σε περιπτώσεις καρδιακής ανεπάρκειας, όπου αυξάνει 

η δυσκαμψία του καρδιακού μυός, με σποτέλασμα διαταραχές στην πλήρωση των κοιλιών κατά τη φάση της 

διαστολής (.19,20). Κατά συνέπεια, η τελοδκτστολική πίεση αυξάνει, ενώ η καρδιακή παροχή ελαττώνεται, α

κόμα και αν η συσπασπκότητα διατηρείται φυσιολογική. Η διαστολική δυσλειτουργία μπορεί να συνδυαστεί 

με φυσιολογική ή παθολογική συστολική λειτουργικότητα.

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΝΟΣΟΥ

Περίπου 30% εως 40% των περιπτώσεων καρδιακής ανεπάρκειας οφείλονται κυρίως ή συνδυάζο

νται με διαστολική δυσλειτουργία (21.22.23). η οποία είναι συχνότερη σε ηλικιωμένα άτομα (24).

ΑΙΤΙΑ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ

Ανάμεσα στα συχνότερα αίτια διαστολικής δυσλειτουργίας της/των κοιλιών περιλαμβάνονται η ισχαι- 

μική νόσος του μυοκαρδίου, η υπέρταση με συνοδό υπερτροφία, η υπερτροφική και η περιοριστικού τύπου 

μυοκαρδιοπάθεια (21,22).

Η οξεία ισχαιμία του μυοκαρδίου μπορεί να προκαλέσει παροδική διαστολική δυσλειτουργία δ*α- 
ταράσσοντας τη χάλαση των μυοκαρδιακών κυττάρων και προκαλώντας αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης 

πλήρωσης της αριστερής κοιλίας.

Ασθενείς με χρόνια ισχαιμική νόσο τού μυοκαρδίου αναπτύσσουν διαστολική δυσλεπουργία, η 

οποία οφείλεται στην ίνωση και ουλοποίηση της κοιλίας.

Η υπέρταση που συνοδεύεται από υπερτροφία προκαλεί διαστολική δυσλεπουργία. η οποία ετπτεί- 

νεται από παχυσαρκία και παθολογικό μεταβολισμό υδατανθράκων (25).

Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια (26), καθώς και άλλες παθήσεις που συνοδεύονται σπο υπ ερ

τροφία (π.χ. στένωση αορτής) μπορεί να συνδυαστούν με διαστολική δυσλεπουργία. ψ.
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Τέλος, η περιοριστικού τύπου μυοκαρδιοπάθεια (27) προκαλεΙ μια πολύ δύσκαμπτη κοιλία, η ο

ποία περιορίζει σημαντικά τη διαστολική χάλαση και πλήρωση των κοιλιών. Συνηθέστερα αίτια αποτελούν οι 

διηθητικές παθήσεις του μυοκαρδίου, όπως η αμυλοείδωση, η ηωσινοφιλική μυοκαρδιοπάθεια, η ενδοκαρ- 

διακή ινοελάστωση και η αιμοχρωμάτωση. Η συμπιεστική περικαρδίτιδα προκαλεί παρόμοια εικόνα.

Γενικά, οι καταστάσεις που οδηγούν σε διαταραχές στη διαστολική λειτουργία χωρίζονται σε αυτές 

που προκαλούν μηχανική ή ανατομική παρεμπόδιση στη ροή και σε αυτές που επηρεάζουν τη φυσιολογία 

της χάλασης.

Μηχανική παρεμπόδιση στην πλήρω ση μπορεί να συμβεί σε καταστάσεις που επηρεάζουν το περικάρδιο 

(συμπιεστική περικαρδίτιδα, επιπωματισμός), το μυοκάρδιο (υπερτροφία, ίνωση, αμυλοείδωση) ή το ενδο- 

κάρδιο (στένωση μιτροειδούς, μύξωμα, ενδομυοκαρδιακή ινοελάστωση). Στις καταστάσεις αυτές η συσπα- 

στικότητα και οι διάστασεις της αριστερής κοιλίας είναι συνήθως φυσιολογικές.

Παθήσεις που επηρεάζουν τη χάλαση της αριστερής κοιλίας είναι κυρίως η στεφανιαία νόσος και η υ

περτροφία

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΔΙΑΣΤΟΛΗΣ

Η διαστολική λειτουργία της καρδιάς αποτελεί μια σύμπλοκη αλληλουχία πολλών παραγόντων (χά

λαση αριστερής κοιλίας, εισρόφηση αίματος, ινοελαστικές δυνάμεις μυοκαρδίου, περικαρδιακός περιορισμός, 

κολπική συμμετοχή, συνέργεια μεταξύ των δύο κοιλιών), οι οποίοι διαπλέκονται και συσχετίζονται μεταξύ 

τους, με αποτέλεσμα την πλήρωση τών κοιλιών (28-31).

Η διαστολή αποτελείται απο 4 διακριτές φάσεις: ισοογκική χάλαση, ταχεία πλήρωση, βραδεία πλή

ρωση (διάσταση) και κολπική συστολή (32).

Α) φάση ισοογκικής χάλασης: Αυτή ξεκινά αμέσως μετά τη σύγκλειση της αορτικής βαλβίδας και εκτείνεται 

έως τη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας. Κατά τη διάρκεια της περιόδου αυτής παρατηρείται ταχεία πτώση 

της πίεσης της αριστερής κοιλίας, που οφείλεται στην ενεργητική χάλαση (χάλαση με κατανάλωση χημικής ε

νέργειας) του μυοκαρδίου. Παρ’ολα αυτά, ο όγκος της αριστερής κοιλίας παραμένει αναλλοίωτος, καθώς η 

πλήρωση της αριστερής κοιλίας αρχίζει μετά την πτώση της πίεσης σε επίπεδο χαμηλότερο από την πίεση 

του αριστερού κόλπου και επακόλουθη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας.

Β) φάση ταχείας πλήρω σης: Αυτή ακολουθεί τη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας και αντιστοιχεί στο 70- 

80% της πλήρωσης της αριστερής κοιλίας σε μια φυσιολογική καρδιά. Η πλήρωση της αριστερής κοιλίας στη 

φάση αυτή οφείλεται στην κλίση πίεσης μεταξύ αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας, η οποία δημιουργεί- 

ται με 2 μηχανισμούς: α. Η θετική πίεση δημιουργείται στόν αριστερό κόλπο, ο οποίος έχει πληρωθεί απο τις 

πνευμονικές φλέβες έναντι κλειστής μιτροειδούς βαλβίδας κατά τη διάρκεια της συστολής, και β. Η χάλαση 

του μυοκαρδίου είναι μια ενεργητική διαδικασία που παράγει αρνητική ενδοκοιλοτική πίεση. Αυτό έχει ως α

ποτέλεσμα την παραγωγή συνθηκών εισρόφησης που συντελούν στην ταχεία πλήρωση (33).

Γ) φάση βραδείας πλήρω σης (διάσταση): Αυτή συμβαίνει, αφού επέλθει εξισορρόπηση πιέσεων μεταξύ 

αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας, και η μιτροειδής βαλβίδα αρχίζει να κλείνει. Σχετίζεται κυρίως με την 

ενδοτικότητα και ευκαμψία της αριστερής κοιλίας. Αντιστοιχεί στο 5% της πλήρωσης της αριστερής κοιλίας.
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Δ) φάση κολπικής συστολής: Αντιστοιχεί στο υπόλοιπο 20% της πλήρωσης της αριστερής κοιλίας και ο

φείλεται στη συστολή του αριστερού κόλπου. Αποτελεί τη φάση της διαστολής, που τροποποιείται συχνότερα 

και επηρεάζεται περισσότερο σπο τη δυσκαμψία της αριστερής κοιλίας.

Η διαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας καθορίζεται σπο τον όγκο αίματος στην αριστερή κοιλία 

κατά τη φάση της διαστολής και απο τη διαστολική δκπσσιμότητσ και ενδοπκότητα. Η χάλαση της αριστερής 

κοιλίας αποτελεί μια δυναμική διαδικασία, η οποία συμβαίνει κατά τη διάρκεια της ισοογκικής χάλασης και 

της ταχείας πλήρωσης της αριστερής κοιλίας. Οι ελαστικές δυνάμεις που προκαλούν ελαστική περιέλιξη στην 

αριστερή κοιλία σε συνάρτηση με την ταχεία πτώση της ενδοκοιλοτικής πίεσης καθορίζουν τη φάση της τα

χείας πλήρωσης. Κατά την όψιμη φάση της διαστολής (φάση βραδείας πλήρωσης), η φυσιολογική αριστερή 

κοιλία αποτελείται από μυοκύπαρα εν χαλάσει κοι είναι ευένδοτη και εύκολα δκπατή. Αποτέλεσμα αυτού εί

ναι όπ η πλήρωση της αριστερής κοιλίας πραγματοποιείται και συνοδεύεται από πολύ χαμηλές πιέσεις στον 

αριστερό κόλπο και στις πνευμονικές φλέβες, και κατά συνέπεια στα πνευμοντκά τριχοειδή. Διαταραχές στη 

διαστολική χάλαση και ενδοπκότητα της αριστερής κοιλίας, που οφείλονται σε οργανικά ή λειτουργικά αίτια, 

διαταράσσουν την πλήρωση της αριστερής κοιλίας και κατά συνέπεια προκαλούν αύξηση στη διαστολική πί

εση της αριστερής κοιλίας, στην πίεση του αριστερού κόλπου, των ττνευμονικών φλεβών και των πνευμονκ 

κών τριχοειδών.

ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΗΣ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗΣ ΔΙΑΤΑΣΙΜΟΤΗΤΑΣ

Η διαστολική δκπασιμότητα της αριστερής κοιλίας εκφράζεται και μετράτε» με τη θέση και την κλίση 

της καμπύλης πίεσης - όγκου (P-V). Ετσι λοιπόν, ελάττωση στη δκπασιμότητα και ενδοπκότητα της αριστε

ρής κοιλίας μετατοπίζει την καμπύλη προς τα πάνω και αυξάνει την κλίση. Αυτό σημαίνει όπ μια δύσκαμπτη 

αριστερή κοιλία σπαπεί υψηλότερες πιέσεις για να πληρώσει εναν συγκεκριμένο όγκο.

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗΣ ΔΥΣΑΕΓΓΟΥΡΠΑΣ

Υπάρχουν τρεις μείζονες μηχανισμοί διαστολικής δυσλειτουργίας σε ασθενείς με καρδιακές παθήσεις

(20):

• βραδεία και ατελής χάλαση καρδιακού μυός

• Διαταραγμένη πλήρωση αριστερής κοιλίας

• Διαταραχές στις ελαστικές ιδιότητες του καρδιακού μυός. με αποτέλεσμα αύξηση της δυσκαμψίας και ε

λάττωση της ενδοπκότητας (υπερτροφία, ίνωση).

Σε απουσία βαλβιδικής πάθησης, η υπερβολική ταχυκαρδία, όπου ελαττώνεται η διάρκεια της δια

στολής, αποτελεί πρόσθετο παράγοντα, που δκπαράσσει τη διαστολική πλήρωση της αριστερής κοιλίας.

.,ν

Ε
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ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΚΑΡΔΙΑΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΣΤΗΝ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ

Η διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας μπορεί να διαταραχτεί σε διάφορες καρδιακές παθή

σεις, συμπεριλαμβανομένης της ισχαιμίας, της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, καθώς και αυτής 

καθ’αυτής της συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας.

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια

Σε συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια που οφείλεται σε συστολική δυσλειτουργία, η αριστερή 

κοιλία χάνει την ικανότητα να αυξάνει τη διαστολική πλήρωση κατά τη διάρκεια της σωματικής άσκησης με το 

μηχανισμό της ελαστικότητας και της δύναμης εισρόφησης (diastolic suction) που περιγράφηκε παραπάνω 

(34). Η φάση ταχείας πλήρωσης κατά τη διάρκεια κυρίως της άσκησης πραγματοποιείται με διαφορετικό μη

χανισμό: η αύξηση στην πίεση του αριστερού κόλπου είναι αυτή που δημιουργεί την διαμιτροειδική κλίση πί

εσης, παρά η φυσιολογική πτώση της ενδοκοιλιακής πίεσης κατά τη φάση της πρώιμης διαστολής. Η αύξηση 

στην πίεση του αριστερού κόλπου έχει ως αποτέλεσμα πνευμονική συμφόρηση κατά τη διάρκεια της άσκη

σης, τυπικό χαρακτηριστικό της συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας.

Ισχαιμία

Η ισχαιμία του μυοκαρδίου προκαλεί διαταραχές στη χάλαση του καρδιακού μυός, εμποδίζει τη 

διατασιμότητα της αριστερής κοιλίας και αυξάνει τη δυσκαμψία του καρδιακού μυός. Αυτό συμβαίνει, διότι η 

μυοκαρδιακή υποξία αυξάνει τα ελεύθερα ιόντα Ca2+ (35). Τα ιόντα Ca2+ παρεμποδίζουν την αποσύνδεση 

της ακτίνης - μυοσίνης και προκαλούν κατάσταση “ μόνιμης μερικής συστολής” (36). Ετσι, η καμπύλη δια

στολικής πίεσης - όγκου μετατοπίζεται προς τα πάνω και παρατείνεται ο χρόνος της ταχείας φάσης πλήρω

σης (37,38). Η τελοδιαστολική πίεση της αριστερός κοιλίας αυξάνει, με αποτέλεσμα πνευμονική συμφόρηση. 

Αυτή ευθύνεται για τα συμπτώματα δύσπνοιας κατά τη διάρκεια της ισχαιμίας (ισοδύναμο στηθάγχης). Αυτή 

η κατάσταση είναι αναστρέψιμη με την επαναιμάτωση (39). Παρ’όλα αυτά, κατά την επαναιμάτωση η διαστο

λική δυσκαμψία του καρδιακού μυός μπορεί να αυξηθεί (40,41) και αυτό αναφέρεται ως διαστολική αποπλη

ξία (διαστολικό “stunning”). Η διαστολική αυτή δυσλειτουργία αναστρέφεται προοδευτικά. Η αναγνώριση του 

φαινομένου αυτού έχει σημαντική κλινική σημασία, καθώς ελαττωμένη καρδιακή παροχή και πνευμονική 

συμφόρηση μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη μπορούν να οφείλονται όχι μόνον σε συστολική, αλλά 

και σέ διαστολική δυσλειτουργία, η οποία μπορεί να υπερέχει. Η υπερηχογραφία βοηθάει σημαντικά στη 

διαφορική διάγνωση των δύο καταστάσεων.

Η αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας (LV remodelling) μετά απο έμφραγμα, σχετίζεται επί

σης με διαστολική δυσλειτουργία. Η ίνωση στην περιοχή του εμφράγματος σε συνδυασμό με υπερτροφία 

στον παρακείμενο μυοκαρδιακό ιστό, έχει ως αποτέλεσμα διαταραγμένη ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας, 

καθώς και διαταραχές στη διαστολική χάλαση. Οι παραπάνω διαταραχές αποτελούν καθοριστικό παράγοντα 

γιά την ανάπτυξη συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, ανεξάρτητα απο την παρουσία ή όχι συστολικής 

δυσλειτουργίας.
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Υπερτροφία

Διαταραχές στη διαστολική πλήρωση της αριστερής κοιλίας αποτελούν ένα κοινό και πρώιμο εύρημα 

σε ασθενείς με υπερτροφία, που συχνό συμβαίνει πολύ πριν την εμφάνιση διαταραχών συστολικής λει

τουργικότητας (10,11,42,43). Σπινθηρογραφικές και υπερηχογραφικές μελέτες δείχνουν μια ελάττωση στη 

μέγιστη πρώιμη πλήρωση της αριστερής κοιλίας, παράταση του χρόνου πρώιμης διαστολής, αυξημένο χρό

νο ισοογκικής χάλασης και αύξηση της κολπικής συμμετοχής στην πλήρωση της αριστερής κοιλίας. Παρό

μοια ευρήματα διαστολικής δυσλειτουργίας περιγρόφονται σε υπερτροφία που οφείλεται σε υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια και στένωση αορτής (2,13,14). Παρ’όλα αυτά, η παρουσία της υπερτροφίας απο μόνη 

της δεν υποδηλώνει απαραίτητα διαταραχές στη διαστολική λειτουργικότητα, καθώς αθλητές με παρόμοια υ

περτροφία της αριστερής κοιλίας εμφανίζουν φυσιολογική διαστολική λειτουργικότητα. Συνεπώς, υπάρχουν 

άλλοι παράγοντες που ξεχωρίζουν την παθολογική υπερτροφία από τη "φυσιολογική αύξηση * στην καρδια

κή μάζα.

Σχέση υπερτροφίας - ισχαιμίας

Η. υπερτροφία και η ισχαιμία έχουν σημαντική συσχέτιση: για δεδομένο βαθμό ισχαιμίας, μεγαλύτε

ρες διαταραχές στη διαστολική λειτουργία παρατηρούνται σε υπερτροφικό μυοκάρδιο (24.44). Μυοκάρδιο με 

συγκεντρική υπερτροφία είναι ευαίσθητο σε υπενδοκόρδισ ισχαιμία για τους εξής λόγους (45):

• Υπάρχουν ενδείξεις γιά ανεπαρκή ανάπτυξη της στεφανιαίας κοίτης σε σχέση με τη μυοκαρδιακή μάζα, με 

αποτέλεσμα να υπάρχει ελάττωση στην πυκνότητα του τριχοειδικου δικτύου (46).

• Η αύξηση στο πάχος του μυοκαρδιακού τοιχώματος αυξάνει την απόσταση ενδοκαρδίου · επικαρδίου. με 

αποτέλεσμα το υπενδοκάρδιο, το οποίο αιμστώνεται από το επικάρδιο, να γίνεται πιο τρωτό στην ισχαιμία 

(45).

• Υπάρχει αναδιαμόρφωση στη στεφανιαία κυκλοφορία: αύξηση στην πάχυνση του μέσου τοιχώματος και 

περιαγγειακή ίνωση, η οποία έχει ώς αποτέλεσμα να υπάρχει περιορισμός στην αγγειοδιασταλπκή ικανό

τητα του μυοκαρδίου.

• Υπάρχει ελάττωση του αγγειακού τόνου και αύξηση της στεφανιαίας ροής σε ηρεμία (47-49) πού έχει ώς 

αποτέλεσμα ελάττωση της στεφανιαίας εφεδρείας. Σε αυτή την ελάττωση συνεισφέρουν και διαταραχές 

του ενδοθηλίου (49).

• Αύξηση της διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας προκαλεί συμπίεση του υπενδοκαρδκτκού αγγεια

κού δικτύου (45).

• Υπάρχει αύξηση της σθηροσκλήρυνσης σε ασθενείς με συστημαπκή υπέρταση.

Οι πιο πάνω παράγοντες καθιστούν το μυοκάρδιο με υπερτροφία ιδιαίτερα ευαίσθητο σε υπενδο- 

κάρδια ισχαιμία. Παράλληλα, παρατηρούνται δομικές διαταραχές υπεύθυνες για τη διαστολική δυσλεπουργία 

(αυξημένη μάζα, διάμεση και υπενδοκάρδια ίνωση) (50). Ετσι λοπτόν, ο συνδυασμός δομικών διαταραχών, 

υπενδοκάρδιας ισχαιμίας και διαταραχών στη χάλαση των μυοκαρδιακών κυττάρων λόγω της ισχαιμίας, είναι 

υπεύθυνος γιά τη διαταραγμένη διαστολική λεπουργικότητα, που πσρστηρείται σε ασθενείς με υπερτροφία 

της αριστερής κοιλίας.
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Η απώλεια της φυσιολογικής διαστολικής χάλασης και διατασιμότητας, που οφείλεται είτε σε ανατο

μικά - δομικά (υπερτροφία) είτε σε λειτουργικά (ισχαιμία) αίτια, παρεμποδίζουν την πλήρωση της αριστερής 

κοιλίας, με αποτέλεσμα αύξηση στην διαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας, στην πίεση του αριστερού 

κόλπου και στην πίεση των πνευμονικών φλεβών, συνέπειες που άμεσα αυξάνουν την τριχοειδική πνευμονι- 

κή πίεση με μια σχετική μετατόπιση της πλήρωσης της αριστερής κοιλίας στην όψιμη διαστολική φάση και με 

μεγαλύτερη εξάρτηση απο την κολπική συστολή (50).

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ

Συμπτώματα που σχετίζονται με τη διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας αποτελούν:

• δύσπνοια κόπωσης

• συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια

• οξύ πνευμονικό οίδημα

• αναπνευστικά συμπτώματα στηθάγχης (ισοδύναμο στηθάγχης)

• δυσλειτουργία αριστερός κοιλίας μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη

Ετσι λοιπόν, ασθενείς με διαστολική δυσλειτουργία δεν ανέχονται καλά την κολπική μαρμαρυγή, κα

θώς η απώλεια της κολπικής συστολής μπορεί να ελαττώσει την πλήρωση της αριστερής κοιλίας.

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Η διάγνωση της διαστολικής δυσλειτουργίας γίνεται κυρίως υπερηχογραφικά.

Το ΗΚΓ μπορεί να βοηθήσει έμμεσα, δείχνοντας την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ή τη διάταση του α

ριστερού κόλπου

Η ραδιοισοτοττική κοιλιογραφία μπορεί να δώσει πρόσθετα στοιχεία σχετικά με τη χάλαση της αριστερής 

κοιλίας

Ο καρδιακός καθετηριασμός επιτρέπει τη μέτρηση των πιέσεων και υπολογισμό των όγκων της αριστερής 

κοιλίας και δημιουργεί καμπύλες πιέσεων - όγκου.

Το υπερηχοκαρδιογράφημα αποτελεί τη μόνη πλέον εύχρηστη εξέταση, καθώς μπορεί να δείξει την πα

ρουσία διάτασης της αριστερής κοιλίας, υπερτροφίας, συστολικής δυσλειτουργίας ή νόσου του περικαρδίου. 

Η χάλαση και η πλήρωση της αριστερής κοιλίας μπορούν να εκτιμηθούν με το Doppler.

Οι καμπύλες διαμιτροειδικής ροής εκφράζουν τη δύναμη ώθησης του αίματος διά μέσου της μιτροει

δούς βαλβίδας. Το παλμικό Doppler τοποθετημένο στις άκρες των γλωχίνων της μιτροειδούς, καθώς και στις 

πνευμονικές φλέβες, δίνει πληροφορίες για τη χάλαση και την πλήρωση του αριστερού κόλπου και της αρι

στερής κοιλίας (51-56). Παρομοίως, η ροή διά μέσου της τριγλώχινας και της κάτω και άνω κοίλης φλέβας 

εκφράζουν την πλήρωση των δεξιών κοιλοτήτων (57).
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Μετά τη συστολή, η πίεση της αριστερής κοιλίας ελαττώνεται ταχέως κατά τη διάρκεια της χάλασης 

της αριστερής κοιλίας. Οταν η πίεση της αριστερής κοιλίας γίνει μικρότερη από την πίεση του αριστερού 

κόλπου, παρστηρείται επιτάχυνση αίματος διά μέσου της μιτροειδούς βαλβίδας και κατά συνέπεια εππάχυν- 

ση του πρώιμου διαμπροειδικοΰ κύματος Ε. Η πτώση της πίεσης τη< αριστερής κοιλίας συνεχίζεται ακόμα 

περισσότερο, λόγω συνθηκών εισρόφησης και περαιτέρω χάλασης. Η πίεση φτάνει στό χαμηλότερο σημείο, 

και από εκεί και μετά αυξάνει, λόγω ινοελαστικών δυνάμεων του μυοκαρδίου, αλληλεπίδρασης των δυο κοι

λιών και περικαρδισκής παρεμπόδκτης. Η πίεση της αριστερής κοιλίας εξισώνεται τελικά ή γίνεται μεγαλύτε

ρη από την πίεση του αριστερού κόλπου και προκαλεί επιβράδυνση της διομιτροειδικής ροής. Ο ρυθμός επι

βράδυνσης της ροής (DT. EF slope) εξαρτάτσι από την ενδοτικότητσ της αριστερής κοιλίας. Τέλος, η κολπική 

συστολή παράγει νέο διαμιτροειδικό κύμα επιτάχυνσης (Α).

Οι κατωτέρω υετοήσεκ δισστολικήε λεπουονικότητοε μπορούν νο γίνουν Μ m  δβιιπροειδική ροή;

χρόνος ενδοκοιλιακής χάλασης (IVRT): είναι ο χρόνος μεταξύ της σύγκλεισης της αορτικής βαλβίδας και 

της διάνοιξης της μιτροειδούς. Εκφράζει τη χάλοση της αριστερής κοιλίος

κύμα Ε: είναι το πρώιμο κύμα πλήρωσης και επηρεάζεται από την πίεση του αριστερού κόλπου κατά τη διά

νοιξη της μιτροειδούς, από την ελάχιστη διαστολική πίεση της αριστερής κοιλίος. από την ενδοτικότητα της 

αριστερής κοιλίας και από τον ρυθμό χάλασης της αριστερής κοιλίας (58-60).

χρόνος και κλίση επιβράδυνσης (DT, EF slope): ο ρυθμός επιβράδυνσης του κύματος Ε εξαρτάτσι σπό το 

ρυθμό αύξησης της διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας στην πρώιμη δκχπολή και εκφράζει την ενδο

τικότητα της αριστερής κοιλίας (61).

κύμα Α: αντιστοιχεί στην κολπική συστολή. Εξαρτάται από την ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας, καθώς

και από τον όγκο και συσταλτικότητα του αριστερού κόλπου (62).

Η φυσιολογική διαμιτροειδική ροή ποικίλλει ανάλογα με τις συνθήκες φόρτισης, την ηλικία και την 

καρδιακή συχνότητα (63-65). Αύξηση στο προφόρπο της αριστερής κοιλίας αυξάνει το κύμα Ε και ελαττώνει 

το χρόνο επιβράδυνσης. Ελάττωση στο προφόρπο έχει τα αντίθετα αποτελέσματα. Αύξηση στο μεταφόρτιο 

παρατείνει τη χάλαση της αριστερής κοιλίας, με αποτέλεσμα χαμηλό κύμα Ε και αυξημένο χρόνο επιβράδυν

σης (28,29). Υπάρχουν πίνακες φυσιολογικών τιμών ανάλογα με την ηλικία και το φύλο (66).

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΔΙΑΜΙΤΡΟΕΙΔΙΚΗΣ ΡΟΗΣ

Οι διάφορες κατηγορίες διαμπροειδικής ροής εμπίπτουν σε 3  κυρίως ομάδες: 

α) παρατεταμένη χάλαση αριστερής κοιλίας 

β) διαταραγμένη ενδοτικότητα αριστερής κοιλίας 

Υ ) ψευδοθετικοποίηση
... -.-ΛΒΛ/q ,

α) Η παρατεταμένη χάλαση παρουσιάζει παράταση (επιμήκυνση) του IVRT και διαταραχή της πρώιμης φά

σης διαστολικής πλήρωσης. Ο ρυθμός ελάττωσης της πίεσης της αριστερής κοιλίας μειώνεται και η διάρκεια

ΔΙΑΜΙΤΡΟΕΙΔΙΚΗ ΡΟΗ
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της χάλασης παρατείνεται έως τη μεσότητα ή την όψιμη διαστολή. Η αρχική δύναμη ώθησης του αίματος διά 

μέσου της μιτροειδούς βαλβίδας επίσης μειώνεται λόγω του βραδύτερου ρυθμού χάλασης και έχει ως αποτέ

λεσμα την ελάττωση του κύματος Ε. Λόγω της παρατεταμένης διάρκειας χάλασης της αριστερής κοιλίας, πα- 

ρατηρείται μείωση της πλήρωσης κατά τη μεσότητα της διαστολής και κατά συνέπεια παράταση του χρόνου 

και της κλίσης επιβράδυνσης (DT, EF slope). Υπάρχει αντισταθμιστική αύξηση στη διαμιτροειδική ροή κατά 

τη φάση της κολπικής συστολής λόγω αυξημένου κολπικού προφόρτιου και κατά συνέπεια αύξηση του κύ

ματος Α. Ετσι, η παρατεταμένη χάλαση της αριστερής κοιλίας εκφράζεται από τη διαμιτροειδική ροή 

ω ς παράταση του IVRT, ελάττωση του κύματος Ε, παράταση του χρόνου και της κλίσης επιβράδυν

σης (DT, EF slope) και αύξηση του κύματος Α. Οι διαταραχές αυτές παρατηρούνται κυρίως σε υπέρταση 

και γενικότερα σε παθήσεις που συνοδεύονται από υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, σε στεφανιαία νόσο 

και γίνονται συχνότερες σε ηλικιωμένα άτομα.

β) Σε τελικά στάδια καρδιακής νόσου, η ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας ελαπώνεται και προκαλεί αύξηση 

της μέσης διαστολικής πίεσης. Ασθενείς με τις διαταραχές αυτές έχουν μεμονωμένη διαστολική δυσλειτουρ

γία, όπως συμβαίνει σε περιοριστικού τύπου μυοκαρδιοπάθεια, ή συνδυασμό συστολικής και διαστολικής 

δυσλειτουργίας, όπως συμβαίνει στα τελικά στάδια διατατικής ή ισχαιμικής μυοκαρδιοπάθειας. Η ελάπωση 

της ενδοτικότητας της αριστερής κοιλίας θα επηρεάσει τη διαμιτροειδική ροή κατά συγκεκριμένο τρόπο. Αυ

ξημένη πίεση τού αριστερού κόλπου κατά τη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας και μια μεγάλη κλίση πίεσης 

μεταξύ αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας στην πρώιμη διαστολή θα έχει ως αποτέλεσμα ταχεία επιτά

χυνση του αίματος στην αριστερή κοιλία, με συνέπεια αύξηση του κύματος Ε. Κατόπιν, η ταχεία αύξηση της 

διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας θα έχει ως αποτέλεσμα ταχεία επιβράδυνση ροής (DT). Η πλήρω

ση της αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια της κολπικής συστολής θα είναι χαμηλότερη, καθώς το μεγαλύτε

ρο μέρος της πλήρωσης συνέβη κατά τη διάρκεια της πρώιμης διαστολής. Ετσι, ο περιορισμός ροής λόγω 

διαταραγμένης ενδοτικότητας της αριστερής κοιλίας εκφράζεται με μείωση του IVRT, αύξηση του κύ

ματος Ε, ελάττωση του DT και του EF slope και ελάττωση του κύματος Α (60,67).

γ) Σε ασθενείς με ανώμαλη χάλαση, επιδείνωση της διαστολικής λειτουργίας έχει ως αποτέλεσμα αυξημένη 

πίεση του αριστερού κόλπου και ελάπωση της ενδοτικότητας του μυοκαρδίου. Ετσι, το κύμα Ε αύξανει, ελατ

τώνεται ο χρόνος και η κλίση επιβράδυνσης και παράγεται διαμιτροειδική ροή, που προσομοιάζει τη φυσιο

λογική. Το φαινόμενο αυτό καλείται ψευδοθετικοποίηση (68). Αυτή η θετικοποίηση μπορεί να αντιπροσω

πεύει επιδείνωση της διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας.

ΡΟΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ

Πληροφορίες από τη ροή των πνευμονικών φλεβών μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε συνδυασμό 

με τη διαμιτροειδική ροή για την αξιολόγηση της διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Το συστολικό 

κύμα ροής ελαπώνεται σε ασθενείς με αυξημένη πίεση αριστερού κόλπου και πτωχή λειτουργικότητα αρι

στερής κοιλίας (55). Το διαστολικό κύμα αντιστοιχεί στο πρώιμο κύμα Ε διαμιτροειδικής ροής και εξαρτάται 

από παράγοντες πού επηρεάζουν την πρώιμη φάση διαστολικής πλήρωσης (56).

Ανωμαλίες χάλασης προκαλούν αυξημένη αναλογία συστολικού/διαστολικού κύματος.
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Περιορισμός ροής με αύξηση της πίεσης του αριστερού κόλπου ττροκαλεΙ ελαττωμένη αναλογία συστολή

κού/διαστολικού κύματος.

Η παλινδρόμηση ροής κατά τη φάση της κολπικής συστολής παρέχει χρήσιμες κλινικές πληροφορίες (69): 

Καθώς η πίεση πλήρωσης της αριστερής κοιλίας αυξάνει και η ενδοτικότητα ελαττώνεται, υπάρχει αυξημένη 

αντίσταση στην ώθηση, με αποτέλεσμα περιορισμό ροής στην σρκπερή κοιλία και αύξηση παλίνδρομης ρο

ής στις πνευμονικές φλέβες κατά τη φάση της κολπικής συστολής. Επίσης. η διάρκεια του κύματος κολπικής 

συστολής θα είναι μεγαλύτερη από το αντίστοιχο κύμα διαμιτροειδικής ροής. Οταν η πίεση πλήρωσης της α

ριστερής κοιλίας είναι φυσιολογική και η ενδοτικότητα καλή, θα υπάρξει περισσότερη ροή στην αριστερή κοι

λία και μικρότερη ροή στις πνευμονικές φλέβες κατά την κολπική συστολή, με αντίστοιχες σχέσεις διάρκειας 

των δύο κυμάτων. Ετσι, η ανάλυση τού κύματος κολπικής συστολής στο κύμα ροής των ττνευμονικών φλε

βών συμβάλλει σημαντικά στη διαφοροδιάγνωση μεταξύ φυσιολογικής διαμιτροειδικής ροής και ψευδοθετι- 

κοποίησης (62,67).

ΕΞΕΛΙΞΗ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ (Σχήμα 1)

ξε παθήσεις του μυοκαρδίου με διαστολική δυσλειτουργία η διαμπροειδική ροή εμφανίζει μια εξέλιξη 

με την πάροδο του χρόνου (70.71). Σε ένα φυσιολογικό άτομο μέσης ηλικίας η διαμπροειδική ροή περιλαμ

βάνει μια σχέση κύματος Ε/Α λίγο μεγαλύτερη της μονάδας και χρόνο επιβράδυνσης περίπου 200 ms. Σε 

πρώιμα στάδια διαστολικής δυσλειτουργίας επικρατούν οι διαταραχές χάλσσης της αριστερής κοιλίας, με 

αποτέλεσμα ελάττωση της πρώιμης διαστολικής πλήρωσης. Η διαμπροειδική ροή σποτελείτοι από ελαττω

μένο κύμα Ε, παράταση του χρόνου επιβράδυνσης (DT) και αύξηση του κύματος Α. Σε αυτή τη φάση παρα- 

τηρείται ελάχιστη αύξηση της διαστολικής πίεσης πλήρωσης της αριστερής κοιλίας σε ηρεμία, η οποία όμως 

μπορεί να αυξηθεί κατά τη σωματική άσκηση. Με την πρόοδο της νόσου η πίεση στον αριστερό κόλπο αυξά

νει, με αποτέλεσμα αύξηση της δύναμης ώθησης δια μέσου της μιτροειδούς βαλβίδας κατά την πρώιμη δια

στολή. Ετσι, βαθμιαία αυξάνει η ταχύτητα του κύματος Ε στη διαμπροειδική ροή. Καθώς η ενδοτικότητα της 

αριστερής κοιλίας ελαττώνεται, ο χρόνος επιβράδυνσης ελαττώνεται και εμφανίζεται ψευδοθετικοποίηση 

της διαμιτροειδικής ροής. Τέλος, σε πιό προχωρημένα στάδια της νόσου η πίεση στον αριστερό κόλπο γί

νεται μεγαλύτερη, η ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας χειρότερη και αυτό προκαλεί περιορισμό της ροής 

(υψηλό κύμα Ε, ελάττωση του χρόνου επιβράδυνσης και μικρό κύμα Α). Σε ασθενείς με συστολική δυσλει

τουργία αριστερής κοιλίας η εμφάνιση περιορισμού της ροής στη διαμπροειδική κυμστογραφή σχετίζεται με 

χειρότερη λειτουργική κλάση και περιορισμένη ανοχή στην κόπωση (72). Ετσι, ένας ελαττωμένος χρόνος ε

πιβράδυνσης (<140-150 ms) είναι ενδεικτικός κακής πρόγνωσης σε ασθενείς με διστατική ή ισχαιμική μυο

καρδιοπάθεια (73-75).

ΣΤΑΔΙΑ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ

Με βάση τα παραπάνω προτείνεται η εξής ταξινόμηση της βαρύτητας της διαστολικής δυσλεπουργί-

S

ας (76):
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1 ο υ  β α θ μ ο ύ : διαταραχές χάλασης της αριστερής κοιλίας χωρίς συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας σε η

ρεμία, αλλά με ανάπτυξη συμπτωμάτων σε μέτρια ή έντονη άσκηση ή σε περιπτώσεις απώλειας της κολπι

κής συμμετοχής (κολπική μαρμαρυγή).

2 ο υ  β α θ μ ο ύ : ψευδοθετικοποίηση διαμιτροειδικής ροής, ανάπτυξη συμπτωμάτων σε μικρού προς μετρίου 

βαθμού άσκηση.

3 ο υ  β α θ μ ο ύ : περιορισμός ροής στη διαμιτροειδική καταγραφή, συμπτώματα σε ηρεμία ή σε μικρό βαθμό ά

σκησης. Η κατάσταση αυτή μπορεί να βελτιωθεί με διούρηση.

4 ο υ  β α θ μ ο ύ : περιορισμός ροής, κατάσταση όμως η οποία δεν είναι αναστρέψιμη, ακόμα και με έντονη διού

ρηση (77).

ΣΧΗΜΑ 1

Διάγραμμα διαβάθμισης διαστολικής δυσλειτουργίας αριστερής κοιλίας, σε συνάρτηση με την διαμιτροειδική 

ροή, την ταξινόμηση κατά ΝΥΗΑ και την μέση πίεση αριστερού κόλπου.

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ

ΓΕΝΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Η προσέγγιση στην αγωγή της διαστολικής δυσλειτουργίας εξαρτάται από την αιτιολογία και η θερα

πεία αρχικά θα πρέπει να στοχεύει στην αντιμετώπιση της ισχαιμίας, στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, 

στην υποχώρηση της υπερτροφίας και στην άρση μηχανικών εμποδίων. Επιπρόσθετα, άν τροποποιηθούν οι 

επιδράσεις του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης, μπορεί να 

επέλθουν ευνοϊκές αλλαγές στη φυσιολογία της ενεργού χάλασης, καθώς και στις παθολογικές αλλοιώσεις 

στο μυοκαρδιακό κυπαρικό υπόστρωμα (78). Τέλος, αύξηση του μεγέθους της αριστερής κοιλίας με κοιλιακή 

υποσυσπαστικότητα και αυξημένη τελοδιαστολική πίεση χρειάζονται την ανάλογη θεραπεία καρδιακής ανε

πάρκειας.
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Εξειδικευμένη θεραπεία βασίζεται στα ευρήματα από την Doppler κυματογραφή της διαμπροειδικής 

ροής (79):

Σε ασθενείς με διαταραχές στη χάλαση (grade I) υπάρχει μία ελάττωση της πρώιμης πλήρωσης 

της αριστερής κοιλίας, ενώ το μεγαλύτερο μέρος της πλήρωσης συμβαίνει κατά τη διάρκεια της κολπικής συ

στολής. Οι ασθενείς με πς διαταραχές αυτές είναι συνήθως σσυμπτωμαηκοΙ σε ηρεμία, ενώ αναπτύσσουν 

συμπτώματα κατά την άσκηση, όταν ελαττώνεται η περίοδος διαστολικής πλήρωσης και η χάλαση μπορεί να 

μην έχει ολοκληρωθεί μέχρι την έναρξη της κολπικής συστολής. Φάρμακα όπως οι θ-ανοστολείε ά ο* αντα- 

νωνιστέε ασβεστίου υε αρνητικά νοονότοοπη δοάση ίβεοαπουίληΐ. αυξάνουν την περίοδο διαστολικής πλή

ρωσης, επιτρέπουν τη χάλαση νο ολοκληρωθεί πριν από την έναρξη της κολπικής συστολής και αποτελούν 

θεραπεία εκλογής για συμπτωμστικούς ασθενείς. Σε ασθενείς που η ανωμαλία στη χάλαση οφείλεται σε υ

περτροφία της αριστερής κοιλίας λόγω της υπέρτασης, φάρμακα που προκαλούν ελάττωση της υπερτροφίας 

μπορεί να αποδειχθούν ωφέλιμα μακροπρόθεσμα Οι αναστολεk του υετστοετπικού ενέύυου έχουν άμεση 

ευεργητική επίδραση στη χάλαση και στην ενδοτικότητα (80). Σε ασ θενεί υε κολπικά υοουαουνά χρειάζεται 

επιθετική σνπμετώπιση της αρρυθμίας γιά διατήρηση φλεβοκομβικού ρυθμού.

Σε, ασθενείς με περιορισμό στη ροή (grade· III and IV) το μεγαλύτερο μέρος της πλήρωσης της α

ριστερής κοιλίας συμβαίνει κατά την πρώιμη διαστολή, επομένως οποιοδήποτε αγωγή παρατείνει τη διαστο

λική πλήρωση θα είναι ανώφελη και πιθανώς επιζήμια λόγω μείωσης της καρδιακής συχνότητας και ελάττω

σης του όγκου παλμού. Ο κύριος στόχος της θεραπείας στις καταστάσεις αυτές είναι η προσεκτική χορήγηση 

φλεβοδιασταλτικών και διουρητικών γιά ελάττωση του προφόρπου. Η ελάττωση του προφόρτιου μετατοπίζει 

την καμπύλη πίεσης - όγκου πρός τα αριστερά και ταυτόχρονα ελαττώνει την περικαρδιακή παρεμπόδκτη. 

ειδικότερα εάν συνυπάρχει αύξηση των διαστολικών πιέσεων στις δεξιές κοιλότητες. Σε ασθενείς με IV βαθ

μού διαστολική δυσλειτουργία χρειάζεται προσοχή στη χορήγηση των φαρμάκων αυτών, διόπ υπερβολική ε

λάττωση του προφόρπου μπορεί να ελαττώσει τον καρδιακό όγκο παλμού.

ΚΟΛΠΟΚΟΙΛΙΑΚΗ ΒΗΜΑΤΟΔΟΤΗΣΗ

Σε μεμονωμένους ασθενείς με μακρύ 1ου βαθμού κολποκοιλιακό αποκλεισμό και μη αποτελεσματική 

κολποκοιλιακή αλληλουχία υπάρχει περιορισμένη διαστολική πλήρωση και κατά συνέπεια ελάττωση της 

καρδιακής παροχής. Στούς ασθενείς αυτούς η κολποκοιλιακή βηματοδότηση με βραχεία κολποκοιλιακή κα

θυστέρηση (AV delay) αττοκαθιστά την κολποκοιλιακή αλληλουχία και αυξάνει την καρδιακή παροχή (81).

ΕΙΔΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

, TBA/of



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο:

ΔΕΙΚΤΕΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η λειτουργία του αριστερού κόλπου χαρακτηρίζεται από τρείς φάσεις (82).

Κατά την πρώτη φάση (φάση εναποθήκευσης), η οποία αρχίζει με τη σύγκλειση της μπροοδοός 

βαλβίδας και συνεχίζει κατά τη διάρκεια της κοιλιακής συστολής, το αίμα επιστρέφει οπό τη δεξιά κοιλία 

διαμέσου των πνευμονικών φλεβών και εναποθηκεύεται στον αριστερό κόλπο προκαλώντας μια αύξηση 

στον όγκο του αριστερού κόλπου, ο οποίος φτάνει στο μεγαλύτερο μέγεθός του (υ έ ν k j t o c  6 v k o c  οοκπεοού 

κόλπου) κατά το τέλος της κοιλιακής συστολής, λίγο πριν τη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας. Η αύξηση 

του όγκου συνοδεύεται και από ταυτόχρονη αύξηση της πίεσης (κύμα V)

Κατά τη δεύτερη φάση (φάση αγωγού), η οποία αρχίζει με τη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας 

μέχρι την έναρξη της κολπικής συστολής, αίμα ρέει από τις πνευμονκές φλέβες στην αριστερή κοιλία 

(πρώιμη διαστολική πλήρωση). Αρχικά ο όγκος του αριστερού κόλπου αρχίζει να ελαττώνεται γρήγορα 

(παθητική «κένωση αοιστεοού κόλπου) συνοδευόμενος από πτώση της πίεσης. Κατόπιν ο όγκος του 

αριστερού κόλπου παραμένει σταθερός (κολπική διάσταση) και η πίεση του αριστερού κόλπου αρχίζει να 

αυξάνει με ταυτόχρονη αύξηση της διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας.

Κατά την τρίτη φάση (φάση αντλίας), ο κόλπος συστέλλεται και το αίμα που εξωθείται, αυξάνει την 

πλήρωση της αριστερής κοιλίας. Ο όγκος του αριστερού κόλπου αρχίζει να ελαττώνεται (ενεργητική κένωση 

του αοιστεοού κόλπου), μέχρι που φτάνει τη χαμηλότερή του τιμή (ελάχιστος όγκος του αοιστεοού κόλπου) 

αμέσως πριν από τη σύγκλειση της μιτροειδούς βαλβίδας, ενώ η πίεση του αριστερού κόλπου αυξάνει στο 

μέγιστό της (κύμα Α). Ο όγκος του αριστερού κόλπου πριν από την ενεργητική κένωση αντιστοιχεί στο 

προψόρτιο της κολπικής συστολής.

ΜΕΘΟΔΟΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΗΤΑΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

Η εκτίμηση της λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου γίνετε» με μη επεμβστικές και επεμβαπκές

μεθόδους.

Α. ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ

Αναίμακτες μέθοδοι εκτίμησης της λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου στηρίζονται στη 

δισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία (μέτρηση όγκων αριστερού κόλπου - διεπίπεδη υπερηχοκαρδιογραφίκή 

μέθοδος επιφάνειας μήκους), καθώς και στην doppler υπερηχοκαρδιογραφία (διαμπροειδική ροή και ροή 

πνευμονικών φλεβών).
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1. ΜΕΤΡΗΣΗ ΟΓΚΩΝ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ-ΔΙΕΠΙΠΕΔΗ ΥΠΕΡΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΜΕΘΟΔΟΣ 

ΕΠΙΦΑΝΕΙΑΣ ΜΗΚΟΥΣ-ΔΕΙΚΤΕΣ ΕΞΩΘΗΣΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ 

Υπολογισμός του όγκου του αριστερού κόλπου (83,84)

Υπολογίζεται σύμφωνα με τη μέθοδο των Dodge et. al (85) (χρησιμοποείται ο τύπος υπολογισμού

_. 8 · Α .' Α2
διεπίπεδης ελλειψοειδούς επιφάνειας μήκους): V — ------------- -, όπου

3·π - L
Α, =επιφάνεια σε επίπεδο τεσσάρων κοιλοτήτων (μετωπιαίο επίπεδο),

Α2=επιφάνεια σε επίπεδο δύο κοιλοτήτων (πλάγιο επίπεδο),

Ι_=μήκος (απόσταση) από κορυφή προς βάση αριστερού κόλπου (λαμβάνουμε το μικρότερο από τις 

επιμήκεις διαμέτρους στα δύο επίπεδα)

Μέγιστος όγκος αριστερού κόλπου (LAmaxV)

Είναι ο όγκος του αριστερού κόλπου αμέσως πριν απο τη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας (τέλος 

κοιλιακής συστολής) και συμπίπτει με το τέλος του κύματος Τ στο ηλεκτροκαρδιογράφημα.

Όγκος κατά την έναρξης της κολπικής συστολής (LAV)

Συμπίπτει με το κύμα Ρ στο ηλεκτροκαρδιογράφημα.

Ελάχιστος όγκος αριστερού κόλπου (LAminV)

Είναι ο όγκος του αριστερού κόλπου αμέσως πριν από τη σύγκλειση της μιτροειδούς βαλβίδας 

(τέλος διαστολής) και αντιστοιχεί στην αρχή του συμπλέγματος QRS στο ηλεκτροκαρδιογράφημα.

ΔΕΙΚΤΕΣ ΕΞΩΘΗΣΕΩΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ (86,87,88)

Όγκος παλμού αριστερού κόλπου (LA Stroke Volume) (LASV)

LASV=LAV-LAminV

LASV
Κλάσμα εξωθήσεως αριστερού κόλπου=-----------

LA V
Παθητική κένωση αριστερού κόλπου=1_Αηπ3χ\/-1_Α\/ (όγκος παθητικής κένωσης)

παθητικός όγκος κένωσης
Παθητικό κλάσμα κένωσης = ------------------------------------ ;— ;--------

μέγιστος όγκος αριστερού κόλπου

Όγκος αποθήκευσης αριστερού κόλπου (reservoir volume)- LAmaxV-LAminV 

Όγκος αγωγού αριστερού κόλπου (conduit νοΙυητβ)-όγκος παλμού αριστερής κοιλίας -  όγκος 

αποθήκευσης αριστερού κόλπου
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ξΡΪΦΔΜΕΙΕΕ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ (99.9Ρ)

Με τη μέθοδο αυτόματου καθορισμού ορίων (AVD) καθορίζονται π μέγιστη, ελάχιστη, και η επιφάνεια 

του αριστερού κόλπου κατά την έναρξη κολπικής συστολής και συνεπώς υπολογίζονται οι αντίστοιχοι 

δείκτες:

Δείκτης συστολικής κένωσης αριστερού κόλπου={εττιφάνεισ αριστερού κόλπου κατά την έναρξη 

της κολπικής συστολής -  ελάχιστη επιφάνεια αριστερού κόλπου)/ επιφάνεια αριστερού κόλπου κατά την έ

ναρξη της κολπικής συστολής

Επιφάνεια αποθήκευσης αριστερού κόλπον8 μέγκπη επιφάνεια αριστερού κόλπον- ελάχιστη ε

πιφάνεια αριστερού κόλπου.

Επιφάνεια αγωγού αριστερού κόλπον8 επιφάνεια παλμού αριστερής κοιλίας- επιφάνεια αποθή

κευσης αριστερού κόλπου.

Οι παραπάνω μετρήσεις εξαρτώνται από το προφόρτιο και το μετοφόρτιο τον αριστερού κόλπον και 

επηρεάζονται από την καρδιακή συχνότητα και από τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας.

2. ΑΝΑΙΜΑΚΤΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ME DOPPLER ΥΠΕΡΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΙΑ

Στηρίζεται στη μέτρηση ταχυτήτων διαμιτροειδικής ροής κστά την κολπική συστολή (κύμα Α) και κατά 

την πρωτοδιαστολή (κύμα Ε). καθώς και στη ροή των πνευμονικών φλεβών.

Κινητική ενέργεια αριστερού κόλπου:(91) Υπολογίζεται με τον τύπο:

Κινητική Ενέργεια8 —mv2 . όπου 
2

m = όγκος παλμού αριστερού κόλπου (8LAV-LAnvnV)

ν=κύμαA

Η κινητική ενέργεια του αριστερού κόλπου που υπολογίζουμε με μη επεμβατική μέθοδο αποδίδει μια 

φυσική εκτίμηση του έργου του αριστερού κόλπου.

Δύναμη εξώθησης αριστερού κόλπου (LA ejection forco-LAEF) (92)

Αποτελεί τη δύναμη που παράγετσι από τον αριστερό κόλπο κατά τη διάρκεια της κολπικής συστο

λής και ορίζεται ως το γινόμενο της μάζας επί την εππάχυνση:

Μάζα= γινόμενο της πυκνότητας του αίματος και του όγκου του αίματος που διέρχεται από τη μιτρο

ειδή βαλβίδα
Λ

Επιτάχυνση8 το τετράγωνο του κύματος Α (Α ) 

ΙΑΕ£=0,5ρεπιφάνεια μιτροειδούς- Α2 

(ρ= πυκνότητα αίματος 8 1.06 gr/cm3)

Λ



32

Ο δείκτης αυτός κολπικής λειτουργικότητας, που βασίζεται σε νευτώνεια μηχανική, παρέχει μια φυσι

κή εκτίμηση της συστολικής λειτουργίας του αριστερού κόλπου και αποτελεί ένα δυνητικά χρήσιμο δείκτη 

στην εκτίμηση της κολπικής συνεισφοράς στη διαστολική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας.

Ο δείκτης αυτός λαμβάνει υπόψη όχι μόνο την επιτάχυνση του αίματος, καθώς αυτό εξωθείται από 

τον αριστερό κόλπο, αλλά επίσης τη μάζα του αίματος, που εξωθείται διαμέσου της μιτροειδούς βαλβίδας και 

είναι σχετικά ανεξάρτητος από το προφόρτιο και το μεταφόρτιο της αριστερής κοιλίας (93-96).

ΡΟΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ (97)

Η συστολική ροή αποτελεί δείκτη της λειτουργίας εναποθήκευσης του αριστερού κόλπου (κύμα S) 

και η διαστολική ροή αποτελεί δείκτη της λειτουργίας αγωγού του αριστερού κόλπου (κύμα D).

5
Λειτουργία εναποθήκευσης αριστερού κόλπου= —— —

D
Λειτουργία αγωγού αριστερού κόλπου= —— —

Β.ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΜΕΘΟΔΟΣ

Ο αριστερός κόλπος μπορεί να απεικονιστεί με τη δισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία με αυτόματο 

καθορισμό ορίων (90). Πρόσφατα αναπτύχθηκε μεθοδολογία που δίνει τη δυνατότητα εκτίμησης της σχέσης 

πίεσης -  επιφάνειας του αριστερού κόλπου με χρήση ηχωκαρδιογραφήματος δύο διαστάσεων και εφαρμογή 

αυτόματου καθορισμού ορίων για τη μέτρηση των στιγμιαίων μεταβολών της επιφάνειας του αριστερού κόλ

που (98,99). Ταυτόχρονα οι στιγμιαίες μεταβολές της πίεσης λαμβάνονται με μικρομανόμετρο με τον παλίν- 

δρομο καθετηριασμό του αριστερού κόλπου με ειδικό καθετήρα (100). Από την ανάλυση της σχέσης πίεσης 

-  επιφάνειας του αριστερού κόλπου προκύπτουν δύο αγκύλες, η Α και η V.

Ανκύλη Α: Εκφράζει το έργο του αριστερού κόλπου (συστολική λειτουργικότητα) (101).

Ανκύλη V: Εκφράζει τη λειτουργικότητα εναποθήκευσης του αριστερού κόλπου (reservoir function) 

(99). Οι ελαστικές ιδιότητες του αριστερού κόλπου (LA stiffness) εκτιμώνται από τη σχέση πίεσης -  επιφά

νειας, η οποία ανταποκρίνεται στην περίοδο από το ναδίρ του κύματος χ της πίεσης του αριστερού κόλπου 

στο peak του κύματος ν (ν-Ιοορ).

Η σχέση τελοσυστολικής πίεσης -  επιφάνειας του αριστερού κόλπου και η σχέση πίεσης -  επιφάνειας κατά 

τη στιγμή που ο λόγος πίεση/ επιφάνεια παίρνει τη μέγιστη τιμή του μελετήθηκε ως δείκτης της συστολικής 

λειτουργίας του αριστερού κόλπου και είναι μια έκφραση της συστολικής ελαστότητας (102).



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο:

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΤΟΥ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ ΣΤΗΝ ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΟΙΛΙΑ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η λειτουργία του αριστερού κόλπου είναι θεμελιώδης για τη διατήρηση της κυκλοφορίας. Ο βασικός 

f φυσιολογικός του προορισμός είναι η πλήρωση της αρκπερής κοιλίας Τη λειτουργία αυτή την εππελεί συ- 

μπεριφερόμενος κατά τη συστολική περίοδο ως αποθήκη αίματος και ενέργειας. τα οποία αποδίδει κατά τη 

διαστολική περίοδο στην αριστερή κοιλία στην αρχή παθητικό κσι στη συνέχεια με ενεργητική συστολή. Γιο 

ί τη λειτουργία αυτή υπακούει στους νόμους της καρδιός. όπως ο νόμος των Frank-Starting, εμφανίζοντος ο- 
, μοιότητες, αλλά και διαφορές από τη λειτουργία των κοιλιών. Οι παθήσεις του κόλπου, πρωτοπαθείς αλλά 

Β και δευτεροπαθείς, είναι πολλές, καθώς φαίνεται ότι προσβάλλεται σχεδόν σε κάθε περίπτωση που πάσχει 

? και η αριστερή κοιλία. Έτσι, η καλή υγεία σε πολλούς ασθενείς εξαριάται και από την καλή λειτουργικότητα 

του αριστερού κόλπου στις περιπτώσεις που και ο αριστερός κόλπος συμμετέχει στην ποθογένεια της 

νόσου. Αναπτύσσουμε κατωτέρω εν συντομία την επίδραση ορισμένων παθήσεων της αριστερής κοιλίας στη 

λειτουργικότητα του αριστερού κόλπου.
Γ

i ' ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ
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30-40% των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια έχουν φυσιολογική συστολική λειτουργία Σε αυτούς 

τους ασθενείς οι διαταραχές αφορούν τη διαστολική φάση με επηρεασμένη τη χάλαση και την ενδοτικότητα 

της αριστερής κοιλίας. Η συμβολή του αριστερού κόλπου σε τέτοιες συνθήκες είναι σημαντικότατη (19).

Η αντλητική λειτουργία του αριστερού κόλπου (LA pomp function) ελαττώνεται σε ασθενείς με συ

στολική καρδιακή ανεπάρκεια. Στους ασθενείς αυτούς η σχέση πίεσης -  επιφάνειας του αριστερού κόλπου 

δείχνει μειωμένη συσπαστικότητα. Η χορήγηση δοβουταμίνης αυξάνει τη συσπασπκότητα του αριστερού 

κόλπου, η αύξηση όμως αυτή είναι μικρότερη σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια (98).

Αρχικά η συνεισφορά του αριστερού κόλπου στην πλήρωση της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια αντιπροσωπεύει έναν σντιρροπκττικό μηχανισμό λόγω ελάττωσης της πρώιμης φάσης 

πλήρωσης της αριστερής κοιλίας. Η συνεισφορά του αριστερού κόλπου στην πλήρωση της αριστερής κοιλίας 

προοδευτικά ελαττώνεται ανάλογα με τη βαρύτητα της δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Η απώλεια αυ

τού του αντιρροπιστικού μηχανισμού και η επακόλουθη ελάττωση της κολπικής συνεισφοράς στην πλήρωση 

της αριστερής κοιλίας αντανακλάται στο αυξημένο έργο που αναλαμβάνει το μυοκάρδιο του αριστερού κόλ

που. Αυτό οφείλεται σε αύξηση του μεταφόρτιου του αριστερού κόλπου, λόγω αυξημένης διαστο^ ικής τοιχω- 

ματικής τάσης της αριστερής κοιλίας. Έτσι, προοδευτικά στα τελικά στάδια της καρδιακής ανεπάρκειας εμφα

νίζεται διάταση και δυσλειτουργία του αριστερού κόλπου (κολπική μυοπάθεια) με ελάττωση της κινηπκής ε

νέργειας και της δύναμης εξώθησης του αριστερού κόλπου (91,103).

Η σχέση προφόρτιου -  έργου του αριστερού κόλπου (νόμος Frank-Starting) ισχύει τόσο στο φυσιο

λογικό αριστερό κόλπο, όσο και στον αριστερό κόλπο που έχει αναπτύξει ενδογενή ανεπάρκεια. Η κλίση της 

σχέσης αυτής είναι μικρότερη στους ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, γεγονός που υποδηλώνει τη λειτουρ

γική ανεπάρκεια του αριστερού κόλπου στα τελικά στάδια της καρδιακής ανεπάρκειας (104). *

3 '* '.
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ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ

Α. ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ

Κατά τη διάρκεια του οξέος εμφράγματος το έργο παλμού της αριστερής κοιλίας μειώνεται, ενώ το 

έργο του αριστερού κόλπου αυξάνει σημαντικά. Αυτό συντελεί στην καλύτερη δυνατή διατήρηση της σύνολης 

καρδιακής λειτουργικότητας (105). Το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας δείχνει ανάστροφη σχέση με 

το έργο του αριστερού κόλπου. Όσο πιο πολύ ελαττώνεται, τόσο αυξάνει το έργο του αριστερού κόλπου. Το 

αυξημένο έργο παλμού του αριστερού κόλπου σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα προκαλείται από την αύξηση 

του όγκου του αριστερού κόλπου πριν από την κολπική συστολή υπακούοντας στο νόμο Frank-Starling και 

όχι από αύξηση της κολπικής συσπαστικότητας. Η αύξηση του όγκου του αριστερού κόλπου πριν από την 

κολπική συστολή οφείλεται σε ατελή κένωση του αριστερού κόλπου στην πρώιμη διαστολή λόγω διαταρα

χών χάλασης και αύξησης της πρώιμης διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας. Έτσι, ενώ το κλάσμα εξω- 

θήσεως της αριστερής κοιλίας ελαττώνεται, ο όγκος παλμού διατηρείται λόγω αύξησης του έργου παλμού 

του αριστερού κόλπου παρά την επιδείνωση της λειτουργικότητάς της αριστερής κοιλίας. Ιδιαίτερη σημασία 

λοιπόν αποκτά η λειτουργία του αριστερού κόλπου σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και κολπι

κή μαρμαρυγή, τα οποία συνοδεύονται από επηρεασμένη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας (105).

Β. ΙΣΧΑΙΜΙΑ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ

Υπάρχει ανάστροφη σχέση μεταξύ συσπαστικότητος της αριστερής κοιλίας και του αριστερού κόλ

που κατά τη διάρκεια ισχαιμίας της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με νόσο του πρόσθιου κατιόντα. Το έργο 

παλμού της αριστερής κοιλίας ελαττώνεται, ενώ το έργο παλμού του αριστερού κόλπου αυξάνεται. Αυτή η 

αύξηση είναι γνωστή ως κολπικό λάκτισμα (atrial kick) (106). Αυξημένη συσπαστικότητα του αριστερού κόλ

που αποτελεί ανταπόκριση σε αύξηση του προφόρτιου και μεταφόρτιου του αριστερού κόλπου, που προκα- 

λείται από δύσκαμπτη ισχαιμούσα αριστερή κοιλία. Αντίθετα, σε ασθενείς με εγγύς βλάβες της περισπώμε- 

νης αρτηρίας υπάρχει ισχαιμία του αριστερού κόλπου, καθώς ο αριστερός κόλπος αιματώνεται κυρίως από 

κλάδους της εγγύς περισπώμενης (107). Στις περιπτώσεις αυτές μπορεί να συνυπάρχει δυσλειτουργία και 

του αριστερού κόλπου και απώλεια του κολπικού λακτίσματος. Η οξεία ισχαιμία του αριστερού κόλπου μπο

ρεί να αποτελέσει και τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό κολπικής μαρμαρυγής σε οξύ έμφραγμα, όταν υπάρ

χει απόφραξη της περισπώμενης πριν από την έκφυση των κλάδων του αριστερού κόλπου (108).

Το μέγεθος της αιμοδυναμικής επιβάρυνσης που συνοδεύει την ισχαιμία της αριστερής κοιλίας εξαρ- 

τάται σε σημαντικό βαθμό και από την ισχαιμία του αριστερού κόλπου. Μερικοί ασθενείς αναπτύσσουν ση

μαντική αιμοδυναμική επιβάρυνση σε συνυπάρχουσα ισχαιμία του αριστερού κόλπου. Έτσι, όταν η λειτουρ

γικότητα της αριστερής κοιλίας είναι ελαττωμένη, η αιμοδυναμική εικόνα εξαρτάται από τη λειτουργικότητα 

του αριστερού κόλπου (105,106). Αντιρροπιστική αύξηση της συσπαστικότητας του αριστερού κόλπου αυξά

νει την πλήρωση και τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, ενώ απώλεια της λειτουργικότητας του αρι

στερού κόλπου επιδεινώνει τη λειτουργία αγωγής.
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ΥΠΕΡΤΑΣΗ

Η λειτουργία του αριστερού κόλπου σε υπερτασικούς ασθενείς με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας 

είναι επηρεασμένη. Η λειτουργία αποθήκευσης του αριστερού κόλπου αυξάνει, ενώ η λειτουργία αγωγού ε

λαττώνεται. Η δύναμη συστολής του αριστερού κόλπου αυξάνει. Η αντιυπερτασική αγωγή έχει ως αποτέλε

σμα την υποστροφή της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας και την επαναφορά της λειτουργικότητας του α

ριστερού κόλπου (86) στο φυσιολογικό. Η λειτουργία του αριστερού κόλπου είναι βασική για την πλήρωση 

της αριστερής κοιλίας σε υπερτασικούς ασθενείς, καθώς η υπέρταση έχει ως αποτέλεσμα διαστολική δυσλει

τουργία της αριστερής κοιλίας.

Σε υπερτασικούς ασθενείς με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας η αύξηση της κολπικής συσπασπκό- 

τητας οφείλεται κυρίως σε αύξηση του όγκου του αριστερού κόλπου πριν από την κολπική συστολή (νόμος 

Frank-Starting) (86).

ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ

Σε,ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, πέραν της απώλειας της σντλητικής λειτουργίας, ο αριστερός 

κόλπος γίνεται πιο ανελαστικός και δυσχεραίνετοι η πλήρωσή του (t09). Η κολπική συστολή και η χάλαση 

δεν υπάρχουν (απουσία αγκύλης Α) (110-112). Η πλήρωση του αριστερού κόλπου κατά τη διάρκεια της συ

στολής εξαρτάται κυρίως από την κάθοδο του μιτροειδικου δακτυλίου λόγω της σπώλειος χάλασης του αρι

στερού κόλπου.

Η κολπική μαρμαρυγή είναι ιδιοπαθής σε 2.7-11.4%  των περιπτώσεων και εξαρτάται και από την ηλι

κία των ασθενών. Πρόσφατα βρέθηκε ανώμαλη ιστολογική εικόνα του κόλπου σε πολλές βιοψίες ασθενών με 

μεμονωμένη κολπική μαρμαρυγή. Η εικόνα αυτή ήταν συμβατή με τη διάγνωση μυοκαρδίτιδας στο 66% των α

σθενών και με μη φλεγμονώδη εντοπισμένη μυοκαρδιοπάθεια στο 17%. Το υπόλοιπο 17% παρουσίασε εστια

κή ίνωση. Μπορεί να υποστηριχθεί ότι οι αλλοιώσεις αυτές είναι το αποτέλεσμα παρά η αιτία της κολπικής 

μαρμαρυγής. Εντούτοις δε βρέθηκε καμιά σχέση μεταξύ της διάρκειας της κολπικής μαρμαρυγής και της δυ

σγενεσίας του κολπικού τοιχώματος. Είναι λοιπόν πιθανό να πρόκεπαι για μια μεμονωμένη κολπική μυοκαρ

διοπάθεια που εξηγεί και τη διαφορά στα κττολογικά ευρήματα μεταξύ του κόλπου και της κοιλίας (113).

ΣΤΕΝΩΣΗ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ (99)

Α. ΣΤΕΝΩΣΗ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ ΚΑΙ ΦΛΕΒΟΚΟΜΒΙΚΟΣ ΡΥΘΜΟΣ

Ασθενείς με στένωση μιτροειδούς και φλεβοκομβικό ρυθμό έχουν ελαττωμένη αντληπκή λειτουργία 

(ελάττωση της αγκύλης Α) του αριστερού κόλπου και αυξημένη δυσκαμψία (ελαττωμένη διατασιμότητα) (αύ

ξηση της αγκύλης V).
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Β. ΣΤΕΝΩΣΗ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ ΚΑΙ ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ

Ασθενείς με στένωση μιτροειδούς και κολπική μαρμαρυγή δεν έχουν αντλητική λειτουργία του αρι

στερού κόλπου, αλλά συνεχίζουν να έχουν ελάττωση της διατασιμότητας και αυξημένη δυσκαμψία. Αυτό έχει 

ως συνέπεια αύξηση της πίεσης και ταυτόχρονη αύξηση των διαστάσεων του αριστερού κόλπου.

Δύο παράγοντες ενοχοποιούνται για την ελάττωση της αντλητικής ικανότητας του αριστερού κόλπου 

σε ασθενείς με στένωση μιτροειδούς: α) η διάταση και η ίνωση του αριστερού κόλπου και β) η αύξηση του 

κολπικού μεταφόρτιου λόγω παρεμπόδισης του αίματος κατά τη διέλευση μέσω της στενωμένης βαλβίδας 

(99).

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΑΚΑΜΠΤΟΥ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΚΟΛΠΟΥ

Το κυριότερο χαρακτηριστικό του συνδρόμου του άκαμπτου αριστερού κόλπου είναι δεξιά καρδιακή 

ανεπάρκεια δυσανάλογη της δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας που οφείλεται κυρίως στη μειωμένη ενδο- 

τικότητα του αριστερού κόλπου. Η αιμοδυναμική συνέπεια θα είναι αυξημένο κύμα V στην πίεση του αριστε

ρού κόλπου σε απουσία σημαντικής μιτροειδοπάθειας ή διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας 

καθώς επίσης και απουσία σημαντικής αύξησης της πνευμονικής πίεσης. Έτσι, μπορεί να διαφοροδιαγνω- 

στεί από δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια που οφείλεται σε αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων. Η ελάττωση 

της ενδοτικότητας του αριστερού κόλπου προκαλεί μια αύξηση στο μεταφόρτιο της δεξιάς κοιλίας που τελικά 

προκαλεί δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια. Συνήθως το κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας είναι φυσιολο

γικό ενώ αυτό της δεξιάς κοιλίας είναι μειωμένο. Κατά την παθολογοανατομική μελέτη ο αριστερός κόλπος έ

χει σοβαρή ίνωση και ασβέστωση (114).

ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ

Σε προχωρημένη ηλικία ελαττώνεται η παθητική κένωση του αριστερού κόλπου και αυξάνεται ο ό

γκος του. Η διάταση του αριστερού κόλπου προκαλεί αύξηση στη δύναμη συστολής και στην ποσότητα αίμα

τος που εξωθείται από τον αριστερό κόλπο στην αριστερή κοιλία και αποτελεί αντιρροπιστικό μηχανισμό 

στην ηλικία αυτή (87,115).



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4ο:

ΜΕΛΕΤΗ ΤΗΣ ΡΟΗΣ ΤΩΝ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι πνευμονικές φλέβες -αριστερές και δεξιές· εκβάλλουν στο οπίσθιο τοίχωμα του αριστερού 

κόλπου. Η μελέτη της ροής των ττνευμονικών φλεβών ήταν δύσκολη μέχρι την εισαγωγή του δ*ο*σοφάγτου 

υπερηχοκσρδιογραφήματος. Το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα αποτελεί μια πολύ καλή τεχνική για 

τη μελέτη τόσο της ανατομίας, οσο και της ροής των ττνευμονικών φλεβών. Είναι μέθοδος εφικτή σχεδόν σε 

όλους τους ασθενείς. Επειδή με τη μέθοδο αυτή η καρδιά προσεγγίζεται εκ των όπισθεν, οι πνευμονικές 

φλέβες μπορούν εύκολα να απεικονιστούν και η ροή τους να μελετηθεί με το έγχρωμο και το παλμικό Dop

pler (116).

Σε υγιή άτομα οι πνευμονικές φλέβες έχουν λεπτό και ευένδοτο τοίχωμα. Περιέχουν ικανή ποσότητα 

αίματος, για να πληρώσουν την αριστερή κοιλία με φυσιολογικό όγκο παλμού, καθιστώντας έτσι βραχυπρό

θεσμα την πλήρωση της αριστερής κοιλίας σχετικά ανεξάρτητη σπο την κατά παλμό διακύμανση της 

εξώθησης της δεξιάς κοιλίας (117).

Υπάρχουν δυο θεωρίες που αφορούν τη ροή των ττνευμονικών φλεβών. Σύμφωνα με την πρώτη 

θεωρία, η ροή μέσα στις πνευμονικές φλέβες δημουργείται σπο τη μετάδοση συστολικών κυμάτων σπο τη 

δεξιά κοιλία μέσω των ττνευμονικών τριχοειδών (118,119) Η δεύτερη θεωρία αναφέρει ότι η ροή 

καθοδηγείται κυρίως σπο τις μεταβολές πίεσης στον αριστερό κόλπο και στην αριστερή κοιλία (120-123). 

Πιθανόν να ισχύουν εν μέρει και οι δυο θεωρίες (124), υπάρχει, όμως, πλέον σαφής απόκλιση προς τη 

δεύτερη, καθόσον υπάρχουν πολλές μελέτες που ενισχύουν την άποψη οτι υπάρχει στενή σχέση μεταξύ της 

ροής των ττνευμονικών φλεβών και των κυκλικών αλλαγών στην πίεση του αριστερού κόλπου 

(122,125,126). Στην πραγματικότητα η σχέση αυτή είναι συνεχής και ανάστροφη (η μέγκπη άνοδος στην 

ταχύτητα ροής στις πνευμονικές φλέβες αντιστοιχεί στη μέγκπη κάθοδο στην πίεση του αριστερού κόλπου 

και αντίστροφα).

Η πίεση του αριστερού κόλπου επηρεάζεται σε σημαντικό βαθμό από τη λειτουργικότητα της 

αριστερής κοιλίας, κυρίως κατα τη διάρκεια της διαστολής, όταν η μιτροειδής βαλβίδα είναι ανοικτή. Ετσι 

λοιπόν, η μελέτη της ροής των ττνευμονικών φλεβών μπορεί να συμβάλλει στην εκτίμηση της 

λειτουργικότητας -συστολικής και κυρίως διαστολικής- της αριστερής κοιλίας (56) και του αριστερού κόλπου, 

καθώς μπορεί να συμπληρώσει τα ευρήματα από τη μελέτη της διαμπροειδικής ροής (56,97,127,128), η 

οποία, ως γνωστόν, αντανακλά κυρίως μεταβολές στην πίεση του αριστερού κόλπου (129). Διαταραχές στη 

λειτουργικότητα τόσο της αριστερής κοιλίας, όσο και του αριστερού κόλπου, συνοδεύονται σπο αλλαγές 

στην πίεση του αριστερού κόλπου. Κατά συνέπεια, η καταγραφή της ροής των ττνευμονικών φλεβών με 

Doppler, η οποία σχετίζεται άμεσα με την πίεση του αριστερού κόλπου, μπορεί να δώσει άμεσες και 

έμμεσες πληροφορίες για τη λειτουργικότητα όλου του αριστερού συστήματος της καρδιάς. Εττπτλέον, η 

μέθοδος εχει χρησιμοποιηθεί για την εκτίμηση της βαρύτητας της μπροειδικής ανεπάρκειας και της πίεσης B

ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας (55,149). /

Κατα τη διάρκεια της κοιλιακής συστολής, η ροή των ττνευμονικών φλεβών επηρεάζεται σπο τη 

διατασιμότητα και τη διαστολική χάλαση του αριστερού κόλπου, καθώς και σπο την ενδεχόμενη ανεπάρκεια
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μιτροειδούς. Κατά τη διάρκεια της κοιλιακής διαστολής, η ροή επηρεάζεται από τη διατασιμότητα και 

διαστολική χάλαση της αριστερής κοιλίας, καθώς και από πιθανή στένωση μιτροειδούς. Τέλος, κατά τη 

διάρκεια της κολπικής συστολής η ροή μπορεί να επηρεαστεί από καταστάσεις που προκαλούν αυξημένη 

τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας (130).

ΤΕΧΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ

Η αριστερή άνω πνευμονική φλέβα εκβάλλει στον αριστερό κόλπο, ακριβώς οπισθοπλάγια του 

ωτίου και η δεξιά άνω πνευμονική φλέβα εκβάλλει στο ίδιο επίπεδο, ακριβώς πάνω από την άνω κοίλη 

φλέβα. Οι κάτω πνευμονικές φλέβες -αριστερή και δεξιά- εκβάλλουν 1-2 ατι παρακάτω. Για πρακτικούς 

λόγους είναι προτιμότερο η καταγραφή των πιέσεων να γίνεται από τις άνω πνευμονικές φλέβες, γιατί οι τα

χύτητες που καταγράφονται σε αυτές είναι μεγαλύτερες. Σε απουσία παθήσεων του πνεύμονα, οι ροές στην 

δεξιά και αριστερή άνω πνευμονική φλέβα είναι παρόμοιες, ελάχιστα δε επηρεάζονται απο την κλίση ή 

στροφή του σώματος. Η καταγραφή των πιέσεων είναι προτιμότερο να γίνεται στο κέντρο της φλέβας και σε 

βάθος 1-2 cm απο το σημείο εκβολής της.

Η διαφορά πιέσεων μεταξύ αριστερού κόλπου και πνευμονικών φλεβών σε υγιή άτομα είναι 1-2 mm 

Hg (υψηλότερες πιέσεις στίς πνευμονικές φλέβες) και οι φυσιολογικές ταχύτητες ροής στις πνευμονικές 

φλέβες δεν ξεπερνούν τα 50 cm/sec.

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΗΣ ΡΟΗΣ ΤΩΝ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ (Σχήμα 2)

Η φυσιολογική ροή των πνευμονικών φλεβών κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου αποτελείται 

απο 3 φάσεις: τη φάση της κοιλιακής συστολής, τη φάση της κοιλιακής διαστολής και τη φάση της κολπικής 

συστολής.

Η πρώτη φάση (συστολική φάση) της ροής αρχίζει αμέσως μετά την κολπική συστολή και κατα

γράφεται ταυτόχρονα ή αμέσως μετά το σύμπλεγμα QRS. Αντιστοιχεί στη διαστολή και χάλαση των κόλπων 

(131) και στην κοιλιακή συστολή. Περιλαμβάνει επίσης και τη φάση της ισοογκικής χάλασης, καθώς η 

δεύτερη φάση της ροής δεν αρχίζει, πριν ανοίξει η μιτροειδής βαλβίδα. Το συστολικό κύμα (ορθόδρομο) 

συμπίπτει με το κύμα πίεσης “χ" του αριστερού κόλπου. Ετσι, σε απουσία σοβαρής ανεπάρκειας 

μιτροειδούς, η κλίση ανόδου του συστολικού αυτού κύματος εκφράζει τη χάλαση και η κλίση καθόδου τη 

φάση πλήρωσης του αριστερού κόλπου (122). Ενα δεύτερο συστολικό κύμα μπορεί να παρατηρηθεί στην 

πνευμονική ροή κυρίως σε νέα άτομα. Αυτό αντιστοιχεί στην πρός την κορυφή κίνηση του κολποκοιλιακού 

δακτυλίου κατά τη διάρκεια της κοιλιακής συστολής (126,132-134). Ετσι λοιπόν, η συστολική φάση 

επηρεάζεται κυρίως από τη χάλαση και διατασιμότητα του αριστερού κόλπου, καθώς και από τη συστολική 

λειτουργία της αριστερής κοιλίας (131,135-137). Επίσης, η συστολική φάση μπορεί να επηρεαστεί και να 

τροποποιηθεί σημαντικά από καταστάσεις, όπως σοβαρού βαθμού ανεπάρκεια μιτροειδούς, ηλικία, 

συμπιεστική περικαρδίτιδα και απώλεια του κολπικού ρυθμού (134,138-141).

Η δεύτερη (διαστολική) φάση της ροής των πνευμονικών φλεβών αποτελείται από ένα μονήρες 

(ορθόδρομο) κύμα, το οποίο αρχίζει, όταν ανοίγει η μιτροειδής βαλβίδα. Αντιστοιχεί στο κύμα Ε της Doppler
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δισμιτροειδικής ροής και συμπίπτει με το κύμα πίεσης V  του αριστερού κόλπου. Κατά τη διάρκεια της 

πρώιμης και μέσης φάσης της κοιλιακής διαστολής, ο αριστερός κόλπος ενεργεί ως παθητικός οδηγός, 

μέσω του οποίου η ροή κστευθύνεται από τις πνευμονικές φλέβες στην αριστερή κοιλία. Έτσι λοιπόν, η 

κυμστογρσφή της ροής των πνευμονικών φλεβών στη φάση αυτή αντιστοιχεί στη χάλαση και παθητική 

πλήρωση της αριστερής κοιλίας και επηρεάζεται από την ύπαρξη διαστολικής δυσλειτουργίας της κοιλίας 

αυτής (132,136).

Η τρίτη (κολπική) φάση της ροής των πνευμονικών φλεβών συμπίπτει με την κολπική συστολή, 

το κύμα "α“ της πίεσης του αριστερού κόλπου και το κύμα *Α* της Doppler καταγραφής της διαμπροειδικής 

ροής. Αποτελείται σπο ένα παλίνδρομο, χαμηλής ταχύτητας κύμα με φορά προς τις πνευμονικές φλέβες. 

Αλλαγές στην κυμστογρσφή αυτή εκφράζουν κυρίως αλλαγές στη δκπσσιμότητα και τελοδιαστολική πίεση 

της αριστερής κολίας (134).

Ετσι λοιπόν, η φυσιολογική ροή των πνευμονικών φλεβών αποτελείται κατά κύριο λόγο σπο 3 

κύματα: συστολικό, διαστολικό και παλίνδρομο κολπικό. Σύμφωνα με τις μέχρι τώρα φυσιολογικές 

τιμές, το συστολικό κύμα είναι συνήθως λίγο μεγαλύτερο από το διοστολικό και το ολοκλήρωμα ροής (VT1) 

της συστολικής φάσης ξεπερνάει αυτό της διαστολικής.

Η φυσιολογική κυμστομορφή της ροής των πνευμονικών φλεβών επηρεάζεται σπο ορισμένους 

Φυσικούε παράγοντες. όπως η ηλικία, η καρδιακή συχνότητα και οι αναπνευστικές κινήσεις. Σε νεαρά 

άτομα υπάρχουν συνήθως δύο συστολικά κύματα, ενώ σε ηλικιωμένα άτομα παρατηρείται μόνον ένα. Αυτό 

συμβαίνει κυρίως λόγω ελαττωμένης κίνησης του κολποκοιλιακού δακτυλίου κατά τη διάρκεια της κοιλιακής 

συστολής με την πάροδο της ηλικίας. Επίσης, με την πάροδο της ηλικίας υπάρχει ελάττωση του διαστολικού 

κύματος, προφανώς σχετιζόμενη με τις αλλαγές της διαστολικής λειτουργίας (ελαττωμένη δκπσσιμότητα. 

αύξηση διαστολικών πιέσεων και διαταραχές στη χάλαση της αριστερής κοιλίας) πού παρατηρούνται στην 

ηλικία αυτή.

Οι αλλαγές της ροής με την καρδιακή συχνότητα εκφράζονται κυρίως με τη σύμπτυξη των δύο 

κυμάτων (συστολικού και διαστολικού) σε ταχυκαρδία.

Η ροή των πνευμονικών φλεβών επηρεάζεται, αν και ελάχιστα, σπο τις αναπνευστικές κινήσεις 

λόγω της ευενδοτότητας των πνευμονικών φλεβών. Κατά τη διάρκεια της εισπνοής μπορεί να παρατηρηθεί 

μικρή ελάττωση στο συστολικό και διαστολικό κύμα και μικρή αύξηση στην ταχύτητα του παλίνδρομου 

κολπικού κύματος. Το αντίθετο συμβαίνει κατά τη διάρκεια της εκπνοής.

·. ΙΒΛ/q,
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ΣΧΗΜΑ 2

S1: Συστολικό κύμα οφειλόμενο στη χάλαση του αριστερού κόλπου.

S2: Συστολικό κύμα οφειλόμενο στην προς τα κάτω κίνηση του κολποκοιλιακού δακτυλίου. 

D : Διαστολικό κύμα.
A : Κύμα κολπικής συστολής.

Ε : Κύμα Ε διαμιτροειδικής ροής.
A : Κύμα A

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ

Α. ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΡΟΗΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ ΜΕ ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΥΣ

Η συσχέτιση της ροής των ττνευμονικών φλεβών με αιμοδυναμικές παραμέτρους λειτουργικότητας 

αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας είναι περίπλοκη. Υπάρχουν πολλοί παράγοντες που επηρεάζουν 

το συστολικό και διαστολικό κύμα, όπως η χάλαση του αριστερού κόλπου, η λειτουργικότητα της αριστερής 

κοιλίας, η καρδιακή παροχή και η παρουσία ανεπάρκειας μιτροειδούς (97,136,142). Πιο πρόσφατες μελέτες 

(55,126,135) έχουν δείξει σημαντική συσχέτιση μεταξύ της ταχύτητας ροής ττνευμονικών φλεβών και της 

πίεσης ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο (143). Με αύξηση της 

πίεσης του αριστερού κόλπου, το συστολικό κύμα (S) της ροής των ττνευμονικών φλεβών και το 

ολοκλήρωμα χρόνου του συστολικού κύματος (VTI) ελαττώνονται, ενώ το διαστολικό κύμα (D) παραμένει το 

ίδιο και το ολοκλήρωμα χρόνου του διαστολικού κύματος ελαφρώς αυξάνει. Ετσι, η σχέση S/D κύματος είναι 

ένας από τους καλύτερους δείκτες εκτίμησης της πίεσης του αριστερού κόλπου. Ο Kuecherer και οι συν.
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(55,135) αλλά και άλλοι ερευνητές (128,144) ιτρότεινσν την εξίσωση S VTI/ (S VT1 ♦ 0  VTI) ω ς μια 

γρήγορη εφαρμογή των παραπάνω για άμεση εκτίμηση της πίεσης του αριστερού κόλπου. Παρ’ 

όλα αυτά, σύμφωνα με τον Castello (145) η παραπάνω σχέση ισχύει μόνον για ασθενείς με χαμηλή 

καρδιακή παροχή και καρδιακό δείκτη. Οταν η καρδιακή παροχή αυξάνει, ταυτόχρονα αυξάνει και 

το συστολικό κύμα της ροής των πνευμονικών φλεβών (56).

Ετσι λοιπόν, το συστολικό κύμα αντικατοπτρίζει την ικανότητα της καρδιάς να διατηρεί ικανοποιητι

κή καρδιακή παροχή. Σχετίζεται στενά με την πίεση ενσφήνωσης πνευμονικών τριχοειδών και κατά 

συνέπεια με την πίεση πλήρωσης της αριστερής κοιλίας. Η σχέση αυτή εξαρτάται από τη συνολική καρδια

κή παροχή και όχι από το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (133).

Σύμφωνα με τους Masuyama και συν. (146). σε ασθενείς με οέχίο καρδιακά ανεπάρκεια ανάλυση 

της ροής των πνευμονικών φλεβών παρέχει πολύτιμες πληροφορίες για την αιμοδυναμική κατάσταση. 

Αύξηση του διαστολικού κύματος σχετίζεται κυρίως με αύξηση της πίεσης του αριστερού κόλπου, ενω 

πτώση του συστολικού κύματος με αντίστοιχη ελάττωση της καρδιακής παροχής και του καρδιακού δείκτη. 

Ετσι λοιπόν, συστολικό κύμα (S)>30 cm/sec και διαστολικό κύμα (D) > 50 cm/sec σημαίνουν κυρίως 

αύξηση της πίεσης του αριστερού κόλπου χωρίς πτώση του καρδιακού δείκτη. S < 30 cm /sec και 0  > 50  

cm/sec σημαίνουν αύξηση της πίεσης του αριστερού κόλπου και πτώση του καρδιακού δείκτη, ενω 0  < 50  

cm/sec σημαίνει φυσιολογική ή χαμηλή πίεση αριστερού κόλπου. Αντίστοιχη είναι η σχέση των κυμάτων Ε 

και Α της διαμιτροειδικής ροής, όπου έχουμε αύξηση της σχέσης Ε/Α σε ασθενείς με αυξημένη πίεση 

ενσφήνωσης τριχοειδών και κατά συνέπεια αυξημένη πίεση αριστερού κόλπου. Παρ' όλα αυτά, σε οξεία 

καρδιακή ανεπάρκεια η πίεση ενσφήνωσης σχετίζεται καλύτερα με τη ροή των πνευμονικών φλεβών παρά 

με τη διαμιτροειδική ροή. Αυτό εξηγείται από τις μεγαλύτερες μεταβολές στη διστοσιμότητα του αριστερού 

κόλπου, που συμβαίνουν στην οξεία απ’ ό.τι στη χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια.

Β. ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ

ΐ

Η ροή των πνευμονικών φλεβών μπορεί να δώσει χρήσιμα συμπεράσματα για τη λειτουργία της 

μιτροειδούς βαλβίδας (147-150). Αλλαγές στην πίεση του αριστερού κόλπου που οφείλονται σε στένωση 

της μιτροειδούς θα επηρεάσουν τη ροή των πνευμονικών φλεβών κατά τη διάρκεια της διαστολής, ενώ 

αυτές που οφείλονται σε ανεπάρκεια μιτροειδούς θα επηρεάσουν τη ροή κατά τη διάρκεια της συστολής.

Ανεπάρκεια μιτροειδούς^ Η ανεπάρκεια μιτροειδούς προκαλεί αύξηση της πίεσης του αριστερού 

κόλπου κατά τη συστολή και κατά συνέπεια η φυσιολογική ροή των πνευμονικών φλεβών κατά τη διάρκεια 

της συστολής ελαττώνεται. Σε πλέον σοβαρή ανεπάρκεια το ορθόδρομο συστολικό κύμα μπορεί να 

εξαφανισθεί. Σοβαρού βαθμού ανεπάρκεια μιτροειδούς, που συνοδεύεται σπο υψηλό κύμα V  στον αριστε

ρό κόλπο, προκαλεί ανάδρομο (ανάστροφο) συστολικό κύμα στη ροή των πνευμονικών φλεβών, πού 

ποικίλλει από πρώιμο σε όψιμο ή ολοσυστολικό κύμα. Εχει βρεθεί όπ ο χρόνος παρουσίας και διάρκειας του 

ανάστροφου συστολικού κύματος μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως ένδειξη βαρύτητας της μπροειδικής 

ανεπάρκειας (147).

Το ανάστροφο συστολικό κύμα είναι καλύτερος δείκτης βαρύτητας ανεπάρκειας μπροειδούς απο 

την έγχρωμη χαρτογράφηση παλινδρόμησης στον αριστερό κόλπο, ειδικά σε έκκεντρο κύμα παλινδρόμη- k  

σης ( 82% ευαισθησία, 100% ειδικότητα) (151,152). Μια πλήρης αναστροφή του συστολικού κύματος ροής ■· ?
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των πνευμονικών φλεβών είναι ειδική για ανεπάρκεια μιτροειδούς τετάρτου βαθμού (grade IV) 

(138,139,153).

Στένωση μιτροειδούς. Σε στένωση μιτροειδούς και φλεβοκομβικό ρυθμό υπάρχει ελάττωση του 

διαστολικού κύματος λόγω αύξησης της πίεσης του αριστερού κόλπου σε όλη τη διάρκεια της διαστολής. 

Επίσης παρατηρείται μείωση και του συστολικού κύματος, η οποία είναι πιο έντονη σε ασθενείς με κολπική 

μαρμαρυγή λόγω της απώλειας της κολπικής συστολής και κατά συνέπεια της κολπικής χάλασης, οπότε το 

πρώιμο συστολικό κύμα δεν υπάρχει.

Το διαστολικό κύμα παρουσιάζει παράταση της ροής με αύξηση του χρόνου επιβράδυνσης, η οποία 

σχετίζεται με τη βαρύτητα της στένωσης λόγω παρατεταμένης πτώσης της πίεσης του αριστερού κόλπου 

(154,155).

Το ανάστροφο κολπικό κύμα παρουσιάζεται αυξημένο σε ασθενείς με φλεβοκομβικό ρυθμό λόγω 

αντίστασης της ροής διαμέσου της μιτροειδούς βαλβίδας.

Γ. ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ

Η διαμιτροειδική ροή χρησιμεύει στην εκτίμηση της διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας 

(156). Καθώς η πίεση του αριστερού κόλπου αυξάνει, η ταχύτητα ροής κατά τη διάρκεια της κολπικής 

συστολής επίσης αυξάνει. Παρ’όλα αυτά, καθώς η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας αυξάνει, η 

διαφορά πίεσης μεταξύ αριστερού κόλπου και αριστερής κοιλίας ελαττώνεται. Αυτό μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα τη “φυσιολογικοποίηση” της Doppler διαμιτροειδικής καταγραφής, όταν η διαστολική πίεση της 

αριστερής κοιλίας και η πίεση του αριστερού κόλπου είναι αυξημένες. Αυτό καλείται

"ψευδοφυσιολογικοποίηση” (pseudonormalization) και αποτελεί φαινόμενο που εμποδίζει την ακριβή 

εκτίμηση της διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας απο το διαμιτροειδικό Doppler (156). Η ροή των 

πνευμονικών φλεβών βοηθάει σε αυτές τις περιπτώσεις στη διάκριση ψευδούς απο αληθές διαμιτροειδικό 

Doppler με την αύξηση του παλίνδρομου (ανάστροφου) κύματος κολπικής συστολής, όταν η πίεση του 

αριστερού κόλπου είναι αυξημένη.

Σε ασθενείς με διαστολική δυσλειτουργία της αριστερός κοιλίας του τύπου της ανώμαλης 

χάλασης (όπως παραδείγματος χάριν σε ασθενείς με υπέρταση και συγκεντρική υπερτροφία αριστερής 

κοιλίας) η πρώιμα αυξημένη διαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας προκαλεί ελάττωση του ορθόδρομου 

διαστολικού κύματος και μερικές φορές πρώιμο διαστολικό ανάστροφο κύμα στη ροή των πνευμονικών 

φλεβών και ταυτόχρονα αύξηση του ανάστροφου κολπικού κύματος. Επίσης, η σχέση 

διαστολικού/συστολικού κύματος είναι σημαντικά ελαττωμένη (157,158). Αυτή η κυματογραφή των 

πνευμονικών φλεβών μπορεί να χρησιμεύσει ως ένδειξη διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. 

Παρόμοια και σε ασθενείς με στένωση αορτής η συγκεντρική υπερτροφία της αριστερής κοιλίας μπορεί να 

επηρεάσει τη διαστολική πλήρωση της αριστερής κοιλίας και να έχουμε αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης. 

Ετσι, υπάρχει ελάπωση του διαστολικού κύματος και αύξηση του ανάστροφου συστολικού κύματος των 

πνευμονικών φλεβών.

Σε ασθενείς με διαστολική δυσλειτουργία περιοριστικού τύπου (συμπιεστική περικαρδίτιδα, 

περιοριστική καρδιομυοπάθεια), υπάρχει ελάπωση του συστολικού κύματος των πνευμονικών φλεβών 

λόγω ανώμαλης ενδοτικότητας του αριστερού κόλπου (141). Παρ’όλα αυτά, το συστολικό κύμα, όπως και ο 

λόγος συστολικού/διαστολικού (S/D) κύματος, είναι μεγαλύτερα στη συμπιεστική περικαρδίτιδα και στην
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εισπνευσπκή και στην εκπνευστική φάση αττ*ό,π σε περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια. Αντίθετα, το διαστολικό 

κύμα κατά τη διάρκεια της εισπνοής είναι χαμηλότερο στη συμπιεστική περικαρδίτιδα απ’ό,τι στην 

περιοριστική μυοκαρδιοπάθεια. Στη συμπιεστική περικαρδίτιδα το διαστολικό κύμα μεταβάλλεται 

περισσότερο με τις αναπνευστικές κινήσεις.

Ετσι λοιπόν, ο συνδυασμός S/D > 0.65 και η διακύμανση > 40%  του διαστολικού κύματος με τις 

αναπνευστικές κινήσεις συνηγορούν υπέρ της συμπιεστικής περικαρδίτιδας (15Θ).

Τα πλεονεκτήματα λοιπόν της μελέτης της ροής των πνευμονκών φλεβών είναι ποικίλα. Μερικές 

απο τις παραπάνω πληροφορίες (όπως η χάλαση του αριστερού κόλπου) δεν μπορούν να εκπμηθούν επί 

του παρόντος με καμιά άλλη μη επεμβατική μέθοδο. Κατά συνέπεια, η κλινική εφαρμογή της μεθόδου είναι 

πολύπλευρη.



ΚΕΦΑΛΑΙΟ So:

ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΚΗ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΑ: ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΠΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ

ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ

ΕΙΣΑΓΩΓΉ

Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια ορίζεται ως υπερτροφία της αριστερής ή και της δεξιάς κοιλίας 

αγνώστου αιτιολογίας, που συνήθως, αλλά όχι πάντα, είναι ασύμμετρη και σχετίζεται με μικροσκοπική εικόνα 

αποδιοργάνωσης των μυοκαρδιακών ινών (1). Ο συχνότερος τύπος ασύμμετρης υπερτροφίας είναι η 

υπερτροφία του μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Η υπερτοφία στη μεσότητα της αριστερής κοιλίας, η κορυφαία 

υπερτροφία, η συγκεντρική υπερτροφία, καθώς επίσης και άλλοι σπανιότεροι τύποι της νόσου είναι πολύ 

λιγότερο συχνοί (7,160*164). Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια δεν είναι σπάνια πάθηση. Σε αναφορά άνω 

των 7000 νεαρών ενηλίκων, 0.2% πληρούσαν υπερηχογραφικά κριτήρια υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας 

(165).

Η έρευνα της νόσου πέρασε από διάφορα στάδια τα τελευταία σαράντα χρόνια, από τότε που οι 

Brock και teare  (166,167) έφεραν στο επιστημονικό προσκήνιο την ύπαρξή της Στις δεκαετίες του 1960 και 

1970 η προσοχή εντοπίστηκε στις κλινικές, αιμοδυναμικές και σγγεισγραφίκές μελέτες της νόσου (166-170). 

Στις δεκαετίες 1980 και 1990 σπεικονκπικές μέθοδοι - κυρίως η υπερηχοκαρδιογροφία και το 

σπινθηρογράφημα -συνέβαλαν στην καλύτερη κατανόηση της συστολικής και διαστολικής λεπουργίος της 

νόσου καθώς και της σημασίας της ισχαιμίας (60.171-173). Παράλληλα ηλεκτροφυσιολογικές μελέτες 

καθόρισαν το φάσμα των κολπικών και κοιλιακών αρρυθμιών, που αποτελούν βασικά χαρακτηριστικά της 

νόσου (174,175). Πρόσφατα μελετήθηκε ο ρόλος του γενετικού υποστρώματος στη λειτουργία του 

σαρκομερίου και στη συνολική κλινική έκφραση της νόσου. Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι κυρίως 

μια νόσος του σαρκομερίου και η αιτία της είναι γενετική (176.177). Η πρόγνωση στην υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια ποικίλλει ανάλογα με το γενετικό έλλειμμα. Έτσι, είναι πιθανό ότι η γενετική διάγνωση θα 

βοηθήσει σημαντικά στην ταξινόμηση κινδύνου, καθώς και στον κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου στους ασθενείς 

αυτούς. Με τα νέα αυτά δεδομένα άρχισαν να διαμορφώνονται τάσεις για μια νέα ταξινόμηση της νόσου, η 

οποία πλέον συσχετίζει το γενετικό υπόστρωμα με τη μορφολογική και κλινική συμπεριφορά.

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΠΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ

Α. ΑΠΟΦΡΑΞΗ ΣΤΗΝ ΕΞΩΘΗΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΑΡΙΣΤΕΡΗ ΚΟΙΛΙΑ

Υπάρχει σημαντική ποικιλία στο βαθμό απόφραξης του υποαορτικού χώρου σε ασθενείς με 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Σε μερικούς ασθενείς η απόφραξη είναι μόνιμη και συνεχής, ενώ σε μερικούς 

ασθενείς η απόφραξη δεν υπάρχει σε συνθήκες ηρεμίας, προκαλείται όμως κάτω από συγκεκριμένες 

συνθήκες (8,178). Υπάρχουν οι κάτωθι τύποι απόφραξης στην εκροή αίματος από την αριστερή κοιλία σε 

ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια:
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1. Υτταορτική απόφραξη

Ο στενός χώρος εξόδου της αριστερής κοιλίας, που οφείλεται στην υπερτροφία του μεσοκοιλιακού 

διαφράγματος και στην πρόσθια μετατόπιση των θηλεοειδων μυών και των γλωχίνων της μιτροειδούς, 

καθώς και η επιμήκυνση των γλωχίνων της μιτροειδούς, οι οποίες εφάπτονται μεταξύ τους όχι στα άκρα 

τους, αλλά στο κυρίως σώμα τους, έχουν ως αποτέλεσμα να δημιουργούν συνθήκες απόφραξης του 

υπαορτικού χώρου (179,180). Το τμήμα της πρόσθιας γλωχίνας που βρίσκεται πέραν του σημείου επαφής 

των γλωχίνων υφίσταται τις δυνάμεις Venturi, με αποτέλεσμα πρόσθια συστολική κίνηση της μιτροειδούς 

γλωχίνας, επαφή της γλωχίνας με το μεσοκοιλιακό διάφραγμα και απόφραξη του υποαορτικού χώρου 

(181,184). Η πρόσθια συστολική κίνηση της πρόσθιας γλωχίνας της μιτροειδούς προκαλεί αποτυχία 

πλήρους επαφής των γλωχίνων της μιτροειδούς και οπίσθιο έκκεντρο κύμα παλινδρόμησης βαλβίδας (185). 

Υπάρχει άμεση σχέση μεταξύ της κλίσης πίεσης του υποαορτικού χώρου και του βαθμού ανεπάρκειας της 

μιτροειδούς (186), η οποία είναι μεσοτελοσυστολική. Σε ένα 20% των ασθενών με υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια η ανεπάρκεια μιτροειδούς είναι ως ένα βαθμό ανεξάρτητη της πρόσθιας συστολικής 

κίνησης της μιτροειδούς γλωχίνας, οφείλεται δε σε άλλα αίτια, όπως πρόπτωση μιτροειδούς, ίνωση πρόσθιας 

γλωχίνας και επασβέστωση μιτροειδικού δακτυλίου (187). Η ανεπάρκεια στις περιπτώσεις αυτές είναι 

ολοσυστολική και το κύμα μπορεί να είναι κεντρικό ή πρόσθιο.

2. Απόφραξη στην μεσότητα της αριστερής κοιλίας (mid-ventricular obstruction)

Η απόφραξη εντοπίζεται στο επίπεδο των θηλεοειδών μυών. Συχνή είναι η εμφάνιση κορυφαίου 

εμφράγματος με παρουσία φυσιολογικών στεφανιαίων (188). Σε αντίθεση με την υποαορτική απόφραξη, η 

ανεπάρκεια της μιτροειδούς δεν είναι χαρακτηριστικό της νόσου.

3. Σύμπλοκη αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια

Στην υποομάδα αυτή υπάρχει απόφραξη στη μεσότητα της αριστερής κοιλίας, στο ύψος των 

θηλεοειδών μυών, καθώς επίσης και στο χώρο εκροής της αριστερής κοιλίας (189).

4. Αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια σε ηλικιωμένους

Η αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια σε ηλικιωμένους ασθενείς σχετίζεται συνήθως με 

επασβέστωση του μιτροειδικού δακτυλίου και πρόσθια κίνηση της μιτροειδούς βαλβίδας, η οποία στενεύει 

περισσότερο το χώρο εξώθησης της αριστερής κοιλίας. Η αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια σε 

ηλικιωμένους μπορεί να επιπλακεί από στένωση αορτής (190).

Β. ΣΥΣΤΟΛΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ

Η συσπαστικότητα της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι 

συνήθως υπερδυναμική, ανεξάρτητα της παρουσίας ή όχι απόφραξης. Παρ’ όλα αυτά, σε τελικά στάδια της 

νόσου εμφανίζεται συστολική δυσλειτουργία, που οφείλεται σε μυοκαρδιακή ίνωση (16,17). Η ίνωση μπορεί
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να οφείλεται σε ινώδη μετατροπή του χαλαρού μεσοκυττάριου συνδετικού ιστού (7). σε μυοκσρδιακή ισχαιμία 

ή σέ έμφραγμα που οφείλεται σε νόσο μικρών αγγείων (191) ή πιο σπάνια σε συνυπάρχουσσ αθηροσκλη- 

ρυντική νόσο. Η μυοκαρδισκή ίνωση έχει ως αποτέλεσμα λέπτυνση του τοιχώματος της αριστερής κοιλίας, 

εξάλειψη της απόφραξης του υπαορτικού χώρου, ελάττωση του κλάσματος εξώθησης της αριστερής κοιλίας 

και αύξηση του τελοσυστολικού όγκου. Υπάρχει μέτρια διάταση της αριστερής κοιλίας, μικρότερη απ’ αυτήν 

που συναντούμε σε διστστική μυοκαρδιοπάθεια.

Γ. ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ

Η σημαντικότερη αιτία διαστολικής δυσλειτουργίας σε υπερτοφική μυοκαρδιοπάθεια είναι η ανώμαλη 

χάλαση (διαταραχές χάλασης) της αριστερής κοιλίας (192). Η δυσκαμψία του καρδιακού μυός αυξάνει λόγω 

της Ινωσης και η ευενδοτότητα ελαττώνεται ως αποτέλεσμα της αύξησης της καρδιακής μύξας και της 

ελάττωσης του όγκου της αριστερής κοιλίας. Η δυσκαμψία του καρδιακού μυός έχει ως αποτέλεσμα αύξηση

(ΙΡ
της διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας σε σχέση με τον όγκο (αύξηση — ) και η καμπύλη πίεσης-

αν

όγκου της αριστερής κοιλίας μετατοπίζεται προς τα επάνω και αριστερά Η χάλαση της αριστερής κοιλίας σε 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια επηρεάζεται από το συστολικό φορτίο (απόφραξη υπαορτικού χώρου), από 

τον ελαττωμένο όγκο πρώιμης διαστολικής πλήρωσης (19). από την διαταραχή στη διαστολική 

σπενεργοποίηση (inactivation) λόγω αύξησης του μυοπλασμικού ασβεστίου (193) και από την 

ανομοιομορφία του καρδιακού μυός (194,195). Το αποτέλεσμα της δισταρογμένης χάλασης είναι η 

διαταραχή στην περίοδο πρώιμης διαστολικής πλήρωσης με ελάττωση του όγκου και του ρυθμού πλήρωσης 

και αντιρροπιστική αύξηση της κολπικής συστολικής πλήρωσης (όψιμη διαστολική πλήρωση αριστερής 

κοιλίας). Αυτό έχει ως αποτέλεσμα έντονο τέταρτο τόνο. Προοδευτικά έχουμε αύξηση του μεγέθους του 

αριστερού κόλπου και εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής, η οποία προκαλεί σημαντική αιμοδυναμική 

διαταραχή, λόγω της σπουδαιότητας της κολπικής συστολής σε παρουσία ανώμαλης χάλασης και 

διαταραχής στην πρώιμη διαστολική πλήρωση της αριστερής κοιλίας (3.196).

Σε τελικά στάδια διαστολικής δυσλειτουργίας μπορεί να εμφανιστεί διαστολική δυσλειτουργία 

περιορισπκού τύπου, όπου η αύξηση της πίεσης του αριστερού κόλπου έχει ως αποτέλεσμα αυξημένο όγκο 

και ρυθμό πρώιμης διαστολικής πλήρωσης (αύξηση έντασης τρίτου τόνου) με ελάττωση στην πλήρωση της 

αριστερής κοιλίας κατά τη διάρκεια της κολπικής συστολής (60).

Δ. ΜΥΟΚΑΡΔΙΑΚΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑ

Μυοκαρδιακή ισχαιμία σε υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια μπορεί να προκαλείται από νόσο μικρών 

αγγείων, ελαττωμένη αγγειοδιασταλπκή ικανότητα και στεφανιαία εφεδρεία (197), μυοκαρδιακή γέφυρα (7). 

ελαττωμένη πίεση άρδευσης στεφανιαίων (197), απόφραξη υπαορτικού χώρου (7) και ελαττωμένη αναλογία 

τριχοειδών προς μυοκαρδιακές ίνες. Υπάρχει αλληλεξάρτηση μεταξύ ελαττωμένης στεφανιαίας κυκλοφορίας 

με μυοκαρδιακή ισχαιμία από τη μιά και διαταραχών χάλασης της αριστερής κοιλίας από την άλλη.

ss
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ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ

Σε αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις είναι δύσπνοια, 

στηθάγχη και απώλεια συνείδησης κατά την άσκηση (7). Σε μη αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

τα συμπτώματα είναι ηπιότερα. Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια παρατηρείται κυρίως σε ασθενείς με 

σοβαρού βαθμού απόφραξη και σημαντική συστολική ή και διαστολική δυσλειτουργία, καθώς επίσης και στα 

τελικά στάδια της νόσου.

Η ηλικία έναρξης των συμπτωμάτων, η σοβαρότητα των συμπτωμάτων και η μακροχρόνια 

πρόγνωση ποικίλλουν σημαντικά και σχετίζονται με τις γενετικές ανωμαλίες.

Η δύσπνοια στην κόπωση είναι το πιο συχνό σύμπτωμα και συμβαίνει σε ποσοστό μεγαλύτερο 

του 90% των ασθενών. Οφείλεται σε ποικιλία μηχανισμών, όπως διαστολική δυσλειτουργία, απόφραξη 

υπαορτικού χώρου, ανεπάρκεια μιτροειδούς και λιγότερο συχνά σε συστολική δυσλειτουργία σε ασθενείς με 

πιο εκτεταμένη μυοκαρδιακή συμμετοχή (198).

Απώλεια συνείδησης (συγκοπτικά επεισόδια ) οφείλεται σε κολπικές ή κοιλιακές ταχυαρρυθμίες, σε 

βραδυαρρυθμίες, σε κολποκοιλιακό αποκλεισμό, σε απόφραξη του υπαορτικού χώρου, σε διαταραχές του 

αυτόνομου μηχανισμού και σε μυοκαρδική ισχαιμία (173,199-201).

Παράγοντες κινδύνου για αιφνίδιο θάνατο αποτελούν η νεαρή ηλικία, προηγούμενο ιστορικό 

συγκοπτικού επεισοδίου, οικογενειακό ιστορικό αιφνίδιου θανάτου, μυοκαρδιακή ισχαιμία, ιδιαίτερα σε 

νεαρούς ασθενείς, εμμένουσα κοιλιακή ταχυκαρδία σε ηλεκτροφυσιολογική μελέτη (173,175,202-205).

Σε ασθενείς με συγκοπτικά επεισόδια ή προηγούμενη ανακοπή 

η αντιμετώπιση γίνεται ως εξής (206,207):

Αποφρακτική υπεοτοοωική υυοκαοδιοπάθεια: DDD βηματοδότης ή μυεκτομή, ±  αμιωδαρόνη,

±  εμφυτεύσιμος απινιδωτής.

Μη αποφρακτική υπερτροφική υυοκαοδιοπάθεια: ηλεκτροφυσιολογική μελέτη, ±  αμιωδαρόνη,

±  εμφυτεύσιμος απινιδωτής.

Νεαροί ασθενείς υε αρνητική ηλεκτοοφυσιολονική υελέτη: σπινθηρογράφημα θαλλίου, βητα-αναστολείς ή 

βεραπαμίλη, ±  αμιωδαρόνη, ±  εμφυτεύσιμος απινιδωτής.

ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΣΕ ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΚΗ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΑ

Ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι ευαίσθητοι σε κολπικές και κοιλιακές αρρυθμίες. Οι 

αρρυθμίες είναι συνήθως καλοήθεις και ασυμπτωματικές, παρ’ όλα αυτά μερικές ταχυαρρυθμίες μπορεί να 

προκαλέσουν αιμοδυναμική επιδείνωση και αιφνίδιο θάνατο.

Α. ΥΠΕΡΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

Οι υπερκοιλιακές αρρυθμίες είναι συνήθεις κατά τη διάρκεια της 24ωρης καταγραφής του καρδιακού 

ρυθμού και συμβαίνουν μέχρι ποσοστό 25%. Συνήθως δεν προκαλούν συμπτώματα και σπάνια απαιτούν 

θεραπεία. Η πιο κοινή αρρυθμία είναι η κολπική μαρμαρυγή, η οποία είναι εμφανής κατά τη στιγμή της 

διάγνωσης σε ποσοστό 5% των ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και αναπτύσσεται σε ένα



πρόσθετο ποσοστό 10% στα πρώτα πέντε χρόνια μετά τη διάγνωση (208). Η συχνότητα αυξάνει με την 

ηλικία. Λιγότερο συχνή αρρυθμία είναι ο κολπικός τπερυγισμός. συνήθως με ταχεία κοιλιακή ανταπόκριση.

Παράγοντες που προδιαθέτουν σε υπερκοιλιακές αρρυθμίες, ιδίως κολπική μαρμαρυγή, είναι 
οι εξής (7,208):

α) σοβαρού βαθμού και διάχυτη υπερτροφία 

β) ανεπάρκεια μιτροειδούς 

γ) διάταση αριστερού κόλπου 

δ) περιοριστική φυσιολογία αριστερής κοιλίας.

Υπάρχουν περιορισμένες μελέτες που αφορούν την παθολογία του αριστερού κόλπου σε 

ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Ορισμένες απ' αυτές έχουν δείξει εκτεταμένη κολπική ίνωση, 

παρόμοια μ' αυτήν που βρίσκεται σε μακροχρόνια συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (209).

Β. ΚΟΙΛΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

Κοιλιακές έκτακτες συστολές και επεισόδια μη εμμένουσας κοιλιακής ταχυκαρδίας είναι συνήθεις σε 

ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια μέχρι ποσοστού 25% (210). Εμμένοοσα κοιλιακή ταχυκαρδία 

είναι λιγότερο συχνή. Μπορεί να παρουσιαστεί με αίσθημα παλμών ή μερικές φορές συγκοτττικά επεισόδια

Παράγοντες που προδιαθέτουν σε κοιλιακές αρρυθμίες είναι οι εξής: 

α) Υπερτροφία του μυοκαρδίου 

β) Αποδιοργάνωση των μυοκυττάρων 

γ) Μυοκαρδιακή ίνωση 

δ) Μυοκαρδιακή ισχαιμία

ε) Διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συστήματος 

Γ. ΒΡΑΔΥΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

Ηλεκτροφυσιολογικές μελέτες σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια έχουν δείξει επεισόδια 

πρώτου και δευτέρου βαθμού κολποκοιλιακού αποκλεισμού (211). Δεν είναι γνωστό παρ' όλα αυτά εάν 

αυτές οι ανωμαλίες μπορούν να οδηγήσουν σε υψηλότερο βαθμό κολποκοιλιακού αποκλεισμού ή σε  

εντονότερα επεισόδια βραδυαρρυθμιών



ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ

ΥΛΙΚΟ

Α. Ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια (Πίνακας 1)

Βασικό υλικό της μελέτης σποτέλεσσν 34 ασθενείς (21 άρρενες. 13 θήλεις. ηλικίας από 18 έως 60. μέση 

ηλικία 55 ±  15) με κλινική διάγνωση υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας, στους οποίους έγινε διαθωρακική και 

διοισοφάγεια υπερηχογραφική μελέτη στην (δια εξέταση. Η διάγνωση της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας 

βασίστηκε στα υπερηχοκαρδιογραφικά δεδομένα υπερτροφικής και μη δκπεταμένης αριστερής κοιλίος σέ α

πουσία άλλης καρδιακής ή συστηματικής νόσου, που θα μπορούσε δευτερογενώς να προκαλέσει υπερτρο

φία (212). Η πλειονότητα των ασθενών αυτών υποβλήθηκε σε στεφανιοία αγγειογραφία (31 ασθενείς), η ο

ποία δεν έδειξε σημαντική στεφανιαία νόσο. Κανείς από τους ασθενείς που δεν υποβλήθηκαν σε σγγεισγρα- 

φικό έλεγχο δεν είχε τυπικό ιστορικό στηθάγχης. Οι 15 από τους ασθενείς αυτούς ήταν τελείως σσυμτττωμσ- 

τικοί. οι 13 είχαν ήπια συμπτώματα δύσπνοιας (ταξινόμηση κατά New York Heart Association I ή It) ενώ 6 α- 

σθενείς είχαν σοβαρότερα συμπτώματα δύσπνοιας με την κόπωση (ταξινόμηση κατά New York Heart Asso

ciation III ή IV). Η παρουσία απόφραξης του υπσορτικού χώρου κάτω από συνθήκες ηρεμίας εκτιμήθηκε με 

το διαθωρακικό και το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα. με τα οποία μετρήθηκε η κλίση πίεσης του υ- 

παορτικού χώρου με το συνεχές Doppier. Επίσης, στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε καρδιακό καθετη

ριασμό η κλίση πίεσης του υπαορτικού χώρου μετρήθηκε κατά τη διάρκεια της εξέτασης αυτής. Δεκαέξι από 

τους παραπάνω ασθενείς (47%) παρουσίασαν σημαντικού βαθμού απόφραξη του υπαορτικού χώρου (κλίση 

πίεσης >30mmHg, μέση κλίση πίεσης 83 ±  14 mmHg). Η κατανομή της υπερτροφίας ήταν ασύμμετρη σε 22 

ασθενείς (εγγύς μεσοκοιλιακό διάφραγμα 18 ±  3mm). συγκεντρική σε 8 ασθενείς (16 ±  2.4mm) και κορυφαίου 

τύπου σε 4 ασθενείς (άπω αριστερή κοιλία / κορυφή 14 ±  1,8mm) (Πίνακας 1). Κανείς από τους ασθενείς αυ

τούς δεν παρουσίασε υπερτροφία των τοιχωμάτων της δεξιάς κοιλίας. Ολοι οι ασθενείς είχαν ηλεκτροκαρδιο- 

γραφικά κριτήρια υπερτροφίας αριστερής κοιλίας και φλεβοκομβικό ρυθμό. Πέντε πρόσθετοι ασθενείς α

ποκλείστηκαν από τη μελέτη καθώς δεν πληρούσαν ένα ή περισσότερα α πό τα παρακάτω κβττήρια:

1) Φλεβοκομβικό ρυθμό με συχνότητα μικρότερη των 90 παλμών σνά λεπτό κατά τη διάρκεια της μελέτης 

με Doppler, έτσι ώστε οι κορυφές των κυμστογραφών να μπορούν να ξεχωρίσουν και το κύμα ταχύτητας 

να επιστρέφει στη βασική γραμμή μετά από την κορύφωσή του.

2) Τεχνικά ικανοποιηπκή Doppler καταγραφή της διαμπροειδικής ροής με το διαθωρακικό υπερηχοκαρδιο- 

γράφημα και της ροής των πνευμονικών φλεβών με το διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα.

3) Απουσία ανεπάρκειας μιτροειδούς μεγαλύτερη του ενός βαθμού, όπως αυτή εκτιμήθηκε με κλινικά, υπε- 

ρηχοκαρδιογραφίκά και κριτήρια καρδιακού καθετηριασμού.

4) Φυσιολογική συστολική λεπουργικότητα και απουσία διάτασης της αριστερής κοιλίας.

Μολονότι προσπαθήσαμε να σταματήσουμε όλα τα φάρμακα, που θα μπορούσαν να επηρεάσουν τα ΊΒΛ/q.
αποτελέσματά μας 48 ώρες πριν από τη μελέτη (β-αναστολείς, αναστολείς διαύλων ασβεστίου, διουρητικά, 

αναστολείς του μετατρεπτικοΰ ενζύμου), αυτό δεν κατέστη δυνατόν για έναν πολύ μικρό αριθμό ασθενών. _

ι
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Πίνακας 1: Δημογραφικό χαρακτηριστικό ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια

Ολικός αριθμός 34

Ηλικία (μέση) (έτη) 55+15

Αρρενες / Θήλεις 21/13

ΝΥΗΑ ταξινόμηση:

Ι-ΙΙ 13
III-IV 6

ασυμπτωματικοί 15

Κατανομή υπερτροφίας:

ασύμμετρη 22
συγκεντρική 8
κορυφαία 4

Απόφραξη υπαορτικού χώρου >30 mmHg 16

Β. Ασθενείς με δευτερογενείς μορφές υπερτροφίας αριστερής κοιλίας

Την ομάδα αυτή αττοτέλεσαν 26 ασθενείς (12 άρρενες, 14 θήλεις, ηλικία 31-75, μέση ηλικία 59±  11), οι 

οποίοι παρουσίασαν δευτερογενείς μορφές υπερτροφίας αριστερής κοιλίας, διαγνωσμένης με διαθωρακικό 

και διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα (συγκεντρική ή ασύμμετρη υπερτροφία >13mm). Επτά από τους 

ασθενείς είχαν υπέρταση, δώδεκα σημαντικού βαθμού στένωση αορτής με διαβαλβιδική κλίση πίεσης μεγα

λύτερη των 50mmHg, τρεις ασθενείς σταθερή υπαορτική στένωση με κλίση πίεσης >40mmHg και τρεις 

προηγούμενη αντικατάσταση αορτικής βαλβίδας λόγω στένωσης με φυσιολογική λειτουργικότητα της προ

σθετικής βαλβίδας. Κανείς από τους ασθενείς δεν είχε άλλη βαλβιδοπάθεια και όλοι οι ασθενείς εμφάνισαν 

ηλεκτροκαρδιογραφικά κριτήρια υπερτροφίας αριστερής κοιλίας και φλεβοκομβικό ρυθμό. Κανείς από τους 

ασθενείς δεν είχε κλινικές ή εργαστηριακές ενδείξεις στεφανιαίας νόσου (σε καρδιακό καθετηριασμό υποβλή

θηκαν επτά από τους ασθενείς με στένωση αορτής, δύο από τους ασθενείς με υπαορτική στένωση και τρεις 

από τους ασθενείς με προσθετική βαλβίδα αορτής σε όλους τους ασθενείς αυτούς η στεφανιαία κυκλοφορία 

ήταν χωρίς σημαντικές στενώσεις).

Γ. Ομάδα ελέγχου

Την ομάδα ελέγχου αποτέλεσαν 21 ασθενείς (15 άρρενες 6 θήλεις, ηλικία 32-72, μέση ηλικία 53 ±  12) 

χωρίς κλινικά η υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήματα καρδιακής παθήσεως, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε διαθω

ρακικό και διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα στα πλαίσια ελέγχου καρδιακής πηγής εγκεφαλικού εμβο- 

λικού επεισοδίου. Όλοι οι παραπάνω ασθενείς ήταν σε φλεβοκομβικό ρυθμό, χωρίς ιστορικό παροξυσμικής 

κολπικής μαρμαρυγής.
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ΜΕΘΟΔΟΙ

ΔΙΑΘΩΡΑΚΙΚΟ ΚΑΙ ΔΙΟΙΣΟΦΑΓΕΙΟ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΗΜΑ

Οι υπερηχοκαρδιογραφικές μελέτες έγιναν με συσκευές Hewlett Packard SONOS 2500. ACUSON 128 XP 

και Toshiba SSA-270A και χρησιμοποιήθηκε κεφαλή 2.5ΜΗζ για τη διοθωρακική και 5ΜΗζ για την πολυεπί- 

πεδη διοισοφάγεια μελέτη. Η διοκτοψάγεια μελέτη έγινε με χορήγηση τοπικού λαρυγγικού αναισθητικού (ψε

κασμός ξυλοκαίνης 1%) αλλά χωρίς ταυτόχρονη χορήγηση ενδοφλέβιος καταστολής. Δεν παρουσιάστηκαν 

επιπλοκές κατά τη διάρκεια των μελετών αυτών. Η καταγραφή Doppler της διαμπροειδικής ροής έγινε με το 

διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράψημα στη θέση τεσσάρων κοιλοτήτων, αφού τοποθετήθηκε το δείγμα ροής 

(sample volume) στο επίπεδο κορυφής των γλωχίνων κατά το σημείο μέγκπης διάνοιξής τους. Ο ίδιος κανό* 

νας ίσχυσε και στην καταγραφή Doppler της ροής διαμέσου της τριγλώχινας βαλβίδας Η ροή των πνευμονν 

κών φλεβών κατσγράψηκε με το πολυεπίπεδο δκχσοφάγειο υπερηχοκαρδ*ογρόφημα. αφού τοποθετήθηκε το 

δείγμα ροής στο κέντρο της δεξιάς ή της αριστερής άνω πνευμονικής φλέβας. Επιλέχτηκε η απεικόνιση που 

παρείχε τη μεγαλύτερη ταχύτητα και το ευκρινέστερο σήμα Doppler. Ολοι οι δείκτες μετρήθηκαν σε πέντε 

διαδοχικά στιγμιότυπα ροής και ως τελική τιμή κάθε δείκτη ελήφθη ο μέσος όρος των πέντε μετρήσεων.

Doppler υπερηχοκαρδιογραφικές μετρήσεις

Οι κάτωθι καταγραφές από το διαθωρακικό και διοισοφόγειο υπερηχοκαρδιογρόφημσ χρησιμοποιήθηκαν 

για την εκτίμηση της διαστολικής λειτουργικότητας των κοιλιών, του τρόπου χάλασης και πλήρωσης του αρι

στερού κόλπου και της δύναμη εξώθησης του αριστερού και δεξιού κόλπου.

Διαστολική Λειτουργία Αριστερός Κοιλίας

Μετρήθηκαν οι κάτωθι υπερηχοκαρδιογραφίκοί δείκτες Doppler διαμπροειδικής ροής σε κάθε ασθενή:

1) Η μέγιστη πρώιμη και όψιμη ταχύτητα διαστολικής ροής (κύματα Ε και Α καθώς και ο λόγος Ε/Α)

2) Ο χρόνος ισοογκικής χάλασης (IVRT) που αντιπροσωπεύει το χρόνο μεταξύ της σύγκλεισης της αορτι

κής βαλβίδας και της διάνοιξης της μπροειδούς (msecs)

3) Ο χρόνος επιβράδυνσης (DT) του πρώιμου διαστολικού κύματος ροής Ε (nrsecs).

4) Η κλίση επιβράδυνσης ροής (EFsIope) του κύματος Ε (cm/sec2).

Διαστολική Λειτουργία Δεξιάς Κοιλίας

Οι κάτωθι υπερηχοκαρδιογραφίκοί δείκτες Doppler ροής διαμέσου της τριγλώχινας μετρήθηκαν για κάθε

ασθενή:

1) Μέγιστο πρώιμο και όψιμο διαστολικό κύμα ροής (Ε και Α) διαμέσου της τριγλώχινας καθώς και ο λόγος 

* Ε/Α. _,ν’'ΒΛ'°*ν
· £  ·'  * -Λ*·

I 2) Ο χρόνος επιβράδυνσης (DT) του κύματος Ε και ί
£ 3) Η κλίση επιβράδυνσης (EF slope) του κύματος Ε.
k. ^ ■■,>> ....^
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Η κυματογραφή της ροής των πνευμονικών φλεβών αντικατοπτρίζει τις φασικές αλλαγές στην πίεση, κα

θώς και τις φάσεις χάλασης και πλήρωσης του αριστερού κόλπου (56,126,130,213). Η φυσιολογική ροή των 

πνευμονικών φλεβών κατά τη διάρκεια του καρδιακού κύκλου αποτελείται από τρεις φάσεις: τη φάση της κοι

λιακής συστολής (συστολικό κύμα S), τη φάση της κοιλιακής διαστολής (διαστολικό κύμα D) και τη φάση της 

κολπικής συστολής (ανάστροφο κολπικό κύμα Α). Η συστολική φάση του κύματος ροής των πνευμονικών 

φλεβών αντιπροσωπεύει τη φάση εναποθήκευσης του αριστερού κόλπου. Η κλίση ανόδου του συστολικού 

αυτού κύματος ροής των πνευμονικών φλεβών συμπίπτει με την κάθοδο X (χάλαση αριστερού κόλπου) και η 

κάθοδος του συστολικού κύματος S προς τη βασική γραμμή συμπίπτει με το κύμα V (πλήρωση αριστερού 

κόλπου) της κυματομορφής πίεσης του αριστερού κόλπου κατά τη διάρκεια της κοιλιακής συστολής (122) 

(σχήμα 3). Υπάρχει ενδεχόμενο να παρατηρηθεί ένα δεύτερο συστολικό κύμα στην κυματογραφή ροής των 

πνευμονικών φλεβών, ειδικότερα σε νέα άτομα, το οποίο σχετίζεται με την προς τα κάτω κίνηση του κολπο

κοιλιακού δακτυλίου κατά τη διάρκεια της συστολής. Το δεύτερο αυτό κύμα μπορεί να θεωρηθεί ως μια φυ

σιολογική παραλλαγή. Έτσι, σε απουσία σημαντικού βαθμού ανεπάρκειας μιτροειδούς, η άνοδος του συστο

λικού κύματος των πνευμονικών φλεβών σχετίζεται με τη χάλαση του αριστερού κόλπου και η κάθοδος του 

κύματος αυτού με την πλήρωση του αριστερού κόλπου (213). Οι κάτωθι Doppler υπερηχοκαρδιογραφικοί 

δείκτες ροής πνευμονικών φλεβών, οι οποίοι αντιπροσωπεύουν τη διαστολική λειτουργία του αριστερού 

κόλπου μετρήθηκαν σε κάθε ασθενή:

1) Χρόνος επιτάχυνσης (acceleration time) του πρώιμου συστολικού κύματος ροής (SAT) (msecs)

2) Χρόνος επιβράδυνσης του πρώιμου συστολικού κύματος ροής (deceleration time) (SDT) (msecs) και

3) Κλίση επιβράδυνσης (mean deceleration rate) του πρώιμου συστολικού κύματος ροής (SEF slope) 

(cm/sec2).

Σ χ ή μ α  3  : Ταυτόχρονη καταγραφή ροής πνευμονικών φλεβών (PVFL) και πίεσης αριστερού κόλπου (LAP) 

κατά την διάρκεια καρδιακού καθετηριασμού.

α= κύμα a, χ -  κύμα χ, ν= κύμα ν, y= κύμα y, S= συστολικό κύμα S  πνευμονικών φλεβών, D = διαστολικό κύμα 

D  πνευμονικών φλεβών.

Διαστολική Λειτουργία Αριστερού Κόλπου
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Δύναμη εξώθησης αριστερού και δεξιού κόλπου (atrial ejection fore·)

Κολπική δύναμη συστολής = μάζα x  επιτάχυνση

Η μάζα υπολογίζεται ως το γινόμενο της πυκνότητας του αίματος (psl.oegr/cm3) και του όγκου του αίματος 

που διέρχεται μέσα από την κολποκοιλιακή βαλβίδα. Ο όγκος αυτός του αίματος κατά τη διάρκεια της κολπι

κής συστολής υπολογίζεται ως το γινόμενο της επιφάνειας της κολποκοιλιακής βαλβίδας και της επιφάνειας 

κάτω από το κύμα Α που αρχίζει από την έναρξη του κύματος Α μέχρι την κορυφή του. Η επιφάνεια αυτή ι- 

σούται με 1/2At, όπου t είναι ο χρόνος από την έναρξη έως την κορύφωση του κύματος Α. Τέλος η επιτά

χυνση του αίματος υπολογίζεται από τον τύπο ΑΛ. Έτσι λοιπόν αντικαθιστώντας τις παραπάνω εξισώσεις 

στον αρχικό μας τύπο, η δύναμη κολπικής συστολής ισούται με: 1/2xpx(επιφάνεια κολποκοιλιακής 

βαλβίδσς)χΑ2. Η δύναμη κολποκοιλιακής συστολής μετριέται σε δόνες (dynes) (Α είναι το μέγιστο ύφος τού 

κύματος Α).

Ο δείκτης αυτός λαμβάνει υπόψη όχι μόνο την εππάχυνση του αίματος καθώς αυτό εξωθείται από 

τον αριστερό κόλπο, αλλά επίσης τη μάζα του αίματος που εξωθείται διαμέσου της μιτροειδούς βαλβίδας και 

είναι σχετικά ανεξάρτητος από το προφόρτιο και το μεταφόρτιο της αριστερής κοιλίας (93-96).

Έτσι, μετρήθηκαν οι κάτωθι δείκτες για όλους του οσθενείς:

1) Δύναμη εξώθησης αριστερού κόλπου

(LAEF) = 1/2χρχ(επιφάνεια μιτροειδούς)x (δισμπροοδικό κύμα Α)3,

2) Δύναμη εξώθησης δεξιού κόλπου

(RAEF) *  1 /2 x p x (επιφάνεια τριγλώχη/ος)X(διστριγλωχτνικό κύμα Α)3

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ

Οι περιγραφικές στατιστικές παράμετροι που υπολογίστηκαν γιά όλα τα μετρηθέντα μεγέθη, ήταν η 

μέση πμή, η τυπική απόκλιση και σέ ορισμένες περιπτώσεις οι μέγιστες και ελάχιστες πορστηρηθείσες τιμές.

Για διαπιστωθεί άν υπάρχει ή όχι στατιστική σημανπκότητα των μέσων τιμών των δεικτών στις τρεις 

ομάδες, εφαρμόστηκε η τεχνική της ανάλυσης της διακύμανσης (one-way ANOVA). Στις περιπτώσεις που 

υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά στις μέσες τιμές, εφαρμόστηκε ο έλεγχος Duncan για τον εντοπισμό 

και διαχωρισμό των υποομάδων, οι οποίες παρουσιάζουν τις ίδιες στατιστικά μέσες τιμές.

Η σύγκριση των μέσων τιμών των δεικτών μεταξύ των υποομάδων των ασθενών με υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια, (αποφρακτική έναντι μη αποφρακτικής και ασύμμετρη έναντι συγκεντρικής) έγινε με τον 

έλεγχο Student t-test.

Ο συντελεστής συσχέπσης Pearson χρησιμοποιήθηκε για τον έλεγχο της ύπαρξης ή όχι συσχέτισης 

μεταξύ δύο δεικτών.

Τα επίπεδα σημανπκότητας που χρησιμοποιήθηκαν ήταν τα 0.05, 0 .01, 0.001 και 0 .0001. Αυτά 

αναφέρονται όπου εμφανίζεται αντίστοιχη στατιστικά σημαντική διαφορά.

Η στατιστική επεξεργασία των διαφόρων παραμέτρων έγινε με το στατιστικό λογισμικό SPPS.PC, 

ενώ τα γραφήματα παρήχθησσν με την βοήθεια του λογισμικού EXC EL \



ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Το δείγμα των ασθενών που μελετήσαμε ήταν αρκετά ομοιογενές όσον αφορά το φύλο (Χ*=3.22, 
p=ns) και την ηλικία (ANOVA. F=1.44, p=ns) (Πίνακας 2α, 2β).

Πίνακας 2α: Κατανομή φύλου στις 3 ομάδες
ΦΥΛΟ HCM LVH NORMALS Σύνολα Φύλου

Θήλεις
13

39.4%
14

42.4%
6

16.2%
33

100.0%

λρρενες 21
43.6%

12
25.0%

15
31.3%

46
100.0%

Σύνολα Ομάδων 34
42.0%

26
32.1%

21
25.9%

81
100.0%

χ'=3.22, p=NS

Πίνακας 2β: Στατιστικές παράμετροι της ηλικίας του δείγματος στις 3 ομάδες

Ν Μέση Τιμή Τυπκή
Απόκλιση

Ελάχιστο Μέγιστο

HCM 34 55 15 18 80

LVH 26 59 11 31 75

NORMALS 21 53 12 32 72

Συνολικά Στατιστικά 81 56 13 18 80

ANOVA, F=1.44. p=NS

Μέγεθος αριστερού κόλπου (Πίνακας 3)

Το μέσο μέγεθος του αριστερού κόλπου ήταν μεγαλύτερο σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

(3.94 ±  0,66cm) απ’ ότι σε ασθενείς με δευτερογενή υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (3.42 ±  0.55cm ) και 

στην ομάδα ελέγχου (3,1 9 ±  0,41cm) (ρ<0.0001).

Πίνακας 3: Αποτελέσματα ελέγχου μέσων ημών μεγέθους του αριστερού κόλπου στις 3 ομάδες

Homogeneous Subsets

Mean Std. Deviation 1- 2 *

I HCM 3.936 0.660 HCM

LVH 3.426 0.555 LVH

NORMALS 3.195 0.410 NORMALS

ANOVA F=12.254 ρ<0.0001
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Οι ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και δευτερογενή υπερτροφία αριστερής κοιλίας διέφεραν 

σημαντικά ως ομάδες από τους φυσιολογικούς στους περισσότερους από τους δείκτες Doppler διαστολικής 

λειτουργικότητας. Και στις δύο ομάδες (ομάδα Α και ομάδα Β) ο χρόνος ισοογκικής χάλασης (IVRT) ήταν 

παρατεταμένος (ρ<0,0001), ο μέσος χρόνος επιβράδυνσης του πρώιμου διαστολικού κύματος Ε (DT) ήταν 

επίσης παρατεταμένος (ρ<0,0001) και η μέση κλίση επιβράδυνσης του κύματος Ε (EF slope) ήταν 

ελαττωμένη (ρ<0,0001). Το μέγεθος του κύματος Ε (μέγιστη τιμή) δεν διέφερε σημαντικά μεταξύ των τριών 

ομάδων και το κύμα Α ήταν αυξημένο με στατιστικά σημαντική διαφορά μόνο στους ασθενείς με δευτερογενή 

υπερτροφία της αριστερός κοιλίας. Παρ’ όλα αυτά, ο λόγος Ε/Α ήταν σημαντικά ελαπωμένος στις δύο 

ομάδες Α και Β σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (ρ<0,01) (γραφήματα 4α,4β,4γ).

Πίνακας 4: Αποτελέσματα ελέγχου μέσω ν τιμών διαστολικής λειτουργίας αριστερής κοιλίας στις 3  ομάδες

Χαρακτηριστικά διαστολικής λειτουργίας αριστερής κοιλίας (Πίνακας 4)

I ANOVA Homogeneous Subsets I

Mean Std. Dev. I F P 1st 2nd 3rd

Ε HCM 57.547 19.247 1.429 NS

LVH 57.060 15.634

NORMALS 64.785 14.507

Α HCM 73.176 23.185 6.088 < 0.01 HCM

LVH 85.568 18.018 LVH

NORMALS 64.865 16.382 NORMALS

Ε/Α HCM 0.838 0.413 5.965 < 0.01 HCM

LVH 0.685 0.222 LVH

NORMALS 1.040 0.319 NORMALS

DT HCM 200.553 42.263 13.074 < 0.0001 HCM

LVH 241.000 74.534 LVH

NORMALS 160.900 32.583 NORMALS

EF HCM 258.303 97.809 13.542 < 0.0001 HCM

LVH 265.440 113.978 LVH

NORMALS 418.100 147.588 NORMALS

IVRT HCM 135.868 37.552 15.198 < 0.0001 HCM

LVH 139.920 39.540 LVH

NORMALS 88.800 17.197 NORMALS
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Γ ρόφημα 4α: Μέση πμή + τυπική απόκλιση των δεικτών Ε. A, IV R T  στις 3  ομάδες

Γράφημα 4β: Μέση τιμή ♦ τυπική απόκλιση των δεικτών EF. DT στις 3 ομάδες

Γράφημα 4γ: Μέση πμή * τυπική απόκλιση του δείκτη EJA στις 3 ομάδες
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Ως ομάδα οι ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια διέφεραν σημαντικά από τις άλλες ομάδες 

(δευτερογενής υπερτροφία αριστερής κοιλίας και ομάδα ελέγχου) σε κάθε έναν από τους δείκτες διαστολικής 

λειτουργικότητας αριστερού κόλπου από την κυματογραφή των πνευμονικών φλεβών. Ο μέσος χρόνος 

επιτάχυνσης του συστολικού κύματος (SAT) ήταν σημαντικά ελαττωμένος (ρ<0,05), ο μέσος χρόνος 

επιβράδυνσης του συστολικού κύματος (SDT) ήταν σημαντικά παρατεταμένος (ρ<0,0001) και η κλίση 

επιβράδυνσης του κύματος αυτού (SEF) ήταν επίσης σημαντικά ελαττωμένη (ρ<0,01). Όλοι οι παραπάνω 

δείκτες ήταν παρόμοιοι με μη στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις άλλες δύο ομάδες (γράφημα 5, 

εικόνες 1,2,3)

Πίνακας 5 ; Αποτελέσματα ελέγχου μέσω ν τιμών διαστολικής λειτουργκότητας αριστερού κόλπου στις 3  

ομάδες

Εκτίμηση δεικτών διαστολικής λειτουργικότητας αριστερού κόλπου (Πίνακας 5)

ANOVA
Homogeneous Sub

sets

Mean Std. Dev. F P 1st 2»d

SA T HCM 178.176 105.214 3.660 < 0 .0 5 HCM

LVH 236.115 62 .660 LVH

NORMALS 229.476 94.123 NORMALS

SDT HCM 260.441 87.927 31.364 < 0.0001 HCM

LVH 143.500 31.037 LVH

NORMALS 139.571 57.723 NORMALS

SE F HCM 264.938 130.754 8.294 < 0.01 HCM

LVH 394.385 192.692 LVH

NORMALS 452.381 215.671 NORMALS
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Γράφημα 5: Μέση τιμή + τυπική απόκλιση των δεικτών SAT, S D T και S EF διαστολικής λειτουργικότητας

αριστερού κόλπου στις 3 ομάδες

Εικόνα 1: Ροή πνευμονικών φλεβών σε άρρενα ασθενή 57 ετών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια: A 

=συστολικό κύμα. Β =διαστολικό κύμα, a =κϋμα κολπικής συστολής SAT=118 msecs. SDT=320 msecs,

SEF=220cm/sec2
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Εικόνα 2: Ροή ττνευμονικών φλεβών σε άρρενα ασθενή 58 ετών με στένωση αορτής:

Α ^συστολικό κύμα, Β =διαστολικό κύμα, a =κύμα κολπικής συστολής. SAT=305 msecs, SDT=130 msecs, 
SEF=486cm/sec2

Εικόνα 3: Ροή πνευμονικών φλεβών σε άρρενα 58 ετών, φυσιολογικό: Α =συστολικό κύμα, Β =διαστολικό 
κύμα, a =κύμα κολπικής συστολής. SAT=208 msecs, SDT=96 msecs, SEF=480cm/sec2
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Σύγκριση δεικτών διαστολικής λειτουργικότητας αριστερού κόλπου ανάμεσσσπς υποομάδες 

ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια (Πίνακες βα,θβ)

Δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ αποφρακτικής και μη αποφρακτικής υπερτροφικής 

μυοκαρδιοπάθειας, καθώς επίσης μεταξύ ασθενών με ασύμμετρη και συγκεντρική υπερτροφία σε κάθε έναν 

από του δείκτες διαστολικής λειτουργικότητας αριστερού κόλπου.

Πίνακας 6α: Αποτελέσματα ελέγχου μέσων ημών διαστολικής λεηουργκότητας αριστερού κόλπου στις 
υποομάδες: αποφρακτική και υη αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια

t-test lor Equality of 
Means

Mean Sid. Dev.
(•score 
(ON 32) P

SAT Αποφρακτική 192.188 138.776 0.727 NS.

Μη*
αποφρακτική

165.722 64.397

SOT Αποφρακτική 259 813 74343 0039 NS.

Μη·
σποφρακτική

261.000 100 648

SEF Αποφρακτική 252 869 111.127 0502 N.S.

Μη-
αποφρακτική

275.667 148433

Πίνακας 6β: Αποτελέσματα ελέγχου μέσων ημών διαστολικής λεηουργκότητας αριστερού κόλπου <ΠΚ 
υποομάδες: ασύμμετρη και συγκεντρική υπερτροφική υυοκαοδκ>πόθεια

t-test for Equality of Means

Mean Std. Dev. t-score/df P

SAT Ασύμμετρη 189.364 125.894 0.578 (df=28) NS

Συγκεντρική 162.875 41.312

SDT Ασύμμετρη 267.727 65.052
0.482

(dN8.38)
NS

Συγκεντρική 290.375 126.900

SEF Ασύμμετρη 244.318 70.800
0.192

(df=8.02)
NS

Συγκεντρική 233.112 159.586

,.ιΜΛ%,α
•% %
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Ανάλυση της συσχέτισης μεταξύ των δεικτών διαστολικής λειτουργικότητας αριστερής κοιλίας και 

διαστολικής λειτουργικότητας αριστερού κόλπου σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

(Πίνακας 7)

Στην ομάδα ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια κανείς από τους έξι δείκτες διαστολικής 

λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας δεν παρουσίασε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τους τρείς 

δείκτες διαστολικής λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου (r=-0,26 - +0,33, p=NS).

Πίνακας 7: Συσχέτιση δεικτών διαστολικής λειτουργίας αριστερής κοιλίας και αριστερού κόλπου στην ομάδα 

ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια

Pearson’s  Correlation Coefficient ( r )

LA Diastolic Function Parameters

LV Diastolic Function Pa

rameters
E A E/A DT EF IVRT

SAT 0.07 0.08 -0.08 0.06 0.10 -0.20

SDT 0.19 0.33 -0.26 0.14 0.09 -0.09

SEF -0.13 -0.17 0.10 -0.03 -0.02 0.02

r= -0.26 to r= 0.33, p=NS

Δείκτες διαστολικής λειτουργικότητας δεξιάς κοιλίας (Πίνακας 8, γραφήματα 8α,8β,8γ)

Οι δείκτες διαστολικής λειτουργικότητας της δεξιάς κοιλίας δεν έδειξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των ασθενών των τριών ομάδων, εκτός από την κλίση επιβράδυνσης του κύματος Ε στη Doppler 

καταγραφή διατριγλωχινικής ροής (EF slope), η οποία βρέθηκε ελαπωμένη σε ασθενείς με υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια με στατιστικά σημαντική διαφορά (ρ<0,001).
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Π ίνακας 8: Αποτελέσματα ελέγχου μέσων τιμών δεικτών διαστολικής λειτουργικότητας δεξιός κοιλίας 0ό ζ 3

ομάδες

Μέση Τιμή
Tun.

Απόκλιση
F P

Ε HCM 42.775 11.144 r6 9 8 NS

LVH 46.924 13.825

NORMALS 48.005 9.804

A HCM 47.008 16.791 0.649 NS

LVH 51.256 10.914

NORMALS 48.686 13.398

Ε/Α HCM 0.956 0.292 0.710 NS

LVH 0.926 0.251

NORMALS 1.020 0.265

ΟΤ HCM 235.789 86.326 0.909 NS

LVH 221.240 91.818

NORMALS 205.333 67.615

EF HCM 169.641 73,246 7.570 p < 0.001

LVH 247.480 137.210
NORMALS 262.350 80.586

Γρόφημα 8α: Μέση τιμή τυπική απόκλιση των δεικτών Ε και Α διαστολικής λειτουργίας δεξιός κοιλίας σης 3
ομάδες
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Γρόφ ημα 8β: Μέση τιμή + τυπική απόκλιση των δεικτών D T και EF διαστολικής λειτουργίας δεξιός κοιλίας

στις 3 ομάδες

Γ ρ ό φ η μ α  8γ: Μέση τιμή + τυπική απόκλιση του δείκτη Ε/Α διαστολικής λειτουργίας δεξιάς κοιλίας στις 3 

ομάδες

Δύναμη εξώθησης αριστερού και δεξιού κόλπου (atrial ejection force) (Πίνακες 9α, 9β, 10α, 10β, 

γραφήματα 9α,9β)

Η δύναμη εξώθησης του αριστερού κόλπου (LAEF) ήταν αυξημένη στις ομάδες ασθενών με υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια και δευτερογενή υπερτροφία αριστερής κοιλίας (ρ<0,01) (πίνακας 9α, γράφημα 9α). Παρ’ 

όλα αυτά η δύναμη εξώθησης του δεξιού κόλπου ήταν αυξημένη με στατιστικά σημαντική διαφορά μόνο στην 

ομάδα των ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, αλλά όχι στην ομάδα των ασθενών με δευτερογενή 

υπερτροφία (ρ<0,01) (πίνακας 9β, γράφημα 9β). Η δύναμη εξώθησης του δεξιού κόλπου ήταν αυξημένη σε
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όλους τους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, ανεξάρτητα από την κατανομή της υπερτροφίας και 

από την όποια απόφραξη του υπαορτικού χώρου της αριστερός κοιλίας (πίνακες 10α. 100).

Πίνακας 9α: Στατιστικές παράμετροι του LABF σης 3 ομάδες

Ν Μέση Τιμή Τυπική Απόκλιση Ελάχιστο Μέγιστο

HCM 34 23 301.00 12 444.08 3613 59 446

LVH 26 25.270.88 13 096.61 6 876 62.614

NORMALS 21 13 632.75 8.040.15 5 359 32 804

ANOVA F=6,197 ρ < 0.01

Γράφημα 9α: Μέση τιμή ♦ τυπική απόκλιση του LAEF στις 3 ομάδες
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Πίνακας 9β: Στατιστικές παράμετροι του RAEF στις 3 ομάδες

Ν Μέση Τιμή
Τυπική
Απόκλιση

ΕΑάχκπο Μεγκπο

HCM 34 β.057.92 5.690.19 1249.00 29.713.00

LVH 26 5.343.72 2.828.33 1.380,00 13.857.00

NORMALS 21 4.807.19 2.294.13 1.324,00 9.790.00
ANOVA F=5,00 ρ<0,01
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Γρόφ ημα 9β: Μέση τιμή + τυπική απόκλιση του R A EF στις 3 ομάδες

RAEF

Π ίν α κ α ς  10α: Αποτελέσματα ελέγχου μέσων τιμών R A E F  στις υποομάδες: αποφρακτική και υη αποφρακτική 

υπερτροφική υυοκαοδιοπάθεια

Ν Μέση Τιμή Τυπική Απόκλιση t-score

Αποφρακτική 16 9 .526 ,65 4 .842 ,33 1,471 NS

Μη Αποφρακτική 18 6 .809 ,50 6 .167 ,00

Π ίν α κ α ς  10β: Αποτελέσματα ελέγχου μέσω ν τιμών R A E F  στις υποομάδες: συνκεντοική και ασύυυετοη 

υπερτροφική υυοκαοδιοπάθεια

Ν Μέση Τιμή Τυπική Απόκλιση t-score

Συγκεντρική 8 8.306,70 5 .157,07 0,013 NS

Ασύμμετρη 22 8.334,71 6 .182,57

ϊ:



Στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια η δύναμη εξώθησης του δεξιού κόλπου έδειξε θετική 

συσχέτισα με το κύμα Α της δκπριγλωχινικής ροής (r=+0,73, ρ<0,0001). και αρνητική συσχέτιση με το λόγο 

Ε/Α (r=-0,65, ρ<0,0001), ενώ δεν παρουσίασε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τους υπόλοιπους δείκτες 

διαστολικής λειτουργικότητας της δεξιάς κοιλίας (r*0.20. r=0.25. p=NS).

Ανάλυση της συσχέτισης μεταξύ δύναμης εξώθησης δεξιού κόλπου (RAEF) και δεικτών διαστολικής
λειτουργικότητας δεξιάς κοιλίας (Πίνακας 11)

Πίνακας 11: Συσχέτιση RAEF με δείκτες διαστολικής λειτουργικότητας δεξιός κοιλίας σε ασθενείς με 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια

RAEF Ρ
Ε
(Ν*34) r» 0.233 NS

A
(Ν=34) r *  0.728 ρ< 0.0001

Ε/Α
(Ν®34) r *  - 0,655 ρ« 0,0001

ΟΤ
(Ν=34) r*0 2 0 5 NS

EF
(Ν=34)

r = 0246 NS

τ -  Συντελεστής Συσχέτισης Pearson, (r=0,20, γ=0.25. p=NS)



ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Ο κύριος σκοπός της μελέτης αυτής ήταν ο καθορισμός των χαρακτηριστικών της ροής των ττνευμονικών 

φλεβών, ενδεικτικών διαστολικής λειτουργίας του αριστερού κόλπου σε ασθενείς με διάφορες μορφές 

υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας, καθώς και σε ασθενείς με δευτερογενή υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, 

η εκτίμηση των δεικτών χάλασης και πλήρωσης του αριστερού κόλπου με βάση τα παραπάνω 

χαρακτηριστικά, η εκτίμηση της δύναμης συστολής του αριστερού και του δεξιού κόλπου στους ασθενείς 

αυτούς και τέλος η συσχέτιση των παραπάνω δεικτών με τους δείκτες διαστολικής δυσλειτουργίας αριστερής 

και δεξιάς κοιλίας στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, καθώς η διαστολική δυσλειτουργία 

αποτελεί ένα από τα κύρια χαρακτηριστικά γνωρίσματα της νόσου.

Διαστολική λειτουργία αριστερού κόλπου

Παρ’ όλο που η διαστολική δυσλειτουργία με διαταραχές στη χάλοση και στην πλήρωση της αριστερής 

κοιλίας αποτελεί ένα κοινό εύρημα σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και δευτερογενείς μορφές 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, η διαστολική λειτουργικόιητα του αριστερού κόλπου δε φαίνεται να 

ακολουθεί το παραπάνω σχήμα στους ασθενείς αυτούς Οι μη επεμβστικοί δείκτες διαστολικής 

λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια διέφεραν σημαντικά 

από τους ανάλογους δείκτες στους ασθενείς με δευτερογενή υπερτροφία αριστερής κοιλίας, καθώς και στην 

ομάδα ελέγχου. Πιο συγκεκριμένα, η χάλοση του αριστερού κόλπου φαίνεται να είναι πιο γρήγορη και η 

πλήρωση του αριστερού κόλπου πιο παρατεταμένη στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια παρά 

στις άλλες δύο ομάδες, γεγονός που φανερώνει διαταραχές χάλασης και ενδοτικότητος του κολπικού μυός. 

Επιπλέον, η σύγκριση μεταξύ των διαφόρων ομάδων των ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια έδειξε 

όπ οι διαταραχές αυτές διαστολικής λειτουργίας του αριστερού κόλπου είναι παρόμοιες σε ασθενείς με 

αποφρακτική και μη αποφρακτική υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, καθώς επίσης σε ασθενείς με ασύμμετρη 

και συγκεντρική υπερτροφία. Η απουσία θετικής ή αρνητικής συσχέτισης μεταξύ των δεικτών της διαστολικής 

λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου και της αριστερής κοιλίας δείχνουν ότι οι διαταραχές στη 

λειτουργικότητα του αριστερού κόλπου σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια είναι εν πολλοίς 

ανεξάρτητες από τις διαταραχές στη διαστολική πλήρωση και χάλαση της αριστερής κοιλίας. Παρ' όλα αυτά, 

η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί μία κατάσταση με πολύ παρατεταμένη χάλαση της αριστερής 

κοιλίας, τέτοια που οι δείκτες χάλασης να μην μπορούν ούτως ή άλλως να συσχετιστούν με τους δείκτες 

χάλασης και τη διαστολική πίεση του αριστερού κόλπου.

Συστολική λειτουργικότητα αριστερού και δεξιού κόλπου

Η κολπική δύναμη εξώθησης αποτελεί έναν από τους αντιπροσωπευτικότερους δείκτες συσταλτικότητας 

του αριστερού κόλπου. Είναι επόμενο, λόγω των διαταραχών χάλασης της αριστερής κοιλίας και του 
αυξημένου κύματος Α, η δύναμη εξώθησης του αριστερού κόλπου να είναι αυξημένη σε όλους τους ασθενείς 

με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ανεξαρτήτως αιτιολογίας. Σε ασθενείς με υπερτροφία και διαστολική 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας έχουν περιγραφεί διαταραχές της διαστολικής λειτουργίας της δεξιάς 

κοιλίας (215) οι οποίες αποδίδονται είτε στη διαπίστωση υπερτροφίας του ελεύθερου τοιχώματος της δεξιάς
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κοιλίας σε καταστάσεις με υπερφόρτωση πίεσης της αριστερής κοιλίας, είτε στην ανατομική και λειτουργική 

σύζευξη των δύο κοιλιών. Θα περίμενε λοιπόν κανείς διαταραχές στην διαστολική λειτουργικότητα της δεξιάς 

κοιλίας στην ομάδα των ασθενών με δευτερογενή υπερτροφία και κατά συνέπεια αύξηση της δύναμης 

συστολής του δεξιού κόλπου. Παρ’ όλα αυτά, στους ασθενείς τους οποίους εμείς μελετήσαμε, η διαστολική 

λειτουργία της δεξιάς κοιλίας εμφανίζεται μερικώς διαταραγμένη μόνο στους ασθενείς με υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια και υπάρχει συσχέτιση με τη δύναμη εξώθησης του δεξιού κόλπου. Κατά συνέπεια, η 

δύναμη εξώθησης του δεξιού κόλπου είναι εμφανώς αυξημένη στην ομάδα αυτή των ασθενών, ενώ δεν 

παρουσιάζεται διαφορά ανάμεσα στους ασθενείς με δευτερογενή υπερτροφία και στους ασθενείς της ομάδας 

ελέγχου.

Κλινικές εφαρμογές

Σύμφωνα με τα ευρήματά μας υπάρχουν διαταραχές στη διαστολική λειτουργικότητα του αριστερού 

κόλπου σε ασθενείς με διάφορες μορφές υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας. Οι διαταραχές αυτές δε φαίνονται 

να συσχετίζονται με τη διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Επίσης η συσταλτικότητα και των 

δύο κόλπων φαίνεται να είναι αυξημένη στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, ενδεικτικό της 

διαστολικής δυσλειτουργίας όχι μόνο της αριστερής αλλά και της δεξιάς κοιλίας στους ασθενείς αυτούς, 

χωρίς εμφανή συμμετοχή της δεξιάς κοιλίας στην υπερτροφία. Αυτό δε φαίνεται να συμβαίνει στους ασθενείς 

με άλλες δευτερογενείς μορφές υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, όπου η μεν συσταλτικότητα του 

αριστερού κόλπου αυξάνει λόγω της διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, ενώ η 

συσταλτικότητα του δεξιού κόλπου δε φαίνεται να επηρεάζεται, προφανώς λόγω μη συμμετοχής της δεξιάς 

κοιλίας στη διαστολική δυσλειτουργία. Όλα τα παραπάνω σημαίνουν ότι η μυοκαρδιοπαθητική διαδικασία, η 

οποία είναι υπεύθυνη για τις διαταραχές της διαστολικής χάλασης και πλήρωσης δεν περιορίζεται μόνο στα 

πεπαχυσμένα τμήματα της αριστερής κοιλίας αλλά επεκτείνεται τόσο στα τμήματα των καρδιακών 

τοιχωμάτων που εμφανίζουν φυσιολογικό πάχος (194,216), όσο και στον αριστερό κόλπο και στη δεξιά 

κοιλία. Η συμμετοχή του αριστερού κόλπου στις δομικές ανωμαλίες του καρδιακού μυός μπορεί να θεωρηθεί 

υπεύθυνη για τις διαφορές που παρατηρήθηκαν στο μέγεθος του αριστερού κόλπου μεταξύ των ασθενών με 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και των άλλων δύο ομάδων. Τα παραπάνω δίνουν έμφαση στο γεγονός ότι η 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί μία πάθηση που προσβάλλει τον καρδιακό μυ στο σύνολό του, 

ανεξάρτητα από την κατανομή υπερτροφίας ή απόφραξης υπαορτικού χώρου.

Η κλινική βέβαια σημασία των διαταραχών χάλασης του αριστερού κόλπου δεν είναι προς το παρόν 

ξεκάθαρη. Είναι πιθανόν, οι μεταβολές των δεικτών που περιγράψαμε να μην αποτελούν μία ανωμαλία της 

σύνολης διαστολικής λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου, η οποία να έχει κλινική σημασία, αλλά στην 

πραγματικότητα να αντιπροσωπεύουν ένα ενδογενές χαρακτηριστικό της υποκείμενης μυοκαρδιοπαθητικής 

διαδικασίας. Εάν οι ανωμαλίες αυτές μπορεί να αποτελέσουν ένα πρόδρομο κολπικής μαρμαρυγής στους 

ασθενείς αυτούς και αν μπορούν να τροποποιηθούν με φαρμακευτική ή άλλη θεραπευτική αγωγή, είναι ένα 

ζήτημα που ίσως θα πρέπει να ερευνηθεί στο μέλλον.
Είναι γνωστό ότι η χάλαση και η πλήρωση της αριστερής κοιλίας είναι διαταραγμένες σε παρουσία 

ισχαιμίας και ότι η ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας ελαττώνεται σε συνυπάρχουσα ίνωση του καρδιακού 

μυός (29). Σε υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, μπορεί να παρατηρηθεί μυοκαρδιακή ισχαιμία παρά την 

απουσία εμφανών ανατομικών αλλοιώσεων των στεφανιαίων αρτηριών (197,217,218), καθώς επίσης και



ίνωση, η οποία είναι ένα κοινό εύρημα κατά τη διάρκεια της νεκροψίας στους ασθενείς αυτούς (219-221). 

Ετσι, είναι λογικό να υποθέσουμε ότι οι ανωμαλίες αυτές αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες διαστολικής 

δυσλειτουργίας στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια και περιλαμβάνουν όχι μόνον την 

αριστερή κοιλία αλλά και τό σύνολο του καρδιακού μυός.

Περιορισμοί της μελέτης

Υπάρχουν αρκετοί περιορισμοί που θα πρέπει κανείς να έχει υπόψη του. όταν ερμηνεύει τα παραπάνω 

ευρήματα. Οσον αφορά τη διαστολική λειτουργικότητα του αριστερού κόλπου, ένας από τους περιορισμούς 

της μελέτης είναι η έλλειψη ταυτόχρονης αιμοδυναμικής εκτίμησης. Η μέθοδος που χρησιμοποιήσαμε είναι 

μία έμμεση μέθοδος εκτίμησης της διαστολικής λειτουργικότητας του αριστερού κόλπου. Δυστυχώς, δεν 

έχουν μέχρι τώρα τεκμηριωθεί μη επεμβστικές παράμετροι διαστολικής λειτουργίας του αριστερού κόλπου, 

όπως αυτό συμβαίνει με τη διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας. Παρ’ όλα αυτά, αν και υπάρχουν 

ορισμένες αναφορές στην πρόσφατη βιβλιογραφία σχετικά με τις διαταραχές στη ροή των ττνευμονικών 

φλεβών σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια (222.223). δεν υπάρχουν μέχρι στιγμής πληροφορίες 

για προηγούμενες μελέτες μη επεμβστικής εκτίμησης της διαστολικής χάλασης και πλήρωσης του αριστερού 

κόλπου.
#

Είναι σημαντικό να τονίσουμε ότι οι αλλαγές στο συστολικό κύμα των ττνευμονικών φλεβών έχουν άμεση 

σχέση με τις αλλαγές στην καρδιακή παροχή. Παρ’ όλο που δεν αναλύσαμε λεπτομερειακά τη σχέση μεταξύ 

των τριών δεικτών (SAT. SOT, SEF) με τον όγκο παλμού και την κίνηση του μπροειδικού δακτυλίου, όλοι οι 

ασθενείς που μελετήσαμε, είχαν φυσιολογική συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας και καρδιακή παροχή και 

έτσι δεν υπήρξαν σημαντικές διαφορές στην κίνηση του μπροειδικού δακτυλίου μεταξύ των τριών ομάδων.

Θα πρέπει επίσης να τονίσουμε όπ η διαστολική λειτουργία του αριστερού κόλπου αποτελεί ένα 

σύμπλοκο φαινόμενο, που καθορίζεται από πολλούς παράγοντες, στους οποίους συμπεριλομβάνονται οι 

ενδογενείς διαταραχές του καρδιακού μυός, καθώς και η πίεση και οι συνθήκες φόρτισης του αριστερού 

κόλπου (224). Έτσι λοιπόν, παρόλο που προσπαθήσαμε να πετύχουμε παρόμοιες αιμοδυναμικές συνθήκες 

κατά τη διάρκεια της μελέτης μας, τα υπερηχοκαρδιογραφικά Doppler ευρήμστά μας, τα οποία δείχνουν 

διαταραχές στη διαστολική λειτουργικότητα του αριστερού κόλπου μπορεί να μη μπορούν να αποδοθούν 

αποκλειστικά και μόνο σε ανωμαλίες του καρδιακού μυός.

Η ανεπάρκεια μιτροειδούς ήταν μικρή σε όλους τους ασθενείς, και έτσι πιστεύουμε όπ δεν είχε ιδιαίτερη 

επίδραση στη διαστολική λειτουργικότητα του αριστερού κόλπου.



ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Από την παρούσα μελέτη εξάγονται τα κάτωθι συμπεράσματα:

1) Οι υπερηχοκαρδιογραφικοΙ δείκτες διαστολικής χάλασης και πλήρωσης του αριστερού κόλπου είναι 

διαταραγμένοι σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, αλλά όχι σε ασθενείς με δευτερογενείς 

μορφές υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. Οι δείκτες αυτοί th en διαταραγμένοι σε όλες πς μορφές της 

υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας ανεξάρτητα από την απόφραξη του υπαορτικού χώρου και από την 

κατανομή της υπερτροφίας, και δε φαίνονται να συσχετίζονται με πς διαταραχές στη διαστολική 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας.

2) Μολονότι η δύναμη εξώθησης του αριστερού κόλπου είναι αυξημένη σε όλους του ασθενείς με 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ανεξαρτήτως αιτιολογίας και είναι σπότοκος των διαταραχών της 

διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, δεν ισχύει το ίδιο για το δεξιό κόλπο. Η δύναμη εξώθησης 

του δεξιού κόλπου είναι αυξημένη μόνο στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, πιθανώς 

λόγω συμμετοχής και της δεξιάς κοιλίας στη διαστολική δυσλειτουργία, χωρίς όμως εμφανή υπερτροφία 

της δεξιάς κοιλίας.

3) Ολα τα παραπάνω σημαίνουν όπ η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί μια γενικευμένη πάθηση 

του καρδιακού μυός, που προσβάλλει όλα τα τοιχώματα των καρδιακών κοιλοτήτων, ανεξάρτητο 

κατανομής υπερτροφίας και απόφραξης υπαορτικού χώρου. Η μεταβολή των επιμέρους διαταραχών 

διαστολικής λειτουργικότητας σε σχέση με την πρόοδο της νόσου, καθώς και η κλινική επίπτωση των 

διαταραχών αυτών και των μεταβολών τους είναι ένα ζήτημα που χρειάζεται περαιτέρω έρευνα.



ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η μη επεμβστική εκτίμηση της συστσλπκότητας των κόλπων και της 

διαστολικής λειτουργίας του αριστερού κόλπου, καθώς και η συσχέτιση των παραπάνω λειτουργιών με τη 

διαταραγμένη χάλαση και πλήρωση της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια

χωρίς συμμετοχή της δεξιάς κοιλίας.

Μελετήσαμε 34 ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, 26 ασθενείς με δευτερογενείς μορφές 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας (στένωση αορτής, σταθερή υποορτική στένωση και υπέρταση) και 21 

φυσιολογικούς. Η διαστολική λειτουργία του αριστερού κόλπου εκτιμήθηκε από τη μέτρηση του χρόνου 

επιτάχυνσης (SAT), του χρόνου επιβράδυνσης (SDT) και της κλίσης επιβράδυνσης (SEF) του συστολικού 

κύματος ροής των πνευμονικών φλεβών Η δύναμη εξώθησης των κόλπων υπολογίστηκε από τον τύπο 

A EF=0,5xpx (επιφάνεια κολποκοιλιακής βαλβίδος)χΑ2 ( όπου Α=μέγκπη ταχύτητα κύματος Α). Η 

διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας εκτιμήθηκε από τη διαμπροειδική ροή (κύματα Ε. Α. λόγος Ε/Α, 

IVRT, ΟΤ, EF). Η διαστολική λειτουργία της δεξιός κοιλίας εκτιμήθηκε με αντίστοιχες μετρήσεις της 

διατριγλωχινικής ροής.

Σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια ο SAT ήταν σημαντικά ελαττωμένος (ρ<0.05). ο SOT ήταν 

σημαντικά παρατεταμένος (ρ<0,0001) και ο SEF ήταν σημαντικά ελαττωμένος (ρ<0.01). Οι παραπάνω 

δείκτες ήταν παρόμοιοι στις άλλες δύο ομάδες. Δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στους παραπάνω 

δείκτες μεταξύ των υποομάδων της υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας Ολοι οι ασθενείς με υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια και δευτερογενείς μορφές υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας είχαν δκπορογμένους 

δείκτες διαστολικής λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας. Σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

δεν υπήρχε συσχέτιση μεταξύ των δεικτών διαστολικής λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας και αριστερού 

κόλπου (γ=-0.26 - +0,33).

Η δύναμη εξώθησης του αριστερού κόλπου ήταν αυξημένη στις δύο ομάδες ασθενών (υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια και δευτερογενή υπερτροφία αριστερής κοιλίας) ως αποτέλεσμα της διαστολικής 

δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Η δύναμη εξώθησης, όμως, του δεξιού κόλπου ήταν αυξημένη μόνο 

στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια με στατιστικά σημαντική διαφορά από τους ασθενείς με 

δευτερογενή υπερτροφία και την ομάδα ελέγχου (ρ<0.01). Υπήρχε στατιστικά σημαντική συσχέτιση της 

δύναμης εξώθησης του δεξιού κόλπου με ορισμένους από τους δείκτες διαστολικής λεπουργικότητας της 

δεξιάς κοιλίας στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια. Οι δείκτες διαστολικής λεπουργικότητας 

δεξιάς κοιλίας ήταν μερικώς επηρεασμένοι μόνο στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, ενώ δεν 

έδειξαν σημαντικές διαφορές στις άλλες δύο ομάδες.

Συμπεράσματα

Από την παρούσα μελέτη εξάγονται τα κάτωθι συμπεράσματα:

1) Οι υπερηχοκαρδιογραφίκοί δείκτες διαστολικής χάλασης και πλήρωσης του αριστερού κόλπου είναι 

διαταραγμένοι σε ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, αλλά όχι σε ασθενείς με δευτερογενείς 

μορφές υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας. Οι δείκτες αυτοί είναι διαταραγμένοι σε όλες τις μορφές της 

υπερτροφικής μυοκαρδιοπάθειας ανεξάρτητα από την απόφραξη του υπαορτικού χώρου και από την
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κατανομή της υπερτροφίας, και δε φαίνονται να συσχετίζονται με τις διαταραχές στη διαστολική 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας.

2) Μολονότι η δύναμη εξώθησης του αριστερού κόλπου είναι αυξημένη σε όλους τους ασθενείς με 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας ανεξαρτήτως αιτιολογίας και είναι απότοκος των διαταραχών της 

διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, δεν ισχύει το ίδιο για το δεξιό κόλπο. Η δύναμη εξώθησης 

του δεξιού κόλπου είναι αυξημένη μόνο στους ασθενείς με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, πιθανώς λόγω 

συμμετοχής και της δεξιάς κοιλίας στη διαστολική δυσλειτουργία, χωρίς όμως εμφανή υπερτροφία της 

δεξιάς κοιλίας

3) Όλα τα παραπάνω σημαίνουν ότι η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί μια γενικευμένη πάθηση του 

καρδιακού μυός, που προσβάλλει όλα τα τοιχώματα των καρδιακών κοιλοτήτων, ανεξάρτητα κατανομής 

υπερτροφίας και απόφραξης υπαορτικού χώρου. Η μεταβολή των επιμέρους διαταραχών διαστολικής 

λειτουργικότητας σε σχέση με την πρόοδο της νόσου, καθώς και η κλινική επίπτωση των διαταραχών 

αυτών και των μεταβολών τους είναι ένα ζήτημα που χρειάζεται περαιτέρω έρευνα.

η
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NON-INVASIVE INDICES OF SYSTOLIC 

AND DIASTOLIC ATRIAL FUNCTION IN HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY
Petros S. Dardas 

Cardiologist

SUMMARY

Aims. To assess non-invasrvely left atrial diastolic function and its relation to the impaired left ventricular 

filling in patients with hypertrophic cardiomyopathy and also to assess right and left atrial ejection force 

(RAEF) in patients with hypertrophic cardiomyopathy (HCM) not involving the nght ventnde (RV).

Methods. We studied 34 patients with hypertrophic cardiomyopathy. 26 patients with secondary forms of 

left ventricular hypertrophy (aortic stenosis, fixed subaortic stenosis, hypertension) and 21 normals. Left 

atrial diastolic function was assessed by measuring acceleration time (SAT) (left atnai relaxation), decelera

tion time (SDT) and EF slope (SEF) (left atnai filling) of pulmonary venous flow systolic wave (SW). Left 

ventricular diastolic function was assessed by transmitral Doppler (E. A. E/A ratio. IVRT, DT. EF). Atrial 

ejection force (AEF) was assessed non-invasivety as follows: AEF = m ass x acceleration = 0 .5  x p x valve 

orifice area x (peak A velocity)3. (p=densrty of blood). It provides a physiologic assessm ent of atrial systolic 

performance. Right atrial ejection force (RAEF) was assessed by measunng transtncuspid Doppler A wave 

and tricuspid orifice area. Left atrial ejection force (LAEF) was assessed in a similar way (transmitral A wave 

and mitral orifice area). Right ventricular diastolic function was assessed by transtricuspid Doppler (E . A. 

E/A ratio, DT. EF).

Results. In patients with hypertrophic cardiomyopathy SAT was significantly reduced (p<0.05). SDT was sig

nificantly prolonged (p<0.0001) and SEF was significantly reduced (p<0.01) as a group, indicating abnormal 

left atrial relaxation and filling. These indices were similar among the other two groups. There was no statisti

cally significant difference between the subgroups of hypertrophic cardiomyopathy in the above indices. P a

tients with hypertrophic cardiomyopathy and secondary forms of left ventricular hypertrophy had evidence of 

left ventricular diastolic dysfunction. In patients with hypertrophic cardiomyopathy there w as no correlation 

between left atrial and left ventricular diastolic function indices (r= >0.26 to 0.33).

RAEF was increased in all forms of HCM irrespective of LVOT obstruction and distribution of hyper

trophy but not in patients with secondary forms of LVH (p<0.01), although all patients with LVH had increased 

LAEF and LV diastolic dysfunction. RV diastolic function indices did not differ among the three groups, apart 

from EF slope, which was significantly reduced in HCM patients (p<0.001). RAEF correlated positively with 

the A wave and negatively with the E/A ratio of the transtricuspid Doppler flow.

Conclusions. 1) Echocardiographic indices of left atrial relaxation and filling are abnormal in patients with 

hypertrophic cardiomyopathy but not in secondary forms of left ventricular hypertrophy. These indices are ab

normal in all forms of hypertrophic cardiomyopathy irrespective of left ventricular outflow tract obstruction and 

distribution of hypertrophy, not solely attributable to left ventricular diastolic dysfunction.
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2) RAEF is increased in all forms of HCM irrespective of LVOT obstruction and distribution of hypertrophy but 

not in patients with secondary forms of LVH, although all patients with LVH have increased LAEF and LV dia

stolic dysfunction. Increased RAEF in HCM may be due to RV diastolic dysfunction, without obvious RVH.

3) The above may imply that hypertrophic cardiomyopathy is a cardiac myopathic disease that involves the 

heart muscle as a whole, irrespective of distribution of hypertrophy and obstruction and has to be considered 

accordingly.
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