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ΕιΣΑΓωΓη

Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) είναι μία από τις συ-

χνότερες ασθένειες παγκοσμίως, αποτελώντας την

κύρια αιτία καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνη-

τότητας1 κυρίως λόγω της βλάβης που προκαλεί

στα μεγάλα και μικρά αγγεία των διαφόρων οργά-

νων στόχων, όπως είναι οι νεφροί, η καρδιά, οι

οφθαλμοί και ο εγκέφαλος2,3. O εγκέφαλος αποτε-

λεί ένα από τα σημαντικότερα ζωτικά όργανα, στα

οποία η επίδραση της αυξημένης αρτηριακής πίε-

σης (ΑΠ) έχει ως αποτέλεσμα τόσο τα ισχαιμικά

και αιμορραγικά εγκεφαλικά επεισόδια4,5 όσο και

την πρόκληση ή και επιτάχυνση της εμφάνισης της

άνοιας6,7. Μελέτες έχουν δείξει ότι η αιμάτωση του

εγκεφάλου και η μειωμένη προσφορά του οξυγό-

νου ενδέχεται να αποτελούν τους αρχικούς μηχα-
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Περιληψη

Η αρτηριακή υπέρταση προκαλεί υποκλινικές βλάβες σε διαφορετικά όργανα στόχους, μεταξύ των οποίων

περιλαμβάνεται και ο εγκέφαλος. Η άσκηση φαίνεται να προκαλεί αλλαγές στην εγκεφαλική αιματική ροή και στην

οξυγόνωση του εγκεφάλου, οι οποίες είναι ανάλογες με τα χαρακτηριστικά της άσκησης (είδος, ένταση, διάρκεια).

Κατά τη δυναμική άσκηση, η οξυγόνωση του εγκεφάλου αυξάνεται στα πρώτα δευτερόλεπτα, για να φτάσει τη

μέγιστη τιμή της στο 70-80% της μέγιστης προσπάθειας και να σταθεροποιηθεί ή ακόμα και να μειωθεί στη συνέχεια

μέχρι το τέλος της άσκησης. Μελέτες σε πειραματόζωα με υπέρταση έδειξαν μικρότερη αύξηση της εγκεφαλικής

ροής κατά την άσκηση συγκριτικά με νορμοτασικά ζώα, αντανακλώντας τη μικροαγγειοπάθεια που συμβαίνει στα

εγκεφαλικά αγγεία. Αντίστοιχα αποτελέσματα προτείνει και ο μικρός αριθμός μελετών σε ασθενείς με υπέρταση που

διερεύνησαν τη συσχέτιση της μειωμένης ροής ή/και οξυγόνωσης του εγκεφάλου με υποκλινικές βλάβες σε άλλα

όργανα στόχους. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να παρουσιαστούν οι μελέτες που: (i) εξέτασαν την

επίδραση της άσκησης στην εγκεφαλική αιμάτωση και οξυγόνωση στα υπερτασικά και νορμοτασικά άτομα, και

(ii) διερεύνησαν τη σχέση μεταξύ της εγκεφαλικής ροής/οξυγόνωσης και της βλάβης σε όργανα στόχους στους

υπερτασικούς ασθενείς.
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νισμούς μέσω των οποίων η ΑΥ επηρεάζει τη νοη-

τική λειτουργία8, ενώ άλλες μελέτες υποδεικνύουν

πιθανή συσχέτισή τους και με υποκλινικές βλάβες

σε άλλα όργανα στόχους9,10. Επιπρόσθετα, πρό-

σφατες μελέτες προτείνουν ότι η άσκηση μπορεί να

συμβάλλει όχι μόνο στη βελτίωση της ρύθμισης της

ΑΠ, αλλά και της βελτίωσης της νοητικής λειτουρ-

γίας11,12. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης ήταν

να παρουσιαστούν οι μελέτες που: (i) εξέτασαν την

επίδραση της άσκησης στην εγκεφαλική αιμάτωση

και οξυγόνωση στα υπερτασικά και νορμοτασικά

άτομα, και (ii) διερεύνησαν τη σχέση μεταξύ της

εγκεφαλικής ροής/οξυγόνωσης και της βλάβης στα

άλλα όργανα στόχους στους υπερτασικούς ασθενείς.

ΦυΣιολοΓιΚΕΣ μΕΤΑβολΕΣ ΤηΣ ΕΓΚΕΦΑ-
λιΚηΣ ροηΣ ΚΑι οξυΓονωΣηΣ ΚΑΤΑ
Την ΑΣΚηΣη

Κατά την ηρεμία, ο εγκέφαλος λαμβάνει περίπου

το 15% της καρδιακής παροχής (ΚΠ), με αναλογία

75:25% συμμετοχής από την έσω καρωτίδα και τις

σπονδυλικές αρτηρίες, αντίστοιχα13. Παρ’ όλα

αυτά, κατά την άσκηση η κατανομή της καρδιακής

παροχής μεταξύ των διαφόρων οργάνων, συμπερι-

λαμβανομένων και των τραχηλικών αρτηριών, μετα-

βάλλεται. O Sato και οι συνεργάτες του διερεύνησαν

τις αποκρίσεις της εγκεφαλικής κυκλοφορίας κατά

την άσκηση σε μία σειρά μελετών, από τις οποίες

φάνηκε ότι κατά την άσκηση προκαλούνται ποικί-

λες αλλαγές στην αιματική ροή των τραχηλικών αγ-

γείων. Πιο συγκεκριμένα, σε χαμηλής έντασης

άσκηση παρατηρήθηκε αύξηση της αιματικής ροής

τόσο στην κοινή καρωτίδα, όσο και στις σπονδυλι-

κές αρτηρίες. Σε μεγαλύτερης έντασης άσκηση πα-

ρατηρήθηκε μείωση της ροής στην έσω καρωτίδα

και αύξηση στην έξω καρωτίδα και τις σπονδυλι-

κές αρτηρίες, διατηρώντας και εξασφαλίζοντας πι-

θανώς, μέσω της παραπάνω ανακατανομής,

καλύτερη εγκεφαλική αιμάτωση και πιο αποτελε-

σματική θερμορύθμιση.

Επομένως, η μείωση της ροής στα αγγεία του

εγκεφάλου κατά την άσκηση οφείλεται κυρίως στη

μείωση της ροής της έσω καρωτίδας, λόγω της αύ-

ξησης της αιματικής ροής στην έξω καρωτίδα, η

οποία συμβάλλει στη θερμορύθμιση του εγκεφά-

λου. Αυτή η ανακατανομή στην αιματική ροή με-

ταξύ των έσω και έξω καρωτίδων ενδεχομένως να

οφείλεται στην προσπάθεια αυτοπροστασίας του

εγκεφάλου από την αύξηση της αρτηριακής πίεσης,

που παρατηρείται κατά την άσκηση. Επιπρόσθετα,

παρατηρείται μείωση αιματικής ροής στην κοινή

καρωτίδα συγκριτικά με τα επίπεδα ηρεμίας (από

8,7% σε 6,8%) πιθανώς λόγω της ανακατανομής

του αίματος και στους ασκούμενους μυς14-16.

ΕνΕρΓοποιηΣη Των ΚΕνΤρων Του ΕΓΚΕ-
ΦΑλου ΚΑι μΕΤΑβολΕΣ ΤηΣ ΕΓΚΕΦΑλι-
ΚηΣ ΑιμΑΤιΚηΣ ροηΣ ΚΑΤΑ Την ΑΣΚηΣη
ΣΕ υΓιη πληθυΣμο

Oι περιοχές του εγκεφάλου που ενεργοποιούνται

κυρίως κατά την άσκηση είναι ο προμετωπιαίος

και ο μετωπιαίος φλοιός, οι οποίοι αποτελούν το

προκινητικό και κινητικό κέντρο, αντίστοιχα. Στον

προμετωπιαίο φλοιό βρίσκεται το κέντρο σχεδια-

σμού των κινήσεων. Αυτό ενεργοποιείται αμέσως

πριν ξεκινήσει η άσκηση. Για το λόγο αυτόν, οι πε-

ριοχές αυτές χρησιμοποιούνται ως σημεία μελέτης

για την εκτίμηση της εγκεφαλικής οξυγόνωσης σε

μελέτες που περιλαμβάνουν άσκηση. Η οξυγόνωση

στον προμετωπιαίο φλοιό μάλιστα έχει βρεθεί να

αυξάνεται ακόμη και πριν από την έναρξη της

άσκησης μόνο και με την προσμονή αυτής17.

Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον ότι κατά τη δυνα-

μική άσκηση η αιματική εγκεφαλική ροή αυξάνε-

ται χωρίς τη συνοδό αύξηση της Μέσης ΑΠ

(ΜΑΠ), καθώς το είδος αυτής της άσκησης επιφέ-

ρει αύξηση της Συστολικής ΑΠ (ΣΑΠ), ενώ η Δια-

στολική ΑΠ (ΔΑΠ) δεν παρουσιάζει μεγάλη

μεταβολή. Όταν η ΣΑΠ αυξάνεται σε επίπεδα

~200 mmHg, η αυτορύθμιση της εγκεφαλικής κυ-

κλοφορίας «δοκιμάζεται», και αυξάνεται ο κίνδυ-

νος εγκεφαλικής βλάβης. Το πηλίκο της εγκεφα-

λικής αιματικής ροής προς τη ΜΑΠ είναι 0,77-0,81

κατά την ηρεμία, ενώ κατά τη μέγιστη άσκηση μει-

ώνεται στο 0,21-0,47. Η μείωση αυτή δείχνει ότι η

εγκεφαλική κυκλοφορία μειώνει την παροχή αίμα-

τος στον εγκέφαλο, πιθανά για να τον προστατέψει

από βλάβη λόγω της αυξημένης ΑΠ18. Κατά την

αερόβια άσκηση μέγιστης έντασης οι κατεχολα-

μίνες μπορούν να αυξηθούν έως και περισσότερο

από 10 φορές19. Όπως φαίνεται από μελέτες σε

πειραματόζωα, η αυξημένη αγγειοσύσπαση λόγω

των κατεχολαμινών θα μπορούσε να ευθύνεται

επίσης για την προκαλούμενη μείωση της εγκεφα-

λικής ροής20.

Oι περισσότερες μελέτες διερεύνησης των απο-

κρίσεων της εγκεφαλικής αιματικής ροής τόσο

κατά την ηρεμία, όσο και κατά την άσκηση, έχουν
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προκύψει από μετρήσεις στη μέση εγκεφαλική αρ-

τηρία (MCAv, Middle Cerebral Artery Velocity).

Oι μελέτες έδειξαν ότι ενώ σε συνθήκες ηρεμίας

παρατηρείται γραμμική συσχέτιση μεταξύ Καρδια-

κής Παροχής (ΚΠ) και της MCAv, η σχέση αυτή

κατά την άσκηση φαίνεται να εξασθενεί. Πιθανώς,

η αυξημένη ενεργοποίηση του συμπαθητικού και η

λειτουργική συμπαθόλυση (functional sympatholy-

sis), που παρατηρείται κατά την άσκηση, να επηρε-

άζει άμεσα την MCAv, μεταβάλλοντας την αντί-

σταση του αγγείου και τελικά την κατανομή της αι-

μάτωσης μεταξύ εγκεφαλικής και συστηματικής

κυκλοφορίας. Επίσης, κατά την άσκηση αλλάζει

και η κατανομή του μονοξειδίου του άνθρακα

(CO, Carbon Oxide) μεταξύ της εγκεφαλικής και

συστηματικής κυκλοφορίας, με τους ασκούμενους

μυς να παράγουν μεγαλύτερα ποσοστά CO21. 

Η αύξηση της εγκεφαλικής οξυγόνωσης εξαρ-

τάται από το είδος και την ένταση της άσκησης. Γε-

νικά κατά την άσκηση χαμηλής ή μέτριας έντασης

οι αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα φαίνεται

να επηρεάζουν την εγκεφαλική οξυγόνωση θετικά,

σε αντίθεση με την υψηλής έντασης άσκηση, η

οποία φαίνεται να προκαλεί τα αντίθετα αποτελέ-

σματα22,23.

Κάποιοι ερευνητές προτείνουν ότι η εγκεφα-

λική οξυγόνωση, όπως εκτιμάται στον προμετωπι-

αίο φλοιό, μπορεί να χρησιμοποιηθεί ακόμη και

για να προβλέψει την ικανότητα των ατόμων να

εκτελέσουν αερόβια άσκηση24,25. Μία μελέτη χρη-

σιμοποιώντας τη μέθοδο της εγγύς υπέρυθρης φα-

σματοσκοπίας (NIRS, Near-infrared spectroscopy)

για την εκτίμηση της οξυγόνωσης του εγκεφάλου

κατά τη διάρκεια εξαντλητικής άσκησης έδειξε ότι

ενώ η οξυγόνωση διατηρήθηκε σταθερή όσο η

άσκηση παρέμεινε χαμηλής και μέτριας έντασης,

μειώθηκε περίπου κατά 9% πριν από την εξά-

ντληση. Υπάρχουν και άλλες μελέτες που δείχνουν

ότι στο σημείο της μέγιστης άσκησης η εγκεφαλική

οξυγόνωση έχει ήδη φτάσει στη μέγιστη τιμή της

και έχει αρχίσει να μειώνεται26 και ότι, ιδιαίτερα

στο τέλος της εξαντλητικής άσκησης, μπορεί να

μειωθεί και σε επίπεδα χαμηλότερα από αυτά της

ηρεμίας27.

Τέλος, με τη χρήση μαγνητικής τομογραφίας

βρέθηκε ότι η διάμετρος της μέσης εγκεφαλικής

αρτηρίας μπορεί να μειωθεί έως και 2,1% προς τη

λήξη της διαλειμματικής άσκησης χειρολαβής αλλά

και της ανάνηψης. Oι άνδρες παρουσίασαν μεγα-

λύτερη μείωση συγκριτικά με τις γυναίκες, πιθα-

νώς λόγω της αυξημένης ενεργοποίησης του συ-

μπαθητικού νευρικού συστήματος κατά την άσκη-

ση28. Η παραπάνω μελέτη έθεσε το ερώτημα σχε-

τικά με το εάν η ροή αίματος προς τον εγκέφαλο

κατά την άσκηση μπορεί να εκτιμηθεί αξιόπιστα με

το Doppler (μία μέθοδο που μέχρι τότε χρησιμο-

ποιούνταν ευρέως για αυτόν το σκοπό), δεδομένου

ότι η διατομή των αγγείων αυτών μπορεί να αλλά-

ξει σημαντικά κατά την άσκηση29. Ωστόσο, η

άσκηση χειρολαβής που χρησιμοποιήθηκε στην

παραπάνω μελέτη αποτελεί έναν τύπο ισομετρικής

άσκησης, η οποία επιφέρει μεγάλη ενεργοποίηση

του συμπαθητικού, προκαλώντας ταυτόχρονα τη

μεγάλη αύξηση της συστολικής και της διαστολικής

πίεσης, συγκριτικά με τη δυναμικού τύπου άσκηση

(π.χ. άσκηση σε ποδήλατο), γεγονός που ενδέχεται

να ευθύνεται και για το μεγάλο βαθμό μείωσης της

διαμέτρου της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας.

Συμπερασματικά, η ενεργοποίηση του εγκεφά-

λου προηγείται της έναρξης της άσκησης. Η οξυγό-

νωση του εγκεφάλου αυξάνεται μετά τα πρώτα

δευτερόλεπτα έως το 70-80% της μέγιστης έντασης

και στη συνέχεια σταθεροποιείται ή/και μειώνεται.

Στα υγιή άτομα, η αύξηση της οξυγονωμένης αιμο-

σφαιρίνης (O2Hb) είναι ανάλογη τόσο με την

ένταση της άσκησης, όσο και με τη διάρκεια. Τέ-

λος, η εγκεφαλική αυτορύθμιση μειώνεται για

πολύ μικρό χρονικό διάστημα μετά την άσκηση μέ-

γιστης έντασης, ωστόσο αντιρροπιστικά για εκείνο

το χρονικό διάστημα μεταβάλλεται η καμπύλη δέ-

σμευσης του οξυγόνου από την αιμοσφαιρίνη ώστε

να απελευθερώνεται πιο εύκολα.

προΣΑρμοΓΕΣ Των ΕΓΚΕΦΑλιΚων
ΑΓΓΕιων ΚΑι ρυθμιΣΤιΚοι μηχΑνιΣμοι
ΤηΣ οξυΓονωΣηΣ Του ΕΓΚΕΦΑλου ΚΑΤΑ
Την ΑΣΚηΣη

Κατά την άσκηση, τα εγκεφαλικά αγγεία υπόκει-

νται σε ποικίλες μεταβολές προκειμένου να προ-

στατευτεί το εγκεφαλικό παρέγχυμα από τις

αιμοδυναμικές αλλαγές που συμβαίνουν. Τα εγκε-

φαλικά αγγεία ανταποκρίνονται στην άσκηση με

αγγειοσύσπαση, όπως φαίνεται από την αύξηση

του δείκτη σφυγμικότητας (διαφορά της διαστολι-

κής από τη συστολική ταχύτητα / μέση ταχύτητα)

που παρατηρείται ήδη από τα πρώτα στάδια της

άσκησης. Αυτή η αγγειοσύσπαση ξεκινάει πριν

από την αύξηση της ΑΠ και πριν από την αύξηση
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της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα

(PaCO2) ενισχύοντας την άποψη για την ύπαρξη

ενός τοπικού νευρογενούς μηχανισμού ρύθμισης

της εγκεφαλικής κυκλοφορίας30. Η τοπική ρύθμιση

του τόνου των εγκεφαλικών αγγείων κατά την

άσκηση γίνεται έκδηλη και από την απάντηση στη

χορήγηση επινεφρίνης. Έχει βρεθεί ότι ενώ η χο-

ρήγηση επινεφρίνης κατά την ηρεμία προκαλεί

μείωση της οξυγόνωσης του εγκεφάλου, η χορή-

γησή της κατά την άσκηση δεν έχει καμία επί-

δραση, επιβεβαιώνοντας τον πρωτεύοντα ρόλο της

τοπικής εγκεφαλικής αυτορύθμισης31. Η αύξηση

της οξυγόνωσης του εγκεφάλου φαίνεται να επά-

γεται επίσης από την αυξημένη ενεργοποίηση ομά-

δων νευρώνων (όπως φαίνεται από την αυξημένη

κατανάλωση οξυγόνου και γλυκόζης σε ορισμένες

από τις περιοχές του εγκεφάλου), προτείνοντας

έτσι την ύπαρξη ενός μηχανισμού νευραγγειακής

σύζευξης που πιθανά επιτελείται μέσω χολινεργι-

κών υποδοχέων των αγγείων του εγκεφάλου32. Η

οξυγόνωση του εγκεφάλου επηρεάζεται επίσης

από τη συγκέντρωση του O2 και του CO2 τόσο

κατά την ηρεμία, όσο και κατά την άσκηση33. Δε-

δομένα μελετών προτείνουν ότι ο εγκέφαλος φαί-

νεται να είναι περισσότερο ευαίσθητος στην

υποξία συγκριτικά με τους σκελετικούς μυς34.

Η επίδραση του CO2 στην εγκεφαλική κυκλο-

φορία φαίνεται και από τις μεταβολές των αγ-

γείων, που παρατηρούνται ανάλογα με την ένταση

της άσκησης. Κατά τη μέτριας έντασης άσκηση, η

ροή αίματος στα εγκεφαλικά αγγεία αυξάνεται,

ενώ όταν η ένταση της άσκησης φτάνει στη μέγιστη

προσπάθεια, η ροή φαίνεται να μειώνεται. Η μεί-

ωση αυτή συσχετίστηκε με τη μείωση της PaCO2,

που παρατηρείται λόγω υπεραερισμού στη μέγιστη

άσκηση, που οδηγεί σε αύξηση της αντίστασης των

εγκεφαλικών αγγείων. Η υπερκαπνία προκαλεί

διαστολή των αγγείων της χοριοειδούς μήνιγγας

είτε δρώντας απευθείας, είτε μέσω της απελευθέ-

ρωσης αγγειοδιασταλτικών μορίων. Το διοξείδιο

του άνθρακα, αλλάζοντας το pH των λείων μυϊκών

κυττάρων, προκαλεί αγγειοδιαστολή μέσω της

ενεργοποίησης των διαύλων Κ+ από την απελευθέ-

ρωση μονοξειδίου του αζώτου (ΝO) από τα ενδοθη-

λιακά, νευρικά και τα κύτταρα της νευρογλοίας35,36.

Ταυτόχρονα, η υποκαπνία που προκαλείται από

τον υπεραερισμό προκαλεί αγγειοσύσπαση των

εγκεφαλικών αρτηριών και μείωση της MCAv37.

Κατά την άσκηση αυξάνεται και η απαντητικότητα

των αρτηριών του εγκεφάλου στο διοξείδιο38. Συ-

μπερασματικά, η ροή και η ταχύτητα ροής στις

εγκεφαλικές αρτηρίες εξαρτώνται από τη διαθεσι-

μότητα οξυγόνου, την εγκεφαλική περιοχή που

εξετάζεται και την ένταση της άσκησης. Τόσο το

O2 όσο και το CO2 κατέχουν καθοριστικό ρόλο στη

ρύθμιση του εγκεφαλικού αγγειακού τόνου κατά

τη διάρκεια της άσκησης. Κατά τη διάρκεια δυνα-

μικής άσκησης χαμηλής έως μέτριας έντασης, η

εγκεφαλική αιμάτωση αυξάνεται κατά 10-30%,

ενώ σε υψηλότερη ένταση άσκησης (>60-70% του

VO2max), η μεσολαβούμενη από υπεραερισμό μεί-

ωση του PaCO2 και η εγκεφαλική αγγειοσύσπαση

προκαλούν μείωση της διάχυσης και της οξυγόνω-

σης του εγκεφάλου, χωρίς ωστόσο να μειώνεται ο

αυξημένος εγκεφαλικός μεταβολισμός39. 

μΕΤΑβολΕΣ ΤηΣ ΕΓΚΕΦΑλιΚηΣ ΑιμΑΤωΣηΣ
ΣΤουΣ υπΕρΤΑΣιΚουΣ ΑΣθΕνΕιΣ ΚΑΤΑ Την
ηρΕμιΑ ΚΑι Την ΑΣΚηΣη

O εγκέφαλος είναι ένα από τα κύρια όργανα που

βλάπτονται στην υπέρταση. Αν και η ολική ροή

στον εγκέφαλο σε συνθήκες ηρεμίας ήταν παρό-

μοια μεταξύ νεοδιαγνωσμένων υπερτασικών και

νορμοτασικών ατόμων, όπως εκτιμήθηκε με μαγνη-

τική τομογραφία, ωστόσο ο χρόνος ροής του αίμα-

τος στα εγκεφαλικά τριχοειδή διαπιστώθηκε

αυξημένος στους υπερτασικούς, καταδεικνύοντας

πρώιμη βλάβη της μικροκυκλοφορίας40. Έχουν

διεξαχθεί και άλλες μελέτες που δείχνουν ότι οι

νεαροί υπερτασικοί ασθενείς (21-45 ετών) είχαν

ελαττωμένη εγκεφαλική αιμάτωση σε ορισμένα

τμήματα του εγκεφάλου, όπως εκτιμήθηκε με το

SPECT σε σύγκριση με νορμοτασικά άτομα ίδιας

ηλικίας41. Σε μία υποανάλυση 575 ασθενών με ΑΥ

και συμπτωματική αθηροσκληρωτική νόσο (ΣΝ,

περιφερική αγγειοπάθεια, ΑΕΕ), της μελέτης Sec-

ond Manifestations of ARTerial disease-Magnetic

Resonance (SMART-MR), φάνηκε ότι ενώ αρχικά

δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στην ολική εγκεφα-

λική ροή ή στις αλλοιώσεις της λευκής ουσίας, με-

ταξύ των ασθενών με αρρύθμιστη ή χωρίς θερα-

πεία ΑΥ και αυτών με καλή ρύθμηση, ύστερα από

3-5 έτη, αυτοί με αρρύθμιστη ΑΥ καθώς και υψη-

λότερη ΣΑΠ και ΔΑΠ εμφάνισαν μειωμένη αιμα-

τική ροή στον εγκέφαλο. Επιπρόσθετα, φάνηκε ότι

οι ανταγωνιστές των υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ

(ΑΥΑ) προστάτευαν από τη μείωση στην εγκεφα-

λική ροή συγκριτικά με τα άλλα φάρμακα (β απο-
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κλειστές, διουρητικά, αποκλειστές διαύλων ασβε-

στίου ή αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της

αγγειοτενσίνης), ανεξαρτήτως από τα επίπεδα της

ΑΠ και τους άλλους παράγοντες κινδύνου42. Μία

άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε ασθενείς

με μεταβολικό σύνδρομο έδειξε ότι και αυτοί οι

ασθενείς έχουν χαμηλότερη αιμάτωση του εγκεφά-

λου στην ηρεμία, όπως αυτή μετρήθηκε με SPECT,

κατά 7-10% σε σύγκριση με τον υγιή πληθυσμό.

Στη μελέτη βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της διαστο-

λικής ΑΠ (ημέρας και νύχτας) και μειωμένης εγκε-

φαλικής αιμάτωσης. Στην ίδια μελέτη έπειτα από

θεραπεία 6 μηνών, με συνδυασμό εναλαπρίλης και

βεραπαμίλης, παρά την ικανοποιητική ρύθμιση της

ΑΠ, δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στην αιμάτωση

του εγκεφάλου43. Αντίστοιχα στην επανεκτίμηση

517 ατόμων από τη μελέτη Coronary Artery Risk

Development in Young Adults (CARDIA), τα

υπερτασικά άτομα διαπιστώθηκε να έχουν μειω-

μένη εγκεφαλική αιμάτωση, όπως εκτιμήθηκε με

MRI συγκριτικά με τους νορμοτασικούς44. Μάλι-

στα η μελέτη έδειξε ότι ακόμα και τα άτομα με

ΣΑΠ >130 mmHg (προϋπέρταση) είχαν επίσης

ελαττωμένη αιμάτωση της φαιάς ουσίας. Όσο με-

γαλύτερη ήταν η διαστολική ΑΠ, τόσο μικρότερη

ήταν η αιμάτωση. Oι συσχετίσεις αυτές ήταν ανε-

ξάρτητες από τη φυλή, την ηλικία και το φύλο44.

μΕΤΑβολΕΣ ΤηΣ ροηΣ/οξυΓονωΣηΣ Του
ΕΓΚΕΦΑλου ΚΑΤΑ Την ΑΕροβιΑ ΑΣΚηΣη
ΣΕ υπΕρΤΑΣιΚουΣ ΑΣθΕνΕιΣ

Μεταβολές στη μικρο- και μακροκυκλοφορία μπο-

ρούν να προκαλέσουν αλλαγές στην αιμάτωση και

την οξυγόνωση των ιστών τόσο στην ηρεμία, όσο

και στην άσκηση45-48. Πιο συγκεκριμένα, οι υπερ-

τασικοί ασθενείς διαπιστώθηκε να έχουν μειωμένη

μικροαγγειακή αντιδραστικότητα και οξυγόνωση

των σκελετικών μυών συγκριτικά με τους νορμοτα-

σικούς46. Oι μεταβολές αυτές στο επίπεδο των σκε-

λετικών μυών όχι μόνο συσχετίζονταν σημαντικά

με την κεντρική αορτική πίεση και την αρτηριακή

σκληρία, αλλά σχετίζονταν επίσης με μεγαλύτερη

αύξηση της ΑΠ κατά την άσκηση46. Σε μία μελέτη

των Magyar και συν., συγκρίθηκαν οι μεταβολές

της MCAv και της ΑΠ, σε προοδευτικά αυξανόμε-

νης έντασης άσκηση (μέχρι το 85% της μέγιστης

προσπάθειας σε κυκλοεργόμετρο) μεταξύ υπερτα-

σικών και νορμοτασικών ατόμων. Τα επίπεδα

ΣΑΠ στο 6ο λεπτό ήταν 184,4 mmHg και 203,7

mmHg στους υγιείς και τους υπερτασικούς, αντί-

στοιχα. Ενώ στην ηρεμία η MCAv ήταν παρόμοια

και για τις δύο ομάδες, στους νορμοτασικούς πα-

ρουσιάστηκε μία προοδευτική αύξηση της MCAv,

ενώ οι υπερτασικοί παρουσίασαν σταθεροποίηση

ήδη από το 4ο λεπτό49.

πιθΑνοι πΑθοΦυΣιολοΓιΚοι μηχΑνιΣμοι
ΤηΣ ΕΓΚΕΦΑλιΚηΣ ΔυΣλΕιΤουρΓιΑΣ
ΣΤουΣ υπΕρΤΑΣιΚουΣ ΑΣθΕνΕιΣ

Μελέτες σε πειραματόζωα έδειξαν ότι, στα αρχικά

σταδιά της ΑΥ, προκαλούνται δομικές αλλαγές

των αγγείων του εγκεφάλου με υπερτροφία και

πάχυνση του αγγειακού τοιχώματος ως προς τον

αυλό (inward remodeling)50. Ως αποτέλεσμα αυτής

της αναδιαμόρφωσης, στενεύει ο αυλός των αγγείων

που μεταφέρουν το αίμα στον εγκέφαλο και αυξά-

νονται οι αγγειακές αντιστάσεις. Ιδιαίτερα σημα-

ντικό είναι το γεγονός ότι η στένωση αυτή του αυλού

συμβαίνει σε αγγεία που έχουν ήδη το μέγιστο

βαθμό αγγειοδιαστολής, επομένως οι εφεδρείες του

οργανισμού για αύξηση της αγγειακής ροής στον

εγκέφαλο είναι περιορισμένες. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ

και οι ενεργοποιημένοι υποδοχείς των πολλαπλα-

σιαστών των υπεροξυσωμάτων γ (PPARγ, Pero -

xisome proliferator activated receptors) φαίνεται να

παίζουν σημαντικό ρόλο στις δομικές αυτές αλλαγές

των αγγείων του εγκεφάλου, καθώς o φαρμακευτι-

κός τους αποκλεισμός φαίνεται να αμβλύνει την

υπερτροφία του αγγείου51,52. Oι αλλαγές λαμβάνουν

χώρα κυρίως στα μικρά αγγεία του εγκεφάλου. Τα

μεγάλα αγγεία εμφανίζουν αυξημένη εναπόθεση

κολλαγόνου με αποτέλεσμα τη μείωση της ελαστικό-

τητάς τους53. Και οι δύο αυτές αλλαγές οδηγούν στη

μειωμένη ικανότητα των αγγείων του εγκεφάλου

για αγγειοδιαστολή και συνεπώς επιδρούν στη ροή

αίματος προς τον εγκέφαλο. Η αγγειακή ερήμωση,

δηλαδή η ελάττωση του αριθμού των τριχοειδών

ανά μονάδα επιφάνειας, εκτός από το δέρμα των

υπερτασικών ατόμων3, έχει παρατηρηθεί και στον

εγκέφαλο. Σε παθολογοανατομικά παρασκευά-

σματα από φαινομενικά μορφολογικά υγιή εγκέ-

φαλο υπερτασικών ατόμων, διαπιστώθηκε ελατ-

τωμένη πυκνότητα των τριχοειδών συγκριτικά με

τα νορμοτασικά άτομα54. Η αγγειακή ερήμωση

έχει ως αποτέλεσμα την περαιτέρω μείωση της

προσφοράς αίματος στον εγκέφαλο. Ένας άλλος

τρόπος με τον οποίο η ΑΥ μειώνει τις εφεδρείες

οξυγόνου στον εγκέφαλο είναι με την επίδρασή
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της στα παράπλευρα αγγεία (collateral vessels), τα

οποία αφορούν συνδέσεις μεταξύ αρτηριολίων στη

μικροκυκλοφορία. Η ακεραιότητά τους είναι πολύ

σημαντική, καθώς μέσα από πειραματικά μοντέλα

έχει δειχθεί ότι η δομική και λειτουργική κατά-

σταση των παράπλευρων αγγείων καθορίζει το μέ-

γεθος της κυτταρικής βλάβης ύστερα από απόφραξη

του τροφοφόρου αγγείου55,56. Σε περιπτώσεις

ελάττωσης της ροής αίματος, όπως σε μείωση στην

πίεση αιμάτωσης ή απώλεια της αυτορύθμισης,

αυτά τα παράπλευρα αγγεία της μικροκυκλοφο-

ρίας διατηρούν την αιμάτωση του εγκεφάλου. Η

τοποθεσία των παράπλευρων αγγείων, ο αριθμός

τους και η διάμετρός τους καθορίζουν και την απο-

τελεσματικότητά τους57,58. Η υπέρταση προκαλεί

μια προοδευτική μείωση του αριθμού καθώς και

της διαμέτρου τους. Αυτό έχει ως τελικό αποτέλε-

σμα την αύξηση των αντιστάσεων στο αγγειακό δί-

κτυο του εγκεφάλου, η οποία έχει συσχετιστεί και

με μεγαλύτερου μεγέθους έμφρακτα σε πειραμα-

τικά μοντέλα ισχαιμίας57-59. Φαίνεται ότι αυτές οι

αλλαγές επιτελούνται και μέσω της μείωσης του

μονοξειδίου του αζώτου (ΝO) που προέρχεται από

την ενδοθηλιακή συνθετάση του ΝO (eNOS).

Ωστόσο, εκτός από τις παραπάνω ανατομικές με-

ταβολές, η ΑΥ φαίνεται να προκαλεί και λειτουρ-

γικές μεταβολές στα εγκεφαλικά αγγεία60. Σε

υπερτασικά ποντίκια η αύξηση της ΑΠ προκάλεσε

αυξημένη αγγειοσύσπαση σε σύγκριση με τα νορ-

μοτασικά60. Παρόμοιος μηχανισμός φαίνεται ότι

παρατηρείται και στους ανθρώπους. Μία μελέτη

συνέκρινε 20 άτομα με φυσιολογική ΑΠ, 10 υπερ-

τασικά με αυξημένη ταχύτητα στη Μέση Εγκεφα-

λική Αρτηρία (ΜΕΑ), και 12 υπερτασικά με

φυσιολογική ταχύτητα στη ΜΕΑ, ως προς τις δια-

φορές των περιοχών του φάσματος των ταλαντώ-

σεων της εγκεφαλικής αιμάτωσης, όπως αυτή

αξιολογήθηκε με NIRS. Στα άτομα με ΑΥ και αυ-

ξημένη MCAv παρατηρήθηκε μεγαλύτερη μετα-

βλητότητα του σήματος της οξυγονωμένης αιμο-

σφαιρίνης (O2Ηb)61. Φαίνεται ότι η αρτηριοσκλή-

ρυνση των αγγείων που οδηγεί σε αυξημένη MCAv

προκαλεί λειτουργικές διαταραχές στον αγγειακό

τόνο, που έχουν ως αποτέλεσμα την αυξημένη

πίεση στο τοίχωμα του αγγείου και με τον τρόπο

αυτόν ίσως την πρόκληση μικροαιμορραγιών62. Η

μειωμένη απόκριση της εγκεφαλικής λειτουργίας

στους υπερτασικούς έχει αποδοθεί και στη μειω-

μένη συγκέντρωση νιτρικών και νιτρωδών στον

ορό των ασθενών αυτών σε σχέση με τους υγιείς63.

Ένα άλλο μόριο που έχει ενοχοποιηθεί για τις με-

ταβολές αυτές είναι ο soluble vascular adhesion

molecule (sVCAM). Αυξημένα επίπεδα του sV-

CAM συσχετίστηκαν αντίστροφα με τη ροή αίμα-

τος στον εγκέφαλο, καθώς και με την επαγόμενη

από διοξείδιο αγγειοδιαστολή στον εγκέφαλο64. Σε

ηλικιωμένο υγιή πληθυσμό, χωρίς συνυπάρχοντα

νοσήματα, η ΣΑΠ και η ΔΑΠ συσχετίστηκαν με

ελαττωμένη παροχή αίματος στον εγκέφαλο, όπως

αυτή υπολογίστηκε με τη μέθοδο SPECT. Η πρώ-

ιμη ελαττωμένη ροή αίματος στις περιοχές αυτές

σε ηλικιωμένα άτομα φυσιολογικής νοητικής λει-

τουργίας ενδεχομένως να αποτελεί το συνδετικό

κρίκο μεταξύ άνοιας και αρτηριακής υπέρτασης65.

Επομένως, οι υπερτασικοί ασθενείς φαίνεται να

έχουν ανατομικές (μείωση του αριθμού των τριχοει-

δών και του αυλού τους) και λειτουργικές (αυξη-

μένο τόνο και μειωμένη ικανότητα αγγειοδιαστολής

και απόκρισης σε αγγειοδραστικά μόρια) διαταρα-

χές. Oι λειτουργικές μεταβολές φαίνεται να εμφανί-

ζονται πρώιμα. Όλα τα παραπάνω έχουν συσχε-

τιστεί με αυξημένες εγκεφαλικές αγγειακές αντι-

στάσεις, οι οποίες μπορούν να οδηγήσουν σε μειω-

μένη αιμάτωση του εγκεφάλου, στη μικροαγ-

γειοπάθεια της λευκής ουσίας και σε περισσότερα

εγκεφαλικά μικροέμφρακτα. Η αγγειοτενσίνη II

φαίνεται να είναι το κύριο μόριο που εμπλέκεται σε

αυτές τις δομικές μεταβολές των αγγείων, και ο

φαρμακευτικός αποκλεισμός της φαίνεται να δρα

προστατευτικά. Αν οι αλλαγές αυτές οδηγούν σε αλ-

λοιώσεις της εγκεφαλικής ροής αίματος και της οξυ-

γόνωσης και κατά τη διάρκεια της άσκησης χρήζει

περαιτέρω διερεύνησης.

Ωστόσο, σε αντίθεση με αυτά τα δεδομένα,

υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι η σχέση υπέρ-

τασης-εγκεφάλου είναι αμφίδρομη και ότι η εγκε-

φαλική ρυθμιστική δυσλειτουργία θα μπορούσε να

θεωρηθεί ακόμα και ως η αιτία της αυξημένης ΑΠ
66,67. Αυτό στηρίζεται κυρίως σε μελέτες που διε-

νεργήθηκαν με μαγνητική τομογραφία σε νορμο-

τασικά άτομα, συσχετίζοντας την υπέρμετρη αύ-

ξηση της ΑΠ με μεταβολές της εγκεφαλικής λει-

τουργίας έπειτα από προκλητό ψυχολογικό στρες68. 

ΣυΣχΕΤιΣη ΤηΣ ΕΓΚΕΦΑλιΚηΣ ροηΣ/οξυ-
ΓονωΣηΣ μΕ Τη βλΑβη ΣΤΑ ορΓΑνΑ ΣΤο-
χουΣ Των υπΕρΤΑΣιΚων ΑΣθΕνων

Νεφρική δυσλειτουργία. Σε μια υποανάλυση της
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μελέτης Systolic Blood Pressure Intervention Trial

(SPRINT), σε 665 άτομα με ΑΥ και χωρίς σακχα-

ρώδη διαβήτη (ΣΔ), μειωμένoς ρυθμός σπειραμα-

τικής διήθησης (GFR, Glomerular Filtration Rate)

συσχετίστηκε με αυξημένη ροή αίματος στον εγκέ-

φαλο κατά την ηρεμία, όπως αυτή μετρήθηκε με

ASL-MRI (Arterial Spin Labeling Magnetic Reso-

nance Imaging). Αυτή η αυξημένη ροή αίματος

στον εγκέφαλο στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια

μπορεί να είναι δείκτης βλάβης της αυτορύθμισης

των αγγείων του. Όταν αυτή η αυτορύθμιση χάνε-

ται, η εγκεφαλική ροή αίματος μεταβάλλεται γραμ-

μικά σε σχέση με την αρτηριακή πίεση, καθι-

στώντας τα άτομα αυτά πιο ευάλωτα σε υπο- ή υπε-

ραιμάτωση, κυρίως στις περιοχές κοντά σε ισχαι-

μία69. Στην ίδια μελέτη συσχετίστηκε και ο λόγος

αλβουμίνης-κρεατινίνης με αυξημένες βλάβες μι-

κροαγγειοπάθειας στη λευκή ουσία. Επομένως,

όπως η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου στους νε-

φρούς προκαλεί απώλεια πρωτεϊνών στα ούρα, μία

παρόμοια διαδικασία στη μικροκυκλοφορία του

εγκεφάλου θα μπορούσε να οδηγεί σε απώλεια

πρωτεϊνών στον περιαγγειακό χώρο προκαλώντας

τις παραπάνω βλάβες στη λευκή ουσία70. Ωστόσο,

σε αντίθεση με τα αποτελέσματα από τη SPRINT,

δεδομένα από τη Rotterdam study έδειξαν ότι ο

λόγος αλβουμίνης-κρεατινίνης και η eGFR σχετί-

ζονται με μειωμένη εγκεφαλική ροή10. Παρόμοια

αποτελέσματα σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανε-

πάρκεια έδειξαν αυξημένα επίπεδα ασύμμετρης

διμεθυλαργινίνης (ADMA, Asymmetric dimethy-

larginine) να σχετίζονται με αυξημένη αγγειοσύ-

σπαση των εγκεφαλικών αγγείων και μειωμένη

εγκεφαλική ροή71. Η μειωμένη ροή ενδέχεται να

ευθύνεται και για τον αυξημένο επιπολασμό των

αγγειακών συμβαμάτων και της άνοιας στους

ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια72. Μελλο-

ντικές προοπτικές μελέτες θα μπορούσαν να διευ-

κρινίσουν την επίδραση της μειωμένης νεφρικής

λειτουργίας στην εγκεφαλική ροή.

Αορτική σκλήρυνση. Η αυξημένη αρτηριακή

σκληρία στους υπερτασικούς ασθενείς σχετίζεται

με χειρότερη πρόγνωση και αυξημένο κίνδυνο

καρδιαγγειακών συμβαμάτων73. O Tarumi και οι

συνεργάτες του έδειξαν ότι η αορτική σκληρία

σχετίζονταν αντιστρόφως ανάλογα με την υποάρ-

δευση της μετωπιαίας λευκής ουσίας, όπως αυτή

εκτιμήθηκε με MRI-ASL9. Αυξημένη ταχύτητα του

σφυγμικού κύματος (Pulse Wave Velocity, PWV)

έχει συσχετιστεί επίσης με αυξημένες εγκεφαλικές

αγγειακές αντιστάσεις74. Υπό φυσιολογικές συνθή-

κες, η μικροκυκλοφορία στον εγκέφαλο εμφανίζει

χαμηλή αντίσταση και χαμηλή ανάκλαση σφυγμι-

κού κύματος. Φαίνεται ότι η αυξημένη αορτική

σκληρία που παρατηρείται σε άτομα με ΑΥ εκθέ-

τει τα μικρά αγγεία του εγκεφάλου σε υψηλότερη

πίεση παλμού και σφυγμική πίεση και ροή προκα-

λώντας αφενός την αντισταθμιστική υπερτροφία ή

σύσπασή τους, έχοντας ως αποτέλεσμα τη μειω-

μένη εγκεφαλική αιμάτωση, και αφετέρου τη δημι-

ουργία μικροαιμορραγιών και μικροεμφράκτων,

καθιστώντας τα περισσότερο ευπαθή75-77. Ειδικό-

τερα η εντόπιση των παραπάνω δομικών αλλαγών

στην περιοχή του ιππόκαμπου ενδέχεται να σχετί-

ζεται με διαταραχές της μνήμης, που παρατηρού-

νται συχνά στους υπερτασικούς ασθενείς78.

Υπερτασική αμφιβληστροειδοπάθεια. Τόσο ο

αμφιβληστροειδής, όσο και ο οπτικός νευρώνας

προέρχονται από την ανάπτυξη του διεγκέφαλου

κατά την εμβρυϊκή ζωή και θεωρούνται αμφότερα

ως μέρος του κεντρικού νευρικού συστήματος. Το

αγγειακό σύστημα του αμφιβληστροειδούς μοιρά-

ζεται κοινά χαρακτηριστικά με το εγκεφαλικό αγ-

γειακό σύστημα καθώς (α) αμφότερα τα δίκτυα

είναι υπεύθυνα για την παροχή οξυγόνου σε ιδιαί-

τερα απαιτητικούς ιστούς, (β) ο αιματο-αμφιβλη-

στροειδικός φραγμός φαίνεται να είναι παρόμοιος

με τον εγκεφαλικό, με κυψελίδες (κυστίδια πλά-

σματος), που περιέχουν συγκεκριμένα ένζυμα μεμ-

βράνης για να διευκολύνουν τη μεταφορά μικρών

ιόντων και διαλυμένων ουσιών μεταξύ των ιστών

και του αίματος, και (γ) τόσο η εγκεφαλική όσο

και η μικροκυκλοφορία του αμφιβληστροειδούς

έχουν μηχανισμούς ελέγχου (αυτορύθμιση) για τη

ρύθμιση των αγγειακών αντιστάσεων, ως απάντη -

ση στις αλλαγές της συστηματικής αρτηριακής πίε-

σης, με σκοπό τη διατήρηση της σταθερής εγκε-

φαλικής αιματικής ροής79.

Υπάρχουν πολλές μελέτες που δείχνουν να

υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της παθολογίας του αμ-

φιβληστροειδούς και διαφόρων αγγειακών και

νευροεκφυλιστικών ασθενειών του εγκεφάλου80,

δείχνοντας ότι ο οφθαλμός θα μπορούσε να αποτε-

λέσει ένα εύκολα προσβάσιμο παράθυρο της μι-

κροκυκλοφορίας του εγκεφάλου79. Παρ' όλα αυτά

σε μία μελέτη των Nobili και συνεργατών δεν δια-
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πιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ της μειωμένης εγκε-

φαλικής ροής και της αμφιβληστροειδοπάθειας, η

οποία ωστόσο εκτιμήθηκε με άμεση βυθοσκόπηση,

μία μέθοδο με πολύ χαμηλή ευαισθησία ανίχνευ-

σης της αμφιβληστροειδοπάθειας στα πρώιμα στά-

δια81. Αντίθετα σε μία μελέτη σε ασθενείς με

πρωτοπαθή αλδοστερονισμό και μη ελεγχόμενη

υπέρταση, χαμηλή ροή στον οπτικό δίσκο συσχετι-

ζόταν σημαντικά με την παρουσία υποκλινικής

εγκεφαλικής ισχαιμίας82. Τέλος, δεδομένης της πα-

ρουσίας υποκλινικών διαταραχών των αγγείων του

αμφιβληστροειδούς ήδη από τα πρώιμα στάδια της

υπέρτασης83, θα ήταν ιδιαίτερα ενδιαφέρον να με-

λετηθεί αν αυτές οι βλάβες συνυπάρχουν με αντί-

στοιχες πρώιμες μεταβολές των μικρών αγγείων

του εγκεφάλου.

Υπερτροφία αριστερής κοιλίας (ΥΑΚ). Oι μελέ-

τες διερεύνησης της σχέσης της υπερτροφίας της

αριστερής κοιλίας και του εγκεφάλου εστιάζονται

κυρίως στη συσχέτιση της ΥΑΚ με τις αλλοιώσεις

μικροαγγειοπάθειας στη λευκή ουσία84, ενώ για

την εγκεφαλική ροή υπάρχουν ελάχιστα δεδομένα.

O Nobili και οι συνεργάτες του δεν διαπίστωσαν

συσχέτιση μεταξύ της εγκεφαλικής ροής (όπως

εκτιμήθηκε με 133Xe) και της ΥΑΚ σε υπερτασι-

κούς ασθενείς81. Παρ’ όλα αυτά, σε πιο πρόσφατες

μελέτες οι Sierra και συνεργάτες85,86 χρησιμοποιώ-

ντας το SPECT για την εκτίμηση της διάχυσης στα

εγκεφαλικά αγγεία έδειξαν ότι τα άτομα με ΑΥ

και ΥΑΚ είχαν περιορισμένη διάχυση συγκριτικά

με τους υπερτασικούς ασθενείς χωρίς ΥΑΚ. Η ίδια

μελέτη έδειξε ότι ανεξάρτητα από τα επίπεδα της

αρτηριακής πίεσης υπήρχε σημαντική συσχέτιση

μεταξύ της μικροαγγειοπάθειας της λευκής ουσίας

και της ΥΑΚ σε ασυμπτωματικούς μέσης ηλικίας

ασθενείς με ΑΥ.

ΣυμπΕρΑΣμΑΤΑ

Η αρτηριακή υπέρταση προκαλεί υποκλινικές βλά-

βες στα διαφορετικά όργανα στόχους, μεταξύ των

οποίων είναι και ο εγκέφαλος. Η άσκηση φαίνεται

να προκαλεί αλλαγές στην εγκεφαλική ροή και

στην οξυγόνωση του εγκεφάλου, οι οποίες είναι

ανάλογες με τα χαρακτηριστικά της άσκησης (εί-

δος, ένταση, διάρκεια). Κατά τη δυναμική άσκηση,

η οξυγόνωση του εγκεφάλου αυξάνεται στα πρώτα

δευτερόλεπτα, για να φτάσει τη μέγιστη τιμή της

στο 70-80% της μέγιστης προσπάθειας και να στα-

θεροποιηθεί ή ακόμα και να μειωθεί στη συνέχεια

μέχρι το τέλος της άσκησης. Μελέτες σε πειραμα-

τόζωα με υπέρταση έδειξαν μικρότερη αύξηση της

εγκεφαλικής ροής κατά την άσκηση συγκριτικά με

νορμοτασικά ζώα αντανακλώντας τη μικροαγγειο-

πάθεια των εγκεφαλικών αγγείων. Αντίστοιχα

αποτελέσματα προτείνει και ο μικρός αριθμός με-

λετών σε ασθενείς με υπέρταση, που διερεύνησαν

τη συσχέτιση της μειωμένης ροής ή/και οξυγόνω-

σης του εγκεφάλου με υποκλινικές βλάβες σε άλλα

όργανα στόχους. Χρειάζονται περαιτέρω μελέτες,

που θα συμβάλουν στην αποσαφήνιση των μεταβο-

λών της οξυγόνωσης του εγκεφάλου σε καταστά-

σεις σωματικού στρες, λόγω της υπέρτασης, και

των πιθανών επιπτώσεών τους στη διάγνωση των

πρώιμων υποκλινικών βλαβών άλλων οργάνων

στόχων.

Summary

Triantafyllou A, Triantafyllou G, Dipla K,

Gkaliagkousi E, Douma S

βrain oxygenation during exercise and target

organ damage in normotensive and

hypertensive individuals

Arterial Hypertension 2019; 28: 42-53.

Arterial hypertension causes subclinical target organ

damage, including brain disorders. Exercise can affect

both cerebral blood flow and oxygenation, depending

on the type, the intensity and the duration of the

exercise. During dynamic exercise, brain oxygenation

increases within the first few seconds to a peak, at

70-80% of maximal effort and then it plateaus or

even declines. Experimental animal studies have

shown a lower cerebral blood flow during exercise in

hypertensive compared with the normotensive

animals, indicating possibly the microvasculopathy

that occurs in the cerebral vessels in hypertensives.

Similar results were also reported in studies investi -

gating the correlation between reduced flow and/or

brain oxygenation with subclinical lesions in other

target organs. The aims of this review are: (i) to

summarize the effect of exercise on brain perfusion/

oxygenation in normotensive and hypertensive

individuals, and (ii) to present studies that examined

the relationship between cerebral blood flow/oxy -

genation and markers of early target organ damage

(TOD) in hypertensive individuals.

Key-words: Brain, brain oxygenation, target organ

damage, exercise.
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