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ΕισΑΓωΓh

Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) αποτελεί έναν από

τους σημαντικότερους, τροποποιήσιμους παράγο-

ντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα πα-

γκοσμίως1. Υπολογίζεται ότι το 27-38% του ελληνι-

κού πληθυσμού έχει αυξημένες τιμές αρτηριακής

πίεσης (ΑΠ), ενώ στους ηλικιωμένους το ποσοστό

πλησιάζει το 50-70%2-4. Oι υπάρχουσες στρατηγι-

κές μείωσης της ΑΠ, οι οποίες βασίζονται σε με-

τρήσεις της βραχιόνιας ΑΠ στο ιατρείο καθώς και

εκτός ιατρείου, έχουν επιτύχει σημαντικά αποτελέ-

σματα στη μείωση της καρδιαγγειακής θνησιμότη-

τας1. Παρά την αντιυπερτασική θεραπεία, ένας

σημαντικός υπολειπόμενος καρδιαγγειακός κίνδυ-

νος παραμένει5, κάτι που υποδεικνύει την ανάγκη

ανάδειξης αποτελεσματικότερων στρατηγικών

αντιμετώπισης της ΑΥ. Μελέτες σε πληθυσμούς

υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου έχουν δείξει ότι

η επιθετική μείωση της βραχιόνιας ΑΠ δεν οδή-

γησε σε βελτίωση της επιβίωσης6, ή μπορεί ακόμα

και να προκάλεσε δυσμενείς επιπτώσεις λόγω του
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Η αρτηριακή πίεση (ΑΠ), όπως αυτή μετράται στο επίπεδο της βραχιόνιας αρτηρίας με χρήση περιχειρίδας, αποτελεί

έναν καθιερωμένο προγνωστικό δείκτη καρδιαγγειακού κινδύνου. Είναι γνωστό όμως ότι η ΑΠ μεταβάλλεται κατά

μήκος του αρτηριακού δικτύου, έτσι ώστε η ΑΠ στο επίπεδο της αορτής (κεντρική ΑΠ) είναι χαμηλότερη από την

αντίστοιχη βραχιόνια. Αυτό το φαινόμενο οφείλεται κατά κύριο λόγο στην ύπαρξη ανακλώμενων κυμάτων πίεσης,

και παρουσιάζει υψηλή μεταβλητότητα μεταξύ των ατόμων αλλά και στο ίδιο άτομο. Η κεντρική πίεση από

παθοφυσιολογικής άποψης σχετίζεται πιο στενά με τη λειτουργία και αιμάτωση οργάνων-στόχων όπως η καρδιά, οι

νεφροί και ο εγκέφαλος. Πλέον είναι διαθέσιμες νεότερες τεχνικές μη επεμβατικής αξιολόγησης της κεντρικής

πίεσης, τόσο στο ιατρείο όσο και εκτός ιατρείου με τη μορφή περιπατητικής καταγραφής. Επιπλέον, τα αντι -

υπερτασικά φάρμακα φαίνεται πως επιδρούν με διαφορετικό τρόπο στην κεντρική και τη βραχιόνια πίεση. Υπάρχουν

δε αυξανόμενες ενδείξεις ότι η κεντρική πίεση σχετίζεται καλύτερα με βλάβες οργάνων-στόχων αλλά και ότι αποτελεί

ισχυρό προγνωστικό δείκτη για μελλοντικά καρδιαγγειακά επεισόδια. Η παρούσα ανασκόπηση αποσκοπεί στην

παρουσίαση της (παθο)φυσιολογίας και των τεχνικών εκτίμησης της κεντρικής πίεσης καθώς και των υπαρχόντων

δεδομένων σχετικά με τη χρησιμότητα και πιθανή υπεροχή της έναντι της βραχιόνιας πίεσης.
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φαινομένου της καμπύλης J1,7. Η πρόσφατη μελέτη

SPRINT, από την άλλη, υποδεικνύει πως η επιθε-

τικότερη αντιμετώπιση της ΑΥ οδήγησε σε βελ-

τίωση της πρόγνωσης και μείωση της συνολικής

και της καρδιαγγειακής θνησιμότητας σε ασθενείς

υψηλού κινδύνου (χωρίς όμως σακχαρώδη διαβήτη)8.

Συνεπώς, απαιτείται περαιτέρω εξατομίκευση των

στρατηγικών μείωσης της ΑΠ, ιδίως σε ειδικούς πλη-

θυσμούς, όπως είναι οι διαβητικοί και τα άτομα (νέοι

ή ηλικιωμένοι) με μεμονωμένη συστολική υπέρ-

ταση1,7,9. Ύψιστης σημασίας για την επίτευξη αυτού

του στόχου είναι η δημιουργία εργαλείων μεγαλύτε-

ρης ακρίβειας για την αξιολόγηση του σχετιζόμενου

με την ΑΠ καρδιαγγειακού κινδύνου.

Oρισμοi κΑι (ΠΑΘο)φυσιολοΓiΑ

Η χρήση της βραχιόνιας ΑΠ παραμένει ο ακρογω-

νιαίος λίθος στην αξιολόγηση και παρακολούθηση

της ΑΥ, κυρίως λόγω της ευκολίας μέτρησής της

καθώς και της μεγάλης ποικιλίας και διαθεσιμότη-

τας συσκευών για κλινική χρήση. Παρ’ όλα αυτά

είναι γνωστό εδώ και περισσότερο από μισό αιώνα

ότι η βραχιόνια ΑΠ δεν αντανακλά με ακρίβεια

την κεντρική ΑΠ10, δηλαδή την πίεση στο επίπεδο

της καρδιάς και των μεγάλων αγγείων (ιδανικά

στο επίπεδο της αορτικής ρίζας). Συγκεκριμένα, η

βραχιόνια συστολική ΑΠ εμφανίζει υψηλότερες τι-

μές από την αντίστοιχη αορτική, ενώ η διαστολική

και η μέση ΑΠ παραμένουν ουσιαστικά αμετάβλη-

τες σε όλο το μήκος του αρτηριακού δικτύου. Αυτό

το φαινόμενο ονομάζεται ενίσχυση της ΑΠ (blood

pressure amplification) μεταξύ των κεντρικών και

περιφερικών αρτηριών, και συμβατικά ορίζεται ως

ο λόγος της περιφερικής προς την κεντρική ΑΠ11.

Η ενίσχυση αυτή είναι ένα αδιαμφισβήτητο φυσιο-

λογικό φαινόμενο, το οποίο περιγράφηκε αρχικά σε

επεμβατικές μελέτες, και απορρέει από το γεγονός

ότι η ΑΠ είναι ένα περιοδικά ταλαντευόμενο κύμα

(σφυγμικό κύμα), το οποίο ταξιδεύει από την καρ-

διά και τις μεγάλες-ελαστικές αρτηρίες προς τις στε-

νότερες, περιφερικές, μυϊκού τύπου αρτηρίες, αλλά

και αντανακλάται προς τα πίσω σε πολλαπλά ση-

μεία του αρτηριακού δικτύου, Σχήμα 112.

Oι ανακλάσεις του περιφερικά κινούμενου

σφυγμικού κύματος συμβαίνουν λόγω αλλαγών ή

μεταβολών στις αγγειακές ιδιότητες (π.χ. αρτη-

ριακή σκληρία, αγγειοκινητικός τόνος) ή στην αρ-

χιτεκτονική των αγγείων (π.χ. διακλαδώσεις, ασβε-

στώσεις)13. Έχουν προταθεί ποικίλα πρότυπα κε-

ντρικών κυματομορφών πίεσης, εξαρτώμενα κυ-

ρίως από τον συγχρονισμό της σύζευξης του περι-

φερικά εξωθούμενου και του ανακλώμενου κύμα-

τος – νωρίς κατά τη διάρκεια της συστολικής φά-

σης ή πιο αργά κατά τη διάρκεια της διαστολικής14.

Συγκεκριμένα, σε νεαρά και υγιή άτομα με ελαστι-

κές αρτηρίες το ανακλώμενο κύμα φτάνει στην

αορτή κατά τη διαστολική φάση, ενισχύοντας έτσι

τη στεφανιαία αιμάτωση. Αντίθετα σε ηλικιωμένα

άτομα με σκληρά αγγεία το ανακλώμενο κύμα

προσεγγίζει ταχύτερα την καρδιά, συνέχεται με το

εξωθούμενο κύμα κατά τη συστολική φάση ενι-

σχύοντάς το και αυξάνοντας την κεντρική συστο-

λική ΑΠ, μειώνοντας ταυτόχρονα την ενίσχυση της

ΑΠ, Σχήμα 2.

Αξίζει να σημειωθεί ότι ο βαθμός της ενίσχυ-

σης της ΑΠ –τόσο μεταξύ ατόμων όσο και στο ίδιο

άτομο– δεν είναι σταθερός και εξαρτάται από πλη-

θώρα παραγόντων, όπως η ηλικία, το φύλο, το

ύψος, η καρδιακή συχνότητα καθώς και η λήψη αγ-

γειοδραστικών ουσιών11, επομένως η κεντρική ΑΠ

δεν μπορεί να προβλεφθεί με ακρίβεια βάσει της

αντίστοιχης βραχιόνιας, αλλά πρέπει κάθε φορά

να υπολογισθεί.

Aορτή Καρωτίδα Βραχιόνια
αρτηρία

Κερκιδική
αρτηρία

Σχήμα 1. Ενίσχυση της κυματομορφής πίεσης από το

επίπεδο της αορτής προς την κερκιδική αρτηρία.

ΕΠ ΕΠ

Αυξημένη σκληρία
(ηλικιωμένοι)

Μειωμένη σκληρία
(νέοι)

Τs Τs

Τr Τr

Έναρξη
εξώθησης
της αριστερής
κοιλίας

Αορτική
πίεση
παλμού

Σχήμα 2. Τυπικές κυματομορφές πίεσης σε άτομα με

υψηλή και χαμηλή αρτηριακή σκληρία. Tr: χρόνος

άφιξης του ανακλώμενου κύματος στην αορτή, Ts:

τέλος συστολικής φάσης, ΕΠ: ο βαθμός ενίσχυσης της

αορτικής συστολικής πίεσης λόγω επιστροφής του

ανακλώμενου κύματος.



Αρτηριακή Υπέρταση, 26, 2 105

μΕΘοΔοι ΑξιολοΓησησ τησ κΕΝτρικησ
ΑρτηριΑκησ ΠιΕσησ

Oι κεντρικές πιέσεις μπορούν να μετρηθούν απευ-

θείας με επεμβατικό τρόπο μέσω χρήσης καθετή-

ρων πληρούμενων με υγρό (fluid filled catheters) ή

μέσω μορφομετατροπέων πίεσης υψηλής ευκρί-

νειας (high fidelity catheter micro-tip pressure

transducers), οι οποίοι αποτελούν και την “gold

standard” τεχνική από πλευράς πιστότητας. Μπο-

ρούν όμως να πραγματοποιηθούν μόνο στο αιμο-

δυναμικό εργαστήριο, είναι εξ ορισμού επεμβατι-

κές τεχνικές, με υψηλό κόστος, εξαρτώμενες σε με-

γάλο βαθμό από τον χειριστή, ενώ πάντα υπάρχει

ο κίνδυνος πιθανών επιπλοκών. Επομένως δεν

μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε μεγάλης κλίμα-

κας επιδημιολογικές μελέτες ούτε και στην καθη-

μερινή κλινική πράξη.

Στον αντίποδα, οι διαθέσιμες μη επεμβατικές

τεχνικές εκτίμησης των κεντρικών πιέσεων επιτρέ-

πουν την ευρύτερη εφαρμογή τους στην έρευνα και

στην κλινική πράξη, ενώ μπορούν να πραγματοποι-

ηθούν τόσο σε στατικές συνθήκες στο ιατρείο όσο

και εκτός ιατρείου με τη μορφή της 24ωρης περι-

πατητικής καταγραφής. Στην πλειοψηφία των πε-

ριπτώσεων απαιτούνται 3 βήματα: 1) η καταγραφή

μιας περιφερικής κυματομορφής πίεσης, 2) η βαθ-

μονόμηση αυτής της κυματομορφής με την περιφε-

ρική ΑΠ, 3) ο μετασχηματισμός της περιφερικής

κυματομορφής σε κεντρική κυματομορφή πίεσης15.

Τονομετρία

Η τονομετρία (applanation tonometry) αποτελεί

την ευρύτερα χρησιμοποιούμενη τεχνική αξιολόγη-

σης της κεντρικής ΑΠ. Η εφαρμογή της μεθόδου

διεξάγεται σε επιφανειακές αρτηρίες (π.χ. κερκι-

δική ή καρωτίδα) με χρήση του τονόμετρου16,17,

ενός οργάνου (συνήθως σε μορφή στυλό) το οποίο

φέρει αισθητήρες υψηλής ευκρίνειας στο άπω

άκρο του για την καταγραφή του σφυγμικού κύμα-

τος, μετατρέποντας τις μηχανικές δυνάμεις σε ηλε-

κτρικό σήμα. Το συνηθέστερο σημείο πρόσβασης

αποτελεί η κερκιδική αρτηρία, καθώς είναι εύκολα

προσβάσιμη και συμπιέσιμη, αφού υπέρκειται

οστέινων δομών. Συγκριτικά, η τονομετρία της κα-

ρωτίδας παρουσιάζει ορισμένα μειονεκτήματα κα-

θώς απαιτεί μεγαλύτερη δεξιότητα εκ μέρους του

χειριστή, εφόσον η αρτηρία βρίσκεται βαθύτερα,

είναι σχετικά κινητή και δυσκολότερο να συμπιε-

στεί, ενώ η παραγωγή επαναλήψιμων καταγραφών

είναι δυσχερέστερη. Επιπλέον, η κίνηση παρακεί-

μενων δομών δημιουργεί artifacts κατά την ανα-

πνοή, και η πιθανή πίεση των καρωτιδικών κόλπων

μπορεί να διεγείρει τους τασεοϋποδοχείς, ενώ ο

κίνδυνος αποκόλλησης καρωτιδικών πλακών δεν

μπορεί να αποκλειστεί εντελώς, παρότι αποτελεί

ένα μάλλον θεωρητικό ενδεχόμενο.

Αφού, λοιπόν, καταγραφεί η περιφερική κυ-

ματομορφή πίεσης, ακολούθως αυτή βαθμονομεί-

ται με χρήση της βραχιόνιας ΑΠ –μπορεί να

χρησιμοποιηθεί η συστολική και διαστολική ΑΠ

είτε η μέση και διαστολική ΑΠ. Στην πρώτη περί-

πτωση η βαθμονόμηση μπορεί να εφαρμοστεί μόνο

για την τονομετρία της κερκιδικής αρτηρίας, έχο-

ντας πάντα στο μυαλό μας τα όποια σφάλματα ει-

σάγονται λόγω του φαινομένου ενίσχυσης της ΑΠ

μεταξύ βραχιόνιας και κερκιδικής αρτηρίας18,19.

Στη δεύτερη περίπτωση η βαθμονόμηση μπορεί να

εφαρμοστεί τόσο στην τονομετρία της κερκιδικής

όσο και της καρωτίδας20, λαμβάνοντας υπόψη ότι

η μέση και η διαστολική ΑΠ παραμένουν πρακτικά

αμετάβλητες σε όλο το μήκος του αρτηριακού δι-

κτύου. Λόγω ανατομικής γειτνίασης της καρωτίδας

με την αορτή, οι καρωτιδικές κυματομορφές πίε-

σης θεωρείται ότι αντανακλούν τις αντίστοιχες

αορτικές κυματομορφές∙ θα πρέπει εδώ όμως να

τονιστεί η έλλειψη επαρκών δεδομένων σύγκρισης

καρωτιδικών και αορτικών πιέσεων21.

Ακολούθως, για την περίπτωση της κερκιδικής

τονομετρίας απαιτείται η εφαρμογή γενικευμένων

συναρτήσεων μετασχηματισμού (generalized trans-

fer functions), οι οποίες αποτελούν μαθηματικά

μοντέλα/αλγόριθμους που έχουν αναπτυχθεί για τη

μετατροπή των περιφερικών κυματομορφών στις

αντίστοιχες αορτικές κυματομορφές πίεσης15,22-25.

Το πλέον γνωστό και ευρύτερα χρησιμοποιούμενο

σύστημα που ακολουθεί τις προαναφερθείσες τε-

χνολογίες και αποτελεί την gold standard τεχνική μη

επεμβατικής αξιολόγησης κεντρικών πιέσεων απο-

τελεί το Sphygmocor (Atcor, Sydney, Australia). Η

προαναφερθείσα συσκευή έχει δοκιμαστεί σε επεμ-

βατικές μελέτες με χρήση ενδαρτηριακών μετρή-

σεων22-24,26,27, παραμένει ακόμα όμως υπό διερεύ-

νηση η ακρίβεια των μετρήσεων, όταν στη βαθμονό-

μηση των κυματομορφών χρησιμοποιούνται μη

επεμβατικές μετρήσεις περιφερικής ΑΠ28-30.

Πρόσφατα έχουν αναπτυχθεί αυτοματοποιη-

μένες συσκευές με προσαρμοσμένο τονόμετρο σε

συσκευή που περιβάλλει τον καρπό, η οποία είναι

απαλλαγμένη από την ανάγκη ύπαρξης εκπαιδευ-

μένου χειριστή για την καταγραφή της περιφερικής

κυματομορφής πίεσης31-34. Με χρήση παρόμοιας
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τεχνολογίας έχουν αναπτυχθεί συσκευές με δυνα-

τότητα 24ωρης, περιπατητικής καταγραφής της κε-

ντρικής ΑΠ35,36.

Ταλαντωσιμετρική μέθοδος

Τα τελευταία χρόνια εφαρμόζεται μια νέα τεχνική

εκτίμησης της κεντρικής ΑΠ βασισμένη στην κλα-

σική ταλαντωσιμετρική καταγραφή της ΑΠ στη

βραχιόνια αρτηρία με χρήση περιχειρίδας. Μετά

τη συμβατική μέτρηση της βραχιόνιας ΑΠ, γίνεται

καταγραφή της βραχιόνιας κυματομορφής πίεσης.

Ακολούθως, με εφαρμογή ειδικών αλγόριθμων με-

τασχηματίζεται η περιφερική σε κεντρική κυματο-

μορφή πίεσης, η οποία στη συνέχεια βαθμονο-

μείται με χρήση της περιφερικής ΑΠ (συστολική

και διαστολική ΑΠ ή μέση και διαστολική ΑΠ) και

έτσι προκύπτει η κεντρική ΑΠ. Αυτή τη στιγμή κυ-

κλοφορούν στο εμπόριο αρκετές συσκευές που εν-

σωματώνουν την ανωτέρω τεχνολογία, για χρήση

τόσο σε επίπεδο ιατρείου όσο και για 24ωρη, περι-

πατητική καταγραφή37-46.

Η μεθοδολογία αυτή δεν απαιτεί την ύπαρξη

εκπαιδευμένου χειριστή, καθώς οι κλινικοί ιατροί

είναι ήδη εξοικειωμένοι με την ταλαντωσιμετρική

μέθοδο, μπορεί να πραγματοποιηθεί εύκολα και

γρήγορα, παρέχοντας ταυτόχρονα τόσο τη βραχιό-

νια όσο και την κεντρική ΑΠ του ασθενούς, ενώ

καθίσταται ευχερέστερη η εφαρμογή της σε επιδη-

μιολογικές μελέτες στον γενικό πληθυσμό47. Είναι

πολύ σημαντικό να τονισθεί ότι οι προαναφερθεί-

σες συσκευές ενσωματώνουν η καθεμιά διαφορε-

τικό αλγόριθμο μετατροπής της περιφερικής σε

κεντρική κυματομορφή πίεσης, ενώ και η κατα-

γραφή αυτής μέσω της περιχειρίδας πραγματοποι-

είται σε διαφορετικό επίπεδο βραχιόνιας ΑΠ (στο

επίπεδο της διαστολικής πίεσης, σε υπερσυστολικό

είτε σε υποδιαστολικό επίπεδο). Παρότι η πλειοψη-

φία αυτών διαθέτει μελέτες πιστοποίησης με την

gold standard συσκευή Sphygmocor37,38,40,41,43, 46,48,49

καθώς και λίγες μελέτες σύγκρισης με επεμβατικές

-ενδοαορτικές43-45,50,51 μετρήσεις, όσο και –λιγότε-

ρες– μελέτες επαναληψιμότητας42,52, δεν θα πρέπει

να θεωρούνται ως συγκρίσιμες τεχνικές εκτίμησης

της κεντρικής ΑΠ. Ένα άλλο ζήτημα που προκύ-

πτει είναι η ιδανική μέθοδος βαθμονόμησης της

κυματομορφής πίεσης καθώς και η ανάγκη εφαρ-

μογής ενός επίσημου πρωτοκόλλου πιστοποίησης

των συσκευών μη επεμβατικής αξιολόγησης της κε-

ντρικής ΑΠ στο ιατρείο όσο και σε 24ωρη κατα-

γραφή15,53-58.

Λοιπές τεχνικές

Η υπερηχογραφική καταγραφή της μεταβολής της

αρτηριακής διαμέτρου (echo-tracking) έχει χρησι-

μοποιηθεί για την εκτίμηση των κυματομορφών της

ΑΠ, κυρίως στο επίπεδο της κοινής καρωτίδας59. Η

τεχνική αυτή εφαρμόζεται για την καταγραφή της

εσωτερικής διαμέτρου μίας αρτηρίας με τη χρήση

ειδικής συσκευής υψηλής ευκρίνειας, συνοδευόμε-

νης από σύστημα Doppler, ο ηχοβολέας του οποίου

τοποθετείται κάθετα στον επιμήκη άξονα της αρτη-

ρίας. Ακολούθως καταγράφονται και αναλύονται

τα προσλαμβανόμενα κύματα από το πρόσθιο και

οπίσθιο τοίχωμα της υπό εξέταση αρτηρίας. Κύριοι

περιορισμοί της μεθόδου αποτελούν η ανάγκη

ύπαρξης εκπαιδευμένου χειριστή, καθώς και η πα-

ραδοχή ότι η μεταβολή της ενδαρτηριακής ΑΠ εί-

ναι ανάλογη της αρτηριακής διάτασης60.

φυσιολοΓικΕσ τιμΕσ κΕΝτρικησ ΑΠ

Ενώ είναι σαφής η συσχέτιση της κεντρικής ΑΠ με

βλάβες οργάνων-στόχων, καθώς και με τα καρ-

διαγγειακά επεισόδια, μέχρι πρόσφατα δεν υπήρ-

χαν τιμές αναφοράς ή φυσιολογικές τιμές. Τέτοιες

τιμές θα μπορούσαν να παρέχουν περαιτέρω δεδο-

μένα για την πληρέστερη αξιολόγηση του συνολι-

κού καρδιαγγειακού κινδύνου ενός ασθενούς,

πέραν της κλασικής βραχιόνιας ΑΠ ή της ταχύτη-

τας σφυγμικού κύματος. Επιπλέον θα μπορούσαν

να αξιοποιηθούν σε κλινικές μελέτες για την αξιο-

λόγηση της αποτελεσματικότητας των αντιυπερτα-

σικών φαρμάκων και την επίδρασή τους στις

κεντρικές ΑΠ.

Πρόσφατα δημοσιεύθηκαν τιμές αναφοράς

για τις κεντρικές ΑΠ μέσα από έναν πληθυσμό

45.436 υγιών ατόμων, χωρίς γνωστούς παράγοντες

καρδιαγγειακού κινδύνου, και σταθμισμένων ανά

ηλικία, φύλο και βραχιόνια ΑΠ61. Όλες οι μετρή-

σεις έγιναν με χρήση ποικίλων πιστοποιημένων συ-

σκευών μη επεμβατικής καταγραφής της κεντρικής

ΑΠ και περιελάμβαναν πληθυσμούς με ευρεία γε-

ωγραφική κατανομή. Παράλληλα, είναι διαθέσιμες

τιμές αναφοράς με τη μορφή εκατοστημορίων για

την κεντρική ΑΠ σε παιδιά και εφήβους, με χρήση

ταλαντωσιμετρικής συσκευής62.

ΠΑρΑΓοΝτΕσ Που ΕΠηρΕΑζουΝ τηΝ
κΕΝτρικη ΑΠ

Ηλικία και φύλο

Η «φυσιολογική αγγειακή γήρανση» αποτελεί έναν

βασικό ρυθμιστικό παράγοντα σκλήρυνσης των με-
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γάλων αρτηριών και αύξησης των ανακλώμενων

κυμάτων πίεσης, χωρίς όμως αυτό το φαινόμενο να

ακολουθεί ένα καθαρά γραμμικό πρότυπο, εμφα-

νίζοντας ένα πλατό στην ηλικία των 50-60 ετών63,64.

Από την άλλη, η κεντρική ΑΠ φαίνεται ότι αυξάνε-

ται γραμμικά με την ηλικία και μάλιστα με διαφο-

ρετικό τρόπο συγκριτικά με την περιφερική ΑΠ,

συντελώντας έτσι σε μείωση της ενίσχυσης της ΑΠ

με την πάροδο του χρόνου11,63,65. Μία ιδιαίτερη

οντότητα αποτελεί η μεμονωμένη συστολική υπέρ-

ταση σε νεαρά άτομα66-68. Πρόκειται για κατά τα

άλλα υγιείς εφήβους ή νεαρούς ενήλικες με φυσιο-

λογική κεντρική ΑΠ, παρά την αυξημένη βραχιό-

νια ΑΠ. Σε αυτούς, η ενίσχυση της ΑΠ είναι

υψηλότερη, με χαμηλότερες τιμές ανακλώμενων

κυμάτων πίεσης συγκριτικά με νορμοτασικά άτομα

ίδιας ηλικίας69. Παραμένει ερώτημα το κατά πό-

σον αυτά τα άτομα θα πρέπει να λάβουν αντιυπερ-

τασική θεραπεία (πέρα από τροποποιήσεις του

τρόπου ζωής), σίγουρα όμως θα πρέπει να θεω-

ρούνται ως ένας ενδιάμεσος φαινότυπος καρδιαγ-

γειακού κινδύνου και να τίθενται σε πιο στενή

παρακολούθηση9.

Το φύλο αποτελεί έναν σημαντικό μη τροπο-

ποιήσιμο παράγοντα που επηρεάζει την κεντρική

ΑΠ. Είναι γνωστό ότι οι γυναίκες εμφανίζουν χα-

μηλότερες τιμές ενίσχυσης της ΑΠ συγκριτικά με

τους άνδρες19,63,65,70. Αυτό μπορεί μερικώς τουλά-

χιστον να αποδοθεί στην καθυστερημένη άφιξη

του ανακλώμενου κύματος στη φάση της διαστολής

στους άνδρες, ενώ και άλλοι παράγοντες –σχετιζό-

μενοι με το φύλο– διαδραματίζουν σημαντικό

ρόλο71, όπως το ύψος που θεωρείται σημαντικός

παράγοντας ο οποίος καθορίζει τον συγχρονισμό

και το εύρος των ανακλώμενων κυμάτων72 και σχε-

τίζεται θετικά με την ενίσχυση της ΑΠ11.

Κάπνισμα και αγγειοδραστικές ουσίες

Η χρήση καπνού αυξάνει την κεντρική ΑΠ –τόσο

οξέως όσο και σε χρόνια βάση– οδηγώντας παράλ-

ληλα σε πτώση της ενίσχυσης της ΑΠ και αύξηση

των ανακλώμενων κυμάτων πίεσης73. Αντίστοιχα

αποτελέσματα έχει η κατανάλωση σκευασμάτων

καφέ και τσαγιού, ιδίως σε οξεία χρήση74,75. Αντί-

θετα, η κατανάλωση σοκολάτας φαίνεται πως σχε-

τίζεται με ευνοϊκές επιδράσεις στην κεντρική ΑΠ

και τα ανακλώμενα κύματα76. Η επίδραση της κα-

τανάλωσης αλκοόλ στα ανακλώμενα κύματα πίε-

σης φαίνεται πως ακολουθεί πρότυπο καμπύλης U,

υποδεικνύοντας ευεργετικές επιδράσεις σε μέτρια

ποσότητα77.

Αντιυπερτασικά φάρμακα

Μέχρι πρόσφατα ήταν κοινώς αποδεκτό ότι μεγα-

λύτερη σημασία στην αντιμετώπιση της ΑΥ έχει η

μείωση της ΑΠ αυτής καθαυτήν, παρά η επιλογή

συγκεκριμένου αντιυπερτασικού φαρμάκου. Παρ’

όλα αυτά, μελέτες που δημοσιεύθηκαν τα τελευ-

ταία χρόνια υποδεικνύουν τη διαφορετική επί-

δρασή τους στις κεντρικές πιέσεις78,79 καθώς και

στην πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβαμά-

των80,81. Η επίδραση των αντιυπερτασικών φαρμά-

κων στην κεντρική ΑΠ, πέρα από τη βραχιόνιο

ΑΠ, σχετίζεται με την ικανότητά τους να τροποποι-

ούν τις ελαστικές ιδιότητες των αρτηριών, κυρίως

την αρτηριακή σκληρία (που εκτιμάται/ποσοτικο-

ποιείται μέσω της ταχύτητας σφυγμικού κύματος –

PWV) και τα ανακλώμενα κύματα (που εκτιμώνται

μέσω του δείκτη επαύξησης – ΑΙ)82.

Έχει φανεί πως τα νιτρώδη έχουν ισχυρή επί-

δραση στη μείωση των ανακλώμενων κυμάτων πίε-

σης και μάλιστα σε δόσεις που έχουν ελάχιστη

δράση στον φλεβικό τόνο83, μειώνοντας την κε-

ντρική ΑΠ με ελάχιστη μόνο μείωση της βραχιό-

νιας ΑΠ84. Oι β-αναστολείς αποτελούν μία άλλη,

ιδιαίτερα μελετημένη κατηγορία αντιυπερταστικών

φαρμάκων, με σαφείς ενδείξεις δυσμενούς επίδρα-

σης στην κεντρική ΑΠ (κυρίως η ατενολόλη)78.

Αυτό αποδίδεται, κυρίως, στη βραδυκαρδία που

προκαλούν, η οποία οδηγεί σε ενίσχυση της κε-

ντρικής συστολικής ΑΠ, λόγω της επιστροφής των

ανακλώμενων κυμάτων νωρίς κατά τη συστολική

φάση του καρδιακού κύκλου. Υπάρχουν ενδείξεις

ότι οι νεότεροι β-αναστολείς με αγγειοδιασταλτική

δράση έχουν λιγότερο δυσμενείς επιδράσεις στην

ενίσχυση της ΑΠ85-88, αυτό όμως ενδεχομένως

οφείλεται στην ηπιότερη βραδυκαρδιακή τους

δράση, και μένει να αποδειχθεί σε μελλοντικές με-

λέτες89. Oι μελέτες με διουρητικά ως μονοθερα-

πεία συγκλίνουν στο γεγονός ότι έχουν ουδέτερη

επίδραση στην κεντρική ΑΠ, δηλαδή δεν έχουν κά-

ποια ευεργετική επίδραση πέραν της μείωσης της

περιφερικής ΑΠ90-93, με εξαίρεση μία μελέτη με

χρήση ινδαπαμίδης, η οποία ανέδειξε αύξηση της

ενίσχυσης της ΑΠ94. Ανάμεσα στις νεότερες κατη-

γορίες φαρμάκων, οι αναστολείς του μετατρεπτι-

κού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ΜΕΑ) έχουν

μελετηθεί περισσότερο από όλους όσον αφορά τις

επιδράσεις τους στην κεντρική ΑΠ79. Υπάρχουν,

δε, πειστικά δεδομένα για το ότι οι προαναφερθέ-

ντες παράγοντες αυξάνουν την ενίσχυση της ΑΠ

κυρίως μειώνοντας τα ανακλώμενα κύματα78. Αν

και λιγότερο καλά μελετημένοι ως προς τις δρά-
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σεις τους στην αορτική ΑΠ, οι ανταγωνιστές των

υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ φαίνεται πως

ασκούν παρόμοια επίδραση στην ενίσχυση της

ΑΠ79,95, μειώνοντας τόσο τα ανακλώμενα κύματα

πίεσης όσο και την αορτική σκληρία. Τα πιο σημα-

ντικά δεδομένα όσον αφορά τους διυδροπυριδινι-

κούς αναστολείς διαύλων ασβεστίου αναδεικνύουν

τη σημαντικότερη επίδρασή τους στην αορτική ΑΠ

συγκριτικά με τη βραχιόνια, μειώνοντας την αορ-

τική σκληρία και τα ανακλώμενα κύματα πίεσης,

όσο και τα καρδιαγγειακά επεισόδια91,96-99.

Χαρακτηριστική είναι η μελέτη CAFE, η

οποία ανέδειξε τη διαφορετική επίδραση των ποι-

κίλων κατηγοριών αντιυπερτασικών φαρμάκων

στην αορτική συγκριτικά με τη βραχιόνια ΑΠ78.

Συγκεκριμένα, η αμλοδιπίνη με ή χωρίς την προ-

σθήκη περινδοπρίλης υπερείχε της ατενολόλης με

ή χωρίς προσθήκη θειαζιδικού διουρητικού ως

προς την πτώση της αορτικής ΑΠ, παρά την παρό-

μοια επίδρασή τους στη βραχιόνια ΑΠ. Αυτή η ευ-

εργετική επίδραση στην ενίσχυση της ΑΠ

αποδόθηκε στη σημαντική μείωση των ανακλώμε-

νων κυμάτων πίεσης καθώς και στη μεταβολή του

συγχρονισμού του ανακλώμενου κύματος. Σε άλ-

λες μελέτες, αύξηση της επιβίωσης με τη χρήση της

ραμιπρίλης (μελέτη HOPE)100 ή της λοσαρτάνης

(μελέτη LIFE)101 επήλθε με μικρή μόνο μείωση της

βραχιόνιας ΑΠ σε σχέση με τη θεραπεία σύγκρι-

σης. Oι προαναφερθείσες ουσιαστικές διαφορές

των ποικίλων κατηγοριών αντιυπερτασικών φαρ-

μάκων στην ενίσχυση της ΑΠ οφείλονται στην ετε-

ρογενή επίδρασή τους στις ιδιότητες των αρτηρια-

κών τοιχωμάτων και στο αυτόνομο νευρικό σύ-

στημα, ενώ είναι σαφές ότι τα νεότερα φάρμακα

(αναστολείς ΜΕΑ, ανταγωνιστές υποδοχέων αγ-

γειοτενσίνης 2, αναστολείς διαύλων ασβεστίου)

καθώς και τα νιτρώδη ασκούν περισσότερο ευερ-

γετικές επιδράσεις στην κεντρική ΑΠ συγκριτικά

με τα παλαιότερα (διουρητικά και β-αναστολείς).

24ωρη κΑτΑΝομη/κιρκΑΔιοσ ρυΘμοσ
τησ κΕΝτρικησ ΑΠ

Είναι γνωστό ότι η βραχιόνια ΑΠ εμφανίζει σημα-

ντική 24ωρη διακύμανση, οδηγώντας σε αυτό που

ονομάζουμε κιρκάδιο ρυθμό, ενώ η αυξημένη με-

ταβλητότητά της έχει συσχετιστεί με υψηλότερο

κίνδυνο εμφάνισης βλάβης οργάνου-στόχου102-104.

Μέχρι πρόσφατα η αξιολόγηση της 24ωρης κατα-

νομής της κεντρικής ΑΠ ήταν δυσχερής σε τεχνικό

επίπεδο105,106. Με την ανάπτυξη αυτοματοποιημέ-

νων συσκευών 24ωρης καταγραφής της κεντρικής

ΑΠ με χρήση τονομετρίας κερκιδικής αρτη-

ρίας107,108 όσο και ταλαντωσιμετρίας στη βραχιόνια

αρτηρία109 κατέστη εφικτή η μελέτη της κιρκάδιας

κατανομής της καθώς και των παραγόντων που την

επηρεάζουν. Διαπιστώθηκε ότι η κεντρική ΑΠ,

όπως και η ενίσχυση της ΑΠ, εμφανίζει σημαντική

ημερήσια διακύμανση, παρουσιάζοντας χαμηλότε-

ρες τιμές κατά τη διάρκεια της νύκτας, ενώ η μετα-

βολή των καρδιακών σφύξεων αποτελεί τον κυριό-

τερο καθοριστικό παράγοντα. Επιπλέον, η νυχτε-

ρινή πτώση της κεντρικής ΑΠ είναι σημαντικά μι-

κρότερη σε σχέση με την αντίστοιχη μεταβολή της

βραχιόνιας ΑΠ –οδηγώντας σε μικρότερη ενί-

σχυση της ΑΠ– υποδεικνύοντας την ύπαρξη ενός

διαφορετικού προτύπου κιρκάδιας κατανομής της

ΑΠ μεταξύ αορτής και περιφέρειας107-109.

ΧρησιμοτητΑ κΑι κλιΝικη σημΑσιΑ τησ
κΕΝτρικησ ΑΠ

Η καρδιά, οι νεφροί καθώς και τα μεγάλα αγγεία

που τροφοδοτούν τον εγκέφαλο βρίσκονται ανατο-

μικά πλησιέστερα και υπόκεινται εντονότερα στις

επιδράσεις της κεντρικής παρά της βραχιόνιας

ΑΠ. Συνεπώς, είναι εύλογο να υποθέσει κανείς ότι

η πρώτη σχετίζεται πιο στενά με τις βλάβες οργά-

νου-στόχου και ότι έχει αυξημένη προγνωστική

αξία ως προς την καρδιαγγειακή θνησιμότητα.

Συσχέτιση κεντρικής ΑΠ με βλάβη οργάνου-
στόχου

Η πάχυνση του έσω-μέσου χιτώνα (ΠΕΜΧ) των

καρωτίδων καθώς και η υπερτροφία της αριστερής

κοιλίας (ΥΑΚ) της καρδιάς αποτελούν ευρέως

αποδεκτούς καθοριστικούς παράγοντες (surrogate

markers) καρδιαγγειακού κινδύνου. Σε διατμημα-

τικές (cross-sectional) μελέτες έχει φανεί ότι η κε-

ντρική ΑΠ (με χρήση τονομετρίας σε στατικές

συνθήκες) σχετίζεται πιο στενά τόσο με την

ΠΕΜΧ110-113 όσο και με την ΥΑΚ112,114-116 συγκρι-

τικά με τη βραχιόνια ΑΠ. Προοπτικές (longitudinal)

μελέτες παρέχουν περαιτέρω δεδομένα για την αξία

της κεντρικής ΑΠ. Συγκεκριμένα, στη μελέτη REA-

SON117 η υποστροφή της ΥΑΚ σχετίστηκε με τη με-

ταβολή της κεντρικής και όχι της βραχιόνιας ΑΠ,

ενώ παρόμοια αποτελέσματα είχε και μία υπομε-

λέτη της ASCOT118. Επιπρόσθετα, σε άλλη μελέτη,

η υποστροφή της ΠΕΜΧ φάνηκε πως σχετίζεται πιο

στενά με την πτώση της κεντρικής ΑΠ μετά από χο-

ρήγηση αντιυπερτασικής αγωγής119.

Έναν σχετικά πρόσφατο βιοδείκτη, ο οποίος

αξιολογεί την αορτική σκληρία και θεωρείται καθο-
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ριστικός παράγοντας καρδιαγγειακού κινδύνου120,

αποτελεί η ταχύτητα μετάδοσης του σφυγμικού κύ-

ματος (pulse wave velocity – PWV). Oι διαθέσιμες

μελέτες αναδεικνύουν ισχυρή συσχέτιση του ανω-

τέρω βιοδείκτη με την κεντρική ΑΠ113,121-123. Αντί-

θετα, η τελευταία δεν έχει φανεί ότι σχετίζεται

καλύτερα με την παρουσία αλβουμινουρίας συ-

γκριτικά με τη βραχιόνια ΑΠ121,124,125. Όλα τα

ανωτέρω έχουν επιβεβαιωθεί και από μία πρό-

σφατη μετα-ανάλυση126.

Η εισαγωγή των νεότερων συσκευών μη επεμ-

βατικής 24ωρης περιπατητικής καταγραφής της κε-

ντρικής ΑΠ άνοιξε νέους ορίζοντες στην αξιολό-

γηση της βλάβης οργάνου-στόχου, επιδιώκοντας

να συνδυάσουν τα οφέλη καταγραφής της κεντρι-

κής ΑΠ σε 24ωρη όμως βάση. Από τις διαθέσιμες

μελέτες φαίνεται ότι η 24ωρη κεντρική ΑΠ (με

χρήση ταλαντωσιμετρικής συσκευής) σχετίζεται

καλύτερα από την 24ωρη βραχιόνια όσο και την

κεντρική ΑΠ ιατρείου με την ΥΑΚ127 αλλά και τη

διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοι-

λίας128.

Προγνωστική αξία της κεντρικής ΑΠ

Η συσχέτιση της κεντρικής ΑΠ με την παρουσία

καρδιαγγειακής νόσου και καρδιαγγειακών κατα-

ληκτικών σημείων, καθώς και η πρόγνωση μελλο-

ντικών επεισοδίων έχουν διερευνηθεί σε μία

πλειάδα μελετών. Σε άτομα χωρίς εγκατεστημένη

καρδιαγγειακή νόσο, η κεντρική ΑΠ υπερείχε της

βραχιόνιας ως προς την πρόγνωση μελλοντικών

καρδιαγγειακών επεισοδίων στη μελέτη Strong

Heart110. Σε μία άλλη μελέτη που περιελάμβανε

ασθενείς με τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια,

μόνο η κεντρική ΑΠ καθώς και η μείωση της ενί-

σχυσης της ΑΠ ήταν ανεξάρτητοι προγνωστικοί

παράγοντες για τη συνολική (και καρδιαγγειακή)

θνησιμότητα129. Αντιθέτως, τόσο η μελέτη Framing-

ham Heart130 όσο και η ANBP2131 δεν κατάφεραν

να αναδείξουν υπεροχή της κεντρικής ΑΠ έναντι

της βραχιόνιας στην πρόγνωση μελλοντικών επει-

σοδίων. Μία πρόσφατη μετα-ανάλυση όμως βοή-

θησε σημαντικά στην αποσαφήνιση του ρόλου της

κεντρικής ΑΠ132. Συγκεκριμένα, επιβεβαίωσε την

ανεξάρτητη προγνωστική αξία της κεντρικής ΑΠ

ως προς τη συνολική και καρδιαγγειακή θνησιμό-

τητα, χωρίς όμως να καταφέρει να αναδείξει υπε-

ροχή έναντι της βραχιόνιας ΑΠ (με οριακό επίπε-

δο στατιστικής σημαντικότητας p: 0,057).

συμΠΕρΑσμΑτΑ – ΠροοΠτικΕσ

Η κεντρική ΑΠ είναι μια παράμετρος που μπορεί

εύκολα και αξιόπιστα να αξιολογηθεί με μη επεμ-

βατικές μεθόδους, τόσο στο ιατρείο όσο και σε

24ωρη περιπατητική καταγραφή, με μια πλειάδα

μεθόδων και τεχνικών. Εντούτοις βελτίωση στον

τομέα της βιοϊατρικής τεχνολογίας είναι ακόμα

επιθυμητή. Τα υπάρχοντα δεδομένα υποδεικνύουν

την υπεροχή της κεντρικής ΑΠ στην καλύτερη ανα-

γνώριση και συσχέτιση με βλάβες οργάνου-στόχου,

ενώ ανοιχτό παραμένει το θέμα της προγνωστικής

αξίας της καθώς και η αναγνώριση πληθυσμών που

θα μπορούσαν να ωφεληθούν περισσότερο από

την αξιολόγησή της.

Με την πάροδο του χρόνου και την αύξηση

των δεδομένων σχετικά με την υπεροχή της κεντρι-

κής ΑΠ, θα πληθαίνουν και οι νεότερες συσκευές

μη επεμβατικής αξιολόγησής της. Ένας πολύ ση-

μαντικός παράγοντας που ενσκήπτει αποτελεί

τόσο η ορθή πιστοποίηση και τεκμηρίωση της αξιο-

πιστίας αυτών των συσκευών, όσο και η συνεν-

νόηση μεταξύ ειδικών για την καταλληλότερη

μέθοδο βαθμονόμησής τους. Επιπλέον, το κόστος

τους, το οποίο υπερβαίνει σημαντικά αυτό ενός

απλού πιεσόμετρου, παραμένει ένας σημαντικός

αποτρεπτικός παράγοντας για την ευρύτερη χρήση

τους. Με την εισαγωγή συσκευών 24ωρης αξιολό-

γησης της κεντρικής ΑΠ ανοίγεται ένα ευρύ πεδίο

χρησιμοποίησής τους τόσο σε μεγάλες επιδημιολο-

γικές μελέτες, όσο και στην αξιολόγηση της επί-

δρασης των αντιυπερτασικών φαρμάκων στην

ημερήσια κατανομή της κεντρικής ΑΠ, ενώ θα

μπορούσε να αποτελέσει στόχο των στρατηγικών

μείωσης του σχετιζόμενου με την ΑΠ καρδιαγγει-

ακού κινδύνου.

Είναι γνωστό ότι η διαστρωμάτωση των ατό-

μων βάσει των επιπέδων της βραχιόνιας ΑΠ ια-

τρείου οδηγεί σε σημαντική επικάλυψη των επι-

πέδων της κεντρικής ΑΠ ιατρείου. Χαρακτηρι-

στικά το 70% ατόμων με βραχιόνια ΑΠ στα υψηλό-

τερα φυσιολογικά όρια έχει παρόμοια επίπεδα

αορτικής ΑΠ ιατρείου με υπερτασικά άτομα στα-

δίου 170. Αντίστοιχο φαινόμενο, με εκτεταμένου

βαθμού επικάλυψη, διαπιστώθηκε στα πλαίσια της

εκτίμησης της 24ωρης κεντρικής ΑΠ127 και επιση-

μαίνει την παρουσία σημαντικού βαθμού λανθα-

σμένης κατηγοριοποίησης του καρδιαγγειακού

κινδύνου με τη χρήση μόνο της βραχιόνιας μέτρη-

σης της ΑΠ.

Στις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες της

Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης1, η μέτρηση της
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κεντρικής ΑΠ θεωρείται χρήσιμη σε νέους με με-

μονωμένη συστολική υπέρταση, στους οποίους

–λόγω υψηλής ενίσχυσης της ΑΠ– η κεντρική ΑΠ

μπορεί να είναι φυσιολογική133. Λόγω έλλειψης

επαρκών δεδομένων όμως, δεν ήταν δυνατόν να

γενικευθεί μία τέτοια σύσταση στον υπόλοιπο πλη-

θυσμό. Είναι, λοιπόν, απαραίτητο να υπάρξει επέ-

κταση των υπαρχόντων μελετών υπεροχής της

κεντρικής ΑΠ, τόσο σε ευρύτερο φάσμα πληθυ-

σμού όσο και νοσολογικών οντοτήτων καθώς και

στην αποσαφήνιση του μελλοντικού κλινικού οφέ-

λους που θα προκύψει από την τροποποίηση της

κεντρικής ΑΠ.
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