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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας, τα
καρδιαγγειακά (ΚΔ) νοσήματα αποτελούν την κύρια
αιτία θανάτου σε παγκόσμιο επίπεδο. Περίπου 18
εκατομμύρια άνθρωποι απεβίωσαν, 32% του συνό-
λου των θανάτων διεθνώς, το 2019 από ΚΔ συμβά-
ματα1. Σημαντικός παράγοντας για τη μείωση των
ΚΔ θεωρείται η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση

των παθήσεων που αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίν-

δυνο, όπως είναι η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ), ο σακ-

χαρώδης διαβήτης (ΣΔ) και η δυσλιπιδαιμία. Χαρα-

κτηριστικό όλων των παραπάνω νοσημάτων είναι η

βλαπτική επίδραση που ασκείται στη μακρο- και μι-

κροκυκλοφορία, με αποτέλεσμα τη γενικευμένη αγ-

γειοπάθεια η οποία ανιχνεύεται σε διάφορες αγγει-

ακές κοίτες ασθενών υψηλού ΚΔ κινδύνου. 

Επιπολασμός και σημασία των
υποκλινικών βλαβών μακρο-
και μικρο-αγγειοπάθειας στα
υγιή άτομα
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Περιληψη

Η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου παγκοσμίως. Τόσο η μακρο- όσο και η μικροαγγειακή δυ-

σλειτουργία έχουν συσχετιστεί με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Κατά τις τελευταίες δεκαετίες, έχουν αναπτυχθεί

αρκετοί δείκτες για την άμεση ή έμμεση μελέτη της δομής της μακρο- και μικροκυκλοφορίας μη επεμβατικά, συμπε-

ριλαμβανομένης της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος (Pulse Wave Velocity, PWV), του πάχους του μέσου-έσω χι-

τώνα (Intima Media Thickness, IMT), της απεκκρινόμενης αλβουμίνης ούρων, της αγγειακής ερήμωσης των

τριχοειδών του δέρματος και της διαμέτρου των αγγείων του αμφιβληστροειδούς. Οι παραπάνω δείκτες έχουν με-

λετηθεί εκτενώς σε ασθενείς με παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδη δια-

βήτη ή αυτοάνοσα νοσήματα, ενώ επιπλέον έχουν ανιχνευθεί και στις πρόδρομες καταστάσεις αυτών (προϋπέρταση

και προδιαβήτη), καθώς και σε υγιείς και νορμοτασικούς πληθυσμούς χωρίς καρδιαγγειακά ή άλλα νοσήματα.

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης ήταν να συνοψίσουμε, για πρώτη φορά, τα δεδομένα από τις σχετικές με τους

παραπάνω δείκτες μελέτες σε υγιή ή/και νορμοτασικά άτομα και να προσπαθήσουμε να ερμηνεύσουμε την κλινική

τους σημασία και το ρόλο που μπορεί να διαδραματίζουν στην έγκαιρη ανίχνευση των καρδιαγγειακών νοσημάτων. 
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Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών, έχουν
αναπτυχθεί τεχνικές που επιτρέπουν την εύκολη και
μη επεμβατική απεικόνιση της μακρο- και μικρο-
κυκλοφορίας με σχετικά χαμηλό κόστος. Oι πιο με-
λετημένοι δομικοί αγγειακοί δείκτες αφορούν στην
αρτηριακή σκλήρυνση (ΑΣ), με κυριότερο εκπρό-
σωπο την ταχύτητα του σφυγμικού κύματος (Pulse
Wave Velocity, PWV) και το πάχος του μέσου-έσω
χιτώνα των καρωτίδων (Intima Media Thickness,
IMT) για τη μακροκυκλοφορία, και τη διάμετρο των
αγγείων του αμφιβληστροειδούς, την απέκκριση της
αλβουμίνης στα ούρα και την αγγειακή ερήμωση
των τριχοειδών του δέρματος για τη μικροκυκλο-
φορία. 

Όλοι οι παραπάνω δείκτες έχουν συσχετιστεί
με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο σε διάφορους
πληθυσμούς. Πιο συγκεκριμένα, η αμφιβληστροει-
δοπάθεια έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τον καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο και την καρδιαγγειακή θνησιμότητα
σε υπερτασικούς2, διαβητικούς ασθενείς3,4 και στον
γενικό πληθυσμό4. Η αγγειακή ερήμωση, παρ’όλο
που δεν έχει μελετηθεί σε προοπτικές μελέτες, έχει
συσχετιστεί σε μελέτες χρονικής στιγμής με υψηλό
καρδιαγγειακό κίνδυνο τόσο στον γενικό πληθυ-
σμό5, όσο και σε ασθενείς με αυτοάνοσα νοσήματα6.
Η αλβουμινουρία και η ΑΣ έχουν επίσης συσχετι-
στεί με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο στον γε-
νικό πληθυσμό, σε ασθενείς με τελικού σταδίου νε-
φρική ανεπάρκεια, ΣΔ τύπου ΙΙ και ΑΥ3,7-12. Τέλος,
το IMT όχι μόνο έχει συσχετιστεί με μελλοντικά
καρδιαγγειακά συμβάματα, αλλά έχει διαπιστωθεί
ότι συμβάλλει στην επαναδιαστρωμάτωση του καρ-
διαγγειακού κινδύνου πέρα από τους κλασικούς
παράγοντες που χρησιμοποιούνται ευρέως στα
σκορ13.

Oι παραπάνω μακρο- και μικροαγγειακοί δεί-
κτες έχουν, επίσης, ανιχνευθεί και στις πρόδρομες
μορφές των παραπάνω νοσημάτων όπως είναι ο
προδιαβήτης, οι ενδιάμεσοι φαινότυποι της ΑΥ και
η προϋπέρταση. Πιο συγκεκριμένα ασθενείς με
προδιαβήτη3,14-17 καθώς και υπέρταση της λευκής
μπλούζας ή συγκαλυμμένη υπέρταση18-25 έχουν συ-
σχετιστεί με ευρήματα αμφιβληστροειδοπάθειας,
αυξημένο λόγο αλβουμίνης/κρεατινίνης (Urine Al-
bumin Creatinine Ratio, UACR), αυξημένη ΑΣ και
IMT. Επίσης, αυξημένη αλβουμινουρία, αύξηση της
ΑΣ και του IMT έχουν παρατηρηθεί σε ασθενείς
με μεταβολικό σύνδρομο26 καθώς και σε άτομα με
υψηλή φυσιολογική αρτηριακή πίεση3,27,28.

Μελέτες των παραπάνω δεικτών σε νορμοτασι-
κά και κλινικά υγιή άτομα ανέδειξαν όχι μόνο την
παρουσία τους σε ορισμένες περιπτώσεις και σε
αυτούς του χαμηλού κινδύνου πληθυσμούς, αλλά το
σημαντικότερο την επαναλαμβανόμενη συσχέτισή
τους με την αυξημένη επίπτωση της ΑΥ και των
καρδιαγγειακών συμβαμάτων στο μέλλον. Ωστόσο
δεν ανευρέθηκε στη βιβλιογραφία κάποιο άρθρο
που να καταγράφει και να συγκεντρώνει τα δεδο-
μένα από μελέτες των δεικτών μακρο- και μικρο-
αγγειοπάθειας σε υγιείς πληθυσμούς. Ως εκ τούτου,
σκοπός ήταν να συνοψίσουμε, για πρώτη φορά, τα
δεδομένα από τις σχετικές με τους παραπάνω δεί-
κτες μελέτες σε υγιή ή/και νορμοτασικά άτομα και
να προσπαθήσουμε να ερμηνεύσουμε την κλινική
τους σημασία και τον ρόλο που μπορεί να διαδρα-
ματίζουν στην έγκαιρη ανίχνευση των καρδιαγγει-
ακών νοσημάτων. 

Η παρουσία αμφιβληστροειδοπάθειας ως
δείκτης πρόβλεψης της ΑΥ και των καρδιαγ-
γειακών συμβαμάτων σε νορμοτασικούς ή/
και υγιείς 

O αμφιβληστροειδής προσφέρει ένα εύκολα προ-
σβάσιμο παράθυρο για τη μελέτη της μικροκυκλο-
φορίας29. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η ανίχνευση αλ-
λαγών στη διάμετρο των αρτηριών και των φλεβών
του αμφιβληστροειδούς μπορεί να προβλέψει την
επίπτωση της ΑΥ στα νορμοτασικά άτομα. Αποτε-
λέσματα πολλών μελετών30-33 έχουν δείξει ότι η στέ-
νωση των αμφιβληστροειδικών αρτηριών σε συν-
δυασμό κατά περίπτωση και με τη διεύρυνση των
φλεβών, συσχετίζονταν στατιστικά σημαντικά με
αυξημένη επίπτωση ΑΥ. Παρόμοια ήταν τα αποτε-
λέσματα και από μία πρόσφατη ιαπωνική μελέτη35

που, αν και εκτίμησε τα αμφιβληστροειδικά αγγεία
μόνο ποιοτικά από φωτογραφίες του βυθού του
οφθαλμού, επιβεβαίωσε τη στατιστικά σημαντική
συσχέτιση μεταξύ της αμφιβληστροειδοπάθειας και
της εμφάνισης ΑΥ σε ένα ιδιαίτερα μεγάλο δείγμα
αποτελούμενο από 34.649 νορμοτασικούς χωρίς ΚΔ
νοσήματα.

Τα σημαντικότερα αποτελέσματα για το θέμα
αυτό, ωστόσο, προέρχονται από την εκτίμηση των
διαμέτρων των αγγείων του αμφιβληστροειδούς στη
μετα-ανάλυση του Ding και των συνεργατών του36.
Η μετα-ανάλυση αυτή αναλύει τα πρωτογενή δεδο-
μένα από 6 μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες που
αφορούν συνολικά 10.229 άτομα. Σύμφωνα με τα
αποτελέσματα, τόσο η στένωση των αρτηριών όσο
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και η διεύρυνση των φλεβών αποτελούν στατιστικά
σημαντικούς παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυ-
ξη της ΑΥ σε νορμοτασικά άτομα. Η μελέτη αυτή
μας έδωσε για πρώτη φορά πολύ ισχυρά στοιχεία
ότι η ανίχνευση των πρώιμων σημείων της αμφιβλη-
στροειδοπάθειας στους νορμοτασικούς μπορεί να
αποτελέσει δείκτη πρόβλεψης της ΑΥ, ωστόσο χα-
ρακτηρίστηκε επίσης και από δύο μειονεκτήματα.
Κατ᾽αρχάς ότι δεν συμπεριέλαβε τον λόγο αρτη-
ριών-φλεβών (Arteriovenous Ratio, AVR), που δεν
εξαρτάται από τις μονάδες και θεωρείται ο περισ-
σότερο αντικειμενικός και ευρέως χρησιμοποιού-
μενος δείκτης εκτίμησης της υπερτασικής αμφιβλη-
στροειδοπάθειας, καθώς και ότι οι ασθενείς δεν εί-
χαν υποβληθεί σε 24ωρη εκτίμηση της ΑΠ, με απο-
τέλεσμα κάποιοι από αυτούς πιθανώς να είχαν συ-
γκεκαλυμμένη ΑΥ, η οποία έχει σχετιστεί με αλλοι-
ώσεις στον αμφιβληστροειδή19,37.

Η παρουσία αγγειακής ερήμωσης ως δείκτης
πρόβλεψης της ΑΥ και των καρδιαγγειακών
συμβαμάτων σε νορμοτασικούς ή/και υγιείς 

Η τριχοειδοσκόπηση αποτελεί μια μη επεμβατική
τεχνική κατά την οποία, με τη βοήθεια ενός στερε-
ομικροσκοπίου, πραγματοποιείται η δισδιάστατη ή
τρισδιάστατη απεικόνιση του τριχοειδικού δικτύου
του οργάνου που εξετάζεται, συνηθέστερα η κοίτη
των ονύχων των δακτύλων των άνω άκρων. Η τε-
χνική αυτή μπορεί να προσφέρει πολύτιμες πληρο-
φορίες για πολλαπλές παραμέτρους της δερματικής
μικροκυκλοφορίας, με κυριότερους εκπροσώπους
τη μορφολογία και την πυκνότητα του τριχοειδικού
δικτύου. Η μείωση της αγγειακής πυκνότητας των
τριχοειδών του δέρματος είναι γνωστή ως αγγειακή
ερήμωση και είναι η πιο συνηθισμένη αλλοίωση που
ανευρίσκεται στους υπερτασικούς ασθενείς.38 Ωστό-
σο, η προβλεπτική ικανότητα της αγγειακής ερήμω-
σης για την ανάπτυξη ΑΥ στους νορμοτασικούς δεν
έχει διερευνηθεί μέχρι σήμερα με προοπτικές με-
λέτες. Τα στοιχεία που έχουμε προέρχονται από μι-
κρές μελέτες παρατήρησης που έγιναν σε ασθενείς
με προϋπέρταση39 και σε υγιή άτομα με οικογενει-
ακό ιστορικό ΑΥ40,41, οι οποίες δείχνουν ότι η ερή-
μωση αυτή ενδέχεται να προϋπάρχει και να ευθύ-
νεται εν μέρει για την αύξηση των περιφερικών
αντιστάσεων και την εγκατάσταση της ίδιας της AY.
Ένας από τους προτεινόμενους παθοφυσιολογικούς
μηχανισμούς εμπλέκει και την αντίσταση στην ιν-
σουλίνη. Πιο συγκεκριμένα ο Serne και οι συνερ-
γάτες του42, χρησιμοποιώντας το ευγλυκαιμικό
clamp, έδειξαν σημαντική συσχέτιση της αντίστασης

στην ινσουλίνη με την πυκνότητα των τριχοειδών σε
νορμοτασικά άτομα (18 άτομα). Η συσχέτιση αυτή
ωστόσο δεν επιβεβαιώθηκε όταν μελετήθηκε σε μία
μεγαλύτερη (105 άτομα) ομάδα υγιών ατόμων, με
τη χρησιμοποίηση όμως του δείκτη HOMA, που εί-
ναι έμμεσος και λιγότερο ακριβής τρόπος εκτίμησης
της αντίστασης στην ινσουλίνη, σε σύγκριση με το
ευγλυκαιμικό clamp που είχε χρησιμοποιηθεί στην
πρώτη μελέτη43. Τέλος, μια μελέτη σε 66 νορμοτα-
σικούς, η οποία εξέτασε τη δυνητική σχέση μεταξύ
επηρεασμένου μεταβολικού προφίλ και αγγειακής
ερήμωσης, κατέδειξε μια στατιστικά σημαντική συ-
σχέτιση ανάμεσα στα επίπεδα των υψηλής πυκνό-
τητας λιποπρωτεϊνών και την αγγειακή πυκνότητα
των τριχοειδών44.

Η αλβουμινουρία ως δείκτης πρόβλεψης της
ΑΥ και των καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε
νορμοτασικούς ή/και υγιείς 

Η μέτρια αυξημένη αλβουμινουρία (ΜΑΑ), γνωστή
μέχρι πρότινος ως μικροαλβουμινουρία, ορίζεται
ως η έκκριση 30-300 mg αλβουμίνης σε ούρα
24ώρου ή ως ο λόγος αλβουμίνης/κρεατινίνης σε τυ-
χαίο δείγμα ούρων μεταξύ 30-300 mg/g και αποτελεί
έναν αναγνωρισμένο μη επεμβατικό αλλά έμμεσο
δείκτη αξιολόγησης της νεφρικής μικροκυκλοφο-
ρίας45,46. O επιπολασμός της MΑA στον γενικό πλη-
θυσμό βρέθηκε να είναι 7,8%47.

Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις ότι η παρουσία της
αλβουμίνης στα ούρα ακόμα και σε τιμές εντός του
φυσιολογικού, έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυ-
νο ανάπτυξης ΑΥ. Πιο αναλυτικά, τα αποτελέσματα
από την Framingham Offspring Study έδειξαν ότι
όσο μεγαλύτερο το UACR, ακόμη και εντός των
φυσιολογικών ορίων, τόσο μεγαλύτερος ο κίνδυνος
εμφάνισης ΑΥ σε νορμοτασικά και ευγλυκαιμικά
άτομα48. Συμπληρωματικά, τα αποτελέσματα από
μια μικρή μελέτη ανέδειξαν πως νορμοτασικοί από-
γονοι υπερτασικών γονέων έχουν υψηλότερη απέκ-
κριση αλβουμίνης σε σύγκριση με τους απογόνους
γονέων χωρίς οικογενειακό ιστορικό ΑΥ49. Πιο
πρόσφατα, οι Zhang και συνεργάτες επιβεβαίωσαν
επίσης από την ανάλυση ενός κινεζικού πληθυσμού,
την αμφίδρομη σχέση μεταξύ της απέκκρισης αλ-
βουμίνης στα ούρα και της ΑΥ, διαπιστώνοντας τό-
σο ότι η παρουσία ΜΜΑ προέβλεπε στα νορμοτα-
σικά άτομα την ανάπτυξη ΑΥ στο μέλλον, όσο και
ότι τα αρχικά επίπεδα της αρτηριακής πίεσης προ-
έβλεπαν τον κίνδυνο εμφάνισης ΜΜΑ σε άτομα με
φυσιολογική απέκκριση αλβουμίνης, κατά τη χρο-
νική στιγμή ένταξής τους στη μελέτη50.
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Συγκριτικά με άλλους βιολογικούς δείκτες, ανά-
λυση του πληθυσμού της Framingham Offspring
έδειξε ότι μεταξύ 9 διαφορετικών βιολογικών δει-
κτών που μετρήθηκαν, η λευκωματίνη ήταν από τους
τρεις δείκτες [μαζί με την CRP και το PAI (plasmi -
nogen activator inhibitor-1)] που παρέμειναν στα-
τιστικά σημαντικοί προγνωστικοί παράγοντες ανά-
πτυξης των νέων περιστατικών ΑΥ48. Επομένως,
ολοένα και περισσότερες μελέτες καταδεικνύουν
ότι τόσο η διαπιστωμένη MΑA, όσο όμως και μικρή
αύξηση της απέκκρισης αλβουμίνης στα ούρα, εντός
των φυσιολογικών ορίων, μπορούν να αποτελέσουν
παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη της ΑΥ σε
νορμοτασικούς51-54 και υγιείς55-58 πληθυσμούς. 

Η απέκκριση αλβουμίνης εκτός όμως από την
αύξηση της επίπτωσης της ΑΥ, έχει συσχετιστεί
στους υγιείς, με την αύξηση των καρδιαγγειακών
συμβαμάτων και τη συνολική θνησιμότητα59,60. Ει-
δικότερα, η ανάλυση των δεδομένων από τη μελέτη
Framingham48 έδειξε ότι παρουσία αλβουμίνης στα
ούρα πάνω από τη διάμεση τιμή, ≥3,9 μg/mg στους
άνδρες και ≥7,5 μg/mg στις γυναίκες, συσχετίστηκε
με τριπλάσιο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. Επι-
πλέον, η 6ετής παρακολούθηση59 1.568 συμμετεχό-
ντων, χωρίς ΑΥ, ΣΔ ή ΚΔ, έδειξε πως η αύξηση του
UACR, ακόμη και εντός του φυσιολογικού εύρους,
αυξάνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητό-
τητα ανεξάρτητα από τους άλλους παράγοντες κιν-
δύνου. Τέλος, σε μια κορεατική μελέτη61 σε 1.318
συμμετέχοντες, χωρίς ιστορικό ΣΔ, ΑΥ, στεφανι-
αίας νόσου και χρόνιας νεφρικής νόσου, ο UACR
συσχετίστηκε με την αθηροσκλήρωση των στεφα-
νιαίων αγγείων, όπως αυτή ανιχνεύθηκε με την αξο-
νική στεφανιογραφία.

O ρόλος της αυξημένης αρτηριακής σκλή-
ρυνσης ως δείκτη πρόβλεψης της ΑΥ και
των καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε νορ-
μοτασικούς ή/και υγιείς

Oι δείκτες ΑΣ αποτελούν ιδιαίτερα μελετημένους
δείκτες πρώιμης αγγειακής βλάβης στους νορμοτα-
σικούς. Στοιχεία από την Atherosclerosis Risk in
Communities Study (ARIC)62 έδειξαν ότι η ΑΣ
(εκτιμώμενη με υπερήχους) αποτέλεσε ανεξάρτητο
προγνωστικό παράγοντα της ανάπτυξης ΑΥ μετά
από 6 χρόνια παρακολούθησης 6.992 νορμοτασικών
ατόμων. Παρομοίως, στην Baltimore Longitudinal
Study of Aging63 η υψηλή PWV, που αποτελεί την
πιο αξιόπιστη μέθοδο εκτίμησης της ΑΣ, αποτέλεσε
επίσης ανεξάρτητο παράγοντα ανάπτυξης ΑΥ. Τα
αποτελέσματα της συγκεκριμένης μελέτης κατέδει-

ξαν πως αύξηση της PWV κατά 1 m/s προκαλεί αύ-
ξηση της εμφάνισης ΑΥ κατά 10%. Παρόμοια απο-
τελέσματα προέκυψαν και από την ανάλυση των
νορμοτασικών ατόμων της Framingham Offspring
Study64. Στοιχεία ότι η αορτική σκληρία συσχετίζε-
ται με την αυξημένη επίπτωση της ΑΥ έχουμε και
από τον ελληνικό χώρο από μια μελέτη που διεξή-
χθη στη Μυτιλήνη65. Η μελέτη αυτή έδειξε, χρησι-
μοποιώντας την υπερηχογραφική μέθοδο (stiffness
index beta, β δείκτης σκλήρυνσης), ότι τα άτομα με
μειωμένη ελαστικότητα στην αορτή είχαν μεγαλύ-
τερη πιθανότητα να αποκτήσουν ΑΥ μετά από πα-
ρακολούθηση 4 ετών. Τα αποτελέσματα αυτά επι-
βεβαιώθηκαν και σε 3 ιαπωνικές μελέτες66-68, σε
τρεις μελέτες σε υγιείς πληθυσμούς, χωρίς ιστορικό
ΑΥ, ΣΔ και ΚΔ, δύο ιαπωνικές67,68, καθώς και τη
Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis69 που περιε-
λάμβανε μεικτούς πληθυσμούς (Ιάπωνες που ζουν
στην Αμερική, Λευκούς, Ισπανούς και Αφρο-Αμε-
ρικανούς).

Παρόμοια αποτελέσματα προέκυψαν και από
μελέτες που χρησιμοποίησαν το brachial-ankle pulse
wave velocity (baPWV). Πιο αναλυτικά, τόσο σε
έναν κορεατικό70 πληθυσμό 10.360 νέων και μεσή-
λικων υγιών ενήλικων, όσο και σε άλλες μικρότερες
μελέτες σε νορμοτασικούς71-75, μεγαλύτερη baPWV
συσχετίστηκε με την ανάπτυξη ΑΥ. Τέλος, ο car-
dio-ankle vascular index (CAVI), ένας άλλος δείκτης
ΑΣ, συσχετίστηκε πρόσφατα με αυξημένη επίπτωση
ΑΥ σε μια ιαπωνική μελέτη35 σε 34.649 νορμοτασι-
κούς χωρίς ΚΔ.

Ενισχυτικό της συσχέτισης της αυξημένης ΑΣ
με την επίπτωση ΑΥ είναι και το γεγονός ότι σε
προϋπερτασικά άτομα, η PWV έχει βρεθεί να είναι
σημαντικά υψηλότερη σε σύγκριση με τους νορμο-
τασικούς76,77, καθώς και ότι οι υγιείς απόγονοι
υπερτασικών γονέων έχει αποδειχθεί πως έχουν
αυξημένη ΑΣ σε σύγκριση με τα υγιή τέκνα νορμο-
τασικών γονέων78-81. Μάλιστα, μια πρόσφατα δημο -
σιευμένη μελέτη κατέδειξε πως οι νέοι και μεσήλι-
κες απόγονοι υπερτασικών γονέων έχουν συγκριτι -
κά με απογόνους νορμοτασικών γονιών, αυξημένο
αυξητικό δείκτη και δείκτη μάζας αριστερής κοιλίας
πολύ πριν αποκτήσουν αρτηριακή υπέρταση82.

Το IMT ως δείκτης εμφάνισης ΑΥ και καρ-
διαγγειακών σε νορμοτασικούς ή/και υγιείς 

Αναφορικά με το IMT, υπάρχουν μελέτες83,84 που
υποδεικνύουν ότι έχει ανευρεθεί αυξημένο σε υγιείς
απογόνους υπερτασικών, σε σύγκριση με τους υγιείς
απογόνους νορμοτασικών, υποδηλώνοντας ότι μπο-
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ρεί να προϋπάρχει αυξημένο ήδη στα άτομα με γε-
νετική προδιάθεση ανάπτυξης ΑΥ. Τη γραμμική
συσχέτιση του ΙΜΤ με την εμφάνιση ΑΥ στο μέλλον
έχουν αναδείξει αρκετές μελέτες. Πιο συγκεκριμέ-
να στη Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis69, 2.512
νορμοτασικοί συμμετέχοντες, με μέση ηλικία τα 58
έτη, υποβλήθηκαν σε B-mode υπερήχους υψηλής
ανάλυσης, με τους οποίους μετρήθηκε το IMT. Με-
τά από παρακολούθηση 4,3 ετών, προέκυψε στατι-
στικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ του IMT και της
ανάπτυξης ΑΥ. Παρόμοια αποτελέσματα προέκυ-
ψαν και από μια κορεατική μελέτη παρακολούθη-
σης 4 ετών σε 1.785 μη υπερτασικούς ενήλικες, ηλι-
κίας 40-69 ετών,74 καθώς και από μια κινεζική με-
λέτη σε 672 νορμοτασικούς,85 στην οποία ο μέσος
όρος του IMT των κοινών καρωτίδων συσχετίστηκε
με την επίπτωση της ΑΥ. Τέλος, μια ιαπωνική με-
λέτη παρατήρησης86 με 867 νορμοτασικούς συμμε-
τέχοντες ηλικίας 25 ετών και άνω απέδειξε ότι η
αύξηση του καρωτιδικού IMT αυξάνει τον κίνδυνο
ΑΥ κατά 63%, χωρίς ωστόσο να τεκμηριώσει την
αιτία της σχέσης αυτής.

ΣΥΜπEρΑΣΜΑ

Συμπερασματικά, υπάρχουν ισχυρά δεδομένα που
καταδεικνύουν ότι πρώιμες βλάβες τόσο στη μα-
κρο- όσο και στη μικροκυκλοφορία μπορεί να είναι
παρούσες και σε υγιή ή/και νορμοτασικά άτομα,
προβλέποντας τόσο την ανάπτυξη ΑΥ όσο και την
αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου τους στο μέλ-
λον. Το κατά πόσο οι διαταραχές αυτές προηγού-
νται και προδιαθέτουν στην ανάπτυξη της υπέρτα-
σης, μέσω της αναδιαμόρφωσης των αγγείων και
της συμμετοχής τους στις αγγειακές αντιστάσεις, ή
αν ενδεχομένως είναι ένας πολύ ευαίσθητος δεί-
κτης, που ανευρίσκεται αυξημένος σε αυτούς που
θα αποκτούσαν έτσι και αλλιώς υπέρταση, δεν μπο-
ρεί να απαντηθεί από αυτές τις μελέτες. Ωστόσο,
όποια κι αν είναι η πραγματικότητα, η ανίχνευση
των παραπάνω βλαβών στα νορμοτασικά άτομα
πριν την εγκατάσταση της αρτηριακής υπέρτασης,
μπορεί να αποδειχθεί ιδιαίτερα χρήσιμη, οδηγώντας
αφενός στην πιο αυστηρή παρακολούθηση και
έγκαιρη διάγνωση της ΑΥ σε αυτά τα άτομα, καθώς
επίσης, εάν αποδειχθεί μελλοντικά από προοπτικές
μελέτες, ακόμα και στην έγκαιρη έναρξη φαρμα-
κευτικής αγωγής.
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