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ΕιΣΑγωγΗ

Η εγκεφαλική νόσος μικρών αγγείων (ΕΝΜΑ) α-

ποτελεί το πιο συχνό αίτιο αγγειακής άνοιας και

θεωρείται η αιτία για το 20% των αγγειακών εγκε-

φαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ) που εκδηλώνονται πα-

γκοσμίως1,2. Tα νευροαπεικονιστικά χαρακτηριστι-

κά της ΕΝΜΑ, προερχόμενα από τη μαγνητική το-

μογραφία εγκεφάλου, ταξινομούνται σε πέντε κα-

τηγορίες: (1) πρόσφατα μικρά υποφλοιώδη έμφρα-

κτα (πρώην οξέα κενοτοπιώδη ΑΕΕ), (2) υπερε-

ντάσεις της λευκής ουσίας, (3) σιωπηλά κενοτοπιώ-

δη έμφρακτα, (4) μικροαιμορραγίες και (5) περιαγ-

γειακά διαστήματα1.

Η ΕΝΜΑ έχει ιδιαίτερη κλινική αξία διότι απο-

τελεί έναν σημαντικό παράγοντα κινδύνου για αγ-

γειοεγκεφαλικές νόσους και νοητική έκπτωση1,2. Η

ΕΝΜΑ αυξάνει τον κίνδυνο εκδήλωσης τόσο των

ΑΕΕ όσο και της νοητικής έκπτωσης μέσω επιδρά-

σεων στην αρτηριακή σκληρία, τη μικροαγγειακή

αρτηριοσκλήρωση και τη δυσλειτουργία του αγγει-

ακού ενδοθηλίου3. 

Το ΑΕΕ και η άνοια αποτελούν ένα από τα ση-
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Η ασυμπτωματική εγκεφαλική νόσος μικρών αγγείων, η οποία συμπεριλαμβάνει τις υπερεντάσεις της λευκής ουσίας,
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κενοτοπιώδη έμφρακτα και τις μικροαιμορραγίες. Από την ανασκόπηση διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ της

αυξημένης αρτηριακής σκληρίας και των ακτινολογικών ευρημάτων ασυμπτωματικής εγκεφαλικής νόσου μικρών

αγγείων. Επιπρόσθετα, η αυξημένη ταχύτητα σφυγμικού κύματος ήταν ένας ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης του

φορτίου των υπερεντάσεων της λευκής ουσίας. Επιπλέον, η αυξημένη αρτηριακή σκληρία συσχετιζόταν με φτωχότερη

νοητική λειτουργία και αποτελούσε προγνωστικό δείκτη νοητικής έκπτωσης. Εν κατακλείδι, η αρτηριακή σκληρία

συσχετίζεται με την ασυμπτωματική εγκεφαλική νόσο μικρών αγγείων και με επιδείνωση της νοητικής λειτουργίας. 
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μαντικότερα προβλήματα της κοινωνίας μας, καθώς

αυξάνουν κατά πολύ την ανάγκη φροντίδας των α-

σθενών από την οικογένεια4 και οξύνουν την οικο-

νομική πίεση στο σύστημα παροχής υπηρεσιών υ-

γείας. Στο άρθρο αυτό επιχειρείται μία ανασκόπηση

των χαρακτηριστικών της ΕΝΜΑ από την οπτική

γωνιά των σιωπηλών εγκεφαλικών αλλοιώσεων και

της άνοιας με ιδιαίτερη εστίαση στη συσχέτιση με

την αρτηριακή σκληρία και τις κεντρικές πιέσεις. 

ΑρΤΗριΑΚΗ ΣΚλΗριΑ

Είναι γνωστό ότι η αρτηριακή σκληρία αποτελεί

προγνωστικό δείκτη θνησιμότητας, καρδιαγγειακών

επεισοδίων και ΑΕΕ5-7. Η κατανόηση της παθοφυ-

σιολογίας της αρτηριακής σκληρίας έχει βελτιωθεί

τα τελευταία χρόνια. Με την πρόοδο της ηλικίας, η

αυξανόμενη σκληρία στις κεντρικές ελαστικές αρ-

τηρίες εξαιτίας του αιμοδυναμικά προκαλούμενου

κατακερματισμού της ελαστίνης αυξάνει την ταχύ-

τητα διάδοσης του αρτηριακού κύματος, με αποτέ-

λεσμα τα ανακλώμενα κύματα να φτάνουν στην α-

ορτή πρώιμα στη συστολή παρά στη διαστολή8. Αυτό

οδηγεί σε αυξημένη συστολική πίεση, αυξημένη ροή

ηρεμίας και σφυγμικά κύματα υψηλότερης ροής κα-

τά μήκος του αγγειακού δέντρου9,10. 

Η αρτηριακή σκληρία, σήμα κατατεθέν της αγ-

γειακής γήρανσης που προκαλείται από δομικές

και κυτταρικές αλλαγές στο τοίχωμα των αγγείων,

είναι μία από τις παθοφυσιολογικές διαδικασίες

που έχουν συσχετισθεί με νοητική έκπτωση11-14, αλ-

λά παραμένει ένας λιγότερο μελετημένος παράγο-

ντας κινδύνου μείωσης της γνωσιακής λειτουργίας

στην ύστερη ζωή. Επιπροσθέτως, η αρτηριακή σκλη-

ρία έχει βρεθεί ότι συσχετίζεται με δομικές αλλαγές

στον εγκέφαλο, κυρίως αλλοιώσεις της λευκής ου-

σίας, εγκεφαλικά κενοτοπιώδη έμφρακτα και φλοι-

ική εγκεφαλική ατροφία15-18. Oι μικροαγγειακές ε-

γκεφαλικές αλλοιώσεις και συγκεκριμένα οι αλλοι-

ώσεις της λευκής ουσίας έχουν συσχετισθεί ανε-

ξάρτητα με νοητική έκπτωση19-22 και λόγω αυτού

μπορεί να είναι μέρος του μηχανισμού μέσω του ο-

ποίου η αρτηριακή σκληρία συσχετίζεται με την ε-

λάττωση της διανοητικής λειτουργίας. Στη βιβλιο-

γραφία, έχει υποτεθεί ότι τα σφυγμικά κύματα υ-

ψηλής ροής μέσω της καρωτίδας και των σπονδυ-

λικών αρτηριών εκτείνονται βαθιά στη μικροκυκλο-

φορία του εγκεφάλου οδηγώντας σε αγγειακή ρήξη

και επακόλουθα σε μικροαιμορραγίες, ενδοθηλιακή

απογύμνωση και θρομβωτική απόφραξη23-24. Oι αλ-

λοιώσεις της λευκής ουσίας στις οδούς που τροφο-

δοτούνται από την πρόσθια και τη μέση εγκεφαλική

αρτηρία έχουν συσχετισθεί με λειτουργικά προβλή-

ματα, υποδεικνύοντας μια σχέση μεταξύ αγγειοε-

γκεφαλικής παθολογίας, αλλαγών της λευκής ου-

σίας και νοητικής ικανότητας25.

ΑΣυΜπΤωΜΑΤιΚΗ ΕγΚΕφΑλιΚΗ ΝΟΣΟΣ
ΜιΚρωΝ ΑγγΕιωΝ

Γενική περιγραφή

Η ασυμπτωματική EΝΜΑ περιλαμβάνει τις υπερε-

ντάσεις λευκής ουσίας, τα σιωπηλά κενοτοπιώδη

έμφρακτα και τις μικροαιμορραγίες. Oι υπερεντά-

σεις λευκής ουσίας αφορούν σε αμφοτερόπλευρες,

κυρίως συμμετρικές υψηλού σήματος περιοχές στις

Τ2 ακολουθίες της μαγνητικής τομογραφίας και α-

ποτελούν συχνό εύρημα σε πιο ηλικιωμένα άτομα.

Oι υπερεντάσεις λευκής ουσίας παρουσιάζουν ι-

σχυρή συσχέτιση με αγγειακούς παράγοντες κινδύ-

νου, ΑΕΕ και νοητική έκπτωση1. Τα σιωπηλά κε-

νοτοπιώδη έμφρακτα απεικονίζονται συχνά σε α-

συμπτωματικά μεγαλύτερης ηλικίας άτομα και σχε-

τίζονται με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ, αδυναμία βά-

δισης και άνοια1. Τέλος, οι μικροαιμορραγίες είναι

μικρές, χαμηλού σήματος αλλοιώσεις ορατές στις

Τ2-weighted gradient-recalled echo ή στις suscepti-

bility-weighted ακολουθίες και πιο συχνά εντοπίζο-

νται στο σημείο σύζευξης φλοιώδους-υποφλοιώδους

μοίρας, στην εν τω βάθει φαιά ή τη λευκή ουσία των

εγκεφαλικών ημισφαιρίων, στο στέλεχος και στην

παρεγκεφαλίδα1. Oι μικροαιμορραγίες συσχετίζο-

νται με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ισχαιμικών

και αιμορραγικών ΑΕΕ καθώς και άνοιας. 

Εκτίμηση και κλινική σημασία

Oι υπερεντάσεις της λευκής ουσίας ορίζονται ως μία

ανώμαλου περιγράμματος, περικοιλιακή, υψηλού

σήματος περιοχή (Fazekas σκορ ≥ 3) και/ή πρώιμες

συρρέουσες ή μεμονωμένες συρρέουσες υψηλού σή-

ματος αλλοιώσεις της εν τω βάθει λευκής ουσίας

(Fazekas σκορ ≥ 2) στις FLAIR ακολουθίες της μα-

γνητικής τομογραφίας εγκεφάλου26. Το σιωπηλό κε-

νοτοπιώδες έμφρακτο ορίζεται σαν μια εστιακή αλ-

λοίωση ≥ 3 mm σε διάμετρο, με υψηλό σήμα στην

Τ2 ακολουθία της μαγνητικής τομογραφίας και χα-

μηλό σήμα στη FLAIR ακολουθία27. Τέλος, η μικρο-

αιμορραγία ορίζεται ως μια εστιακή περιοχή με α-

πώλεια σήματος στο εγκεφαλικό παρέγχυμα με δια-

στάσεις < 5 mm στις Τ2 ακολουθίες28.
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Η ασυμπτωματική ΕΝΜΑ αποτελεί μία συχνή

αιτία ΑΕΕ και αγγειακής άνοιας1. Στην πραγματι-

κότητα, οι αλλοιώσεις αυτές δεν είναι σιωπηλές αλ-

λά μάλλον αυξάνουν αργά τον κίνδυνο ΑΕΕ και ά-

νοιας. Για παράδειγμα, καθώς ο αριθμός των σιω-

πηλών κενοτοπιωδών εμφράκτων και των μικροαι-

μορραγιών αυξάνεται, αυξάνεται και ο κίνδυνος

αγγειοεγκεφαλικής νόσου και νοητικής έκπτωσης.

Παρομοίως, καθώς οι περιοχές υπερεντάσεων λευ-

κής ουσίας αυξάνονται σε μέγεθος, αυξάνεται και

ο κίνδυνος νόσου. Η ηλικία και η υπέρταση είναι

γνωστοί παράγοντες κινδύνου για την ασυμπτωμα-

τική ΕΝΜΑ29. Η πίεση παλμού και η μεταβλητότητα

της αρτηριακής πίεσης μπορούν επίσης να συνεισφέ-

ρουν στον κίνδυνο για την ασυμπτωματική ΕΝΜΑ

καθώς και στον κίνδυνο καρδιαγγειακών και αγ-

γειοεγκεφαλικών νόσων30,31.

Συσχέτιση με την αρτηριακή σκληρία 

Η αρτηριακή σκληρία παρουσιάζει ανεξάρτητη συ-

σχέτιση με την ΕΝΜΑ και πιο συγκεκριμένα με τις

υπερεντάσεις της λευκής ουσίας26 και τα σιωπηλά

κενοτοπιώδη έμφρακτα27,32. Ωστόσο οι μελέτες έ-

δειξαν αντικρουόμενα αποτελέσματα όσον αφορά

την εντόπιση των υπερεντάσεων της λευκής ουσίας

που σχετίζονται με την αρτηριακή σκληρία. Μία με-

λέτη σε 132 ασυμπτωματικά ηλικιωμένα άτομα έ-

δειξε ότι η ταχύτητα σφυγμικού κύματος (ΤΣΚ) συ-

σχετίζεται με την παρουσία μόνο περικοιλιακών υ-

περεντάσεων της λευκής ουσίας33, ενώ μία άλλη σε

παρόμοιο πληθυσμό βρήκε ότι η ΤΣΚ συσχετίζεται

με την παρουσία μόνο εν τω βάθει αλλοιώσεων της

λευκής ουσίας34. Δύο μελέτες που χρησιμοποίησαν

την πίεση παλμού ως μέτρο της αρτηριακής σκλη-

ρίας έδειξαν ότι η αυξημένη πίεση παλμού συσχε-

τίζεται με υπερεντάσεις στη λευκή ουσία στο πρό-

σθιο σκέλος της έσω κάψας σε μεσήλικα άτομα και

στην προμετωπιαία περιοχή σε ηλικιωμένα, καθώς

επίσης και ότι τιμές πίεσης παλμού > 54 mmHg συ-

σχετίζονταν με την παρουσία προχωρημένων αλ-

λοιώσεων υψηλού σήματος της λευκής ουσίας35,36.

Η υψηλότερη ΤΣΚ συσχετίζεται με υψηλότερο φορ-

τίο αλλοιώσεων της λευκής ουσίας37-40 και άτομα

με αλλοιώσεις της λευκής ουσίας ή σιωπηλά κενο-

τοπιώδη έμφρακτα είχαν υψηλότερη ΤΣΚ41,42 συ-

γκριτικά με αυτά που δεν παρουσίαζαν ασυμπτω-

ματικές εγκεφαλικές βλάβες. 

Επιπλέον των συγχρονικών μελετών, δύο προ-

οπτικές μελέτες έδειξαν ότι η ΤΣΚ που μετρήθηκε

κατά την είσοδο των ασθενών στη μελέτη αποτελεί

ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη του φορτίου των

αλλοιώσεων της λευκής ουσίας κατά τη διάρκεια

της παρακολούθησης, μετά από προσαρμογή ως

προς τους δημογραφικούς και καρδιαγγειακούς πα-

ράγοντες. Ωστόσο, ενώ η μία μελέτη βρήκε ότι η

ΤΣΚ προβλέπει το ολικό φορτίο αλλοιώσεων της

λευκής ουσίας43, η άλλη διαπίστωσε ότι η αρτηριακή

σκληρία συσχετιζόταν μόνο με το φορτίο αλλοιώ-

σεων στην αριστερή άνω επιμήκη δεσμίδα και όχι

με τις άλλες οδούς44. Πρέπει να σημειωθεί ότι η νευ-

ροαπεικόνιση δεν ήταν διαθέσιμη κατά την έναρξη

της μελέτης, γεγονός που καθιστά αδύνατο τον κα-

θορισμό της προγνωστικής αξίας της ΤΣΚ, ανεξαρ-

τήτως του αρχικού όγκου των αλλοιώσεων της λευ-

κής ουσίας.

Όσον αφορά στις μικροαιμορραγίες, οι συσχε-

τίσεις μεταξύ αρτηριακής σκληρίας και μικροαι-

μορραγιών είναι αλληλοσυγκρουόμενες, γεγονός

το οποίο μπορεί να σχετίζεται με τη διαφορετική

αιτιολογία των μικροαιμορραγιών: τις διαφορές με-

ταξύ των εν τω βάθει και/ή των υποσκηνιδιακών μι-

κροαιμορραγιών και των λοβιακών μικροαιμορρα-

γιών. Oι εν τω βάθει μικροαιμορραγίες, οι οποίες

εντοπίζονται στα βασικά γάγγλια, προκαλούνται

κυρίως από υπερτασική νόσο των μικρών αγγείων

ενώ οι λοβιακές μικροαιμορραγίες προκαλούνται

από εγκεφαλική αμυλοειδική αγγειοπάθεια28. Έτσι,

αναμένονται τόσο θετικές όσο και αρνητικές συ-

σχετίσεις μεταξύ των μικροαιμορραγιών και της αρ-

τηριακής σκληρίας οι οποίες εξαρτώνται από τις

διαφορές μεταξύ των συμμετεχόντων.

Συσχέτιση με την κεντρική αρτηριακή πίεση

Τα αυξημένα επίπεδα αρτηριακής πίεσης αποτε-

λούν έναν από τους πιο αναγνωρισμένους παράγο-

ντες κινδύνου για σιωπηλά εγκεφαλικά έμφρακτα

και αλλοιώσεις της λευκής ουσίας45-47. Oι τιμές της

αρτηριακής πίεσης που καταγράφονται στο εγγύς

τμήμα της αορτής (κεντρική αρτηριακή πίεση, ΚΑΠ)

σχετίζονται πολύ περισσότερο απ’ ό,τι η βραχιόνιος

πίεση με την παθογένεση των καρδιαγγειακών νό-

σων48-51. Η κεντρική αρτηριακή πίεση μπορεί εύκο-

λα και αναίμακτα να αναπαραχθεί από την αρτη-

ριακή κυματομορφή που λαμβάνεται από την τονο-

μετρία στην κερκιδική αρτηρία50. Πολλές μελέτες

έχουν καταδείξει την πολύ ισχυρή συσχέτιση της

κεντρικής πίεσης με καρδιαγγειακά συμβάντα συ-

μπεριλαμβανομένων των ΑΕΕ52-55. Όσον αφορά
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στην ασυμπτωματική ΕΝΜΑ, η μελέτη των Shrestha

και των συναδέλφων του ήταν η πρώτη που κατέ-

δειξε ότι η ΚΑΠ συσχετίζεται θετικά με την παρου-

σία περικοιλιακών αλλοιώσεων και αλλοιώσεων

της εν τω βάθει λευκής ουσίας του εγκεφάλου όπως

αυτές απεικονίζονται στη μαγνητική τομογραφία53.

Έκτοτε έχουν δημοσιευθεί λίγες μελέτες πάνω στο

θέμα αλλά οι περισσότερες είχαν αντικρουόμενα

αποτελέσματα και περιορισμένο δείγμα και σχετικά

νεαρής ηλικίας ασθενείς. Πρόσφατα δημοσιεύθηκε

η μελέτη των Matsumoto και των συναδέλφων του56,

στόχος της οποίας ήταν να διερευνήσει τη συσχέτιση

της κεντρικής και βραχιονίου πίεσης με την υποκλι-

νική αγγειακή νόσο του εγκεφάλου σε έναν γηραι-

ότερο πληθυσμό χωρίς προηγούμενο ιστορικό εγκε-

φαλικού. Η μελέτη προσδιόρισε ότι τόσο η βραχιό-

νια όσο και η κεντρική πίεση παλμού συσχετίζονται

ανεξάρτητα με τα σιωπηλά εγκεφαλικά έμφρακτα,

ενώ οι υψηλότερες τιμές ΚΑΠ και πίεσης παλμού

αλλά όχι η βραχιόνιος πίεση είχαν σημαντική συ-

σχέτιση με το φορτίο των αλλοιώσεων της λευκής

ουσίας. Είναι φανερό λοιπόν ότι η μέτρηση της κε-

ντρικής πίεσης και η συνεπαγόμενη εκτίμηση του

κινδύνου υποκλινικής εγκεφαλικής νόσου είναι ση-

μαντικά για την εφαρμογή πιο αποτελεσματικών

στρατηγικών πρόληψης των εγκεφαλικών. 

ΝΟΗΤιΚH EΚπΤωΣΗ

Η ασυμπτωματική ΕΝΜΑ όπως τα σιωπηλά κενο-

τοπιώδη έμφρακτα, οι αλλοιώσεις της λευκής ου-

σίας και οι μικροαιμορραγίες είναι γνωστοί παρά-

γοντες κινδύνου για την εμφάνιση νοητικής έκπτω-

σης1,2. Η νοητική έκπτωση συμπεριλαμβανομένης

της άνοιας επίσης συσχετίζεται με την αρτηριακή

σκληρία57-61. Η αυξημένη ΤΣΚ σχετίζεται με νοη-

τική έκπτωση61,62 και είναι ένας ανεξάρτητος προ-

γνωστικός δείκτης νοητικής εξασθένισης59,60 και ε-

ναπόθεσης β-αμυλοειδούς στον εγκέφαλο των ηλι-

κιωμένων ασθενών63. Πιο συγκεκριμένα, οι Hughes

και οι συνάδελφοί του63 ανέδειξαν συσχετίσεις με-

ταξύ της αρτηριακής σκληρίας και της εναπόθεσης

β-αμυλοειδούς στον εγκέφαλο ανεξαρτήτως της

αρτηριακής πίεσης. 

Μια μετανάλυση 6 μελετών έδειξε ότι η αρτη-

ριακή σκληρία είναι σημαντικά υψηλότερη σε άτομα

με αγγειακή άνοια σε σύγκριση με άτομα με νόσο

Alzheimer και υγιή άτομα χωρίς άνοια64. Μια με-

λέτη επίσης κατέδειξε ότι η αρτηριακή σκληρία εί-

ναι σημαντικά υψηλότερη σε άτομα με αγγειακή ά-

νοια ή νόσο Alzheimer απ’ ό,τι σε άτομα με ήπια

γνωστική έκπτωση ή φυσιολογική γνωστική λειτουρ-

γία65. Ενώ η σχέση μεταξύ αρτηριακής σκληρίας

και αγγειακής άνοιας δεν αμφισβητείται, οι παρα-

τηρήσεις για τη συσχέτιση της αρτηριακή σκληρίας

και της νόσου Alzheimer απαιτούν περαιτέρω έρευ-

να64,65. Μια πρόσφατη μελέτη βρήκε ότι η αυξημένη

ΤΣΚ συσχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο ύπαρξης

πλακών β-αμυλοειδούς όπως αυτές μετρούνται στην

απεικόνιση με μαγνητική τομογραφία και τομογρα-

φία εκπομπής ποζιτρονίων (PET)66.

Η αυξημένη αρτηριακή σκληρία έχει άμεση επί-

πτωση στις διατιτραίνουσες αρτηρίες του εγκεφάλου,

γεγονός που οδηγεί σε μια τροποποιημένη δομή και

λειτουργία, με επακόλουθη επίδραση στην κάθαρση

του περιαγγειακού αμυλοειδούς από τον εγκέφαλο

μέσω της αποστράγγισης του εγκεφαλονωτιαίου υ-

γρού κατά μήκος του περιαγγειακού χώρου. Αυτό

μπορεί να συμβάλλει σε μια διαταραχή της δυναμι-

κής των αιμοφόρων αγγείων και της περιαγγειακής

ροής του β-αμυλοειδούς προκαλώντας έτσι εμμέσως

μειωμένη κάθαρσή του και οδηγώντας στον σχημα-

τισμό πλακών. Γι’ αυτό τον λόγο η αρτηριακή σκλη-

ρία μπορεί να συνεισφέρει στην παθογένεια της νοη-

τικής έκπτωσης μέσω των πιθανών ρόλων της στις

επιδράσεις της υπέρτασης στον εγκέφαλο, στην αγ-

γειοεγκεφαλική νόσο, στην αγγειακή άνοια και στην

παθολογία της νόσου Alzheimer31. 

ΣυΖHΤΗΣΗ

Τα ευρήματα αυτής της ανασκόπησης υποδεικνύουν

ότι η αυξημένη αρτηριακή σκληρία συσχετίζεται

σταθερά με ασυμπτωματική νόσο μικρών αγγείων,

πτωχή γνωστική λειτουργία στους ηλικιωμένους και

προβλέπει τη νοητική έκπτωση και τις αλλοιώσεις

της λευκής ουσίας. 

Πολλές μελέτες έχουν αναφέρει συσχετίσεις με-

ταξύ της αρτηριακής σκληρίας και ποικίλων μοντέ-

λων εγκεφαλικής βλάβης. Πιο συγκεκριμένα, ο

Fazekas67 ερμήνευσε τα παθολογοανατομικά ευρή-

ματα των αλλοιώσεων της λευκής ουσίας ως εξής:

αρτηρίες με παχιά τοιχώματα λόγω υαλίνωσης και

ίνωσης, διευρυμένα περιαγγειακά διαστήματα πλαι-

σιωμένα από ατροφική νευρογλοία καθώς και εκτε-

ταμένοι αρτηριακοί παλμοί θα μπορούσαν να εμπλέ-

κονται στην παθογένεσή τους ξεκινώντας μια επί-

δραση τύπου υδραυλικού πλήγματος στον περιβάλ-

λοντα ιστό. Πρόσφατα, κάποιοι μελετητές έχουν

προτείνει νέους παθοφυσιολογικούς μηχανι-
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σμούς68,69. Oι Van Sloten και οι συνάδελφοί του68

έδειξαν ότι η αυξημένη παλμική πίεση και ροή μπο-

ρούν άμεσα να οδηγήσουν σε εγκεφαλική βλάβη της

μικροκυκλοφορίας και να επάγουν μια αντίδραση

μικροαγγειακής αναδιαμόρφωσης. Oι O’ Rourke

και Hashimoto69 έχουν επίσης δείξει με λεπτομέρεια

ότι η έντονη παλμικότητα προκαλεί κόπωση και διά-

σπαση της ελαστικής μεμβράνης των κεντρικών αρ-

τηριών, με αποτέλεσμα αυτές να γίνονται άκαμπτες

και οι ανακλάσεις να επιστρέφουν νωρίτερα στην

καρδιά. Κατά συνέπεια, η αορτική συστολική πίεση

αυξάνεται, η διαστολική πίεση ελαττώνεται και η

παλμική ροή εκτείνεται περαιτέρω στις μικρές εγκε-

φαλικές αρτηρίες, γεγονός το οποίο οδηγεί σε κα-

ταστροφή του εγκεφαλικού παρεγχύματος.

Τα ευρήματα αυτής της ανασκόπησης υποδηλώ-

νουν μια θετική συσχέτιση της αρτηριακής σκληρίας

με τις αλλοιώσεις της λευκής ουσίας και τα σιωπηλά

εγκεφαλικά έμφρακτα και μια αρνητική συσχέτιση

μεταξύ της αρτηριακής σκληρίας και της νοητικής

απόδοσης. Τα σιωπηλά κενοτοπιώδη έμφρακτα προ-

καλούνται από μη επαρκή απορρόφηση του αυξη-

μένου παλμικού κύματος εξαιτίας της αρτηριακής

σκληρίας, γεγονός που επιδεινώνει τη νόσο μικρών

αγγείων στον εγκέφαλο μέσω της υψηλής παλμικής

ροής70. Παρ’ όλα αυτά, παραμένει μια σαφής πιθα-

νότητα η συσχέτιση μεταξύ αρτηριακής σκληρίας

και νόσου μικρών αγγείων να είναι έμμεση και να

οφείλεται πιθανώς στο γεγονός ότι μοιράζονται κοι-

νούς αγγειακούς παράγοντες κινδύνου70,43. Εικάζε-

ται ότι η σχέση μεταξύ αρτηριακής σκληρίας και

νόησης μπορεί να μεσολαβείται από τη νόσο μικρών

αγγείων. Μια μελέτη βρήκε ότι η συσχέτιση μεταξύ

ΤΣΚ και μνήμης δεν είναι πλέον σημαντική εάν στα

μοντέλα γνωσιακής λειτουργίας συμπεριληφθούν

στοιχεία της δομής του εγκεφάλου (το φορτίο των

αλλοιώσεων της λευκής ουσίας, τα υποφλοιώδη έμ-

φρακτα, και ο όγκος της φαιάς και της λευκής ου-

σίας)38. Μελέτες έχουν βρει ότι η αλλαγή της λευκής

ουσίας συσχετίζεται με τη νοητική λειτουργία, παρ’

όλα αυτά σημειώνεται ότι αυτές οι μελέτες βασίζο-

νται σε μεγάλο βαθμό σε συσχετιστικές μεθόδους

και ως τέτοιες δεν μπορούν να αποδείξουν μια αι-

τιολογική σχέση μεταξύ των αλλοιώσεων της λευκής

ουσίας και της πτωχής νοητικής απόδοσης71. Περισ-

σότερες μελέτες χρειάζονται για να καθορίσουν τον

βαθμό στον οποίο η νόσος μικρών αγγείων εμπλέ-

κεται στη σχέση αρτηριακής σκληρίας και νόησης.

Ενώ τα δεδομένα που εξετάζουν την αρτηριακή

σκληρία και τη γνωστική λειτουργία υποδεικνύουν

ισχυρή μεταξύ τους συσχέτιση, ειδικά όσον αφορά

στη σφαιρική γνωστική λειτουργία, στην εκτελεστι-

κή λειτουργία, στην ταχύτητα επεξεργασίας και στη

μνήμη, αρκετοί μεθοδολογικοί περιορισμοί εμπο-

δίζουν από το να παγιωθεί αυτή η συσχέτιση. Ανα-

φορικά με τη νοητική ικανότητα, φαίνεται ότι η βι-

βλιογραφία έχει στηριχθεί υπερβολικά στο mini

mental status examination (MMSE), το οποίο είναι

ένα εργαλείο διαλογής, παρά ένα ακριβές τεστ α-

ξιολόγησης της γνωστικής λειτουργίας72. Παρ’ όλο

που το ΜΜSE είναι ένα χρήσιμο εργαλείο, μπορεί

να μην είναι αρκετά ευαίσθητο στο να ανιχνεύσει

ανεπαίσθητες αλλαγές στη νοητική λειτουργία σε

υγιείς πληθυσμούς. Αυτό αποδεικνύεται από δύο

μελέτες οι οποίες χρησιμοποίησαν σειρές ασθενών

από την κοινότητα και οι οποίες δεν ανέφεραν συ-

σχέτιση αρτηριακής σκληρίας και MMSE σκορ αλ-

λά βρήκαν συσχέτιση μεταξύ αρτηριακής σκληρίας

και πιο συγκεκριμένων μέσων αξιολόγησης της γνω-

στικής λειτουργίας38,73. Ανάμεσα στις μελέτες που

διερευνούσαν μεμονωμένα γνωστικά πεδία, υπάρ-

χει σημαντική ασυμφωνία στις γνωστικές δοκιμα-

σίες που χρησιμοποιήθηκαν για να προσδιορίσουν

κάθε πεδίο. Κάποιες μελέτες χρησιμοποιούν ανά-

λυση παραγόντων για να καθορίσουν τις δοκιμασίες

που προσδιορίζουν ένα πεδίο74, κάποιες άλλες χρη-

σιμοποιούν ένα μεμονωμένο γνωστικό τεστ για να

προσδιορίσουν το πεδίο75 ενώ άλλες χρησιμοποιούν

πολλαπλά τεστ76. Τα γνωσιακά πεδία παραδοσιακά

έχουν οριστεί από περισσότερα του ενός ειδικά

γνωσιακά τεστ και συγκεκριμένες δοκιμασίες έχουν

εγκριθεί ώστε να προσδιορίζουν ξεχωριστά συγκε-

κριμένα πεδία77. 

ΕπIλΟγΟΣ 

Η ασυμπτωματική ΕΝΜΑ είναι ένα σημαντικό και

καλά γνωστό οπτικό εύρημα στη μαγνητική τομο-

γραφία εγκεφάλου σε ασθενείς μεγαλύτερης ηλι-

κίας με και χωρίς παράγοντες κινδύνου για αγγει-

οεγκεφαλικές νόσους και νοητική έκπτωση. Η πλει-

οψηφία των μελετών αναγνώρισε μια συσχέτιση με-

ταξύ αρτηριακής σκληρίας και ασυμπτωματικής

ΕΝΜΑ και γνωστικής λειτουργίας. Ωστόσο, περαι-

τέρω μελέτες απαιτούνται ώστε να αποσαφηνίσουν

και να επιβεβαιώσουν την ισχύ και τα χαρακτηρι-

στικά της συσχέτισης μεταξύ της αρτηριακής σκλη-

ρίας και της ασυμπτωματικής ΕΝΜΑ και νοητικής

έκπτωσης.
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Summary

Spiliopoulou S, Korompoki E, Tsoutsoura N, 

Mitsikosta E, Zakopoulos N, Manios E

The role of arterial stiffness in asymptomatic
small vessel disease and cognitive function

Arterial Hypertension 2020; 29: 199-206.

Asymptomatic cerebral small vessel disease, including

white matter hyperintensities, silent lacunar infarcts

and microbleeds, pose a risk for cerebrovascular dis-

ease and cognitive impairment. Arterial stiffness is a

known predictor of cardiovascular disease and has also

been associated with markers of cerebral small vessel

disease as well as poor cognitive function. However,

the consistency of these associations and their rela-

tionship to each other are unclear. We conducted a re-

view of the evidence associating arterial stiffness with

cognitive function and with markers of asymptomatic

cerebral small vessel disease, specifically, white matter

hyperintensities, silent lacunar infarcts and microb-

leeds. We found a positive association between in-

creased arterial stiffness and radiological findings of

asymptomatic cerebral small vessel disease. In addi-

tion, increased pulse wave velocity was an independent

predictor of white matter hyperintensity volume. More-

over, increased arterial stiffness was associated with

lower cognitive function and was predictive of cognitive

decline. In conclusion, arterial stiffness is associated

with asymptomatic cerebral small vessel disease and

decreased cognitive function.

Key-words: arterial stiffness, central blood pressure,

asymptomatic cerebrovascular disease, cognitive function
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