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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Δομικές και λειτουργικές αλλοιώσεις της μικροκυκλοφορίας παρατηρούνται σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσή-
ματα και έχουν συσχετιστεί με παρουσία βλαβών σε όργανα-στόχους και με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο και 
θνησιμότητα. Μία από τις πιο εύκολα και καλά μελετημένες μικροαγγειακές κοίτες του ανθρώπινου οργανισμού 
αποτελούν τα μικρά αγγεία του βυθού του οφθαλμού. Η μικροκυκλοφορία του αμφιβληστροειδούς –όπως αξιολο-
γείται με τις κλασικές μεθόδους στατικής ανάλυσης των αγγείων του βυθού– είναι καλά τεκμηριωμένο ότι επηρε-
άζεται σε πολλές παθήσεις, συμπεριλαμβανομένων της αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ), του σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ) 
και της δυσλιπιδαιμίας. Τα τελευταία χρόνια, έχουν αναπτυχθεί νεότερες μέθοδοι αξιολόγησης της μικροκυκλοφο-
ρίας του αμφιβληστροειδούς, με τη δυναμική ανάλυση των αγγείων (Dynamic Vessel Analysis, DVA) να κατέχει την 
πρωτεύουσα θέση. Η DVA είναι μία μη επεμβατική, καινοτόμος τεχνική ανάλυσης της οφθαλμικής μικροαγγειακής 
λειτουργίας σε αληθινό χρόνο. Πρόκειται για ένα σύστημα που περιλαμβάνει μία κάμερα βυθού, με ενσωματωμένο 
σύστημα διέγερσης με «φλας» φωτός, που μπορεί να απεικονίζει ψηφιακά και να καταγράφει στον χρόνο τις μετα-
βολές της διαμέτρου των μικρών αγγείων του αμφιβληστροειδούς, παρέχοντας πληροφορίες για την ενδοθηλιακή 
μικροαγγειακή λειτουργία. Η εφαρμογή της μεθόδου σε ασθενείς με ΑΥ έχει δείξει ότι οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν 
διαταραγμένες λειτουργικές αγγειακές αποκρίσεις. Ακόμη, η DVA έχει εφαρμοστεί σε ασθενείς με ΣΔ, παχυσαρκία 
και δυσλιπιδαιμία, όπου επίσης παρατηρούνται ελαττωμένες μικροαγγειακές αποκρίσεις σε σύγκριση με τους υγιείς. 
Oι λίγες μελέτες που έχουν διεξαχθεί μέχρι σήμερα, δείχνουν επίσης συσχέτισή της και με άλλους δείκτες ενδοθη-
λιακής και μικροαγγειακής δυσλειτουργίας. Αξίζει να σημειωθεί ότι υπάρχουν και κάποιες προοπτικές μελέτες με 
μικρό αριθμό συμμετεχόντων που αναδεικνύουν την DVA και ως προγνωστικό εργαλείο για μείζονα καρδιαγγειακά 
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ΕΙΣΑΓΩΓH 
Παγκοσμίως, τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτε-
λούν την κυριότερη αιτία νοσηρότητας και θνησιμό-
τητας1. Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ), ο σακχαρώδης 
διαβήτης (ΣΔ), η δυσλιπιδαιμία, καθώς και η παχυ-
σαρκία αποτελούν τους πιο καλά τεκμηριωμένους 
παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου2. Υπάρχουν 
ολοένα αυξανόμενα στοιχεία ότι η δυσλειτουργία 
του ενδοθηλίου παίζει καθοριστικό ρόλο στην πα-
θογένεση της αθηροσκλήρωσης και των καρδιαγ-
γειακών νοσημάτων3. Σε ασθενείς με τα παραπάνω 
νοσήματα έχει διαπιστωθεί ενδοθηλιακή δυσλει-
τουργία και ανατομικές και λειτουργικές μεταβολές 
των μικρών τους αγγείων4-6. Τα τελευταία χρόνια, η 
μελέτη των διαταραχών της μικροκυκλοφορίας έχει 
συμβάλει σημαντικά στην κατανόηση της παθοφυ-
σιολογίας των καρδιαγγειακών νοσημάτων και στην 
επαναδιαστρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύ-
νου7-10. Oι μικροαγγειακές αλλοιώσεις που παρα-
τηρούνται στα διάφορα όργανα σε ασθενείς με AY 
συσχετίζονται με την παρουσία βλαβών οργάνων-
στόχων (target organ damage, TOD)11,12, με αλλοι-
ώσεις τόσο στις μεγάλες αρτηρίες13-16 όσο και σε μι-
κροαγγειακές κοίτες17-19, καθώς και με αυξημένο 
καρδιαγγειακό κίνδυνο και θνησιμότητα20,21. 

Μία από τις πιο καλά μελετημένες μικροαγγει-
ακές κοίτες του ανθρώπινου οργανισμού αποτελούν 
τα μικρά αγγεία του βυθού του οφθαλμού. Η απει-
κόνιση των μικρών αγγείων του αμφιβληστροειδούς 
έχει προσελκύσει σημαντικό ενδιαφέρον στον τομέα 
της καρδιαγγειακής έρευνας, κυρίως λόγω της μο-
ναδικής δυνατότητας της άμεσης και μη επεμβατι-
κής παρατήρησής τους, η οποία παρουσιάζει υψηλή 
δομική και λειτουργική ομοιότητα με άλλα συστή-
ματα, όπως το μυοκάρδιο και κυρίως ο εγκέφαλος22. 
Oι δομικές αλλοιώσεις των αγγείων του αμφιβλη-
στροειδούς έχει διαπιστωθεί, σύμφωνα με πολλές 
επιδημιολογικές μελέτες, ότι συνδέονται με αυξη-
μένη πιθανότητα μελλοντικής εμφάνισης αθηρο-
σκληρωτικού καρδιαγγειακού συμβάματος, ΑΥ και 
ΣΔ, τόσο σε άτομα με καρδιαγγειακή νόσο όσο και 
σε υγιείς23,24. 

Για την αξιολόγηση της μικροκυκλοφορίας του 
αμφιβληστροειδούς, στους υπερτασικούς ασθενείς, 
έχουν αναπτυχθεί και εφαρμοστεί ποικίλες μέθοδοι, 
που παρέχουν πληροφορίες τόσο για τη μορφολογία 
(στατικές), όσο και τη λειτουργική της κατάσταση 
(μέθοδοι εκτίμησης μικροαγγειακής ενδοθηλιακής 
λειτουργίας). Μία από τις πλέον καθιερωμένες με-
θόδους αξιολόγησης των δομικών αλλοιώσεων των 
αγγείων του αμφιβληστροειδούς είναι η φωτογρά-
φιση του βυθού, με ειδική κάμερα (fundus camera). 
Τα κύρια πλεονεκτήματα των καμερών βυθού είναι 
ότι είναι σχετικά εύχρηστες και οικονομικές (κά-
ποιες μπορούν να συνδεθούν απευθείας με smart-
phone), δεν απαιτούν εξειδικευμένο προσωπικό 
και, στις περισσότερες περιπτώσεις, δεν είναι ανα-
γκαία η μυδρίαση25. Ακόμη, με ειδικά λογισμικά 
μπορούν να υπολογιστούν οι διάμετροι των αγγεί-
ων του βυθού από τις εικόνες που ελήφθησαν26,27. 
Χρησιμοποιώντας μεθόδους ανάλυσης των διαμέ-
τρων των μικρών αγγείων του αμφιβληστροειδούς 
με ειδικό λογισμικό, έχει φανεί ότι οι βλάβες αυτές 
μπορεί να είναι παρούσες πολύ πρώιμα ακόμα και 
σε άτομα με νεοδιαγνωσμένη ΑΥ, συγκεκαλυμμέ-
νη υπέρταση (ΣΥ) και υπέρταση λευκής μπλούζας 
(ΥΛΜ)16,19,27,28. 

Η οπτική τομογραφία συνοχής (optical coher-
ence tomography, OCT) και η αγγειογραφία με 
οπτική τομογραφία συνοχής (optical coherence to-
mography angiography, OCT-A) αποτελούν επίσης 
δύο από τις σύγχρονες μεθόδους μελέτης του αμ-
φιβληστροειδούς σε ασθενείς με ΑΥ29,30. Η OCT 
είναι μια μη επεμβατική τεχνική που απεικονίζει 
εγκάρσια τη δομή του αμφιβληστροειδούς και πα-
ρέχει πληροφορίες για αλλοιώσεις στην περιοχή της 
ωχράς κηλίδας, των γαγγλιακών κυττάρων και του 
οπτικού νεύρου29. Η OCT-A επιτρέπει, επιπλέον, την 
ποσοτική και ποιοτική αξιολόγηση του αγγειακού 
δικτύου (ακόμη και σε βαθύτερα αγγειακά στρώμα-
τα) του αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς30,31. 
Κύρια μειονεκτήματα της OCT-A είναι τα σφάλ-
ματα απεικόνισης και το υψηλό κόστος30. Άλλες μέ-
θοδοι περιλαμβάνουν την προσαρμοστική οπτική 

συμβάματα σε άτομα με καρδιαγγειακή νόσο. Αποτελεί, επομένως, μία πολλά υποσχόμενη μέθοδο εκτίμησης της 
οφθαλμικής μικροαγγειακής λειτουργίας, ενώ φαίνεται ότι πιθανώς θα μπορούσε να συμβάλει στην διαστρωμάτω-
ση καρδιαγγειακού κινδύνου σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να 
συνοψίσει τoν ρόλο της μεθόδου DVA σε ασθενείς με ΑΥ και άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου.  

Λέξεις-κλειδιά: αρτηριακή υπέρταση, δυναμική ανάλυση των αγγείων του αμφιβληστροειδούς, οφθαλμός, 
αμφιβληστροειδική μικροκυκλοφορία, καρδιαγγειακή νόσος
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(adaptive optics, AO) και τη ροομετρία με laser 
doppler (laser doppler flowmetry, LDF), οι οποίες 
λειτουργούν ως μέθοδοι απεικόνισης του τοιχώμα-
τος των αγγείων25. Το κύριο μειονέκτημα των ΑO 
είναι ότι περιορίζουν την εκτίμηση σε ένα μικρό 
τμήμα των αγγείων και χαρακτηρίζονται από υψηλό 
κόστος32, ενώ η LDF χρησιμοποιείται αποκλειστικά 
για ερευνητικούς σκοπούς και δεν βρίσκεται πλέον 
σε κυκλοφορία30.  

Μια από τις πιο καινοτόμες μεθόδους για την 
αξιολόγηση της μικροαγγειακής ενδοθηλιακής λει-
τουργίας είναι η Δυναμική Ανάλυση Αγγείων του 
αμφιβληστροειδούς (Dynamic Vessel Analysis, DVA 
ή Retinal Vessel Analysis, RVA), η οποία επιτρέπει 
την απευθείας καταγραφή των αλλαγών στη διά-
μετρο των αγγείων κατά τη διέγερσή τους με φλας 
(“flicker”) φωτός, μετρώντας την αγγειακή αντιδρα-
στικότητα στη μικροκυκλοφορία του αμφιβληστρο-
ειδούς33. Η μέθοδος έχει εφαρμοστεί διερευνώντας 
τη μικροαγγειακή λειτουργία σε πληθώρα πληθυ-
σμιακών ομάδων. Σκοπός της παρούσας ανασκόπη-
σης είναι να συνοψίσει τoν ρόλο της μεθόδου DVA 
στους ασθενείς με ΑΥ και άλλους παράγοντες καρ-
διαγγειακού κινδύνου.  

ΤΕΧΝΙΚH ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΤΗΣ ΟΦΘΑΛΜΙΚHΣ 
ΜΙΚΡΟΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ ΜΕ ΤΗ DVA 
Πρόκειται για ένα σύστημα που περιλαμβάνει μία 
κάμερα βυθού, με ενσωματωμένο σύστημα διέγερ-
σης με «φλας» φωτός, που μπορεί να απεικονίζει 
ψηφιακά και καταγράφει στον χρόνο τις μεταβολές 
της διαμέτρου των μικρών αγγείων του αμφιβλη-
στροειδούς (Εικόνα 1).  

Αρχικά, πραγματοποιείται μυδρίαση της κόρης 
και στη συνέχεια, μετά την πάροδο 10 λεπτών, αρ-
χίζει η διαδικασία της μέτρησης. O εξεταζόμενος 
τοποθετείται καθιστός μπροστά από την κάμερα σε 
ένα ημιφωτεινό δωμάτιο και, καθοδηγούμενος από 
μία δέσμη πράσινου φωτός, καλείται να εστιάσει 
σε ένα σημείο αναφοράς στην κάμερα. Στη συνέ-
χεια επιλέγεται η περιοχή συνεχούς μέτρησης των 
αγγείων. Πιο συγκεκριμένα επιλέγεται τμήμα μίας 
αρτηρίας και μίας φλέβας που βρίσκεται σε από-
σταση μεταξύ 0,5-2,0 διαμέτρων του οπτικού δίσκου 
(συνηθέστερα στο άνω τεταρτημόριο του βυθού). 
Στα επιλεγμένα τμήματα γίνεται καθόλη τη διάρ-
κεια της εξέτασης η συνεχής καταγραφή των δια-
μέτρων των αγγείων που λαμβάνονται αυτόματα σε 
ακολουθία ψηφιακών εικόνων35,36.  

Εικόνα 1. Γραφική αναπαράσταση πρωτοκόλλου εξέτασης DVA με χρήση φωτός “flicker”. Η κάμερα βυθού με σύστημα 
φωτεινής διέγερσης (“flicker”) καταγράφει την αντίδραση των αγγείων του αμφιβληστροειδούς. O υπολογιστής επεξεργά-
ζεται τις εικόνες και υπολογίζει τις μεταβολές στη διάμετρο των αρτηριών (κόκκινο) και φλεβών (μπλε) με την πάροδο 
του χρόνου, αξιολογώντας την αγγειακή απόκριση στο ερέθισμα φωτός. CCD: Συσκευή συζευγμένου φορτίου (Charge-
coupled device), DVA: Σύστημα Δυναμικής Ανάλυσης Αγγείων (Dynamic Vessel Analyser). Η εικόνα μεταφράστηκε στα ελ-
ληνικά και λήφθηκε μετά από άδεια από το περιοδικό Frontiers in Aging Neuroscience από την ανασκόπηση των Peterfi 
και συνεργατών34.
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Η εξέταση περιλαμβάνει τις εξής 4 φάσεις κα-
ταγραφής:  

1. Φάση ηρεμίας [Baseline 50 δευτερόλεπτα (s)]: 
Καταγραφή της αρχικής κατάστασης (των διαμέ-
τρων) των αγγείων. 

2. Φάση διέγερσης με φως (“flicker”, 20 s): Κατα-
γραφή της αγγειακής απόκρισης σε δέσμη φωτός σε 
πραγματικό χρόνο. 

3. Φάση ανάκαμψης (“recovery”, 80 s): Επιστρο-
φή των αγγείων στο αρχικό (baseline) μέγεθος. 

4. Επαναλήψεις: Oι φάσεις 2 και 3 επαναλαμ-
βάνονται δύο φορές (συνολικά 200 s). 

Oι τιμές που καταγράφονται στις διάφορες φά-
σεις απεικονίζονται στην Εικόνα 2.  

Από την ανάλυση υπολογίζονται τρεις κύριοι 
δείκτες μικροαγγειακής λειτουργίας37,38:  
•  FIDart: Μέγιστη διάταση αρτηρίας από τη διέγερ-

ση με φως (% επί της baseline), δηλαδή το ποσο-
στό αύξησης της διαμέτρου της αρτηρίας σε σχέση 
με την αρχική διάμετρο (μέση τιμή ηρεμίας), 

•  FIDven : Μέγιστη διάταση φλέβας από τη διέγερ-
ση με φως (% επί της baseline), δηλαδή το ποσο-
στό αύξησης της διαμέτρου της φλέβας σε σχέση 

με την αρχική διάμετρο (μέση τιμή ηρεμίας), 
•  FICart: Αρτηριακή σύσπαση στη φάση ανάκαμ-

ψης (% επί της baseline), δηλαδή το ποσοστό της 
μείω σης της διαμέτρου της αρτηρίας μετά το 
“flicker”σε σχέση με την αρχική διάμετρο (μέση 
τιμή ηρεμίας). 
Ακόμη μπορούν να υπολογιστούν οι παρακάτω 

δείκτες του χρόνου απόκρισης των αγγείων36,39,40:  
• tMDart (time to reach maximum dilation of artery): 

Χρόνος που απαιτείται για την επίτευξη της μέ-
γιστης διάτασης της αρτηρίας σε απόκριση στη 
φωτεινή διέγερση (νούμερο 3 στην Εικόνα 2). 

•  tMCart (time to reach maximum constriction of 
artery): Χρόνος που απαιτείται για την επίτευξη 
της μέγιστης σύσπασης της αρτηρίας κατά τη φά-
ση ανάκαμψης μετά τη διέγερση (νούμερο 6 στην 
Εικόνα 2). 

•  tMDven (time to reach maximum dilation of vein): 
Χρόνος για την επίτευξη της μέγιστης διάτασης 
της φλέβας κατά τη φωτοδιέγερση. 

•  tMCven (time to reach maximum constriction of 
vein): Χρόνος για την επίτευξη της μέγιστης σύ-
σπασης της φλέβας κατά τη φάση ανάκαμψης. 

Εικόνα 2. Παρουσιάζεται γραφικά η απεικόνιση των μεταβολών της διαμέτρου της αρτηρίας κατά την αξιολόγηση με 
DVA. Η έντονη μαύρη γραμμή αντιπροσωπεύει τη γραμμή διαμέσων τιμών των διαμέτρων του αγγείου. Το κάθε νούμερο 
(από το 1 έως το 6) αντιστοιχεί σε ένα βέλος ή σε μία παράμετρο που υπολογίζεται, όπως εξηγείται στη συνέχεια. DVA: 
Σύστημα Δυναμικής Ανάλυσης Αγγείων (Dynamic Vessel Analyser). 



Επιπλέον, δύο σημαντικές παράμετροι που υπο-
λογίζονται με τη DVA είναι η AUCflick (Area under 
the curve), δηλαδή το εμβαδόν κάτω από την κα-
μπύλη της αγγειακής απόκρισης κατά τη διάρκεια 
της διέγερσης με “flicker” (νούμερο 2 στην Εικόνα 
2, δηλαδή η σκιασμένη περιοχή), και η AUCcons που 
αντιστοιχεί στο εμβαδόν κάτω από την καμπύλη κα-
τά τη φάση της αγγειοσύσπασης (νούμερο 5 στην 
Εικόνα 2)36. Oι δύο αυτές μεταβλητές μπορούν να 
υπολογιστούν τόσο για τις αρτηρίες, όσο και για τις 
φλέβες36. Ακόμη, από τη DVA μπορούν να υπολο-
γιστούν και άλλοι δείκτες της μικροκυκλοφορίας 
του αμφιβληστροειδούς, δύο από τους οποίους είναι 
η οφθαλμική ταχύτητα σφυγμικού κύματος (rPWV, 
retinal pulse wave velocity)41 και η απάντηση στο 
“flicker” φωτός διορθωμένη ως προς τη βασική ροή 
(baseline-corrected flicker response, bFR)42. Η bFR 
έχει προς το παρόν υπολογιστεί μόνο για την απά-
ντηση των αρτηριών στο φως42. Η bFR υπολογίζεται 
ως εξής: bFR% = FIDart% – FICart% – widthBL%. 
Όπου widthBL% = εύρος της βασικής διακύμανσης 
στο baseline42. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η συσκευή παρέχει επί-
σης τη δυνατότητα για στατική ανάλυση των αγγείων 
του αμφιβληστροειδούς με τη λήψη εικόνων, δίνο-
ντας στον κλινικό ιατρό τη δυνατότητα να υπολογίσει 
το κεντρικό ισοδύναμο αρτηριδίων αμφιβληστροει-
δούς (central retinal arteriolar equivalent, CRAE), 
το κεντρικό ισοδύναμο φλεβιδίων αμφιβληστροει-
δούς (central retinal venular equivalent, CRVE) και 
τον λόγο αρτηριδίων προς φλεβίδια αμφιβληστροει -
δούς (arteriovenous ratio, AVR) από τις εικόνες που 
λαμβάνονται43.  

Στη μελέτη των Pache και συνεργατών αξιολο-
γήθηκε για πρώτη φορά η αξιοπιστία των μετρήσεων 
της DVA σε υγιή άτομα και σε βέλτιστες συνθήκες 
μέτρησης44. Oι διάμετροι των αμφιβληστροειδι-
κών αρτηριών και φλεβών μετρήθηκαν επανειλημ -
μένα χωρίς να παρατηρηθούν στατιστικά σημαντι-
κές διαφορές μεταξύ των μετρήσεων44. Επιπρόσθε-
τα, βάσει σχετικά μικρής μελέτης που διενεργήθηκε 
σε 277 ενήλικα υγιή άτομα (μέσης ηλικίας: 49  ±  16 
έτη), έχουν προταθεί και φυσιολογικές τιμές των 
παραμέτρων που αξιολογούνται με τη DVA43.  

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΗΣ DVA ΜΕ ΑΛΛΟΥΣ ΔΕΙΚΤΕΣ 
ΕΝΔΟΘΗΛΙΑΚHΣ, ΜΙΚΡΟΑΓΓΕΙΑΚHΣ ΚΑΙ 
ΝΕΥΡΩΝΙΚHΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 
Η αγγειακή απάντηση στο “flicker” φως, όπως αξιο-
λογείται από τη DVA, φαίνεται να διαμεσολαβείται 
από το μονοξείδιο του αζώτου (nitric oxide, NO)33. 

Παλαιότερα είχε διαπιστωθεί σε πειράματα σε ζώα 
ότι το ΝO εμπλέκεται στη διαστολή των αγγείων 
του αμφιβληστροειδούς μετά από διέγερσή τους με 
“flicker” φωτός45,46. Το συμπέρασμα αυτό προέκυψε 
από την παρατήρηση ότι η αναστολή της συνθετάσης 
του ΝO (με Ν-νιτρο-μεθυλεστέρα της L-αργινίνης) 
προκαλούσε σημαντική μείωση τόσο της αγγειοδια-
στολής όσο και της αιματικής ροής ως απάντηση 
στο ερέθισμα “flicker” φωτός45,46. Σε υγιή άτομα, 
υποστηρίζεται ότι το NO είναι διαμεσολαβητής της 
αγγειακής απάντησης στο “flicker” φωτός, καθώς η 
αναστολή της συνθετάσης του NO οδηγεί σε μείωση 
της διαστολής των αμφιβληστροειδικών αγγείων με-
τά τη διέγερση με “flicker” φωτός47,48.  

Τα ευρήματα από τη DVA έχουν συσχετιστεί με 
άλλες παραμέτρους και βιοχημικούς δείκτες της εν-
δοθηλιακής λειτουργίας και της μικροκυκλοφορίας. 
Συγκεκριμένα, σε μελέτη που περιέλαβε ασθενείς 
με ΑΥ, ΣΔ και υγιείς η FIDart συσχετίστηκε θετικά 
με την εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή 
(flow-mediated dilation, FMD)(r = 0,3, p = 0,044)49. 
Επιπρόσθετα, ο tMCart έχει συσχετιστεί αρνητικά 
με το FMD (r = –0,4546, p = 0,017), στη μελέτη των 
Patel και συνεργατών σε ασθενείς με διαταραχή 
ανοχής στη γλυκόζη50. Ακόμη, σε ασθενείς με ΣΔ 
έχει διαπιστωθεί ότι μετά από οξεία υπεργλυκαιμία 
προκαλείται ταυτόχρονη διαταραχή στο FMD και 
στις διαμέτρους των αγγείων αξιολογούμενες με τη 
DVA51. Επίσης, η FIDart έχει συσχετιστεί θετικά με 
τον δείκτη αντίδρασης περιφερικής ροής (RH-index, 
RHI), υπολογιζόμενο με το λογισμικό EndoPAT, 
μετά από διέγερση με “flicker” και άσκηση52. Όσον 
αφορά την εγκεφαλική μικροαγγειακή λειτουργία, 
καλύτερες τιμές FIDart έχουν συσχετιστεί θετικά με 
δείκτες αιμάτωσης της λευκής και φαιάς ουσίας, 
όπως εκτιμήθηκαν με την εφαρμογή της μεθόδου 
IVIM-MRI (Intravoxel Incoherent Motion Magnetic 
Resonance Imaging) που είναι μια ειδική τεχνική 
μαγνητικής τομογραφίας διάχυσης (diffusion MRI) 
που μπορεί να μετρήσει παραμέτρους μικροκυ-
κλοφορίας στους ιστούς του εγκεφάλου53. Τέλος, 
η FIDven σε υγιείς ενήλικες έχει συσχετιστεί αρνητικά 
με τη δραστικότητα του αναστολέα του ενεργοποι-
ητή πλασμινογόνου (pla sminogen activator inhibitor, 
PAI-1)54, που έχει προταθεί ως βιοχημικός δείκτης 
ενδοθηλιακής βλάβης55.  

Δεδομένα υποστηρίζουν ωστόσο ότι η DVA δεν 
παρέχει πρόσβαση αποκλειστικά στη μικροκυκλο-
φορία, αλλά επιπλέον και στο νευρικό και νευραγ-
γειακό δίκτυο του οφθαλμού33. Σε αυτό το πλαίσιο, 
έχει βρεθεί ότι ελαττωμένη FIDart σε ασθενείς με 
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ΣΔ συσχετίζεται με νευρικές και νευραγγειακές αλ-
λοιώσεις αξιολογούμενες με την ηλεκτροαμφιβλη-
στροειδογραφία56. Ακόμη, τα ευρήματα της DVA 
έχουν συσχετιστεί με παραμέτρους που αξιολογού-
νται με το ηλεκτροαμφιβληστροειδογράφημα ολι-
κού πεδίου (full-field electroretinogram, ERG), μέ-
θοδος που χρησιμοποιείται για την εκτίμηση της λει-
τουργίας των ραβδίων και των κωνίων57. Σε πρό-
σφατη μελέτη σε ασθενείς με ΣΔ τύπου Ι (ΣΔΤΙ) 
και νορμογλυκαιμικά άτομα η FIDven συσχετίστηκε 
θετικά με το πάχος του στρώματος των γαγγλιακών 
κυττάρων (ganglion cell layer, GCL) (αυξημένο πά-
χος αντικατοπτρίζει υγιή νευρικά κύτταρα) αξιολο-
γούμενο με OCT58. Από τη μελέτη αυτή, διαπιστώ-
θηκε ότι οι νευρωνικές και μικροαγγειακές βλάβες 
φαίνεται να συνυπάρχουν και να αλληλοεπηρεάζο-
νται, με τη DVA να επιτρέπει την παροχή πληρο-
φοριών όχι μόνο για τη μικροαγγειακή λειτουργία, 
αλλά εν μέρει και για το νευρικό και νευραγγειακό 
δίκτυο του αμφιβληστροειδούς58. 

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ DVA ΣΤΗΝ ΑΥ 
Η μέθοδος DVA έχει χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς 
με ΑΥ για την ανάδειξη των βλαβών της μικροκυ-
κλοφορίας, οφειλόμενων στην ΑΥ. Στον Πίνακα 1 
συνοψίζονται οι αντίστοιχες μελέτες. 

Μία από τις πρώτες μελέτες που διενεργήθηκε 
σε ασθενείς με ΑΥ ήταν αυτή των Nagel και συνερ-
γατών, όπου διαπιστώθηκε η σημαντικά μειωμένη 
αντίδραση υπερτασικών ασθενών στο “flicker” φω-
τός σε σύγκριση με τους νορμοτασικούς εθελοντές 
[bFR = 2,2 ± 2,5% (SD), έναντι bFR = 6,4 ± 2,7%]42. 
Στη μελέτη των Shokr και συνεργατών, διερευνή-
θηκαν οι διαφορές στη λειτουργία των μικρών αγ-
γείων του αμφιβληστροειδούς μεταξύ υγιών ατόμων 
και νεοδιαγνωσμένων ατόμων με ΑΥ, που δεν εμ-
φάνιζαν κάποιο καρδιαγγειακό σύμβαμα ή μετα-
βολικό νόσημα. Διαπιστώθηκε ότι τα άτομα με ΑΥ 
σταδίου 1 εμφάνισαν υψηλότερες τιμές tMCart  
(p = 0,0003) και χαμηλότερες τιμές FIDart (p = 
0,0007), συγκριτικά με τους νορμοτασικούς40. Σε 
μελέτη 37 ασθενών με ΑΥ και 41 νορμοτασικών, 
διαπιστώθηκε επίσης ότι οι ασθενείς με ΑΥ εμφα-
νίζουν μειωμένες FIDart και FIDven συγκριτικά με 
τους νορμοτασικούς60. Στους παραπάνω ασθενείς 
με ΑΥ, η FIDart συσχετίστηκε αρνητικά με τα επί-
πεδα της c-αντιδρώσας πρωτεΐνης και του παρά-
γοντα νέκρωσης όγκων-α60. Ακόμη, σε μελέτη που 
κατέταξε τους ασθενείς σε έξι ομάδες ανάλογα με 
τα επίπεδα της ΑΠ τους (βλέπε Πίνακα 1: μελέτη 

Shokr και συν., 2021), οι ασθενείς με τιμές αρτη-
ριακής πίεσης (ΑΠ) ≥140 ή/και 90 mmHg (ΑΥ στα-
δίου Ι κατά ESC/ESH) παρουσίασαν ελαττωμένες 
τιμές FIDart και FICart συγκριτικά με εκείνους με 
τιμές συστολικής ΑΠ (ΣΑΠ): 130 έως 139 mmHg 
ή/και διαστολικής ΑΠ (ΔΑΠ): 80-89 mmHg39. Επί-
σης, σε άλλη μελέτη, το rPWV αξιολογούμενο με 
DVA, βρέθηκε αυξημένο σε νέους ασθενείς με ΑΥ 
συγκριτικά ακόμα και με ηλικιωμένα υγιή άτομα41. 
Τέλος στη μελέτη AFRICA-PREDICT, που συ-
μπεριλήφθηκαν 147 ασθενείς με ΣΥ (διάμεσης ηλι-
κίας: 24,3 ± 3,0) και 742 νορμοτασικοί (διάμε-
σης ηλικίας: 24,4 ± 3,1), δεν βρέθηκε διαφορά στις 
FIDart, FIDven, FICart μεταξύ των ομάδων59. Πι-
θανώς, η μη εύρεση στατιστικά σημαντικής δια-
φοράς στις παραμέτρους της DVA μεταξύ των δύο 
ομάδων να οφείλεται στη μικρή ηλικία των συμ-
μετεχόντων59. 

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ DVA ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΕΣ  
ΜΕ ΑΥ ΚΥΗΣΗΣ  
Σε μελέτη που συμπεριέλαβε νορμοτασικές εγκύους 
με φυσιολογικό δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), εγκύ-
ους με AY με ή χωρίς αυξημένο ΔΜΣ και νορμοτα-
σικές γυναίκες, διαπιστώθηκαν μειωμένες FIDart 
και FIDven στις εγκύους με ΑΥ συγκριτικά με τις 
δύο άλλες ομάδες της μελέτης61. Ακόμη, σε εγκύους 
με προεκλαμψία, έχουν παρατηρηθεί ελαττωμένες 
τιμές FICart συγκριτικά με γυναίκες με φυσιολογική 
κύηση και νορμοτασικές μη εγκύους62. Oι ελαττω-
μένες τιμές FICart φαίνεται ότι διατηρούνται και την 
περίοδο μετά τον τοκετό (για διάστημα μεγαλύτερο 
των δέκα εβδομάδων)62. 

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ DVA ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΥ 
ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 
Στη μελέτη των Twerenbold και συνεργατών, 38 
ασθενείς με ΑΥ τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες: 
ομάδα προπόνησης υψηλής έντασης διαλειμματικού 
τύπου (HIIT) και ομάδα ελέγχου με συνήθεις οδη-
γίες φυσικής δραστηριότητας. Στην ομάδα HIIT 
παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της FIDart (πριν: 
2,40 ± 0,98%, μετά: 3,19 ± 1,31%, p < 0,001), ενώ 
στην ομάδα ελέγχου δεν υπήρξαν αλλαγές63. Σε ένα 
οφθαλμολογικό κέντρο σύγκριναν τις παραμέτρους 
της DVA σε μία μικρή ομάδα από 11 υπερτασικούς 
με διαστολική υπέρταση, πριν και μετά από 18 μήνες 
αντιυπερτασικής αγωγής. Η λήψη της αγωγής ανα-
φέρεται να μην βελτίωσε τις DVA παραμέτρους, 
ωστόσο τα αποτελέσματα πρέπει να ερμηνευτούν 
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με επιφύλαξη, καθώς οι ασθενείς με ΑΥ όχι μόνο δεν 
μείωσαν τη ΔΑΠ, αλλά στον επανέλεγχο είχαν υψη-
λότερα επίπεδα. Η μόνη σημαντική συσχέτιση στην 
παραπάνω ομάδα ήταν ότι η πτώση της μέσης ΑΠ 
συνοδεύτηκε από βελτίωση (αύξηση) της FIDart

64. 

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ DVA ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΛΛΟΥΣ 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

– Σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και προ-
διαβήτη 

Είναι καλά τεκμηριωμένο, τόσο σε ασθενείς με 
ΣΔΤΙ όσο και ΣΔ τύπου ΙΙ (ΣΔΤΙΙ), ότι η μικρο-
αγγειακή λειτουργία του αμφιβληστροειδούς αξιο-
λογούμενη με τη DVA είναι επηρεασμένη συγκρι-
τικά με τα νορμογλυκαιμικά άτομα, με τα άτομα 
με ΣΔ να παρουσιάζουν χαμηλότερες τιμές FIDart 
και FIDven

49,65-68. Σε ασθενείς με ΣΔ οι ελαττωμένες 
μικροαγγειακές αποκρίσεις στη DVA έχουν συσχε-
τιστεί με την παρουσία και σοβαρότητα διαβητικής 
αμφιβληστροειδοπάθειας (ΔΑ)65,66. Επιπρόσθετα, 
έχει διαπιστωθεί ότι η μειωμένη FIDart που παρα-
τηρείται σε ασθενείς με ΔΑ παρουσιάζει βελτίωση 
μετά από ισομετρική άσκηση69. Η χορήγηση φαρ-
μακευτικών σκευασμάτων και συμπληρωμάτων φαί-
νεται ότι στις περισσότερες μελέτες δεν έχει επίδρα-
ση στην αγγειακή απόκριση του αμφιβληστροειδούς 
αξιολογούμενη με τη DVA σε άτομα με ΣΔ 70-73. Επι-
πλέον, οι FIDart

74 και FIDven
75 διαπιστώνονται μει-

ωμένες και σε ασθενείς με προδιαβήτη. 

– Σε ασθενείς με παχυσαρκία 

Σύμφωνα με δεδομένα από μετα-ανάλυση δώδεκα 
μελετών, φαίνεται ότι ο αυξημένος ΔΜΣ σχετίζεται 
με την παρουσία αλλοιώσεων στα μικρά αγγεία του 
αμφιβληστροειδούς, εκτιμωμένων με τη μέτρηση 
των CRAE και CRVE76. Η χρήση της DVA έχει 
επεκταθεί σε άτομα με παχυσαρκία, παρ’ όλο που 
ο αριθμός των μελετών που έχουν χρησιμοποιήσει 
τη μέθοδο αυτή σε πληθυσμούς με παχυσαρκία πα-
ραμένει περιορισμένος. Στη μελέτη των Kotliar και 
συνεργατών που συμπεριέλαβε 46 άτομα με παχυ-
σαρκία (ΔΜΣ ≥ 27,5 kg/m2) έναντι 46 υγιών μαρ-
τύρων, διαπιστώθηκε ότι στην ομάδα των ατόμων 
με παχυσαρκία οι FIDart και FIDven ήταν μειωμένες 
συγκριτικά με την ομάδα των μαρτύρων77. Ακόμη, 
ελαττωμένες τιμές των FIDart και bFR σε άτομα με 
παχυσαρκία έχουν βρεθεί και στη μελέτη των Patel 
και συνεργατών78. Τέλος, αντίστοιχα επηρεασμένη 
έχει διαπιστωθεί η FIDart και σε παιδιά με παχυ-
σαρκία, στον ίδιο μάλιστα βαθμό με παιδιά που 
έπασχαν από ΣΔΤΙ79.  

– Σε ασθενείς με αθηροσκλήρωση και δυσλιπι-
δαιμία 
Oι Nagele και συνεργάτες αξιολόγησαν τη μικρο-
αγγειακή λειτουργία με DVA σε μελέτη 67 ασθενών 
με υπερχοληστερολαιμία, χωρίς γνωστή καρδιαγγει-
ακή νόσο, και σε 78 υγιείς μάρτυρες. Η FIDart ήταν 
ελαττωμένη στους ασθενείς με υπερχοληστερολαι-
μία38. Παράλληλα, στην πολυπαραγοντική ανάλυση, 
τα επίπεδα της λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας 
αποτέλεσαν σημαντικό προγνωστικό παράγοντα της 
FIDart (β = –0,25, p = 0,007)38. Ακόμη, η DVA έχει 
χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση της μικροαγ-
γειακής λειτουργίας μετά τη θεραπεία με στατίνες80, 
με αναστολείς PCSK9, με αφαίρεση λιποπρωτεϊ-
νών, μετά την οποία καταδεικνύεται βελτίωση των 
FIDart

81,82 και FIDven
81-83, η οποία όμως δεν διατη-

ρείται μακροπρόθεσμα81. 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ ΤΗΣ DVA ΜΕ 
ΒΛΑΒΕΣ ΣΕ ΟΡΓΑΝΑ-ΣΤΟΧΟΥΣ ΚΑΙ ΑΛΛΟΥΣ 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
Ευρήματα της DVA έχουν συσχετιστεί με βλάβες 
σε όργανα-στόχους, καθώς και με άλλους παράγο-
ντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Στη μελέτη των 
Peregud-Pogorzelska και συνεργατών, το κλάσμα 
εξώθησης της αριστερής κοιλίας συσχετίστηκε θε-
τικά με τη FIDart (r = 0,310, p = 0,007), ενώ η διά-
μετρος της αριστερής κοιλίας στο τέλος της διαστο-
λής συσχετίστηκε αρνητικά με τη FIDart (r=0,260, 
p=0,02) και τη FIDven (r = –0,270, p = 0,02) σε 
ασθενείς με ΑΥ12. Σε μελέτη της ομάδας του Heit-
mar οι τιμές της FIDart σε άτομα με ΣΔ συσχετίστη-
καν θετικά με τον ρυθμό σπειραματικής διήθησης 
(estimated glomerular filtration rate, eGFR)84. Δε-
δομένα από τη μελέτη Maastricht καταδεικνύουν 
ότι η ελαττωμένη FIDart σχετίζεται με ελαττωμένη 
καρωτιδική διατασιμότητα [αξιολογούμενη με τον 
δείκτη DC (διατασιμότητα της καρωτίδας, carotid 
distensibility)], σε ασθενείς με ΣΔΤΙΙ85. Ακόμη, 
ευρήματα από την ίδια μελέτη δείχνουν ότι η ελατ-
τωμένη FIDart σχετίζεται με την παρουσία μικρο-
αλβουμινουρίας, σε όλο τον πληθυσμό της μελέτης 
(γενικός πληθυσμός), με τη συσχέτιση να είναι 
ισχυρότερη όταν η ανάλυση πραγματοποιήθηκε 
μόνο σε ασθενείς με ΣΔΤΙΙ86. 

Η DVA ΩΣ ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟ ΕΡΓΑΛΕΙΟ ΣΕ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ  
Η DVA έχει παράλληλα χρησιμοποιηθεί ως προ-
γνωστικό εργαλείο στην εκτίμηση του κινδύνου εμ-
φάνισης σοβαρών καρδιαγγειακών επεισοδίων σε 
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ασθενείς με ΣΝ και συνοδούς παράγοντες καρδιαγ-
γειακού κινδύνου. Ελαττωμένες τιμές FIDart σε άτο-
μα με καρδιαγγειακά νοσήματα έχει διαπιστωθεί 
ότι σχετίζονται με σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο 
για σοβαρά καρδιαγγειακά επεισόδια καθώς και 
αυξημένη πιθανότητα θανάτου, σύμφωνα με προο-
πτική μελέτη 242 ασθενών με διάμεση διάρκεια πα-
ρακολούθησης: 8,6 (6,0-9,1) έτη87. Ακόμη, σε προ-
οπτική μελέτη με διάμεση διάρκεια παρακολούθη-
σης: 9,3 (8,1-10,0) έτη, σε 253 άτομα με καρδιαγγει-
ακά νοσήματα και φυσιολογική νεφρική λειτουργία 
(eGFR ≥ 90 mL/λεπτό/1,73 m2), διαπιστώθηκε ότι 
οι ελαττωμένες FIDart σχετίζονται με σταδιακή ετή-
σια πτώση του eGFR88. Σε προοπτική μελέτη των 
Lim και συνεργατών, με διάρκεια παρακολούθησης 
ενός έτους, σε 276 ασθενείς με ΣΔ, βρέθηκε ότι οι 
ασθενείς με ΣΔ που είχαν μικρότερες τιμές FIDart 
και FIDvein παρουσίαζαν μεγαλύτερη πιθανότητα 
εξέλιξης της ΔΑ89. Φαίνεται, λοιπόν, ότι η DVA θα 
μπορούσε να χρησιμοποιηθεί πιθανώς στη διαστρω-
μάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου, όμως μεγα-
λύτερες και περισσότερες προοπτικές μελέτες είναι 
απαραίτητες.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Η μελέτη των διαταραχών της μικροκυκλοφορίας 
μπορεί να αποτελέσει ένα χρήσιμο εργαλείο για 
την κατανόηση της παθοφυσιολογίας και της πρό-
γνωσης των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Η μικρο-
κυκλοφορία του οφθαλμού, αξιολογούμενη με τις 
κλασικές μεθόδους στατικής ανάλυσης του βυθού, 
είναι καλά τεκμηριωμένο ότι είναι επηρεασμένη σε 
πολλές παθήσεις, συμπεριλαμβανομένων της ΑΥ, 
του ΣΔ, της δυσλιπιδαιμίας και της παχυσαρκίας. 
Ωστόσο νεότερες μέθοδοι μελέτης της οφθαλμικής 
μικροκυκλοφορίας έχουν αναπτυχθεί πλέον με με 
ξε χωριστό ρόλο, με ταξύ αυτών, να διαδραματίζει η 
DVA. Η DVA είναι μια καινοτόμος, μη επεμβατική 
τεχνική ανάλυσης της οφθαλμικής μικροαγγειακής 
λειτουργίας σε πραγματικό χρόνο, που έχει εφαρ-
μοστεί προς το παρόν σε μικρό αριθμό μελετών, με 
ενθαρρυντικά ωστόσο αποτελέσματα. Τα ευρήματα 
της DVA έχουν συσχετιστεί με παραμέτρους της 
μακρο- και μικροκυκλοφορίας σε ασθενείς με ΑΥ 
και ΣΔ. Ωστόσο, μελέτες που αξιολογούν ενδελε-
χώς τη μικροκυκλοφορία με τη χρήση διαφορετι-
κών τεχνικών ταυτόχρονα σε πολλαπλά αγγειακά 
«παράθυρα» μαζί με τη DVA δεν έχουν διενεργηθεί 
σε ασθενείς με ΑΥ. Ακόμη, τα έως τώρα δεδομένα 
από τις λίγες διαθέσιμες προοπτικές μελέτες δεί-

χνουν ότι οι μειωμένες τιμές της FIDart σε ασθενείς 
με καρδιαγγειακά νοσήματα σχετίζονται με αυξη-
μένο κίνδυνο για μελλοντικά καρδιαγγειακά συμ-
βάματα. Απαιτούνται, ωστόσο, μεγαλύτερες προο-
πτικές μελέτες προκειμένου να διερευνηθεί κατά 
πόσο η DVA μπορεί να αποτελέσει ένα αξιόπιστο 
και κλινικά χρήσιμο εργαλείο για την επαναδια-
στρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου και την 
πρόβλεψη μείζονων συμβαμάτων σε αυτή την ομά-
δα ασθενών, ή ακόμη και σε υγιείς. Η επίδραση της 
αντιυπερτασικής αγωγής στην οφθαλμική μικρο-
κυκλοφορία επίσης δεν έχει διερευνηθεί επαρκώς, 
χωρίς επομένως να είναι δυνατό να εξαχθούν ασφα-
λή συμπεράσματα για το εάν μπορεί να τη βελτιώσει 
όπως θα αναμενόταν. Αντίθετα, όσον αφορά την 
επίδραση της υπολιπιδαιμικής αγωγής στην αμφι-
βληστροειδική μικροκυκλοφορία, φαίνεται ότι πα-
ρατηρείται βελτίωση κάποιων παραμέτρων που 
αξιολογούνται με τη DVA, αντανακλώντας τη δυ-
ναμική, την προοπτική και την ευαισθησία της υπο-
σχόμενης αυτής μεθόδου. 
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SUMMARY 
S. Ouzouni, N. Evangelidis, E. Ztriva, V. Gkolias,  
M. Andronoglou, C. Savopoulos, A. Triantafyllou 

Dynamic Vessel Analysis (DVA): A novel method 
for the assessment of endothelium-dependent 
microvascular dysfunction of the retina and its role 
in patients with arterial hypertension and other 
cardiovascular risk factors 
Arterial Hypertension 2025; 34: 220-231. 

There is evidence of structural and functional alter-
ations in the microcirculation of patients with cardio-
vascular disease, which have been associated with tar-
get organ damage and increased cardiovascular risk 
and mortality. It is well documented that retinal micro-
circulation –as assessed by classical methods of static 
analysis of retinal vessels– is impaired in many condi-
tions, including hypertension, diabetes mellitus (DM), 
and dyslipidemia. Over the past few years, novel meth-
ods for the assessment of retinal microcirculation have 
been developed, with Dynamic Vessel Analysis (DVA) 
emerging as a leading technique. DVA is a non-inva-
sive, innovative technique for the analysis of retinal mi-
crovascular function in real time. It is based on a fun-
dus camera that digitally records and calculates the di-
ameters of the vessels aster a light stimulus (“flicker”), 
as it provides access to the retinal endothelial mi-
crovascular function. The application of the method in 
patients with hypertension has demonstrated im-
paired functional vascular responses in this population. 
However, the studies that have been developed in this
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