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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Τα τελευταία χρόνια ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει

αναπτυχθεί γύρω από τον ρόλο της αορτικής αρτη-

ριακής πίεσης (αΑΠ)1,2 αλλά και των ανακλωμένων

κυμάτων πίεσης (ΑΚΠ)3,4, όπως καταγράφονται

στις κεντρικές αρτηρίες. Υπάρχουν ενδείξεις ότι

ανάλογα με το είδος της φαρμακευτικής παρέμβα-

σης οι κεντρικές πιέσεις υπόκεινται σε μεγαλύτερες
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Περιληψη

Σκοπός: Σκοπός της μελέτης είναι η διερεύνηση της συσχέτισης μεταξύ α) των μετρημένων μέσω στατικής και

24ωρης καταγραφής ανακλώμενων κυμάτων πίεσης (ΑΚΠ) και β) της μάζας αριστερής κοιλίας (ΜΑΚ). 

Σχεδιασμός και μέθοδοι: Διαδοχικά άτομα που παραπέμφθηκαν στη μονάδα μας για αξιολόγηση του συνολικού

καρδιαγγειακού κινδύνου (ΚΑ) υποβλήθηκαν σε καταγραφή της 24ωρης βραχιόνιας και αορτικής ΑΠ με χρήση πι-

στοποιημένης, ταλαντωσιμετρικής συσκευής (Mobil-O-Graph PWA). Oι στατικές μετρήσεις των αγγειακών βιοδεικτών

πραγματοποιήθηκαν με την τονομετρική μέθοδο (Sphygmocor). Η ΜΑΚ αξιολογήθηκε σε όλους τους συμμετέχοντες

μέσω υπερηχογραφήματος καρδιάς από τον ίδιο ερευνητή και υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Αριστερής Κοιλίας

(ΔΜΑΚ) με τη χρήση προκαθορισμένου τύπου. 

Αποτελέσματα: Εξετάστηκαν 229 άτομα (Ηλικία: 54,3 ± 14,6 έτη, 56% άνδρες, 75% με αρτηριακή υπέρταση, 10%

με σακχαρώδη διαβήτη, 39% με δυσλιπιδαιμία). Όλοι οι μετρούμενοι βιοδείκτες βρέθηκαν να σχετίζονται σε βαθμό

στατιστικά σημαντικό (p<0,05) με τη ΜΑΚ πλην του Δείκτη Επαύξησης προσαρμοσμένου για 75 σφύξεις/λεπτό

(ΔΕ@75) στη στατική μέτρηση ιατρείου, του Δείκτη Επαύξησης (ΔΕ) και του ΔΕ@75 στην 24ωρη καταγραφή. Στην

πολυπαραγοντική γραμμική εξάρτηση με προσθήκη στο μοντέλο πιθανών συγχυτικών παραγόντων (φύλο, ηλικία,

παρουσία υπέρτασης, παρουσία διαβήτη και μέση αρτηριακή πίεση 24ώρου), μόνο η 24ωρη πίεση επαύξησης (ΠΕ)

φαίνεται να σχετίζεται σε βαθμό στατιστικά σημαντικό (p<0,05) με τη ΜΑΚ. 

Συμπεράσματα: Η παρούσα μελέτη παρουσιάζει τις πρώτες ενδείξεις υπέρ της θετικής συσχέτισης των αγγειακών

βιοδεικτών ΑΚΠ, μετρούμενων από την 24ωρη περιπατητική καταγραφή, και της ΜΑΚ, παρ’ όλα αυτά απαιτούνται

περαιτέρω μελέτες για τον ακριβέστερο προσδιορισμό αυτής. 

Λέξεις-κλειδιά: περιπατητική καταγραφή αορτικής πίεσης, ανάλυση σφυγμικού κύματος, ανακλώμενα κύματα

πίεσης, δείκτης επαύξησης κυμάτων, αορτική πίεση, μάζα αριστερής κοιλίας, υπερτροφία αριστερής κοιλίας
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(ή μικρότερες) μεταβολές συγκριτικά με τις περι-

φερικές, εξαιτίας διαφορετικής επίδρασής τους στα

ΑΚΠ, αλλά και ότι συνδέονται στενότερα με παθο-

φυσιολογικούς μηχανισμούς που αφορούν βλάβες

οργάνων-στόχων, κάτι το οποίο δεν αντανακλάται

πάντα στις καταγραφές της βραχιόνιας αρτηριακής

πίεσης (βΑΠ)5-9. Φαίνεται ότι η μείωση της αΑΠ

ίσως είναι υπεύθυνη για την υποστροφή της υπερ-

τροφίας της καρδιάς και την ελάττωση των καρδιαγ-

γειακών (ΚΑ) συμβαμάτων πέρα από τη μείωση της

βΑΠ6,10,11, ενώ παράλληλα η αΑΠ και τα ΑΚΠ πα-

ρέχουν σημαντική προγνωστική αξία για τα ΚΑ

συμβάματα και τη συνολική θνησιμότητα12.

Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (ΥΑΚ) εί-

ναι ένας ισχυρός ανεξάρτητος παράγοντας ΚΑ κιν-

δύνου και η πιο κοινή ΚΑ διαταραχή που σχετίζεται

με την αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ)13. Παλαιότερες

μελέτες απέδειξαν τη σχέση της αΑΠ και των κε-

ντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων με τη μάζα

αριστερής κοιλίας (ΜΑΚ), ανεξάρτητα από τη

βΑΠ14-19. Πιθανώς η αιμοδυναμική επιβάρυνση της

καρδιάς να σχετίζεται με την αύξηση του μεγέθους

των κυμάτων αυτών ως απόρροια της αγγειακής ανα-

διαμόρφωσης20 και την πρώιμη άφιξη των ΑΚΠ στο

επίπεδο των κεντρικών αρτηριών κατά την καρδιακή

συστολή8, διαδραματίζοντας δυσμενή ρόλο στη δομή

και τη λειτουργία της αριστερής κοιλίας, των μεγάλων

ελαστικών αρτηριών και τη σύζευξη τους21,22.

Σχετικά πρόσφατα κατέστη εφικτή η περιπατη-

τική καταγραφή της αΑΠ και των ΑΚΠ με χρήση

βραχιόνιας περιχειρίδας, δίνοντας έτσι τη δυνατό-

τητα αξιολόγησής τους καθ’ όλη τη διάρκεια του

24ώρου με τρόπο αξιόπιστο και επαναλήψιμο23-25.

Μέχρι τώρα έχει φανεί η υπεροχή της 24ωρης αΑΠ

έναντι της βΑΠ ως προς την ανίχνευση της υπερ-

τροφίας καθώς και της διαστολικής δυσλειτουργίας

της αριστερής κοιλίας26-28. Απουσιάζουν μελέτες

σχετικά με την κλινική αξία δεικτών ΑΚΠ που προ-

κύπτουν από τη χρήση αυτής της μεθόδου.

Από παθοφυσιολογικής άποψης, τα όργανα-στό-

χοι, όπως οι μεγάλες αρτηρίες και η καρδιά, εκτί-

θενται στο φορτίο της αΑΠ και όχι της βΑΠ καθώς

επίσης υπόκεινται στις παθοφυσιολογικές συνέπειες

των ΑΚΠ. Παράλληλα, η 24ωρη καταγραφή της

βΑΠ παρέχει υψηλότερη προγνωστική αξία συγκρι-

τικά με τη στατική βΑΠ ως προς την ΚΑ νοσηρότητα

και θνησιμότητα29-31. Συνεπώς, σκοπός της παρού-

σας μελέτης ήταν η αξιολόγηση της υπόθεσης πως

η 24ωρη καταγραφή δεικτών ΑΚΠ παρέχει βιοδεί-

κτες που σχετίζονται στατιστικά σημαντικά με τη

ΜΑΚ και δυνητικά έχουν πιο στενή συσχέτιση μαζί

της από ό,τι η στατική μέτρησή τους. Για τον ανω-

τέρω σκοπό χρησιμοποιήθηκαν δεδομένα από τη

μελέτη SAFAR (Non-invaSive Aortic ambulatory

blood pressure monitoring For the detection of tAR-

get organ damage).

ΜΕΘOΔOΛOΓΙΑ

Σχεδιασμός μελέτης και πληθυσμός

Oι λεπτομέρειες της μελέτης SAFAR έχουν περι-

γραφεί σε προηγούμενες δημοσιεύσεις26,28. Εν συ-

ντομία, η μελέτη SAFAR αποτελεί μια συγχρονική

μελέτη παρατήρησης στην οποία συμπεριελήφθησαν

διαδοχικοί ασθενείς που παραπέμφθηκαν στη μο-

νάδα καρδιαγγειακής πρόληψης και έρευνας του

τμήματός μας με εγκατεστημένη ή πιθανολογούμενη

ΑΥ για αξιολόγηση του συνολικού ΚΑ τους κινδύ-

νου. Η μελέτη εγκρίθηκε από την επιτροπή ηθικής

και δεοντολογίας του «Λαϊκού» Νοσοκομείου και

όλοι οι συμμετέχοντες παρείχαν γραπτή ενημερω-

μένη συγκατάθεση σύμφωνα με τη διακήρυξη του

Ελσίνκι. Κριτήρια αποκλεισμού αποτέλεσαν: ηλι-

κία<18 έτη, η παρουσία δευτεροπαθούς ΑΥ, η

εγκυμοσύνη, η παρουσία κολπικής μαρμαρυγής κα-

τά τη διάρκεια της εξέτασης, οποιαδήποτε τροπο-

ποίηση της φαρμακευτικής αγωγής τον τελευταίο

μήνα. Ζητήθηκε από όλα τα άτομα να απέχουν από

φαγητό ή οποιαδήποτε αγγειοδραστική ουσία ή

φάρμακο το πρωί της εξέτασης. Ως δυσλιπιδαιμία

ορίστηκε η ήδη υπάρχουσα διάγνωση από θεράπο-

ντα ιατρό ή τιμές LDL χοληστερόλης πλάσματος νη-

στείας >160 mg/dl ή/και η λήψη υπολιπιδαιμικής

αγωγής. Ως ΑΥ ορίστηκαν επίπεδα 24ωρης συστο-

λικής ΑΠ (ΣΑΠ)/ διαστολικής ΑΠ (ΔΑΠ) ≥130

ή/και ≥80 mmHg με χρήση 24ωρης περιπατητικής

καταγραφής ή η λήψη αντιυπερτασικής αγωγής. Ως

σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) ορίστηκαν τιμές γλυ-

κόζης νηστείας ≥126 mg/dl ή HbA1c >6,5 mg/dl

ή/και λήψη αντιδιαβητικής αγωγής. 

Στατική καταγραφή πίεσης και ανακλώμενων

κυμάτων πίεσης στο ιατρείο

Η ΑΠ στο ιατρείο μετρήθηκε κατά τις πρωινές ώρες

(8:30-12:30) μετά από παραμονή σε ύπτια θέση για

τουλάχιστον 10 λεπτά και κάτω από ελεγχόμενες

συνθήκες θερμοκρασίας (22-25°C). Πραγματοποι-

ήθηκαν 3 μετρήσεις της βΑΠ (με μεσοδιάστημα 1

λεπτού) στο δεξί χέρι με χρήση μιας πιστοποιημέ-

νης, αυτόματης, ταλαντωσιμετρικής συσκευής

(Microlife Watch BP Office, MicrolifeAG, Widnau,

Switzerland). Στη συνέχεια ο μέσος όρος των 3 αυ-
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τών μετρήσεων χρησιμοποιήθηκε στη στατιστική

ανάλυση.

O μέσος όρος των τιμών της βΑΠ (συστολική και

διαστολική) χρησιμοποιήθηκε επίσης στη βαθμονό-

μηση των κερκιδικών κυματομορφών πίεσης που κα-

ταγράφηκαν με τη μέθοδο της τονομετρίας (Sphy -

mocor, AtCor Medical, Sydney, Australia). Στη συ-

νέχεια οι κερκιδικές κυματομορφές πίεσης μετα-

σχηματίστηκαν με τη χρήση πιστοποιημένων γενι-

κευμένων συναρτήσεων μετασχηματισμού (genera -

lized transfer functions) με σκοπό την εξαγωγή της

αΑΠ ιατρείου32. Συγκεκριμένα, με τον ασθενή σε

ύπτια θέση, πραγματοποιήθηκε καταγραφή της κερ-

κιδικής κυματομορφής πίεσης στο δεξιό άκρο, με

χρήση ενός τονόμετρου Millar SPT-301 (Millar

Instruments Inc, Houston, USA). Το χρησιμοποιού-

μενο λογισμικό παρέχει τη δυνατότητα ποιοτικού

ελέγχου της καταγραφόμενης κυματομορφής και σε

περίπτωση χαμηλής ποιότητας αυτής πραγματοποι-

ήθηκε επανάληψη της καταγραφής. Συνολικά, πραγ-

ματοποιήθηκαν δύο διαδοχικές –αποδεκτής ποιό-

τητας– καταγραφές της κερκιδικής κυματομορφής

πίεσης με αντίστοιχη εξαγωγή της αΑΠ και χρησι-

μοποιήθηκε ο μέσος όρος αυτών στις αναλύσεις.

O δείκτης επαύξησης (ΔΕ) αξιολογήθηκε ως

ένας δείκτης των ΑΚΠ, προσαρμοσμένος για καρ -

διακό ρυθμό 75 σφύξεων το λεπτό (ΔΕ@75)33. Η

καρω τιδο-μηριαία ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού

κύματος [carotid-to-femoral pulse wave velocity (cf-

PWV)] υπολογίστηκε σύμφωνα με τη μεθοδολογία

που έχει ήδη περιγραφεί αλλού34, με χρήση της συ-

σκευής SpygmoCor (AtCor Medical, Sydney, Austra -

lia)35. Όλες οι μετρήσεις έγιναν από τον ίδιο ερευ-

νητή, με τον εκάστοτε συμμετέχοντα σε ύπτια θέση.

Τουλάχιστον δύο επαναλαμβανόμενες μετρήσεις

του cf-PWV διενεργήθηκαν, και η μέση τιμή τους

χρησιμοποιήθηκε με βάση τις υπάρχουσες οδηγίες36.

Περιπατητική καταγραφή αρτηριακής πίεσης

και ανακλώμενων κυμάτων πίεσης

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε 24ωρη, περιπα-

τητική καταγραφή της βΑΠ και αΑΠ με χρήση της

συσκευής Mobil-O-Graph PWA (IEM, Stolberg,

Germany). Η προαναφερθείσα συσκευή αποτελεί

μια εμπορικά διαθέσιμη ταλαντωσιμετρική συσκευή

με βραχιόνια περιχειρίδα, εγκεκριμένη από τον

FDA και την ΕΕ και πιστοποιημένη σύμφωνα με τα

πρωτόκολλα της Ευρωπαϊκής και της Βρετανικής

Εταιρείας Υπέρτασης ως προς τις καταγραφές της

βΑΠ37,38. Η συσκευή προγραμματίστηκε να πραγ-

ματοποιεί 4 καταγραφές ανά ώρα από τις 8:00 έως

τις 23:59 και 2 καταγραφές ανά ώρα από τις 00:00

έως τις 7:59. Η μεθοδολογία που ενσωματώνει η συ-

σκευή αυτή έχει ήδη περιγραφεί λεπτομερώς στο

παρελθόν24. Εν συντομία, μετά την αρχική συμβα-

τική, ταλαντωσιμετρική μέτρηση της βΑΠ, ακολου-

θεί καταγραφή των βραχιόνιων κυματομορφών πίε-

σης, διατηρώντας την περιχειρίδα φουσκωμένη στο

επίπεδο της ΔΑΠ για περίπου 10 δευτερόλεπτα.

Ακολούθως δημιουργείται μια αορτική κυματομορ-

φή πίεσης μέσω γενικευμένων συναρτήσεων μετα-

φοράς (ARCSolver algorithm). Η αορτική ΣΑΠ

(αΣΑΠ) προκύπτει στη συνέχεια μετά από βαθμο-

νόμηση της αορτικής κυματομορφής με χρήση της

μέσης και ΔΑΠ. Η πίεση παλμού (ΠΠ) υπολογίστη-

κε ως: ΣΑΠ-ΔΑΠ.

Η αΑΠ, όπως αξιολογείται με τη συσκευή Mobil-

O-Graph, έχει συγκριθεί σε στατικές συνθήκες με

την gold standard τονομετρική μεθοδολογία

(Sphygmocor, Atcor, Sydney, Australia) καθώς και

με επεμβατικές, ενδο-αορτικές καταγραφές, δίνο-

ντας ιδιαίτερα ακριβή αποτελέσματα4,33,39. Επιπλέον

παρέχει επαναλήψιμες καταγραφές σε περιπατητι-

κές συνθήκες τόσο για τη βΑΠ όσο και την αΑΠ 25. 

Μέτρηση μάζας αριστερής κοιλίας

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε διαθωρακικό

υπερηχογράφημα καρδιάς από τον ίδιο χειριστή,

με χρήση ενός συστήματος υψηλής ευκρίνειας (Vi -

vid 7 pro, GE) για την αξιολόγηση των διαστάσεων

και της ΜΑΚ. O χειριστής δεν γνώριζε πληροφορίες

σχετικά με τις τιμές ΑΠ ή τη χρήση αντιυπερτασικής

αγωγής των συμμετεχόντων. Όλες οι μετρήσεις

πραγματοποιήθηκαν σύμφωνα με τις συστάσεις της

Αμερικανικής Εταιρείας Υπερηχοκαρδιογραφίας

και της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπερηχοκαρδιο-

γραφίας40. O δείκτης ΜΑΚ (ΔΜΑΚ) υπολογίστηκε

ως ο λόγος της ΜΑΚ προς την επιφάνεια σώματος.

Η τελευταία υπολογίστηκε με τον τύπο: [(βάρος *

ύψος)/3600]½. Η ΥΑΚ ορίστηκε ως ΔΜΑΚ > 95

gr/m2 στις γυναίκες και > 115 gr/m2 στους άνδρες.

Στατιστική ανάλυση 

Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν

με τη χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS Version

23.0. Η κανονική κατανομή των ποσοτικών μετα-

βλητών εξετάστηκε με τη χρήση ιστογραμμάτων και

του τεστ Kolmogorov–Smirnov. Oι ποσοτικές μετα-

βλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή (mean) ± στα-

θερή απόκλιση (standard deviation) ενώ οι κατηγο-

ρικές ως κατανομές συχνοτήτων. O δείκτης συσχέ-

τισης κατά Pearson χρησιμοποιήθηκε, καθώς πλη-
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ρούνταν οι προϋποθέσεις, για την περιγραφή της

σχέσης μεταξύ των μετρούμενων αγγειακών βιο-

δεικτών και της ΜΑΚ. Η μελέτη της εξάρτησης με-

ταξύ της ΜΑΚ και των μετρούμενων αγγειακών

βιοδεικτών έγινε με τη χρήση πολλαπλής γραμμικής

εξάρτησης, δεδομένου πως πληρούνταν οι απαραί-

τητες προϋποθέσεις γι’ αυτό. Στο μοντέλο συμπερι-

λήφθηκαν οι μεταβλητές: φύλο, ηλικία, παρουσία

ΑΥ, παρουσία ΣΔ και μέση ΑΠ 24ώρου, ως πιθανοί

συγχυτικοί παράγοντες της προαναφερθείσας σχέ-

σης. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως b συντε-

λεστές και τα 95% όρια αξιοπιστίας της τιμής, για

τον εκάστοτε αγγειακό βιοδείκτη. Το επίπεδο στα-

τιστικής σημαντικότητας ορίστηκε ως τιμή του συ-

ντελεστή p<0,05. 

ΑΠOΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά των 229 συμμε-

τεχόντων στη μελέτη (56% άνδρες, μέση ηλικία 54,3

± 14,6 έτη) συνοψίζονται στον Πίνακα 1α. Το με-

γαλύτερο κομμάτι του υπό μελέτη πληθυσμού έπα-

σχε από ΑΥ (75%), με μέση διάρκεια νόσησης τα

4 έτη, ενώ το 40% λάμβανε τουλάχιστον ένα αντιυ-

περτασικό φάρμακο. Ακόμη, η μελέτη διενεργήθηκε

σε έναν πληθυσμό υπέρβαρων ατόμων [μέση τιμή

δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) = 27,5 ± 4,2 kg/m2],

με σχεδόν τους μισούς συμμετέχοντες να είναι ενερ-

γοί καπνιστές (39%) ή να πάσχουν ταυτόχρονα από

δυσλιπιδαιμία (39%). Παρ’ όλα αυτά, τα ποσοστά

εγκατεστημένης ΚΑ νόσου (2%) και ΣΔ (7%) ήταν

ιδιαιτέρως χαμηλά.

Στον Πίνακα 1α παρατίθενται τα αποτελέσματα

Πίνακας 1α. Γενικά χαρακτηριστικά και δεδομένα αρτηριακής πίεσης του πληθυσμού της μελέτης

Γενικά χαρακτηριστικά Συνολικά (N=229) Άνδρες (N=129) Γυναίκες (N=100)

Ηλικία (έτη) 54,3 ± 14,6 50,7 ± 13,6 59,0 ± 14,9
Δείκτης μάζας σώματος (Kg/m2) 27,5 ± 4,2 28,2 ± 3,8 26,6 ± 4,5
Επιφάνεια σώματος (m2) 1,94 ± 0,24 2,08 ± 0,19 1,76 ± 0,17
Καρδιαγγειακή νόσος [n (%)] 8 (4) 4 (3) 4 (4)
Υπέρταση [n (%)] 171 (75) 98 (76) 73 (73)
Αγωγή για υπέρταση [n (%)] 93 (40) 45 (35) 48 (48)

Αγωγή με ένα σκεύασμα [n (%)] 43 (19) 18 (14) 25 (25)
Αγωγή με δύο σκευάσματα [n (%)] 28 (11) 16 (12) 12 (12)
Αγωγή με τρία ή περισσότερα σκευάσματα [n (%)] 22 (10) 11 (9) 11 (11)
ΑΜΕΑ [n (%)] 17 (7) 10 (8) 7 (7)
ΑΥΑ [n (%)] 52 (23) 25 (19) 27 (27)
ΑΔΑ [n (%)] 38 (17) 22 (17) 16 (16)
ΒΑ [n (%)] 33 (14) 15 (12) 18 (18)
Διουρητικό [n (%)] 33 (14) 14 (11) 19 (19)

Διάρκεια διαγνωσμένης υπέρτασης (έτη) 4 ± 7 3,4 ± 6,0 4,8 ± 8,1
Σακχαρώδης Διαβήτης [n (%)] 23 (10) 14 (11) 9 (9)
Νεφρική νόσος [n (%)] 16 (7) 4 (3.1) 12 (12)
Ενεργοί καπνιστές [n (%)] 82 (36) 53 (41) 29 (29)
Δυσλιπιδαιμία [n (%)] 89 (39) 44 (34) 45 (45)
Μάζα αριστερής κοιλίας/BSA (g/m2) 84,1 ± 19,6 89,7 ± 19,3 76,8 ± 17,7
Υπερτροφία αριστερής κοιλίας [n( %)] 33 (14) 15 (12) 18 (18)
Κλάσμα εξώθησης (%) 67 ± 8 66 ± 8 69 ± 8

Αρτηριακή πίεση (mmHg)

Bραχιόνιος ΣΑΠ ιατρείου 135 ± 18 135 ± 16 134 ± 19
Βραχιόνιος ΔΑΠ ιατρείου 81 ± 11 83 ± 10 79 ± 12
Βραχιόνιος ΠΠ ιατρείου 54 ± 14 52 ± 12 55 ± 16
Αορτική ΣΑΠ ιατρείου 124 ± 18 122 ± 17 126 ± 19
Αορτική ΠΠ ιατρείου 43 ± 12 40 ± 10 47 ± 14
24ωρη βραχιόνιος ΣΑΠ 127 ± 13 127 ± 12 127 ± 15
24ωρη βραχιόνιος ΔΑΠ 82 ± 10 82 ± 8 78 ± 11
24ωρη βραχιόνιος ΠΠ 47 ± 9 45 ± 8 49 ± 10
24ωρη αορτική Β1 ΣΑΠ 118 ± 12 118 ± 11 118 ± 14
24ωρη αορτική Β1 ΠΠ 36 ± 7 34 ± 6 39 ± 8
24ωρη αορτική Β2 ΣΑΠ 130 ± 14 131 ± 13 129 ± 16
24ωρη αορτική Β2 ΠΠ 48 ± 11 47 ± 11 50 ± 12

* Όλες οι τιμές εκφράζονται ως μέσες τιμές±σταθερή απόκλιση ή ως συχνότητες. ΑΜΕΑ: Αναστολείς Μετατρεπτικού Ενζύμου Αγγειοτενσίνης, ΑΥΑ: Ανα-
στολείς Υποδοχέων Αγγειοτενσίνης, ΑΔΑ: Αναστολείς Διαύλων Ασβεστίου, ΒΑ: Β-αποκλειστές, ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική
Αρτηριακή Πίεση, ΠΠ: Πίεση Παλμού, Β1: Βαθμονόμηση 1 (η κυματομορφή της βραχιονίου πίεσης βαθμονομήθηκε με βραχιόνιο ΣΑΠ κ ΔΑΠ), Β2: Βαθ-
μονόμηση 2 (η κυματομορφή της βραχιονίου πίεσης βαθμονομήθηκε με βραχιόνιο μέση αρτηριακή πίεση κ ΔΑΠ).
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από τις μετρήσεις ΑΠ τόσο στο ιατρείο όσο και στην

24ωρη καταγραφή. Φαίνεται πως ο υπό μελέτη πλη-

θυσμός εμφανίζει υψηλότερη βΣΑΠ στο ιατρείο σε

σχέση με την 24ωρη καταγραφή (μέση τιμή βΣΑΠ

ιατρείου=135 mmHg έναντι μέσης τιμής 24ωρης

βΣΑΠ=127 mmHg). Σημαντικό είναι επίσης να

αναφερθεί πως η 24ωρη βΣΑΠ είναι σχεδόν ταυ-

τόσημη με την αΣΑΠ ιατρείου (μέση τιμή αΣΑΠ ια-

τρείου=124 mmHg). Παρ’ όλα αυτά, σημαντικές

διαφορές παρατηρούνται στη μέση τιμή της 24ωρης

αΣΑΠ με την εφαρμογή των βαθμονομήσεων Β1

και Β2 (πίν. 1α). Μεταξύ των δύο φύλων δεν παρα-

τηρούνται αξιόλογες μεταβολές στην ΑΠ σε καμία

από τις προαναφερθείσες μεθόδους μέτρησης.

Στον Πίνακα 1β συνοψίζονται οι τιμές των αγγει-

ακών βιοδεικτών που μετρήθηκαν στο εργαστήριο

με τη χρήση των προαναφερθεισών τεχνικών. Δεί-

κτες ΑΚΠ θεωρήθηκαν κατά βάση οι βιοδείκτες ΔΕ,

ΔΕ@75 με τις στατικές μετρήσεις στο ιατρείο να μην

έχουν μεγάλες διαφορές σε σχέση με αυτές της

24ωρης καταγραφής (μέσες τιμές: 29,2% και 23,8%

vs 28,8% και 26,4%). Το ίδιο παρατηρείται και όσον

αφορά το cf-PWV σε σχέση με τις στατικές μετρήσεις

και τις 24ωρες (μέσες τιμές: 8,7 m/s vs 8,0 m/s).

Συσχέτιση κατά Pearson

Με τη χρήση του συντελεστή συσχέτισης Pearson

διερευνήθηκε η ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ των δια-

φόρων αγγειακών βιοδεικτών και της ΜΑΚ με τα

αποτελέσματα να συγκεντρώνονται στον Πίνακα 2.

Όλοι οι βιοδείκτες συσχετίζονται σε βαθμό στατι-

στικά σημαντικό (p<0,05) με τη ΜΑΚ, πλην των

ΔΕ@75 στο ιατρείο, του ΔΕ και ΔΕ@75 στην

24ωρη καταγραφή. Επιπροσθέτως, τον μεγαλύτερο

βαθμό συσχέτισης με τη ΜΑΚ εμφανίζουν τόσο στο

ιατρείο όσο και στην 24ωρη καταγραφή οι τιμές του

PWV. 

Πολυπαραγοντική γραμμική εξάρτηση

Εφαρμόστηκε μοντέλο πολυπαραγοντικής γραμμι-

κής εξάρτησης μεταξύ των αγγειακών βιοδεικτών

υπό εξέταση και της ΜΑΚ, με τα αποτελέσματα να

παρουσιάζονται λεπτομερώς στον Πίνακα 3. Στο

μοντέλο συμπεριελήφθησαν ως ανεξάρτητες μετα-

βλητές το φύλο, η ηλικία, η παρουσία ΑΥ, η παρου-

σία ΣΔ και η μέση ΑΠ 24ώρου, ως πιθανοί συγχυ-

τικοί παράγοντες. Από την ανάλυση του πολυπαρα-

γοντικού μοντέλου προκύπτει πως μόνο η 24ωρη

ΠΕ σχετίζεται ανεξάρτητα από τους συγχυτικούς

παράγοντες σε βαθμό στατιστικά σημαντικό με τη

ΜΑΚ (b=2,067, CI 95%: 0,749-3,385). 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η παρούσα μελέτη προσφέρει τις πρώτες ενδείξεις

υπέρ της θετικής συσχέτισης των αγγειακών βιοδει-

κτών ΑΚΠ, όπως καταγράφονται από την 24ωρη

περιπατητική καταγραφή, και της ΜΑΚ. Ειδικότερα

η 24ωρη αορτική ΠΕ, αλλά όχι η αντίστοιχη στατική

καταγραφή, ανεξάρτητα από τους συγχυτικούς πα-

ράγοντες σχετίζεται με τη ΜΑΚ σε βαθμό στατιστι-

κά σημαντικό.

Τα ΑΚΠ μετρημένα σε εργαστηριακές συνθήκες

εδώ και πολλά χρόνια θεωρούνται ως επιπρόσθετος

μηχανισμός βλάβης που προκαλεί η ΑΥ στην καρ-

Πίνακας 1β. Μετρήσεις αγγειακών βιοδεικτών του πληθυσμού

Αγγειακοί βιοδείκτες Συνολικά Άνδρες Γυναίκες

Ηλικία (έτη) 54,3 ± 14,6 50,7 ± 13,6 59,0 ± 14,9
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος (m/s) 8,7 ± 2,3 8,4 ± 2,0 9,1 ± 2,6
Δείκτης επαύξησης (στην κερκιδική αρτηρία) (%) 84,3 ± 19,9 77 ± 19,7 93 ± 16,3
Δείκτης επαύξησης (στην αορτή) (%) 29,2 ± 13,5 24,2 ± 14,1 35,2 ± 9,8
Δείκτης επαύξησης (στην αορτή προσαρμοσμένος για 75 σφύξεις) (%) 23,8 ± 13.3 18,4 ± 13,3 30,3 ± 10,1
Δείκτης επαύξησης (στην κερκιδική αρτηρία – άλλος τύπος) (%) 146,0 ± 25,3 82,5 ± 24,3 157,5 ± 21,5
Πίεση επαύξησης (στην αορτή) (mmHg) 13,4 ± 7,8 10,5 ± 7,4 16,8 ± 7,0
Πίεση επαύξησης (στην αορτή προσαρμοσμένη για 75 σφύξεις) (mmHg) 10,2 ± 6,6 7,4 ± 5,8 13,6 ± 6,0
Δείκτης επαύξησης (στην καρωτίδα) (%) 31,5 ± 13,6 26,7 ± 14,1 37,2 ± 10,4
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος 24ώρου (m/s) 8,0 ± 2,0 7,5 ± 1,9 8,5 ± 2,1
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος τις ώρες αφύπνισης (m/s) 8,1 ± 2,0 7,6 ± 1,9 8,6 ± 2,1
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος τις ώρες ύπνου (m/s) 7,7 ± 2,0 7,3 ± 1,9 8,2 ± 2,1
Δείκτης επαύξησης 24ώρου (στην αορτή) (%) 28,8 ± 9,8 23,2 ± 8,3 35,7 ± 7,1
Δείκτης επαύξησης 24ώρου (στην αορτή προσαρμοσμένος για 75 σφύξεις) (%) 26,4 ± 8,9 20,4 ± 7 33,6 ± 5,3
Πίεση επαύξησης 24ώρου (στην αορτή) (mmHg) 11,6 ± 5,4 8,8 ± 3,9 15,1 ± 5,0
Ποσοστό ανάκλασης κυμάτων 24ώρου (%) 65,9 ± 4,1 64,2 ± 3,8 68,1 ± 3,6

* Όλες οι τιμές εκφράζονται ως μέσες τιμές ±σταθερή απόκλιση ή ως συχνότητες.
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διά, με την εκδήλωση αύξησης της ΜΑΚ41,42, αν και

αποτελεί αντικείμενο συζήτησης ποιος δείκτης είναι

ο καταλληλότερος για να προβλέψει την επίδρασή

τους43,44. Αντίστροφα, φαίνεται πως η μείωση της

ΜΑΚ μετά από αντιυπερτασική αγωγή μπορεί να

προβλεφθεί καλύτερα μέσω της μέτρησης των αγ-

γειακών βιοδεικτών ΑΚΠ ακόμα και σε σύγκριση

με τη βΑΠ45 αναδεικνύοντας έτσι τη σημασία αυτών

στην αναδιαμόρφωση της δομής της καρδιάς στο

πλαίσιο ΑΥ. Από την άλλη, οι μετρήσεις αΑΠ που

προέρχονται από 24ωρη περιπατητική καταγραφή

κερδίζουν όλο και περισσότερο έδαφος στην καλύ-

τερη συσχέτιση με την ΥΑΚ26-28, ενώ τόσο από μια

πολυκεντρική μελέτη45 όσο και από μια μετα-ανά-

Πίνακας 2. Αποτελέσματα συσχέτισης αγγειακών βιοδεικτών με τη μάζα αριστερής κοιλίας με βάση τον συ-

ντελεστή συσχέτισης κατά Pearson

Αγγειακοί βιοδείκτες
Δείκτης συσχέτισης

Pearson p-value N

Στατικές μετρήσεις αγγειακών βιοδεικτών στο εργαστήριο

Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος (m/s) 0,259 <0,01 224
Δείκτης επαύξησης (στην κερκιδική αρτηρία) (%) 0,134 0,05 221
Δείκτης επαύξησης (στην αορτή) (%) 0,157 0,02 221
Δείκτης επαύξησης (στην αορτή προσαρμοσμένος για 75 σφύξεις) (%) 0,100 0,14 221

Δείκτης επαύξησης (στην κερκιδική αρτηρία ‑ άλλος τύπος) (%) 0,138 0,04 221
Δείκτης επαύξησης (στην καρωτίδα) (%) 0,143 0,03 221
Πίεση επαύξησης (στην αορτή) (mmHg) 0,231 0,01 221
Πίεση επαύξησης (στην αορτή προσαρμοσμένη για 75 σφύξεις) (mmHg) 0,141 0,04 221

Μετρήσεις με φορητή συσκευή 24ωρης καταγραφής 

Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος 24ώρου (m/s) 0,246 <0,01 227
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος τις ώρες αφύπνισης (m/s) 0,248 <0,01 225
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος τις ώρες ύπνου (m/s) 0,236 <0,01 225
Δείκτης επαύξησης 24ώρου (στην αορτή) (%) 0,030 0,66 227
Δείκτης επαύξησης 24ώρου (στην αορτή προσαρμοσμένο για 75 σφύξεις) (%) -0,108 0,10 227
Πίεση επαύξησης 24ώρου (στην αορτή) (mmHg) 0,133 0,05 227
Ποσοστό Ανάκλασης Κυμάτων 24ώρου (%) 0,161 0,02 227

Πίνακας 3. Αποτελέσματα πολυπαραγοντικής γραμμικής εξάρτησης των μελετώμενων αγγειακών βιοδεικτών

με τη μάζα αριστερής κοιλίας με προσθήκη στο μοντέλο πιθανών συγχυτικών παραγόντων ως ανεξάρτητων

μεταβλητών

Αγγειακοί βιοδείκτες b CI (95%) N

Στατικές μετρήσεις αγγειακών βιοδεικτών στο εργαστήριο 

Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος (m/s) 0,616 (-2,513, 3,744) 224
Δείκτης επαύξησης (στην κερκιδική αρτηρία) (%) 0,065 (-2,058, 0,388) 221
Δείκτης επαύξησης (στην αορτή) (%) 0,192 (-0,299, 0,683) 221
Δείκτης επαύξησης (στην αορτή προσαρμοσμένος για 75 σφύξεις) (%) 0,054 (-0,466, 0,573) 221

Δείκτης επαύξησης (στην κερκιδική αρτηρία ‑ άλλος τύπος) (%) 0,077 (-0,175, 0,330) 221
Πίεση επαύξησης (στην αορτή) (mmHg) 0,815 (-0,074, 1,704) 221
Πίεση επαύξησης (στην αορτή προσαρμοσμένη για 75 σφύξεις) (mmHg) 0,521 (0,587, 1,629) 221
Δείκτης επαύξησης (στην καρωτίδα) (%) 0,275 (-0,171, 0,720) 221

Μετρήσεις με φορητή συσκευή 24ωρης καταγραφής 

Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος 24ώρου (m/s) -0,364 (-5,097, 4,368) 227
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος τις ώρες αφύπνισης (m/s) -0,065 (-4,832, 4,702) 225
Ταχύτητα μετάδοσης σφυγμικού κύματος τις ώρες ύπνου (m/s) -0,852 (-5,426, 3,722) 225
Δείκτης επαύξησης 24ώρου (στην αορτή) (%) 0,512 (-0,246, 1,271) 227
Δείκτης επαύξησης 24ώρου (στην αορτή προσαρμοσμένος για 75 σφύξεις) (%) -0,078 (-1,027, 0,871) 227
Πίεση επαύξησης 24ώρου (στην αορτή) (mmHg) 2,067 (0,749, 3,385) 227
Ποσοστό Ανάκλασης Κυμάτων 24ώρου (%) -0,528 (-1,859, 0,804) 227

* Τα b που απεικονίζονται προκύπτουν από την προσθήκη της εκάστοτε μεταβλητής στο μοντέλο γραμμικής εξάρτησης που περιλαμβάνει τις ανεξάρτητες
μεταβλητές: φύλο, ηλικία, παρουσία υπέρτασης, παρουσία διαβήτη και μέση αρτηριακή πίεση 24ώρου
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λυση 528 μελετών αναδεικνύονται οι βιοδείκτες

ΑΚΠ ως καλύτερη μέθοδος πρόβλεψης ΚΑ συμβα-

μάτων12. 

Στα πλεονεκτήματα της παρούσας έρευνας κα-

τατάσσονται η χρήση γνωστών και πιστοποιημένων

μεθόδων μετρήσεως της ΑΠ τόσο στατικά στο ια-

τρείο (Sphygmocor) όσο και στην 24ωρη καταγραφή

(Mobil-O-Graph,)37,38,46, η πραγματοποίηση των

στατικών μετρήσεων κάτω από αυστηρό πρωτόκολ-

λο αλλά και η διενέργειά τους μόνο από έναν εκ-

παιδευμένο ερευνητή, μειώνοντας έτσι την πιθανό-

τητα συστηματικού σφάλματος μέτρησης. Στον αντί-

ποδα, μειονέκτημα της έρευνας αποτελεί το σχετικά

μικρό μέγεθος του πληθυσμού [n=229 άτομα], η

συγχρονική της φύση και το γεγονός πως σχεδόν

όλοι οι συμμετέχοντες κατοικούσαν εντός Αττικής,

πράγμα που μπορεί να επηρεάσει τη γενίκευση των

αποτελεσμάτων σε διαφορετικούς πληθυσμούς.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η μελέτη αυτή προσφέρει σημαντική γνώση πάνω

στη σχέση των δεικτών ΑΚΠ από 24ωρη περιπατη-

τική καταγραφή και της ΜΑΚ. Η εύρεση για έναν

από τους μετρούμενους δείκτες ΑΚΠ θετικής στα-

τιστικά σημαντικής σχέσης με τη ΜΑΚ, λαμβάνο-

ντας υπόψη τους πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες

φύλο, ηλικία, παρουσία υπέρτασης, παρουσία δια-

βήτη και μέση αρτηριακή πίεση 24ώρου, καταδει-

κνύει πως οι δείκτες αυτοί σχετίζονται άμεσα με

την ΥΑΚ και κατ’ επέκταση με την ΚΑ νοσηρότητα

και θνησιμότητα. Ακόμη, φαίνεται πως η μέτρησή

τους με 24ωρη περιπατητική καταγραφή πιθανώς

υπερτερεί σε σχέση με τη στατική καταγραφή τους,

που από χρόνια έχει αποδειχθεί ο ρόλος τους στην

αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας [41,42].

Ασφαλώς, τόσο για να ταυτοποιηθεί ο καταλληλό-

τερος δείκτης πρόβλεψης αύξησης της ΜΑΚ και

κατά φυσική συνέχεια πρόκλησης ΥΑΚ απαιτού-

νται περαιτέρω προοπτικές μελέτες με μεγαλύτερο

αριθμό συμμετεχόντων. 
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