
Περιληψη

Η υπέρταση συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακό και αγγει-
ακό εγκεφαλικό επεισόδιο και είναι η πιο εύκολα θεραπεύσιμη αιτία πρόωρου
θανάτου. Η επίπτωσή της ολοένα και αυξάνεται. Η αρτηριακή σκληρία (ΑΣ)
μεταβάλλει την ελαστικότητα των αγγείων οδηγεί σε αυξημένες περιφερικές
αντιστάσεις και στην εμφάνιση υπέρτασης. Η αγγειακή γνωστική ανεπάρκεια
έχει άμεση σχέση με τους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, την υπέρ-
ταση και την η αύξηση της ΑΣ. Η αύξηση της ΑΣ έχει συσχετιστεί με την μεί-
ωση της γνωστικής λειτουργίας και μπορεί να αποτελεί έναν σημαντικό προ-
γνωστικό παράγοντα ή δείκτη της γνωστικής ανεπάρκειας. Φαίνεται ότι λει-
τουργικές μεταβολές στο αρτηριακό σύστημα θα μπορούσαν να επιταχύνουν
την εμφάνιση της γνωστικής δυσλειτουργίας. Σε άτομα με υπέρταση η μείω-
ση της ΑΣ θα μπορούσε να είναι ένας θεραπευτικός στόχος για την πρόληψη
και της γνωστικής δυσλειτουργίας. Υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ότι η χρήση
των φαρμάκων που αποκλείουν τον άξονα ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστε-
ρόνης(RAAS) αυξάνει την ενδοτικότητα των αρτηριών και ελαττώνει αποτε-
λεσματικά την ΑΣ. Υποστηρίζεται η άποψη πως η ουσιαστική παρέμβαση για
τη βελτίωση της γνωστικής δυσλειτουργίας στους υπερτασικούς ασθενείς εί-
ναι ο έλεγχος των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης.

εισαγωγh

Η υπέρταση είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για
ολική θνητότητα. Συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγ-
γειακό και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Στην πραγματικότητα
αναγνωρίζεται ως ο σημαντικότερος παράγοντας κινδύνου για θνη-
τότητα ενώ βρίσκεται στην 3η θέση ως σημαντική αιτία ανικανότη-
τας1. Είναι σημαντικός παράγοντας όχι μόνο λόγο της αυξημένης
συχνότητας αλλά επειδή είναι και ο σημαντικότερος τροποποιήσι-
μος παράγοντας που μπορούμε να παρέμβουμε1. Πρόσφατα δεδο-
μένα επιβεβαιώνουν ότι η αυξημένη αρτηριακή πίεση είναι η πιο
εύκολα θεραπεύσιμη αιτία πρόωρου θανάτου2 και ανεξάρτητος
προγνωστικός δείκτης του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου3. Τέλος,
σε συνδυασμό με άλλους τροποποιήσιμους παράγοντες όπως η υ-
ψηλή LDL-χοληστερόλη (LDL-chol), η χαμηλή HDL-χοληστερόλη
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(HDL-chol), το κάπνισμα, ο αυξημένος δείκτης μά-
ζας σώματος (ΔΜΣ), η καθιστική ζωή, η κακή δια-
τροφή και ο σακχαρώδης διαβήτης παίζει σημαντι-
κό ρόλο στην πρόγνωση αλλά και στην πρόληψη της
καρδιαγγειακής νόσου και του θανάτου.

Η επίπτωση της υπέρτασης παγκοσμίως υπο-
λογίστηκε ότι αγγίζει το 1/4 του του πληθυσμού
των ενήλικων (26,4%)4. Η συχνότητά της το 2025
προβλέπεται να αυξηθεί κατά 80% στις χώρες που
βρίσκονται υπό ανάπτυξη και κατά 30% στις ανα-
πτυγμένες. Με βάση τα δεδομένα της προαναφε-
ρόμενης μελέτης προβλέπεται ότι το 2025 το 1/3
του πληθυσμού των ενηλίκων (29,2%) θα πάσχει
από υπέρταση ενώ η συχνότητα της δεν φαίνεται
να διαφέρει σημαντικά μεταξύ ανδρών και γυναι-
κών4. Σήμερα γνωρίζουμε ότι στις Ηνωμένες Πολι-
τείες 80 εκατομμύρια άτομα πάσχουν από υπέρτα-
ση5. Στο σύνολο τους οι προαναφερόμενοι αριθμοί
αποτελούν μια δημόσια πρόκληση για μια από τις
αιτίες που αυξάνουν άμεσα τον κίνδυνο για καρ-
διαγγειακή νόσο και συμβάλλουν στον πρόωρο
θάνατο5. O έλεγχος της υπέρτασης έχει γίνει πλέ-
ον μια από τις μεγαλύτερες προκλήσεις, σε μια
προσπάθεια να βελτιωθεί η επίπτωση της καρδιαγ-
γειακής νόσου. Oι πρωτοβουλίες σε εθνικό και πα-
γκόσμιο επίπεδο επιδιώκουν να αυξηθεί η ευαι-
σθητοποίηση σχετικά με τα οφέλη για την υγεία α-
πό τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης6,7. O αριθμός
των ασθενών με υπέρταση αυξάνει με την αύξηση
της ηλικίας, ενώ η μεμονωμένη συστολική υπέρτα-
ση και ο συνδυασμός συστολικής και διαστολικής
υπέρτασης απαντάται σε περισσότερο από το 50%
των ατόμων με ηλικία μεγαλύτερη των 65 ετών8.
Παρά το γεγονός ότι η συχνότητα της και οι σχετι-
ζόμενες με αυτήν επιπλοκές είναι ιδιαίτερα σημα-
ντικές ο έλεγχος της απέχει από το να είναι ικανο-
ποιητικός9.

Στην προηγούμενη δεκαετία, ένα ποσοστό πε-
ρίπου 34% είχε την πίεσή του ρυθμισμένη σε επί-
πεδα κατώτερα από 140/90 mmHg10. Κατά τη
διάρκεια των τελευταίων ετών 2011-2014, το 47%
των ενηλίκων με υπέρταση δεν είχε ελεγχόμενα τα
επίπεδα της ΑΠ5. Η αποτυχία του ελέγχου της ΑΠ
αναδεικνύει το μεγάλο πρόβλημα της διατήρησης
μιας μακροχρόνιας θεραπείας για μια κατάσταση
συνήθως χωρίς συμπτώματα. Επιπρόσθετα, ακόμη
και η επιλογή της θεραπείας μπορεί να εμφανίσει
δυσμενή επίδραση στην ποιότητα ζωής του ασθενή

ενώ η θεραπευτική της δράση δεν γίνεται αντιλη-
πτή από τον ίδιο.

Τα αυξημένα επίπεδα της ΑΠ σε συνδυασμό
με τους κλασικούς παράγοντες κινδύνου καθορί-
ζουν αν ο ασθενής εμπίπτει σε ομάδα χαμηλού, μέ-
σου, υψηλού ή πολύ υψηλού κινδύνου. Έτσι με αυ-
τόν τον τρόπο σε κάθε περίπτωση καθορίζεται το
είδος και η ένταση της θεραπευτικής αγωγής. Η α-
ντιυπερτασική φαρμακευτική θεραπεία στις τελευ-
ταίες δεκαετίες έχει αλλάξει τη φυσική ιστορία της
νόσου. Η χρήση της θα πρέπει να μεταφραστεί σε
μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων και της
θνησιμότητας5.

αρΤηριαΚη σΚληρια

Σήμερα εκτός από τους κλασικούς παράγοντες
και άλλοι νεότεροι δείκτες ή παράγοντες κίνδυνου
βρίσκουν την θέση τους στην αντιμετώπιση της υπέρ-
τασης όπως, π.χ., η ανάλυση της μορφολογίας του
σφυγμικού κύματος των αρτηριών, σε μια προσπά-
θεια μιας καλύτερης και πιο ολοκληρωμένης αντι-
μετώπισης του καρδιαγγειακού κινδύνου11-14.

Η υπέρταση προκαλεί λειτουργικές και δομι-
κές αλλαγές στα τοιχώματα των αγγείων που οδη-
γούν σε μειωμένη ενδοτικότητα και ανελαστικότη-
τα. O όρος που χρησιμοποιείται για να προσδιορί-
σουμε αυτές τις μειωμένες γλοιο-ελαστικές ιδιότη-
τες του αγγειακού τοιχώματος είναι η αρτηριακή
σκληρία (ΑΣ). Η αρτηριακή σκληρία συνδέεται ά-
μεσα με την αρτηριοσκλήρυνση και την αθηρωμά-
τωση των αγγείων, δύο οντότητες που συναντάμε
και αντιμετωπίζουμε συχνά σε ασθενείς με υπέρ-
ταση. Επιπρόσθετα, η ΑΣ είναι επίσης μια αιτία υ-
πέρτασης διότι η σκλήρυνση των αρτηριακών τοι-
χωμάτων που επιδεινώνεται με την αύξηση της ηλι-
κίας μεταβάλλει την ελαστικότητα και οδηγεί σε αυ-
ξημένες περιφερικές αντιστάσεις και κατ’ επέκταση
σε αυξημένες τιμές αρτηριακής πίεσης15. Oι κλινι-
κές συνέπειες της αυξημένης αρτηριακής σκληρίας
συσχετίζονται με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο
και θνητότητα15. Η αύξηση της ΑΣ σε ηλικιωμένα ά-
τομα συνοδεύεται από μειωμένη παραγωγή ελαστί-
νης και κολλαγόνου, ενώ η διαδικασία επιταχύνεται
με την συνυπάρχουσα υπέρταση11,15-17.

Η μελέτη της αρτηριακής σκληρίας γίνεται με
τους πολλαπλούς δείκτες εκτίμησής της. Σε ιδανι-
κές περιπτώσεις ο τρόπος μέτρησής της θα πρέπει
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να είναι ασφαλής, γρήγορος, φθηνός, αξιόπιστος
και μη επεμβατικός. Η πιο αξιόπιστη μέθοδος, η
«χρυσή σταθερά» όπως αναφέρεται, θεωρείται ότι
είναι η μέτρηση της ταχύτητας του σφυγμικού κύ-
ματος (PWV). Η οποία ορίζεται ως η ταχύτητα με-
τακίνησης του κύματος παλμού κατά μήκος του αρ-
τηριακού τοιχώματος. Η μέτρηση της PWV γίνεται
με τονόμετρο ανάμεσα σε δύο σημεία πάνω σε 2
αρτηρίες. Είναι μέθοδος απλή, αποδεκτή17 με ανα-
παραγωγιμότητα και μεταβλητότητα μικρότερη α-
πό το 5%18. Υπάρχουν ωστόσο κλινικές καταστά-
σεις που περιορίζουν δραματικά την ποιότητα της
μέτρησης όπως η στένωση της μηριαίας ή της λαγό-
νιας αρτηρίας, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης δια-
βήτης, η κολπική μαρμαρυγή και η περιφερική αγ-
γειακή νόσος. Επίσης, σε άνδρες με κοιλιακή πα-
χυσαρκία μεγάλου βαθμού και σε γυναίκες με αυ-
ξημένη περιφέρεια στήθους είναι αρκετά δύσκολο
να γίνουν ακριβείς μετρήσεις19. Σε φυσιολογικές
αρτηρίες, οι μετρήσεις της PWV βρίσκονται σε χα-
μηλά επίπεδα επειδή διατηρούν την ελαστικότητα
τους και το ανακλώμενο κύμα επιστρέφει στην α-
ορτική ρίζα κατά την διάρκεια της διαστολής. Α-
ντίθετα σε καταστάσεις σκλήρυνσης του τοιχώμα-
τος των αρτηριών το ανακλώμενο κύμα επιστρέφει
πολύ πιο νωρίς στην αορτική ρίζα κατά το διάστη-
μα που διαρκεί η συστολή, με τελικό αποτέλεσμα
την αύξηση της συστολικής ΑΠ. Ένας άλλος επί-
σης αξιόπιστος και αποδεκτός δείκτης μέτρησής
της ΑΣ είναι ο δείκτης ενίσχυσης (Αlx). Αντιπρο-
σωπεύει την αρτηριακή κυματομορφή που δημι-
ουργείται από την σύνθεση του προωθούμενου κύ-
ματος λόγω της καρδιακής συστολής και του ανα-
κλώμενου κύματος που επιστρέφει από την περι-
φέρεια17,20. Η αρτηριακή συμμόρφωση αντανακλά
τις αλλαγές της μεταβολής του όγκου σε σχέση με
τις αλλαγές της αρτηριακής πίεσης στη διάρκεια
της συστολής. Η μέτρησή της γίνεται συνήθως στη
δεξιά καρωτίδα και αντιπροσωπεύει την ποσοτική
έκφραση της ελαστικότητας του αρτηριακού τοι-
χώματος17,20. Η ποσοτική αξιολόγηση της αρτηρια-
κής σκληρίας μπορεί να γίνει και με την αρτηριακή
διατασιμότητα21. Είναι γενικότερα αποδεκτό ότι
μικρές μεταβολές της διαμέτρου της αρτηρίας σε
μια περιοχή συσχετίζονται με την υπάρχουσα ΑΣ
σε αυτό το σημείο, ενώ η μεταβολή της διαμέτρου
μιας αρτηρίας συσχετίζεται με τη διάταση της κατά
την διάρκεια της συστολής. O υπερηχογραφικός έ-

λεγχος στην κοινή καρωτίδα, κατά την ολοκλήρω-
ση του κύκλου μίας καρδιακής συστολής επιτρέπει
την αξιολόγηση της μετατόπισης του τοιχώματος
και επομένως της διάτασης του αγγείου20. Από την
συνεχή φορητή 24ωρη μέτρηση της ΑΠ μπορεί να
υπολογισθεί ο περιπατητικός δείκτης αρτηριακής
σκληρίας, που αντιπροσωπεύει τη σχέση συστολι-
κής και διαστολικής ΑΠ κατά τη διάρκεια του
24ώρου22 και λαμβάνεται ως μέτρο αρτηριακής δυ-
σκαμψίας23. O δείκτης ΑΣ μπορεί να είναι και δεί-
κτης ποσοτικός που εκφράζει τις ογκομετρικές αλ-
λαγές της βραχίονας αρτηρίας με τη συμβολή της
ογκομετρίας18.

Τα πιο γνωστά εργαλεία μέτρησης της αρτη-
ριακής σκληρίας είναι το Sphygmocor, το Complior,
το Arteriograph και το Mobiligraph τα οποία δεν
παρουσιάζουν βασικές διαφορές μεταξύ τους όσον
αφορά την εγκυρότητα της μέτρησης24.

ΚεΝΤριΚη αρΤηριαΚη Πιεση

Κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν
ότι η συμβατική μέτρηση της ΑΠ περιφερικά στον
βραχίονα παραμένει ένα ανεκτίμητο εργαλείο στην
κλινική πράξη. Ωστόσο η ΑΠ που μετριέται στο
βραχίονα και κατά συνέπεια σε απόσταση από την
καρδιά, αντανακλά μόνο το φορτίο πίεσης της αρι-
στερής κοιλίας25. Αντίθετα, υποστηρίζεται ότι η μέ-
τρηση της κεντρικής ΑΠ αντιπροσωπεύει το καρ-
διακό φορτίο στο σύνολο του. Έχει αποδειχθεί ότι
η κεντρική συστολική πίεση είναι στενότερα συνδε-
δεμένη με τη μάζα και τη λειτουργία της αριστερής
κοιλίας25. Η ανάλυση της μορφολογίας του κύματος
σφυγμού, παράλληλα με τη μελέτη της ΑΣ επιτρέ-
πουν μια πιο λεπτομερή προσέγγιση των μηχανι-
σμών που ευθύνονται για το φυσιολογικό εύρος της
συστολικής και της πίεσης παλμού25,26. Σε τελική α-
νάλυση, η αυξημένη κεντρική συστολική ΑΠ θα
μπορούσε να είναι αποτέλεσμα διαφορετικών μετα-
βολών κάθε φορά, όπως για παράδειγμα η ΑΣ, το
πιο έντονο προωθούμενο κύμα πίεσης, ο υψηλός συ-
ντελεστής ανάκλασης του κύματος, η διαφορετική
χρονική απόσταση ανάμεσα στη διάρκεια της εξώ-
θησης της αριστερής κοιλίας και τον καρδιακό ρυθ-
μό, ή ακόμη να είναι συνδυασμός όλων των προανα-
φερόμενων παραμέτρων25,26. Τέλος, έχει αποδει-
χθεί ότι η κεντρική συστολική ΑΠ μαζί με την πίεση
παλμού σε σύγκριση με την κλασικά μετρούμενη
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ΑΠ στη θέση του βραχίονα συσχετίζονται καλύτερα
με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και την ολική θνητό-
τητα25-28. Oι κλινικές συνέπειες της αυξημένης ΑΣ
είναι η αύξηση της συστολικής ΑΠ, η μείωση της
διαστολικής ΑΠ και η διεύρυνση της πίεσης σφυγ-
μού ή διαφορικής πίεσης. Oι προαναφερόμενες με-
ταβολές συσχετίζονται όπως προαναφέρθηκε με
αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο και θνητότητα11.

ΥΠερΤαση Και αρΤηριαΚη σΚληρια

Η εξώθηση του αίματος στη διάρκεια της συ-
στολής της καρδιάς έχει ως προϊόν την αύξηση της
ΑΠ που διοχετεύεται σε ολόκληρο το αρτηριακό
δέντρο. Ως γνωστό η συστολή της καρδιάς είναι δια-
λείπουσα και η ΑΠ καταγράφεται με τη μορφή κα-
μπύλης πίεσης παλμού. Η ανάλυση του Fourier, έ-
δειξε ότι το φαινόμενο των ταλαντώσεων της κα-
μπύλης πίεσης παλμού μπορεί να διαφοροποιηθεί
σε 2 συνιστώσες, μια σταθερή στην οποία η μέση
ΑΠ καθορίζεται αποκλειστικά από την καρδιακή
παροχή και τη συνολική περιφερική αντίσταση15

και μια ταλάντωση της οποίας τα όρια κατά τη διάρ-
κεια μιας πλήρους συστολής είναι οι συνιστώσες της
συστολικής και της διαστολικής ΑΠ29. Oι τρείς κύ-
ριες συνιστώσες της συστολικής ΑΠ περιλαμβάνουν:
α) τα χαρακτηριστικά εξώθησης της αριστερής κοι-
λίας, διάρκεια εξώθησης και ολικό όγκο, β) την ε-
λαστικότητα των μεγάλων αγγείων και γ) τις ανα-
κλαστικές ιδιότητες του αρτηριακού δέντρου, έντα-
ση και πίεση του ανακλώμενου κύματος30.

Τα τοιχώματα των αρτηριών αμβλύνουν τις
διακυμάνσεις της πίεσης που προκύπτει από την ε-
ξώθηση της αριστερής κοιλίας και μετατρέπουν τη
ροή και την πίεση με σχεδόν σταθερό ρυθμό στους
περιφερικούς ιστούς και τα όργανα. Σε μια συστο-
λή, 40-50% του ολικού όγκου προωθείται άμεσα
στους περιφερικούς ιστούς, ενώ το υπόλοιπο απο-
θηκεύεται στην αορτή και στις κεντρικές αρτηρίες
προκαλώντας διάταση των τυχωματικών αγγείων25-

31. Ένα ποσοστό 10% της ενέργειας που παράγεται
από την καρδιά και διοχετεύεται στις αρτηρίες πα-
ραμένει συσσωρευμένο στο τοίχωμα των αρτηριών.
Κατά τη διαστολή, η συσσωρευμένη ενέργεια μετα-
φέρεται στους περιφερικούς ιστούς και εξασφαλί-
ζει μια συνεχή ροή. Η αυξημένη ελαστικότητα εξα-
σφαλίζει το καλύτερο δυνατό αποτέλεσμα25,29,30. Η
συστολική ΑΠ επηρεάζεται από την ΑΣ άμεσα, α-

πό την παραγωγή υψηλότερου κύματος πίεσης που
εξωθείται και διοχετεύεται στο αρτηριακό δέντρο
από την αριστερή κοιλία και έμμεσα από την ίδια
την ταχύτητα του σφυγμικού κύματος και τον χρόνο
επιστροφής του ανακλώμενου κύματος25,29,30. Κα-
θώς το σφυγμικό κύμα απομακρύνεται από την
καρδιά, μέρος της ενέργειας ανακλάται πίσω στο
αρτηριακό δέντρο σε μορφή ανακλώμενου κύμα-
τος. Το ανακλώμενο κύμα επιστρέφει κατά μήκος
της αρτηρίας με μια ταχύτητα 5-15 m/sec. Το χρονο-
διάγραμμα και τα τελικά χαρακτηριστικά του κύ-
ματος πίεσης εξαρτώνται από τον αρτηριακό χώρο
όπου η πίεση κύματος καταγράφεται16,29. Σε κατα-
στάσεις χαμηλής PWV το ανακλώμενο κύμα επι-
στρέφει στην αορτή αργά στη διάρκεια της πρόω-
ρης διαστολής. Σε καταστάσεις με υψηλή PWV το
ανακλώμενο κύμα επιστρέφει στην αορτή κατά τη
διάρκεια της συστολής και συνυπάρχει με το προω-
θούμενο κύμα, την αύξηση της αορτικής συστολής
και την πίεση παλμού που βρίσκεται στις περιφερι-
κές αρτηρίες29,30. Στην πρώτη περίπτωση προωθού-
μενο και ανακλώμενο κύμα δεν επηρεάζουν την
πίεση παλμού και την αορτική συστολή οι οποίες
λαμβάνουν χώρα στο περιφερικό τμήμα του αρτη-
ριακού δέντρου. Η συνεχής αλληλεπίδραση προω-
θούμενου και ανακλώμενου κύματος καθορίζει και
το τελικό πλάτος και σχήμα του μετρούμενου κύμα-
τος της πίεσης σφυγμού29,30. Το χρονοδιάγραμμα
των εν λόγω κυμάτων πίεσης εξαρτάται και από την
απόσταση που είναι ανάλογη με το ύψος σώματος
του ατόμου. Σε καταστάσεις με αύξηση της PWV
τα πρώιμα ανακλώμενα κύματα επηρεάζουν την
κεντρική αρτηρία στη διάρκεια της συστολής με α-
ποτέλεσμα την αύξηση της πίεσης της αριστερής
κοιλίας32. Τα πολύ υψηλά πρώιμα ανακλώμενα κύ-
ματα προκαλούν υπερτροφία της αριστερής κοι-
λίας και μείωση της υποενδοκαρδιακής αιματικής
ροής32,33. Η αρρύθμιστη ΑΠ οδηγεί σε αύξηση της
ΑΣ των μεγάλων αγγείων και προκαλεί έναν φαύ-
λο κύκλο αύξησης ΑΠ και παράλληλα επιδείνωσης
της ΑΣ34 με τον κίνδυνο να είναι πάντοτε μεγαλύ-
τερος στους ηλικιωμένους34.

Η PWV αυξάνεται περισσότερο σε υπερτασικά
άτομα υπό θεραπεία σε σύγκριση με τα νορμοτασι-
κά άτομα35. Σε μελέτη παρακολούθησης 6 ετών με α-
νεπαρκή ρύθμιση της ΑΠ, η ΑΣ παρουσίασε τριπλά-
σια αύξηση35. Μια λογική εξήγηση αυτού του φαινο-
μένου θα ήταν ότι η ΑΣ είναι το αποτέλεσμα της υ-
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πέρτασης και όχι η αιτία. Ωστόσο, στη μελέτη
Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) διαπι-
στώθηκε μια αύξηση της ΑΣ κατά 15% σε άτομα που
παρουσίασαν κίνδυνο εμφάνισης υπέρτασης στο
μέλλον ανεξάρτητα από τους γνωστούς παραδοσια-
κούς παράγοντες κινδύνου που προκαλούν την αύ-
ξηση της ΑΠ36 και αποδείχθηκε η αντίστροφη συ-
σχέτιση που υπάρχει ανάμεσα στην ΑΠ και την
ΑΣ36,37. Υποστηρίζεται επίσης πως τα επίπεδα της
ΑΣ μετά από τη διόρθωση των προδιαθεσικών πα-
ραγόντων είναι ένα μέσο πρόβλεψης της εμφάνισης
υπέρτασης ανεξαρτήτως φύλου ή ηλικίας36,37.

αρΤηριαΚη σΚληρια Και ηλιΚια

Oι νέοι ενήλικες παρουσιάζονται κυρίως με
αυξημένα επίπεδα διαστολικής ΑΠ. Σε νεαρά άτο-
μα τα αυξημένα επίπεδα ΑΠ προκαλούν αύξηση
της πίεσης στα τοιχώματα των αρτηριών. Αντίθετα,
η μεμονωμένη συστολική υπέρταση και η διεύρυν-
ση της πίεσης παλμού ως δείκτης της αυξημένης ΑΣ
χαρακτηρίζει την υπέρταση των ηλικιωμένων ατό-
μων34,36,38. Η μειωμένη παραγωγή ελαστίνης και
κολλαγόνου, η αυξημένη εναπόθεση ασβεστίου
στα αρτηριακά τοιχώματα και οι επασβεστώσεις
της θωρακικής αορτής είναι βασικοί παράγοντες
που οδηγούν στην αύξηση της ΑΣ σε ηλικιωμένα ά-
τομα. Επισημαίνεται δε πως όταν συνυπάρχει υ-
πέρταση η διαδικασία εμφάνισης της αυξημένης
ΑΣ επιταχύνεται34,38. Η κυριότερη αιτία θανάτου
παγκοσμίως είναι η καρδιαγγειακή νόσος η οποία
σε ειδικούς πληθυσμούς39 όπως σε ηλικιωμένους α-
σθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και χρόνια νεφρική
νόσο βρίσκεται σε ακόμη υψηλότερα επίπεδα39,40.
Σε ασθενείς με νεφρική νόσο παρεμβάσεις που εί-
ναι επιτυχείς σε άλλες ομάδες ασθενών όπως η χο-
ρήγηση υπολιπιδαιμικής θεραπείας αλλά και η βελ-
τίωση των συνθηκών αιμοκάθαρσης δεν φαίνεται
να έχουν επιφέρει θεαματικά αποτελέσματα στην
αντιμετώπιση της καρδιαγγειακής νόσου41.

γΝωσΤιΚη λειΤOΥργια

O όρος «γνωστική επάρκεια» αναφέρεται στις
ανώτερες φλοιϊκές λειτουργίες του ατόμου, όπως
μνήμη, κρίση, προσανατολισμός, αφαιρετική ικα-
νότητα και εναισθησία. Η γενική κατάσταση της
γνωστικής επάρκειας ενός ατόμου αντικατοπτρίζει
την ικανότητα του να επεξεργάζεται το σύνολο των

πληροφοριών που δέχεται42,43. Η ευκολία με την ο-
ποία ο ασθενής εκθέτει το ιστορικό του, απαντά
στις ερωτήσεις που του υποβάλλονται, καθώς και η
συνεργασία του με τον γιατρό δίνουν μια εικόνα
της προσωπικότητας του, της νοητικής και συναι-
σθηματικής του κατάστασης καθώς και της επάρ-
κειας των ανωτέρων φλοιϊκών λειτουργιών του. Το
επίκτητο σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από μια
προοδευτική έκπτωση των ανωτέρων φλοιϊκών λει-
τουργιών του ατόμου ορίζεται ως άνοια. Βασική
προϋπόθεση αποτελεί η συνείδηση του να είναι δι-
αυγής44. Η άνοια ως σύνδρομο ανεξάρτητα από την
αιτιολογία της εμφανίζεται με πολλαπλές κλινικές
εκδηλώσεις. Είναι μια προοδευτικά εξελισσόμενη
νόσος που οφείλεται σε οργανική βλάβη του εγκε-
φάλου με αίτια αγγειακά, εκφυλιστικά, λοιμώδη ή
μεταβολικά. Η δεύτερη σε συχνότητα μορφή άνοι-
ας είναι η αγγειακή άνοια που τελευταία έχει μετο-
νομασθεί σε αγγειακή γνωστική έκπτωση45 και ο-
φείλεται σε βλάβες των αγγείων, ισχαιμικές ή αι-
μορραγικές, και γενικότερα σε διαταραχές της μι-
κροκυκλοφορίας. O συχνότερος μηχανισμός πρό-
κλησης ενός ισχαιμικού εμφράκτου είναι η μερική
η πλήρης απόφραξη ενός αγγείου που αρδεύει μία
περιοχή του εγκεφάλου, και προκαλεί ισχαιμία, νέ-
κρωση των ιστών ή ρήξη του αγγείου με επακόλου-
θο την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία. O ίδιος μηχα-
νισμός μπορεί επίσης να προκαλέσει αγγειακή ά-
νοια. Oι ισχαιμικές βλάβες του εγκεφάλου είναι ο
συχνότερος μηχανισμός πρόκλησης της άνοιας. Η
συχνότερη μορφή αγγειακής άνοιας είναι αυτή των
μεγάλων αγγείων46 που προκαλείται συνήθως από
πολλαπλά μεγάλα φλοίο-υποφλοιώδη έμφρακτα
στις περιοχές κατανομής των μεγάλων εγκεφαλι-
κών αρτηριών, με σοβαρή κεντρική ισχαιμική νέ-
κρωση και περιεστιακή απόφραξη των αγγείων46.
Συνήθως η απόφραξη αναπτύσσεται επάνω σε ήδη
υπάρχουσα αθηρωματική πλάκα του τοιχώματος
του αγγείου. Η συνύπαρξη πολλαπλών παραγό-
ντων κινδύνου σηματοδοτεί τη νόσο των μικρών αγ-
γείων που σχετίζεται με την υπέρταση, τον σακχα-
ρώδη και την δυσλιπιδαιμία. Πολύ συχνά επηρεά-
ζεται η αυτορρύθμιση της αιματικής ροής στον ε-
γκέφαλο που είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος σε αρρυθ-
μίες και σε υποτασικά επεισόδια46.

Στη νόσο των μικρών αγγείων δυο είναι οι δυο
βασικές μορφές βλάβης, η απόφραξη με κενοτοπιώ-
δη έμφρακτα που συνοδεύεται από σημαντική στέ-
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νωση του μέσου μεγέθους των αρτηριολίων και οι ι-
σχαιμικές βλάβες της λευκής ουσίας της νόσου του
Binswanger αναφερόμενη και ως περι-κοιλιακή ι-
σχαιμική λευκοεγκεφαλοπάθεια. Η αγγειακή άνοια
που προκαλείται από τη νόσο των μικρών αγγείων
είναι πολύ συχνότερη από την άνοια που προκαλεί-
ται από τα έμφρακτα των μεγάλων αγγείων45,47.

Η στένωση των αρτηριών του αμφιβληστροει-
δούς, η αύξηση της αντανάκλασης των αρτηριολίων
στο φως, αναφερόμενα και ως «αγγεία σαν χάλκινο
σύρμα», η πάχυνση των φλεβών σε αναλογία 2/3 σε
σύγκριση με τις αρτηρίες, οι χαρακτηριστικές εγκο-
πές των αρτηριών στα σημεία της διασταύρωσης
των αρτηριών και των φλεβών (σημείο Gunn), τα
μικροανευρύσματα και σε σοβαρές περιπτώσεις η
παρουσία εξιδρωμάτων και φλογοειδών αιμορρα-
γιών αντικατοπτρίζουν την υπάρχουσα κατάσταση
των αγγείων του οργανισμού στο σύνολο του48.

Στην διαβητική μικροαγγειοπάθεια. αποτέλε-
σμα των διαταραχών που προκύπτουν στο μεταβο-
λισμό των υδατανθράκων, των λιπιδίων και των
πρωτεϊνών οι επιπρόσθετοι μηχανισμοί που ευθύ-
νονται περιλαμβάνουν την αυξημένη γλοιότητα
του αίματος, την απώλεια των ενδοθηλιακών λει-
τουργιών, το αυξημένο stress και τις διαταραχές
του αιματοεγκεφαλικού φραγμού49,50.

εΚΤιΜηση Τησ γΝωσΤιΚησ λειΤOΥργιασ

Για την εκτίμηση της γνωστικής λειτουργίας έ-
χουν σχεδιασθεί ειδικές δοκιμασίες με διάφορες
κλίμακες μέτρησης που ερευνούν όχι μόνο την πα-
ρουσία ή την απουσία των συμπτωμάτων, αλλά και
τη συχνότητα και την ένταση τους (Πίνακας). Oι
κλίμακες αποκωδικοποιούν τη γνωστική λειτουρ-
γία στην ταχέως επιδεινούμενη αλλά και στη χρο-
νίως εγκατασταθείσα γνωστική δυσλειτουργία. Oι
πιο συνηθισμένες είναι η Geriatric Depression
Scale (GDS)51, για την εκτίμηση της κατάθλιψης.
Η (Abbreviated Mental Test Score (AMTS)52, μια
συνοπτική δοκιμασία νοητικής επίδοσης για την α-
ξιολόγηση της γνωστικής λειτουργίας ιδιαίτερα
για την πρόσφατη μνήμη, τον προσανατολισμό και
τα στοιχεία γενικών γνώσεων. Η δοκιμασία ωρολο-
γίου (Clock Drawing Test) για την εκτίμηση της ο-
πτικοχωρικής, οπτικοκατασκευαστικής ικανότητας,
της οπτικής αντίληψης και της αφηρημένης ικανότη-
τας του ασθενούς53. Το MMSE (Mini Mental Status

Examination) για την εκτίμηση της ολικής γνωστι-
κής διαταραχής του ασθενούς. Αποτελείται από 11
θέματα που εξετάζουν: προσανατολισμό, άμεση και
καθυστερημένη ανάκληση, προσοχή, υπολογισμό,
γραφή και απλή γλωσσική και οπτικογραφική ικα-
νότητα52,54. Η κλίμακα καθημερινών δραστηριοτή-
των IADL (Instrumental Activities of Daily Living)
που εκτιμά τις βασικές δραστηριότητες (χειρισμός
τηλεφώνου, αυτοεξυπηρέτηση) και τις οργανωτικές
δραστηριότητες (χειρισμός οικονομικών, οργάνωση
μετακινήσεων)54. Η κλίμακα ΝΡΙ (Neuropsychiatric
Inventory) για την εκτίμηση των διαταραχών της συ-
μπεριφοράς και των ψυχολογικών συμπτωμάτων55.

γΝωσΤιΚη λειΤOΥργια Και ΥΠερΤαση

Η αγγειακή γνωστική ανεπάρκεια και η νό-
σος Alzheimer έχουν άμεση σχέση με τους καρ-

Πίνακας. Δοκιμασίες γνωστικής λειτουργίας.

Ερωτηματολόγια Περιεχόμενο Εκτίμηση

GDS Ερωτήσεις με επιλογή Ναι= κατάθλιψη
ναι / όχι Όχι= όχι κατάθλιψη

AMTS Ερωτήσεις νοητικής < 8 = διαταραχή
επίδοσης ψυχικής λειτουργίας

10=φυσιολογικά
ευρήματα

NPI Ερωτήσεις με δια- Νευροψιαχιατρική
βάθμιση τη συχνότητα διάθεση, συχνότητα
και τη σοβαρότητα και σοβαρότητα
της νευροψυχιατρικής
διάθεσης

Clock Drawing Δοκιμασία ωρολογίου 5-7= αρχόμενη
Test άνοια

0-5=γνωστική ανε-
πάρκεια

ΜMSE Ερωτήσεις νοητικής 0-10= σοβαρή ανοϊκή
κατάστασης διαταραχή

11-19= μέτρια ανοϊκή
διαταραχή
20-24= ελαφρά ανοϊκή
διαταραχή
25-27= ένδειξη γνω-
στικής ανεπάρκειας
28-30=φυσιολογικά
ευρήματα

IADL Ερωτήσεις από 8 0-9=φυσιολογικά
ενότητες που εκφρά- ευρήματα
ζουν την ικανότητα 10-18= ελαφρά
των καθημερινών ανοϊκή διαταραχή
δραστηριοτήτων 19-23=μέτρια ανοϊκή

διαταραχή
>23=σοβαρή ανοϊκή
διαταραχή
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διαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. Oι παραδο-
σιακοί παράγοντες όπως αύξηση της συστολικής
ΑΠ, της πίεσης σφυγμού, η αυξημένη γλυκόζη νη-
στείας, η δυσλιπιδαιμία και η μείωση της σωματι-
κής άσκησης μπορούν να οδηγήσουν σε αγγειακή
γνωστική ανεπάρκεια56-59. Ειδικότερα, η υπέρτα-
ση μπορεί να δημιουργήσει διαταραχές της μικρο-
κυκλοφορίας του εγκεφάλου, με αποτέλεσμα την
εγκατάσταση της γνωστικής ανεπάρκειας. Από την
άλλη μεριά, η αύξηση της ΑΣ των μεγάλων αγγείων
μπορεί και αυτή να οδηγήσει σε διαταραχές της μι-
κροκυκλοφορίας μέσω της παλμικής αιματικής
ροής που συνήθως εκφράζεται με τον Αlx που εκ-
φράζει κυρίως τα πρώιμα ανακλώμενα κύματα. Η
πρώιμη επιστροφή των ανακλώμενων κυμάτων έ-
χει συνδεθεί με τον πρώιμο καρδιαγγειακό ολικό
κίνδυνο και έχει καταληκτική επίδραση στην ολική
θνησιμότητα60,61. Μετά την πρωτογενή βλάβη που
υπόκεινται τα αγγεία από τη συστηματική σκλή-
ρυνση, η βλάβη της μικροκυκλοφορίας των αγγεί-
ων προκαλεί δευτερογενή βλάβη σε όργανα στόχο
τόσο του εγκεφάλου, εγκατάσταση γνωστικής ανε-
πάρκειας, όσο και του νεφρού, πρόκληση μικροαλ-
βουμινουρίας. Oι τυπικές βλάβες της υπερτασικής
μικροαγγειοπάθειας περιλαμβάνουν την υπερπλα-
στική αρτηριοσκλήρυνση, την ινιδοειδή νέκρωση,
την λιπο-υαλίνωση και την μικροαθηρωμάτωση62.
Έχει φανεί ότι η χρόνια υπέρταση προκαλεί υπερ-
πλαστική αρτηριοσκλήρυνση και χαρακτηρίζεται
από υπερπλασία των λείων μυϊκών ινών στο τοίχω-
μα των αγγείων, με συγκεντρική πεταλοειδή πά-
χυνση των τοιχωμάτων και στένωση του αυλού.
Επι πρόσθετα, η υπερτασική κρίση προκαλεί ινιδο-
ειδή νέκρωση των αγγείων με τμηματική στένωση,
διαστολή και νέκρωση του τοιχώματος του αγγεί-
ου, ταυτόχρονα με την εναπόθεση μιας έντονα ηω-
σινοφιλικής ουσίας με εκφυλιστικά υπολείμματα
και χαρακτηριστικό οίδημα των αστροκυττάρων63.
Η προοδευτική αποδιοργάνωση του τοιχώματος
των μικρών αρτηριών, που εμφανίζεται συνήθως
σε αγγεία με διάμετρο >200 μm οδηγεί στη λιπο-
υαλίνωση με χαρακτηριστική εναπόθεση μιας υά-
λινης ινωδοειδούς ουσίας στον έσω χιτώνα των αρ-
τηριών63. Μπορεί επίσης να συνυπάρχει θρομβω-
τική απόφραξη του αυλού με επακόλουθο κενοτο-
πιώδη έμφρακτα, καταστροφή του τοιχώματος και
σχηματισμό μικροανευρυσμάτων και ενδοεγκεφα-
λική αιμορραγία. Η βυθοσκόπηση του οφθαλμού,

αποκαλύπτει την κατάσταση των αγγείων του αμ-
φιβληστροειδούς και μπορεί με ακρίβεια να δια-
γνώσει την υπερτασική μικροαγγειοπάθεια.

αρΤηριαΚη σΚληρια Και γΝωσΤιΚη

λειΤOΥργια

Επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι παράγον -
τες κινδύνου για αγγειακό σύμβαμα συσχετίζονται
με τη γνωστική ανεπάρκεια και τη νόσο Alzhei -
mer15,17,59,64-66. Oι πλέον παραδοσιακοί παράγοντες
κινδύνου, όπως η αυξημένη συστολική ΑΠ, η πίε-
ση σφυγμού, η αυξημένη γλυκόζη νηστείας, η δυ-
σλιπιδαιμία και η μειωμένη σωματική άσκηση
μπορούν να οδηγήσουν σε γνωστική ανεπάρκεια
αγγειακής αιτιολογίας56-58,67. Η αυξημένη ΑΣ έχει
καθιερωθεί ως σημαντικός προγνωστικός παράγο-
ντας γνωστικής δυσλειτουργίας σε ασθενείς με νε-
φρική νόσο τελικού σταδίου68. Στον γενικό πληθυ-
σμό, η αύξηση της PWV έχει συσχετιστεί με τη μεί-
ωση της γνωστικής λειτουργίας, γεγονός που υπο-
δηλώνει ότι η ΑΣ μπορεί να αποτελεί προγνωστικό
παράγοντα ή δείκτη της γνωστικής λειτουρ-
γίας69,70. Σε μελέτη που αξιολόγησε τη συσχέτιση
της ΑΣ με τη γνωστική λειτουργία σε πληθυσμό
308 ηλικιωμένων ατόμων φάνηκε ότι η ΑΣ ήταν
σημαντικά πιο αυξημένη στα άτομα που εμφάνιζαν
γνωστική δυσλειτουργία69. Πιθανά, λειτουργικές
μεταβολές στο αρτηριακό σύστημα θα μπορούσαν
να επιταχύνουν την εμφάνιση γνωστικής δυσλει-
τουργίας69. Ειδικότερα, η PWV συσχετίστηκε με
γνωστική δυσλειτουργία, ανεξάρτητα από τους
τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου για την εμ-
φάνιση καρδιαγγειακής νόσου70. Η δημιουργία
σιωπηλών εμφράκτων στο φλοιό και στην υπο-
φλοιώδη μοίρα του εγκεφάλου συσχετίζεται με ι-
στορικό υπέρτασης και πολλαπλούς παράγοντες
καρδιαγγειακού κινδύνου ενώ οδηγεί και σε μειω-
μένη γνωστική λειτουργία66,71. Ακόμη και σε νεα-
ρούς ενήλικες η συσχέτιση της ΑΣ με την ακεραιό-
τητα της λευκής και της φαιάς ουσίας του εγκεφά-
λου έδειξε ότι οι υψηλότερες τιμές της ΑΣ συσχε-
τίστηκαν με μια μείωση της λευκής και της φαιάς
ουσίας σε περιοχές που εμπλέκονται με την εμφά-
νιση γνωστικής δυσλειτουργίας και της νόσου
Alzheimer. Αυξημένες τιμές ΑΣ έχουν ως αποτέ-
λεσμα μια υποκλινική αγγειακή εγκεφαλική βλάβη
σε ηλικίες πολύ μικρότερες από ό, τι μέχρι σήμερα
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έχουν περιγραφεί72. Φαίνεται ότι τόσο σε νέους ό-
σο και σε μεσήλικες η ΑΣ συσχετίζεται με τη γνω-
στική λειτουργία και τους δείκτες μιας υποκλινι-
κής βλάβης του εγκεφάλου73. Έντονη είναι η ανά-
γκη προοπτικών μελετών για να ξεκαθαρίσουν αν
η αύξηση της ΑΣ στη νεαρή ενήλικο ζωή συσχετί-
ζεται με την εμφάνιση γνωστικής δυσλειτουργίας.
Υπάρχουν δεδομένα που δείχνουν πως ακόμη και
σε άτομα μέσης ηλικίας και ηλικιωμένους ενήλικες
χωρίς ενδείξεις εγκεφαλικού επεισοδίου ή άνοια,
η αυξημένη ΑΣ που συνοδεύεται από αυξομειώ-
σεις της ΑΠ συσχετίζεται με μια μακροχρόνια εξέ-
λιξη μιας αγγειακής εγκεφαλικής βλάβης και μια
αυξημένη γνωστική δυσλειτουργία ενώ θεραπευτι-
κές παρεμβάσεις που στοχεύουν στη μείωση της
ΑΣ μπορούν δυνητικά να μειώσουν την εξέλιξη της
βλάβης και την γνωσιακή εξασθένηση74. Τα ίδια
ευρήματα επισημαίνονται και σε ηλικιωμένους Α-
σιατικής καταγωγής, όπου πρόσφατα ευρήματα υ-
ποστηρίζουν μια συσχέτιση αναμεσά στην ποιότη-
τα των αγγείων και την γνωσιακή λειτουργία ενώ
επίμονες μετρήσεις της ΑΣ μπορούν να εντοπί-
σουν τα πιο ευάλωτα άτομα που θα μπορούσαν να
εμφανίσουν γνωσιακή εξασθένιση75. Σε υγιείς ε-
νήλικες, η αυξημένη ΑΣ είναι καλύτερος προγνω-
στικός δείκτης από τα επίπεδα της ΑΠ στην πρό-
βλεψη της γνωστικής ανεπάρκειας σε όλους τους
τομείς και ιδιαίτερα στην κατανόηση της σχέσης υ-
πέρταση-γνωστική λειτουργία. Υποστηρίζεται ότι
σε υπερτασικούς ασθενείς η ΑΣ μπορεί να είναι έ-
νας θεραπευτικός στόχος για την πρόληψη της
γνωστικής δυσλειτουργίας76. Στην κοινή κλινική
πρακτική, ο προσδιορισμός της ΑΣ λειτουργεί ως
προγνωστικός δείκτης της γνωσιακής εξασθένη-
σης. Ωστόσο, το ερώτημα αν η μείωση της ΑΣ μπο-
ρεί να μεταφρασθεί σε βελτίωση των γνωστικών
λειτουργιών παραμένει να απαντηθεί77.

αΝΤι-ΥΠερΤασιΚη ΘεραΠεια Και

αρΤηριαΚη σΚληρια

Η μελέτη του τοιχώματος των αρτηριών προϋ-
ποθέτει την κατανόηση των μηχανικών ιδιοτήτων
του και των δομικών χαρακτηριστικών του. Η ανά-
γκη αυτή έγινε εντονότερη με την ανάπτυξη φαρ-
μακολογικών παραγόντων που θα μπορούσαν να
χρησιμοποιηθούν για την τροποποίηση των ιδιοτή-
των αυτών78,79. Αρκετές μελέτες έδειξαν πως όλες

οι κατηγορίες των αντι-υπερτασικών σκευασμά-
των δεν έχουν την ίδια επίδραση στην κεντρική συ-
στολική ΑΠ και την πίεση σφυγμού, παρά το γεγο-
νός ότι μπορούν να εμφανίσουν συγκριτικά αποτε-
λέσματα στην περιφερική ΑΠ80,81.

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η επίδρα-
ση του συστήματος ρενίνης ανγγειοτενσίνης στις
δομικές και μηχανικές αλλαγές των μεγάλων αγ-
γείων. Μελέτες σε πειραματόζωα και σε ανθρώ-
πους που έγιναν με την χρήση αναστολέων του με-
τατρεπτικού ενζύμου (ACEIs), με σκοπό την ανά-
λυση των συνιστωσών του αρτηριακού τοιχώματος,
π.χ. ενδοθήλιο, λείοι μυϊκοί μυς, κολλαγόνο και την
επίπτωση τους στις μηχανικές ιδιότητες των αρτη-
ριών έδειξαν ότι οι ACEIs μειώνουν την υπερτρο-
φία και την ίνωση των λείων μυϊκών κυττάρων, πο-
λύ περισσότερο από αντι-υπερτασικά σκευάσματα
άλλων κατηγοριών που δεν έχουν την ίδια επίπτω-
ση τόσο στην υπερτροφία όσο και στην ίνωση82. Για
παράδειγμα, στη μελέτη Regression of Arterial
Stiffness with Perindopril/Indapamide Fixed Low-
Dose Combination (REASON)83 η χορήγηση ενός
ACEI με διουρητικό, περινδοπρίλη/ινδαπαμίδη σε
σύγκριση με την ατενολόλη μείωσε σημαντικά τη
συστολική κεντρική ΑΠ και την πίεση παλμού χω-
ρίς διαφορές στα επίπεδα της περιφερικής ΑΠ. Ε-
πιπρόσθετα, σε σύγκριση με την ατενολόλη ο προ-
αναφερόμενος συνδυασμός συσχετίστηκε με σημα-
ντική υποστροφή της υπερτροφίας της αριστερής
κοιλίας83 και με μεταβολές στην πίεση παλμού83.

Oι Guerin και συν. απέδειξαν το σημαντικό
ρολό της ΑΣ στην επιβίωση των αιμοκαθαιρόμε-
νων ασθενών84. O σκοπός της μελέτης ήταν η μεί-
ωση του καρδιαγγειακού κινδύνου και οι ασθενείς
τυχαιοποιήθηκαν σε λήψη ACEI ή ανταγωνιστή α-
σβεστίου(CCB) και τέλος σε συνδυασμό των δυο
φαρμάκων σε σύγκριση με τη χορήγηση ενός β-α-
ποκλειστή. Κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης
(51 μήνες), η επακόλουθη μείωση της μέσης ΑΠ
συσχετίστηκε με την παράλληλη ελάττωση της ΑΣ
και του καρδιαγγειακού κινδύνου. Στη μελέτη φά-
νηκε ότι στους επιβιώσαντες υπήρξε μείωση τόσο
της μέσης ΑΠ, της περιφερικής πίεσης σφυγμού ό-
σο και της PWV. Με βάση τα τελικά συμπεράσμα-
τα, η ΑΣ είναι ένας παράγοντας κινδύνου που συμ-
βάλλει στην ανάπτυξη των καρδιαγγειακών νοση-
μάτων ενώ η αύξηση της επιβίωσης συσχετίζεται
με τη χρήση του ACEI84.
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Oι αποκλειστές των ΑΤ-1 υποδοχέων της αγ-
γειοτενσίνης (ARBs) βελτιώνουν και ομαλοποιούν
την αντίσταση των μικρών αρτηριών ενώ ταυτό-
χρονα ελαττώνουν το κύμα ανάκλασης15,85. Έχει
κατά καιρούς δειχθεί ότι η χορήγηση λοσαρτά-
νης86, βαλσαρτάνης87 αλισκερένης88 καθώς και η
χορήγηση σπειρολακτόνης και επλερενόνης89,90

βελτίωσαν σημαντικά τους δείκτες της ΑΣ.
Στη μελέτη Conduit Artery Function Evalua-

tion (CAFÉ)81 μια υπό-μελέτη της μελέτης Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial (ASCOT),
σε 2199 ασθενείς, έγινε σύγκριση της χορήγησης
ατενολόλης με ή χωρίς τη χορήγηση διουρητικού
και της χορήγησης αμλοδιπίνης με ή χωρίς τη χο-
ρήγηση περινδροπρίλης για χρονικό διάστημα με-
γαλύτερο από 4 έτη. Παρά τις παρόμοιες μειώσεις
στην περιφερική συστολική ΑΠ, με τη θεραπεία
που είχε ως βάση την αμλοδιπίνη, υπήρξε σημαντι-
κή μείωση της κεντρικής αορτικής πίεσης. Με βά-
ση τα αποτελέσματα της μελέτης η κεντρική αορτι-
κή πίεση παίζει σημαντικό ρολό στην εμφάνιση
καρδιαγγειακών συμβάματων και ίσως είναι ένας
πιθανός μηχανισμός που εξηγεί τη διαφορά στα
κλινικά αποτελέσματα ανάμεσα στις 2 ομάδες81.
Σήμερα υπάρχουν αρκετές ενδείξεις πλέον, που υ-
ποστηρίζουν ότι η χρήση των φαρμάκων που απο-
κλείουν τον άξονα ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδο-
στερόνης(RAAS) αυξάνει την ενδοτικότητα των
αρτηριών και ελαττώνει αποτελεσματικά την ΑΣ.

αΝΤι-ΥΠερΤασιΚη ΘεραΠεια Και

γΝωσΤιΚη ΔΥσλειΤOΥργια

Στην διεθνή βιβλιογραφία ο αριθμός των με-
λετών με καταληκτικά σημεία τον ολικό καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισό-
διο και την συσχέτισή τους με τη μείωση των επι-
πέδων της ΑΠ είναι τεράστιος. Αντίθετα, υπάρ-
χουν λιγοστές μελέτες με καταληκτικό σημείο τη
βελτίωση της γνωστικής λειτουργίας με βάση τα ε-
πίπεδα της ΑΠ και περιορισμένος αριθμός που να
έχει δείξει ένα θετικό αποτέλεσμα.

Στην μελέτη Honolulu-Asia Aging Study
(HAAS) μια προοπτική μελέτη παρακολούθησης
διάρκειας >12 έτη, που συμπεριέλαβε 2,197 υπερτα-
σικά άτομα μέσης ηλικίας κατά την ένταξη τα 77 έτη,
φάνηκε ότι η χορήγηση ενός β-αποκλειστή συσχετί-
ζονταν με μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης γνωστικής

δυσλειτουργίας91.
Σε μια πρόσφατη μελέτη από την Κίνα που

συμπεριέλαβε 2065 άτομα, μέσης ηλικίας 60 ετών
φάνηκε ότι στους ασθενείς με υπέρταση η επίπτω-
ση της γνωστικής δυσλειτουργίας ήταν μικρότερη
σε όσους ελάμβαναν θεραπεία για την υπέρταση
(14.9%) σε σύγκριση με όσους ήταν χωρίς θερα-
πεία (19.9%; P=0.019) ενώ ήταν ακόμη μικρότερη
σε όσους είχαν ελεγχόμενη υπέρταση (13.4%) σε
σύγκριση με όσους δεν είχαν (17.9%; P=0.042).
(OR; 95% CI γνωστικής δυσλειτουργίας 1.59
(1.07-2.35) στους υπερτασικούς σε σύγκριση με
τους νορμοτασικούς92.

Στην μελέτη Systolic Hypertension in Europe
(Syst-Eur) διερευνήθηκε αν η χορήγηση αντιυπερ-
τασικής αγωγής θα μπορούσε να μειώσει την επί-
πτωση της άνοιας σε υγιή άτομα που ήταν τουλάχι-
στον 60 ετών. Η θεραπεία περιλάμβανε την χορήγη-
ση νιτρεδιπίνης (10-40 mg/day) με την πιθανή προ-
σθήκη εναλαπρίνης (5-20 mg/day) και υδροχλωρο-
θειαζίδης (12.5-25 mg/day) ή και τα 2 σκευάσματα
σε μια προσπάθεια να μειωθεί η ΑΠ τουλάχιστον
20 mmHg και σε επίπεδα < 150 mmHg. Η μέση πα-
ρακολούθηση ήταν 2 έτη. Σε ηλικιωμένους ασθενείς
με μεμονωμένη συστολική υπέρταση η χορήγηση α-
ντιυπερτασικής αγωγής συσχετίσθηκε με μικρότερη
επίπτωση άνοιας. Φάνηκε πως αν χορηγηθεί αγωγή
σε 1000 ασθενείς για 5 έτη, 19 περιπτώσεις άνοιας
θα μπορούσαν να έχουν αποφευχθεί93.

Στη μελέτη Study on COgnition and Prognosis
in the Elderly (SCOPE)94, που συμπεριέλαβε άτομα
ηλικίας 70-89 ετών με συστολική ΑΠ 160-179
mmHg και/η διαστολική ΑΠ 90-99mmHg χορηγή-
θηκε καντεσαρτάνη (8-16 mg) σε 1253 άτομα και
placebo σε 845 άτομα. Η μέση διάρκεια παρακο-
λούθησης ήταν 3.7 and 3.5 έτη αντίστοιχα. Η ΑΠ
μειώθηκε κατά 21.8/11.0 mmHg στην ομάδα της κα-
ντεσαρτάνης και κατά 17.2/8.4 mmHg στην ομάδα
placebo. Η μελέτη δεν κατάφερε να δείξει στατιστι-
κά σημαντικές διάφορες στη γνωστική λειτουργία
μεταξύ των δυο ομάδων94.

Μια μετα-ανάλυση που περιέλαβε τις μελέτες
SYst-Eur, SCOPE και SHEP, έδειξε ότι σε ηλικιω-
μένους ασθενείς με υπέρταση και μέση αρχική ΑΠ
170/84 mmHg, η θεραπεία με διουρητικά και
CCBs με ή χωρίς τη χορήγηση ACEIs, μειώνει τον
κίνδυνο της άνοιας κατά 11% και έχει θετική επί-
δραση στη μνήμη και την εκτελεστική λειτουργία
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χωρίς ωστόσο στατιστική σημαντικότητα95. Παρό-
μοια ήταν και τα αποτελέσματα σε μελέτη με ηλι-
κιωμένους, άντρες αραβικής καταγωγής96.

Το βασικό ερώτημα είναι αν στις υπάρχουσες
κατηγορίες αντιυπερτασικών σκευασμάτων υπάρ-
χει διαφορά στην πρόληψη της γνωστικής δυσλει-
τουργίας. Στη μελέτη Syst-Eur η χρήση των CCBs έ-
δειξε μια μείωση στη νόσο του Alzheimer και στην
αγγειακή άνοια97. Φαίνεται όμως ότι και οι ανα-
στολείς του RAAS έχουν θετική επίδραση στην
δευτερογενή πρόληψη της γνωστικής λειτουρ-
γίας97,98. Υποστηρίζεται ότι η μακροπρόθεσμη ανα-
στολή των ΑΤ1 υποδοχέων από τους ARBs μπορεί
να οδηγήσει σε αυξημένη διέγερση των ΑΤ2 υπο-
δοχέων στον εγκέφαλο με αποτέλεσμα την αυξημέ-
νη αγγειοδιαστολή99,100 την υποστροφή της αγγεια-
κής υπερτροφίας και της ίνωσης101 και τη βελτίωση
της ενδοθηλιακής λειτουργίας των αγγείων του ε-
γκεφάλου102. Η χορήγηση εποσαρτάνης που ανα-
στέλλει τόσο ΑΤ1 υποδοχείς όσο και τους προσυ-
ναπτικούς υποδοχείς των ΑΤ1 που ρυθμίζουν την
απελευθέρωση της νοραδρεναλίνης103, ίσως έχει έ-
ναν επιπρόσθετο προστατευτικό ρολό στον εγκέ-
φαλο104. Η σύγκριση της χορήγησης λοσαρτάνης με
την υδροχλωροθειαζίδη ανέδειξε την υπεροχή της
λασαρτάνης στη γνωστική λειτουργία105-107. Σε
πρόσφατη μετα-ανάλυση με σκοπό την ποσοτικο-
ποίηση του κίνδυνου άνοιας από τη χρήση διουρη-
τικών φάνηκε ότι η χρήση αυτών των σκευασμάτων
συσχετίζονταν με μια σταθερή μείωση του κινδύ-
νου της άνοιας επισημαίνοντας τη γενίκευση αυτών
των ευρημάτων108. Τέλος υποστηρίζεται σθεναρά
και η άποψη πως η ουσιαστική παρέμβαση για την
βελτίωση της γνωστικής δυσλειτουργίας στους υ-
περτασικούς ασθενείς είναι ο έλεγχος των επιπέ-
δων της ΑΠ109. Σε μια πρόσφατη συστηματική ανα-
σκόπηση 14 τυχαιοποιημένων μελετών με υπερτα-
σικούς ασθενείς μέσης ηλικίας ≥ 65 έτη που ελάμ-
βαναν αντιυπερτασική αγωγή σε σύγκριση με
placebo, η χορήγηση της αγωγής μείωσε τον κίνδυ-
νο για εγκεφαλικό επεισόδιο (RR: 0.67 [95% CI:
0.57-0.79]). Η μείωση ήταν σημαντική για παροδικό
ισχαιμικό, θανατηφόρο και μη θανατηφόρο εγκε-
φαλικό. Δεν παρατηρήθηκαν ωστόσο σημαντικές
μειώσεις στην εμφάνιση άνοιας και στη γνωστική
δυσλειτουργία, γεγονός που αποδόθηκε στο μικρό
χρόνο παρακολούθησης των μελετών110.

σΥΜΠερασΜαΤα

Η επίπτωση της υπέρτασης ολοένα και αυξά-
νεται. Η αρτηριακή σκληρία είναι ένα μέσο πρό-
βλεψης για την εμφάνιση υπέρτασης Η αύξηση της
μπορεί να αποτελεί έναν σημαντικό προγνωστικό
παράγοντα ή δείκτη της γνωστικής ανεπάρκειας.
Σε άτομα με υπέρταση η μείωσή της θα μπορούσε
να είναι ένας θεραπευτικός στόχος για την πρόλη-
ψη της γνωστικής δυσλειτουργίας. Ίσως, η ουσια-
στική παρέμβαση για την βελτίωση της γνωστικής
δυσλειτουργίας στους υπερτασικούς ασθενείς εί-
ναι ο έλεγχος των επιπέδων της ΑΠ.

Summary

Kalaitzidis RG, Stagikas D, Pappas K, Karasavvidou

DP, Balafa O. Arterial stiffness and cognitive dys-

function in hypertensive patients. Arterial Hyper-

tension 2016; 25: 38-51.

Hypertension is associated with increased risk of
cardiovascular death and stroke and is the most easily
treatable cause of premature death. Hypertension
prevalence increases over time. The increased arterial
stiffness (AS) alters the elasticity of blood vessels
leading to increased peripheral resistance and hyper -
tension appearance. Vascular cognitive impairment is
directly related to cardiovascular risk factors, hyper -
tension and increased AS. Increased AS has been as -
sociated with cognitive decline and may be an import ant
predictor or marker of cognitive failure. It seems that
functional changes in the arterial system could ac cele -
rate the onset of cognitive dysfunction. In sub jects with
hypertension reducing AS could be a thera peutic target
for the prevention of cognitive dysfun ction. There are
several indications that the use of agents that block the
renin angiotensin aldosterone system (RAAS) increases
the compliance of arteries and effectively reduces the
AS. It supported the view that effective intervention for
improving cognitive dysfunction in hypertensive pa -
tients is the adequate control of blood pressure levels.
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