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ΕΙΣΑΓΩΓη

Το σφυγμομανόμετρο με χρήση βραχιόνιου αερο-

θαλάμου αποτελεί τον πλέον συνήθη, μη επεμβα-

τικό τρόπο καταγραφής της αρτηριακής πίεσης

(ΑΠ). Η ΑΠ αποτελεί σημαντική αιτία νοσηρότη-

τας και θνητότητας παγκοσμίως. Επιπλέον, δεδο-

μένα τυχαιοποιημένων μελετών, για περισσότερο

από μισό αιώνα, δείχνουν σαφώς ότι η μείωση της

ΑΠ σε άτομα με υπέρταση μειώνει σημαντικά τα

καρδιαγγειακά συμβάματα1,2.

O κύριος λόγος χρήσης της «βραχιόνιας» μέτρη-

σης της ΑΠ είναι η ευκολία και η αναπαραγωγιμό-

τητα της μεθόδου. Ωστόσο, είναι γνωστό πως οι

κεντρικές ΑΠ είναι μικρότερες από τις περιφερι-

κές, ανταποκρίνονται διαφορετικά στη χορήγηση

φαρμάκων και πιθανώς να συσχετίζονται περισσό-

τερο με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Παρόλο που

η κεντρική ΑΠ δύναται να μετρηθεί μη επεμβατικά,

απαιτούνται ισχυρές αποδείξεις πως η διαστρωμά-

τωση καρδιαγγειακού κινδύνου και η παρακολού-

θηση ανταπόκρισης στη θεραπεία είναι πιο αξιό-

πιστες και οδηγούν σε καλύτερη καρδιαγγειακή

έκβαση, όταν βασίζονται σε κεντρικές παρά σε πε-

ριφερικές τιμές.

ΦΥΣΙOΛOΓΙΑ

Η κυματομορφή της ΑΠ είναι ο συγκερασμός ενός

προς τα πρόσω κύματος που δημιουργείται από την
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Περιληψη

Η «κλασική» μέτρηση της αρτηριακής πίεσης στη βραχιόνιο αρτηρία είναι ευρέως αποδεκτή ως ένας σημαντικός

παράγοντας πρόγνωσης μελλοντικών καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Ωστόσο, οι τιμές αρτηριακής πίεσης ποικίλλουν

στα διάφορα σημεία του αρτηριακού δέντρου, καθώς το σφυγμικό κύμα παραμορφώνεται κατά τη διάδοσή του από

την καρδιά προς τις περιφερικές αρτηρίες, έτσι ώστε οι κεντρικές αρτηριακές πιέσεις (π.χ. αορτική, καρωτιδική) να

είναι στην πραγματικότητα χαμηλότερες από την αντίστοιχη τιμή στη βραχιόνιο αρτηρία.

Ολοένα και αυξανόμενος αριθμός δεδομένων υποδεικνύει πως η κεντρική αρτηριακή πίεση αντικατοπτρίζει

καλύτερα την αιμοδυναμική καταπόνηση που δέχονται όργανα-στόχοι (π.χ. εγκέφαλος, καρδιά, νεφρός) και ως εκ

τούτου παρουσιάζει μεγαλύτερη συσχέτιση με τη βλάβη των οργάνων αυτών και τα καρδιαγγειακά συμβάματα, σε

σχέση με την περιφερική πίεση.

Η παρούσα ανασκόπηση έχει ως στόχο την αξιολόγηση του ρόλου της κεντρικής αρτηριακής πίεσης στην εκτίμηση

του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου.

Λέξεις-κλειδιά: Κεντρική αρτηριακή πίεση, καρδιαγγειακός κίνδυνος

Ανασκόπηση •κλινικής πράξης
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εξώθηση της αριστερής κοιλίας και του ανύσματος

των ανακλώμενων προς τα πίσω κυμάτων, εξαιτίας

πρόσκρουσής του κυρίως σε περιοχές όπως οι δια-

κλαδώσεις των αρτηριών3,4. Το σχήμα της κυματο-

μορφής μεταβάλλεται διαρκώς κατά τη διάδοση

του σφυγμικού κύματος κατά μήκος του αρτηρια-

κού δένδρου. Ενώ η διαστολική και η μέση ΑΠ

(ΜΑΠ) παραμένουν σχετικά σταθερές, η συστο-

λική ΑΠ (ΣΑΠ) και η διαφορική πίεση (ΔΠ)

(pulse pressure) αυξάνονται κατά 10-14 mmHg

(κατά μέσο όρο), καθώς το κύμα μεταδίδεται από

τις κεντρικές στις περιφερικές αρτηρίες. Έτσι, η

ΣΑΠ μπορεί να είναι έως και 40 mmHg υψηλό-

τερη στη βραχιόνιο αρτηρία απ’ ό,τι στην αορτή.

Το φαινόμενο αυτό ονομάζεται ενίσχυση (amplifi-

cation) της ΑΠ και οφείλεται στην αύξηση της

σκληρίας των αρτηριών όσο απομακρύνονται από

την καρδιά4-6.

O βαθμός της ενίσχυσης της ΣΑΠ εξαρτάται από

παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, το ύψος, η καρ-

διακή συχνότητα και νοσήματα που επηρεάζουν το

αρτηριακό δίκτυο, ενώ παρουσιάζει και ενδογενή

μεταβλητότητα (διαφορετικές τιμές στο ίδιο άτομο,

σε διαφορετικά χρονικά στιγμιότυπα)7-11. Έτσι, η

ενίσχυση της ΣΑΠ είναι 20 mmHg και 15 mmHg

σε άνδρες και γυναίκες κάτω των 20 ετών, αντί-

στοιχα (υψηλή ενίσχυση), ενώ οι τιμές αυτές είναι

χαμηλότερες στην ηλικιακή ομάδα 40-49 ετών (12

και 9 mmHg, αντίστοιχα)8. Επιπλέον, άτομα με χα-

μηλό ανάστημα ή χαμηλούς καρδιακούς παλμούς

παρουσιάζουν χαμηλότερη ενίσχυση7.

Τα υπάρχοντα δεδομένα υποστηρίζουν πως

άτομα με παρόμοιες τιμές βραχιόνιας ΑΠ παρου-

σιάζουν σημαντική μεταβλητότητα στις τιμές της

κεντρικής ΑΠ, ανεξάρτητα από την ηλικία και την

ύπαρξη καρδιαγγειακής νόσου ή καρδιαγγειακών

παραγόντων κινδύνου12. Μια μελέτη κοόρτης με

10.000 εθελοντές έδειξε πως το 70% των ατόμων

με υψηλή φυσιολογική βραχιόνιο ΑΠ (όπως αυτή

οριζόταν στις κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρω-

παϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας), καθώς και πε-

ρισσότερο από το 30% των ανδρών και το 10% των

γυναικών με εντελώς φυσιολογική ΑΠ είχαν παρό-

μοιες τιμές αορτικής ΑΠ με αυτούς που είχαν υπέρ-

ταση σταδίου 112. Oι παρατηρήσεις αυτές υποδει-

κνύουν αφενός πως ένα σημαντικό ποσοστό ασθε-

νών που θεωρούνται νορμοτασικοί μπορεί να δια-

τρέχει αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο αν αξιο-

λογηθεί η κεντρική ΑΠ του και αφετέρου πως ορι-

σμένοι υπερτασικοί μπορεί να διατρέχουν μικρό-

τερο καρδιαγγειακό κίνδυνο από τον αναμενό-

μενο, επειδή έχουν χαμηλές τιμές κεντρικής ΑΠ.

Επιπλέον, γίνεται κατανοητό πως δεν είναι εφικτό

να υπολογιστεί η κεντρική ΑΠ, μέσω μετρήσεων

της περιφερικής, αλλά είναι απαραίτητο να χρησι-

μοποιηθούν καταλληλότερες μέθοδοι.

Το φαινόμενο της ενίσχυσης παρουσιάζει

άμεση συσχέτιση με τις καρδιαγγειακές επιπλοκές

της ΑΠ. Όταν οι μεγάλου μεγέθους αρτηρίες είναι

υγιείς και ευένδοτες (νεαρά άτομα), τότε το προς

τα πρόσω κύμα της εξώθησης της αριστερής κοι-

λίας συγχωνεύεται με το άνυσμα των ανακλώμενων

κυμάτων στην εγγύς αορτή, κυρίως κατά τη δια-

στολή, αυξάνοντας έτσι την αορτική διαστολική

ΑΠ και την άρδευση των στεφανιαίων αρτηριών.

Αντιθέτως, όταν το αρτηριακό τοίχωμα είναι δύ-

σκαμπτο (ηλικιωμένα άτομα), οι ταχύτητες μετάδο-

σης των σφυγμικών κυμάτων είναι μεγαλύτερες,

έτσι ώστε η συγχώνευση των προαναφερθέντων κυ-

μάτων να πραγματοποιείται πιο γρήγορα, με αποτέ-

λεσμα την αύξηση της αορτικής ΣΑΠ και ως εκ

τούτου την αύξηση του μεταφορτίου της αριστερής

κοιλίας και την παρεμπόδιση ικανοποιητικής αιμά-

τωσης των στεφανιαίων αγγείων. O περιγραφόμενος

παθοφυσιολογικός μηχανισμός εξηγεί τους λόγους

για τους οποίους η κεντρική ΑΠ πιθανώς έχει ανώ-

τερη προγνωστική αξία από τη βραχιόνιο ΑΠ, όσον

αφορά την καρδιαγγειακή νοσηρότητα3,13,14.

O δείκτης προσαύξησης (augmentation index)

καταγράφει την τελοσυστολική αύξηση της κεντρι-

κής αορτικής πίεσης που προκαλείται από το άνυ-

σμα των ανακλώμενων κυμάτων και αποτελεί

ανεξάρτητο παράγοντα καρδιαγγειακών επεισο-

δίων15,16. Αύξηση του δείκτη προσαύξησης κατά

10% αυξάνει τον ολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο

κατά 32% και την ολική θνητότητα κατά 38%16.

Η αρτηριακή σκληρία έχει καθιερωθεί ως πα-

ράγοντας δυσμενούς καρδιαγγειακής πρόγνωσης,

καθώς σχετίζεται ισχυρά με την ανάπτυξη υπέρτα-

σης, στεφανιαίας νόσου, αγγειακού εγκεφαλικού

επεισοδίου και καρδιακής ανεπάρκειας13,17,18. Η

ταχύτητα μετάδοσης του αορτικού (καρωτιδο-μη-

ριαίου) σφυγμικού κύματος (pulse wave velocity)

αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για την εκτίμηση της

αρτηριακής σκληρίας17,18.

Το πάχος έσω-μέσου χιτώνα (intima-media

thickness) επιφανειακών αρτηριών, όπως οι καρω-

τίδες και οι μηριαίες αρτηρίες, αντιπροσωπεύει
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ένα μέρος του τοιχώματος των αρτηριών, στο οποίο

λαμβάνει χώρα η δημιουργία της αθηρωματικής

πλάκας και αποτελεί έναν δείκτη υποκλινικής αθη-

ρωσκλήρυνσης και ανεξάρτητο προγνωστικό πα-

ράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου67.

ΣΥΣΧΕΤΙΣη ΚΕΝΤΡΙΚηΣ ΑΠ ΚΑΙ
ΥΠOΚΛΙΝΙΚηΣ ΒΛΑΒηΣ OΡΓΑΝΩΝ-ΣΤOΧΩΝ

Η καρδιά, οι νεφροί και οι μεγάλες αρτηρίες που

αιματώνουν τον εγκέφαλο είναι περισσότερο εκτε-

θειμένες στην κεντρική αορτική παρά στη βραχιό-

νιο ΑΠ. Oλοένα και αυξανόμενος αριθμός μελε-

τών τα τελευταία χρόνια υποδεικνύει πως η κε-

ντρική ΑΠ αντικατοπτρίζει με μεγαλύτερη ακρί-

βεια την αιμοδυναμική καταπόνηση που δέχονται

τα όργανα-στόχοι σε σχέση με την περιφερική ΑΠ.

Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (ΥΑΚ)

και η συστολική και διαστολική δυσλειτουργία

αυτής συσχετίζονται με αυξημένη κεντρική ΑΠ,

ανεξάρτητα από τα επίπεδα της περιφερικής ΑΠ19-

21. Επιπλέον, η αυξημένη κεντρική ΑΠ φαίνεται να

επιδρά δυσμενώς στη δομή (π.χ. στο πάχος έσω-

μέσου χιτώνα) και τη λειτουργία (π.χ. ενδοτικό-

τητα) των μεγάλων αρτηριών, σε μεγαλύτερο

βαθμό από την περιφερική ΑΠ22-23.

Oι Roman και συν., σε 2 μεγάλες μελέτες με

3.520 και 2.585 ασθενείς αντίστοιχα, κατέδειξαν

την ανωτερότητα των κεντρικών πιέσεων, σε σχέση

με τις περιφερικές ΑΠ, όσον αφορά τη συσχέτισή

τους με δείκτες υποκλινικής βλάβης οργάνων-στό-

χων (πάχος έσω-μέσου χιτώνα, δείκτης μάζας αρι-

στερής κοιλίας)23,24. 

Πλήθος μικρότερων μελετών ενισχύει την ως

άνω υπόθεση. Ακόμη, υπάρχουν δεδομένα που

υποδεικνύουν πως η λειτουργικότητα, η ΔΠ και το

μέγεθος του αυλού των καρωτίδων συσχετίζονται

άμεσα με τη νεφρική λειτουργία, σε όρους σπειρα-

ματικής διήθησης και πρωτεϊνουρίας25-28. 

Η συσχέτιση μεταξύ της κεντρικής πίεσης και της

βλάβης οργάνων-στόχων διερευνήθηκε, επιπλέον,

σε δύο μελέτες κοόρτης ατόμων με φυσιολογική ΑΠ.

Μεταξύ των ατόμων με υψηλή φυσιολογική περιφε-

ρική ΑΠ (120-139 ή/και 80-89 mmHg) μόνο εκείνοι

με αυξημένη αορτική ΣΑΠ είχαν αυξημένο κίνδυνο

βλάβης οργάνου-στόχου, όπως ο δείκτης μάζας αρι-

στερής κοιλίας, το καρωτιδικό πάχος έσω-μέσου χι-

τώνα και η σπειραματική διήθηση, σε σύγκριση με

εκείνους με ΑΠ <120/80 mmHg30,31.

Τέλος, μια μετα-ανάλυση μελετών επιπολασμού

από τους Κόλλιας και συν. υποστηρίζει πως η κε-

ντρική ΑΠ συνδέεται ισχυρότερα, συγκριτικά με τη

βραχιόνιο ΑΠ, με τον δείκτη μάζας της αριστεράς

κοιλίας (δείκτης υποκλινικής βλάβης της ΑΚ), το

πάχος καρωτιδικού έσω-μέσου χιτώνα και την τα-

χύτητα του καρωτιδο-μηριαίου παλμικού κύματος.

Στην ίδια μετα-ανάλυση οι κεντρικές και περιφε-

ρικές ΑΠ παρουσίασαν παρόμοια συσχέτιση με την

αλβουμινουρία, ως δείκτη εμφάνισης και εξέλιξης

της νεφρικής νόσου32 . Oι κυριότερες μελέτες που

καταγράφουν τη συσχέτιση κεντρικών αιμοδυναμι-

κών παραμέτρων και κατάσταση οργάνου-στόχου

περιγράφονται στον πίνακα 1.

Δεδομένα από αρκετές μελέτες υποστηρίζουν

πως οι μεταβολές σε παραμέτρους των οργάνων-

στόχων ύστερα από αντιυπερτασική θεραπεία σχε-

τίζονται ισχυρότερα με μεταβολές των κεντρικών

παρά των περιφερικών πιέσεων. Συγκεκριμένα,

στην τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή μελέτη REA-

SON, ο συνδυασμός περινδοπρίλης-ινδαπαμίδης

ήταν περισσότερο αποτελεσματικός από την ατε-

νολόλη στη μείωση της μάζας της αριστερής κοι-

λίας, μέσω μεγαλύτερης μείωσης της κεντρικής

ΔΠ33. Παρόμοια αποτελέσματα κατεγράφησαν και

σε μία υπομελέτη της μελέτης ASCOT34. Επιπλέον,

οι Kampus και συν., συγκρίνοντας τη νεμπιβολόλη

με τη μετοπρολόλη σε 80 ασθενείς, τους οποίους

παρακολούθησαν για 1 έτος, συμπέραναν πως η

υποστροφή της υπερτροφίας του μεσοκοιλιακού

διαφράγματος ήταν εμφανής μόνο στο σκέλος της

νεμπιβολόλης και συνδεόταν με τη μείωση της κε-

ντρικής συστολικής ΑΠ35. Ακόμη, σε μια τυφλή με-

λέτη 98 υπερτασικών ασθενών, οι οποίοι τυχαιο-

ποιήθηκαν να λάβουν σελιπρολόλη ή εναλαπρίλη,

καταγράφηκε πως η μείωση του καρωτιδικού πά-

χους έσω-μέσου χιτώνα καθορίστηκε κυρίως από

τη μείωση στην καρωτιδική ΔΠ36. Επίσης, σε με-

λέτη Ιαπώνων υπερτασικών ασθενών, η ελάττωση

της κεντρικής συστολικής ΑΠ μείωσε σημαντικά

την πρωτεϊνουρία και τον δείκτη μάζας αριστερής

κοιλίας37. Τέλος, σε μελέτη παρατήρησης ατόμων

που ξεκίνησαν αντιυπερτασική αγωγή διαπιστώ-

θηκε πως ο λόγος της βραχιόνιας προς την κε-

ντρική ΔΠ προβλέπει τις μεταβολές στη μάζα της

αριστερής κοιλίας ανεξάρτητα και ισχυρότερα από

την κλασική μέτρηση της βραχιόνιας ΑΠ38.
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Συγγραφέας (έτος)
Αριθμός

ασθενών
Κατηγορία μελέτης Αποτελέσματα

Totaro και συν. (2015)31 430 Μελέτη επιπολασμού Νορμοτασικά άτομα με υψηλή κεντρική ΑΠ έχουν αυξη-
μένο ΔΜΑΚ και πάχος καρωτιδικού έσω-μέσου χιτώνα,
συγκριτικά με νορμοτασικούς με φυσιολογική κεντρική
ΑΠ.

Kumagai και συν. (2015)39 8.054 Μελέτη επιπολασμού Η αθηρωματική στένωση των αρτηριδίων του αμφιβλη-
στροειδούς συσχετίζεται ισχυρότερα με την κεντρική συ-
στολική και διαφορική ΑΠ, σε σχέση με την περιφερική.

Tsao και συν. (2014)40 2.920 Διαχρονική μελέτη Η καρωτιδική ΔΠ συσχετίζεται με τους ΗΚΓ ανεξάρ-
τητα με την επασβέστωση της θωρακικής και κοιλιακής
αορτής.

Yamashita και συν. (2014)41 706 Μελέτη επιπολασμού Μόνο η κεντρική ΑΠ παρουσιάζει ανεξάρτητη συσχέ-
τιση με τα επίπεδα BNP.

Theilade και συν. (2014)42 636 Μελέτη επιπολασμού Η αορτική συστολική και ΔΠ συσχετίζονται ανεξάρτητα
με την αλβουμινουρία και την καρδιαγγειακή νόσο.

Booysen και συν. (2013)30 1.169 Μελέτη επιπολασμού Μεταξύ ατόμων με υψηλή φυσιολογική ΑΠ, μόνο όσοι
είχαν αυξημένη κεντρική ΑΠ είχαν σημαντικά αυξημένο
ΔΜΑΚ.

Wohlfahrt και συν. (2012)44 657 Μελέτη επιπολασμού Η αορτική συστολική ΑΠ συσχετίζεται ισχυρότερα με
τους ΗΚΓ δείκτες υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας σε
σχέση με την περιφερική συστολική ΑΠ.

Mitchell και συν. (2011)43 668 Μελέτη επιπολασμού Τα «σιωπηλά» εγκεφαλικά έμφρακτα, η εγκεφαλική
ατροφία και η έκπτωση γνωσιακών λειτουργιών σχετίζο-
νται ανεξάρτητα με κεντρικές αιμοδυναμικές παραμέ-
τρους.

Roman και συν. (2010)24 2.585 Μελέτη επιπολασμού Η αορτική συστολική και η ΔΠ συσχετίζονται ισχυρό-
τερα με τον ΔΜΑΚ, από την περιφερική.

Wang και συν. (2009)28 1.272 Μελέτη επιπολασμού Ισχυρότερη η συσχέτιση της καρωτιδικής συστολικής και
διαφορικής ΑΠ με τον ΔΜΑΚ, σε σχέση με την περιφε-
ρική ΑΠ.

Manisty και συν. (2009)34 259 Μελέτη επιπολασμού Ισχυρότερη συσχέτιση της καρωτιδικής συστολικής ΑΠ
με τον ΔΜΑΚ, συγκριτικά με τη βραχιόνιο ΑΠ.

De Loach και συν. (2009)68 367 Μελέτη επιπολασμού Ισχυρή συσχέτιση των κεντρικών πιέσεων και ιδιαίτερα
της αορτικής ΔΠ με το πάχος του καρωτιδικού έσω-μέ-
σου χιτώνα.

Roman και συν. (2007)23 3.520 Μελέτη επιπολασμού Η αορτική συστολική και η ΔΠ συσχετίζονται ισχυρό-
τερα με το πάχος του καρωτιδικού έσω-μέσου χιτώνα, σε
σχέση με την περιφερική συστολική και την ΔΠ.

Briet και συν. (2006)25 273 Μελέτη επιπολασμού Η αορτική ΔΠ συσχετίζεται με την ελάττωση της σπειρα-
ματική διήθησης και τον βαθμό της πρωτεϊνουρίας σε
ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο.

De Luca και συν. (2004)33 52 Διαχρονική μελέτη Μεταβολές στον ΔΜΑΚ συσχετίζονται ισχυρά με την
καρωτιδική, αλλά όχι με την περιφερική ΑΠ.

Roman και συν. (2000)45 276 Μελέτη επιπολασμού Συσχέτιση της συστολικής καρωτιδικής ΑΠ με τον
ΔΜΑΚ.

Boutouyrie και συν. (2000)36 98 Διαχρονική μελέτη Η μείωση του πάχους του καρωτιδικού έσω-μέσου χι-
τώνα είναι ανεξάρτητα συνδεδεμένη με τη μείωση της
καρωτιδικής ΑΠ.

Boutouyrie και συν. (1999)22 167 Μελέτη επιπολασμού

Η καρωτιδική, και όχι η περιφερική ΔΠ, παρουσιάζει

ανεξάρτητη συσχέτιση με το πάχος του καρωτιδικού

έσω-μέσου χιτώνα.

Πίνακας 1. Μελέτες συσχέτισης κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων και υποκλινικής βλάβης οργάνου-

στόχου

ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΔΜΑΚ: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, ΔΠ: διαφορική πίεση
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ΣΥΣΧΕΤΙΣη ΚΕΝΤΡΙΚηΣ ΑΠ, ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑ-
ΚΩΝ ΣΥΜΒΑΜΑΤΩΝ ΚΑΙ ΘΝηΤOΤηΤΑΣ

H υπεροχή της κεντρικής ΑΠ έναντι της περιφερι-

κής όσον αφορά τη συσχέτιση με τη βλάβη οργά-

νων-στόχων ενισχύει την υπόθεση πως η κεντρική

ΑΠ αντανακλά καλύτερα την αιμοδυναμική κατα-

πόνηση που δέχεται η καρδιά και τα μεγάλα αγγεία.

Ωστόσο, το γεγονός αυτό δεν συνεπάγεται υπεροχή

όσον αφορά τη διαστρωμάτωση κινδύνου ή την πρό-

βλεψη «σκληρών» καταληκτικών σημείων.

Μια από τις πρώτες μελέτες που κατέδειξαν την

ανεξάρτητη συσχέτιση των κεντρικών πιέσεων με

τη θνητότητα πραγματοποιήθηκε σε νεφροπαθείς

τελικού σταδίου. Η μελέτη αυτή κατέγραψε αυξη-

μένα ποσοστά ολικής και καρδιαγγειακής θνητό-

τητας σε ασθενείς με αυξημένο καρωτιδικό δείκτη

προσαύξησης και αυξημένη ταχύτητα μετάδοσης

του αορτικού σφυγμικού κύματος46.

Aνάλυση δεδομένων 2.492 ασθενών της μελέτης

Framingham κατέγραψε αυξημένο κίνδυνο εμφά-

νισης καρδιαγγειακών επεισοδίων σε εκείνους που

παρουσίαζαν αυξημένο εύρος του προς τα πρόσω

κύματος εξώθησης της αριστερής κοιλίας (δείκτης

σκληρίας της εγγύς αορτής)47. Ισχυρή συσχέτιση

κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων και καρ-

διακής ανεπάρκειας διαπιστώνεται σε δύο μεγάλες

μελέτες από τους Chirinos και συν.49,50.

Μια τυχαιοποιημένη μελέτη 2.199 ασθενών, με

καταγραφή κεντρικών ΑΠ και καρδιαγγειακών

συμβαμάτων (μελέτη CAFΕ), κατέδειξε αφενός τη

διαφορετική επίδραση φαρμάκων στην κεντρική σε

σύγκριση με την περιφερική ΑΠ και αφετέρου πως

η κεντρική ΔΠ είναι ανεξάρτητος προγνωστικός

δείκτης καρδιαγγειακών συμβαμάτων και έκπτω-

σης της νεφρικής λειτουργίας (post-hoc ανάλυση).

Ωστόσο, η μελέτη δεν σχεδιάστηκε για να αποδεί-

ξει πως η κεντρική ΑΠ ως θεραπευτικός στόχος

είναι ανώτερη από τη βραχιόνιο, και η συσχέτιση

κεντρικών πιέσεων και καρδιαγγειακής έκβασης

ήταν δευτερεύων στόχος της μελέτης51.

Aνάλυση δεδομένων σε 2.232 συμμετέχοντες

της μελέτης Framingham έδειξε πως όταν η αορ-

τική σκληρία (όπως αυτή εκτιμάται με την ταχύτητα

μετάδοσης του αορτικού σφυγμικού κύματος) είναι

αυξημένη, υπάρχει αυξημένη πιθανότητα για ένα

πρώτο καρδιαγγειακό επεισόδιο29 . H ταχύτητα με-

τάδοσης του αορτικού σφυγμικού κύματος βελτιώ-

νει την πρόβλεψη του καρδιαγγειακού κινδύνου

όταν προστίθεται στους τυπικούς παράγοντες κιν-

δύνου, και μπορεί να αποτελεί πολύτιμο προγνω-

στικό δείκτη στην κοινότητα29 . 

Oι Roman και συν. σε 2 μελέτες με 2.405 και

3.520 ασθενείς αντίστοιχα αναδεικνύουν την αορ-

τική ΔΠ σε ισχυρό καρδιαγγειακό προγνωστικό

παράγοντα. Συγκεκριμένα, διαπιστώνεται πως αυ-

ξημένη ΔΠ, με όριο τα 50 mmHg, σχετίζεται, ανε-

ξάρτητα και ισχυρότερα από την περιφερική ΑΠ,

με στεφανιαία νόσο και γενικότερα με μελλοντικά

καρδιαγγειακά συμβάματα64,65. Μια μελέτη με

1.272 συμμετέχοντες και 10ετή παρακολούθηση

από τους Wang και συν. έδειξε πως η κεντρική συ-

στολική ΑΠ είναι καταλληλότερη από την περιφε-

ρική ΑΠ για την πρόβλεψη της καρδιαγγειακής

θνητότητας28. Μελέτη παρακολούθησης 1.109 ασθε-

νών για 4,5 έτη κατέδειξε πως μια αύξηση της αορ-

τικής ΔΠ κατά 10 mmHg συσχετίζεται με 13%

αύξηση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων, με την

αορτική ΔΠ να αναδεικνύεται σε ισχυρότερο προ-

γνωστικό παράγοντα από το κλάσμα εξώθησης της

αριστερής κοιλίας, τη νεφρική λειτουργία, τον σακ-

χαρώδη διαβήτη, την ηλικία και την αθηρωμάτωση

των στεφανιαίων αγγείων52, ενώ και άλλες μελέτες

αναδεικνύουν θετική συσχέτιση μεταξύ της αορτι-

κής ΔΠ και της αθηρωμάτωσης των στεφανιαίων

αρτηριών53-57.

Τέλος, σε μια μεγάλη μετα-ανάλυση μελετών με

5.648 ασθενείς παρατηρήθηκε πως μια αύξηση

κατά 10% στον αορτικό δείκτη προσαύξησης αντι-

στοιχεί σε αύξηση του σχετικού κινδύνου για καρ-

διαγγειακή και ολική θνητότητα κατά 31,8% και

38,4% αντίστοιχα, και πως η κεντρική ΔΠ είναι

ισχυρότερος προγνωστικός παράγοντας κλινικών

συμβαμάτων σε σχέση με την περιφερική 16. Oι κυ-

ριότερες μελέτες που καταγράφουν τη συσχέτιση

κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων και καρ-

διαγγειακής νοσηρότητας περιγράφονται στον πί-

νακα 2.

Σε αντίθεση με τα προαναφερθέντα δεδομένα,

υπάρχουν λίγες μελέτες, οι οποίες δεν μπόρεσαν

να αποδείξουν συσχέτιση μεταξύ κεντρικών αιμο-

δυναμικών παραμέτρων και καρδιαγγειακής νοση-

ρότητας. Σε μια μελέτη με 6.417 ασθενείς οι

Mitchel και συν. δεν διαπίστωσαν καμία αξία της

καρωτιδικής ΔΠ στην πρόγνωση καρδιαγγειακών

συμβαμάτων17. Επιπλέον, στην ANBP2 μελέτη πα-

ρακολουθήθηκαν 484 υπερτασικές γυναίκες για

4,1 έτη (κατά μέσο όρο), με μη επεμβατικές μετρή-

σεις κεντρικών πιέσεων, και διαπιστώθηκε πως
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Πίνακας 2. Μελέτες συσχέτισης κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων και καρδιαγγειακής νοσηρότητας

ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΔΠ: διαφορική πίεση

Συγγραφέας (έτος)
Αριθμός
ασθενών 

Κατηγορία μελέτης Αποτελέσματα

Narayan και συν. (2015)61 832 Μελέτη επιπολασμού Oι κεντρικές αορτικές αιμοδυναμικές παράμετροι σχετί-
ζονται ανεξάρτητα με την καρδιαγγειακή έκβαση.

Cooper και συν. (2015)47 2.492 Διαχρονική μελέτη Η αυξημένη σκληρία της εγγύς ανιούσης αορτής (όπως
αυτή εκτιμάται με το εύρος του προς τα πρόσω κύματος
εξώθησης της αριστερής κοιλίας) σχετίζεται με αυξημένο
κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου.

Theilade και συν. (2014)42 636 Διαχρονική μελέτη Oι αυξημένες αορτικές πιέσεις παρουσιάζουν ανεξάρτητη
συσχέτιση με την παρουσία καρδιαγγειακής νόσου και πρω-
τεϊνουρίας σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1.

Pase και συν. (2013)62 493 Διαχρονική μελέτη Oι κεντρικές πιέσεις είναι περισσότερο ευαίσθητοι δεί-
κτες έκπτωσης γνωσιακών λειτουργιών σε σχέση με την
περιφερική ΑΠ.

Weber και συν. (2012)48 725 Προοπτική μελέτη Κεντρικές αιμοδυναμικές παράμετροι και ιδίως η αορτική
ΔΠ έχουν ανεξάρτητη και ισχυρότερη από τη βραχιόνιο
ΑΠ συσχέτιση με σκληρά καταληκτικά σημεία, σε υψηλού
κινδύνου μεσήλικες και ηλικιωμένους ασθενείς.

Chirinos και συν. (201249

και 201550)
5.960 και

6.124
Διαχρονικές μελέτες Η αορτική ΑΠ είναι ισχυρός παράγων κινδύνου για συμ-

φορητική καρδιακή ανεπάρκεια.

Huang και συν. (2011)63 1.014 Διαχρονική μελέτη Oι κεντρικές πιέσεις έχουν μεγαλύτερη προγνωστική αξία
από τις περιφερικές όσον αφορά την καρδιαγγειακή και
ολική θνητότητα. Η 24ωρη καταγραφή των περιφερικών
πιέσεων ίσως είναι ανώτερη των κεντρικών πιέσεων στην
πρόγνωση της καρδιαγγειακής θνητότητας. Ωστόσο, η κε-
ντρική ΔΠ ίσως είναι ανώτερη της 24ωρης καταγραφής
στην πρόγνωση της ολικής θνητότητας.

Mourad και συν. (2010)63 1.337 Μελέτη επιπολασμού Σε πληθυσμούς με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο η αορ-
τική ΔΠ είναι σημαντικός προγνωστικός παράγων από-
φραξης (όχι στένωσης) και επασβέστωσης των στε -
φα νιαίων αρτηριών.

Mitchell και συν. (2010)29 2.232 Διαχρονική μελέτη Η αυξημένη αορτική σκληρία σχετίζεται με αυξημένο κίν-
δυνο για ένα πρώτο καρδιαγγειακό επεισόδιο. Η χρήση
της αορτικής ταχύτητας σφυγμικού κύματος αυξάνει την
προγνωστική αξία κλασικών παραγόντων κινδύνου.

Roman και συν. (2009)64 2.405 Διαχρονική μελέτη Κεντρική ΔΠ ≥50 mmHg σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο
για μελλοντικό καρδιαγγειακό σύμβαμα.

Wang και συν. (2009)28 1.272 Διαχρονική μελέτη Η καρωτιδική συστολική ΑΠ αποτελεί προγνωστικό πα-
ράγοντα καρδιαγγειακής θνησιμότητας.

Jankowski και συν.
(2008)52

1.109 Διαχρονική μελέτη Η αορτική ΔΠ αποτελεί προγνωστικό παράγοντα καρ-
διαγγειακών συμβαμάτων και θνητότητας.

Roman και συν. (200565

και 200723)
3.520 και

585
Διαχρονικές μελέτες Η κεντρική αορτική ΔΠ είναι ανεξάρτητος προγνωστικός πα-

ράγων αθηρωμάτωσης και καρδιαγγειακών συμβαμάτων.

Williams και συν. (2006)51 2.199 Διαχρονική μελέτη Η κεντρική αορτική ΔΠ ίσως είναι προγνωστικός παρά-
γων καρδιαγγειακής θνησιμότητας.

Weber και συν. (2004)66 465 Μελέτη επιπολασμού O παθολογικός αορτικός δείκτης ενίσχυσης είναι ισχυρός
και ανεξάρτητος παράγων πρώιμης στεφανιαίας νόσου.

Jankowski και συν.
(2004)53

445 Μελέτη επιπολασμού Η παθολογική αορτική ΑΠ σχετίζεται με αυξημένο κίν-
δυνο στεφανιαίας νόσου 3 αγγείων σε ασθενείς με διατη-
ρημένο κλάσμα εξώθησης.

Safar και συν. (2002)46 180 Διαχρονική μελέτη Η καρωτιδική ΑΠ αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό πα-
ράγοντα ολικής και καρδιαγγειακής θνητότητας σε νε-
φροπαθείς τελικού σταδίου.

Nurnberger και συν.
(2002)15

216 Μελέτη επιπολασμού O παθολογικός κεντρικός δείκτης ενίσχυσης σχετίζεται με
υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο.
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μόνο η βραχιόνιος, και όχι οι κεντρικές πιέσεις

(κεντρική συστολική πίεση, καρωτιδικός δείκτης

ενίσχυσης), έχει προγνωστική αξία για τα καρ-

διαγγειακά συμβάματα58. Τέλος, σε μια μελέτη με

375 ασθενείς με αγγειογραφικώς τεκμηριωμένη

στεφανιαία νόσο και κλάσμα εξώθησης αριστερής

κοιλίας <55%, οι αορτικές αιμοδυναμικές παρά-

μετροι απέτυχαν να αποδείξουν συσχέτιση με τη

σοβαρότητα της στεφανιαίας νόσου59.

Τα αντικρουόμενα αποτελέσματα αυτών των

μελετών σε σχέση με τα όσα υποστηρίζει η συντρι-

πτική πλειοψηφία των αναλύσεων ίσως εξηγούνται

από τα χαρακτηριστικά των περιγραφόμενων πλη-

θυσμών ή τις μεθόδους που χρησιμοποιήθηκαν. Για

παράδειγμα, στη μελέτη ANBP2 μελετήθηκαν ηλι-

κιωμένες υπερτασικές γυναίκες. Είναι γνωστό πως

η αριθμητική διαφορά κεντρικών και περιφερικών

πιέσεων είναι μικρότερη στις γυναίκες συγκριτικά

με τους άνδρες και πως μειώνεται με την αύξηση

της ηλικίας60. Αυτή η παραδοχή θα μπορούσε εν

μέρει να εξηγήσει τα διαφορετικά αποτελέσματα

αυτής της μελέτης. Επιπλέον, η μελέτη των Mitchell

και συν.17 επικρίθηκε για τη χρήση της βραχιόνιας

τονομετρίας εξαιτίας των τεχνικών σφαλμάτων που

μπορεί να προκύπτουν κατά την εφαρμογή της.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ

Η συντριπτική πλειοψηφία των μελετών υποστηρί-

ζει πως η κεντρική ΑΠ είναι περισσότερο αντιπρο-

σωπευτική από τη βραχιόνιο, της αιμοδυναμικής

καταπόνησης που υφίστανται όργανα-στόχοι, σχε-

τίζεται ισχυρότερα με δείκτες καρδιαγγειακού κιν-

δύνου και πως έχει μεγαλύτερη προγνωστική αξία

για μελλοντικά καρδιαγγειακά συμβάματα. Μελέ-

τες με αντίθετα αποτελέσματα επιδέχονται κριτική

σχετικά με τη μεθοδολογία τους. Ωστόσο, απαιτού-

νται περισσότερα δεδομένα για τη χρήση της κε-

ντρικής ΑΠ στην καθημερινή κλινική πράξη και

κυρίως από μεγάλες τυχαιοποιημένες κλινικές δο-

κιμές, οι οποίες θα πρέπει να καθορίζουν τιμές

αναφοράς των κεντρικών πιέσεων στον γενικό

πληθυσμό: 1) να αποδεικνύουν πως η παρακολού-

θηση των κεντρικών πιέσεων βοηθά στη διάγνωση

και θεραπεία της υπέρτασης και 2) να αποδεικνύ-

ουν πως η μείωση των τιμών των κεντρικών πιέ-

σεων οδηγεί σε βελτίωση του καρδιαγγειακού

κινδύνου-έκβασης.
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