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H Aρτηριακή Yπέρταση είναι το επίσημο επιστημονικό 
περιοδικό της Eλληνικής Eταιρείας Υπέρτασης με 
σκοπό τη συνεχή και υπεύθυνη ενημέρωση των Eλλή-
νων γιατρών σε θέματα που αφορούν την αρτηριακή 
υπέρταση και τις σχετιζόμενες με αυτή καταστάσεις. 
Δέχεται για δημοσίευση άρθρα ανασκόπησης της βι-
βλιογραφίας, πρωτότυπες εργασίες, παρουσιάσεις κλι-
νικών περιπτώσεων, επιστολές προς τον εκδότη, επι - 
στολές από τη συντακτική επιτροπή, καθώς και άρθρα 
ειδικού σκοπού (επίκαιρα κείμενα κ.ά.). 

ΤΥΠΟΙ ΑΡΘΡΩΝ 
Aνασκοπήσεις: έκταση έως 8.000 λέξεις συμπε-

ριλαμβανομένων των βιβλιογραφικών αναφορών και 
5 πινάκων ή εικόνων. Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, 
συγγραφείς, προέλευση (κλινική, ιατρείο), στοιχεία 
επικοινωνίας (διεύθυνση, τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέ-
ξεις-κλειδιά], μη δομημένη περίληψη (150-250 λέξεις 
και στα αγγλικά), κυρίως κείμενο, βιβλιογραφία, πίνα-
κες/εικόνες. 

Πρωτότυπες εργασίες επιδημιολογίας, βασικής 
και κλινικής έρευνας: έκταση έως 5.000 λέξεις συμπε-
ριλαμβανομένων έως 30 βιβλιογραφικών αναφορών. 
Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, συγγραφείς, προέλευση 
(κλινική, ιατρείο), στοιχεία επικοινωνίας (διεύθυνση, 
τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέξεις-κλειδιά], μη δομημένη 
περίληψη (150-250 λέξεις και στα αγγλικά), κυρίως 
κείμενο (εισαγωγή, μεθοδολογία, αποτελέσματα, συζή-
τηση), βιβλιογραφία, πίνακες/εικόνες. 

Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: έκταση έως 3.000 
λέξεις συμπεριλαμβανομένων έως 10 βιβλιογραφικών 
αναφορών. Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, συγγραφείς, 
προέλευση (κλινική, ιατρείο), στοιχεία επικοινωνίας (δι-
εύθυνση, τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέξεις-κλειδιά], μη 
δομημένη περίληψη (έως 150 λέξεις και στα αγγλικά), 
εισαγωγή, περιγραφή της περίπτωσης, συζήτηση. 

Γράμματα προς τον εκδότη (σχόλια, κριτική ή 
απαντήσεις σε ήδη δημοσιευμένα άρθρα του περιοδι-
κού): έκταση έως 500 λέξεις συμπεριλαμβανομένων 
έως 5 βιβλιογραφικών αναφορών. 

Άρθρα ειδικού σκοπού: έπειτα από πρόσκληση ή 
επικοινωνία με τη συντακτική ομάδα (επίκαιρα κείμενα, 
παρουσιάσεις ειδικών θεματικών ενοτήτων κ.ά.). 

BΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΠΑΡΑΠΟΜΠΕΣ 

Aκολουθείται το σύστημα Vancouver. Aν οι συγγρα-
φείς είναι μέχρι 6, αναγράφονται όλοι. Αν είναι περισ-
σότεροι, αναγράφονται 3 και ακολουθεί «et al.» ή «και 
συν.». 

Παράδειγμα για άρθρο δημοσιευμένο σε περιο-
δικό: Dunn FG, McLenachan J, Isles OG, et al. Left 
ventricular hypertrophy and mortality in hyperten-
sion; an analysis of data from the Glasgow Blood 
Pressure Clinic. J Hypertens 1990; 8: 755-82.  

Παράδειγμα για κεφάλαιο σε βιβλίο: Ledingham 
JM. Hypertension and the Kidney. In: Hollemberg JA, 
Gerdiner BJ, editor(s). Hypertension Pathophysiol-
ogy Diagnosis and Management. New York: Raven 
Press, 2012: 325-53. 

Παράδειγμα για σύγγραμμα ή μονογραφία: Mac-
Maghon FE. Management of essential hypertension. 
The new individualized. London: Feature publishing 
Co Ltd, 2016: 535-56. 

ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΥΠΟΒΟΛΗΣ 

Εργασίες που υποβάλλονται για κρίση προς δημοσί-
ευση στο περιοδικό Aρτηριακή Yπέρταση αποστέλ -
λονται προς τη γραμματεία του περιοδικού ηλεκτρονικά 
στο e-mail: hypertasi.thess@gmail.com [Oλυμπία 
Καρρά, τηλ. & φαξ: (2310) 225 508]. 

Με κάθε άρθρο υποβάλλεται επιστολή που δηλώ-
νει ότι το περιεχόμενο του άρθρου δεν έχει δημοσιευ-
θεί σε άλλο περιοδικό ή δεν βρίσκεται υπό κρίση για 
δημοσίευση και ότι όλοι οι συγγραφείς πληρούν τα 
διεθνή κριτήρια συμμετοχής στη συγγραφική ομάδα 
και συμφωνούν στη δημοσίευση του άρθρου στο πε-
ριοδικό Aρτηριακή Yπέρταση.

OΔΗΓΙΕΣ  
προς τους συγγραφείς 
για το περιοδικό 
Αρτηριακή Υπέρταση 
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Αγαπητοί συνάδελφοι, 

Tο επιστημονικό περιοδικό Αρτηριακή Υπέρταση της Ελληνι-
κής Εταιρείας Υπέρτασης κυκλοφορεί από το 1992. Το 
2016 η εταιρεία μας ανανέωσε την έκδοση του περιοδι-

κού, προσαρμόζοντάς τη στις σύγχρονες απαιτήσεις και στο-
χεύοντας στον ίδιο πρωταρχικό στόχο που είναι η καλύτερη 
εκπαίδευση των Ελλήνων γιατρών. 

Ο βασικός αρχικός σχεδιασμός του περιοδικού διατηρήθηκε 
ώστε να παραπέμπει στην ιστορία του και να δείχνει τη συνέχεια 
και εξέλιξη. Η ανανεωμένη δομή κάθε τεύχους περιλαμβάνει τα 
εξής: 

� Παρουσίαση ενός επιστήμονα του εξωτερικού με διεθνή ανα-
γνώριση για τη συμβολή του στην έρευνα και την εκπαίδευση 
στην υπέρταση και τα καρδιαγγειακά νοσήματα. 

� Επίκαιρο άρθρο από τον παραπάνω ειδικό σε σημαντικό θέμα 
που απασχολεί τον επιστημονικό κόσμο της υπέρτασης. 

� Επίκαιρο άρθρο ανασκόπησης από ειδικό στη χώρα μας. 

� Πρακτικές ανασκοπήσεις σε θέματα που αφορούν την αντιμε-
τώπιση της υπέρτασης στην κλινική πράξη. 

� Πρωτότυπα άρθρα με νέα ερευνητικά δεδομένα για την υπέρ-
ταση και τις σχετιζόμενες παθολογικές καταστάσεις.  

� Παρουσίαση και συζήτηση σύνθετων περιπτώσεων ασθενών 
με υπέρταση. 

� Παρουσίαση ενός αναγνωρισμένου ιατρείου υπέρτασης στη 
χώρα μας. 

Στόχος της Ελληνικής Εταιρείας Υπέρτασης είναι η βελτίωση της 
αντιμετώπισης της υπέρτασης και η αποτελεσματικότερη πρό-
ληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων μέσω της καλύτερης εκ-
παίδευσης των γιατρών.  

Ελπίζουμε το ανανεωμένο περιοδικό της εταιρείας μας να είναι 
ενδιαφέρον και χρήσιμο για τους Έλληνες γιατρούς και να συμ-
βάλλει στην καλύτερη ενημέρωσή τους και στην άμεση μεταφορά 
νεότερων δεδομένων για την υπέρταση και τις σχετιζόμενες με 
αυτή παθολογικές καταστάσεις στην καθημερινή κλινική πράξη. 

Το Διοικητικό Συμβούλιο 
της Ελληνικής Εταιρείας Υπέρτασης
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Η μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) 
αποτελεί μία παράμετρο των μετρήσεων της ΑΠ, 
η οποία έχει συγκεντρώσει το ενδιαφέρον αρκετών 
ερευνητών στον τομέα της αρτηριακής πίεσης και 
υπέρτασης. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι όλο 
και περισσότερα ερευνητικά στοιχεία υποστηρί-
ζουν την επίδραση της μεταβλητότητας της ΑΠ στην 
υγεία και το καρδιαγγειακό σύστημα1,2. H παρά-
μετρος αυτή, που αντανακλά τις διακυμάνσεις και 

τις μεταβολές της ΑΠ μεταξύ διαφορετικών δια-
στημάτων, είτε εντός μίας ημέρας, είτε από ημέρα 
σε ημέρα ή ακόμη και μεγαλύτερες χρονικές περιό-
δους, φαίνεται πως σε υψηλά επίπεδα λειτουργεί 
επιβαρυντικά1.  
Με άλλα λόγια, η υψηλή μεταβλητότητα της ΑΠ 

θεωρείται πως είναι μία κατάσταση που επιβαρύνει 
το καρδιαγγειακό και άλλα συστήματα, οδηγώντας 
σε βλάβες3. Η υψηλή μεταβλητότητα είναι πιθανό 
να προκαλέσει ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, που 

*H σχέση τoυ δείκτη μάζας  
σώματoς με τη μεταβλητότητα 
της αρτηριακής πίεσης:  
Μια συστηματική ανασκόπηση 
μελετών παρατήρησης

Ί. Παπασωτηρίου1 
Σ. Σπηλιοπούλου1 
Ε. Μανιός1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) αποτελεί μία νέα παράμετρο με ερευνητικό και κλινικό ενδιαφέρον, 
καθώς φαίνεται να σχετίζεται ανεξάρτητα με βλάβες σε διάφορα όργανα. Μέχρι σήμερα έχουν ταυτοποιηθεί διάφο-
ροι παράγοντες του τρόπου ζωής που σχετίζονται με τη μεταβλητότητα της ΑΠ, όπως το σωματικό βάρος, η δια-
τροφή και η φυσική δραστηριότητα. Ωστόσο, δεν υπάρχουν συγκεντρωτικά στοιχεία για τη σχέση της με το σωματικό 
βάρος, που αποτελεί τροποποιήσιμο παράγοντα. Ως εκ τούτου, στόχος της παρούσας ανασκόπησης είναι να εξετάσει 
τη σχέση μεταξύ του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) με τη μεταβλητότητα της ΑΠ. Για τον λόγο αυτό πραγματοποιή-
θηκε μία συστηματική ανασκόπηση με αναζήτηση σε δύο διεθνείς βάσεις δεδομένων, τη βάση της PubMed και τη 
βάση της Scopus. Oι λέξεις-κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν στις αναζητήσεις των βάσεων ήταν οι εξής: “body mass 
index”, “BMI”, “obesity”, “blood pressure variability” και “BPV”. Στην ανασκόπηση συμπεριελήφθησαν 10 μελέτες πα-
ρατήρησης, με συνολικό δείγμα 59.282 ενήλικες. Από αυτές τις μελέτες, 6 έδειξαν σημαντική σχέση του ΔΜΣ με τη 
μεταβλητότητα της συστολικής ΑΠ, εκ των οποίων οι δύο είχαν αθροιστικά το μεγαλύτερο δείγμα (n = 56.031). Έξι 
μελέτες παρουσίασαν αποτελέσματα για τη σχέση του ΔΜΣ με τη μεταβλητότητα της διαστολικής ΑΠ, όπου μόνο οι 
3 βρήκαν σημαντική σχέση. Συμπερασματικά, φαίνεται πως ο ΔΜΣ εμφανίζει θετική συσχέτιση με τη μεταβλητότητα 
της ΑΠ, με τα ευρήματα να είναι περισσότερο ισχυρά για τη συστολική ΑΠ. 
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αποτελεί την παθοφυσιολογική βάση για την ανά-
πτυξη περαιτέρω βλαβών, όπως αθηροσκλήρωση4,5. 
Επίσης, η μεταβλητότητα της ΑΠ έχει συνδεθεί με 
πλήθος νοσογόνων καταστάσεων, όπως ο κίνδυνος 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων2, εγκεφαλικού επει-
σοδίου6 και νεφρικών βλαβών7. Μάλιστα, οι σχέσεις 
αυτές συνήθως είναι ανεξάρτητες από την οποιαδή-
ποτε επίδραση της ίδιας της ΑΠ, οδηγώντας στο συ-
μπέρασμα πως η μεταβλητότητά της αποτελεί μία 
παράμετρο με αυτόνομη και ανεξάρτητη επίδραση 
στην υγεία. 
Η υψηλή μεταβλητότητα της ΑΠ αποτελεί μία 

τροποποιήσιμη κατάσταση. Για παράδειγμα, μείωσή 
της παρατηρείται συχνά σε ασθενείς με υπέρταση 
που εισάγονται σε φαρμακοθεραπεία, ειδικά σε 
ανταγωνιστές ασβεστίου8. Δεδομένης της αναπτυσ-
σόμενης κλινικής σημασίας της μεταβλητότητας της 
ΑΠ, η διερεύνηση και ταυτοποίηση παραγόντων 
που την επηρεάζουν είναι και θα παραμείνει σημα-
ντική. Σήμερα, υπάρχουν επιστημονικά δεδομένα 
για τη σχέση της μεταβλητότητας της ΑΠ με παρά-
γοντες του τρόπου ζωής, όπως το σωματικό βάρος, 
η διατροφή και η φυσική δραστηριότητα9-11.  
Το σωματικό βάρος και η παχυσαρκία, που συ-

χνά αξιολογούνται μέσω του δείκτη μάζας σώματος 
(ΔΜΣ), αποτελούν τους σημαντικότερους τροπο-
ποιήσιμους παράγοντες τόσο για την πρωτογενή 
όσο και τη δευτερογενή αντιμετώπιση της υπέρτα-
σης12. Εξ όσων γνωρίζουν οι συγγραφείς, δεν υπάρ-
χει μέχρι σήμερα πρόσφατη συστηματική ανασκό-
πηση που να εξετάζει τη σχέση του σωματικού βά-
ρους και της μεταβλητότητας της ΑΠ. Για τον λόγο 
αυτό, στόχος της παρούσας ανασκόπησης είναι να 
παραθέσει και να εξετάσει με συστηματικό τρόπο 
τα διαθέσιμα ερευνητικά στοιχεία της διεθνούς βι-
βλιογραφίας για τη σχέση του ΔΜΣ με τη μεταβλη-
τότητα της ΑΠ. 

ΜΕΘOΔOΛO ΓΙΑ 

Στρατηγική αναζήτησης 

Η παρούσα συστηματική ανασκόπηση πραγματο-
ποιήθηκε σύμφωνα με τις οδηγίες και τις δηλώσεις 
του PRISMA (Preferred Reporting Items for System -
atic Reviews and Meta-analyses) για συστηματικές 
ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις13. Η αναζήτηση 
άρθρων, σχετικών με τους σκοπούς της ανασκόπη-
σης, πραγματοποιήθηκε σε 2 βάσεις επιστημονικών 
δεδομένων, τη βάση της PubMed και τη βάση της Sco-
pus. Oι λέξεις-κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν στις 
αναζητήσεις των βάσεων ήταν οι εξής: “body mass 

index”, “BMI”, “obesity”, ”blood pressure variability” 
και “BPV”. Στην αναζήτηση δεν εφαρμόστηκαν πε-
ριορισμοί γλώσσας και ημερομηνίας δημοσίευσης. 
Για κάθε άρθρο πραγματοποιήθηκε αρχικά ανε-

ξάρτητη ανασκόπηση του τίτλου και της περίληψης 
από δύο ερευνητές (Ι.Π. και Ε.Μ.), και δημιουργή-
θηκε λίστα με τα πιθανά υποψήφια άρθρα για συ-
μπερίληψη στην ανασκόπηση. Μετά τον προσδιο-
ρισμό των υποψήφιων άρθρων από το πρώτο στά-
διο της ανασκόπησης, πραγματοποιήθηκε το δεύτε -
ρο στάδιο που αφορούσε την ανασκόπηση του πλή-
ρους κειμένου των μελετών. Στο δεύτερο στάδιο οι 
δύο παραπάνω ερευνητές δούλεψαν επίσης ανεξάρ-
τητα και κατάρτισαν λίστα με τα κατάλληλα για συ-
μπερίληψη άρθρα. Σε περίπτωση διαφωνίας μεταξύ 
των δύο ερευνητών για την καταλληλότητα κάποιου 
άρθρου, υπήρχε συμμετοχή τρίτου ανεξάρτητου 
ερευνητή με εμπειρία στην πραγματοποίηση συστη-
ματικών ανασκοπήσεων. 

Κριτήρια καταλληλότητας 

Τα κριτήρια που ορίστηκαν για τη συμπερίληψη των 
μελετών στην ανασκόπηση ήταν: α) η μελέτη να έχει 
σχεδιασμό μελέτης παρατήρησης και συγκεκριμέ-
να να αποτελεί προοπτική, αναδρομική ή συγχρο-
νική μελέτη, β) οι συμμετέχοντες να είναι ενήλικες, 
γ) η μελέτη να μην περιλαμβάνει νοσηλευόμενους 
ή ιδρυματοποιημένους ασθενείς, δ) να παρουσιάζο-
νται αποτελέσματα για τουλάχιστον έναν δείκτη με-
ταβλητότητας συστολικής αρτηριακής πίεσης. Αντι-
θέτως, κριτήρια αποκλεισμού ήταν: α) η γλώσσα συγ-
γραφής του άρθρου να είναι άλλη από την αγγλική, 
β) μελέτες σε ζώα, γ) μελέτες περίπτωσης ή μη πρω-
τογενείς μελέτες. 

Εξαγωγή και σύνθεση δεδομένων 

Σύμφωνα με το πρωτόκολλο του PRISMA, οι δύο 
ερευνητές (Ι.Π. και Ε.Μ.) εξέτασαν ξεχωριστά κάθε 
άρθρο που κρίθηκε κατάλληλο για ένταξη στην ανα-
σκόπηση, σύμφωνα με κριτήρια που είχαν καθορι-
στεί πριν την έναρξη της διαδικασίας, και κατέγρα-
ψαν βασικά στοιχεία κάθε μελέτης όπως: τους συγ-
γραφείς, το έτος δημοσίευσης, χώρα ή γεωγραφική 
περιοχή που κάλυψε η μελέτη, αριθμό συμμετεχό-
ντων, αριθμό και ποσοστό ανδρών στο δείγμα, κα-
τηγοριοποίηση του ΔΜΣ, δείκτες μεταβλητότητας 
ΑΠ που αξιολογήθηκαν και τρόπο μέτρησης της 
ΑΠ. Για την ποσοτική σύνθεση των δεδομένων, κα-
ταγράφηκαν επίσης τα στατιστικά μέτρα σύγκρισης 
(μέσοι όροι, μέσες διαφορές ή ποσοστά) και συ-
σχέτισης (συντελεστές b, OR ή HR). 
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ΑΠOΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Από την αναζήτηση και τη διαδικασία επιλογής των 
μελετών, επιλέχθηκαν τελικά 10 μελέτες παρατήρη-
σης οι οποίες πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής 
(Σχήμα 1), με συνολικό δείγμα συμμετεχόντων 59.282 
ενήλικες. Από τις 10 μελέτες που συμπεριελήφθησαν, 
οι 8 ήταν συγχρονικές μελέτες11, 14-20, 1 μελέτη ήταν 
αναδρομική αλλά με συγχρονική ανάλυση των δεδο-
μένων21 και 1 μελέτη είχε σχεδιασμό προοπτικής με-
λέτης κοορτής22. Τα βασικά χαρακτηριστικά κάθε 
μελέτης παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. 

Oι δείκτες μεταβλητότητας που εξετάστηκαν σε 
κάθε μελέτη ήταν διαφορετικοί, ενώ στο σύνολο των 
μελετών εντοπίστηκαν οι παρακάτω δείκτες: τυπική 
απόκλιση11,16-19,21, σταθμισμένη τυπική απόκλιση14,15, 
συντελεστής μεταβλητότητας18-21, μέση πραγματική 
μεταβλητότητα14,18,22 και ανεξάρτητη του μέσου όρου 
μεταβλητότητα21. Αντίστοιχα, ο δείκτης μάζας σώματος 

επίσης εξετάστηκε με διαφορετικό τρόπο στις περισ-
σότερες μελέτες. Συγκεκριμένα, 3 μελέτες χρησιμο-
ποίησαν τον ΔΜΣ ως συνεχή μεταβλητή17,18,20, 3 με-
λέτες χρησιμοποίησαν τον ΔΜΣ για τον διαχωρισμό 
των συμμετεχόντων σε μη παχύσαρκους (<25 kg/m2) 
και παχύσαρκους (≥25 kg/m2)15,16,21, 2 μελέτες χρη-
σιμοποίησαν τον ΔΜΣ ως κατηγορική μεταβλητή με 
3 κατηγορίες: νορμοβαρείς (<25 kg/m2), υπέρβαροι 
(25-29,9 kg/m2), παχύσαρκοι (≥30 kg/m2)11, 19, 1 με-
λέτη χρησιμοποίησε τα τεταρτημόρια του ΔΜΣ, όπως 
προέκυψαν από το δείγμα της14, ενώ 1 μελέτη χρη-
σιμοποίησε την κατηγοριοποίηση του ΔΜΣ, όπως 
προτείνεται για τον ασιατικό πληθυσμό: νορμοβαρείς 
(<24 kg/m2), υπέρβαροι (24-28 kg/m2), παχύσαρκοι 
(≥28 kg/m2)22. 
Αντίστοιχα, πολλές διαφορές εντοπίστηκαν στον 

τρόπο με τον οποίο ελέγχθηκε η σχέση του ΔΜΣ με 
τους δείκτες μεταβλητότητας της ΑΠ. Oι περισσό-
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Σχήμα 1. Διάγραμμα ροής συστηματικής ανασκόπησης.
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Πίνακας 2. Ευρήματα μελετών ανασκόπησης για τη σχέση του ΔΜΣ με τη μεταβλητότητα της συστολικής αρτηριακής πίεσης.

Συγγραφείς/έτος
Δείκτης Μάζας  
Σώματος (ΔΜΣ)

Παράμετροι μεταβλητότητας συστολικής αρτηριακής πίεσης

SD wSD CV ARV VIM

Abramson JL et al., 
2011

 
<24,3 kg/m2 

24,3-28,4 kg/m2 

>28,4 kg/m2

24 ωρών 
9,6 
9,3 

10,0

24 ωρών* 
8,2 
8,2 
9,0

Maseli A et al., 2017

 
<25 kg/m2 

≥25 kg/m2 

 

<25 kg/m2 

≥25 kg/m2

Ημέρας 
–0,03* (–0,06, –0,009) 

Αναφορά 

Νύχτας 
–0,04* (–0,07, –0,007) 

Αναφορά

Boubouchairopoulou N 
et al., 2021

 
<25 kg/m2 

≥25 kg/m2 

 
<25 kg/m2 

≥25 kg/m2 

 
<25 kg/m2 

≥25 kg/m2

Ιατρείου 
Αναφορά 

0,93 

Σπιτιού 
Αναφορά 

1,00 

24 ωρών 
Αναφορά 

1,03

Ιατρείου 
Αναφορά 

0,93 

Σπιτιού 
Αναφορά 

1,00 

24 ωρών 
Αναφορά 

1,04

Ιατρείου 
Αναφορά 

0,93 

Σπιτιού 
Αναφορά 

1,00 

24 ωρών 
Αναφορά 

1,03

Wali MA et al., 2021 ΔΜΣ (συνεχής)
24 ωρών 

–0,04 (–0,38, 0,3)

Tadic M et al., 2016

 
<25 kg/m2 

25-29,9 kg/m2 

≥30 kg/m2 

 
 

<25 kg/m2 

25-29,9 kg/m2 

≥30 kg/m2 

 
 

<25 kg/m2 

25-29,9 kg/m2 

≥30 kg/m2

24 ωρών* 

16,1 ± 4,0 
17,9 ± 4,5 
20,2 ± 4,7 

 
Ημέρας* 
14,5 ± 3,9 
16,2 ± 4,2 
19,3 ± 5,2 

 
Νύχτας* 

11,8 ± 2,8 
13,6 ± 3,4 
15,7 ± 4,0

24 ωρών* 

11,7 ± 2,7 
12,7 ± 2,9 
13,9 ± 3,7 

 
Ημέρας  

10,1 ± 1,6 
11,1 ± 1,9 
13,0 ± 2,2 

 
Νύχτας* 

10,1 ± 1,5 
11,1 ± 1,9 
11,5 ± 2,2

Faramawi MF et al., 
2014

 
<25 kg/m2 

25-29,9 kg/m2 

≥30 kg/m2

Μεταξύ επισκέψεων 
Αναφορά 

0,06 (0,04)* 
0,25 (0,05)*

Shi J et al., 2017 ΔΜΣ (συνεχής)
Νύχτας 

0,17 (0,12)
Νύχτας 

0,001 (0,001)
24 ωρών 

0,16 (0,17)

Mathews HF et al., 
2022

 
<25 kg/m2 

≥25 kg/m2

24 ωρών (SD > 10 mmHg)* 
42 (84,0%) 
48 (96,0%)

Chen H et al., 2018

 
<24,0 kg/m2 

24,0-28,0 kg/m2 

≥28,0 kg/m2

Μεταξύ  
επισκέψεων* 

10,8 ± 9,1 
11,3 ± 9,3 
12,0 ± 9,3

Nabe B et al., 1995 ΔΜΣ (συνεχής)
24 ωρών 

0,099

*Στατιστικά σημαντική διαφορά/σχέση· ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος· SD: τυπική απόκλιση· wSD: σταθμισμένη τυπική απόκλιση· CV: συντελεστής μεταβλητότητας·  
ARV: μέση πραγματική μεταβλητότητα· VIM: ανεξάρτητη του μέσου όρου μεταβλητότητα.



τερες μελέτες εξέτασαν τη σχέση αυτή με μοντέλα 
γραμμικής παλινδρόμησης11,15,17,18,20,21. Ωστόσο, 3 
μελέτες εξέτασαν τη σχέση αυτή συγκρίνοντας τις 
διαφορές των δεικτών μεταβλητότητας μεταξύ των 
ομάδων ΔΜΣ14,19,22 και 1 μελέτη εξέτασε τις δια-
φορές στη συχνότητα των ατόμων με υψηλή μετα-
βλητότητα μεταξύ των ομάδων του ΔΜΣ16. 
Τα αποτελέσματα των μελετών σχετικά με τη 

σχέση του ΔΜΣ και της μεταβλητότητας της συστο-
λικής ΑΠ (ΣΑΠ) συνοψίζονται στον Πίνακα 2. Oι 6 
από τις 10 μελέτες που είχαν ευρήματα για τη με-
ταβλητότητα της ΣΑΠ έδειξαν στατιστικά σημαντι-
κές σχέσεις, είτε με τη μορφή συσχετίσεων είτε με 
τη μορφή διαφορών μεταξύ των κατηγοριών του 
ΔΜΣ11,14-16,19,22. Από τις 3 μελέτες που εξέτασαν 

τη σχέση του ΔΜΣ με δείκτες μεταβλητότητας της 
ΣΑΠ, χρησιμοποιώντας τον ΔΜΣ ως συνεχή μετα-
βλητή, καμία εξ αυτών δεν βρήκε σημαντικές συ-
σχετίσεις17,18,20.  
Τα αντίστοιχα ευρήματα για τη μεταβλητότη-

τα της διαστολικής ΑΠ (ΔΑΠ) συνοψίζονται στον 
Πίνακα 3, όπου φαίνεται πως από τις συνολικά 6 με-
λέτες που είχαν αποτελέσματα για τη μεταβλητό-
τητα της ΔΑΠ, οι 3 έδειξαν σημαντικές σχέσεις14,15,19. 
Για κάποιες μελέτες, οι δείκτες μεταβλητότητας που 
αναφέρονται στον πίνακα 1 δεν εμφανίζονται στον 
πίνακα 2 ή 3, καθώς ενώ αναφέρεται η μελέτη ορι-
σμένων δεικτών δεν παρουσιάζονται τα αποτελέ-
σματα της σχέσης με τον ΔΜΣ για όλους τους δεί-
κτες. 
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Πίνακας 3. Ευρήματα μελετών ανασκόπησης για τη σχέση του ΔΜΣ με τη μεταβλητότητα της διαστολικής αρτηριακής 
πίεσης

Συγγραφείς/έτος
Δείκτης Μάζας  
Σώματος (ΔΜΣ)

Παράμετροι μεταβλητότητας διαστολικής αρτηριακής πίεσης

SD wSD CV ARV VIM

Abramson JL et al. 
2011

 
<24,3 kg/m2 

24,3-28,4 kg/m2 

>28,4 kg/m2

24 ωρών 
7,7 
7,9 
8,5

24 ωρών* 
6,7 
7,0 
7,5

Maseli A et al., 2017

 
<25 kg/m2 

≥25 kg/m2 

 

<25 kg/m2 

≥25 kg/m2

Ημέρας 
–0,07* (–0,10, –0,04) 

Αναφορά 

Νύχτας 
–0,07* (–0,11, –0,03) 

Αναφορά

Tadic M et al., 2016

 
<25 kg/m2 

25-29,9 kg/m2 

≥30 kg/m2 

 
 

<25 kg/m2 

25-29,9 kg/m2 

≥30 kg/m2 

 
 

<25 kg/m2 

25-29,9 kg/m2 

≥30 kg/m2

24 ωρών* 

13,3 ± 3,4 
14,4 ± 3,8 
15,5 ± 4,4 

 
Ημέρας* 
12,2 ± 3,1 
15,0 ± 4,1 
16,7 ± 4,7 

 
Νύχτας* 
9,8 ± 2,5 

11,3 ± 2,9 
13,3 ± 3,5

24 ωρών* 

16,6 ± 3,2 
16,9 ± 3,6 
17,4 ± 3,8 

 
Ημέρας  

14,2 ± 2,6 
17,0 ± 3,0 
18,4 ± 3,4 

 
Νύχτας* 

13,6 ± 2,6 
15,3 ± 3,0 
16,4 ± 3,2

Shi J et al., 2017
ΔΜΣ (συνεχής) 

 

ΔΜΣ (συνεχής)

24 ωρών  
0,10 (0,07) 

Νύχτας 
0,11 (0,07)

24 ωρών  
0,004 (0,001)

24 ωρών 
0,14 (0,12)

Mathews HF et al., 
2022

 
<25 kg/m2 

≥25 kg/m2

24 ωρών (SD > 5 mmHg) 
43 (86,0%) 
44 (88,0%)

Nabe B et al., 1995 ΔΜΣ (συνεχής)
24 ωρών 

0,232

*Στατιστικά σημαντική διαφορά/σχέση· ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος· SD: τυπική απόκλιση· wSD: σταθμισμένη τυπική απόκλιση· CV: συντελεστής μετα-
βλητότητας· ARV: μέση πραγματική μεταβλητότητα· VIM: ανεξάρτητη του μέσου όρου μεταβλητότητα.



ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Η παρούσα ανασκόπηση, που εξέτασε τη σχέση ανά-
μεσα στον ΔΜΣ και τη μεταβλητότητα της ΑΠ, συ-
γκέντρωσε στοιχεία που υποδεικνύουν πως ο ΔΜΣ 
σχετίζεται θετικά με τη μεταβλητότητα της ΣΑΠ, 
αλλά πιθανώς και με τη μεταβλητότητα της ΔΑΠ. 
Τα στοιχεία είναι περισσότερο πειστικά για τη σχέ-
ση του ΔΜΣ με τους δείκτες μεταβλητότητας της 
συστολικής ΑΠ, όπου συγκεκριμένα φαίνεται πως 
οι αυξημένες τιμές του ΔΜΣ συνυπάρχουν με αυ-
ξημένες τιμές μεταβλητότητας. Επομένως, το υπερ-
βάλλον σωματικό βάρος και η παχυσαρκία είναι 
παράγοντες που σχετίζονται με υψηλότερα επίπεδα 
μεταβλητότητας της ΣΑΠ. Από την άλλη πλευρά, τα 
στοιχεία για τη σχέση του ΔΜΣ με τη ΔΑΠ δεν είναι 
αρκετά για να αποφανθούμε με μεγάλη βεβαιότητα 
εάν αυτή η σχέση υφίσταται ή όχι, και υπό ποιες 
προϋποθέσεις. 
Αξίζει να σημειωθεί πως η μεθοδολογική ετερο-

γένεια των μελετών που εντάχθηκαν στη συστημα-
τική ανασκόπηση είναι αρκετά μεγάλη και αφορά 
τόσο τους υπό εξέταση πληθυσμούς, όσο και τον 
τρόπο χρήσης του ΔΜΣ αλλά και των δεικτών με-
ταβλητότητας της ΑΠ. Ως εκ τούτου, τα ευρήματα 
των μελετών που συμπεριελήφθησαν δεν έχουν όλα 
την ίδια βαρύτητα. Δύο μελέτες, αυτή των Faramawi 
et al. (2014) με δείγμα n = 14.988 και αυτή των Chen 
et al. (2018) με δείγμα n = 41.043, αποτελούν αυτές 
με μακράν μεγαλύτερα δείγματα από τις υπόλοιπες.  
Αξίζει λοιπόν να σημειωθεί πως και οι δύο αυ-

τές μεγάλες μελέτες έδειξαν σημαντική σχέση με-
ταξύ του ΔΜΣ με τη μεταβλητότητα της ΣΑΠ, αλλά 
καμία από αυτές δεν παρουσίασε ευρήματα για τη 
σχέση του με τη μεταβλητότητα της ΔΑΠ11, 22. Επί-
σης, ο δείκτης μεταβλητότητας της ΣΑΠ που χρησι-
μοποιήθηκε στη μελέτη των Faramawi et al. (2015) 
είναι η τυπική απόκλιση, ενώ στη μελέτη των Chen 
et al. (2018) χρησιμοποιήθηκε η μέση πραγματική 
μεταβλητότητα. Αμφότερες οι μελέτες αυτές αξιολό-
γησαν τη μεταβλητότητα της ΑΠ μέσα από επανα-
λαμβανόμενες επισκέψεις (visit-to-visit)11,22. 
Δεδομένου ότι ο ΔΜΣ είναι ένας τροποποιήσι-

μος παράγοντας του τρόπου ζωής, η πιθανή σχέση 
του με τη μεταβλητότητα της ΑΠ εμφανίζει ιδιαίτερο 
ενδιαφέρον. Μέχρι τώρα, η σχέση του σωματικού 
βάρους και της παχυσαρκίας με την ΑΠ είναι αρκε-
τά γνωστή και πολύ καλά τεκμηριωμένη23,24. Ωστό-
σο, η έρευνα στον τομέα της ΑΠ έχει οδηγήσει στην 
ανεύρεση νέων διαστάσεων της ΑΠ, που φαίνεται 
να σχετίζονται ανεξάρτητα με σημαντικές εκβάσεις 
υγείας, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα και η θνη-
σιμότητα25. 

H μεταβλητότητά της ΑΠ αποτελεί μία τέτοια 
διάστασή της και φαίνεται να έχει σημαντική κλι-
νική σημασία1. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η 
μεταβλητότητα της ΑΠ δρα ως ανεξάρτητος παρά-
γοντας στο καρδιαγγειακό σύστημα και σχετίζε-
ται με βλάβες σε όργανα-στόχους και αρκετές καρ-
διαγγειακές εκβάσεις, ακόμη και μετά την προσαρ-
μογή για την επίδραση της ΑΠ1, 2. Τα ευρήματα αυ-
τά σχετικά με τη σχέση του ΔΜΣ και της παχυσαρ-
κίας με τη μεταβλητότητα της ΑΠ δείχνουν έναν 
νέο πιθανό μηχανισμό επίδρασης της παχυσαρκίας 
στην καρδιαγγειακή υγεία. Μάλιστα, η σχέση της πα-
χυσαρκίας με όργανα-στόχους της υπέρτασης φαί-
νεται να διαμεσολαβείται εν μέρει από την ΑΠ26. 
Ως εκ τούτου, αθροίζοντας τα ευρήματα της παρού-
σας ανασκόπησης με σχετικά ευρήματα της διεθνούς 
βιβλιογραφίας, ενισχύεται το ενδεχόμενο αυτού του 
νέου μηχανισμού επίδρασης της παχυσαρκίας στο 
καρδιαγγειακό σύστημα μέσω της μεταβλητότητας 
της ΑΠ. 
Η μεταβλητότητα της ΑΠ είναι μία δυναμική πα-

ράμετρος που μεταβάλλεται από διάστημα σε διά-
στημα και στις διάφορες στιγμές της ημέρας. Δεδο-
μένου ότι η ΑΠ επηρεάζεται συχνά σε μεγάλο βαθμό 
από την παχυσαρκία και το σωματικό βάρος, δεν 
αποτελεί έκπληξη η σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας 
και της μεταβλητότητας της ΑΠ. Αντίστοιχα, οι μη-
χανισμοί που εξηγούν τη σχέση μεταξύ του ΔΜΣ και 
της μεταβλητότητας της ΑΠ πιθανώς να είναι πα-
ρόμοιοι με τους μηχανισμούς που εξηγούν τη σχέση 
μεταξύ του ΔΜΣ και της ΑΠ. Εικάζουμε πως ένας 
βασικός μηχανισμός αυτής της σχέσης είναι η δυ-
σλειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος, 
η οποία συναντάται συχνά σε άτομα με παχυσαρκία. 
Συγκεκριμένα, στην παχυσαρκία παρατηρείται μια 
μετατόπιση της κυριαρχίας από το αυτόνομο στο συ-
μπαθητικό νευρικό σύστημα, με συνοδή μείωση της 
δραστηριότητας του παρασυμπαθητικού27. Επίσης, 
ο λιπώδης ιστός λειτουργεί ενδοκρινικά, παράγοντας 
ορμόνες και προ-ορμόνες, όπως η λεπτίνη, και προ-
φλεγμονώδεις ουσίες (π.χ. κυτοκίνες), οι οποίες επη-
ρεάζουν την ενδοθηλιακή λειτουργία28,29. Αυτή η 
επίδραση, σε συνδυασμό με την αύξηση της σκλη-
ρότητας των αγγείων, που επίσης μπορούν να προ-
καλέσουν, ευνοούν την αύξηση της ΑΠ30. 
Συμπερασματικά, τα ευρήματα της παρούσας 

συστηματικής ανασκόπησης υποδεικνύουν μία θε-
τική σχέση ανάμεσα στον ΔΜΣ/παχυσαρκία και τη 
μεταβλητότητα της ΑΠ. Τα στοιχεία για την ύπαρξη 
αυτής της σχέσης είναι περισσότερο πειστικά για 
τη μεταβλητότητα της ΣΑΠ παρά της ΔΑΠ, για την 
οποία τα στοιχεία είναι λιγότερα. Η μεθοδολογική 
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ετερογένεια πιθανώς να εξηγεί, εν μέρει, τις διαφο-
ρές στα ευρήματα των μελετών, ενώ είναι σημαντικό 
να τονισθεί πως αυτή η σχέση πιθανώς να είναι μη 
γραμμική. Για αυτό το λόγο χρειάζονται περισσό-
τερες μελέτες που να εξετάζουν τη σχέση του ΔΜΣ 
με τη μεταβλητότητα της ΑΠ, με τη χρήση του ΔΜΣ 
όπως προτείνεται από την κατηγοριοποίηση της Πα-
γκόσμιας Oργάνωσης Υγείας που περιλαμβάνει 4 
κατηγορίες, ελλιποβαρή, νορμοβαρή, υπέρβαρο και 
παχυσαρκία31,32. 
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SUMMARY 
I. Papassotiriou, S. Spiliopoulou, E. Manios  

Τhe association between body mass index and 
blood pressure variability: Α systematic review of 
observational studies 
Arterial Hypertension 2025; 34: 169-177. 

Blood pressure (BP) variability is a new parameter of 
research and clinical interest, as it appears to be asso-
ciated with damage to various organs. Since now, var-
ious lifestyle factors have been identified to be associ-
ated with BP variability, such as body weight, diet and 
physical activity. However, there is no consolidated da-
ta on its relationship with body weight, which is a mod-
ifiable factor. Therefore, the aim of this review is to ex-
amine the relationship between body mass index (BMI) 
and BP variability. For this reason, a systematic review 
was performed by searching two main international 
databases, PubMed and Scopus. The search terms 
used in the database search engines were as follows: 
“body mass index”, “BMI”, “obesity”, “blood pressure vari-
ability” and “BPV”. Ten observational studies were in-
cluded in this systematic review, with a total sample of 
59,282 adults. Of these studies, 6 showed a significant 
relationship between BMI and systolic BP variability, of 
which 2 had the largest sample size (n = 56,031). Six 
studies reported results for the relationship between 
BMI and diastolic BP variability, with only 3 finding a 
significant relationship. In conclusion, BMI appears to 
be positively associated with BP variability, with the 
findings being strongest for systolic BP variability. 

Key-words: hypertension, blood pressure, variability, 
body mass index, obesity
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ΕΙΣΑΓΩΓH 
Στον γαστρεντερικό σωλήνα διαβιώνει ένας εξαι-
ρετικά σύνθετος και πολυπληθής πληθυσμός μικρο-
οργανισμών, γνωστός ως εντερική μικροχλωρίδα ή 
μικροβιακή χλωρίδα (microbiota/microflora)1. Υπο-
λογίζεται ότι περιλαμβάνει περίπου 100 τρισεκα-
τομμύρια μικροοργανισμούς και περισσότερα από 
1.000 βακτηριακά είδη, εκ των οποίων τα 160 απα-
ντούν συχνότερα στον ανθρώπινο πληθυσμό. Oι μι-
κροοργανισμοί αυτοί περιλαμβάνουν βακτήρια, 
ιούς, μύκητες, πρωτόζωα και αρχαία και οι περισ-
σότεροι διαβιούν σε συμβιωτική σχέση με τον ξε-
νιστή, ενώ κάποιοι είναι δυνητικά παθογόνοι. Τα 
βακτήρια αποτελούν τους κυριότερους εκπροσώ-
πους και υπολογίζεται ότι αντιστοιχούν σε πάνω 
από το 99% του μικροβιακού πληθυσμού του παχέος 
εντέρου2. Πέραν των βακτηρίων, το ανθρώπινο 
έντερο φιλοξενεί και ιούς, κυρίως βακτηριοφάγους, 
με εκτιμώμενο αριθμό περίπου 1015 3, οι οποίοι 
ασκούν σημαντική επίδραση στην ισορροπία και 
στη λειτουργία του μικροβιακού οικοσυστήματος. 
Παράλληλα, ευκαρυωτικοί μικροοργανισμοί όπως 
οι μύκητες και τα πρωτόζωα εντοπίζονται στον εντε-
ρικό σωλήνα, όπως επίσης και τα αρχαία. Τα τε-

λευταία είναι μονοκύτταροι προκαρυωτικοί μικρο-
οργανισμοί οι οποίοι συμμετέχουν κυρίως στη με-
θανογένεση, παράγοντας μεθάνιο από την αναγωγή 
υδρογόνου και διοξειδίου του άνθρακα. Η δράση 
τους επηρεάζει τη βακτηριακή ζύμωση μέσω της 
αποικοδόμησης πολυσακχαριτών και της παραγω-
γής λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου (Short Chain 
Fatty Acids, SCFA), που παίζουν καθοριστικό ρόλο 
στη διατήρηση της μεταβολικής ομοιόστασης4. 

Από ταξινομικής άποψης, η ανώτατη κατηγορία 
είναι το φύλο (phylum), που συγκεντρώνει οργα-
νισμούς με κοινά βασικά ανατομικά και μορφολο-
γικά χαρακτηριστικά. Ακολουθούν διαδοχικά οι 
κατηγορίες της κλάσης (class), τάξης (order), οικο -
γένειας (family), γένους (genus) και, τέλος, του εί-
δους (species), το οποίο περιλαμβάνει οργανισμούς 
ικανούς να αναπαραχθούν και να οδηγήσουν στη 
δημιουργία γόνιμων απογόνων5. Τα κυρίαρχα βα-
κτηριακά φύλα περιλαμβάνουν τα Bacteroidetes, 
Firmicutes, Actinobacteria και Proteobacteria, με 
μικρότερη παρουσία των Fusobacteria, Tenericutes 
και Verrucomicrobia. Τα Firmicutes και Bactero -
idetes αντιστοιχούν περίπου στο 90% της εντερικής 
μικροχλωρίδας. Τα Firmicutes είναι Gram-θετικά 

Εντερικό μικροβίωμα  
και καρδιαγγειακό σύστημα

M. Μαντή1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Το εντερικό μικροβίωμα αναδεικνύεται ως σημαντικός ρυθμιστής της καρδιαγγειακής υγείας, με πολλαπλές μελέτες 
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βακτήρια με άκαμπτο κυτταρικό τοίχωμα και πε-
ριλαμβάνουν γένη όπως τα Bacillus, Clostridium, 
Enterococcus, Lactobacillus και Ruminococcus6. 
Αντιθέτως, τα Bacteroidetes είναι Gram-αρνητικά 
αναερόβια και περιλαμβάνουν περισσότερα από 
7.000 είδη, με κυριότερα τα Bacteroides, Alistipes, 
Parabacteroides και Prevotella7. Oι μύκητες προέρ-
χονται κυρίως από τα φύλα Ascomycota, Basidiomy-
cota και Zygomycota8, ενώ συχνότερο εκπρόσωπο 
των πρωτοζώων αποτελεί το Blastocystis hominis9.  

Σε αντίθεση με τον όρο «μικροχλωρίδα», το εντε-
ρικό μικροβίωμα αναφέρεται στο σύνολο του γενε-
τικού υλικού που φέρει αυτός ο μικροβιακός πληθυ-
σμός1. O όρος «μικροβίωμα» χρησιμοποιήθηκε για 
πρώτη φορά το 2001 από την ομάδα του Lederberg10 
και έκτοτε αποτέλεσε αντικείμενο εντατικής μελέτης, 
κυρίως στο πλαίσιο της πρωτοβουλίας Human Micro -
biome Project11. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΛΛΗΛΕ-
ΠΙΔΡΑΣΗΣ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑΤΟΣ ΜΕ ΚΑΡΔΙΑΓ-
ΓΕΙΑΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
Τα τελευταία χρόνια έχει αναπτυχθεί ιδιαίτερο 
ερευνητικό ενδιαφέρον για τη συσχέτιση του εντε-
ρικού μικροβιώματος με την παθογένεση καρδιαγ-
γειακών νοσημάτων, όπως η αρτηριακή υπέρταση 
και η καρδιακή ανεπάρκεια. Oι σχετικές αλλαγές 
αποδίδονται σε μία αλληλουχία παθοφυσιολογι-
κών μηχανισμών που περιλαμβάνουν τη δυσβίωση 
(η οποία ορίζεται ως κάθε διαταραχή της ομοιόστα-
σης), τη διαταραχή της λειτουργίας του εντερικού 
φραγμού, τη βακτηριακή αλλόθεση, καθώς και την 
άμεση ή έμμεση επίδραση των εντερικών μεταβο-
λιτών στο μυοκάρδιο ή στις καρδιακές βαλβίδες. 

Συγκεκριμένοι μικροοργανισμοί έχουν συσχε-
τιστεί με την εμφάνιση διαφόρων καρδιαγγειακών 
νοσημάτων. Για παράδειγμα, η υπέρταση έχει συν-
δεθεί με την παρουσία Klebsiella, Prevotella, Clostri -
dium, Alistipes και Desulfovibrio12, ενώ η αθηρο-
σκλήρυνση έχει συσχετισθεί με τα γένη Collinsella, 
Streptococcus και Clostridiales13. Η καρδιακή ανε-
πάρκεια έχει συσχετισθεί με την παρουσία Candida, 
Campylobacter, Shigella και Yersinia14, ενώ η στε-
φανιαία νόσος με Lactobacillales και Enterococcus15. 

O φυσιολογικός εντερικός φραγμός αποτελεί τον 
πρώτο αμυντικό μηχανισμό διατήρησης της ομοιό-
στασης και αποτελείται από μία στιβάδα βλέννης, 
επιθηλιακά κύτταρα και κύτταρα του ανοσοποιη-
τικού συστήματος16. Σε περιπτώσεις όπου ο εντερι-
κός φραγμός δυσλειτουργεί –όπως έχει αναφερθεί 
σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο17 και αρτηριακή 

υπέρταση18 – παρατηρείται αυξημένη διαπερατότητα, 
αυξημένα επίπεδα λιποπολυσακχαρίτη (LPS) και 
ενίσχυση της συστηματικής φλεγμονής. Ένας από 
τους βασικούς μηχανισμούς είναι η «δυτική δίαιτα» 
(πλούσια σε κορεσμένα και trans λιπαρά), η οποία 
προκαλεί δυσβίωση και εξασθένηση του εντερικού 
φραγμού, επιτρέποντας τη μεταφορά LPS στην κυ-
κλοφορία19. O LPS ενεργοποιεί τον υποδοχέα TLR4 
(Toll-Like Receptor 4), οδηγώντας σε παραγωγή 
δραστικών ριζών οξυγόνου (ROS), μείωση της βιο-
διαθεσιμότητας του μονοξειδίου του αζώτου (NO) 
και πρόκληση αγγειοσύσπασης και υπέρτασης20. 
Επιπλέον, η δίαιτα πλούσια σε λιπαρά προάγει την 
έκκριση προφλεγμονωδών κυτταροκινών (TNF-a, 
IFNc, IL-1b), οι οποίες ενεργοποιούν την κινάση 
MLCK (Myosin Light Chain Kinase, κινάση της ελα-
φριάς αλυσίδας της μυοσίνης), με αποτέλεσμα την 
αποδόμηση των πρωτεϊνών σύνδεσης όπως η ZO-1 
και την εμφάνιση του φαινομένου “leaky gut”21. 
Ένας επιπλέον παθοφυσιολογικός μηχανισμός σχε-
τίζεται με τη μείωση των επιπέδων των SCFA λόγω 
χαμηλής πρόσληψης φυτικών ινών, γεγονός που ενι-
σχύει τις προφλεγμονώδεις διαδικασίες. O μηχανι-
σμός αυτός εμπλέκεται άμεσα στην αθηροσκλήρυν-
ση αλλά και στη δημιουργία ασβεστοποιημένων βλα-
βών, όπως στην αορτική στένωση. 

ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑΤΟΣ ΣΤΗΝ ΑΘΗΡΟ-
ΣΚΛHΡΥΝΣΗ ΚΑΙ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ 
Oι επιδράσεις του εντερικού μικροβιώματος εκδη-
λώνονται είτε άμεσα είτε μέσω των μεταβολιτών που 
παράγει. Ως προς την άμεση δράση, έχει ανιχνευ-
θεί βακτηριακό DNA σε αθηρωματικές πλάκες, γε-
γονός που ενισχύει τη θεωρία της βακτηριακής αλ-
λόθεσης ως αιτιολογικού παράγοντα για τη στεφα-
νιαία νόσο22. Ως προς τους μεταβολίτες, ιδιαίτερο 
ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα SCFA και το Ν-οξεί-
διο της τριμεθυλαμίνης (Τrimethylamine-N-oxide, 
TMAO). Η μειωμένη παραγωγή SCFA οδηγεί σε 
αύξηση των προφλεγμονωδών κυτταροκινών και 
ενίσχυση της συστηματικής φλεγμονής, προδιαθέ-
τοντας την ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης23. Από την 
άλλη, το TMAO έχει συνδεθεί με αυξημένο καρ-
διαγγειακό κίνδυνο σε μετα-αναλύσεις24, 25, αν και 
ορισμένες μελέτες δεν επιβεβαίωσαν τη συσχέτιση26. 
Oι βασικοί μηχανισμοί μέσω των οποίων το TMAO 
συμβάλλει στην αθηροσκλήρυνση είναι τέσσερις: 
Πρώτον, αυξάνει τη δημιουργία αφρωδών κυττά-
ρων μέσω της επαγωγής πρωτεϊνών θερμικού σοκ 
HSP70 και HSP60 (Heat Shock Proteins 70 και 60) 
και ενεργοποιώντας τους υποδοχείς scavenger και 
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CD36 στα μακροφάγα, γεγονός που ενισχύει την 
πρόσληψη οξειδωμένης LDL (ox-LDL)27. Δεύτερον, 
ενεργοποιεί τα μονοπάτια MAPK (Mitogen-Acti-
vated Protein Kinase) και NF-κB (Nuclear Factor 
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells), 
προάγοντας την παραγωγή IL-6 (ιντερλευκίνης 6), 
COX-2 (Cyclooxygenase-2) και ICAM-1 (Intercel-
lular Adhesion Molecule-1)27, ενώ ταυτόχρονα αυξά -
νει τις TNF-a (Tumour Necrosis Factor-alpha) και 
IL-1b και μειώνει την IL-10. Τρίτον, αναστέλλει τον 
ανάστροφο μεταφορέα χοληστερόλης (RCT), οδη-
γώντας σε λιπιδική συσσώρευση27. Τέταρτον, ενισχύ-
ει τη θρομβογένεση μέσω της ενεργοποίησης του εν-
ζύμου NADPH οξειδάση, των LRR (Leucine-Rich 
Repeat – επαναλαμβανόμενο μοτίβο πλούσιο σε λευ-
κίνη) και των φλεγμονωδών σωμάτων NLRP3 (NOD- 
like receptor family pyrin domain containing 3), αυξά -
νοντας την ενδοκυττάρια απελευθέρωση ασβεστίου 
και την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων28.  

Σε μελέτες παρατήρησης που χρησιμοποίησαν 
shotgun αλληλούχιση του μικροβιώματος σε ασθε-
νείς με αθηροσκλήρωση, διαπιστώθηκε υπεροχή 
των γενών Streptococcus και Escherichia, καθώς και 
μείωση των Bacteroides και Prevotella29. Επιπλέον, 
αναδείχθηκε αυξημένη παρουσία ειδών Klebsiella 
spp. και Enterobacter aerogenes, ενώ παρατηρήθη-
κε ταυτόχρονη μείωση βακτηρίων που παράγουν 
βουτυρικό οξύ (τύπος SCFA), όπως τα Roseburia 
intestinalis και Fecali bacterium. Αναφορικά με τη 
στεφανιαία νόσο, μελέτη κοορτής ανέδειξε την υπε-
ροχή του είδους Ente rococcus, ενώ οι πληθυσμοί των 
Faecalibacterium, Subdoligranulum, Roseburia και 
Eubacterium rectale ήταν μειωμένοι30. 

ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ ΚΑΙ ΑΡΤΗΡΙΑΚH ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Πρόσφατες μελέτες έχουν αναδείξει τη συμβολή 
του εντερικού μικροβιώματος στην παθογένεση της 
υπέρτασης, με δεδομένα τόσο από πειραματικά μο-
ντέλα όσο και από ανθρώπινους πληθυσμούς. Oι 
υπερτασικοί ασθενείς εμφανίζουν τροποποιημένη 
σύσταση του εντερικού μικροβιώματος συγκριτικά 
με τους νορμοτασικούς, χαρακτηριζόμενη από μει-
ωμένη μικροβιακή ποικιλομορφία και διαταραχή 
στην αναλογία βασικών βακτηριακών φύλων, όπως 
μείωση των παραγωγών SCFA (π.χ. Firmicutes και 
Bacteroidetes) και αύξηση βακτηρίων που παρά-
γουν δυνητικά τοξικούς μεταβολίτες31. Στο πλαίσιο 
αυτό, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η επίδρα-
ση των SCFA στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης. 
Τα SCFA διαθέτουν αντιυπερτασικές ιδιότητες και 

δρουν μέσω πολλαπλών μηχανισμών. Κατ’ αρχάς, 
καταστέλλουν τη δραστηριότητα του συστήματος 
ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (RAAS) 
αναστέλλοντας την έκφραση του ενζύμου μετατρο-
πής της αγγειοτενσίνης (ACE), με αποτέλεσμα τη 
μειωμένη παραγωγή αγγειοτενσίνης ΙΙ και συνεπα-
κόλουθη αγγειοδιαστολή. Παράλληλα, το βουτυρικό 
οξύ ενισχύει την έκφραση της συνθάσης του μονο-
ξειδίου του αζώτου (NOS) στα ενδοθηλιακά κύττα-
ρα, προάγοντας τη σύνθεση NO και συνεπώς την 
αγγειοδιαστολή. Επιπλέον, τα SCFA ρυθμίζουν τη 
δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστή-
ματος, μειώνοντας τον αγγειοσυσπαστικό τόνο και 
την καρδιακή παροχή. Η κλινική σημασία των πα-
ραπάνω έχει τεκμηριωθεί σε τυχαιοποιημένη κλι-
νική μελέτη που έδειξε μείωση της αρτηριακής πίε-
σης σε άτομα με αυξημένα επίπεδα SCFA32, ενώ πρό-
σφατη μετα-ανάλυση επιβεβαίωσε τη θετική αυτή 
συσχέτιση33. 

ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΚH ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
Ένας συνεχώς αυξανόμενος όγκος ερευνητικών δε-
δομένων αναδεικνύει τη συμβολή του εντερικού μι-
κροβιώματος στην παθογένεση της καρδιακής ανε-
πάρκειας, τόσο κατά την ανάπτυξη όσο και στην 
εξέλιξή της. Σε συνθήκες καρδιακής ανεπάρκειας 
προκαλείται υποξία και φλεβική συμφόρηση του 
εντερικού τοιχώματος, ιδίως των εντερικών λαχνών. 
Η εντερική υποαιμάτωση συμβάλλει στη διάσπαση 
του εντερικού φραγμού, οδηγώντας στο φαινόμενο 
του «διαπερατού εντέρου» ή “leaky gut”35. Το γεγο-
νός αυτό ενισχύει την είσοδο φλεγμονωδών κυττα-
ροκινών στη συστηματική κυκλοφορία, ενώ η ιστική 
ισχαιμία ευνοεί την αυξημένη απορρόφηση ύδατος 
και νατρίου μέσω των αντιμεταφορέων νατρίου-
υδρογόνου τύπου 3 (NHE-3)36. Επιπλέον, έχει δει-
χθεί ότι ο λιποπολυσακχαρίτης (LPS) μπορεί να προ-
καλέσει βλάβη στο μυοκάρδιο, είτε έμμεσα, διαμέ-
σου της συστηματικής κυκλοφορίας, είτε άμεσα οδη-
γώντας σε περαιτέρω μείωση του κλάσματος εξώ-
θησης37. Η ίδια μελέτη ανέδειξε την επίδραση των 
βακτηριακών μεταβολιτών, με αύξηση της βιοσύν-
θεσης του LPS και μεταβολικών παραγώγων της τρυ-
πτοφάνης σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο. 

Το 2015, δημοσιεύθηκε η πρώτη μελέτη που κα-
τέγραψε αλλαγές στην εντερική μικροχλωρίδα σε 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, όπου επικρα-
τούσαν τα γένη Shigella και Salmonella14. Παράλ-
ληλα, το 2014, ο Sandek ανέλυσε με υπερηχογρά-
φημα και ενδοσκοπικές βιοψίες τις αλλοιώσεις του 
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εντερικού τοιχώματος σε ασθενείς με καρδιακή ανε-
πάρκεια34. Επιπρόσθετα, σε μεταγενέστερες μελέ-
τες μικροβιακής αλληλούχισης αναδείχθηκε σημα-
ντική μείωση της εντερικής βιοποικιλότητας στους 
εν λόγω ασθενείς38. 

Ιδιαίτερη έμφαση έχει δοθεί στον ρόλο του 
TMAO, του οποίου τα αυξημένα επίπεδα στον ορό 
έχουν συσχετισθεί με δυσμενέστερη πρόγνωση σε 
ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και μειωμένο 
κλάσμα εξώθησης39. Σε αναδρομική μελέτη, ασθε-
νείς με καρδιακή ανεπάρκεια παρουσίαζαν σημα-
ντικά υψηλότερες συγκεντρώσεις ΤΜΑO σε σύ-
γκριση με υγιείς, καθώς και αυξημένο κίνδυνο πε-
νταετούς θνησιμότητας40. Παρότι διαπιστώθηκαν 
αυξημένα επίπεδα ΤΜΑO, δεν αναδείχθηκαν ση-
μαντικές διαφορές στη σύνθεση της εντερικής μι-
κροχλωρίδας μεταξύ των ομάδων. Αντίθετα, ευερ-
γετική δράση φαίνεται να ασκούν τα SCFA, ιδίως 
το βουτυρικό, όπως προκύπτει από μελέτη παρα-
τήρησης 16 ασθενών με νεοδιαγνωσθείσα καρδια-
κή ανεπάρκεια και παρακολούθηση 12 μηνών41.  
Η κλινική βελτίωση των ασθενών συσχετίστηκε με 
αυξημένα επίπεδα SCFA, ενίσχυση του πληθυσμού 
των Bifidobacterium και μείωση των παθογόνων 
βακτηρίων. 

ΜΙΚΡΟΒΙΩΜΑ ΚΑΙ ΣΤΕΝΩΣΗ ΑΟΡΤΙΚHΣ 
ΒΑΛΒΙΔΑΣ 
Σχετικά με τις βαλβιδοπάθειες, η στένωση της αορ-
τικής βαλβίδας αναγνωρίζεται ως η συχνότερη βαλ-
βιδοπάθεια παγκοσμίως42. Η σχέση μεταξύ αορτι-
κής στένωσης και του γαστρεντερικού συστήματος 
περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1958, με την πα-
ρατήρηση αιμορραγιών από αγγειοδυσπλασίες του 
εντέρου, γνωστό ως σύνδρομο Heyde43. Η παθοφυ-
σιολογία του συνδρόμου περιλαμβάνει την επίκτητη 
ανεπάρκεια του παράγοντα von Willebrand (vWF), 
ως αποτέλεσμα της διάτμησής του κατά τη διέλευσή 
του από τη στενωτική αορτική βαλβίδα, γεγονός που 
οδηγεί σε αιμορραγική διάθεση. 

Oι Goltstein κ.ά.44 μελέτησαν τη θεραπευτική 
επίδραση της διαδερμικής αντικατάστασης της αορ-
τικής βαλβίδας (TAVI) σε ασθενείς με αγγειοδυ-
σπλασίες. Σε ασθενείς με αναιμία και αρνητικό βα-
σικό ενδοσκοπικό έλεγχο (γαστροσκόπηση και κο-
λονοσκόπηση), πραγματοποιήθηκε ενδοσκοπική 
κάψουλα λεπτού εντέρου και, σε περιπτώσεις διά-
γνωσης αγγειοδυσπλασίας, ακολούθησε TAVI. Έξι 
μήνες μετά, επαναληπτική κάψουλα ανέδειξε μεί-
ωση των αγγειοδυσπλασιών από 6,4 σε 2 (p = 0,04), 

ενώ εξαφάνιση των τυπικών αγγειοδυσπλασιών πα-
ρατηρήθηκε σε έξι ασθενείς. Τα ευρήματα αυτά συ-
νοδεύτηκαν από μείωση των αναγκών για μεταγγί-
σεις, με πέντε στους έξι προηγουμένως μεταγγιζο-
εξαρτώμενους ασθενείς να παρουσιάζουν σταθερά 
επίπεδα αιμοσφαιρίνης. Παρά τον περιορισμένο 
αριθμό ασθενών και την έμμεση συσχέτιση με το 
μικροβίωμα, τα δεδομένα ενισχύουν την ανάγκη πε-
ραιτέρω διερεύνησης του άξονα «εντέρου-καρδιάς» 
(gut-heart axis). 

Πρόσφατες μελέτες έχουν προτείνει πιθανή 
εμπλοκή της δυσβίωσης στη διαδικασία ασβεστο-
ποίησης της αορτικής βαλβίδας45,46. Η διαταραχή 
της εντερικής μικροχλωρίδας φαίνεται πως συμ-
βάλλει στην πρόκληση χρόνιων φλεγμονωδών διερ-
γασιών και μεταβολικών διαταραχών που ενδέχε-
ται να πυροδοτούν τη βαλβιδική εκφύλιση. Το μι-
κροβίωμα μπορεί να δράσει άμεσα ή έμμεσα μέσω 
των μεταβολιτών του επηρεάζοντας την παθογένεια 
της στένωσης23. 

Η παραδοσιακή αντίληψη της στένωσης ως απο-
τελέσματος εκφυλιστικής διαδικασίας έχει πλέον 
αντικατασταθεί από την αντίληψη της ενεργού βιο-
λογικής συμμετοχής των διάμεσων βαλβιδικών κυτ-
τάρων και οστεογενούς μεταπλασίας47. Στο πλαίσιο 
αυτό, οι Curini κ.ά.46 ανέλυσαν το μικροβίωμα της 
αορτικής βαλβίδας σε 20 ασθενείς που υποβλήθη-
καν σε χειρουργική αντικατάσταση. Κατά την εγ-
χείρηση, η βαλβίδα διαχωρίστηκε για ανοσοϊστο-
χημική και γονιδιωματική ανάλυση. Τα απομονω-
θέντα Τ-λεμφοκύτταρα ήταν κατά 76% CD4 θετικά, 
ενώ η μικροχλωρίδα περιελάμβανε κυρίως Bacte -
roides (45,3%), Proteobacteria (29,6%), Firmicutes 
(14,4%), Actino bacteriota (7,3%) και Euryarchaeota 
(1,6%). 

Εστιάζοντας στους μικροβιακούς μεταβολίτες, 
οι Kocyigit κ.ά.48 μελέτησαν 60 ασθενείς με μετρίου-
σοβαρού βαθμού στένωση, 49 με βαλβιδική σκλή-
ρυνση και 48 υγιείς. Παρατηρήθηκαν αυξημένα επί-
πεδα χολίνης (p < 0,001) στους ασθενείς με στένω-
ση, ενώ τα επίπεδα TMAO και βηταΐνης δεν διέ-
φεραν μεταξύ των ομάδων. Σε υποανάλυση, τα υψη-
λά επίπεδα χολίνης συσχετίστηκαν με εντονότερη 
ασβεστοποίηση, αυξημένη ταχύτητα ροής, παρουσία 
λεμφοκυτταρικής διήθησης, νεοαγγειογένεση και 
ιστική αναδιάρθρωση. 

Το TMAO εμπλέκεται στην ασβεστοποίηση μέ-
σω φλεγμονωδών και οστεογενετικών μηχανισμών 
ενεργοποιούμενων από μιτοχονδριακό στρες στα 
διάμεσα κύτταρα της βαλβίδας49. Oι Rogers κ.ά.50 
έδειξαν αυξημένη έκφραση της πρωτεΐνης DRP1, 
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η οποία ρυθμίζει τη μιτοχονδριακή σχάση, σε επα-
σβεστωμένες βαλβίδες. Η αναστολή του DRP1 
RNA μείωσε την ασβεστοποίηση in vitro, ενώ σε 
ζωικά μοντέλα, η επίδραση αυτή ήταν εμφανής μόνο 
σε συνθήκες οξειδωτικού στρες. 

Στη μελέτη του Li κ.ά. το 202249, τα επίπεδα 
TMAO βρέθηκαν αυξημένα σε ασθενείς με ασβε-
στοποιό στένωση συγκριτικά με υγιείς (p < 0,001). 
Το TMAO προκάλεσε ενδοπλασματικό και μιτο-
χονδριακό στρες και ενεργοποίηση του NF-κΒ in 
vitro, ενώ η παρέμβαση με παρεμβαλλόμενο RNA 
αντέστρεψε τα φαινόμενα αυτά. Σε πειραματόζωα, 
δίαιτα πλούσια σε χολίνη αύξησε τα επίπεδα 
TMAO και τη διάμετρο της αορτικής βαλβίδας, ενώ 
η συγχορήγηση 3,3-διμεθυλ-1-βουτανολικού είχε 
προστατευτικό αποτέλεσμα. 

Oι Guo και συνεργάτες51 έδειξαν σε προεπεμ-
βατική ανάλυση ότι τα επίπεδα TMAO ήταν υψηλό-
τερα σε ασθενείς με αορτική στένωση (3,18 μmol/L 
έναντι 1,78 μmol/L, p < 0,001). Σε ασθενείς με TMAO 
≥ 6,91 μmol/L, παρατηρήθηκε αυξημένη θνησιμό-
τητα, αν και η μελέτη περιελάμβανε μόνο μία μέτρη-
ση και δεν ανέλυσε τη σύσταση του μικροβιώματος. 
Σε παρόμοια μελέτη από τους Bengel κ.ά.52, εξετά-
στηκε μόνο το μεταβολικό προφίλ. Αντίθετα, η πο-
λυκεντρική μελέτη των Gąsecka κ.ά.53 ανέδειξε μεί-
ωση των επιπέδων TMAO και ινδοξυλικού θειικού 
μετά από TAVI (p ≤ 0,004). Oι Liu και συνεργάτες54 
ανέλυσαν δείγματα κοπράνων από 119 άτομα με 16S 
rRNA αλληλούχιση και διαπίστωσαν ότι η β-ποικι-
λότητα του μικροβιώματος διέφερε σημαντικά σε 
ασθενείς με βαλβιδική στένωση, με ή χωρίς συνοδό 
στεφανιαία νόσο, σε σύγκριση με υγιείς και μεμο-
νωμένα στεφανιαίους ασθενείς. Επιπλέον, η μεντε-
λική τυχαιοποίηση από τους Jing κ.ά.55 ανέδειξε πι-
θανή αιτιώδη σχέση μεταξύ της παρουσίας εντερι-
κών οικογενειών Coriobacteriaceae, Lachnospiraceae 
και Oscillospira ceae με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
αορτικής στένωσης. Τέλος, μια τυχαιοποιημένη κλι-
νική μελέτη βρίσκεται σε εξέλιξη (NCT06021535), 
η οποία εξετάζει τη σύσταση του μικροβιώματος σε 
υγιείς ενήλικες σε σύγκριση με άτομα με στένωση 
της αορτικής βαλβίδας. 

ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
Ευρήματα μελετών αναδεικνύουν μια πιθανή προ-
οπτική τροποποίησης του εντερικού μικροβιώματος 
για την πρόληψη και αντιμετώπιση καρδιαγγειακών 
νοσημάτων. Ειδικότερα, τα προβιοτικά συμπληρώ-

ματα (ζώντα ευεργετικά βακτήρια) έχουν συσχε-
τιστεί με βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ, μει -
ώνοντας την LDL χοληστερόλη και τα τριγλυκε -
ρίδια56. Παράλληλα, εμφανίζουν αντιφλεγμονώδη 
δράση: σε τυχαιοποιημένη μελέτη 12 εβδομάδων 
με Lactobacillus reuteri παρατηρήθηκε μείωση των 
κυκλοφορούντων προφλεγμονωδών κυτοκινών 
(TNF-α, IL-6, IL-8) σε παχύσαρκα άτομα με με-
ταβολικό σύνδρομο57. Παρόμοια οφέλη παρατη-
ρούνται και με τα πρεβιοτικά, δηλαδή άπεπτες 
φυτικές ίνες που προάγουν ευεργετικά βακτήρια. 
Μετα-ανάλυση 55 τυχαιοποιημένων δοκιμών ανέ-
δειξε ότι οι ινουλίνες θα μπορούσαν να επιφέρουν 
μέτρια μείωση της LDL χοληστερόλης και των τρι-
γλυκεριδίων58. 

Πρόσφατη τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης II σε 
υπερτασικούς ασθενείς χρησιμοποίησε ένα ειδικά 
τροποποιημένο πρεβιοτικό άμυλο (HAMSAB) που 
αυξάνει την παραγωγή οξικού και βουτυρικού οξέ-
ος από το έντερο, με αποτέλεσμα μια κλινικά ση-
μαντική μείωση 6,1 mmHg στην 24ωρη συστολική 
πίεση59. Από την άλλη πλευρά, στοχευμένες πα-
ρεμβάσεις για τη μείωση του TMAO αποτελούν 
νέο πεδίο έρευνας. Ενδεικτικά, το ανάλογο χολί-
νης 3,3-διμεθυλο-1-βουτανόλη (DMB) δρα ως ανα-
στολέας της μικροβιακής παραγωγής τριμεθυλα-
μίνης και σε προκλινικές δοκιμές μείωσε τα επί-
πεδα TMAO στο πλάσμα και τον σχηματισμό αθη-
ρωματικής πλάκας60. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Η αυξανόμενη κατανόηση της σχέσης μεταξύ εντε-
ρικού μικροβιώματος και καρδιαγγειακών παθή-
σεων αναδεικνύει έναν νέο παθογενετικό άξονα 
με σημαντικές διαγνωστικές και θεραπευτικές 
προεκτάσεις. Τα δεδομένα δείχνουν ότι η δυσβίω-
ση, οι μικροβιακοί μεταβολίτες (όπως το TMAO), 
καθώς και οι επαγόμενες φλεγμονώδεις αποκρί-
σεις συμβάλλουν ενεργά στην εξέλιξη της βαλβι-
δικής ασβεστοποίησης. Ωστόσο, οι διαθέσιμες με-
λέτες παραμένουν ετερογενείς, με περιορισμούς 
στο μέγεθος δείγματος και την αιτιώδη τεκμηρίω-
ση. Η ανάγκη για καλά σχεδιασμένες, προοπτικές 
μελέτες που θα ενσωματώνουν την ανάλυση του 
εντερικού μικροβιώματος, των μεταβολιτών και 
της κλινικής πορείας των ασθενών είναι επιτακτι-
κή, ώστε να μεταφραστούν τα παραπάνω ευρήματα 
σε κλινικά εργαλεία πρόγνωσης και στοχευμένων 
θεραπειών. 

182 Αρτηριακή Υπέρταση, 34, 3



ΒΙΒΛΙOΓΡΑΦΙΑ  
1. Gordon JI, Dewey KG, Mills DA, Medzhitov RM. The 

Human Gut Microbiota and Undernutrition. Sci Transl 
Med [Internet] 2012 Jun 6 [cited 2024 Jul 7]; 4(137). 
Available from: https://www.science.org/doi/10.1126/sc-
itranslmed.3004347 

2. Qin J, Li R, Raes J, et al; MetaHIT Consortium. A human 
gut microbial gene catalogue established by metage-
nomic sequencing. Nature 2010; 464(7285): 59-65.  

3. Lozupone CA, Stombaugh JI, Gordon JI, et al. Diversity, 
stability and resilience of the human gut microbiota. 
Nature 2012; 489(7415): 220-30.  

4. Duller S, Moissl-Eichinger C. Archaea in the Human Mi-
crobiome and Potential Effects on Human Infectious 
Disease. Emerg Infect Dis [Internet] 2024 [cited 2025 
Feb 23]; 30(8). Available from: https://wwwnc.cdc.gov/ 
eid/article/30/8/24-0181_intro 

5. Fragiadakis GK, Wastyk HC, Robinson JL, et al. Long-term 
dietary intervention reveals resilience of the gut micro-
biota despite changes in diet and weight. The American 
Journal of Clinical Nutrition 2020; 111(6): 1127-36.  

6. Seong CN, Kang JW, Lee JH, et al. Taxonomic hierarchy 
of the phylum Firmicutes and novel Firmicutes species 
originated from various environments in Korea. J Mi-
crobiol 2018; 56(1): 1-10.  

7. Gibiino G, Lopetuso LR, Scaldaferri F, et al. Exploring 
Bacteroidetes: Metabolic key points and immunological 
tricks of our gut commensals. Digestive and Liver Disease 
2018; 50(7): 635-9.  

8. Huseyin CE, O’Toole PW, Cotter PD, Scanlan PD. Forgot-
ten fungi – the gut mycobiome in human health and dis-
ease. FEMS Microbiology Reviews 2017; 41(4): 479-511.  

9. Matijašić M, Meštrović T, Čipčić Paljetak H, et al. Gut Mi-
crobiota beyond Bacteria – Mycobiome, Virome, Ar-
chaeome, and Eukaryotic Parasites in IBD. IJMS 2020; 
21(8): 2668.  

10. Lederberg J, McCray AT. ‘Ome Sweet `Omics – A Ge-
nealogical Treasury of Words. The Scientist [Internet] 
2001; 15(7): 8. Available from: https://go.gale.com/ps/ 
anonymous?id = GALE%7CA73535513 

11. The Human Microbiome Project Consortium. Structure, 
function and diversity of the healthy human microbiome. 
Nature 2012; 486(7402): 207-14.  

12. Li J, Zhao F, Wang Y, et al. Gut microbiota dysbiosis con-
tributes to the development of hypertension. Microbiome 
2017; 5(1): 14.  

13. Liu S, Zhao W, Liu X, Cheng L. Metagenomic analysis of 
the gut microbiome in atherosclerosis patients identify 
cross-cohort microbial signatures and potential therapeu -
tic target. The FASEB Journal 2020; 34(11): 14166-81.  

14. Pasini E, Aquilani R, Testa C, et al. Pathogenic Gut Flora 
in Patients With Chronic Heart Failure. JACC: Heart 
Failure 2016; 4(3): 220-7.  

15. Liu H, Chen X, Hu X, et al. Alterations in the gut micro-
biome and metabolism with coronary artery disease 
severity. Microbiome 2019; 7(1): 68.  

16. König J, Wells J, Cani PD, et al. Human Intestinal Barrier 
Function in Health and Disease. Clinical and Transla-
tional Gastroenterology 2016; 7(10): e196.  

17. Witkowski M, Weeks TL, Hazen SL. Gut Microbiota and 
Cardiovascular Disease. Circulation Research 2020; 
127(4): 553-70.  

18. Kim S, Goel R, Kumar A, et al. Imbalance of gut micro-
biome and intestinal epithelial barrier dysfunction in pa-
tients with high blood pressure. Clinical Science 2018; 
132(6): 701-18.  

19. Wan Y, Wang F, Yuan J, et al. Effects of dietary fat on gut 
microbiota and faecal metabolites, and their relationship 
with cardiometabolic risk factors: a 6-month randomised 
controlled-feeding trial. Gut 2019; 68(8): 1417-29.  

20. Incalza MA, D’Oria R, Natalicchio A, et al. Oxidative stress 
and reactive oxygen species in endothelial dysfunction 
associated with cardiovascular and metabolic diseases. 
Vascular Pharmacology 2018; 100: 1-19.  

21. Al-Sadi R, Ye D, Dokladny K, Ma TY. Mechanism of 
IL-1β-Induced Increase in Intestinal Epithelial Tight 
Junction Permeability. The Journal of Immunology 2008; 
180(8): 5653-61.  

22. Koren O, Spor A, Felin J, et al. Human oral, gut, and 
plaque microbiota in patients with atherosclerosis. Proc 
Natl Acad Sci USA 2011; 108(supp. 1): 4592-8.  

23. Tousoulis D, Guzik T, Padro T, et al. Mechanisms, ther-
apeutic implications, and methodological challenges of 
gut microbiota and cardiovascular diseases: a position 
paper by the ESC Working Group on Coronary Patho-
physiology and Microcirculation. Cardiovascular Re-
search 2022; 118(16): 3171-82.  

24. Schiattarella GG, Sannino A, Toscano E, et al. Gut mi-
crobe-generated metabolite trimethylamine-N-oxide as 
cardiovascular risk biomarker: a systematic review and 
dose-response meta-analysis. European Heart Journal 
2017; 38(39): 2948-56.  

25. Heianza Y, Ma W, Manson JE, et al. Gut Microbiota 
Metabolites and Risk of Major Adverse Cardiovascular 
Disease Events and Death: A Systematic Review and 

Αρτηριακή Υπέρταση, 34, 3 183

SUMMARY 
M. Manti 

Gut microbiome and the cardiovascular system 
Arterial Hypertension 2025; 34: 178-185. 

The gut microbiome has emerged as a key regulator 
of cardiovascular health, with numerous studies linking 
specific bacterial taxa and metabolites to conditions 
such as hypertension, atherosclerosis, heart failure, 
and aortic valve stenosis. Underlying mechanisms in-
volve inflammatory and immune pathways, disruption 
of intestinal barrier integrity, and the production of 
compounds like trimethylamine N-oxide and short-
chain fatty acids. While research interest is growing, 
clinical translation remains in its infancy and further 
validation through multicentre interventional studies 
is essential. 
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ΕΙΣΑΓΩΓH 
Η αποφρακτική υπνική άπνοια (ΣΑΥΑ) αποτελεί 
συχνή διαταραχή ύπνου με υψηλό επιπολασμό στους 
υπερτασικούς ασθενείς, ιδίως σε εκείνους με ανθε-
κτική υπέρταση, όπου συνυπάρχει σε ποσοστά έως 
και 80%. Η ΣΑΥΑ αναγνωρίζεται πλέον ως η κυ-
ριότερη δευτερογενής αιτία ανεπαρκούς ρύθμισης 
της αρτηριακής πίεσης και έχει ενσωματωθεί στις 

διεθνείς οδηγίες ως διακριτή οντότητα που απαιτεί 
διάγνωση και θεραπευτική παρέμβαση. 

Η παθογενετική σύνδεση μεταξύ ΣΑΥΑ και 
υπέρτασης είναι πολυπαραγοντική. Η διαλείπουσα 
υποξία και οι μικρο-αφυπνίσεις κατά τον ύπνο ενερ-
γοποιούν τον συμπαθητικό τόνο και τον άξονα ρε-
νίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, προκαλώντας 
περιφερική αγγειοσύσπαση, ενδοθηλιακή δυσλει-

Εκτίμηση της υπνικής άπνοιας  
με κατ’ οίκον συσκευές  
σε υπερτασικούς ασθενείς
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η αποφρακτική υπνική άπνοια (ΣΑΥΑ) είναι μια συχνή διαταραχή της αναπνοής κατά τον ύπνο, που χαρακτηρίζεται 
από επαναλαμβανόμενα επεισόδια απόφραξης της ανωτέρου αεροφόρου οδού. Η ΣΑΥΑ εμφανίζει ισχυρή σύνδε-
ση με την αρτηριακή υπέρταση: περίπου το 30%-50% των υπερτασικών ασθενών παρουσιάζουν συνυπάρχουσα 
ΣΑΥΑ. Ιδιαίτερα στην ανθεκτική υπέρταση, η ΣΑΥΑ αναγνωρίζεται ως η συχνότερη δευτερογενής αιτία, με 
επιπολασμό 70%-80%.  

Oι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν συμπαθητική υπερδραστηριότητα λόγω διαλείπουσας υποξίας, 
ενεργοποίηση του άξονα RAAS, φλεγμονή και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, οδηγώντας σε υπέρταση και απώλεια 
της φυσιολογικής πτώσης της πίεσης το βράδυ (non-dipping). Η ακριβής διάγνωση της ΣΑΥΑ απαιτεί κατά κανόνα 
νυχτερινή μελέτη ύπνου.  

Η πολυυπνογραφία αποτελεί την τυπική εξέταση αναφοράς, όμως το κόστος και η περιορισμένη διαθεσιμότητά της 
δημιουργούν ανάγκη για εναλλακτικές λύσεις. Oι σύγχρονες κατ’ οίκον διαγνωστικές συσκευές (φορητά συστήματα 
μελέτης ύπνου) επιτρέπουν την εκτίμηση της ΣΑΥΑ στο φυσικό περιβάλλον του ασθενούς με επαρκή ακρίβεια, 
ιδιαίτερα σε ασθενείς με μέτρια-υψηλή πιθανότητα ΣΑΥΑ.  

Η παρούσα ανασκόπηση παρουσιάζει τη σχέση ΣΑΥΑ-υπέρτασης, τις κατηγορίες φορητών συσκευών ύπνου, την 
κλινική τους χρήση και ακρίβεια και συγκριτικά πλεονεκτήματα έναντι της πολυυπνογραφίας1-3. 

Λέξεις-κλειδιά: υπνική άπνοια, υπέρταση, φορητές συσκευές μελέτης ύπνου, πολυυπνογραφία 
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τουργία και διαταραχή του κιρκάδιου ρυθμού της 
αρτηριακής πίεσης. Oι ασθενείς με ΣΑΥΑ εμφανί-
ζουν συχνά νυκτερινή υπέρταση, ενώ η παρουσία 
αυτών των χαρακτηριστικών στην 24ωρη καταγρα-
φή πίεσης θα πρέπει να εγείρει την υποψία ύπαρξης 
υπνικής άπνοιας. 

Η αντιμετώπιση της ΣΑΥΑ με συσκευές συνε-
χούς θετικής πίεσης αεραγωγών (CPAP) έχει απο-
δειχθεί ότι βελτιώνει τον έλεγχο της αρτηριακής 
πίεσης, ιδίως σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση, 
μειώνοντας το 24ωρο προφίλ της πίεσης και επα-
ναφέροντας τον φυσιολογικό κιρκάδιο ρυθμό. 

Η πολυυπνογραφία, αν και αποτελεί την εξέτα-
ση εκλογής για τη διάγνωση της ΣΑΥΑ, είναι δα-
πανηρή και δυσπρόσιτη για πολλούς ασθενείς. Η 
ανάγκη για εναλλακτικές μεθόδους οδήγησε στην 
ευρεία χρήση κατ’ οίκον συσκευών μελέτης ύπνου 
(Home Sleep Apnea Testing – HSAT), οι οποίες 
προσφέρουν πρακτικότητα, προσβασιμότητα και 
επαρκή διαγνωστική ακρίβεια σε επιλεγμένους 
ασθενείς. 

Η παρούσα ανασκόπηση εξετάζει τον ρόλο των 
HSAT στην εκτίμηση της ΣΑΥΑ στους υπερτασι-
κούς ασθενείς, παρουσιάζοντας τις διαθέσιμες τε-
χνολογίες, τις ενδείξεις χρήσης, τα πλεονεκτήματα 
και τους περιορισμούς τους, καθώς και τις εφαρμο-
γές τους στο πεδίο της ανθεκτικής υπέρτασης4-7. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΥΠΝΙΚHΣ ΑΠΝΟΙΑΣ 
ΣΤΗΝ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Η αποφρακτική υπνική άπνοια (ΣΑΥΑ) συμβάλλει 
στην εμφάνιση της υπέρτασης μέσω πολυπαραγο-
ντικών μηχανισμών που διαταράσσουν τη φυσιολο-
γική ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης. Κατά τα επει-
σόδια άπνοιας, η πτώση του οξυγόνου και η αύξηση 
του διοξειδίου του άνθρακα ενεργοποιούν τους πε-
ριφερικούς τασεοϋποδοχείς, με αποτέλεσμα την 
έντονη συμπαθητική διέγερση και αγγειοσύσπαση. 
Oι μεγάλες αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις αυ-
ξάνουν το μεταφoρτίο, αλλά και οι επαναλαμβανό-
μενες νυχτερινές αφυπνίσεις οδηγούν σε μόνιμη αύ-
ξηση του συμπαθητικού τόνου ακόμη και κατά την 
ημέρα, συμβάλλοντας έτσι στην υπέρταση. 

Παράλληλα, η υποξία ενεργοποιεί προφλεγμο-
νώδεις οδούς και οδηγεί σε ενδοθηλιακή δυσλει-
τουργία, μειώνοντας τη δράση του μονοξειδίου του 
αζώτου. Η ΣΑΥΑ συνδέεται επίσης με αυξημένη 
δραστηριότητα του συστήματος ρενίνης-αγγειοτεν-
σίνης-αλδοστερόνης, ενώ η υπεραλδοστεροναιμία 
ενδέχεται να επιδεινώνει την άπνοια μέσω οιδήμα-
τος των ανωτέρων αεραγωγών. Τα παραπάνω οδη-

γούν σε υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και ανα-
διαμόρφωση αυτής. 

Η θεραπεία με CPAP μειώνει τη νυχτερινή υπο-
ξία και την υπερδιέγερση του συμπαθητικού, βελ-
τιώνοντας το προφίλ της αρτηριακής πίεσης. Αν και 
η μέση μείωση της αρτηριακής πίεσης είναι μέτρια 
(2-4 mmHg), είναι κλινικά σημαντική, ειδικά όταν 
προστίθεται σε υπάρχουσα φαρμακευτική αγωγή. 
Η αναγνώριση της ΣΑΥΑ στους υπερτασικούς 
ασθενείς είναι επομένως κρίσιμη για μια ολοκλη-
ρωμένη αιτιολογική προσέγγιση της αρρύθμιστης 
αρτηριακής υπέρτασης5. 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΚΑΤ’ ΟΙΚΟΝ ΣΥΣΚΕΥΩΝ 
Oι μελέτες ύπνου κατατάσσονται σε κατηγορίες (τύ-
ποι I-IV) βάσει του αριθμού και του είδους των πα-
ραμέτρων που καταγράφουν (Πίνακας 1). Η πιο πλή-
ρης μορφή είναι ο τύπος I, δηλαδή η εργαστηριακή 
πολυυπνογραφία με συνεχή επίβλεψη. Καταγράφει 
ΗΕΓ, ΗOΓ, ΗΜΓ, ροή του αέρα, αναπνευστικές 
κινήσεις, οξυμετρία, ΗΚΓ, θέση σώματος και ρο-
χαλητό, επιτρέποντας συνολική ανάλυση ύπνου και 
αναπνοής. Θεωρείται η “gold standard” εξέταση 
για τη διάγνωση όλων των διαταραχών ύπνου. 

O τύπος II αφορά πλήρη πολυυπνογραφία εκτός 
εργαστηρίου, με παρόμοιες καταγραφές με τον τύπο 
I αλλά χωρίς επίβλεψη. Αν και προσφέρει θεωρη-
τικά παρόμοια διαγνωστική δυνατότητα, χρησιμο-
ποιείται σπάνια λόγω τεχνικών δυσκολιών και υψη-
λού ποσοστού αποτυχίας. 

O τύπος III είναι η πιο διαδεδομένη επιλογή 
για κατ’ οίκον διάγνωση ΣΑΥΑ. Απαιτεί τουλάχι-
στον τέσσερα σήματα: ροή αέρα, αναπνευστικές κι-
νήσεις, οξυμετρία και καρδιακό ρυθμό. Συχνά κα-
ταγράφεται επίσης η θέση του σώματος και το ρο-
χαλητό. Δεν καταγράφει EEG, οπότε δεν μπορεί 
να σταδιοποιήσει τον ύπνο, και ο υπνοαπνοϊκός δεί-
κτης (AHI) βασίζεται στον χρόνο καταγραφής. O 
τύπος III προσφέρει ικανοποιητικό συνδυασμό 
απλότητας και αξιοπιστίας για τη διάγνωση ΣΑΥΑ 
σε υπερτασικούς ασθενείς. 

O τύπος IV περιλαμβάνει απλές μονοκάναλες 
ή δικάναλες συσκευές, συνήθως με καταγραφή μόνο 
οξυμετρίας ή καρδιακού ρυθμού. Δεν υπολογίζουν 
απευθείας τον AHI, εκτός αν διαθέτουν εγκεκρι-
μένο αλγόριθμο. Χρησιμοποιούνται κυρίως για προ-
συμπτωματικό έλεγχο και όχι για διάγνωση. 

Νεότερες προσεγγίσεις όπως το σύστημα 
SCOPER αξιολογούν τις συσκευές με βάση τις κα-
ταγραφόμενες παραμέτρους (ύπνος, καρδιακή λει-
τουργία, κορεσμός, θέση του σώματος, προσπάθεια, 
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αναπνοή), όμως η κλασική ταξινόμηση I-IV παρα-
μένει η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη. 

Συνολικά, οι κατ’ οίκον μελέτες ύπνου βασίζο-
νται κυρίως στον τύπο III. Σε επιλεγμένες περιπτώ-
σεις μπορεί να αξιοποιηθεί ο τύπος II, ενώ ο τύπος 
IV χρησιμοποιείται επικουρικά. Η επιλογή εξαρ-
τάται από τις κλινικές ανάγκες και τη διαθεσιμότη-
τα, με τον τύπο III να καλύπτει επαρκώς τις περισ-
σότερες περιπτώσεις υπερτασικών ασθενών με υπο-
ψία ΣΑΥΑ1, 8. 

ΚΛΙΝΙΚH ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ  
ΠΡΙΝ ΤΗ ΜΕΛΕΤΗ ΥΠΝΟΥ 
Η επιλογή του κατάλληλου τύπου μελέτης ύπνου  
–κατ’ οίκον ή εργαστηριακής– πρέπει να βασίζεται 
σε προσεκτική κλινική αξιολόγηση. Σύμφωνα με 
την Αμερικανική Εταιρεία Ύπνου (AASM), ο έλεγ-
χος για ΣΑΥΑ αρχίζει με πλήρες ιατρικό ιστορικό 
και φυσική εξέταση από έμπειρο ιατρό. Συμπτώμα-
τα όπως έντονο ροχαλητό, αναφερόμενες αφυπνί-
σεις με αίσθημα πνιγμονής και ημερήσια υπνηλία 
αυξάνουν την υποψία. Παράγοντες όπως αυξημένος 
δείκτης μάζας σώματος, μεγάλη περίμετρος τραχή-
λου και ανθεκτική υπέρταση είναι ενδεικτικοί. Επι-
πλέον, η καταγραφή non-dipping προφίλ πίεσης σε 
24ωρη καταγραφή ενισχύει την υποψία ακόμα και 
αν τα τυπικά συμπτώματα απουσιάζουν. 

Η κατ’ οίκον μελέτη (HSAT) ενδείκνυται σε ενή-
λικες με υψηλή πιθανότητα μέτριας-σοβαρής ΣΑΥΑ, 
χωρίς σοβαρές συννοσηρότητες. Τέτοιοι ασθενείς 
μπορεί να έχουν υψηλό σκορ σε ερωτηματολόγια 
(π.χ. STOP-Bang ≥ 3, Epworth > 10), ροχαλητό και 
παχυσαρκία. Αντίθετα, HSAT δεν ενδείκνυται σε 
περιπτώσεις υποψίας κεντρικής άπνοιας (π.χ. σε 

καρδιακή ανεπάρκεια), σοβαρή πνευμονοπάθεια, 
νευρομυϊκή νόσο ή ανάγκη για καταγραφή EEG.  

Η ικανότητα του ασθενούς να χειριστεί τη συ-
σκευή αποτελεί κρίσιμο κριτήριο. Εάν υπάρχουν 
περιορισμοί (γνωσιακοί, κινητικοί, ηλικιακοί), εν-
δέχεται να προτιμηθεί εργαστηριακή μελέτη. Παρ’ 
όλα αυτά, οι σύγχρονες συσκευές είναι φιλικές στον 
χρήστη και συνοδεύονται από σαφείς οδηγίες. 

O κλινικός ιατρός οφείλει να αξιολογήσει τη συ-
νολική πιθανότητα για ΣΑΥΑ. Η φυσική εξέταση 
επίσης είναι πολύ σημαντική για τη διάγνωσή της. 
Αν η υποψία είναι πολύ πιθανή, δεν υπάρχουν 
αντενδείξεις και ο ασθενής μπορεί να χειριστεί τον 
εξοπλισμό, τότε η HSAT είναι η καλύτερη επιλογή. 

Η HSAT δεν πρέπει να χρησιμοποιείται για 
προληπτικό έλεγχο ασυμπτωματικών ατόμων. Η 
διάγνωση δεν πρέπει να βασίζεται αποκλειστικά 
σε αυτοματοποιημένη ανάλυση. Τα ακατέργαστα 
δεδομένα της εξέτασης πρέπει να ελέγχονται από 
πιστοποιημένο ιατρό που εξειδικεύεται στον ύπνο, 
ώστε να διασφαλιστεί η ακρίβεια και η κλινική συ-
σχέτιση. 

Τέλος, είναι σημαντικό να εκπαιδευτεί ο ασθε-
νής για τη σωστή χρήση της συσκευής και τις δυ-
νατότητες της εξέτασης. Αν μία HSAT είναι αρνη-
τικ αλλά τα συμπτώματα επίμονα, πρέπει να επα-
νεκτιμηθεί η ανάγκη για εργαστηριακή πολυυπνο-
γραφία1, 8-10. 

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚH ΑΚΡΙΒΕΙΑ ΚΑΙ ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ 
Oι κατ’ οίκον συσκευές τύπου III έχουν αποδειχθεί 
αξιόπιστες για τη διάγνωση μέτριας-σοβαρής ΣΑΥΑ 
σε επιλεγμένους ασθενείς χωρίς σοβαρές συννοση-
ρότητες. O δείκτης απνοιών-υποπνοιών (AHI) που 
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Πίνακας 1.  Τύποι μελετών ύπνου.

Τύποι Περιγραφή Επίβλεψη Μετρούμενες παράμετροι

Type 1
Πρότυπο πολυυπνογράφημα 
(PSG) που πραγματοποιείται  
σε εργαστήριο ύπνου

Με επίβλεψη
ΗΕΓ, ΗOΓ, ΗΜΓ πηγουνιού, ΗΚΓ, ροή αέρα,  
αναπνευστική προσπάθεια και κορεσμός οξυγόνου

Type 2 Φορητό πολυυπνογράφημα Χωρίς επίβλεψη Όπως στον τύπο 1

Type 3
Καρδιοαναπνευστική  
πολυγραφία

Χωρίς επίβλεψη
4-6 σήματα, συμπεριλαμβανομένων ΗΚΓ ή  
καρδιακού ρυθμού και κορεσμού οξυγόνου

Type 4 1-2 σήματα Χωρίς επίβλεψη
Συνήθως περιλαμβάνει κορεσμό οξυγόνου ή  
ροή αέρα

PSG: πολυυπνογραφία, ΗΕΓ: ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, ΗOΓ: ηλεκτροοφθαλμογράφημα, ΗΜΓ: ηλεκτρομυογράφημα, ΗΚΓ: ηλεκτρο-
καρδιογράφημα. (Reference: Portable Recording in the Assessment of Obstructive Sleep Apnea. Ferber R, Millman R, Coppola M, et al. 
Sleep, Volume 17, Issue 4, June 1994, Pages 378-392.)



υπολογίζουν παρουσιάζει υψηλή συσχέτιση (r ≈ 0,9) 
με εκείνον της εργαστηριακής πολυυπνογραφίας 
(PSG), ενώ οι συσκευές τύπου IV εμφανίζουν χα-
μηλότερη συμφωνία (r ≈ 0,6-0,7). 

Η ευαισθησία των HSAT για διάγνωση ΣΑΥΑ 
με AHI ≥15 ή ≥30 είναι υψηλή (~90%), ενώ η ειδι -
κότητα κυμαίνεται μεταξύ 70%-85%. Έτσι, είναι 
απίθανο να διαφύγει σοβαρή ΣΑΥΑ, αλλά μπορεί 
να υπάρξουν ψευδώς θετικά αποτελέσματα που 
απαιτούν ιατρική αξιολόγηση. Επιπλέον, σε πολύ 
σοβαρές περιπτώσεις (AHI > 30), οι HSAT συχνά 
υποεκτιμούν τη βαρύτητα λόγω καταγραφής του συ-
νολικού χρόνου και όχι του πραγματικού ύπνου, κα-
θώς και λόγω έλλειψης EEG, που καθιστά αδύνατη 
την ανίχνευση των αφυπνίσεων. 

Ένας άλλος σημαντικός παράγοντας για την 
αξιοπιστία της μεθόδου είναι η τεχνική αποτυχία 
γιατί σε ποσοστό 5%-15% των περιπτώσεων, μπορεί 
να συμβεί αποσύνδεση των αισθητήρων ή μη σωστή 
χρήση της συσκευής, κάτι που καθιστά έτσι τα δε-
δομένα μη αξιόπιστα.  

Ένα βασικό μειονέκτημα είναι η αδυναμία ανί-
χνευσης άλλων διαταραχών ύπνου. Σύνδρομα όπως 
ανήσυχα πόδια, παραϋπνίες ή REM διαταραχές 
δεν αναγνωρίζονται, καθώς δεν καταγράφονται 
EEG ή EMG. Αν υπάρχει τέτοια υποψία, συνιστά-
ται εργαστηριακή πολυυπνογραφία. 

Η διαφοροποίηση αποφρακτικών από κεντρικές 
άπνοιες είναι θεωρητικά εφικτή στις συσκευές τύ-
που III μέσω καταγραφής αναπνευστικής προσπά-
θειας, αλλά η ακρίβεια είναι περιορισμένη, ιδιαί-
τερα σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Για αυ-
τό και η παρουσία κεντρικού τύπου άπνοιας απο-
τελεί σχετική αντένδειξη για HSAT8, 11. 

ΠΛΕΟΝΕΚΤHΜΑΤΑ ΣΕ ΣΧΕΣΗ  
ΜΕ ΤΗΝ ΠΟΛΥΥΠΝΟΓΡΑΦΙΑ 
Η χρήση φορητών κατ’ οίκον διαγνωστικών συσκευ-
ών (HSAT) για τη διερεύνηση της υπνικής άπνοιας 
αυξάνεται συνεχώς, κυρίως λόγω των σημαντικών 
πλεονεκτημάτων τους έναντι της εργαστηριακής πο-
λυυπνογραφίας. Τα πλεονεκτήματα αυτά είναι:  

Oι συσκευές αυτές προσφέρουν αυξημένη άνε-
ση. Oι ασθενείς κοιμούνται στον φυσικό τους χώρο, 
αποφεύγοντας το στρες και τις διαταραχές ύπνου 
που συχνά προκαλεί το εργαστήριο (first-night effect).  

Επιτρέπουν ταχύτερη διάγνωση, μειώνοντας τις 
λίστες αναμονής, κάτι που είναι πολύ σημαντικό για 
υπερτασικούς υψηλού κινδύνου. 

Η κατ’ οίκον μελέτη είναι οικονομικότερη – τόσο 
για το σύστημα υγείας όσο και για τον ασθενή. Με-

λέτες έχουν δείξει έως και 15%-20% μείωση κόστους 
ανά διαγνωστικό κύκλο.  

Εμφανίζουν επίσης υψηλότερη αποδοχή και ικα-
νοποίηση (οι περισσότεροι ασθενείς δηλώνουν πως 
προτιμούν την κατ’ οίκον εξέταση λόγω ευκολίας 
και ανεξαρτησίας). 

Επιτρέπουν καταγραφή για πολλές νύκτες, εξο-
μαλύνοντας πιθανές μεταβλητότητες (π.χ. φτωχός 
ύπνος την πρώτη νύκτα). 

Παρέχουν ευελιξία σε καταστάσεις όπου η πρό-
σβαση σε εργαστήριο είναι δύσκολη – όπως στην 
πανδημία COVID-19 ή σε απομακρυσμένες πε-
ριοχές. 

Η κατ’ οίκον διάγνωση και θεραπεία δεν υστέ-
ρησε σε τυχαιοποιημένες μελέτες έναντι της ενδο-
νοσοκομειακής. 

Παρότι η εργαστηριακή πολυυπνογραφία πα-
ραμένει απαραίτητη σε πολύπλοκες περιπτώσεις, 
η HSAT προσφέρει μια εξαιρετικά χρήσιμη, απο-
τελεσματική και συμφέρουσα εναλλακτική. Ιδίως 
στους υπερτασικούς με υψηλή κλινική υποψία για 
ΣΑΥΑ, η στοχευμένη χρήση των κατ’ οίκον συ-
σκευών μπορεί να επιταχύνει τη διάγνωση και τη 
θεραπευτική παρέμβαση, χωρίς συμβιβασμούς 
στην ποιότητα φροντίδας8, 10. 

ΕΦΑΡΜΟΓH ΣΕ ΑΝΘΕΚΤΙΚH ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Η ανθεκτική υπέρταση συνδέεται άρρηκτα με την 
υπνική άπνοια (ΣΑΥΑ). Έως και 80% των ασθε-
νών με ανθεκτική υπέρταση παρουσιάζουν υποκεί-
μενη ΣΑΥΑ, η οποία συχνά αποτελεί τον κύριο αι-
τιολογικό παράγοντα της θεραπευτικής αποτυχίας.  

Η θεραπεία με CPAP σε ασθενείς με ανθεκτική 
υπέρταση οδηγεί σε κλινικά σημαντική μείωση της 
αρτηριακής πίεσης. Η μελέτη HIPARCO έδειξε 
μείωση 3,1 mmHg στη μέση 24ωρη καταγραφή. Oι 
διεθνείς οδηγίες συνιστούν ρητά τον έλεγχο της 
ΣΑΥΑ σε κάθε ασθενή με ανθεκτική υπέρταση. 
Η χρήση HSAT απλοποιεί τη διαδικασία, μειώνει 
το κόστος και ενισχύει την έγκαιρη διάγνωση. Η 
αναγνώριση και θεραπεία της ΣΑΥΑ σε αυτήν την 
ομάδα μπορεί να μετατρέψει μια δύσκολα ελεγ-
χόμενη υπέρταση σε ρυθμιζόμενη, με θετική επί-
δραση στην πρόγνωση και στον συνολικό καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο7, 12, 13. 

OΙΚΟΝΟΜΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 
Η ενσωμάτωση των κατ’ οίκον διαγνωστικών συ-
σκευών (HSAT) στη διαχείριση της υπνικής άπνοι-
ας προσφέρει σημαντικό οικονομικό όφελος που 
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φθάνει στο 14% να είναι οικονομικότερη για τους 
ασφαλιστικούς φορείς χωρίς να υστερεί στη δια-
γνωστική αξία από την πολυυπνογραφία στο ερ-
γαστήριο11. 

ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ 
Η διάγνωση της υπνικής άπνοιας εξελίσσεται ρα-
γδαία χάρη στην ανάπτυξη νέων τεχνολογιών αλλά 
και τη βοήθεια της τεχνητής νοημοσύνης (AI). Wear-
able συσκευές όπως έξυπνα δακτυλίδια (π.χ. 
WatchPAT, Oura) και μικροαισθητήρες (π.χ. Sunrise) 
αξιοποιούν φυσιολογικά σήματα (όπως τον περιφε-
ρικό τόνο, την οξυμετρία και τις κινήσεις της κάτω 
γνάθου) για να εκτιμήσουν τον AHI.  

Oι φορητές συσκευές πλέον εντάσσονται σε 
πλατφόρμες τηλεϊατρικής και συνδέονται με συστή-
ματα ψηφιακής υγείας, διευκολύνοντας τον απομα-
κρυσμένο έλεγχο και τη συνεχή παρακολούθηση. 
Η σύγχρονη CPAP τεχνολογία επίσης προσφέρει 
δεδομένα real-time, κλείνοντας τον κύκλο διάγνω-
σης και θεραπείας10, 14. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Η εκτίμηση της υπνικής άπνοιας με κατ’ οίκον συ-
σκευές στους υπερτασικούς ασθενείς αποτελεί σή-
μερα βέλτιστη πρακτική που συνδυάζει επιστημο-
νική εγκυρότητα, πρακτικότητα και οικονομική απο-
δοτικότητα.  

Η υπνική άπνοια και η υπέρταση συνδέονται 
άμεσα. Η αποφρακτική υπνική άπνοια αποτελεί συ-
χνό αίτιο δευτεροπαθούς υπέρτασης, ειδικά στις 
βαριές και ανθεκτικές περιπτώσεις, ενώ παράλληλα 
η παρουσία αρτηριακής υπέρτασης αυξάνει τις επι-
πλοκές και τη βαρύτητα της ΣΑΥΑ.  

Oι σύγχρονες κατ’ οίκον συσκευές διάγνωσης 
της υπνικής άπνοιας προσφέρουν ένα αποτελεσμα-
τικό και αξιόπιστο μέσο για τον σκοπό αυτό. Έχουν 
αποδείξει υψηλή ευαισθησία και επαρκή ειδικότητα 
στην ανίχνευση της ΣΑΥΑ.  

Όλοι οι ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση ή/και 
χαρακτηριστικά όπως νυκτερινή υπέρταση, παχυ-
σαρκία, έντονο ροχαλητό, ημερήσια κόπωση, να 
υποβάλλονται σε έλεγχο για ΣΑΥΑ κατά προτίμηση 
αρχικά με μια κατ’ οίκον φορητή μελέτη ύπνου, λό-
γω της ευχρηστίας και της υψηλής πιθανότητας θε-
τικού αποτελέσματος. Εφόσον η μελέτη είναι θετι-
κή, τίθεται η διάγνωση και δρομολογείται η θερα-
πεία. Αν είναι αρνητική αλλά η κλινική υποψία πα-
ραμένει, ο ασθενής παραπέμπεται για πολυυπνο-

γραφία στο εργαστήριο προς επιβεβαίωση, προκει-
μένου να μην διαφύγουν περιπτώσεις ήπιου συν-
δρόμου ή άλλων διαταραχών ύπνου. 

Oι οικονομικές αναλύσεις στηρίζουν αυτή τη 
στρατηγική, δείχνοντας ότι η κατ’ οίκον διάγνωση 
είναι οικονομικά αποδοτική, μειώνοντας το κόστος 
περίθαλψης ανά ασθενή και επιτρέποντας ευρύτερη 
διάγνωση στον πληθυσμό-στόχο. 

Oι τεχνολογικές εξελίξεις προμηνύουν ένα λα-
μπρό μέλλον στο οποίο η διάγνωση της υπνικής 
άπνοιας θα γίνεται ολοένα και πιο αδιάκοπα και αυ-
τοματοποιημένα, με wearables, smartphone εφαρ-
μογές και τεχνητή νοημοσύνη να παίζουν κυρίαρχο 
ρόλο.  
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SUMMARY 
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poulou, G. Trakada, K. Tsioufis  

Assessment of sleep apnea in hypertensive patients 
using home sleep apnea testing devices 
Arterial Hypertension 2025; 34: 186-191. 

Obstructive sleep apnea (OSA) is highly prevalent 
among hypertensive individuals and is considered a 
significant contributor to treatment-resistant hyper-
tension. Recurrent nocturnal airway obstructions in 
OSA trigger pathophysiological mechanisms –sympa-
thetic overactivity from intermittent hypoxia, activation 
of the renin-angiotensin system, oxidative stress, and 
inflammation– that promote sustained blood pressure 
elevation and blunt the normal nocturnal blood pres-
sure dip. Timely identification of OSA in hypertensive 
patients is crucial, as untreated OSA exacerbates car-
diovascular risk (including stroke, heart failure, and un-
controlled hypertension). Polysomnography in sleep 
laboratories is the gold-standard diagnostic test, but 
its cost and limited availability have led to increasing 
use of home sleep apnea testing (HSAT) devices. Mod-
ern HSAT devices (portable sleep monitors) can reliably 
diagnose moderate-to-severe OSA in the patient’s 
home, offering greater convenience and lower health-
care costs without significant loss of accuracy. This re-
view examines the interplay between OSA and hyper-
tension, describes categories of home sleep apnea de-
vices and their diagnostic performance, discusses clin-
ical use cases and limitations, compares HSAT with in-
lab polysomnography, highlights the role of HSAT in 
resistant hypertension, evaluates cost-effectiveness, 
and outlines future technological developments.  

Key-words: obstructive sleep apnea, hypertension, 
home sleep apnea testing, polysomnography, resistant 
hypertension, portable monitor
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) αποτελεί τον κύριο 
παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά συμβάντα 
και θάνατο, οδηγώντας σε 10,8 εκατομμύρια θανά-
τους παγκοσμίως το 20191. Αν και το 34% των ενη-
λίκων έχει ΑΥ2, η ρύθμιση της ΑΠ παραμένει σή-
μερα μια σημαντική πρόκληση, καθώς μόνο οι μισοί 
από τους ασθενείς με ΑΥ λαμβάνουν αντιυπερτα-
σική θεραπεία και μόνο το ένα τρίτο των ασθενών 
που λαμβάνουν κάποια αντιυπερτασική θεραπεία 
έχει επαρκή ρύθμιση της ΑΠ τους2. Η ΑΥ, η οποία 
μπορεί να παραμείνει για πολλά χρόνια αδιάγνω-
στη ή μη καλά ρυθμισμένη, αποτελεί έναν «σιωπηλό 

δολοφόνο», καθώς σχετίζεται με κίνδυνο εμφάνι-
σης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, ισχαιμικής 
καρδιοπάθειας, καρδιακής ανεπάρκειας, χρόνιας 
νεφρικής νόσου και αγγειακής άνοιας3.  
Η ιδιοπαθής ΑΥ, στην οποία οφείλεται το με-

γαλύτερο ποσοστό περιπτώσεων ΑΥ, είναι μία πο-
λυπαραγοντική κλινική οντότητα. Συγκεκριμένα, 
προκαλείται από πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις γε-
νετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων, οι οποί-
οι επηρεάζουν συστήματα και μηχανισμούς που 
εμπλέκονται στη ρύθμιση της ΑΠ, όπως το σύστημα 
ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης, το συμπα-
θητικό νευρικό σύστημα (ΣΝΣ), τα νατριουρητικά 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) είναι μια πολυπαραγοντική νόσος και τα τελευταία χρόνια διερευνάται ο ρόλος του 
εντερικού μικροβιώματος στην παθογένεσή της. Πολλές μελέτες έχουν συσχετίσει συγκεκριμένες αλλαγές στη 
σύνθεση της εντερικής μικροβιοκοινότητας και τα επίπεδα μεταβολιτών της με την ΑΥ, όπως τη μειωμένη α-ποι-
κιλομορφία, την αυξημένη αναλογία Firmicutes/Bacteroidetes και τα μειωμένα επίπεδα λιπαρών οξέων βραχείας 
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τα συστήματα που διασυνδέουν το εντερικό μικροβίωμα με την αρτηριακή πίεση (ΑΠ) είναι το αυτόνομο νευρικό 
σύστημα, το ανοσοποιητικό σύστημα, η λειτουργία του εντερικού φραγμού, καθώς και ορισμένοι μεταβολίτες της 
εντερικής μικροβιοκοινότητας. Παρεμβάσεις που στοχεύουν στη ρύθμιση της ΑΠ, όπως η άσκηση, ορισμένα αντιυ-
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ταξύ του εντερικού μικροβιώματος και της ΑΥ, καθώς και να εξετάσουν τον πιθανό ρόλο του εντερικού μικροβιώ-
ματος ως θεραπευτικού στόχου ή/και προγνωστικού βιοδείκτη στην ΑΥ. 
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πεπτίδια, το σύστημα ενδοθηλίνης και το οξειδωτικό 
στρες4. Τα τελευταία χρόνια διερευνάται και ο ρό-
λος άλλων συστημάτων, όπως του ανοσοποιητικού 
συστήματος και του εντερικού μικροβιώματος, στην 
παθογένεση της ΑΥ3.  
Σκοπός της συγκεκριμένης ανασκόπησης είναι 

να παραθέσει τις αλλαγές που παρατηρούνται στο 
εντερικό μικροβίωμα σε ασθενείς με ΑΥ, αλλά και 
να αναδείξει στοιχεία που δηλώνουν αιτιώδη συ-
νάφεια μεταξύ τους. Παράλληλα, στο άρθρο αυτό 
αναλύονται οι μηχανισμοί και τα συστήματα που 
διασυνδέουν το εντερικό μικροβίωμα με την ΑΠ, 
ενώ αναφέρονται και οι προκλήσεις και οι προο-
πτικές της έρευνας του μικροβιώματος στην ΑΥ.  

ΕΝΤΕΡΙΚO ΜΙΚΡOΒΙΩΜΑ 
Η μικροβιοκοινότητα (microbiota) ορίζεται ως το 
σύνολο των μικροοργανισμών που υπάρχουν σε ένα 
καθορισμένο περιβάλλον, ενώ το μικροβίωμα (mi-
crobiome) περιγράφει το σύνολο του γονιδιώματος 
όλων των μικροοργανισμών ενός συγκεκριμένου πε-
ριβάλλοντος, τα δομικά στοιχεία τους, τους μεταβο-
λίτες τους και τις περιβαλλοντικές συνθήκες που 
τους επηρεάζουν5.  
Το ανθρώπινο μικροβίωμα έχει εξελιχθεί πα-

ράλληλα προς το ανθρώπινο είδος με την ανάπτυξη 
ειδικών μικροβιακών κοινοτήτων που σχηματίζουν 
ειδικές ανατομικές φωλεές στο ανθρώπινο σώμα6. 
Η γαστρεντερική οδός διαθέτει την πιο πυκνή μι-
κροβιακή κατανομή σε ολόκληρο τον ανθρώπινο 
οργανισμό. Συγκεκριμένα, το ανθρώπινο γαστρε-
ντερικό σύστημα φιλοξενεί περισσότερους από 100 
τρισεκατομμύρια μικροοργανισμούς, οι οποίοι είναι 
περισσότεροι από τον συνολικό αριθμό των ανθρώ-
πινων κυττάρων. Αυτοί οι μικροοργανισμοί περιέ-
χουν περίπου 100 φορές περισσότερα γονίδια από 
το ανθρώπινο γονιδίωμα, γεγονός που τους προσ-
δίδει τον τίτλο του «δεύτερου ανθρώπινου γονιδιώ-
ματος»7.  
Το εντερικό μικροβίωμα αποτελείται κυρίως από 

τα εξής έξι φύλα: Bacteroidetes, Firmicutes, Actinobac-
teria, Proteobacteria, Verrucomicrobia και Fusobac-
teria. Από αυτά, τα Firmicutes και Bacteroidetes τυ-
πικά αποτελούν το 90% του συνολικού βακτηριακού 
πληθυσμού5. Στο φύλο Firmicutes ανήκουν περισσό-
τερα από 200 διαφορετικά γένη, όπως Lactobacillus, 
Bacillus, Clostridium, Enterococcus και Ruminicoccus. 
Το φύλο Bacteroidetes περιλαμβάνει κυρίως τα γένη 
Bacteroides και Prevotella, ενώ το φύλο Actinobacteria 
αντιπροσωπεύεται κυρίως από το γένος Bifidobac-
terium8.  

Λόγω των σημαντικών ρόλων που επιτελεί, το 
εντερικό μικροβίωμα θεωρείται ως το κρυφό όργανο 
του ανθρώπου9. Αναλυτικότερα, υπό φυσιολογικές 
συνθήκες, το εντερικό μικροβίωμα συμμετέχει στην 
πέψη και την παραγωγή προϊόντων, όπως στην πα-
ραγωγή μονοξειδίου του αζώτου και σύνθεση βιτα-
μίνης Κ10. Ακόμη, συμμετέχει στη ρύθμιση του με-
ταβολισμού μέσω της μετατροπής των πρωτογενών 
χολικών αλάτων σε δευτερογενή χολικά άλατα, κα-
θώς και μέσω της παραγωγής λιπαρών οξέων βρα-
χείας αλύσου (short chain fatty acids, SCFAs), τα 
οποία είναι μεταβολίτες του εντερικού μικροβιώμα-
τος που βοηθούν στη διατήρηση του εντερικού φραγ-
μού, εμπλέκονται σε ποικίλα μεταβολικά μονοπάτια 
και έχουν αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, όπως το οξι-
κό, το βουτυρικό και το ισοβουτυρικό11. Το εντερικό 
μικροβίωμα επίσης μπορεί να ασκεί επιγενετική 
τροποποίηση, αφού ορισμένοι μεταβολίτες του συμ-
μετέχουν στη μεθυλίωση του DNA και την τροπο-
ποίηση των ιστονών12. Παράλληλα, ασκεί και ανο-
σοτροποποίηση, αφού η έκθεση σε ένα ευρύ φάσμα 
συμβιωτικών μικροοργανισμών οδηγεί στην ανάπτυ-
ξη ισορροπημένων ανοσοαποκρίσεων13. Το εντερικό 
μικροβίωμα συμμετέχει επίσης στη διατήρηση της 
ακεραιότητας του εντερικού φραγμού και αποτρέπει 
τον αποικισμό του εντέρου με παθογόνους μικρο-
οργανισμούς14.  

ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΔΥΣΒΙΩΣΗ  
ΚΑΙ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Η εντερική δυσβίωση ορίζεται ως η διαταραχή της 
εντερικής βακτηριακής ομοιόστασης15. Η αλλαγή 
αυτή στην ισορροπία μεταξύ συμβιωτικών και πα-
θογόνων μικροοργανισμών που υπάρχει φυσιολο-
γικά σε υγιείς καταστάσεις έχει συσχετιστεί με ποι-
κίλες ασθένειες, όπως αυτοάνοσα νοσήματα, μετα-
βολικές διαταραχές, νοσήματα του γαστρεντερικού 
συστήματος, καθώς και καρδιαγγειακές παθήσεις, 
στις οποίες ανήκει και η ΑΥ16. Συγκεκριμένα, σε 
ασθενείς και προκλινικά μοντέλα με ΑΥ, έχουν πα-
ρατηρηθεί αλλαγές τόσο στη σύνθεση της εντερικής 
μικροβιοκοινότητας όσο και στα επίπεδα των με-
ταβολιτών της (Εικόνα 1). 

Η σύνθεση της εντερικής μικροβιοκοινότητας 
σε προκλινικά μοντέλα και ασθενείς με αρτη-
ριακή υπέρταση  

Αρκετές μελέτες συσχετίζουν την ύπαρξη ΑΥ με 
την ύπαρξη εντερικής δυσβίωσης. Η πρώτη πληθυ-
σμιακή μελέτη κοορτής, η οποία δημοσιεύθηκε το 
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2019 και είχε 529 συμμετέχοντες ήταν η μελέτη 
CARDIA, η οποία ανέδειξε αντίστροφη συσχέτιση 
μεταξύ της ΑΥ και της συστολικής ΑΠ με την α-ποι-
κιλομορφία (alpha diversity), η οποία είναι η ταξο-
νομική ποικιλομορφία εντός ενός δείγματος και πε-
ριλαμβάνει την ποικιλότητα (τον αριθμό των ειδών 
που υπάρχουν σε ένα δείγμα) και την ισοκατανομή 
(τις σχετικές αφθονίες των ειδών σε ένα δείγμα, δη-
λαδή το πόσο ομοιόμορφα κατανεμημένες είναι οι 
κοινότητες σε ένα δείγμα)17,18. Η μελέτη Finns με 
6.953 συμμετέχοντες κατέγραψε σημαντικές διαφο-
ρές σε ορισμένα μικροβιακά γένη (ιδίως σε εκείνα 
που ανήκουν στο φύλο Firmicutes) σε ασθενείς με 
ΑΥ, καθώς και αρνητική συσχέτιση μεταξύ ορισμέ-
νων ειδών Lactobacillus και της ΑΠ19. Oι ασθενείς 
με ΑΥ χαρακτηρίζονται από μικρότερο αριθμό 
Bifido bacterium και Bacteroides thetaiotaomicron20, 
καθώς και από αύξηση των προφλεγμονωδών τα-
ξονομικών ομάδων, όπως τα Firmicutes και τα Pro-
teobacteria, γεγονός που αντικατοπτρίζεται στην αύ-
ξηση της αναλογίας Firmicutes/Bacteroidetes21,22. 
Ακόμη, σε επίπεδο γένους, σε ασθενείς με ΑΥ υπάρ-
χει μικρότερη σχετική αφθονία του Faecalibacterium, 
ενώ μεγαλύτερη σχετική αφθονία των Klebsiella, 
Clostridium, Dysgonomonas, Eggerthella, Salmonella, 
Streptococcus και Enterococcus22,23. Η υψηλή αφθο-
νία των Clostridium και Prevotella έχει επίσης συ-
σχετιστεί με αυξημένη μεταβλητότητα ΑΠ24. Αξίζει 

ακόμη να σημειωθεί ότι όχι μόνο οι ασθενείς με ΑΥ 
αλλά και οι ασθενείς με προ-υπέρταση χαρακτηρί-
ζονται από μικροβίωμα με μειωμένο βακτηριακό 
αριθμό και ποικιλομορφία σε σχέση με άτομα χωρίς 
ΑΥ25. Επιπλέον, έγκυες γυναίκες με προεκλαμψία 
χαρακτηρίζονται από μειωμένη α-ποικιλομορφία, 
αυξημένη αφθονία ευκαιριακών βακτηρίων, όπως 
Fusobacterium και Veillonella, και μειωμένη αφθονία 
ωφέλιμων βακτηρίων, όπως Faecalibacterium και 
Akkermansia σε σχέση με έγκυες γυναίκες με φυ-
σιολογική ΑΠ26. 
Η ύπαρξη εντερικής δυσβίωσης έχει επίσης πε-

ριγραφεί σε προκλινικά μοντέλα ΑΥ, όπως σε αυτό-
ματα υπερτασικούς επίμυς (Spontaneously Hyper-
tensive Rats, SHR), ποντικούς υπό μακροπρόθεσμη 
χορήγηση αγγειοτασίνης ΙΙ, Dahl αλατοευαίσθη-
τους επίμυς, ποντικούς υπό δίαιτα υψηλή σε αλάτι 
και ποντικούς υπό χορήγηση δεοξυκορτικοστερόνης 
(DOCA) και αλατιού27. Αναλυτικότερα, οι SHR και 
οι ποντικοί υπό χορήγηση αγγειοτασίνης ΙΙ χαρα-
κτηρίζονται από σημαντική μείωση της ποικιλομορ-
φίας (diversity), ποικιλότητας (richness) και της κα-
τανομής (evenness), καθώς και από αυξημένη ανα-
λογία Firmicutes/Bacteroidetes28. 

Oι μεταβολίτες του εντερικού μικροβιώματος 
σε ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση 

Σχετικά με τους μεταβολίτες του εντερικού μικρο-
βιώματος, οι ασθενείς με ΑΥ έχουν αυξημένα επί-
πεδα Ν-οξειδίου της τριμεθυλαμίνης (Trimethy-
lamine N-oxide, TMAO) πλάσματος, το οποίο σχη-
ματίζεται καθώς βακτήρια του εντέρου μεταβολί-
ζουν τη χολίνη, την L-καρνιτίνη και τη βεταΐνη που 
προσλαμβάνονται με την τροφή σε πρόδρομη τρι-
μεθυλαμίνη (TMA), η οποία στη συνέχεια οξειδώ-
νεται σε TMAO από ηπατικές φλαβινοεξαρτώμενες 
μονοοξυγενάσες29. Ακόμη, υπάρχει θετική δοσοε-
ξαρτώμενη συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης του 
TMAO και της εμφάνισης ΑΥ30. Επίσης, οι ασθε-
νείς με ΑΥ χαρακτηρίζονται από μειωμένα επίπεδα 
SCFAs στο πλάσμα και αυξημένα επίπεδα SCFAs 
στα κόπρανα, γεγονός που θα μπορούσε να υποδη-
λώνει την ύπαρξη λιγότερο αποτελεσματικής απορ-
ρόφησής τους σε ασθενείς με ΑΥ31.  

Μεταβαίνοντας από τη συσχέτιση στην αιτιώδη 
συνάφεια  

Εκτός από τη συνύπαρξη εντερικής δυσβίωσης και 
ΑΥ, ένα σημαντικό ζήτημα αποτελεί το εάν υπάρχει 
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Εικόνα 1. Μεταβολές στη σύνθεση της εντερικής μικροβιο-
κοινότητας και τα επίπεδα των μεταβολιτών της στην 
αρτηριακή υπέρταση (SCFAs: short chain fatty acids, 
TMAO: Trimethylamine N-oxide).



αιτιώδης συνάφεια μεταξύ τους. Έτσι, forward με-
λέτες, reverse μελέτες, καθώς και μελέτες γενετικής 
μπορούν να βοηθήσουν στη διάκριση των βακτη-
ρίων και των μεταβολιτών που απλώς σχετίζονται 
με την ΑΥ έναντι εκείνων που έχουν αιτιώδη συνά-
φεια με αυτή3.  
Αναλυτικότερα, οι forward μελέτες είναι αμε-

ρόληπτες και στοχεύουν στον προσδιορισμό της 
επίδρασης ολόκληρου του μικροβιώματος σε έναν 
δεδομένο φαινότυπο, όπως μέσω της διενέργειας 
μεταμοσχεύσεων μικροβιώματος κοπράνων (fecal 
microbiota transplantation, FMT) σε «ελεύθερα μι-
κροβίων» (germ-free) ζώα και σε ζώα που έχουν 
λάβει αντιβιοτικά, ή μέσω της συγκατοίκησης ζώων 
διαφορετικών φαινοτύπων. Oι reverse μελέτες είναι 
στοχευμένες και επιχειρούν να προσδιορίσουν τον 
ρόλο συγκεκριμένων βακτηρίων ή μεταβολιτών, για 
παράδειγμα εισάγοντας συγκεκριμένα βακτήρια σε 
germ-free ζώα ή σε ζώα που έχουν λάβει αντι βιο -
τικά32.  
Μία forward μελέτη στην οποία πραγματοποιή-

θηκε FMT από νωπά κόπρανα ενός νορμοτασικού 
και δύο υπερτασικών ανθρώπων άνευ αντιυπερ-
τασικής θεραπείας σε germ-free ποντικούς ανέδει-
ξε ότι οι συγκεκριμένοι ποντικοί είχαν εντερικό μι-
κροβίωμα παρόμοιο με εκείνο των ανθρώπων δο-
τών τους, ενώ οι δέκα ποντικοί που υπεβλήθησαν 
σε FMT από τους υπερτασικούς δότες ανέπτυξαν 
υψηλότερη συστολική και διαστολική ΑΠ έπειτα 
από 8 εβδομάδες σε σχέση με τους πέντε ποντικούς 
που υπεβλήθησαν σε FMT από νορμοτασικό δότη25. 
Αντίστοιχα, θηλυκά ποντίκια που έλαβαν αντιβιο-
τικά και υπεβλήθησαν σε FMT από έγκυες γυναίκες 
με προεκλαμψία εμφάνισαν αύξηση της ΑΠ κατά 
την κύησή τους, η οποία αυξήθηκε περαιτέρω μετά 
την κύηση, σε σχέση με αντίστοιχα ποντίκια που 
υπεβλήθησαν σε FMT από έγκυες γυναίκες με φυ-
σιολογική ΑΠ26. Παράλληλα, τα ποντίκια με την 
FMT από έγκυες γυναίκες με προεκλαμψία εμφά-
νισαν αυξημένη πρωτεϊνουρία και διαταραγμένη 
λειτουργία του εντερικού φραγμού, καθώς είχαν 
χαμηλότερα επίπεδα πρωτεϊνών των αποφρακτι-
κών ζωνών (tight junctions) στο κόλον, όπως zonula 
occludens (ZO)-1, ZO-2 και claudin-426. Επίσης, 
Wistar Kyoto (WKY) επίμυς που έλαβαν FMT από 
SHR είχαν μεγαλύτερη συστολική ΑΠ κατά 26 
mmHg, καθώς και αύξηση της αναλογίας Firmicutes/ 
Bacteroidetes σε σχέση με WKY επίμυς που έλαβαν 
FMT από WKY επίμυς, δείχνοντας ότι η εντερική 
δυσβίωση μπορεί να επιδράσει απευθείας στην 
ΑΠ33. Ωστόσο, μία άλλη μελέτη σε WKY και SHR 

επίμυς δεν ανέδειξε σημαντικές διαφορές στην ΑΠ 
μεταξύ των επιμύων που έλαβαν FMT είτε από SHR 
είτε από WKY επίμυς34. 
Σε μελέτη κοορτής με πιθήκους Macaca mulatta, 

οι αυτόματα υπερτασικοί πίθηκοι είχαν μεγαλύτερα 
επίπεδα πρωτεΐνης δέσμευσης του λιποπολυσακχα-
ρίτη-1 (lipopolysaccharide binding protein-1, LBP-1) 
(η οποία είναι ένας δείκτης βακτηριακής μετάθεσης), 
αλλά παρόμοια α- και β- ποικιλομορφία με νορμο-
τασικούς πιθήκους σε ηλικία 8 ετών. Ωστόσο, έπειτα 
από 2 έτη, τα επίπεδα LBP-1 εμφάνισαν περαιτέρω 
αύξηση στους υπερτασικούς πιθήκους, ενώ βρέθηκε 
διαφορά στις α- και β- ποικιλομορφίες μεταξύ των 
2 ομάδων35.  
Μελέτες μεντελιανής τυχαιοποίησης πραγματο-

ποιούνται επίσης για την κατανόηση του ρόλου του 
ανθρώπινου εντερικού μικροβιώματος στην ΑΥ. 
Μία μελέτη τέτοιας ανάλυσης ανέδειξε ότι οι ομά-
δες Clostridium innocuum, Eubacterium fissicatena, 
Lachnospiraceae FCS020 και Olsenella σχετίζονται 
με αυξημένο κίνδυνο ΑΥ, ενώ οι ομάδες Flavoni -
fractor, Parabacteroides και Senegalimassilia σχετί-
ζονται με μειωμένο κίνδυνο ΑΥ, δείχνοντας ότι το 
μικροβίωμα πιθανώς εμπλέκεται στην εμφάνιση 
της ΑΥ36. Σε αντίστοιχη μελέτη, το γένος Victivallis 
βρέθηκε να έχει ισχυρή αιτιώδη σχέση με την ΑΥ, 
και συγκεκριμένα κάθε αύξηση στην αφθονία του 
γένους Victivallis κατά μία μονάδα αντιστοιχούσε 
σε αυξημένο κίνδυνο ΑΥ κατά 8%37. Μία μελέτη 
μεντελιανής τυχαιοποίησης δύο κατευθύνσεων ανέ-
δειξε ότι η εντερική δυσβίωση αποτελεί αιτιολογικό 
παράγοντα ανάπτυξης ΑΥ, αλλά και η ΑΥ προκα-
λεί διαταραχή της εντερικής χλωρίδας. Συγκεκρι-
μένα, η μελέτη αυτή σημείωσε ότι υπάρχουν ορι-
σμένα προστατευτικά γένη (όπως Allisonella, Para -
bacteroide, Phascolarctobacterium και Senegali -
massilia) και γένη που είναι παράγοντες κινδύνου 
για ΑΥ (όπως Clostridiuminnocuum, Eubacterium -
copro stanoligenes, Eubacteriumfissicatena, Anaero -
stipes και Lachnospi raceae FCS020), ενώ ανέδειξε 
επίσης ότι η ΑΥ οδηγεί σε αύξηση της αφθονίας 
των Eubacteriumxylanophilum, Eisenbergiella και  
Lachnospiraceae και μείωση της αφθονίας των Ali -
stipes, Bilophila, Butyricimonas και Phascolarcto-
bacterium38. 
Επομένως, επί του παρόντος δεν έχει διευκρι-

νιστεί πλήρως το εάν η εντερική δυσβίωση αποτελεί 
αίτιο αύξησης της ΑΠ και/ή εάν η ΑΥ επηρεάζει το 
εντερικό μικροβίωμα με τέτοιο τρόπο που η διατα-
ραγμένη μικροβιοκοινότητα εμπλέκεται στην επι-
δείνωση ή/και διατήρηση της αυξημένης ΑΠ39. 
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ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜOΙ ΠOΥ ΔΙΑΣΥΝ-
ΔΕOΥΝ ΤO ΕΝΤΕΡΙΚO ΜΙΚΡOΒΙΩΜΑ ΜΕ ΤΗΝ 
ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Προκειμένου να μπορέσουμε να χρησιμοποιήσουμε 
το εντερικό μικροβίωμα ως βιοδείκτη ή θεραπευτικό 
στόχο έναντι της ΑΥ, είναι απαραίτητο να αποσα-
φηνιστούν οι μηχανισμοί μέσω των οποίων το εντε-
ρικό μικροβίωμα συνδέεται με την ΑΥ.  
Το Αυτόνομο Νευρικό Σύστημα (ΑΝΣ) και το 

εντερικό μικροβίωμα διασυνδέονται μέσω ενός πο-
λύπλοκου δικτύου επικοινωνίας, το οποίο είναι γνω-
στό ως «άξονας μικροβιώματος-εντέρου-εγκεφά-
λου»40. O άξονας αυτός περιλαμβάνει αλληλεπιδρά-
σεις μεταξύ του ΑΝΣ, του εντερικού νευρικού συ-
στήματος (ΕΝΣ), του κεντρικού νευρικού συστήμα-
τος (ΚΝΣ), του πνευμονογαστρικού νεύρου, του άξο-
να υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων, του ανο-
σοποιητικού συστήματος και του εντερικού μικρο-
βιώματος41. Το ΑΝΣ μπορεί να πυροδοτήσει άμεσα 
νευρολογικές αποκρίσεις στο έντερο, αλλά και με-
σολαβεί στην επικοινωνία μεταξύ του ΕΝΣ και του 
ΚΝΣ. Έτσι, το ΑΝΣ μπορεί να επηρεάσει τη σύν-
θεση και τη δραστηριότητα του εντερικού μικροβιώ-
ματος, τροποποιώντας την κινητικότητα του εντέρου, 
την εντερική διέλευση και την έκκριση βλέννης5. 
Αντίστοιχα, το εντερικό μικροβίωμα μπορεί να επη-
ρεάζει το ΑΝΣ, παράγοντας μεταβολίτες που επη-
ρεάζουν τη λειτουργία του νευρικού συστήματος, 
όπως τρυπτοφάνη, σεροτονίνη, GABA και κατεχο-
λαμίνες, καθώς και οδηγώντας σε αύξηση των κυτ-
ταροκινών λόγω κυκλοφορούντων μικροβιακών 
προϊόντων, όπως του λιποπολυσακχαρίτη (lipopoly -
saccharide, LPS)41. Μελέτη σε SHR συσχέτισε την 
αύξηση της ΑΠ με την αυξημένη εντερική διαπερα-
τότητα και τα μειωμένα επίπεδα πρωτεϊνών των απο-
φρακτικών ζωνών, ενώ στους ίδιους ποντικούς πα-
ρατηρήθηκε αυξημένη επικοινωνία εντέρου – νευρι-
κού συστήματος, η οποία ξεκινούσε από τον παρα-
κοιλιακό πυρήνα του υποθαλάμου και εκδηλωνόταν 
ως αυξημένος συμπαθητικός τόνος στο έντερο, σε 
σχέση με νορμοτασικούς ποντικούς42. Η FMT από 
SHR σε νορμοτασικούς επίμυς οδήγησε σε αύξηση 
της συγκέντρωσης νορεπινεφρίνης πλάσματος κατά 
2,5 φορές, ενώ επίσης η μείωση της ΑΠ έπειτα από 
χορήγηση pentolinium, ενός γαγγλιονικού αναστολέα, 
ήταν υψηλότερη σε σχέση με αυτή των νορμοτασικών 
επιμύων με FMT από νορμοτασικούς επίμυς43.  
Η εντερική δυσβίωση, η οποία χαρακτηρίζεται 

από αυξημένα επιβλαβή βακτήρια, προάγει τη φλεγ-
μονή και αυξάνει την εντερική διαπερατότητα, 
οδηγώντας έτσι σε βακτηριακή αλλόθεση και είσο-
δο βακτηριακών προϊόντων, όπως του LPS, στην κυ-

κλοφορία του αίματος44. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 
την πρόκληση συστηματικής φλεγμονής και κατ’ 
επέκταση αγγειακής ενδοθηλιακής βλάβης, επιφέ-
ροντας έτσι αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων 
και προκαλώντας ή επιδεινώνοντας την ΑΥ44. Στο 
πλάσμα ασθενών με ΑΥ, υπάρχουν αυξημένα επί-
πεδα εντερικής πρωτεΐνης δέσμευσης λιπαρών οξέων 
(intestinal fatty acid binding protein, I-FABP), LPS 
και zonulin, καθώς και αύξηση των T helper 17 λεμ-
φοκυττάρων, γεγονός που δηλώνει την ύπαρξη φλεγ-
μονής και διαταραγμένης λειτουργίας του εντερι-
κού φραγμού σε ασθενείς με ΑΥ45. Oρισμένοι ερευ-
νητές υποστηρίζουν ότι και η ίδια η ΑΥ μπορεί να 
προκαλέσει αύξηση της εντερικής διαπερατότητας 
και έτσι εντερική δυσβίωση, θεωρώντας ότι η σχέση 
ΑΥ και εντερικής δυσβίωσης είναι αμφίδρομη ή/και 
αλληλοενισχυόμενη46. 
Η εντερική μικροβιοκοινότητα παράγει μία ποι-

κιλία μεταβολιτών, ορισμένοι από τους οποίους μπο-
ρούν να προκαλέσουν αλλαγές στην ΑΠ. Αναλυτι-
κότερα, τα SCFAs, όπως το βουτυρικό, το οξικό και 
το προπιονικό, τα οποία είναι μειωμένα στο πλάσμα 
ασθενών με ΑΥ, έχουν αντιφλεγμονώδεις και αντιυ-
περτασικές δράσεις47. Συγκεκριμένα, τα SCFAs 
δρουν μέσω ενεργοποίησης των υποδοχέων συζευγ-
μένων με πρωτεΐνη G (G protein-coupled receptors, 
GPCRs), όπως GPR41 που βρίσκεται στο αγγειακό 
ενδοθήλιο, και GPR43 και GPR109A που βρίσκονται 
στα κύτταρα του ανοσοποιητικού. Ποντικοί που ήταν 
knockout στα γονίδια που κωδικοποιούν τις πρω-
τεΐνες GPR41, GPR109A και GPR43/109A είχαν αυ-
ξημένη διαστολική ΑΠ, πίεση παλμού και περιφερική 
αγγειακή ίνωση σε σχέση με φυσικούς (wild-type) 
ποντικούς48. Αντιθέτως, o μεταβολίτης TMAO έχει 
συσχετιστεί με αύξηση της ενδοθηλιακής φλεγμονής 
μέσω προαγωγής της έκφρασης του ιστικού παράγο-
ντα (tissue factor, TF), καθώς και με επιδείνωση της ΑΥ 
που διαμεσολαβείται από αγγειο τασίνη ΙΙ μέσω του 
άξονα κινάσης του ενδοπλασματικού δικτύου όμοιας 
με την πρωτεϊνική κινάση R (protein kinase R-like endo -
plasmic reticulum kinase, PERK) /δραστικών ριζών 
οξυγόνου (reactive oxygen species, ROS) /εξαρτώμενη 
από το Ca2+/καλμοδουλίνη πρωτεϊνικής κινάσης II 
(Ca2+/calmodulin-dependent protein kinase II, CaMKII)  
/φωσφολιπάσης Cβ3 (phospholipase Cβ3, PLCβ3)49,50.  
Επομένως, το εντερικό μικροβίωμα σχετίζεται 

με αλλαγές της ΑΠ μέσω ποικίλων συστημάτων και 
μηχανισμών, όπως μέσω του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος, του ανοσοποιητικού συστήματος, της 
λειτουργίας του εντερικού φραγμού, καθώς και μέ-
σω των μεταβολιτών της εντερικής μικροβιοκοινό-
τητας (Εικόνα 2).  
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Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΩΝ ΡΥΘΜΙΣΗΣ ΤΗΣ 
ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΣΤO ΕΝΤΕΡΙΚO ΜΙΚΡO -
ΒΙΩΜΑ 
Μη φαρμακολογικές παρεμβάσεις (όπως η ακο-
λούθηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής), φαρμακολο-
γικές παρεμβάσεις, καθώς και παρεμβάσεις που 
βασίζονται σε συσκευές [όπως η συμπαθητική νε-
φρική απονεύρωση (renal denervation, RDN)] απο-
τελούν τους πυλώνες ρύθμισης της ΑΠ4. Oι παρεμ-
βάσεις αυτές μπορούν να οδηγήσουν, όχι μόνο σε 
αλλαγές της ΑΠ, αλλά και σε αλλαγές στο εντερικό 
μικροβίωμα. 
Η άσκηση και η κατανάλωση συστατικών που 

απαρτίζουν τη μεσογειακή διατροφή φαίνεται να 
μειώνουν την εντερική δυσβίωση σε προκλινικά 
μοντέλα με ΑΥ. Αναλυτικότερα, σε μελέτη με SHR, 
η άσκηση οδήγησε σε μείωση της συστολικής ΑΠ, 
αλλά και σε αύξηση της α- και β-ποικιλομορφίας, 
και εμπλουτισμό της βακτηριακής μικροβιοκοινό-
τητας με ωφέλιμα γένη, ενώ παράλληλα μείωσε την 
εντερική φλεγμονή και τη νευροφλεγμονή στον πα-
ρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάμου στους συγκε-

κριμένους επίμυς51. Αντίστοιχα, δίαιτα πλούσια 
σε φυτικές ίνες μείωσε τα επίπεδα συστολικής και 
διαστολικής ΑΠ, την αναλογία Firmicutes/Bacte -
roidetes της εντερικής μικροβιοκοινότητας, τα αυ-
ξημένου πάχους τοιχώματα της αριστερής κοιλίας 
και το ποσοστό καρδιακής ίνωσης ποντικών που 
ήταν υπό χορήγηση DOCA52. Ακόμη, SHR επίμυς 
που έλαβαν δίαιτα εμπλουτισμένη σε παρθένο ελαι-
όλαδο είχαν χαμηλότερη ΑΠ και εντερική μικρο-
βιοκοινότητα με υψηλότερη ποικιλομορφία σε σχέ-
ση με SHR που έλαβαν τυπική δίαιτα για 12 εβδο-
μάδες53. 
Επιπρόσθετα, τα αντιυπερτασικά φάρμακα επη-

ρεάζουν το εντερικό μικροβίωμα. Επίμυς SHR που 
ελάμβαναν καπτοπρίλη, η οποία είναι αναστολέας 
του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης, εμ-
φάνισαν μείωση της ΑΠ, αύξηση της α-ποικιλομορ-
φίας, καθώς και μείωση της εντερικής ίνωσης και αύ-
ξηση του μήκους των εντερικών λαχνών42,54. Η λο-
σαρτάνη, ένας ανταγωνιστής των υποδοχέων της αγ-
γειοτασίνης ΙΙ, οδήγησε σε μείωση της ΑΠ αλλά και 
σε αναστροφή της εντερικής δυσβίωσης και βελτίω-
ση της λειτουργίας του εντερικού φραγμού σε SHR 
επίμυς. Συγκεκριμένα, η λοσαρτάνη οδήγησε σε μεί-
ωση του υψηλού λόγου Firmicutes/Bacteroidetes, 
αύξηση του μειωμένου αριθμού βακτηρίων που πα-
ράγουν οξικό, μείωση της συμπαθητικής δραστηριό-
τητας στο έντερο και αύξηση των επιπέδων mRNA 
των occludin και ZO-1 στο κόλον55. Η υδραλαζίνη, 
αν και επέφερε αντίστοιχη πτώση της ΑΠ σε SHR 
επίμυς, δεν οδήγησε σε αντίστοιχες αλλαγές στο εντε-
ρικό μικροβίωμα και τον εντερικό φραγμό55. Επι-
πλέον, ασθενείς που ελάμβαναν μετοπρολόλη εμ-
φάνισαν αυξημένα επίπεδα ορισμένων μεταβολιτών 
που παράγονται από την εντερική μικροβιοκοινό-
τητα, όπως ιππουρικού, υδροξυ-ιππουρικού και με-
θυλ-ουρικού οξέος ούρων, γεγονός που δείχνει ότι 
η παρατεταμένη χρήση μετοπρολόλης προκαλεί αλ-
λαγές στο εντερικό μικροβίωμα56. Ωστόσο, πρέπει 
να σημειωθεί ότι και η εντερική μικροβιοκοινότητα 
μπορεί να τροποποιήσει την αποτελεσματικότητα 
ορισμένων αντιυπερτασικών φαρμάκων, όπως της 
κιναπρίλης και της αμλοδιπίνης3. Για παράδειγμα, 
η εστεράση του Coprococcus comes αυξάνει τον κα-
ταβολισμό της κιναπρίλης, μειώνοντας έτσι την απο-
τελεσματικότητά της57. 
Παράλληλα, τρεις μελέτες σε προκλινικά μοντέ-

λα έχουν δείξει ευεργετικές επιδράσεις της RDN 
στο εντερικό μικροβίωμα. Συγκεκριμένα, η RDN 
οδήγησε σε μείωση της αυξημένης συστολικής ΑΠ 
σε επίμυς με ΑΥ προκαλούμενη από χρόνια δια-
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Εικόνα 2. Συστήματα και μηχανισμοί που διασυνδέουν το 
εντερικό μικροβίωμα με την αρτηριακή υπέρταση. Η 
εντερική δυσβίωση επηρεάζει το ΑΝΣ, την εντερική δια-
περατότητα, το ανοσοποιητικό σύστημα και χαρακτη-
ρίζεται από αλλαγές στους μεταβολίτες που παράγει η 
τροποποιημένη μικροβιοκοινότητα, οδηγώντας σε αρ-
τηριακή υπέρταση. Η αρτηριακή υπέρταση μπορεί να 
επιφέρει εντερική δυσβίωση μέσω του υπερενεργοποι-
ημένου ΑΝΣ που τη χαρακτηρίζει και μέσω αλλαγών 
που προκαλεί στην εντερική διαπερατότητα. Επομένως, 
η σχέση αρτηριακής υπέρτασης και εντερικής δυσβίωσης 
είναι πιθανώς αμφίδρομη ή/και αλληλοενισχυόμενη.



λείπουσα υποξία, ενώ επίσης οι επίμυς αυτοί απέ-
κτησαν παρόμοιο εντερικό μικροβίωμα ως προς τη 
β-ποικιλότητα με την ομάδα ελέγχου58. Ακόμη, 
Sprague-Dawley επίμυς με έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου που υποβλήθηκαν σε RDN είχαν χαμηλότερα 
επίπεδα νεφρικής και εντερικής συμπαθητικής νευ-
ρικής δραστηριότητας, μείωση της αυξημένης δια-
περατότητας του εντερικού φραγμού, μεγαλύτερη 
αφθονία και ποικιλότητα του εντερικού μικροβιώ-
ματος, καθώς και χαμηλότερα επίπεδα νευροφλεγ-
μονής σε σχέση με επίμυς με έμφραγμα του μυο-
καρδίου που δεν υποβλήθηκαν σε RDN59. Αντίστοι-
χα, μελέτη σε επίμυς με καρδιακή ανεπάρκεια ανέ-
δειξε ότι η RDN μπορεί να αντιστρέψει τις μεταβο-
λές που επέφερε η καρδιακή ανεπάρκεια στο εντε-
ρικό μικροβίωμα. Συγκεκριμένα, οι επίμυς με καρ-
διακή ανεπάρκεια που υποβλήθηκαν σε RDN εμ-
φάνισαν μικρότερο λόγο Firmicutes/Bacteroidetes, 
μεγαλύτερη αφθονία Lactobacillus και Alistipes, κα-
θώς και μικρότερη αφθονία Bacteroides και Clostrid-
ium σε σχέση με τους επίμυς με καρδιακή ανεπάρ-
κεια χωρίς RDN60.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ, ΠΡOΚΛΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΠΡO O -
ΠΤΙΚΕΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΡΕΥΝΑ ΤOΥ ΕΝΤΕΡΙΚOΥ ΜΙ-
ΚΡOΒΙΩΜΑΤOΣ ΣΤΗΝ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Πληθώρα μελετών έχει αποδείξει τη συσχέτιση του 
εντερικού μικροβιώματος με την ΑΥ, με τις περισ-
σότερες να αναδεικνύουν μειωμένη α-ποικιλομορ-
φία, αυξημένη αναλογία Firmicutes/Bacteroidetes, 
μειωμένα επίπεδα SCFAs σε ασθενείς και προκλι-
νικά μοντέλα με ΑΥ. Το εντερικό μικροβίωμα συν-
δέεται με την ΑΥ μέσω ποικίλων και πολύπλοκων 
μηχανισμών και συστημάτων, όπως το αυτόνομο 
νευρικό σύστημα, το ανοσοποιητικό σύστημα, η λει-
τουργία του εντερικού φραγμού, καθώς και ορισμέ-
νοι μεταβολίτες της εντερικής μικροβιοκοινότητας. 
Ωστόσο, χρειάζονται περισσότερες μελέτες για τη 
διερεύνηση της αιτιώδους συνάφειας του εντερικού 
μικροβιώματος και της ΑΥ, καθώς και για την ανα-
λυτική περιγραφή των μηχανισμών που διέπουν αυ-
τή τη συνάφεια.  

Oι μελλοντικές προκλινικές και κλινικές μελέτες 
θα πρέπει να σχεδιαστούν με ιδιαίτερη προσοχή σε 
βιολογικό, τεχνικό και μεθοδολογικό επίπεδο, προ-
κειμένου να ξεπεραστούν ορισμένες συχνές προ-
κλήσεις που υπάρχουν στην έρευνα του μικροβιώ-
ματος32. Καθώς η πολυπλοκότητα της αλληλεπίδρα-
σης μικροβιώματος και ξενιστή μπορεί να επιφέρει 
πολλούς συγχυτικούς παράγοντες, αρχικά απαιτεί-

ται η επιλογή κατάλληλων δειγμάτων, λαμβάνοντας 
υπόψη την επίδραση της διατροφής, της φαρμακευ-
τικής αγωγής και του κιρκάδιου ρυθμού στο εντε-
ρικό μικροβίωμα3. Επίσης, κρίνονται απαραίτητα 
ο καθορισμός ενός επαρκούς αριθμού δειγμάτων 
προκειμένου να επιτευχθεί υψηλότερη στατιστική 
ισχύς ακόμη και για τον εντοπισμό λιγότερο συχνών 
βακτηρίων, καθώς και η επιλογή επικυρωμένων 
στατιστικών μεθόδων και βιοπληροφορικών εργα-
λείων61.  
Έτσι, η διενέργεια μελετών με πρότυπο πειρα-

ματικό σχεδιασμό και μεθοδολογία μπορεί να οδη-
γήσει μελλοντικά στην αποσαφήνιση των σχέσεων 
εντερικού μικροβιώματος και ΑΥ, καθώς και να 
εξετάσει τον ρόλο του εντερικού μικροβιώματος ως 
βιοδείκτη εμφάνισης επιπλοκών από την ΑΥ, βιο-
δείκτη απόκρισης σε αντιυπερτασικές θεραπείες 
ή/και θεραπευτικό στόχο για την αντιμετώπιση της 
ΑΥ46,62. 
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SUMMARY 
Α. Vakka, Κ. Kyriakoulis, F.-P. Tatakis, P. Iliakis,  
K. Papa domarkaki, N. Stamataki, M. Stathoulo -
poulou, G. Gompos, T. Katsimichas, K. Dimitriadis, 
D. Konstantinidis, K. Tsioufis 

Arterial hypertension and gut microbiome 
Arterial Hypertension 2025; 34: 192-201. 

Arterial hypertension is a multifactorial disease, and 
the role of the gut microbiome in its pathogenesis is 
being currently studied. A large body of evidence has 
emerged during the last years that associates specific 
changes in the composition of the gut microbiota and 
the levels of its metabolites with arterial hyperten-
sion, such as reduced α-diversity, increased Firmicutes 
/Bacteroidetes ratio and reduced levels of short-chain 
fatty acids. However, their causal relationship has not 
been fully clarified yet. The mechanisms and systems 
that link the gut microbiome to blood pressure are the 
autonomic nervous system, the immune system, the 
gut barrier function, as well as certain metabolites of 
the gut microbiota. Interventions aimed at regulating 
blood pressure, such as exercise, specific antihyper-
tensive medications, and sympathetic renal denerva-
tion, also have beneficial effects on the gut microbiome 
based on preclinical studies. Future studies are needed 
in order to determine the causal relationship between 
the gut microbiome and arterial hypertension, as well 
as examine the potential role of the gut microbiome 
as a therapeutic target and/or predictive biomarker in 
arterial hypertension. 

Key-words: gut microbiome, gut dysbiosis, arterial hy-
pertension
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Η αποφρακτική υπνική άπνοια (OSAS) αποτελεί 
την πλέον συχνή διαταραχή του ύπνου με επιπολα-
σμό 9%-38% στον γενικό πληθυσμό. Χαρακτηρίζεται 
από υποτροπιάζοντα επεισόδια πλήρους ή μερικής 
απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών (άπνοια και 
υπόπνοια, αντίστοιχα) με παράλληλη διατήρηση της 
αναπνευστικής προσπάθειας που οδηγούν σε δια-

ταραχή της ανταλλαγής αερίων, διακυμάνσεις της 
λειτουργίας του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
(ΑΝΣ), ηλεκτροεγκεφαλικά καταγεγραμμένες αφυ-
πνίσεις και κατακερματισμό του ύπνου1. 

Η διάγνωση βασίζεται στην παρουσία νυχτερι-
νών ή ημερήσιων συμπτωμάτων σε συνδυασμό με 
αντικειμενικά ευρήματα μελέτης ύπνου2. Προϋπο-
θέτει την παρουσία 5 ή περισσότερων επεισοδίων 

Συμπαθητικό νευρικό σύστημα 
και νευροτροποποίηση στην  
αποφρακτική υπνική άπνοια:  
Παθοφυσιολογία και  
θεραπευτικές προεκτάσεις
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η αποφρακτική υπνική άπνοια (obstructive sleep apnea, OSA) αποτελεί τη συχνότερη διαταραχή αερισμού κατά 
τον ύπνο και συσχετίζεται με την εμφάνιση υπέρτασης και με υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η υπερδραστη-
ριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην παθοφυσιολογία τόσο 
της αρτηριακής υπέρτασης όσο και της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας. Η συνεχής θετική πίεση των αεραγωγών 
(CPAP) αποτελεί τη θεραπεία εκλογής της OSA, ωστόσο η αντιυπερτασική της δράση είναι μικρή, ενώ η συμμόρ-
φωση αποτελεί μείζον κλινικό πρόβλημα. Η νεφρική συμπαθητική απονεύρωση (renal denervation, RDN) αποτε-
λεί μια ενδεδειγμένη πλέον, εναλλακτική θεραπευτική προσέγγιση για την αντιμετώπιση της υπέρτασης με ενδε-
χόμενη επιπρόσθετη ευεργετική επίδραση στους ασθενείς με OSAS. Η ετερογένεια των διαθέσιμων μελετών, ο μι-
κρός αριθμός συμμετεχόντων και τα αντικρουόμενα ευρήματα υπογραμμίζουν την ανάγκη περαιτέρω τυχαιοποι-
ημένων, πολυκεντρικών μελετών υψηλής ποιότητας, που θα επιτρέψουν την αποσαφήνιση του θεραπευτικού ρό-
λου της νεφρικής απονεύρωσης και την ταυτοποίηση των ασθενών που ενδέχεται να ωφεληθούν περισσότερο 
από την παρέμβαση αυτή. 

Λέξεις-κλειδιά: αποφρακτική υπνική άπνοια, συμπαθητική νεφρική απονεύρωση, νευροτροποποίηση
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άπνοιας/υπόπνοιας ανά ώρα ή αφυπνίσεων σχετιζό-
μενων με την αναπνευστική προσπάθεια (respiratory 
effort-related arousals, RERAs) ανά ώρα ύπνου μαζί 
με υπερβολική ημερήσια υπνηλία ή μαζί με δύο ή 
περισσότερα από τα ακόλουθα: αίσθημα διακοπής 
του αέρα κατά τον ύπνο (choking or gasping), δια-
κοπτόμενος ύπνος, μη αναζωογονητικός ύπνος, ημε-
ρήσια κόπωση και διαταραχή της ικανότητας συγκέ-
ντρωσης. 

Το άθροισμα των απνοιών και των υποπνοιών 
που καταγράφονται διαιρούμενο διά του συνόλου 
των ωρών ύπνου αναφέρεται ως δείκτης απνοιών/ 
υποπνοιών ανά ώρα ύπνου (Apnea/Hypopnea Index, 
AHI) και χρησιμοποιείται τόσο για τη διάγνωση όσο 
και για την ταξινόμηση της βαρύτητας του συνδρό-
μου. Συγκεκριμένα, το σύνδρομο χαρακτηρίζεται 
ως ήπιο με AHI 5-14 επεισόδια/ώρα, μέτριας βαρύ -
τητας με AHI 15-29 επεισόδια/ώρα και σοβαρό επί 
AHI ≥ 30. O ουδός των 5 επεισοδίων ανά ώρα ύπνου 
καθορίστηκε βάσει επιδημιολογικών μελετών που 
έδειξαν ότι υπέρβαση αυτού του ορίου συσχετίζεται 
με κλινικά σημαντική έκπτωση των γνωσιακών και 
εκτελεστικών λειτουργιών, αύξηση του κινδύνου τρο-
χαίων ατυχημάτων και εμφάνιση υπέρτασης3. 

Επιδημιολογία και συννοσηρότητες 

Η απουσία κοινώς αποδεκτών κριτηρίων ορισμού 
για την υπόπνοια αλλά και τον αριθμό των αποφρα-
κτικών επεισοδίων που απαιτούνται ανά ώρα ύπνου 
ή τον βαθμό αποκορεσμού της αιμοσφαιρίνης που 
θεωρείται παθολογικός ευθύνεται για τη μεγάλη ετε -
ρογένεια που παρατηρείται τόσο ως προς τη διά-
γνωση και ταξινόμηση της βαρύτητας του συνδρό-
μου ανάμεσα σε διαφορετικά κέντρα όσο και ως 
προς τις επιδημιολογικές αναφορές επιπολασμού 
του συνδρόμου. 

O επιπολασμός στον γενικό πληθυσμό αναφέ-
ρεται μεταξύ 9%-38%4, ενώ προσβάλλει το 34% 
των ανδρών και το 17% των γυναικών μέσης ηλικίας 
με το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών να μένει 
αδιάγνωστο: σε μεγάλες μελέτες πληθυσμού το 86% 
έως και 95% των συμμετεχόντων με κλινικά σημα-
ντική υπνική άπνοια δεν είχε διαγνωσθεί5. 

Η υπνική άπνοια συσχετίζεται ισχυρά αλλά και 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για πλη-
θώρα νοσημάτων όπως η υπέρταση, η στεφανιαία 
νόσος, οι αρρυθμίες, τα αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια, η καρδιακή ανεπάρκεια. Σχεδόν το 10% των 
ασθενών με ΑΥΑ παρουσιάζει πνευμονική υπέρτα-
ση, οριζόμενη ως μέση πίεση της πνευμονικής αρτη -
ρίας ≥25 mmHg και πολλές μελέτες παρατήρησης 

δείχνουν ότι η χρήση CPAP μειώνει την πίεση στην 
πνευμονική αρτηρία. Η ΑΥΑ είναι εξαιρετικά συχνή 
στους ασθενείς που έχουν υποστεί αγγειακό εγκε-
φαλικό επεισόδιο ή παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, 
ενώ συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης 
αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ)6.  

Παρά το ότι δεν υπάρχουν συστάσεις για έλεγχο 
σε επίπεδο πληθυσμού, η εξαιρετικά υψηλή συχνό-
τητα με την οποία απαντά η ΑΥΑ στους καρδιαγ-
γειακούς ασθενείς σε συνδυασμό με τα ευνοϊκά απο-
τελέσματα που επιφέρει η θεραπεία της στην ποι -
ότητα ζωής των ασθενών, καθιστά σημαντικό τον 
έλεγ χο (screening) αυτής της ομάδας ασθενών5 . 

Παράγοντες κινδύνου 

Το άρρεν φύλο, η ηλικία και η παχυσαρκία αποτε-
λούν τους σημαντικότερους προδιαθεσικούς παρά-
γοντες. Επιπρόσθετοι παράγοντες κινδύνου περι-
λαμβάνουν την παρουσία κρανιοπροσωπικών ανα-
τομικών ιδιαιτεροτήτων όπως η οπισθογναθία ή η 
μικρογναθία, το οικογενειακό ιστορικό, το κάπνι-
σμα και την εθνικότητα/φυλή, ενώ η κατανάλωση 
αλκοόλ και η χρήση ουσιών όπως οι βενζοδιαζε -
πίνες και τα οπιοειδή επιδεινώνουν την προϋπάρ-
χουσα ΑΥΑ χωρίς ωστόσο να την προκαλούν5. 

Άρρεν φύλο: Oι περισσότερες επιδημιολογικές 
μελέτες στον γενικό πληθυσμό συγκλίνουν στο ότι 
ο επιπολασμός του συνδρόμου στους άνδρες είναι 
διπλάσιος έως τριπλάσιος σε σχέση με τις γυναίκες. 
Η βαρύτητα του συνδρόμου όπως αξιολογείται με 
τον δείκτη AHI είναι μεγαλύτερη στους άνδρες ύστε-
ρα από προσαρμογή για τον δείκτη μάζας σώματος 
(ΔΜΣ) και την ηλικία, ενώ παρατηρούνται διαφο-
ρές στα ευρήματα της πολυυπνογραφίας μεταξύ των 
δύο φύλων, με τους άνδρες να παρουσιάζουν συ-
χνότερα άπνοιες (αντί για υπόπνοιες), μεγαλύτερη 
διάρκεια απνοιών και σοβαρότερο βαθμό αποκο-
ρεσμού σε σχέση με τις γυναίκες. Oι μετεμμηνο-
παυσιακές γυναίκες διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο 
σε σχέση με τις προεμμηνοπαυσιακές. Η ερμηνεία 
του ρόλου των ορμονών του φύλου δεν είναι πλήρως 
κατανοητή. Πιθανοί εμπλεκόμενοι μηχανισμοί πε-
ριλαμβάνουν τη διαφορετική κατανομή του σωμα-
τικού βάρους καθώς και διαφορές στην ανατομία 
και τη φυσιολογία των ανώτερων αεραγωγών. 

Παχυσαρκία: Η παχυσαρκία αποτελεί τον βασικό-
τερο τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου. Για ΔΜΣ 
μεταξύ 30-39,9 kg/m2 ο επιπολασμός του συνδρόμου 
υπολογίζεται στο 44,6% για τους άνδρες και 13,5% 
για τις γυναίκες ηλικίας 30-49 ετών έναντι 7% για 
τους άνδρες και 1,4% για τις γυναίκες με ΔΜΣ ≤ 25. 

Αρτηριακή Υπέρταση, 34, 3 203



Αύξηση του σωματικού βάρους κατά 10% συσχε-
τίζεται με περίπου 30% αύξηση του δείκτη AHI. 
Υπάρχει ισχυρή συσχέτιση με την αυξημένη περί-
μετρο μέσης και λαιμού, με την τελευταία να απο-
τελεί ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα εκδή-
λωσης ΑΥΑ1. 

ΠΑΘOΦΥΣΙOΛOΓΙΑ 
O ύπνος, υπό κανονικές συνθήκες, αποτελεί μια πε-
ρίοδο χαμηλού από άποψη φυσιολογίας στρες για 
το καρδιαγγειακό σύστημα. Oι φυσιολογικές μετα-
βολές στην αναπνευστική και καρδιαγγειακή λει-
τουργία εξαρτώνται από τη φάση του ύπνου και δια-
μεσολαβούνται από το ΑΝΣ. Η NREM φάση (Non-
Rapid Eye Movement, ύπνος μη ταχείων οφθαλμι-
κών κινήσεων), που καταλαμβάνει το 80% του ύπνου, 
χαρακτηρίζεται από καταστολή του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) και αύξηση της δρα-
στηριότητας του παρασυμπαθητικού (ΠΝΣ) και 
συνοδεύεται από πτώση της αρτηριακής πίεσης, 
της καρδιακής συχνότητας και της μυϊκής συμπα-
θητικής δραστηριότητας (MSNA)7. Η μελέτη Sleep 
Heart Health Study ανέδειξε τη συσχέτιση ανάμεσα 
στη μείωση του σταδίου Ν3 ύπνου και την επίπτωση 
της υπέρτασης8. Αντιθέτως, κατά τη διάρκεια του 
φασικού REM ύπνου, τόσο η πίεση όσο και η καρ-
διακή συχνότητα παρουσιάζουν έντονες διακυμάν-
σεις: διαλείποντα επεισόδια, απότομων συχνά, αυ-
ξήσεων, που διαμεσολαβούνται από το συμπαθητι-
κό, εναλλάσσονται με βραχέα επεισόδια παρασυ-
μπαθητικοτονίας9.  

Oι άπνοιες και οι υπόπνοιες συμβαίνουν όταν 
η ανασταλτική επίδραση του ύπνου στους μυς που 
διαστέλλουν τον ανώτερο αεραγωγό επιπροστίθε-
ται σε έναν στενωμένο αεραγωγό. Η στένωση μπο-
ρεί να οφείλεται σε μακρογλωσσία, υπερτροφία 
των αμυγδαλών ή εναπόθεση λίπους στους περιφα-
ρυγγικούς ιστούς. Η περιφαρυγγική συλλογή υγρού 
που παρατηρείται λόγω της κεφαλικής μετατόπισης 
υγρών από τα κάτω άκρα κατά τη διάρκεια του 
ύπνου προκαλεί επιπλέον αύξηση του όγκου των 
μαλακών μορίων που περιβάλλουν τον ανώτερο αε-
ραγωγό. Η ύπτια θέση συνοδεύεται από διάταση 
των τραχηλικών φλεβών, συμφόρηση των βλενο-
γόννων και οίδημα των περιφαρυγγικών μυών που 
αυξάνουν τη συγκλισιμότητα του φάρυγγα και οδη-
γούν στην εμφάνιση απνοιών/υποπνοιών10 .  

Oι άπνοιες, οι υπόπνοιες και οι επακόλουθες 
αντισταθμιστικές υπέρπνοιες έχουν 3 άμεσες συνέ-
πειες: 1) Διακυμάνσεις της ενδοθωρακικής πίεσης, 
2) Διαταραχή της ανταλλαγής αερίων με επεισόδια 

αποκορεσμού-επανακορεσμού και διακυμάνσεις 
της PCO2 και 3) Αφυπνίσεις με διατάραξη της αρ-
χιτεκτονικής του ύπνου6. 

Η προσπάθεια εισπνοής έναντι κλειστού αερα-
γωγού προκαλεί αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις 
που αυξάνουν τη διατοιχωματική πίεση του μυο-
καρδίου και των ενδοθωρακικών αγγείων, μειώνει 
το προφορτίο και αυξάνει το μεταφορτίο της αρι-
στερής κοιλίας και τη μυοκαρδιακή κατανάλωση 
οξυγόνου. Oι λεπτοτοιχωματικοί κόλποι είναι ιδι-
αίτερα επιρρεπείς στην αρνητική πίεση. Η διάτασή 
τους ενεργοποιεί μηχανικούς υποδοχείς τάσης και 
ιοντικούς διαύλους προδιαθέτοντας στην εμφάνι-
ση αρρυθμιών, ιδίως κολπικής μαρμαρυγής (ΚΜ), 
ενώ ταυτόχρονα επάγει την έκκριση κολπικών να-
τριουρητικών πεπτιδίων προκαλώντας νυκτουρία, 
ένα από τα πιο συνήθη συμπτώματα της ΑΥΑ. 

Στους ασθενείς με ΑΥΑ τα απνοϊκά επεισόδια, 
η επακόλουθη υποξία/υπερκαπνία και οι (μικρο) 
αφυπνίσεις προκαλούν εκσεσημασμένη αύξηση της 
δραστηριότητας του ΣΝΣ και περιφερική αγγειο-
σύσπαση με αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Επι-
πρόσθετα, συχνά η υποξία συνοδεύεται από βρα-
δυκαρδία διαμεσολαβούμενη από το πνευμονογα-
στρικό που μπορεί να εκδηλωθεί ως επαναλαμβα-
νόμενα επεισόδια ασυστολίας που τερματίζονται 
με το πέρας της άπνοιας9. Το OSAS χαρακτηρίζεται 
από υψηλή δραστηριότητα του ΣΝΣ όχι μόνο κατά 
τη διάρκεια του ύπνου αλλά και κατά τη διάρκεια 
της εγρήγορσης υπό συνθήκες νορμοξίας.  

Η διαλείπουσα υποξία σταδιακά αυξάνει την 
αισθητηριακή απάντηση στην υποξαιμία και προ-
καλεί μακροπρόθεσμη διευκόλυνση (long term fas-
cilitation) και χρόνια τονική διέγερση των χημειοϋ -
ποδοχέων συντηρώντας την ενεργοποίηση του συ-
μπαθητικού και κατά τη διάρκεια της ημέρας. Oι 
ασθε νείς με OSAS παρουσιάζουν αυξημένη μετα-
βλητότητα πίεσης και μειωμένη μεταβλητότητα καρ-
διακής συχνότητας (HRV) η οποία διαμεσολαβεί-
ται κυρίως από το ΑΝΣ, ακόμα και απουσία άλλων 
καρδιαγγειακών συννοσηροτήτων και ανεξαρτήτως 
ηλικίας και ΔΜΣ11 . 

Oι τασεοϋποδοχείς των καρωτιδικών κόλπων 
και του αορτικού τόξου τροποποιούν την καρδιακή 
συχνότητα και τις περιφερικές αγγειακές αντιστά-
σεις ως απόκριση στις διακυμάνσεις της αρτηριακής 
πίεσης. Αύξηση της πίεσης ενεργοποιεί το αντανα-
κλαστικό των τασεοϋποδοχέων το οποίο αναστέλλει 
τη δραστηριότητα του ΣΝΣ με επακόλουθη πτώση 
της πίεσης και της καρδιακής συχνότητας. Σε συν-
θήκες χρόνιας διαλείπουσας υποξίας το σημείο ρύθ-
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μισης του αντανακλαστικού των τασεοϋποδοχέων 
υφίσταται επαναπροσαρμογή σε υψηλότερο ουδό, 
με αποτέλεσμα την αύξηση της μέσης αρτηριακής 
πίεσης. Σε υπερτασικούς ασθενείς με OSAS παρα-
τηρείται σαφής εξασθένιση του αντανακλαστικού, 
ιδίως στο στάδιο του NREM ύπνου. O συνδυασμός 
της εξασθενημένης απόκρισης των τασεοϋποδο-
χέων και, κυρίως, της ενισχυμένης απόκρισης των 
χημειοϋποδοχέων είναι ένας πιθανός μηχανισμός 
που διαμεσολαβεί τη μόνιμα αυξημένη δραστηριό-
τητα του ΣΝΣ που παρατηρείται στους ασθενείς με 
OSAS και προδιαθέτει στην εκδήλωση υπέρτασης7. 

Τα παροδικά επεισόδια υποξίας-επαναοξυγό-
νωσης ομοιάζουν με τις βλάβες ισχαιμίας-επαναι-
μάτωσης. Η διαλείπουσα υποξία και η ακόλουθη 
ταχεία επανοξυγόνωση προκαλούν οξειδωτικό 
στρες με επακόλουθο τη μειωμένη βιοδιαθεσιμό-
τητα νιτρικού οξειδίου και ενδοθηλιακή δυσλει-
τουργία. Παράλληλα πυροδοτεί φλεγμονώδεις διερ-
γασίες που διαμεσολαβούνται από τον NF-κΒ, τον 
HIF-1 και την Il-8 και επάγουν τη μετανάστευση 
λευκών και την έκφραση μορίων προσκόλλησης. 
Μία μελέτη που ανέλυσε 1.300 πρωτεΐνες σε ορούς 
αίματος από 713 άτομα που υποβλήθηκαν σε πολυ-
υπνογραφία, έδειξε ότι η βαρύτητα της υπνικής 
άπνοιας σχετιζόταν με αυξημένη έκφραση 65 πρω-
τεϊνών, εμπλεκόμενων κυρίως σε μονοπάτια του συ-

μπληρώματος, της πήξης, της σηματοδότησης κυτ-
ταροκινών και της αιμόστασης. Τα ευρήματα αυτά 
υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η υπνική άπνοια συ-
νοδεύεται από μία διακριτή «μοριακή υπογραφή» 
στον ορό, η οποία αντανακλά τις παθοφυσιολογικές 
διεργασίες που ενεργοποιούνται κατά τη διάρκειά 
της και ενδέχεται να αξιοποιηθεί τόσο για διαγνω-
στικούς όσο και για προγνωστικούς σκοπούς12.  

Συνοψίζοντας, μακροπρόθεσμα οι μεταβολές 
αυτές σε συνδυασμό με την ενεργοποίηση του άξο-
να ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης13 και τη 
διαταραχή στη διαχείριση του ύδατος επάγουν αγ-
γειακή αναδιαμόρφωση και επίταση της αρτηρια-
κής σκληρίας14 συνθέτοντας το παθοφυσιολογικό 
μωσαϊκό της εμφάνισης υπέρτασης στο έδαφος του 
OSAS.  

ΥΠΝΙΚΗ ΑΠΝOΙΑ ΚΑΙ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Υπολογίζεται ότι το 30-40% των υπερτασικών 
ασθενών πάσχει από OSAS, ενώ περίπου το 50% 
των ασθενών με OSAS εμφανίζουν υπέρταση7.  
Η επίπτωση του OSAS σε ασθενείς με ανθεκτική 
υπέρταση (resistant hypertension) ανέρχεται στο 
60%-90% και φτάνει έως και το 95% των ασθενών 
με αρρύθμιστη υπέρταση παρά τη λήψη 5 ή περισ-
σότερων ανιυπερτασικών φαρμάκων (refractory 
hyper tension). 
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Parati et al 15.



Η εξακρίβωση μιας αιτιολογικής συσχέτισης, 
ανεξάρτητης από την παρουσία συγχυτικών παρα-
γόντων, έχει αποτελέσει αντικείμενο πολλών κλι-
νικών μελετών, με τα περισσότερα δεδομένα πλέον 
να συγκλίνουν σαφώς υπέρ αυτής, ιδίως στις βα-
ρύτερες μορφές του συνδρόμου9 .  

Ενδεικτικά, η μελέτη της Wisconsin Sleep Cohort, 
μια από τις περισσότερο μνημονευμένες μελέτες, 
έδειξε μια δοσοεξαρτώμενη σχέση ανάμεσα στη 
βαρύτητα του OSAS, όπως αξιολογείται βάσει του 
δείκτη AHI και του κινδύνου ανάπτυξης υπέρτα-
σης, ο οποίος ήταν διπλάσιος για την ομάδα των 
ασθενών με μέτριας βαρύτητας OSAS και σχεδόν 
τριπλάσιος για τους ασθενείς με AHI > 15 επεισό-
δια/ώρα. Η μελέτη Sleep Ηeart Health Study με δε-
δομένα από 6.132 ασθενείς ηλικίας ≥40 ετών ανέ-
δειξε 37% μεγαλύτερο κίνδυνο για υπέρταση στη 
σοβαρή OSAS μετά από προσαρμογή για δημογρα-
φικές και ανθρωπομετρικές μεταβλητές, συμπερι-
λαμβανομένου του ΔΜΣ και της περιμέτρου μέσης 
και λαιμού. Η ύπαρξη ανεξάρτητης και μάλιστα δο-
σοεξαρτώμενης σχέσης ανάμεσα στο OSAS και την 
εκδήλωση υπέρτασης επιβεβαιώνεται από μια μετα-
ανάλυση 7 προοπτικών μελετών, σύμφωνα με την 
οποία αύξηση του δείκτη ΑΗΙ κατά 10 επεισόδια/ 
ώρα συνοδεύτηκε από 17% αύξηση του κινδύνου 
για υπέρταση16. 

Σε έναν υπερτασικό ασθενή με OSAS δεν είναι 
δυνατό να διευκρινισθεί εάν η OSAS αποτελεί αίτιο 
της υπέρτασης ή οι δύο αυτές καταστάσεις απλώς 
συνυπάρχουν ή εάν η OSAS τελικά δυσχεραίνει τη 
ρύθμιση της υπέρτασης. Εντούτοις, ιδιαίτερα χαρα-
κτηριστικά της διακύμανσης και της συμπεριφοράς 
της ΑΠ μπορεί να αναγνωρισθούν στον ασθενή με 
ΑΥΑ.  

Συγκεκριμένα, η κιρκάδια διακύμανση της ΑΠ 
είναι χαρακτηριστικά επηρεασμένη στους ασθε-
νείς με OSAS. Η ανεπαρκής πτώση της νυκτερι-
νής πίεσης σε σχέση με την ημέρα (non-dipping) ή 
ακόμα και η αύξησή της (reverse-dipping) αποτελεί 
σύ νηθες εύρημα που θα πρέπει να θέσει την υπο-
ψία OSAS ακόμα και απουσία άλλων συμπτωμά-
των17. Σύμφωνα με μια μετα-ανάλυση, χαρακτηρίζει 
το 59,1% των ασθενών με OSAS, με τα ποσοστά να 
κυμαίνονται μεταξύ 36% έως 90% ανάλογα με τη 
βαρύτητα του συνδρόμου18. Το πέρας των απνοϊκών 
επεισοδίων συνοδεύεται από (μικρο)αφυπνίσεις 
και απότομη αύξηση της δραστηριότητας του συ-
μπαθητικού και της ΑΠ που πιθανώς ερμηνεύουν 
και την αυξημένη συχνότητα καρδιαγγειακών συμ-
βαμάτων τη νύχτα σε αυτόν τον πληθυσμό ασθενών. 

Η απώλεια της φυσιολογικής κιρκάδιας διακύμαν-
σης και νυχτερινής κατάδυσης της πίεσης συνοδεύ-
εται αφ’ εαυτής με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγει-
ακών συμβαμάτων ανεξάρτητα από τα επίπεδα της 
αρτηριακής πίεσης9. 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΜΕ CPAP 
ΣΤΗΝ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 
Πολλές τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες και αρ-
κετές μετα-αναλύσεις έχουν δείξει ότι η χρήση της 
CPAP προκαλεί μια μικρή αλλά κλινικά σημαντι-
κή μείωση της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς με 
OSAS στην 24ωρη περιπατητική καταγραφή, με 
πτώση της συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) 
κατά 2,0-2,5 mmHg και της διαστολικής (ΔΑΠ) κα-
τά 1,5-2,0 mmHg, ενώ σε μεγάλο ποσοστό μπορεί 
να αντιστρέψει το non-dipping προφίλ των ασθε-
νών αυτών. Λαμβάνοντας υπόψη ότι μια μακρο-
πρόθεσμη μείωση της ΣΑΠ κατά 2-3 mmHg σχετί-
ζεται με 4%-8% μείωση του κινδύνου για ΑΕΕ και 
στεφανιαία νόσο, το κλινικό όφελος από τη χρήση 
της CPAP στην αντιμετώπιση της σχετιζόμενης με 
OSAS υπέρτασης δεν είναι αμελητέο6. 

Ιδίως στην ανθεκτική υπέρταση η χρήση CPAP 
συνοδεύεται από μεγαλύτερη πτώση της ΑΠ με μεί-
ωση της ΣΑΠ κατά 4,7-7,2 mmHg και της ΔΑΠ κα-
τά 2,9-4,9 mmHg. Στην ανθεκτική υπέρταση έχει 
παρατηρηθεί γραμμική συσχέτιση ανάμεσα στον 
αριθμό των ωρών χρήσης της CPAP και την πτώση 
της ΑΠ, με πτώση της ΣΑΠ κατά 1,9 mmHg και της 
ΔΑΠ κατά 1,0 mmHg για κάθε επιπλέον ώρα χρή-
σης της CPAP19, γεγονός που υποδηλώνει ότι κα-
λύτερη συμμόρφωση θα μπορούσε να συσχετισθεί 
με καλύτερο έλεγχο της ΑΠ. Η αναμενόμενη βελ-
τίωση στην ΑΠ από τη χρήση της CPAP παρουσιά-
ζει σημαντικές αποκλίσεις κι εξαρτάται από τη βα-
ρύτητα της OSAS, την ΑΠ κατά την έναρξη της θε-
ραπείας και τον βαθμό συμμόρφωσης του ασθενούς. 

Διάφοροι λόγοι ερμηνεύουν την περιορισμένη 
αντιυπερτασική δράση της CPAP. Η σχετιζόμενη 
με την OSAS υπέρταση ανταποκρίνεται στη θερα-
πεία με CPAP όχι όμως η ιδιοπαθής, η οποία είναι 
εξαιρετικά συχνή τόσο στον γενικό πληθυσμό όσο 
και στους ασθενείς με OSAS. H θεραπεία με CPAP 
παρεμβαίνει σε κάποιους από τους σχετιζόμενους 
με την OSAS ενδιάμεσους μηχανισμούς, όπως π.χ. 
στη δραστηριότητα του ΣΝΣ, χωρίς όμως να επη-
ρεάζει άλλους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 
που εμπλέκονται στην υπέρταση, όπως η παχυσαρ-
κία ή η πρόσληψη άλατος, ενώ δεν μπορεί να αντι-
στρέψει την αναδιαμόρφωση της αγγειακής κοίτης 
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που αποτελεί επακόλουθο της χρόνιας, μη θερα-
πευμένης OSAS. 

Επί του παρόντος η χρήση της CPAP αποτελεί 
τη θεραπεία πρώτης γραμμής στην αντιμετώπιση 
της OSAS20. Αρκετές τυχαιοποιημένες κλινικές με-
λέτες έχουν δείξει ότι η χρήση της CPAP συνοδεύ-
εται από βελτίωση της ποιότητας ζωής και της διά-
θεσης, ύφεση της ημερήσιας υπνηλίας και αύξηση 
της εργασιακής παραγωγικότητας. Η μικρή, ωστό-
σο, αντιυπερτασική δράση της CPAP, η δυσκολία 
συμμόρφωσης στη θεραπεία καθώς και η υψηλή επί-
πτωση ανθεκτικής υπέρτασης σε ασθενείς με απο-
φρακτική υπνική άπνοια, υποδηλώνουν επιτακτικά 
την ανάγκη διερεύνησης εναλλακτικών θεραπευτι-
κών στρατηγικών για την αντιμετώπιση της υπέρ-
τασης σε αυτή την πληθυσμιακή ομάδα. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤOΝ ΡOΛO ΤΗΣ ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΗΣ 
ΑΠOΝΕΥΡΩΣΗΣ 
Η αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευ-
ρικού συστήματος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 
στην παθογένεση τόσο της ιδιοπαθούς υπέρτασης 
όσο και της σχετιζόμενης με την OSAS υπέρτασης. 
Η τροποποίηση της δραστηριότητας αυτής έχει απο-
τελέσει στόχο φαρμακολογικών και μη παρεμβά-
σεων. Η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει (εκτός 
από την υιοθέτηση υγιεινού προτύπου ζωής) τη διέ-
γερση των καρωτιδικών τασεοϋποδοχέων και τη νε-
φρική συμπαθητική απονεύρωση (renal sympathetic 
denervation, RDN). 

Oι νεφροί κατέχουν κεντρικό ρόλο στη ρύθμιση 
της κεντρικής συμπαθητικής δραστηριότητας δρώ-
ντας ταυτόχρονα ως αποδέκτες και πομποί σημάτων 
του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Oι προ-
σαγωγές αισθητικές ίνες μέσω του πυρήνα της μο-
νήρους δεσμίδας ενισχύουν την κεντρική συμπαθη-
τική εκροή ως απόκριση στη νεφρική βλάβη. Oι με-
ταγαγγλιακές απαγωγές συμπαθητικές ίνες πορεύ-
ονται στον έξω χιτώνα των νεφρικών αρτηριών. Διε-
γείρουν την απελευθέρωση ρενίνης μέσω της ενερ-
γοποίησης των β1-αδρενεργικών υποδοχέων στο 
επίπεδο των παρασπειραματικών κυττάρων, προ-
καλούν αγγειοσύσπαση ρυθμίζοντας τις νεφρικές 
αγγειακές αντιστάσεις και τη νεφρική αιμάτωση και 
επάγουν τη σωληναριακή επαναρρόφηση νατρίου 
και νερού.  

Η συμπαθητική νεφρική απονεύρωση είναι μια 
ελάχιστα επεμβατική διαδικασία που στοχεύει στην 
αμφοτερόπλευρη κατάλυση των νεφρικών συμπα-
θητικών νεύρων με τη χρήση ραδιοσυχνοτήτων ή 
υπερήχων, μέσω καθετήρων οι οποίοι εισάγονται 

διαδερμικά μέσω της μηριαίας (και πρόσφατα κερ-
κιδικής) αρτηρίας. Η ασφάλεια της μεθόδου και η 
αποτελεσματικότητά της στη μείωση της αρτηρια-
κής πίεσης έχουν επαληθευτεί σε πληθώρα τυχαι-
οποιημένων κλινικών δοκιμών με και χωρίς εικο-
νική ομάδα. Συγκεκριμένα, η νεφρική απονεύρωση 
ελαττώνει τα επίπεδα της 24ωρης περιπατητικής 
συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης κα-
τά 4-6 mmHg και 2-3 mmHg21, αντίστοιχα, και τα 
επίπεδα της συστολικής αρτηριακής πίεσης ιατρεί-
ου 8-10 mmHg. Βασικό πλεονέκτημα της μεθόδου 
είναι ότι η θεραπευτική της δράση είναι συνεχής 
(“always-on” effect) και δεν εξαρτάται από τη συμ-
μόρφωση του ασθενούς. 

Συμπαθητική απονεύρωση και αποφρακτική 
υπνική άπνοια 

Η αποτελεσματικότητα της απονεύρωσης στην αντι-
μετώπιση της υπέρτασης ασθενών με υπνική άπνοια 
αλλά και η επίδρασή της στις παραμέτρους του 
ύπνου και ιδίως στον δείκτη AHI έχει αποτελέσει 
αντικείμενο κλινικών μελετών με ενθαρρυντικά αν 
και συχνά αντικρουόμενα αποτελέσματα.  

Η μοναδική έως σήμερα τυχαιοποιημένη κλινι-
κή μελέτη είναι αυτή των Warchoł-Celińska και συν. 
που αξιολόγησε την επίδραση της απονεύρωσης σε 
60 ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση και μέτρια έως 
σοβαρή αποφρακτική υπνική άπνοια (AHI ≥ 15). 
Στους 3 μήνες, οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
RDN εμφάνισαν σημαντική μείωση τόσο της συ-
στολικής αρτηριακής πίεσης (–22 mmHg έναντι –5 
mmHg στην ομάδα ελέγχου) όσο και της σοβαρό-
τητας της άπνοιας (μείωση του AHI από 39,4 σε 31,2 
επεισόδια/ώρα, p = 0,015). Η αντιυπερτασική δρά-
ση της RDN διατηρήθηκε έως τους 6 μήνες, συνο-
δευόμενη από βελτίωση παραμέτρων της συστολι-
κής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας (global lon-
gitudinal strain)22. 

Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση από τους Zhang 
και συν. ανέλυσε δεδομένα 460 υπερτασικών ασθε-
νών με αποφρακτική υπνική άπνοια από 5 κλινικές 
μελέτες, με διάστημα παρακολούθησης από 1 έως 6 
μήνες. Η μελέτη ανέδειξε στατιστικά σημαντική μεί-
ωση τόσο στην πίεση ιατρείου όσο και στην 24ωρη 
περιπατητική καταγραφή των ασθενών που υποβλή-
θηκαν σε απονεύρωση. Συγκεκριμένα, παρατηρή-
θηκε μείωση της 24ωρης συστολικής πίεσης κατά  
–7,54 mmHg (95% CI: –10,16 έως –4,91 mmHg,  
Ι² = 0%) και της 24ωρης διαστολικής πίεσης κατά 
–5,28 mmHg (95% CI: –7,35 έως –3,22 mmHg, Ι² = 0%) 
ενώ η μείωση της ημερήσιας (daytime SBP) και της 
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νυχτερινής (nighttime SBP) συστολικής πίεσης ήταν 
–7,54 mmHg (95% CI: –10,82 έως –4,57 mmHg,  
Ι² = 54%) και –6,91 mmHg (95% CI: –10,69 έως  
–2,85 mmHg, Ι² = 0%) αντίστοιχα (Πίνακας 1). 

Αναφορικά με τις παραμέτρους του ύπνου, η επί-
δραση της απονεύρωσης στον δείκτη AHI ήταν μη 
στατιστικά σημαντική (WMD: 1,88; 95%Cl: –1,47 έως 
5,23; I2 = 0%)4. Το αποτέλεσμα αυτό έρχεται σε 
αντίθεση με προγενέστερη μετα-ανάλυση των Shan-
tha και συν. η οποία βασιζόμενη σε δεδομένα 49 
ασθενών ανέδειξε σημαντική μείωση του AHI μετά 
από συμπαθητική απονεύρωση (WMD –9.61 , 95% 
CI –15,43 έως –3,79, P  =  0,001)23. Όπως αναφέρθηκε 
προηγουμένως, ο υψηλός τόνος του ΣΝΣ, η επακό-
λουθη ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης και η κατα-
κράτηση νατρίου και νερού προάγει τη συσσώρευση 
περιφαρυγγικού υγρού ιδίως κατά τη διάρκεια της 
νύχτας, στην ύπτια θέση, ευνοώντας τη σύγκλιση του 
ανώτερου αεραγωγού και προδιαθέτοντας σε απνοϊ-
κά επεισόδια. Έχει προταθεί ότι η συμπαθητική 
απονεύρωση μπορεί να βελτιώσει τη βαρύτητα του 
συνδρόμου παρεμβαίνοντας στον μηχανισμό αυτό24. 

Ενδιαφέρον, ωστόσο, παρουσιάζουν τα αποτε-
λέσματα μιας μικρής προοπτικής μελέτης των Koro -
stovtseva και συν., η οποία σε διάστημα παρακο-
λούθησης 12-36 μηνών μετά την απονεύρωση έδειξε 
επιδείνωση των παραμέτρων του ύπνου. Παρατη-
ρήθηκε αύξηση του AHI κατά μέσο όρο 9 επεισόδια/ 
ώρα και του δείκτη αποκορεσμού (oxygen desatu-
ration index, ODI) με διατήρηση, ωστόσο, του αντιυ-
περτασικού αποτελέσματος της επέμβασης25. 

Περιορισμοί των μελετών – Μελλοντικές  
κατευθύνσεις 

Oι λιγοστές διαθέσιμες μελέτες σχετικά με την επί-
δραση της νεφρικής απονεύρωσης τόσο στην υπέρ-
ταση όσο και στις υπνικές παραμέτρους ασθενών 
με ΑΥΑ παρουσιάζουν σημαντικούς περιορισμούς. 
Σε αυτούς περιλαμβάνονται ο μικρός αριθμός συμ-
μετεχόντων και η ετερογένεια μεταξύ των μελετών 
ως προς τα χαρακτηριστικά του υπό μελέτη πληθυ-
σμού, τη διάρκεια παρακολούθησης και τις μεθό-
δους εκτίμησης του δείκτη AHI. Τα περισσότερα 
δεδομένα προέρχονται από μη τυχαιοποιημένες ή 
μικρές μελέτες παρατήρησης.  

Η διενέργεια μεγαλύτερων, πολυκεντρικών, τυ-
χαιοποιημένων κλινικών μελετών είναι αναγκαία 
για την αποσαφήνιση της επίδρασης της νεφρικής 
συμπαθητικής απονεύρωσης στους ασθενείς με 
ΑΥΑ και όχι μόνο. Η συμπαθητική νεφρική απο-
νεύρωση αποτελεί πεδίο ερευνητικού ενδιαφέρο-
ντος καθώς διερευνώνται πιθανές ευεργετικές επε-
κτάσεις της σε πληθώρα νοσημάτων που χαρακτη-
ρίζονται από εκσεσημασμένη δραστηριότητα του 
συμπαθητικού νευρικού συστήματος όπως η χρόνια 
νεφρική νόσος, η καρδιακή ανεπάρκεια, ο σακχα-
ρώδης διαβήτης, το μεταβολικό σύνδρομο και πολ-
λά άλλα. Oι μελέτες αυτές αναμένεται να συμβάλ-
λουν στην ταυτοποίηση των υποομάδων ασθενών 
που είναι πιθανότερο να ωφεληθούν από τη συγκε-
κριμένη παρέμβαση, επιτρέποντας την πιο στοχευ-
μένη και αποτελεσματική εφαρμογή της στην κλι-
νική πράξη. 

208 Αρτηριακή Υπέρταση, 34, 3

Πίνακας 1. Μεταβολές της 24ωρης περιπατητικής συστολικής και διαστολικής πίεσης.
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SUMMARY 
K. Papadomarkaki, K. Kyriakoulis, A. Vakka, F. Tatakis, 
P. Iliakis, K. Grigoriou, A. Kasiakoyas, K. Thomopoulos, 
D. Konstantinidis, K. Tsioufis 

Sympathetic nervous system and neuromodulation 
in obstructive sleep apnea: Pathophysiology and 
therapeutic implications 
Arterial Hypertension 2025; 34: 202-210. 

Obstructive sleep apnea (OSA) is the most common 
sleep-related breathing disorder and is strongly asso-
ciated with the development of arterial hypertension 
and an increased cardiovascular risk. Sympathetic ner-
vous system (SNS) overactivity plays a central role in 
the pathophysiology of both arterial hypertension and 
OSA. Continuous positive airway pressure (CPAP) re-
mains the first-line treatment for OSA; however, its an-
tihypertensive effect is modest, and patient adherence 
constitutes a major clinical challenge. Renal sympa-
thetic denervation (RDN) is emerging as a promising 
therapeutic approach for the management of hyper-
tension, with a potential additional benefit on sleep-
related parameters in patients with OSA. The hetero-
geneity of available studies, the small sample sizes, 
and the conflicting findings highlight the need for fur-
ther high-quality, randomized, multicenter clinical tri-
als. Such studies are essential to clarify the therapeutic 
role of RDN and to identify patient subgroups that are 
most likely to benefit from this intervention. 

Key-words: obstructive sleep apnea, sympathetic renal 
denervation, neuromodulation
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ΕΙΣΑΓΩΓH 
Η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) αποτελεί ένα μεί-
ζον πρόβλημα δημόσιας υγείας, που επηρεάζει πάνω 
από 800 εκατομμύρια άτομα παγκοσμίως1, και προ-
βλέπεται να καταστεί η πέμπτη κύρια αιτία θανάτου 
έως το 20402. Χαρακτηρίζεται από αυξημένη καρ-
διαγγειακή και ολική νοσηρότητα και θνησιμότητα, 
ενώ η ανάγκη θεραπείας υποκατάστασης, όταν η 
νόσος εξελίσσεται και φτάνει στο τελικό στάδιο, 
αποτελεί σοβαρό πρόβλημα τόσο για τους ασθενείς 
όσο και για τα συστήματα υγείας3. Με βάση τα πα-

ραπάνω, η καθυστέρηση της εξέλιξης της ΧΝΝ πα-
ραμένει βασική προτεραιότητα της δημόσιας υγείας. 
Επί δεκαετίες, οι διαθέσιμες νεφροπροστατευτικές 
θεραπείες σε άτομα με ΧΝΝ περιορίζονταν σε αλ-
λαγές του τρόπου ζωής, δηλαδή ρύθμιση της αρτη-
ριακής πίεσης (ΑΠ), του σακχάρου και των λιπι-
δίων, σε συνδυασμό με τη χρήση αναστολέων του 
μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (angio -
tensin-converting enzyme inhibitor, ACEi) ή αντα-
γωνιστών των υποδοχέων αγγειοτενσίνης (angio -
tensin receptor blocker, ARB)4-6. 

*Αναστολή της συνθάσης  
της αλδοστερόνης  
στη χρόνια νεφρική νόσο

Φ. Ιατρίδη1 
Σ. Μάντη1 

Μ. Θεοδωρακοπούλου1 
Π. Σαραφίδης1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) συνδέεται με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο και κίνδυνο εξέλιξης της ΧΝΝ προς 
το τελικό στάδιο, παρά την ευρεία χρήση αναστολέων του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης και αναστολέων του 
συμμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης τύπου 2. Η υπερενεργοποίηση της οδού της αλδοστερόνης συμβάλλει στον υψηλό 
υπολειπόμενο καρδιονεφρικό κίνδυνο. Αν και οι στεροειδικοί ανταγωνιστές των υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών 
(MRAs) είναι αποτελεσματικοί, η χρήση τους συχνά περιορίζεται λόγω ορμονικών ανεπιθύμητων ενεργειών και του 
κινδύνου υπερκαλιαιμίας. Η φινερενόνη, ένας εκλεκτικός, μη στεροειδικός MRA, ανέδειξε καρδιαγγειακά και νεφρικά 
οφέλη σε ασθενείς με ΧΝΝ και σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ), με περιορισμένη επίδραση στη μείωση της αρτηριακής πίε-
σης (ΑΠ). Γενικά, οι μη στεροειδικοί MRAs φαίνεται να είναι αποτελεσματικοί στη μείωση των καρδιονεφρικών εκβά-
σεων σε ασθενείς με πρωτεϊνουρική διαβητική νεφρική νόσο, αποτελώντας έναυσμα για περαιτέρω διερεύνηση της 
αναστολής του μονοπατιού της αλδοστερόνης στη ΧΝΝ, ενώ ο ρόλος τους σε μη διαβητικούς ασθενείς και σε εκεί-
νους με χαμηλότερα επίπεδα λευκωματουρίας παραμένει υπό διερεύνηση. Πιο πρόσφατα, οι αναστολείς της συνθά-
σης της αλδοστερόνης (ASIs) έχουν αναδειχθεί ως υποσχόμενοι παράγοντες που καταστέλλουν άμεσα την παραγωγή 
της αλδοστερόνης. Σε αρχικές φάσεις μελετών σε ασθενείς με ΧΝΝ, με ή χωρίς ΣΔ, έχει παρατηρηθεί μείωση της λευ-
κωματουρίας και της αρτηριακής πίεσης, με ευνοϊκό προφίλ ασφάλειας. Η άμεση αναστολή της σύνθεσης της αλδο-
στερόνης μπορεί να αποτελέσει μία νέα, συμπληρωματική στρατηγική για τη μείωση του υπολειπόμενου καρδιονε-
φρικού κινδύνου στη ΧΝΝ. Oι εν εξελίξει μελέτες φάσης 3 θα είναι καθοριστικές για την ανάδειξη της κλινικής χρησι-
μότητας των ASIs και την ενσωμάτωσή τους σε μελλοντικά θεραπευτικά πρωτόκολλα. 

Λέξεις-κλειδιά: χρόνια νεφρική νόσος, αλδοστερόνη, αναστολείς συνθάσης αλδοστερόνης, λευκωματουρία
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Τα τελευταία χρόνια, μελέτες με νεφρικά κύ-
ρια καταληκτικά σημεία έχουν δείξει ότι οι αναστο -
λείς του συμμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης τύπου 2 
(sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors, SGLT2i) 
και οι μη στεροειδικοί ανταγωνιστές των υποδοχέων 
των αλατοκορτικοειδών (mineralocorticoid receptor 
antagonists, MRAs) συμβάλλουν στην καθυστέρηση 
της εξέλιξης της ΧΝΝ, με μείωση του σχετικού κιν-
δύνου για νεφρικά συμβάματα κατά περίπου 38% 
και 23% αντίστοιχα7-10. Συνεπώς, το σύγχρονο θε-
ραπευτικό μοντέλο προτείνει τη χρήση ACEi/ARB 
και SGLT2i ως θεραπείες πρώτης γραμμής για τη 
ΧΝΝ, με τους μη στεροειδικούς MRΑs να χρησιμο-
ποιούνται επικουρικά για τη μείωση της υπολειπό-
μενης πρωτεϊνουρίας σε ασθενείς με διαβητική νε-
φρική νόσο (ΔΝΝ)11-13. Ωστόσο, παρά τις θεραπευ-
τικές εξελίξεις, ο κίνδυνος εξέλιξης της ΧΝΝ δεν εξα-
λείφεται πλήρως (Σχήμα 1), και η αναζήτηση νέων 
θεραπειών με στόχο τη μείωση του υπολειπόμενου 
καρδιονεφρικού κινδύνου αποτελεί ενεργό πεδίο 
έρευνας. O διπλός αποκλεισμός του συστήματος ρε-
νίνης-αγγειοτενσίνης (ΣΡΑ), είτε με συνδυασμό ACEi 
και ARB, είτε με συνδυασμό ενός εκ των ACEi/ARB 
με αναστολέα ρενίνης, εγκαταλείφθηκε πλήρως λόγω 
αυξημένου κινδύνου υπερκαλιαιμίας, οξείας νεφρικής 

βλάβης και καρδιαγγειακού θανάτου σε μεγάλες με-
λέτες με ασθενείς με ΧΝΝ και σακχαρώδη διαβήτη 
(ΣΔ) τύπου 2 (ΣΔΤ2)14,15. Διάφορες μεταβολικές, αι-
μοδυναμικές και φλεγμονώδεις οδοί ερευνώνται ως 
πιθανοί στόχοι για την περαιτέρω μείωση του καρ-
διονεφρικού κινδύνου16. Υποσχόμενες θεραπείες υπό 
διερεύνηση αποτελούν οι αγωνιστές του παρόμοιου 
υποδοχέα με τη γλυκαγόνη πεπτιδίου-1 (glu cagon-like 
peptide-1 receptor agonists, GLP1RA) και άλλοι πα-
ράγοντες βασισμένοι σε ινκρετίνες, οι αναστολείς 
συνθάσης της αλδοστερόνης (aldosterone synthase 
inhibitors, ASIs), οι ανταγωνιστές υποδοχέων ενδο-
θηλίνης (endothelin receptor antagonists, ERA), οι 
ενεργοποιητές της διαλυτής γουανυλικής κυκλάσης 
(soluble guanylate cyclase, sGC) και μονοκλωνικά 
αντισώματα που στοχεύουν φλεγμονώδεις οδούς16. 
Η παρούσα ανασκόπηση έχει ως στόχο να πα-

ρέχει μια επικαιροποιημένη σύνοψη της φυσιολογίας 
της αλδοστερόνης, των περιορισμών των τρεχουσών 
στρατηγικών αναστολής του συστήματος ρενίνης-
αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ) στη ΧΝΝ, 
καθώς και των θεραπευτικών δυνατοτήτων των πα-
ραγόντων που στοχεύουν την αλδοστερόνη –και πιο 
συγκεκριμένα των ASIs– στη διαχείριση του υπο-
λειπόμενου καρδιονεφρικού κινδύνου στη ΧΝΝ. 
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Σχήμα 1. Επίδραση της φαρμακευτικής θεραπείας στην μείωση του eGFR σε ασθενείς με ΧΝΝ. Συγκριτικά με την σταδιακή 
μείωση του eGFR κατά ~1 mL/min/1,73 m2 ετησίως λόγω φυσιολογικής γήρανσης, ένας ασθενής με ΧΝΝ θα παρου-
σιάσει πιο γρήγορη απώλεια κατά ~6 mL/min/1,73 m2 ετησίως. Η προσθήκη SGLT2i και nsMRA στη θεραπεία με 
RASi, θα ελαχιστοποιούσαν το ρυθμό μείωσης του eGFR, σε επίπεδα 1,5-2 mL/min/1,73 m2 ετησίως. Συμπληρωματικές 
θεραπείες που θα μπορούσαν να είναι αποτελεσματικές με κλινικά σημαντικό αποτέλεσμα στην διατήρηση του GFR 
σε ασθενείς με ΧΝΝ βρίσκονται υπό αξιολόγηση και είναι απαραίτητες για την ελάττωση του υπολειπόμενου κινδύνου.  
eGFR: estimated Glomerular Filtration Rate, nsMRA: non-steroidal Mineralocorticoid Receptor Antagonist, RASi: Renin-
Angiotensin System inhibitors, SGLT2i: Sodium-Glucose Cotransporter-2 inhibitors, ΧΝΝ: Χρόνια Νεφρική Νόσος.



ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΗΣ 

Η αλδοστερόνη αποτελεί μια στεροειδή ορμόνη που 
παράγεται και εκκρίνεται από τη σπειροειδή ζώνη 
του φλοιού των επινεφριδίων. Η παραγωγή της ρυθ-
μίζεται κυρίως από το ΣΡΑΑ, με επιπρόσθετη ρύθ-
μιση από τα επίπεδα καλίου και την αδρενοκορτι-
κοτρόπο ορμόνη (ACTH)17. Η χοληστερόλη λειτουρ-
γεί ως πρόδρομη ουσία για τη σύνθεση της αλδο-
στερόνης μέσω μιας σειράς ενζυμικών αντιδράσε-
ων που περιλαμβάνουν ένζυμα του κυτοχρώματος 
P450, μεταξύ αυτών και τη συνθάση της αλδοστερό-
νης (CYP11B2)18. Το κύριο ερέθισμα για την έκκρι-
ση αλδοστερόνης είναι η αγγειοτενσίνη II, η οποία 
παράγεται ως απόκριση σε απώλεια όγκου και να-
τρίου, μείωση της αιμάτωσης των νεφρών και ενερ-
γοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος 
(ΣΝΣ)18. Η αγγειοτενσίνη II δεσμεύεται σε ειδικούς 
υποδοχείς (AT1R) στα κύτταρα της σπειροειδούς 
ζώνης, ενεργοποιώντας ενδοκυττάρια σηματοδοτικά 
μονοπάτια που ενισχύουν τη δράση της CYP11B218. 

Τα αυξημένα εξωκυττάρια επίπεδα καλίου επίσης 
διεγείρουν άμεσα την παραγωγή αλδοστερόνης, 
προκαλώντας εκπόλωση της μεμβράνης των κυττά-
ρων της σπειροειδούς ζώνης. Επιπλέον, η ACTH 
μπορεί παροδικά να ενισχύσει τη σύνθεση αλδοστε-
ρόνης, αν και ο ρόλος της είναι ήσσονος σημασίας 
σε σύγκριση με την αγγειοτενσίνη II και το κάλιο18. 
Η αλδοστερόνη παίζει κρίσιμο ρόλο στην ισορ-

ροπία υγρών, τη ρύθμιση της ΑΠ και την ομοιόστα-
ση των ηλεκτρολυτών19. Επιπλέον, συμμετέχει και 
στην επιδιόρθωση των ιστών, λειτουργώντας ως συν-
δέτης του πυρηνικού υποδοχέα των αλατοκορτικο-
ειδών (mineralocorticoid receptor, MR) σε διάφο-
ρους ιστούς (π.χ. καρδιά, νεφροί, ινοβλάστες), οδη-
γώντας σε φλεγμονή και ίνωση20, 21. Oι MR εκφρά-
ζονται τόσο σε επιθηλιακά όσο και σε μη επιθηλια-
κά κύτταρα και δρουν ως μεταγραφικοί παράγοντες 
γονιδίων, που ρυθμίζουν κυτταρικές διεργασίες19. 
Στα επιθηλιακά κύτταρα του άπω εσπειραμένου σω-
ληναρίου (Σχήμα 2), η αλδοστερόνη ασκεί τις κλα-
σικές της δράσεις, δηλαδή κατακράτηση νατρίου και 
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Σχήμα 2. Επιδράσεις της αλδοστερόνης μέσω ενεργοποίησης των υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών (MR) στα κύρια 
κύτταρα του άπω νεφρώνα. Oι MR έχουν παρόμοια συγγένεια για την αλδοστερόνη και την κορτιζόλη. Ωστόσο, στα 
σωληναριακά επιθηλιακά κύτταρα, το ένζυμο 11-βήτα-υδροξυστεροειδική-δεϋδρογενάση τύπου 2 (11β-HSD2) μετα-
τρέπει την κορτιζόλη σε ανενεργό κορτιζόνη, επιτρέποντας στην αλδοστερόνη να δρά ως ο κύριος συνδέτης του MR, 
παρά τις πολύ μεγαλύτερες συγκεντρώσεις κορτιζόλης συστηματικά. Η αλδοστερόνη διαχέεται ελεύθερα διαμέσου της 
κυτταρικής μεμβράνης και συνδέεται στη θέση πρόσδεσης του MR. Το σύμπλοκο MR-αλδοστερόνης μεταναστεύει στον 
πυρήνα του κυττάρου και οδηγεί σε επιστράτευση ρυθμιστικών μορίων (διεγερτικών ή κατασταλτικών). Αυτό ενισχύει 
τη σύνθεση επιθηλιακών διαύλων νατρίου (ENaC) στην κορυφαία μεμβράνη και Na+/K+-ATPασών στη βασικοπλάγια 
μεμβράνη, προωθώντας την επαναρρόφηση νατρίου και την έκκριση καλίου. Αυτή η κλασική γενωμική απόκριση συμ-
βαίνει τυπικά 30-60 λεπτά μετά την έκκριση ή χορήγηση αλδοστερόνης (άδεια από Alexandrou et al.22).



αποβολή καλίου και κατιόντων υδρογόνου, μέσω 
μεταγραφής γονιδίων διαύλων, όπως ο επιθηλιακός 
δίαυλος νατρίου (epithelial sodium channel, ENaC), 
ο ανταλλάκτης Cl–/HCO3

– και δίαυλοι καλίου (Renal 
Outer Medullary Potassium, ROMK)22. Επιπλέον, 
η ενεργοποίηση του MR σε μη επιθηλιακά κύτταρα 
–όπως τα κύτταρα του μυοκαρδίου, τα λεία μυϊκά 
κύτταρα, οι ινοβλάστες και τα μακροφάγα στην καρ-
διά, καθώς και τα μονοκύτταρα και τα μεσαγγειακά 
κύτταρα– επάγει την έκφραση γονιδίων που εμπλέ-
κονται στην επιδιόρθωση ιστών, αλλά μπορεί επίσης 
να προάγει τη φλεγμονή και την ίνωση11,19,22. Πα-
ρόμοιες δράσεις έχουν παρατηρηθεί και σε επιθη-
λιακά κύτταρα των νεφρών, όπως τα ποδοκύτταρα 
και τα εγγύς σωληναριακά κύτταρα11,19,22. 
Ως μέλος της οικογένειας των στεροειδών ορ-

μονών του φλοιού των επινεφριδίων, η αλδοστερόνη 
παρουσιάζει δομικές ομοιότητες με τα γλυκοκορ-
τικοειδή, όπως η κορτιζόλη. Και οι δύο ορμόνες αλ-
ληλεπιδρούν με τους MR και τους γλυκοκορτικο -
ειδικούς υποδοχείς (glucocorticoid receptors, GR), 
οι οποίοι συχνά συνεκφράζονται στους ίδιους 
ιστούς21. Αν και η κορτιζόλη είναι ο μοναδικός συν-
δέτης των GR, τόσο η κορτιζόλη όσο και η αλδο-
στερόνη έχουν υψηλή συγγένεια πρόσδεσης για 
τους MR. Oι φυσιολογικές συγκεντρώσεις κορτι-
ζόλης σε πολλούς ιστούς είναι πολύ υψηλότερες από 
αυτές της αλδοστερόνης20, 21. Ωστόσο, στα επιθη-
λιακά κύτταρα του άπω εσπειραμένου σωληναρίου, 
εκφράζεται σε αφθονία το ένζυμο 11-β-υδροξυστε-
ροειδική-δεϋδρογενάση τύπου 2 (11βHSD2), το 
οποίο μετατρέπει την κορτιζόλη στην ανενεργή κορ-
τιζόνη, καθιστώντας έτσι την αλδοστερόνη τον κύριο 
συνδέτη των MR στα κύτταρα αυτά23, 24. Αντίθετα, 
σε άλλα κύτταρα, όπως τα ποδοκύτταρα, τα μακρο-
φάγα και τα μυοκαρδιακά κύτταρα, τα επίπεδα της 
11βHSD2 είναι ελάχιστα ή ανύπαρκτα, με αποτέ-
λεσμα η κορτιζόλη να επικρατεί ως ο κύριος συν-
δέτης των MR23, 24. 

ΓΕΝΩΜΙΚΕΣ ΚΑΙ ΜΗ ΓΕΝΩΜΙΚΕΣ ΔΡΑΣΕΙΣ 
Η αλδοστερόνη δρα μέσω γενωμικών και μη γενω-
μικών οδών. Το κλασικό μοντέλο δράσης της αλδο-
στερόνης ακολουθεί τη γενωμική οδό, δηλαδή μετά 
τη διάχυσή της μέσω της κυτταρικής μεμβράνης, η 
αλδοστερόνη συνδέεται με τον MR στο κυτταρό-
πλασμα και το σύμπλοκο αλδοστερόνης-MR μετα-
κινείται στον πυρήνα, όπου ενεργοποιεί τη μετα-
γραφή γονιδίων25, 26. Αυτή η διαδικασία οδηγεί σε 
αυξημένη συγκέντρωση και δραστηριότητα του 
ENaC στα επιθηλιακά κύτταρα του άπω εσπειρα-

μένου σωληναρίου, καθώς και στην παρωτίδα και 
το παχύ έντερο, με αποτέλεσμα την επαναρρόφηση 
νατρίου 27. Η δράση αυτή της αλδοστερόνης μέσω 
των MR ολοκληρώνεται σε 30-60 λεπτά μετά την 
έκκριση ή τη χορήγηση της ορμόνης25, 28. 
Ωστόσο, η αλδοστερόνη έχει και μη γενωμικές 

δράσεις, οι οποίες είναι ταχείες δράσεις και δεν 
μπορούν να εξηγηθούν από την παραδοσιακή γε-
νωμική οδό ούτε να ανασταλούν από κλασικούς 
αναστολείς μεταγραφής γονιδίων όπως η ακτινο-
μυκίνη D ή οι στεροειδικοί MRΑs29. Oι δράσεις αυ-
τές, οι οποίες θεωρείται ότι διαμεσολαβούνται επί-
σης από τους MR, στους νεφρούς περιλαμβάνουν 
ταχείες αλλαγές στο ενδοκυττάριο pH και την αγω-
γιμότητα της κυτταρικής μεμβράνης για ιόντα υδρο-
γόνου και κάλιο, πιθανόν διαμεσολαβούμενες μέσω 
του αντιμεταφορέα Na+/H+ 29. Στην καρδιά, οι μη 
γενωμικές δράσεις σχετίζονται με ενίσχυση της δρα-
στηριότητας του συμμεταφορέα Na+-K+-2Cl– και 
της Na+/K+-ATPάσης29. Αντίστοιχα, η in vitro χο-
ρήγηση αλδοστερόνης σε λεία μυϊκά κύτταρα των 
αγγείων προκαλεί σημαντική αύξηση του ενδοκυτ-
τάριου pH μέσα σε λεπτά – μια δράση που αναστέλ-
λεται από έναν πειραματικό αναστολέα ανοιχτού 
δακτυλίου, αλλά όχι από τον κλασικό στεροειδικό 
αναστολέα κλειστού δακτυλίου, σπιρονολακτόνη29. 
Αυτά τα ευρήματα οδήγησαν στην υπόθεση ότι ο 
κλασικός MR μπορεί να ευθύνεται και για τις μη 
γενωμικές δράσεις της αλδοστερόνης. 

ΦΑΙΝΟΜΕΝΟ ΔΙΑΦΥΓHΣ  
ΤΗΣ ΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΗΣ 
Σε περίπου 10% έως 53% των ασθενών που λαμ-
βάνουν μακροχρόνια θεραπεία με ACEi/ARB, τα 
επίπεδα της αλδοστερόνης στο πλάσμα αυξάνονται 
εκ νέου 6-12 μήνες μετά την έναρξη της θεραπείας, 
ένα φαινόμενο γνωστό ως «διαφυγή αλδοστερόνης» 
(aldosterone breakthrough). Αυτή η επανεμφάνιση 
της έκκρισης αλδοστερόνης μπορεί να συμβάλλει 
στη συνεχιζόμενη προφλεγμονώδη και προϊνωτική 
δραστηριότητα σε μη επιθηλιακούς ιστούς, παρά 
την αναστολή του ΣΡΑ19, 30, 31. Νέα δεδομένα υπο-
δεικνύουν ότι η αλδοστερόνη, πέραν των κλασικών 
της ενεργειών σε επιθηλιακά κύτταρα, ασκεί επι-
πρόσθετες επιβλαβείς δράσεις, ιδιαίτερα στα αγ-
γεία, τους νεφρούς και την καρδιά. Αυτά τα ευρή-
ματα οδήγησαν στην υπόθεση ότι η διαφυγή αλδο-
στερόνης μπορεί να αποτελεί κρίσιμο παράγοντα 
για την πρόοδο της νεφρικής και καρδιαγγειακής 
νόσου σε ασθενείς που λαμβάνουν μονοθεραπεία 
με αποκλειστές του ΣΡΑ24, 32. 
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ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ ΠΟΥ ΣΤΟΧΕΥΟΥΝ ΤΗΝ ΑΛΔΟ-
ΣΤΕΡΟΝΗ 

Στεροειδικοί και μη στεροειδικοί ανταγωνι-
στές των υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών  

Oι πρώτοι MRAs που αναπτύχθηκαν ήταν στερο-
ειδικοί και χρησιμοποιούνται εδώ και περισσότερα 
από 50 χρόνια. Σε αυτούς, συμπεριλαμβάνονται η 
μη εκλεκτική σπιρονολακτόνη, ο μεταβολίτης της, 
κανρενόνη, και η εκλεκτική επλερενόνη. Είναι απο-
τελεσματικοί στη μείωση της ΑΠ και στη μείωση 
του καρδιαγγειακού και νεφρικού κινδύνου33. Η σπι -
ρονολακτόνη (ή η επλερενόνη, εάν η πρώτη δεν είναι 
ανεκτή) χρησιμοποιείται εδώ και καιρό για τον πρω -
τοπαθή αλδοστερονισμό, ενώ οι τρέχουσες κατευθυ -
ντήριες οδηγίες συστήνουν τη σπιρονολακτόνη ως το 
πιο αποτελεσματικό φάρμακο 4ης γραμμής στη θε-
ραπεία της ανθεκτικής υπέρτασης6. Τόσο η σπιρο-
νολακτόνη όσο και η επλερενόνη αποτελούν σύστα-
ση Κατηγορίας Ι, Επιπέδου A για τη διαχείριση της 
καρδιακής ανεπάρκειας με μειωμένο κλάσμα εξώ -
θησης (heart failure with reduced ejection fraction, 
HFrEF)34. Σε ό,τι αφορά τη νεφροπροστασία, πολ-
λές τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν δείξει ότι οι στε-
ροειδικοί MRAs μπορούν να μειώσουν τα επίπεδα 
πρωτεϊνουρίας και να επιβραδύνουν την εξέλιξη 
της ΧΝΝ σε ασθενείς με διαβητική ή μη νεφρική 
νόσο22, 35. Ωστόσο, η χρήση τους μπορεί να περιο-
ρίζεται από τις ανεπιθύμητες ενέργειες – κυρίως τις 
ορμονικές επιδράσεις και την υπερκαλιαιμία, ιδίως 
σε ασθενείς με ΧΝΝ22, 35. 
Για να ξεπεραστούν αυτοί οι περιορισμοί και 

να βελτιωθεί το προφίλ οφέλους-κινδύνου, έχουν 
αναπτυχθεί την τελευταία δεκαετία μη στεροειδικοί 
MRAs, όπως η φινερενόνη, η εσαξερενόνη και η 
οσεδουρενόνη11. Η φινερενόνη είναι ο καλύτερα 
μελετημένος και ευρύτερα διαθέσιμος εκπρόσωπος 
αυτής της κατηγορίας36. Σε σύγκριση με τους στε-
ροειδικούς MRAs, η φινερενόνη παρουσιάζει με-
γαλύτερη εκλεκτικότητα και ισχύ για τον MR, δρα 
ως «παθητικός» ανταγωνιστής, δεν διεισδύει στο 
κεντρικό νευρικό σύστημα και δεν σχετίζεται με 
ανεπιθύμητες ενέργειες σχετιζόμενες με τις ορμόνες 
του φύλου20. Αξιοσημείωτο είναι ότι, ενώ οι στερο-
ειδικοί MRAs συσσωρεύονται κυρίως στους νε-
φρούς, η φινερενόνη κατανέμεται ομοιόμορφα σε 
καρδιά και νεφρούς. Αυτό το φαρμακοκινητικό 
προφίλ ενδέχεται να προσφέρει πιο ευνοϊκή ισορ-
ροπία ηλεκτρολυτών και μειωμένο κίνδυνο κατα-
κράτησης καλίου37. Τα τελευταία χρόνια, οι μελέτες 
FIDELIO-DKD και FIGARO-DKD έδειξαν ότι 

η προσθήκη της φινερενόνης στη βέλτιστη καθιε-
ρωμένη αγωγή μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο για τα 
καρδιαγγειακά και νεφρικά τελικά σημεία σε ασθε-
νείς με ΣΔτ2 και πρωτεϊνουρική ΧΝΝ7, 8. Και στις 
δύο μελέτες αναφέρθηκε αρχική μείωση του εκτι-
μώμενου ρυθμού σπειραματικής διήθησης (esti -
mated glomerular filtration rate, eGFR), ακολου-
θούμενη από βραδύτερο ρυθμό μείωσης στη συνέ-
χεια, και μείωση του λόγου αλβουμίνης προς κρε-
ατινίνη ούρων (urinary albumin to creatinine ratio, 
UACR) κατά 40%7, 8. Oι αντιυπερτασικές δράσεις 
της φινερενόνης σε αυτές τις μεγάλες κλινικές δο-
κιμές ήταν μέτριες (περίπου 2-4 mmHg), συγκριτικά 
με τις επιδράσεις των στεροειδικών MRAs. Ωστόσο, 
μεγαλύτερη μείωση της ΑΠ παρατηρήθηκε σε post-
hoc ανάλυση υποομάδας ασθενών με ΧΝΝ και αν-
θεκτική υπέρταση, όπου η φινερενόνη οδήγησε σε 
μείωση της 24ωρης συστολικής ΑΠ (ΣΑΠ) κατά 7 
mmHg σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο38. 

Αναστολείς της συνθάσης της αλδοστερόνης 

Oι ASIs βρίσκονται υπό ανάπτυξη για πάνω από 
μία δεκαετία, με στόχο τη μείωση των συγκεντρώ-
σεων της αλδοστερόνης τόσο στο πλάσμα όσο και 
στους ιστούς, μειώνοντας έτσι τις εξαρτώμενες και 
μη εξαρτώμενες από τον MR δράσεις στα διάφορα 
όργανα-στόχους39. Ωστόσο, η εξέλιξή τους έχει αντι-
μετωπίσει σημαντικές προκλήσεις. Ένα βασικό 
εμπόδιο είναι η υψηλή δομική ομοιότητα (>90%) 
μεταξύ του ενζύμου-στόχου, της συνθάσης της αλ-
δοστερόνης (CYP11B2), και της 11β-υδροξυλάσης 
(CYP11B1), η οποία είναι απαραίτητη για το τελικό 
στάδιο της βιοσύνθεσης της κορτιζόλης39. Αυτή η 
ομοιότητα έχει οδηγήσει σε ανεπιθύμητη αναστολή 
της CYP11B1 από ASI πρώτης γενιάς, προκαλώ-
ντας διαταραχή στη σύνθεση κορτιζόλης και κλινι-
κά σημαντική επινεφριδική ανεπάρκεια39, 40. Επι-
πλέον, προκλήθηκε συσσώρευση πρόδρομων αλα-
τοκορτικοειδών, όπως η 11-δεοξυκορτικοστερόνη, 
αντικρούοντας τις αναμενόμενες αντιυπερτασικές 
επιδράσεις των φαρμάκων αυτών. Πιο πρόσφατα, 
ωστόσο, η ανάπτυξη ASΙ νέας γενιάς με βελτιωμένη 
εκλεκτικότητα για την CYP11B2, όπως το baxdro-
stat, το lorundrostat και το vicadrostat, έχει αποφέ-
ρει ενθαρρυντικά αποτελέσματα σε πρώιμες φάσεις 
κλινικών μελετών41-43. 

Κλινικές μελέτες με αναστολείς συνθάσης της 
αλδοστερόνης σε ασθενείς με χρόνια νεφρική 
νόσο 

Υπάρχουν λίγες μελέτες που αξιολόγησαν τις φαρ-
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μακοδυναμικές και φαρμακοκινητικές ιδιότητες των 
ASIs σε ασθενείς με ΧΝΝ. Σε μία ανοικτή μελέτη 
φάσης 1, με παράλληλες ομάδες, σε ασθενείς με δια-
φορετικό βαθμό νεφρικής λειτουργίας (eGFR ≥ 60 
mL/min, eGFR 15-59 mL/min ή ΧΝΝ τελικού στα-
δίου με eGFR < 15 mL/min), η χορήγηση μίας δό-
σης 10 mg baxdrostat οδήγησε σε παρόμοιες καμπύ-
λες χρόνου-συγκέντρωσης στο πλάσμα και φαρμα-
κοκινητικές παραμέτρους στα ούρα και στις τρεις 
ομάδες, υποδηλώνοντας ότι δεν απαιτείται τροπο-
ποίηση της δόσης σε ασθενείς με ΧΝΝ λόγω φαρ-
μακοκινητικών διαφορών44. Σε άλλη πολυκεντρική, 
τυχαιοποιημένη, διπλή-τυφλή μελέτη φάσης 1-2, 58 
ασθενείς με ΣΔ και πρωτεϊνουρική ΧΝΝ (eGFR 
20-75 ml/min/1,73 m² και UACR 200-3.500 mg/g) 
τυχαιοποιήθηκαν σε αναλογία 6:1 να λάβουν από 
του στόματος μία φορά ημερησίως είτε BI 690517 
(vicadrostat) σε δόσεις 3, 10 ή 40 mg, είτε επλερε-
νόνη 25-50 mg, είτε εικονικό φάρμακο, για 28 ημέ-
ρες. Το vicadrostat ήταν γενικά καλά ανεκτό (13,8% 
εμφάνισε ανεπιθύμητες ενέργειες σχετιζόμενες με 
το φάρμακο), μείωσε σημαντικά τα επίπεδα αλδο-
στερόνης στο πλάσμα (καταστολή σε όλες τις δό-
σεις vicadrostat, αλλά όχι επλερενόνης ή εικονικού 
φαρμάκου) και μείωσε την πρωτεϊνουρία (μεταβολή 
UACR ≥ 20% παρατηρήθηκε στο 61,1%, 53,8% 
και 80,0% με 3, 10 και 40 mg vicadrostat, αντίστοιχα, 
έναντι 37,5% με το εικονικό φάρμακο)45. 
Μέχρι σήμερα, μόνο μία τυχαιοποιημένη, μελέ-

τη φάσης 2 έχει διεξαχθεί με ASIs σε ασθενείς με 
ΧΝΝ46. Στην πολυκεντρική αυτή μελέτη, συμμετεί-
χαν 586 ασθενείς με ΧΝΝ και πρωτεϊνουρία (eGFR 
30-90 mL/min/1,73 m² και UACR 200-5.000 mg/g), 
που λάμβαναν μέγιστες ανεκτές δόσεις αναστολέ-
ων του ΣΡΑ και είχαν κάλιο ορού < 4,8 mmol/L. 
Ασθενείς με ένδειξη για θεραπεία με MRΑs απο-
κλείστηκαν. Σύμφωνα με το πρωτόκολλο, οι συμ-
μετέχοντες αρχικά τυχαιοποιήθηκαν (1:1) σε μια 
φάση χορήγησης εμπαγλιφλοζίνης ή εικονικού 
φαρμάκου 8 εβδομάδων. Στη συνέχεια, τυχαιοποι-
ήθηκαν (1:1:1:1) για 14 εβδομάδες σε θεραπεία με 
vicadrostat μία φορά ημερησίως σε δόσεις 3, 10 ή 
20 mg, ή με εικονικό φάρμακο. Oι συμμετέχοντες, 
οι ερευνητές και το συντονιστικό κέντρο ήταν τυ-
φλοί ως προς την τυχαιοποιημένη αγωγή. Το κύριο 
καταληκτικό σημείο ήταν η μεταβολή του UACR 
από τη δεύτερη τυχαιοποίηση μέχρι το τέλος της θε-
ραπείας. O μέσος eGFR ήταν 51,9 mL/min/1,73 m² 
και η διάμεση τιμή UACR ήταν 426 mg/g. Η μονο-
θεραπεία με vicadrostat μείωσε σημαντικά το UACR 
σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο και η μείωση 

ήταν δοσοεξαρτώμενη [3% (95% CI –19 έως 17) με 
εικονικό φάρμακο, –22% (–36 έως –7) με vicadrostat 
3 mg, –39% (–50 έως –26) με vicadrostat 10 mg, 
–37% (–49 έως –22) με vicadrostat 20 mg]. Η προ-
σθήκη vicadrostat στην εμπαγλιφλοζίνη οδήγησε σε 
παρόμοιες μειώσεις του UACR, υποδεικνύοντας 
συμπληρωματικούς μηχανισμούς, μέσω των οποίων 
οι ASIs και οι SGLT2i ελαττώνουν τον νεφρικό κίν-
δυνο. Σε ό,τι αφορά την ασφάλεια, υπερκαλιαιμία 
εμφανίστηκε στο 10%, 15% και 20% των ομάδων 
με 3 mg, 10 mg και 20 mg vicadrostat, αντίστοιχα, 
και στο 6% όσων ελάμβαναν εικονικό φάρμακο (με 
ή χωρίς εμπαγλιφλοζίνη). Ωστόσο, το 86% των πε-
ριστατικών υπερκαλιαιμίας δεν χρειάστηκε παρέμ-
βαση. Επινεφριδική ανεπάρκεια αναφέρθηκε ως 
ανεπιθύμητη ενέργεια ειδικού ενδιαφέροντος στο 
2% των ασθενών που έλαβαν vicadrostat έναντι 1% 
μεταξύ όσων έλαβαν εικονικό φάρμακο. Δεν κατα-
γράφηκαν θάνατοι σχετιζόμενοι με τη θεραπεία κα-
τά τη διάρκεια της μελέτης46. 

Κλινικές μελέτες με αναστολείς συνθάσης της 
αλδοστερόνης σε άλλους πληθυσμούς 

Μέχρι σήμερα, οι μοναδικές μελέτες φάσης 2 που 
έχουν διεξαχθεί σε πληθυσμούς εκτός ΧΝΝ αφο-
ρούν ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση. Στην πολυ-
κεντρική, τυχαιοποιημένη, μελέτη BrigHTN47 αξιο-
λογήθηκε η αποτελεσματικότητα και η ασφάλεια 
του baxdrostat σε 248 ασθενείς με ανθεκτική υπέρ-
ταση. Oι συμμετέχοντες τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν 
baxdrostat σε δόσεις 0,5 mg, 1 mg ή 2 mg ή εικονικό 
φάρμακο. Το κύριο καταληκτικό σημείο ήταν η με-
ταβολή της ΣΑΠ τη 12η εβδομάδα από την αρχική 
τιμή. Το baxdrostat οδήγησε σε δοσοεξαρτώμενες 
μειώσεις της ΣΑΠ (–12,1 mmHg, –17,5 mmHg και 
–20,3 mmHg με δόσεις 0,5 mg, 1 mg και 2 mg, αντί-
στοιχα, έναντι –9,4 mmHg με το εικονικό φάρμακο). 
Oι διαφορές ήταν στατιστικά σημαντικές για τις δό-
σεις 1 mg (–8,1 mmHg, P = 0,003) και 2 mg (–11,0 
mmHg, P < 0,001) έναντι του εικονικού φαρμάκου. 
Το baxdrostat ήταν καλά ανεκτό, χωρίς σοβαρές ανε-
πιθύμητες ενέργειες ή επινεφριδική ανεπάρκεια. 
Παροδική υπερκαλιαιμία ≥ 6,0 mmol/L εμφανίστη-
κε σε 2 περιπτώσεις και υποχώρησε μετά από προ-
σωρινή διακοπή47. Στην παρόμοια μελέτη HALO48, 
249 ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση τυχαιοποιή-
θηκαν σε παρόμοια σχήματα baxdrostat48. Αν και 
παρατηρήθηκαν σημαντικές μειώσεις ΣΑΠ με όλες 
τις δόσεις (–17,0 mmHg, –16,0 mmHg και –19,8 mmHg 
με δόσεις 0,5 mg, 1 mg, 2 mg, αντίστοιχα), η απροσ-
δόκητα μεγάλη μείωση με το εικονικό φάρμακο 



(–16,6 mmHg) εμπόδισε την εμφάνιση στατιστικά 
σημαντικής διαφοράς. Post-hoc αναλύσεις υποστή-
ριξαν ότι η κακή συμμόρφωση των ασθενών μπορεί 
να επηρέασε τα αποτελέσματα, καθώς διαπιστώθη-
καν αποκλίσεις μεταξύ των μετρούμενων δισκίων 
και των επιπέδων φαρμάκου στο πλάσμα σε ορισμέ-
να κέντρα. Ωστόσο, το baxdrostat παρέμεινε καλά 
ανεκτό, με ελάχιστες ανεπιθύμητες ενέργειες48. Τέ-
λος, στη μελέτη Target-HTN, 167 ασθενείς με μη 
ελεγχόμενη υπέρταση, κατεσταλμένη δραστικότητα 
ρενίνης (plasma renin activity, PRA ≤ 1,0 ng/mL/h) 
και αυξημένη αλδοστερόνη (≥1,0 ng/dL), τυχαιο-
ποιήθηκαν σε εικονικό φάρμακο ή lorundrostat σε 
5 διαφορετικές δόσεις49. Oι δόσεις 50 mg και 100 
mg ημερησίως μείωσαν τη ΣΑΠ κατά 9,6 mmHg 
και 7,8 mmHg, αντίστοιχα, μετά από 8 εβδομάδες. 
Σε δεύτερη υποομάδα 37 ασθενών με μη κατεσταλ-
μένη PRA (>1,0 ng/mL/h), η μείωση της ΣΑΠ με 
100 mg lorundrostat ήταν ακόμη μεγαλύτερη (–11,4 
mmHg έναντι εικονικού φαρμάκου). To φάρμακο 
ήταν καλά ανεκτό, με 6 περιπτώσεις υπερκαλιαι-
μίας ≥6,0 mmol/L, οι οποίες αντιμετωπίστηκαν μό-
νο με προσαρμογή της δόσης. Δεν καταγράφηκαν 
περιστατικά επινεφριδικής ανεπάρκειας49. 

Κύριες μελέτες με αναστολείς συνθάσης της 
αλδο στερόνης με νεφρολογικό ενδιαφέρον 

Υπάρχουν αρκετές τρέχουσες τυχαιοποιημένες με-
λέτες φάσης 3 που αξιολογούν την αποτελεσματι-
κότητα και την ασφάλεια των ASIs σε ασθενείς με 
ΧΝΝ. Η μελέτη EASi-Kidney θα τυχαιοποιήσει 
περίπου 11.000 άτομα με ΧΝΝ, με ή χωρίς ΣΔτ2, 
σε θεραπεία με vicadrostat έναντι εικονικού φαρ-
μάκου, και θα εξετάσει εάν ο συνδυασμός vicadro-
stat και εμπαγλιφλοζίνης μειώνει τον κίνδυνο εξέ-
λιξης της ΧΝΝ και της εμφάνισης σοβαρών καρ-
διαγγειακών συμβαμάτων, συγκριτικά με τη μονο-
θεραπεία με εμπαγλιφλοζίνη50. Επιπλέον, δύο ακόμα 
τυχαιοποιημένες μελέτες φάσης 3 (NCT06268873, 
NCT06742723) διεξάγονται σε ασθενείς με ΧΝΝ και 
υπέρταση. Oι μελέτες αυτές εξετάζουν την επίδραση 
των ASIs στην εξέλιξη της νεφρικής νόσου και τις 
καρδιαγγειακές εκβάσεις. Τέλος, υπάρχουν και τυ-
χαιοποιημένες μελέτες που αξιολογούν τη χρήση του 
baxdrostat στην ανθεκτική υπέρταση (NCT06344104, 
NCT06168409). Αυτές οι μελέτες αναμένεται να 
καθορίσουν τον θεραπευτικό ρόλο των ASIs τόσο 
στη νεφρική όσο και την καρδιαγγειακή προστα-
σία, και πιθανώς να οδηγήσουν στην ενσωμάτωσή 
τους στις μελλοντικές θεραπευτικές στρατηγικές 
για τη ΧΝΝ. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Παρά την πρόοδο στη διαχείριση της ΧΝΝ, υπάρ-
χει σημαντικός υπολειπόμενος καρδιονεφρικός 
κίνδυνος για τους ασθενείς που λαμβάνουν την κα-
θιερωμένη θεραπεία (η οποία πλέον περιλαμβάνει 
ACEi/ARB και SGLT2i ως θεραπείες πρώτης γραμ-
μής). Η αλδοστερόνη διαδραματίζει καθοριστικό 
ρόλο, τόσο στην ισορροπία υγρών και ηλεκτρολυ-
τών, όσο και στην πρόκληση φλεγμονής και ίνωσης 
στους νεφρούς, την καρδιά και τα αγγεία. Το φαι-
νόμενο της διαφυγής της αλδοστερόνης κατά τη θε-
ραπεία με ACEi/ARB πιθανώς συμβάλλει στην εξέ-
λιξη της νόσου, υπογραμμίζοντας την ανάγκη για συ-
μπληρωματικές θεραπευτικές επιλογές. Oι μη στε-
ροειδικοί MRAs, ειδικά η φινερενόνη, έχουν δείξει 
ευνοϊκές νεφροπροστατευτικές και καρδιοπροστα-
τευτικές δράσεις σε ασθενείς με ΣΔ και πρωτεϊνου-
ρία. Ωστόσο, ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών (όπως 
εκείνοι χωρίς ΣΔ ή με μετρίως αυξημένη ή φυσιο-
λογική λευκωματινουρία) εξακολουθεί να εμφανίζει 
αυξημένο υπολειπόμενο κίνδυνο. Σε αυτό το πλαί-
σιο, οι ASIs προσφέρουν μια πολλά υποσχόμενη 
στρατηγική για την αναστολή της αλδοστερόνης, με 
πρώιμες κλινικές μελέτες να αναφέρουν αποτελε-
σματικότητα και καλή ανεκτικότητα τόσο σε ασθε-
νείς με ΧΝΝ όσο και σε υπερτασικούς ασθενείς. Oι 
εν εξελίξει μελέτες φάσης 3 αναμένεται να αποσα-
φηνίσουν περαιτέρω τον ρόλο τους στην καθημερινή 
νεφρολογική πρακτική και πιθανώς να συμβάλουν 
στον επαναπροσδιορισμό του θεραπευτικού πλάνου 
για τη ΧΝΝ στο μέλλον.
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SUMMARY 
F. Iatridi, S. Manti, M.P. Theodorakopoulou, P. Sarafidis 
Aldosterone synthase inhibition in patients with 
chronic kidney disease 
Arterial Hypertension 2025; 34: 211-219. 

Chronic kidney disease (CKD) remains a major contrib-
utor to cardiovascular morbidity and progression to 
kidney failure, even with established therapies such as 
renin-angiotensin system inhibitors and sodium-glucose 
co-transporter-2 inhibitors (SGLT2i). Persistent activa-
tion of the aldosterone pathway has been implicated 
in the residual cardiorenal risk observed in these pa-
tients. Although traditional steroidal mineralocorticoid 
receptor antagonists (MRAs) are effective, their clinical 
use is osten constrained by hormonal adverse events 
and the risk of hyperkalemia. Non-steroidal MRAs, par-
ticularly finerenone, have demonstrated clinical ben-
efits in patients with albuminuric diabetic kidney dis-
ease (DKD), suggesting that broader inhibition of the 
aldosterone pathway may be beneficial in CKD. Fine -
renone is a selective non-steroidal MRA with proven 
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*Δυναμική Ανάλυση Αγγείων του 
αμφιβληστροειδούς (Dynamic  
Vessel Analysis): Η νέα μέθοδος 
εκτίμησης της ενδοθηλιοεξαρτώμε-
νης μικροαγγειακής δυσλειτουργίας 
του αμφιβληστροειδούς και ο ρό -
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υπέρταση και άλλους παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου 
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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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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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35η ετήσια σειρά Μετεκπαιδευτικών Σεμιναρίων Μελέτης της Υπέρτασης 
22/02/2025, 29/03/2025, 26/04/2025, 31/05/2025, 18/10/2025, 13/12/2025

✔ ΠΑΝΕΛΛΗΝΙΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 
24ο Πανελλήνιο Συνέδριο Υπέρτασης, 5-9 Νοεμβρίου 2024, Grand Hyatt Athens, Αθήνα  
25ο Πανελλήνιο Συνέδριο Υπέρτασης, 6-8 Νοεμβρίου 2025, Makedonia Palace, Θεσσαλονίκη 

✔ ΗΜΕΡΕΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 
19ο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο, 7-8 Σεπτεμβρίου 2024, Λευκάδα 
20ό Εκπαιδευτικό Σεμινάριο, 2-4 Μαΐου 2025, Lucy Hotel, Καβάλα 
21ο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο, 26-28 Σεπτεμβρίου 2025, Spetses Hotel, Σπέτσες

✔ ΣΧOΛΕΙO ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 
9ο Σχολείο Υπέρτασης, 10-13 Απριλίου 2025, Γραφεία ΕΕΥ – Β. Σοφίας 111, Αθήνα
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