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Περίληψη  

 

 Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) είναι σημαντικός παράγοντας καρδιαγγειακού 

κινδύνου, με μεγάλο επιπολασμό, υψηλή νοσηρότητα και θνησιμότητα, ενώ παρά                      

τη βελτίωση στη διάγνωση και τη θεραπεία της ΑΥ, μεγάλος αριθμός ασθενών 

παραμένουν υποθεραπευόμενοι. Οι επανειλλημένες μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης 

(ΑΠ) στο ιατρείο, σε συνδυασμό με την 24ωρη περιπατητική καταγραφή της ΑΠ 

(ABPM) και τις μετρήσεις στο σπίτι, που έχουν αποδεδειγμένη προγνωστική αξία, 

συμβάλλουν στην ορθή εκτίμηση του ασθενή. Επιπρόσθετη αξία έχει                            

η εκτίμηση των άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου (ηλικία, κληρονομικό 

ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, κάπνισμα, δυσλιπιδαιμία), των δεικτών βλάβης 

οργάνων-στόχων της ΑΥ (μάζα της αριστεράς κοιλίας, πάχος του έσω-μέσου χιτώνα 

της καρωτίδας, ταχύτητα σφυγμικού κύματος, κνημοβραχιόνιος δείκτης,  κάθαρση 

κρεατινίνης, μικρολευκωματινουρία), της παρουσίας σακχαρώδη διαβήτη, κλινικής 

καρδιαγγειακής ή νεφρικής νόσου. Με την συνεκτίμηση των παραπάνω 

προσδιορίζεται ο καρδιαγγειακός κίνδυνος του υπερτασικού ασθενή και η ορθή,  

ολιστική θεραπευτική του αντιμετώπιση. 

Η στυτική δυσλειτουργία (erectile dysfunction-ED) αποτελεί συχνό πρόβλημα 

υγείας με ιδιαίτερα δυσμενείς επιπτώσεις στην ποιότητα ζωής. Τα τελευταία χρόνια 

έχει πάψει να αποτελεί θέμα-ταμπού, ενώ παράλληλα έχει βελτιωθεί σημαντικά             

η θεραπευτική αντιμετώπιση με τη χρήση των αναστολέων της PDE-5.                        

Στις επιδημιολογικές καταγραφές έχει φανεί η συσχέτιση της ED με τους κλασικούς 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και πλέον η ED θεωρείται κατεξοχήν 

αθηροσκληρυντικής, και όχι ψυχογενούς ή νευρο-ενδοκρινικής αιτιολογίας.                          

Σε πολλές μελέτες έχει φανεί η συχνή συνύπαρξη της ED με  τη στεφανιαία νόσο 

(ΣΝ), με τη ED συνήθως να προηγείται χρονικά της ΣΝ, αλλά και η συσχέτισή της  
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με δείκτες υποκλινικής αθηρωμάτωσης και δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου. 

Προοπτικές μελέτες έχουν δείξει ότι η ED πιθανόν αποτελεί παράγοντα 

καρδιαγγειακού κινδύνου και η διάγνωσή της πρέπει να συνιστά έναυσμα εκτίμησης 

των κλασικών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και ανάλογης 

υγιεινοδιαιτητικής και φαρμακευτικής αντιμετώπισης. 

Η στυτική δυσλειτουργία είναι ιδιαίτερα συχνή στους υπερτασικούς ασθενείς,                   

ενώ παράλληλα ορισμένα αντιυπερτασικά φάρμακα (β-αναστολείς,διουρητικά) 

επιδρούν δυσμενώς στη λειτουργία της στύσης. Η ED πρέπει να αξιολογείται κατά 

την εκτίμηση του ασθενή με ΑΥ ως πιθανός δείκτης αυξημένου καρδιαγγειακού 

κινδύνου ή αίτιο πλημμελούς συμμόρφωσης στη θεραπεία.  

Σκοπός της μελέτης  ήταν να διερευνηθεί εάν η παρουσία ED στους υπερτασικούς 

ασθενείς συνοδεύεται από σοβαρότερου βαθμού βλάβες οργάνων-στόχων της ΑΥ 

συγκριτικά με τους υπερτασικούς με φυσιολογική στυτική λειτουργία. Κατά τη 

μελέτη εξετάστηκαν 184 ασθενείς που προσήλαν στη Μονάδα Υπέρτασης                                

του ΠΓΝΑ Ιπποκράτειου λόγω προσφάτου ενάρξεως ιδιοπαθούς ΑΥ, χωρίς 

φαρμακευτική αγωγή. Πέραν του βασικού κλινικο-εργαστηριακού ελέγχου έγινε 

24ωρη περιπατητική καταγραφή της ΑΠ, έλεγχος βλαβών  οργάνων – στόχων και 

εκτίμηση της παρουσίας ED με χρήση του ερωτηματολογίου SHIM. Στυτική 

δυσλειτουργία (SHIM score ≤ 21) διαγνώστηκε στο 24.7% των ασθενών της μελέτης. 

Οι υπερτασικοί  με ED δεν διέφεραν στις περισσότερες παραμέτρους της ABPM 

συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ED, με εξαίρεση την πίεση σφυγμού και                          

τη συστολική ΑΠ νύκτας, στις οποίες εμφάνισαν περισσότερο παθολογικές τιμές. 

Επιπλέον στους υπερτασικούς με ED δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά 

στους δείκτες υποκλινικής βλάβης οργάνων - στόχων της ΑΥ (υπερτροφία αριστεράς 

κοιλίας, μικρολευκωματουρία, αρτηριακή σκληρία), πέρα από μια ήπια επιδείνωση                 
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της διαστολικής λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας. Συνεπώς, από τα ευρήματα                  

της μελέτης δεν στοιχειοθετείται η παρουσία αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου 

και η ανάγκη περισσότερο ‘επιθετικής’ αντιυπερτασικής αγωγής σε αυτή την ομάδα 

υπερτασικών ασθενών. 

Λέξεις κλειδιά: υπέρταση, στυτική δυσλειτουργία 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 

Αρτηριακή υπέρταση: Σύγχρονα δεδομένα 

1.1 Επιδημιολογικά δεδομένα 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα-ΚΑΝ (στεφανιαία νόσος-ΣΝ,αγγειακά εγκεφαλικά 

επεισόδια-ΑΕΕ,περιφερική αγγειακή νόσος-ΠΑΝ) αποτελούν σημαντικό πρόβλημα 

δημόσιας υγείας, λόγω του υψηλού επιπολασμού και των δυσμενών επιπτώσεων   

στην ποιότητα και το προσδόκιμο ζωής των ατόμων
1
. Στις αναπτυγμένες χώρες 

συνιστούν την πρώτη αιτία θνησιμότητας. Σε πολλές επιδημιολογικές μελέτες  έχει  

φανεί η σημασία ορισμένων παραμέτρων, τροποποιήσιμων (κάπνισμα, υπέρταση, 

σακχαρώδης διαβήτης, δυσλιπιδαιμία) και μη (ηλικία, άρρεν φύλο, οικογενειακό 

ιστορικό για ΚΑΝ) ως παράγοντες αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου. Σημαντικές 

προσπάθειες έχουν γίνει τα τελευταία χρόνια από επιστημονικούς και κοινωνικούς 

φορείς για την ορθότερη αντιμετώπιση των παραγόντων κινδύνου για ΚΑΝ,                        

στα πλαίσια της πρωτογενούς και δευτερογενούς πρόληψης υγείας, που ήδη  έχουν 

αποφέρει θετικά αποτελέσματα, τουλάχιστον στις αναπτυγμένες χώρες.  

 H αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) αποτελεί σημαντικό, τροποποιήσιμο παράγοντα 

κινδύνου για εμφάνιση καρδιαγγειακής και νεφρικής νόσου και θεωρείται η 1
η
 αιτία 

θνητότητας και η 3
η
 αιτία αναπηρίας στο Δυτικό κόσμο

2-8
. Για κάθε αύξηση                           

της συστολικής ή  διαστολικής αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) κατά 20mmHg ή 10 mmHg 

αντίστοιχα, διπλασιάζεται ο κίνδυνος για.θανατηφόρο ΑΕΕ ή οξύ στεφανιαίο 

σύνδρομο (ΟΣΣ), με γραμμική αύξηση του κινδύνου ήδη από τις χαμηλές τιμές                     

115-75 mmHg  συστολικής και διαστολικής ΑΠ 
9,10,11

. Στοιχεία από το National 

Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) των ΗΠΑ
1
, δείχνουν ότι από ΑΥ πάσχει              

το 69% των ασθενών που υφίστανται οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου (ΟΕΜ), το 77% 



16 

 

αυτών που υφίστανται  ΑΕΕ και το 74% των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ). 

Δεδομένα από τη FHS/NHLBI δείχνουν ότι η ΑΥ μειώνει σημαντικά το προσδόκομο 

επιβίωσης, και ιδιαίτερα της επιβίωσης ελεύθερης καρδιαγγειακής νόσου. 

Συγκεκριμένα, οι υπερτασικοί άνδρες και γυναίκες ηλικίας 50 ετών φαίνεται να έχουν 

μικρότερο προσδόκιμο επιβίωσης κατά 5.1 και 4.9 χρόνια αντίστοιχα, έναντι 

νορμοτασικών ατόμων της ίδιας ηλικίας, ενώ επιπρόσθετα οι νορμοτασικοί έχουν 

περίπου 2.1 περισσότερα χρόνια ζωής ελεύθερα ΚΑΝ
12

. Η αντιυπερτασική θεραπεία 

μειώνει τον κίνδυνο για ΑΕΕ περίπου κατά 40%, για ΣΝ κατά 25% και για ΚΑ                   

κατά 50%. 

Επιπλέον, η ΑΥ αποτελεί συνήθη αιτία προσέλευσης ασθενών σε ιατρεία 

πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας και εξωτερικά ιατρεία νοσηλευτικών ιδρυμάτων
13

. 

Το κόστος σε εργατο-ώρες ιατρικού, νοσηλευτικού και παρα-ιατρικού προσωπικού 

είναι μεγάλο, ενώ πολύ υψηλό είναι και το οικονομικό κόστος από τη συνολική 

νοσηρότητα που σχετίζεται με την ΑΥ (υπολογίζεται ότι θα προσεγγίσει τα 343 δις 

δολάρια παγκοσμίως 2030)
14

.    

Ο επιπολασμός της ΑΥ είναι μεγάλος,καθώς στοιχεία από NHLBI δείχνουν                  

ότι 1 στους 3 ενήλικες Αμερικανούς πάσχει από ΑΥ. Στοιχεία από την NHANES 

2007-2010 υπολογίζουν περί τα 78 εκατομμύρια τους Αμερικανούς που είναι 

υπερτασικοί. Επιπλέον,στα επιδημιολογικά δεδομένα των ΗΠΑ παρατηρείται αύξηση        

του επιπολασμού της ΑΥ από 23.9% το διάστημα 1988-1994 σε 28.5% το διάστημα 

1999-2000, χωρίς περαιτέρω αξιοσημείωτη μεταβολή μέχρι την περίοδο 2007-2008
1
.  

Στον ευρωπαϊκό χώρο τα ποσοστά υπερτασικών ασθενών στις μελέτες καταγραφής 

είναι αντίστοιχα ή και ακόμα υψηλότερα (30-45% του πληθυσμού), ενώ 

αξιοσημείωτες είναι οι διαφορές μεταξύ των διαφόρων χωρών
15-24.  
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Μέχρι πρόσφατα τα στατιστικά δεδομένα για το ποσοστό των ασθενών  που 

είχαν διαγνωσθεί ως υπερτασικοί και ελάμβαναν υγιεινοδιατητική και φαρμακευτική 

αγωγή με ικανοποιητική ρύθμιση της ΑΠ ήταν απογοητευτικά. Στις ΗΠΑ                        

το διάστημα 1988 -1994 το ποσοστό των ασθενών με ΑΥ που ελάμβαναν θεραπεία 

ήταν 54,0%, ενώ το ποσοστό των ασθενών με καλή ρύθμιση της ΑΠ ήταν μόλις 

27.3%. Πρόσφατα στοιχεία (NHANES 2007-2010) δείχνουν σαφή βελτίωση,                      

με το 81.5% των υπερτασικών ≥ 20 ετών να γνωρίζει ότι πάσχει από ΑΥ,  το 73.5%                

να λαμβάνει αγωγή και το 50.1%  να έχει επιτύχει καλή ρύθμιση της ΑΠ
1
. Αντίστοιχα 

θετικά δεδομένα μείωσης της συχνότητας της ΑΥ και αύξησης του ποσοστού                 

των υπερτασικών που λαμβάνουν αγωγή με καλή ρύθμιση της ΑΠ παρατηρούνται               

σε αναπτυγμένες χώρες της Δυτικής Ευρώπης
25-28

. Παρόλα αυτά τα επίπεδα ορθής 

διάγνωσης και ρύθμισης της ΑΥ παραμένουν σε μη ικανοποιητικά επίπεδα και 

επιβάλλεται περαιτέρω προσπάθεια βελτίωσής τους. 

Λόγω ακριβέστερης επιδημιολογικής καταγραφής θεωρείται δόκιμο,                           

να χρησιμοποιούνται ως κριτήρια σύγκρισης μεταξύ των διαφόρων κρατών,                     

αντί του επιπολασμού της ΑΥ, δεδομένα καρδιαγγειακής νοσηρότητας                                

και θνητότητας με ισχυρή συσχέτιση με την ΑΥ, όπως το θανατηφόρο ΑΕΕ
29,30

.                    

Στις χώρες της Δυτικής Ευρώπης παρατηρείται τάση μείωσης της θνητότητας                        

από ΑΕΕ, σε αντίθεση με τις χώρες της Ανατολικής Ευρώπης  που εμφανίζουν σαφώς 

αυξητική τάση. 

Η πρόβλεψη για τον επιπολασμό της ΑΥ για το προσεχές μέλλον είναι 

αυξητική, λόγω της γήρανσης του πληθυσμού (με την αύξηση του προσδόκιμου 

επιβίωσης) και της σύγχρονης ‘επιδημίας’ της παχυσαρκίας, καθώς τόσο η μεγάλη 

ηλικία όσο και η παχυσαρκία σχετίζονται αιτιοπαθογενετικά  με την εμφάνιση ΑΥ. 

Στους ηλικιωμένους (>65 ετών) η ΑΥ είναι εξαιρετικά συχνή (75% στις γυναίκες                  
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και 65% στους άνδρες), καθιστώντας την ΑΥ τη συχνότερη, χρόνια νοσολογική 

οντότητα σε αυτή την ηλικιακή ομάδα.
31,32

. Ο αριθμός των υπερτασικών ασθενών              

σε παγκόσμιο επίπεδο αναμένεται ότι θα προσεγγίσει το 1.5 δισεκατομμύριο ασθενείς         

το 2025, με τον επιπολασμό της ΑΥ στον πληθυσμό άνω των 20 ετών να εκτιμάται 

ότι θα φτάσει το 29.5%
15

. Στις ΗΠΑ για το 2030 προβλέπεται αύξηση των ασθενών                

με ΑΥ κατά 7.2% συγκριτικά με το 2013
1
, ενώ ο αυξανόμενος αριθμός υπερτασικών 

στις αναπτυσσόμενες χώρες, όπου ακόμα δεν έχουν εφαρμοσθεί μέτρα πρωτογενούς 

πρόληψης, είναι το κύριο αίτιο αύξησης της συχνότητας της ΑΥ παγκόσμια. 

Μέχρι την ηλικία των 45 ετών το ποσοστό των ανδρών με ΑΥ είναι μεγαλύτερο  

του αντίστοιχου των γυναικών.Στις ηλικίες 45-64 ετών τα ποσοστά αντρών και 

γυναικών με ΑΥ εξισώνονται και μετά την ηλικία αυτή  οι γυναίκες πάσχουν από ΑΥ 

πιο συχνά συγκριτικά με τους άνδρες.   

Όσον αφορά στην επίδραση της φυλής, οι μαύροι συγκριτικά με τους λευκούς 

εμφανίζουν ΑΥ σε μικρότερη ηλικία και επιπλέον σε αυτούς οι μέσες τιμές ΑΠ είναι 

σημαντικά υψηλότερες
1
. Η συχνή και σοβαρού βαθμού ΑΥ που εμφανίζεται στους 

μαύρους οδηγεί σε αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα. Συγκεκριμένα, οι μαύροι 

συγκριτικά με τους λευκούς εμφανίζουν 1.3 και 1.8 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο                   

για μη-θανατηφόρο και θανατηφόρο ΑΕΕ αντίστοιχα,1.5 φορά μεγαλύτερο κίνδυνο 

για καρδιακό θάνατο και 4.2 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για τελικού σταδίου νεφρική 

ανεπάρκεια. 

  Τα τελευταία χρόνια έχει αυξηθεί το ενδιαφέρον για την ΑΥ στα παιδιά                     

και τους εφήβους, που διαγιγνώσκεται με την επανειλημμένη μέτρηση τιμών 

συστολικής ή/και διαστολικής ΑΠ πάνω από την 99
η
 εκατοστιαία τιμή αναφοράς            

με βάση την ηλικία και το ύψος του παιδιού
33.34

. Στις ΗΠΑ μεταξύ του 1988 και του 

1999 διαπιστώθηκε σημαντική αύξηση των παιδιών με ΑΥ, που αιτιολογείται 
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τουλάχιστον σε ένα βαθμό από το αυξανόμενο ποσοστό παχυσαρκίας, και ιδιαίτερα 

κεντρικού τύπου παχυσαρκίας. Σε μελέτη από το Οχάιο των ΗΠΑ  σε παιδιά και 

εφήβους 3 εώς 18 ετών ποσοστό 3.6% εμφάνιζε ΑΥ.            

Επιδημιολογικά δεδομένα από τον ελληνικό χώρο 

Στον Ελληνικό χώρο μία σειρά από επιδημιολογικές μελέτες (EPIC, DIDIMA, 

NAOUSSA, ATTICA, Hypertenshell)
35-39 

έδειξαν επίπτωση της ΑΥ κυμαινόμενη                      

από 28-38%, με ακόμα υψηλότερα ποσοστά σε άτομα μέσης και μεγάλης ηλικίας                    

(σε άτομα  > 65 ετών το 50% και το 65.4% στη μελέτη Didima και Hyperertenshell 

αντίστοιχα είχε ΑΥ, ενώ στη μελέτη Naoussa το ποσοστό των υπερτασικών                     

στους άνω των 45 ετών ήταν 53.2% ). Επιπλέον στη μελέτη ATTICA καταγράφηκε 

αυξητική τάση στον επιπολασμό της ΑΥ σε μόλις μια πενταετία (2001-2006).                          

Τα ποσοστά επίγνωσης της ΑΥ, θεραπευτικής αγωγής και τελικά καλής ρύθμισης          

της ΑΠ στον Ελληνικό χώρο, όπως έδειξαν οι παραπάνω επιδημιολογικές μελέτες                 

δεν είναι ικανοποιητικά. Από το σύνολο των ασθενών με ΑΥ, το 40% δεν γνωρίζει 

ότι πάσχει από ΑΥ ενώ το 6-12% παρότι το γνωρίζει, δεν λαμβάνει θεραπεία. 

Επιπλέον, περίπου το 50% των υπερτασικών υπό θεραπεία, δεν επιτυγχάνουν 

ικανοποιητική  ρύθμιση της ΑΠ, με αποτέλεσμα τελικά μόλις 1 στους 4 ασθενείς              

με ΑΥ να βρίσκεται υπό επαρκή αγωγή με καλή ρύθμιση της ΑΠ.   

 

 

 

 

 

 

 



20 

 

1.2 Ορισμός της υπέρτασης 

Ο ορισμός της ΑΥ είναι σχετικά αυθαίρετος
40

, καθώς οι τιμές της ΑΠ                         

στον πληθυσμό ακολουθούν το πρότυπο  κανονικής κατανομής και η σχέση ΑΠ                  

και καρδιαγγειακού κινδύνου είναι γραμμική για τιμές συστολικής (ΣΑΠ)                          

και διαστολικής (ΔΑΠ) ΑΠ ήδη από τα επίπεδα των 115-110 mmHg και 75-70mmHg 

αντίστοιχα
9
. Η διάγνωση και ταξινόμηση της ΑΥ βασίζεται στις τιμές της συστολικής 

και της διαστολικής ΑΠ. Ενώ αρχικά είχε θεωρηθεί ότι η ΔΑΠ αποτελεί ισχυρότερο 

προγνωστικό παράγοντα ΚΑΝ έναντι της ΣΑΠ, μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες 

επιβεβαίωσαν το σημαντικό προγνωστικό ρόλο της ΣΑΠ. Σε άτομα νεαρής και μέσης 

ηλικίας η αυξημένη ΣΑΠ και ΔΑΠ έχουν την ίδια δυσμενή προγνωστική σημασία    

για ΚΑΝ, αλλά μετά την ηλικία των 50 ετών η ΣΑΠ είναι καλύτερος προγνωστικός 

δείκτης ΚΑΝ έναντι της ΔΑΠ
41,42

. Επιπλέον, στους ηλικιωμένους η πίεση σφυγμού 

(ΡΡ-pulse pressure = ΣΑΠ-ΔΑΠ) φαίνεται να έχει επιπρόσθετη προγνωστική αξία,                         

και οι ασθενείς με μεμονωμένη συστολική ΑΥ (αυξημένη ΣΑΠ και φυσιολογική                      

ή χαμηλή ΔΑΠ, αυξημένη ΡΡ) εμφανίζουν πολύ υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο
43

. 

     Ο Rose το 1980 όρισε ως ΑΥ τις υψηλές τιμές ΑΠ στις οποίες έχουμε όφελος 

εφαρμόζοντας θεραπευτικές παρεμβάσεις, και αντίστοιχα ο Kaplan το 1983 τις τιμές 

ΑΠ στις οποίες τα πλεονεκτήματα υπερτερούν των κινδύνων και του κόστους               

της θεραπείας. Στο πλαίσιο αυτό μπορούμε να θεωρήσουμε ως ΑΥ την παρουσία 

τιμών ΑΠ που σχετίζονται  με διπλασιασμό του καρδιαγγειακού κινδύνου.                                

Για πρακτικούς λόγους οι περισσότερες επιστημονικές εταιρείες (WHO, AHA, ISH, 

ASH, ESH, ESC)  θεωρούν την τιμή ΑΠ 140/90mmHg για τις μετρήσεις στο ιατρείο 

ως όριο για τον ορισμό της ΑΥ στο γενικό πληθυσμό. Στις πρόσφατες 

κατευθυντήριες οδηγίες της ESC
7
 η τιμή ΣΑΠ 140 mmHg υιοθετήθηκε ως καθολικό 

όριο διάγνωσης και στόχος της θεραπευτικής αγωγής της ΑΥ, και στα άτομα υψηλού 
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καρδιαγγειακού κινδύνου (ασθενείς με ΣΔ ή χρόνια νεφρική ανεπάρκεια - ΧΝΑ), 

καθώς δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα για το όφελος από την επίτευξη χαμηλότερων 

τιμών ΣΑΠ (<130 mmHg), όπως είχε θεωρηθεί παλαιότερα σε αυτούς τους ασθενείς. 

Για τη ΔΑΠ το αντίστοιχο όριο είναι τα 90 mmHg, με την εξαίρεση των διαβητικών 

ασθενών στους οποίους το όριο είναι τα 85mmHg. 

Στις κατευθυντήριες οδηγίες της AHA/ACC
8
 έχει υιοθετηθεί ο όρος ‘high-

normal’(‘υψηλή φυσιολογική’) και ‘pre-hypertension’ (‘προ-υπέρταση’) για τα άτομα 

με τιμές ΑΠ:120-130mmHg ή/και 80-85mmHg και ΑΠ: 130-140mmHg ή/και                   

85-90mmHg αντίστοιχα, λόγω της αύξησης του καρδιαγγειακού κινδύνου ήδη από 

αυτές τις τιμές ΑΠ. Στις Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες
7
 οι αντίστοιχες τιμές 

ΑΠ χαρακτηρίζονται ως φυσιολογική (‘normal’) και υψηλή φυσιολογική (‘high-

normal’), και επισημαίνεται ότι σε αυτά τα άτομα είναι πιο επιτακτική η ανάγκη 

υιοθέτησης υγιεινοδιατητικών μέτρων και τακτικής μέτρησης  της ΑΠ, συγκριτικά        

με τα άτομα με βέλτιστη (‘optimal’) ΑΠ (<120/80mmHg), για τη μείωση                            

του κινδύνου εμφάνισης ΑΥ και ΚΑΝ.  

 

Κατηγορία ΑΠ Συστολική ΑΠ Διαστολική ΑΠ 

Βέλτιστη        <120              και      <80 

Φυσιολογική      120-129          ή/και       80-84 

Υψηλή φυσιολογική      130-139           ή/και       85-89 

Υπέρταση σταδίου 1      140-159           ή/και       90-99 

Υπέρταση σταδίου 2      160-179           ή/και     100-109 

Υπέρταση σταδίου 2         ≥180             ή/και        ≥110 

Μεμονωμένη συστολική υπέρταση         ≥140               και         <90 

Πίνακας 1. Ορισμός ΑΥ ιατρείου ESC-ESH (Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρία 

Ευρωπαϊκή Εταιρία Υπέρτασης)  
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1.3 Μέτρηση αρτηριακής πίεσης – Διάγνωση της υπέρτασης 

Η αυξημένη ΑΠ είναι συχνά ασυμπτωματική, ιδιαίτερα στα αρχικά στάδια  

της ΑΥ, καθώς τα όποια συμπτώματα οφείλονται στις βλάβες σε όργανα-στόχους    

της ΑΥ (καρδιά, αγγεία, εγκέφαλος, νεφροί , οφθαλμοί), που συνήθως επέρχονται 

μετά από μεγάλο χρονικό διάστημα νόσου. Η διάγνωση της ΑΥ βασίζεται στη σωστή 

μέτρηση της ΑΠ και, δεδομένης της μεγάλης χρονικής μεταβλητότητάς της πρέπει          

να προσδιοριστεί η “συνήθης” ΑΠ του ατόμου.  

Η μέτρηση της ΑΠ στο ιατρείο (office blood pressure – OBP) έχει εγγενή 

μειονεκτήματα
44

 (περιορισμένος αριθμός μετρήσεων ΑΠ σε  περιβάλλον διαφορετικό 

της καθημερινής ζωής του ασθενή, το φαινόμενο της ‘λευκής μπλούζας’), αλλά 

εξακολουθεί να αποτελεί τη βάση για τη διάγνωση της ΑΥ. Απαιτούνται 

επανειλημμένες (τουλάχιστον 2) μετρήσεις της ΑΠ σε 2-3 διαδοχικές επισκέψεις                   

στο ιατρείο, με μεσοδιάστημα τουλάχιστον μίας εβδομάδας, και τήρηση συνθηκών 

σωστής μέτρησης ΑΠ (ήρεμο περιβάλλον ιατρείου, καθιστή θέση του ασθενή, χρήση 

περιχειρίδας κατάλληλου μεγέθους, θέση της περιχειρίδας στο επίπεδο της καρδιάς). 

Τα τελευταία χρόνια έχει επικρατήσει η χρήση των ηλεκτρονικών έναντι των 

υδραργυρικών πιεσομέτρων
45

. Επίσης,συστήνεται η μέτρηση της καρδιακής 

συχνότητας σε ηρεμία, καθώς έχει φανεί η ανεξάρτητη προγνωστική της αξία                      

στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα
46,47

.  

Τα τελευταία χρόνια δίνεται ολοένα μεγαλύτερη έμφαση στις μετρήσεις ΑΠ 

εκτός ιατρείου, καθώς εκτιμούν κατά περισσότερο αξιόπιστο τρόπο το ‘φορτίο’ ΑΠ 

του συγκεκριμένου ατόμου σε καθημερινή βάση. Οι διαθέσιμες μέθοδοι μέτρησης 

ΑΠ εκτός ιατρείου είναι η 24-ωρη περιπατητική καταγραφή ΑΠ (Ambulatory Blood 

Pressure Monitoring-ABPM) και οι μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι (Home Blood Pressure 

Monitoring-HBPM)
48-50

. Η ABPM παρέχει ένα μεγάλο αριθμό μετρήσεων σε 24ωρη 
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βάση, στις συνθήκες της καθημερινής ζωής του ατόμου, εκτιμά τις τιμές ΑΠ κατά              

τη νύχτα, που πρόσφατα έχει φανεί η σημαντική προγνωστική τους αξία
51

 και                      

την παρoυσία ή μη της αναμενόμενης μείωσης της ΑΠ κατά >10%-20% τη νύκτα 

(dipping status). Αντίθετα,η HBPM παρέχει ένα σημαντικό αριθμό μετρήσεων ΑΠ  

σε ευρύ χρονικό διάστημα ημερών ή εβδομάδων, αλλά σε δεδομένο περιβάλλον και 

μόνο κατά τη διάρκεια της ημέρας. Συνεπώς, πρέπει να θεωρούνται 

συμπληρωματικές και όχι εναλλακτικές μέθοδοι διάγνωσης (κυρίως η ABPM),                   

και παρακολούθησης (κυρίως η HBPM) των υπερτασικών ασθενών, και                             

να χρησιμοποιούνται παράλληλα, ανάλογα με τη διαθεσιμότητα του ιατρείου                      

σε ABPM και την ικανότητα συμμόρφωσης του ασθενή στη HBPM. 

Η ABPM και η HBPM έχει φανεί ότι έχουν ισχυρότερη  συσχέτιση                          

με τις βλάβες οργάνων-στόχων, τη νοσηρότητα και θνητότητα της ΑΥ έναντι                         

της OBP
52-62

. Επίσης, είναι απαραίτητες στη διάγνωση της υπέρτασης ‘λευκής 

μπλούζας’ (white-coat hypertension) και της συγκαλυμμένης υπέρτασης (masked 

hypertension), που υπάρχουν σε σημαντικό ποσοστό (περίπου 13% η καθεμία)                   

στο γενικό πληθυσμό. Η συγκαλυμμένη ΑΥ συνοδεύεται με αυξημένο καρδιαγγειακό 

κίνδυνο και επιβάλλεται η λήψη υγιεινοδιατητικών και φαρμακευτικών μέτρων,                 

ενώ η ΑΥ της λευκής μπλούζας έχει ευνοϊκή πρόγνωση και χρήζει απλής 

παρακολούθησης και υγιεινοδιατητικών προληπτικών μετρών
63-67

. Η ανθεκτική ΑΥ, 

η μεγάλη μεταβλητότητα της ΑΠ και συμπτώματα υπότασης σε ασθενείς                           

υπό αντιυπερτασική θεραπεία είναι άλλες καταστάσεις που τίθεται ένδειξη                       

της χρήσης των μετρήσεων ΑΠ εκτός ιατρείου,  και ιδιαίτερα της ABPM.                       

Επισημαίνεται ότι τα όρια για τη διάγνωση της ΑΥ στην ABPM και την HBPM                 

είναι χαμηλότερα έναντι των τιμών ΑΠ στις μετρήσεις στο ιατρείο (Πίνακας 2).  
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Μετρήσεις ΑΠ                          

στο σπίτι 

ABPM 

Μέση ΑΠ 

24ωρου 

ABPM 

Μέση ΑΠ 

Ημέρας 

ABPM 

Μέση ΑΠ 

Νύχτας 

Φυσιολογικές τιμές <130/85 <125/80 < 130/85 < 120/70 

Οριακές τιμές 130-135/85 125-130/80 130-135/85 120/70 

Παθολογικές τιμές > 135/85 > 130/80 > 135/85 >120/70 

 

Πίναικας 2: Διαγνωστικά όρια για την εκτίμηση των μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι και 

την 24ωρη περιπατητική καταγραφή ΑΠ ( ABPM)  

 

1.4. Βλάβες οργάνων-στόχων της υπέρτασης 

Οι επιπλοκές της ΑΥ μπορούν σχηματικά να διακριθούν σε: 

Α) τις οφελόμενες κατεξοχήν στο αιμοδυναμικό φορτίο της ΑΥ:                                 

καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ), αιμορραγικό ΑΕΕ, νεφροσκλήρυνση, ανεύρυσμα-                                

διαχωρισμός αορτής                                                           

Β) τις οφειλόμενες στη αθηροσκληρυντική νόσο, που προάγεται λόγω της ΑΥ                     

και των άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου: στεφανιαία νόσος, ισχαιμικό 

ΑΕΕ, περιφερική αγγειοπάθεια                                  

Αν και οι δύο αυτές κατηγορίες αλληλοσυσχετίζονται, οι πρώτες θεωρούνται         

πιο άμεσα σχετιζόμενες με τα επίπεδα της ΑΠ και κατεξοχήν προλαμβάνονται                          

με τη ρύθμιση της ΑΥ, ενώ οι δεύτερες είναι πολυπαραγοντικής αιτιολογίας.  

Η ΑΥ προκαλεί αρχικά δομικές και λειτουργικές προσαρμοστικές μεταβολές,          

οι οποίες στην συνέχεια εξελίσσονται σε υποκλινικές βλάβες στα όργανα-στόχους          

της ΑΥ (καρδιά, αγγεία, εγκέφαλος,νεφροί) (Πίνακας 2), οδηγώντας αργότερα                     

σε κλινικά έκδηλη καρδιαγγειακή ή νεφρική νόσο (Πίνακας 3) και τελικά σε πρόωρη 

νοσηρότητα και θνητότητα. Οι βλάβες στα όργανα-στόχους μπορεί να συμβούν                      
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στο πλαίσιο της χρόνιας ΑΥ η οποία δεν είναι επαρκώς ρυθμισμένη, αλλά ακόμα                                 

και σε προϋπερτασικά στάδια. Στην παθογένεση των βλαβών οργάνων-στόχων              

της ΑΥ συμμετέχουν, πέρα από το αιμοδυναμικό φορτίο, η ενεργοποίηση του ΣΡΑΑ,                        

η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και η υποκλινική φλεγμονή. Η στενότερη σχέση                      

της συστολικής σε σχέση με τη διαστολική ΑΥ με αυτές τις παθοφυσιολογικές 

διεργασίες εξηγεί και το σημαντικότερο προγνωστικό ρόλο της όσον αφορά                             

τα καρδιαγγειακά συμβάντα.  

Πίνακας 3. Υποκλινικές βλάβες οργάνων-στόχων της ΑΥ 

 Υπερτροφία – αναδιαμόρφωση της αριστεράς κοιλίας 

 Πάχυνση αγγειακού τοιχώματος ή σχηματισμός αθηρωματικής πλάκας καρωτίδων 

 Αυξημένη αρτηριακή σκληρία 

 Κνημοβραχιόνος δείκτης < 0.9 

 Νεφρική ανεπάρκεια: ρυθμός σπειραματικής διήθησης (eGFR)<60 ml/min/1.73m
2
 (BSA) 

 Μικροαλβουμινουρία:30-300mg/24h ή ACR(albumin-creatinine ratio):30-300mg/gr 

 

Πίνακας 4. Καρδιαγγειακή ή νεφρική νόσος ως επιπλοκή της ΑΥ 

 Καρδιακή νόσος: ΟΕΜ, στηθάγχη,επέμβαση επαναγγείωσης των στεφανιαίων αρηριών, 

καρδιακή ανεπάρκεια (συστολικού ή διαστολικού τύπου) 

 Ισχαιμικό ΑΕΕ, εγκεφαλική αιμορραγία, παροδικό ΑΕΕ (TIA) 

 Συμπτωματική περιφερική αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων 

 Σοβαρού βαθμού  νεφρική ανεπάρκεια (eGFR)<30ml/min/1.73m
2
(BSA) -                                  

πρωτεϊνουρία >300mg/24h) 

 Σοβαρή αμφιβληστροειδοπάθεια με αιμορραγίες,εξιδρώματα ή οίδημα οπτικής θηλής  
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1.4.1. ΑΥ και καρδιά 

1.Υπερτροφία και αναδιάμορφωση της αριστεράς κοιλίας (left ventricle - LV)  

Τα μυοϊνίδια της LV στα αρχικά στάδια της ΑΥ επιμηκύνονται και συσπώνται 

πιο έντονα έναντι του αυξημένου μεταφορτίου, αλλά προοδευτικά, αυξάνεται                

το πάχος των τοιχωμάτων της LV, ώστε σύμφωνα με το νόμο του Laplace,                            

να παραμείνει εντός φυσιολογικών ορίων η τάση στο μυοκαρδιακό τοίχωμα.                         

Οι προσαρμοστικές μεταβολές στο μυοκαρδιακό τοίχωμα  περιλαμβάνουν αύξηση 

της σύνθεσης της ακτινομυοσίνης και του  μεγέθους των μυοκυττάρων (υπερτροφία) 

με παράλληλη αύξηση του κολλαγόνου (ίνωση) της μεσοκυττάριας ουσίας. 

Το αποτέλεσμα είναι η μεταβολή της γεωμετρίας (αναδιαμόρφωση – 

remodeling) με αύξηση του λόγου: πάχος τοιχωμάτων LV/τελοδιαστολική διάμετρος 

LV όπως εκτιμάται με τους δείκτες:  

α) RWT=IVS+PWT/LVEDD, (RWT: relative wall thickness - σχετικό πάχος 

τοιχώματος, IVS: μεσοκοιλιακό διάφραγμα, PWT: οπίσθιο τοίχωμα της LV, 

LVEDDD: τελοδιαστολική διάμετρος της LV), με φυσιολογικές τιμές <0.42 

β) wall/radius ratio = 2 x PWT / EDDLV,  

ή/και η υπερτροφία της LV (LVH),που διαγιγνώσκεται με υπολογισμό της μάζας                 

της LV (LVM) κατά την υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη ή τη μαγνητική τομογραφία 

καρδιάς, και αναγωγή στην επιφάνεια σώματος (BSA) με υπολογισμό του  δείκτη 

μάζας της LV (LVMI: φυσιολογικές τιμές < 95g/m2 για τις γυναίκες και < 115g/m
2
               

για τους άνδρες). 

Ο συνδυασμός αναδιαμόρφωσης και υπερτροφίας της LV στον ασθενή με ΑΥ 

εκφράζεται  ως ένα από τα εξής παθοφυσιολογικά πρότυπα: 

 συγκεντρική αναδιαμόρφωση (concetric remodeling): αυξημένο RWT, 

φυσιολογικός LVMI 
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 συγκεντρική υπερτροφία (concentric hypertrophy): αυξημένο RWT και LVMI 

 έκκεντρη υπετροφία (eccentric hypertrophy): αυξημένο LVMI,                      

φυσιολογικό RWT, 

με αρνητική προγνωστική αξία, σε σύγκριση με τους ασθενείς που έχουν  

φυσιολογική γεωμετρία και μάζα της LV
68-78

.  

Πέραν του αυξημένου μεταφορτίου της αριστεράς κοιλίας, σημαντικό ρόλο        

στις παθοφυσιολογικές διεργασίες υπερτροφίας και ίνωσης του μυοκαρδίου κατέχουν 

νευροορμονικοί παράγοντες, όπως η αγγειοτασίνη ΙΙ και η ινσουλίνη, που μέσω 

κυτοκινών και αυξητικών παραγόντων (μετατρεπτικός αυξητικός παράγων β, 

ινοβλαστικός αυξητικός παράγων, αυξητικός παράγων της ινσουλίνης κ.α.),ασκούν  

«τροφική» δράση στο μυοκάρδιο. Η πιθανή υποστροφή της LVH με τον αποκλεισμό 

του ΣΡΑΑ με χορήγηση αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης 

(αΜΕΑ) ή αποκλειστών των υποδοχέων αγγειοτασίνης τύπου Ι (ARBs) υπογραμμίζει                            

τον σημαντικό ρόλο της αγγειοτασίνης στην αύξηση της μάζας της LV. 

2. ΑΥ και διάταση του αριστερού κόλπου (left atrium – LA) 

Η διάταση του LA είναι πρώιμο και συχνό εύρημα της υπερτασικής νόσου,  που 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο κολπικής μαρμαρυγής, καρδιαγγειακής νόσου και 

θανάτου
80

. Η διάταση του LA στους υπερτασικούς ασθενείς είναι αποτέλεσμα                     

της αύξησης των τελο-διαστολικών πιέσεων της LV, ως αποτέλεσμα της διαστολικής 

δυσλειτουργίας. Στη μελέτη LIFE σε υπερτασικούς με ΗΚΓική διάγνωση 

υπερτροφίας της αριστεράς κοιλίας το 56% των γυναικών και το 38% των ανδρών 

είχαν αυξημένο μέγεθος αριστερού κόλπου.  
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3. ΑΥ και μυοκαρδιακή ισχαιμία   

Η ΑΥ προκαλεί μυοκαρδιακή ισχαιμία μέσω δύο κυρίως μηχανισμών:                           

1) της  συμβολής της στην αθηρωμάτωση των επικάρδιων στεφανιαίων αρτηριών, 

μαζί με τους άλλους παράγοντες κινδύνου για ΣΝ και 

2) της μείωσης της στεφανιαίας εφεδρείας
81

. Στους υπερτασικούς ασθενείς 

παρατηρείται διαταραχή στο ισοζύγιο προσφοράς και ζήτησης αιμάτωσης                           

του μυοκαρδίου, ακόμη και επί απουσίας αγγειογραφικά σημαντικής ΣΝ, ως συνέπεια 

της LVH, της περιαγγειακής ίνωσης, των αυξημένων εξω-αγγειακών δυνάμεων  και 

της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας. Καθώς, η αιμάτωση της καρδιάς γίνεται κατά                   

τη διαστολική φάση του καρδιακού κύκλου, εξαρτάται σε σημαντικό βαθμό από                

το επίπεδο της ΔΑΠ. Επομένως, η μείωση της ΔΑΠ  κάτω από τα όρια 

αυτορρύθμισης της στεφανιαίας κυκλοφορίας είναι εύλογο να προκαλεί                                

τη φαινομενικά παράδοξη αύξηση των στεφανιαίων συμβάντων, όπως έχει φανεί     

στις μεγάλες μελέτες θεραπείας υπερτασικών ασθενών (‘φαινόμενο της καμπύλης J’). 

4. ΑΥ και καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) 

Από την μελέτη Framingham, διαπιστώθηκε ότι η ΣΑΠ και η πίεση σφυγμού 

(PP) συνδέονται με μεγαλύτερο κίνδυνο ΚΑ συγκριτικά με την ΔΑΠ, ανεξάρτητα 

από την ηλικία. Η ΑΥ μπορεί να προκαλέσει διαστολική ΚΑ
82 

(ΚΑ με διατηρημένο 

κλάσμα εξωθήσεως–HFPEF, EF>45-50%) ή συστολική ΚΑ (ΚΑ με ελαττωμένο 

κλάσμα εξωθήσεως - HFREF), μέσω ίνωσης, αναδιαμόρφωσης, υπερτροφίας και 

διάτασης της LV, αλλά και μείωσης της στεφανιαίας εφεδρείας. Επιπλέον, εάν 

επιπλακεί με στεφανιαία νόσο – ΣΝ (έμφραγμα μυοκαρδίου ή χρόνια σταθερή ΣΝ), 

μπορεί να προκληθεί περαιτέρω έκπτωση της συστολικής και διαστολικής 

λειτουργίας της LV. Η πρώιμη, ταχεία διαστολική πλήρωση της LV περιορίζεται                   

και γίνεται πιο σημαντικός ο ρόλος της κολπικής συστολής στην πλήρωση της LV.  
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Επί απώλειας της κολπικής συνιστώσας (εμφάνιση κολπικής καρμαρυγής) 

γίνεται δυσχερέρεστερη η πλήρωση της LV, προκαλώντας επιδείνωση της  

διαστολικής λειτουργίας της LV. Επίσης, συχνά η αναδιαμόρφωση της LV σε 

συνδυασμό με το αυξημένο μεταφορτίο της LV που συνιστά η ΑΥ καθ’εαυτή, 

προκαλεί λειτουργική ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας,που επιτείνει το κλινικό 

σύνδρομο της ΚΑ.  

5. Εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας του υπερτασικού ασθενή: 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) – Υπερηχοκαρδιογράφημα ( echocardiogram) 

  Το ΗΚΓ αποτελεί εξέταση-ρουτίνας του υπερτασικού ασθενή, καθώς είναι 

απλή και χαμηλού κόστους εξέταση. Όμως, η ευαισθησία του στην εκτίμηση                   

της LVH με τους κλασικούς δείκτες (δείκτης Sokolow-Lyon:SV1+RV5 >3.5 mV, 

τροποποιημένος δείκτης Sokolow-Lyon: μεγαλύτερο S+μεγαλύτερο R > 3.5mV,  

RaVL > 1.1 mV, ή Cornell voltage QRS duration product > 244 mV*ms) είναι μικρή. 

Σε αρκετές μελέτες έχει φανεί ότι η ύπαρξη LVH με ΗΚΓικα κριτήρια σε ασθενή                    

με ΑΥ αποτελεί ισχυρό, ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη ΚΑΝ
69,70,77,78. 

Επιπλέον,                     

το ΗΚΓ είναι χρήσιμο για την ανίχνευση τυχόν υπερφόρτισης (‘strain’) της LV, 

διάτασης του LA, μυοκαρδιακής ισχαιμίας, αρρυθμιών (π.χ.κολπικής μαρμαρυγής)                    

ή διαταραχών αγωγιμότητας. 

To υπερηχηκαρδιογράφημα έχει πλέον καθιερωθεί ως συνιστώμενη εξέταση 

κατά την εκτίμηση του υπερτασικού ασθενή, καθώς επιτρέπει την ακριβή εκτίμηση 

της γεωμετρίας και της μάζας της LV (LVMI), και συνολικά της καρδιακής δομής              

και λειτουργίας. Ο υπολογισμός του LVMI συστήνεται να γίνεται με τον τύπο              

της Αμερικάνικης Εταιρίας Υπερηχοκαρδιογραφίας
79,83

 και ως παθολογικές 

θεωρούνται οι τιμές άνω του 95g/m
2
 και 115 g/m

2 
επιφανείας σώματος (BSA),                     

για γυναίκες και άνδρες αντίστοιχα. Η αξιολόγηση της διαστολικής λειτουργίας                    
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της LV γίνεται με την εκτίμηση της Doppler διαμιτροειδικής ροής, του  ιστικού 

Doppler (TDI) του μιτροειδικού δακτυλίου και του όγκου του LA. Ο υπολογισμός 

του λόγου E/Em (E=πρώιμο διαστολικό κύμα της ταχύτητας της διαμιτροειδικής ροής,                      

Em ή E’= πρώιμο διαστολικό κύμα της ταχύτητας του μιτροειδικού δακτυλίου                     

στο TDI) είναι ιδιαίτερα χρήσιμος στην εκτίμηση της διαστολικής λειτουργίας                        

και των πιέσεων  πλήρωσης της LV
84

. Η διαστολική δυσλειτουργία της LV, όπως 

εκτιμάται με τη συναξιολόγηση των παραπάνω παραμέτρων (Πίνακας 4), έχει φανεί 

να συσχετίζεται με βλάβες άλλων οργάνων-στόχων της υπέρτασης
85

 και έχει 

προγνωστική αξία, όσον αφορά την ολική θνητότητα
86

.  

Παράλληλα, οι νεότερες υπερηχοκαρδιογραφικές τεχνικές εκτίμησης της 

ιστικής παραμόρφωσης και της συστολικής λειτουργίας της LV κατά τον επιμήκη 

άξονα της καρδιάς (speckle tracking, strain, strain rate), κάνουν εφικτή τη διάγνωση 

της πρώιμης συστολικής δυσλειτουργίας της LV, σε υπερτασικούς ασθενείς                              

με πρόσφατη διάγνωση ΑΥ, χωρίς LVH ή έκπτωση του κλάσματος εξωθήσης (EF)    

της LV
87,88

. Επιπλέον,κατά την υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη είναι εφικτή                               

η εκτίμηση της αορτικής ρίζας και της ανιούσας αορτής,που επιτρέπει την έγκαιρη 

διάγνωση της ανευρυσματικής διάτασης της αορτής, που σχετίζεται με την ΑΥ.   
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Παράμετρος 

υπερηχοκαρδιογραφήματος 

Παθολογικές τιμές 

LV mass index (g/m
2
) > 95 (γυναίκες), >115 (άνδρες) 

Relative wall thickness (RWT) > 0.42 

Εκτίμηση διαστολικής λειτουργίας  

Septal e’ velocity (cm/sec) < 8 

Lateral velocity (cm/sec ) < 10 

LA volume index                                                 

(ml/m
2 
επιφάνειας σώματος) 

≥ 34 

E/e’ (averaged) ratio                                          

(εκτίμηση πιέσεων πλήρωσης της LV) 

≥ 13 

  

Πίνακας 4: Εκτιμώμενοι παράμετροι κατά την υπερηχοκαρδιογραφική εξέταση                         

του υπερτασικού ασθενή  

 

1.4.2. ΑΥ και περιφερικά αγγεία 

Οι υπερτασικοί ασθενείς εμφανίζουν δομικές και λειτουργικές διαταραχές                

των περιφερικών αγγείων (αυξημένη σκληρία των μεγάλων αρτηριών, δυσλειτουργία 

του ενδοθηλίου, αύξηση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων),σε μία αμφίδρομη 

σχέση αυξημένης ΑΠ – αγγειακών διαταραχών. Η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου 

θεωρείται η πρωιμότερη εκδήλωση της αθηρωματικής διεργασίας, ενώ η αύξηση              

των αγγειακών αντιστάσεων προκαλείται από αγγειοσύσπαση και δομικές μεταβολές 

των αρτηριολίων : 

1.μείωση της διαμέτρου του αυλού  και   

2.αύξηση του λόγου: πάχος μέσου χιτώνα / διάμετρος του αυλού του αγγείου 

(αγγειακή αναδιαμόρφωση – remodeling)  

Ανάλογες δομικές μεταβολές παρατηρούνται στις μεγαλύτερου εύρους 

αρτηρίες των ασθενών με ΑΥ, με υπερτροφία του μέσου χιτώνα, αύξηση των λείων 

μυικών κυττάρων και αντικατάσταση της ελαστίνης από κολλαγόνο, ενώ μπορεί                   

να προκληθεί και διάταση των αρτηριών, με κίνδυνο σχηματισμού ανευρύσματος.             
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Η δομική αναδιαμόρφωση συνοδεύεται από αύξηση της σκληρίας των μεγάλων 

αρτηριών,
 

η οποία θεωρείται δείκτης αγγειακής γήρανσης και επηρεάζεται                        

από πολλούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Η αυξημένη αρτηριακή σκληρία                  

και το φαινόμενο των ανακλώμενων κυμάτων κατέχει κυρίαρχο ρόλο                            

στην παθογένεια της ΑΥ, και ιδιαίτερα στην αυξημένη πίεση σφυγμού                               

και τη μεμονωμένη συστολική υπέρταση (ISH: isolated systolic hypertension)                              

των ηλικιωμένων
89

. Έτσι, δημιουργείται ένας φαύλος παθοφυσιολογικός κύκλος 

μεταξύ ΑΥ και αυξημένης αρτηριακής σκληρίας.  

Α) Πάχος έσω-μέσου χιτώνα – αθηρωματικές πλάκες καρωτίδων 

Η εκτίμηση της αγγειακής υπερτροφίας και της αθηρωμάτωσης στις καρωτίδες 

γίνεται με την υπερηχογραφική εκτίμηση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα                   

(IMT: intima-media thickness) και της παρουσίας ή μη αθηρωματικών πλακών.                     

Η αύξηση του IMT έχει φανεί ότι αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη για ΑΕΕ                     

και ΟΕΜ, ανεξάρτητα των κλασικών παραγόντων κινδύνου ΚΑΝ
90-93

.                                

Στις κατευθυντήριες οδηγίες της ESC συνιστάται το υπερηχογράφημα καρωτίδων          

και η μέτρηση του IMT, στα πλαίσια της διαστρωμάτωσης κινδύνου του υπερτασικού 

ασθενή. Ως παθολογικές θεωρούνται οι τιμές άνω του 0.9 mm, ενώ δεν υπάρχει 

ομοφωνία για το ενδεικνυόμενο σημείο μέτρησης του IMT
94

. 

B)  Ταχύτητα μετάδοσης του σφυγμικού κύματος 

Η μέτρηση της ταχύτητας μετάδοσης του σφυμικού κύματος μεταξύ καρωτίδας 

και μηριαίας αρτηρίας (carotid - femoral pulse wave velocity, PWV) είναι                                

η καθιερωμένη μέθοδος εκτίμησης της αρτηριακής σκληρίας. Έχει φανεί                                  

η προγνωστική της αξία για δυσμενή καρδιαγγειακά συμβάματα σε υπερτασικούς 

ασθενείς και σε γενικό πληθυσμό
95-99

, επιπρόσθετα των κλασικών παραγόντων και 

των μοντέλων πρόβλεψης καρδιαγγειακού κινδύνου (SCORE – Framingham risk 
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score). Η σχέση αυξημένου PWV - ΚΑΝ είναι συνεχής, καθιστώντας σχετικά 

αυθαίτερη την υιοθέτηση μιας ανώτερης φυσιολογικής τιμής (threshold value).                       

Στις κατευθυντήριες οδηγίες  της ESC του 2007 είχε συσταθεί ως ανώτερη 

φυσιολογική η ταχύτητα 12m/sec, ενώ  σε πιο πρόσφατη σύσταση ομάδας ειδικών 

(expert consensus document) η παραπάνω τιμή αναθεωρήθηκε σε 10m/sec
100

. 

Γ) Κνημο-βραχιόνιος δείκτης 

Ο κνημοβραχιόνιος δείκτης αποτελεί το λόγο: ΑΠ κνήμης/ΑΠ βραχίονα                     

(ABI: ankle brachial index).Η μέτρηση του ABI αποτελεί εύχρηστη μέθοδο 

ανίχνευσης της περιφερικής αγγειακής νόσου (ΠΑΝ), με παθολογικές να θεωρούνται 

οι τιμές < 0.9. Ο χαμηλός ABI θεωρείται ένδειξη προχωρημένης αθηρωματικής 

νόσου και έχει φανεί ότι αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη αυξημένης ΚΑΝ
101,102

.                   

Οι ασθενείς με χαμηλό ABI παρουσιάζουν περίπου διπλάσιο ποσοστό θνησιμότητας 

από ΚΑΝ και οξέα στεφανιαία σύνδρομα (ΟΣΣ) στη 10ετία, σε σχέση με το γενικό 

πληθυσμό σε κάθε κατηγορία κινδύνου, όπως καθορίζεται με το Framingham Risk 

Score (FRS). Επομένως, οι ασθενείς με έστω ασυμπτωματική ΠΑΝ αποτελούν ομάδα 

υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου, με περίπου 20% νοσηρότητα και θνησιμότητα                   

από ΚΑΝ στη 10ετία.  
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1.4.3 ΑΥ και νεφροί 

Αν και ο κίνδυνος πρόκλησης σοβαρής νεφροπάθειας σε ασθενείς με ιδιοπαθή 

ΑΥ είναι μικρότερος σε σύγκριση με τις καρδιαγγειακές επιπλοκές της ΑΥ, λόγω       

του μεγάλου επιπολασμού, η ΑΥ παραμένει σημαντική αιτία τελικού σταδίου χρόνιας 

νεφρικής ανεπάρκειας (ΧΝΑ). Επιπλέον, η συνύπαρξη της ΑΥ έχει καθοριστικό ρόλο 

στην εξέλιξη νεφροπάθειας άλλης αιτιολογίας, όπως η  διαβητική νεφροπάθεια, που 

αποτελεί  τη σημαντικότερη αιτία ΧΝΑ που καταλήγει σε αιμοκάθαρση
103

. 

Η εκτίμηση της νεφρικής νόσου γίνεται με το δείκτη σπειραματικής διήθησης   

ή την κάθαρση κρεατινίνης, ενώ η κρεατινίνη ορού δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη            

της νεφρικής λειτουργίας. Για τον υπολογισμό του  eGFR χρησιμοποιείται ένας από 

τους καθιερωμένους τύπους (MDRD, Cockcroft-Gault formula, CKD-EPI)
104-106

.                   

Οι τιμές eGFR 30-60ml/min/1.73m
2
(BSA) συνιστούν υποκλινική νεφρική βλάβη,      

ενώ τιμές eGFR < 30ml/min/1.73m
2
(BSA) συνιστούν κλινική νεφρική νόσο.                             

Όπως έχει φανεί σε αρκετές μελέτες, η αυξημένη κρεατινίνη ορού και η μείωση                     

του GFR έχουν ισχυρή προγνωστική αξία για δυσμενή καρδιαγγειακά 

συμβάματα
107,108,118

. 

Παράλληλα η αυξημένη αποβολή αλβουμίνης στα ούρα υποδηλώνει βλάβη                    

της σπειραματικής μεμβράνης και θεωρείται δείκτης ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας
109

. 

Προσδιορίζεται η αλβουμίνη σε συλλογή ούρων 24ωρου ή ο λόγος 

αλβουμίνης/κρεατινίνης (ACR) σε πρωϊνό δείγμα ούρων. Ως μικροαλβουμινουρία 

(ΜΑ) ορίζεται η αποβολή 30-300mg αλβουμίνης/24h ή τιμές ACR 30-300mg/gr και 

θεωρείται υποκλινική νεφρική βλάβη, ενώ ως πρωτεϊνουρία η αποβολή > 300mg 

αλβουμίνης/24h ή τιμές ACR >300mg/gr, και συνιστά κλινική, παρεγχυματική 

νεφρική βλάβη. Η ΜΑ προβλέπει την εμφάνιση νεφροπάθειας στους διαβητικούς 

ασθενείς και αποτελεί προγνωστικό δείκτη για ΚΑΝ, ακόμα και σε τιμές 
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αποβαλλόμενης αλβουμίνης ή ACR μικρότερες από τα θεωρούμενα ως παθολογικά 

όρια
110-119

. Επίσης έχει συσχετισθεί με τους δείκτες βλάβης οργάνων στόχων και 

υποκλινικής φλεγμονής σε υπερτασικούς ασθενείς
120-122

. 

Η συνύπαρξη μειωμένου eGFR και ΜΑ συνοδεύεται από μεγαλύτερο κίνδυνο 

νεφρικής ανεπάρκειας και ΚΑΝ, σε σύγκριση με την μεμονωμένη παρουσία                      

ενός μόνο δείκτη νεφρικής βλάβης
119

. Η εκτίμηση  του eGFR και της αποβαλλόμενης 

στα ούρα αλβουμίνης συστήνεται από την ESC/ ESH  ως εύχρηστος και σημαντικός 

δείκτης στην εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου του υπερτασικού ασθενή.                

1.4.4 ΑΥ και οφθαλμός 

Ο αμφιβληστροειδής είναι ο ιστός του οποίου τα αγγεία είναι άμεσα ορατά,                    

με φυσιολογικό λόγο διαμέτρου οφθαλμικής αρτηρίας/φλέβας 2:3. Το 1939 οι Keith, 

Wagener και Barker ταξινόμησαν τις υπερτασικές βλάβες του αμφιβληστροειδούς               

σε 4 στάδια. Το στάδιο Ι (στένωση των αρτηριολίων του αμφιβληστροειδούς)               

και το στάδιο ΙΙ (εμφάνιση αρτηριολίων δίκην σύρματος χαλκού - copper wire, 

συμπίεση της οφθαλμικής φλέβας από την πεπαχυσμένη αρτηρία - arteriovenous 

nicking) της υπερτασικής αμφιβληστροειδοπάθειας έχουν αμφισβήτησιμη 

αναπαραγωγιμότητα και αξία ως προγνωστικοί δείκτες αυξημένου καρδιαγγειακού 

κινδύνου. Αντίθετα, η σοβαρή υπερτασική αμφιβληστροειδοπάθεια (στάδιο ΙΙΙ: 

αιμορραγίες αμφιβληστροειδούς, μικρο-ανευρύσματα, βαμβακοειδή εξιδρώματα και 

στάδιο IV: οίδημα οπτικής θηλής ή ωχράς κηλίδας) έχει ισχυρή προγνωστική αξία       

για την εμφάνιση ΚΑΝ, αλλά αποτελεί σχετικά σπάνιο εύρημα κατά την εκτίμηση 

του υπερτασικού ασθενή
123-128

.  
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1.4.5 ΑΥ και εγκεφαλική αγγειακή νόσος 

Τα ΑΕΕ αποτελούν την 3η σε συχνότητα αιτία θνησιμότητας μετά τις καρδιακές 

και τις νεοπλασματικές νόσους, και η ΑΥ είναι ο σημαντικότερος τροποποιήσιμος 

παράγοντας κινδύνου για την πρόκληση ΑΕΕ. Στους υπερτασικούς η πλειοψηφία                

των ΑΕΕ (>70%) είναι ισχαιμικού τύπου (θρομβωτικά ή εμβολικά), το 10% 

οφείλονται σε ενδοπαρεγχυματική  αιμορραγία, το 5% σε υπαραχνοειδή αιμορραγία 

και το 5-15% είναι αγνώστου αιτιολογίας. 

Επιπλέον, σημαντικό ποσοστό ασθενών με ΑΥ, κυρίως ηλικιωμένων, χωρίς 

ιστορικό ΑΕΕ, εμφανίζει παθολογικά ευρήματα (εστίες υψηλής έντασης σήματος       

στη λευκή ουσία, μικρο-έμφρακτα ή μικρο-αιμορραγίες) σε μαγνητική τομογραφία 

(MRI) εγκεφάλου, που έχουν συσχετισθεί με εμφάνιση ΑΕΕ και άνοιας. Η ΑΥ 

θεωρείται σημαντικός αιτιολογικός παράγοντας για την εμφάνιση διαταραχών                  

της νοητικής λειτουργίας, που αποτελεί συχνό πρόβλημα στους ηλικιωμένους
129-138

. 

Η περιορισμένη διαθεσιμότητα και το κόστος δυσχεραίνουν τη χρήση της MRI 

τουλάχιστον σε ασυμπτωματικούς υπερτασικούς ασθενείς.  
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1.5 Υπολογισμός του καρδιαγγειακού κινδύνου στον υπερτασικό ασθενή 

 Τα τελευταία χρόνια έχει εδραιωθεί η αντίληψη ότι η εκτίμηση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου πρέπει να αποτελεί τη βάση της πρωτογενούς πρόληψης 

των ΚΑΝ και το κριτήριο των θεραπευτικών επιλογών για την ολιστική αντιμετώπιση 

των ασθενών
139,140

. Η παρουσία πέραν του ενός παραγόντων καρδιαγγειακού 

κινδύνου είναι πολύ συχνή, με συνεργική, και όχι απλά αθροιστική αύξηση                              

του κινδύνου για ΚΑΝ στα επόμενα χρόνια, όπως εκφράζεται και με την έννοια                      

του μεταβολικού συνδρόμου
141-142

. Έτσι ερμηνεύεται και η μόνο μερική μείωση                     

της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας, παρά την σωστή αντιμετώπιση 

ενός παράγοντα κινδύνου, όπως η ΑΥ. Έχουν αναπτυχθεί μοντέλα (score) πρόβλεψης                       

του εκτιμώμενου καρδιαγγειακού κινδύνου για ευχερή χρήση στην καθημερινή 

κλινική πράξη
143-145

. 

Από το 2003 στις σχετικές κατευθυντήριες οδηγίες
7,146,147

 συστήνεται                         

η εκτίμηση των άλλων παραγόντων κινδύνου και της παρουσίας βλαβών οργάνων-

στόχων της ΑΥ για τον προσδιορισμό του καρδιαγγειακού κινδύνου και την ορθή 

αντιμετώπιση του υπερτασικού ασθενή. Οι άλλοι παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ 

(κάπνισμα, παχυσαρκία, δυσλιπιδαιμία, σακχαρώδης διαβήτης κ.α.) υπάρχουν συχνά 

σε ασθενείς με ΑΥ, συχνότερα έναντι των νορμοτασικών. Επιπλέον, η παρουσία 

υποκλινικών βλαβών των οργάνων-στόχων της ΑΥ υποδεικνύει πως η διεργασία                  

της καρδιαγγειακής νοσηρότητας (cardiovascular disease-CVD continuum) έχει 

προχωρήσει, με πιο αυξημένο κίνδυνο για ΚΑΝ έναντι της απλής παρουσίας 

παραγόντων κινδύνου
148-152

. Πρόσφατα δεδομένα από τη χώρα μας (HELLENIC 

HIPPOCRATION HYPERTENSION STUDY, 3H STUDY)
71

 δείχνουν ότι                          

τα ποσοστά συνύπαρξης άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου στους 

υπερτασικούς ασθενείς είναι υψηλά (κάπνισμα:30%, ΣΔ:17%, δυσλιπιδαιμία: 66%, 
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κοιλιακή παχυσαρκία: 52%, μεταβολικό σύνδρομο:34%). Επίσης η συχνότητα  

βλαβών οργάνων-στόχων της ΑΥ (LVH: 38%,ΜΑ: 12%) φαίνεται να είναι 

συγκρίσιμη με τις άλλες Ευρωπαϊκές χώρες 

 Η παρουσία καρδιαγγειακής νόσου, νεφρικής ανεπάρκειας ή ΣΔ, αλλά                  

και η ΑΥ σταδίου ΙΙΙ (ΣΑΠ>180mmHg, ΔΑΠ>110mmHg) ταξινομεί τον ασθενή              

ως ‘πολύ υψηλού κινδύνου’. Στους υπόλοιπους υπερτασικούς ασθενείς συστήνεται                     

η εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου με χρήση του SCORE model και                                   

της παρουσίας βλαβών οργάνων-στόχων για να καθοριστεί το εάν και πόσο άμεσα 

επιβάλλεται η  έναρξη αντιυπερτασικής θεραπείας, και  πρόσθετης υγιεινοδιατητικής 

και φαρμακευτικής αγωγής (απώλεια βάρους, υπολιπιδαιμική και αντιαιμοπεταλιακή 

αγωγή). 

 Στις κατευθυντήριες οδηγίες της ESC/ESH
7
 μετά τη λήψη πλήρους ιστορικού 

και την κλινική εξέταση ως εξετάσεις ρουτίνας στην εκτίμηση του ασθενή με ΑΥ 

συστήνονται η μέτρηση της γλυκόζης νηστείας, των λιπιδίων και της κρεατινίνης 

ορού, ο υπολογισμός του eGFR, το ΗΚΓ και η εξέταση ούρων. Η δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης (εάν η γλυκόζη νηστείας είναι >100mg/dl), το υπερηχογράφημα καρδιάς 

και καρωτίδων, η μέτρηση του PWV, ο υπολογισμός του ABI, και η μέτρηση                    

της αποβαλλόμενης στα ούρα αλβουμίνης χαρακτηρίζονται ως ‘συνιστώμενες’ 

εξετάσεις, ανάλογα με τη διαθεσιμότητά τους σε κάθε αντιυπερτασικό ιατρείο. 

Επιπλέον επισημαίνεται η αξία της εκτίμησης της τυχόν  υποστροφής των βλαβών 

οργάνων-στόχων της ΑΥ, όπως η LVH και η ΜΑ, κατά τη διάρκεια της θεραπείας, 

ως ένδειξη καρδιαγγειακής προστασίας από τη χορηγούμενη υγιεινοδιατητική και 

φαρμακευτική αγωγή
153-155

.   
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1. Παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου:   

Άρρεν φύλο  

Ηλικία: άνδρες > 55 έτη, γυναίκες > 65 έτη 

Κάπνισμα  

Δυσλιπιδαιμία: TC > 190mg/dl, ή/και LDL > 115 mg/dl, ή/και HDL< 40mg/dl                         

για τους άνδρες και < 46mg/dl για τις γυναίκες,ή/και τριγλυκερίδια >150mg/dl  

Γλυκόζη νηστείας 102-125 mg/dl 

Παθολογικό τεστ ανοχής γλυκόζης 

Παχυσαρκία (BMI > 30kg/m
2
) 

Κοιλιακή παχυσαρκία   (περιφέρεια μέσης ≥102cm για τους άνδρες,                                            

≥ 88cm για τις γυναίκες) 

Οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου σε ηλικία <55 έτη ή < 65έτη                             

για συγγενείς ανδρικού και γυναικείου φύλου αντίστοιχα 

2. Υποκλινικές βλάβες οργάνων-στόχων της ΑΥ 

Πίεση σφυγμού >60mmHg ( στους υπερήλικες) 

Υπερτροφία αριστεράς κοιλίας (στο ΗΚΓ ή στο υπερηχοκαρδιογράφημα) 

IMT >0.9mm ή παρουσία αθηρωματικής πλάκας στις καρωτίδες 

c-f PWV > 10mm/sec 

ABI < 0.9 

Χρόνια νεφρική νόσος με eGFR 30-60ml/min/1.73m
2
 (BSA) 

Μικροαλβουμινουρία (30-300mg/24h  ή ACR30-300mg/g)  

3. Σακχαρώδης Διαβήτης  

Γλυκόζη νηστείας > 126 mg/dl και/ή  HbA1C>7%  και/ή μεταγευματική 

γλυκόζη>198 mg/dl 

4. Κλινική καρδιαγγειακή ή νεφρική νόσος 

Εγκεφαλική αγγειακή νόσος: ισχαιμικό ΑΕΕ, εγκεφαλική αιμορραγία,παροδικό ΑΕΕ 

Στεφανιαία νόσος:ΟΕΜ, στηθάγχη, στεφανιαία επαναγγείωση ( PCI, CABG) 

Καρδιακή ανεπάρκεια 

Συμπτωματική περιφερική αγγειακή νόσος κάτω άκρων (ΠΑΝ) 

Χρόνια νεφρική νόσος με eGFR<30ml/min/1.73m
2 

 (BSA),                                      

πρωτεϊνουρία (>300mg/24h) 

 

Πίνακας 5: Παράγοντες (εκτός της ΑΠ) που επηρεάζουν δυσμενώς την πρόγνωση 

του υπερτασικού ασθενή 
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1) Εξετάσεις ρουτίνας: 

Αιμοσφαίρινη και/ή αιματοκρίτης πλάσματος 

Γλυκόζη νηστείας 

Ολική χοληστερόλη, LDL, HDL, τριγλυκερίδια ορού 

Κάλιο και νάτριο ορού 

Ουρικό οξύ πλάσματος 

Κρεατινίνη πλάσματος (και υπολογισμός GFR) 

Γενική ούρων, dipstick test για πρωτεϊνουρία-μικροαλβουμινουρία 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

2) Συνιστώμενες εξετάσεις: 

Γλυκοζυλιωμένη Hb (επί γλυκόζης νηστείας > 102mg/dl ή ΣΔ) 

Ποσοτικός προσδιορισμός πρωτεϊνουρίας 

Μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι και ABPM 

Υπερηχοκαρδιογράφημα – Holter ρυθμού σε περίπτωση αρρυθμιών 

Υπερηχογράφημα καρωτίδων 

PWV 

ABI 

Βυθοσκόπηση 

3) Εξειδικευμένος έλεγχος ( κυρίως σε ειδικά ιατρεία υπέρτασης) 

Περαιτέρω εκτίμηση εγκεφαλικής.καρδιακής,νεφρικής και αγγειακής νόσου 

Διερεύνηση δευτεροπαθούς ΑΥ, επί κλινικής υποψίας εκ του ιστορικού,                     

της κλινικής εξέτασης και το βασικό εργαστηριακό έλεγχο  

 

 Πίνακας 7: Εργαστηριακός έλεγχος του υπερτασικού ασθενή  
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Οριακή ΑΠ 

(ΣΑΠ 130-139                         

ή ΔΑΠ 85-89) 

 

ΑΥ σταδίου 1 

( ΣΑΠ 140-149 

ή ΔΑΠ 90-99) 

 

ΑΥ σταδίου 2 

(ΣΑΠ 160-179 

ή ΔΑΠ 100-109) 

 

ΑΥ σταδίου 3 

( ΣΑΠ > 180 

ή ΔΑΠ > 110) 

Χωρίς άλλους 

παράγοντες κινδύνου 

Μικρός Μικρός Μέσος Μεγάλος 

1-2 παράγοντες 

κινδύνου 

Μικρός Μέσος Μέσος Μεγάλος 

≥3 παράγοντες 

κινδύνου, βλάβες 

οργάνων στόχων,                                    

ΣΔ, ΚΑΝ ή ΧΝΑ 

Μεγάλος Μεγάλος Μεγάλος Μεγάλος 

 

Πίνακας 8: Εκτίμηση πρόσθετου καρδιαγγειακού κινδύνου του υπερτασικού ασθενή 
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Κεφάλαιο 2 

Στυτική δυσλειτουργία (erectile dysfunction – ED) 

2.1  Ορισμός – παθοφυσιολογία 

Με τον όρο στυτική δυσλειτουργία (ED) χαρακτηρίζεται η μόνιμη αδυναμία 

επίτευξης ή διατήρησης στύσης επαρκούς για ικανοποιητική σεξουαλική 

λειτουργία
156

. Αποτελεί σοβαρό πρόβλημα υγείας, καθώς αφορά μεγάλο αριθμό 

ανδρών (περίπου 1 στους 5 άνδρες μέσης και μεγάλης ηλικίας), με ιδαίτερα αρνητικές 

επιπτώσεις στη ψυχολογία, την κοινωνική ζωή και τελικά την ποιότητα ζωή τους. 

Μετά το 1998 η καθιέρωση των αναστολέων της φωσφοδιεστεράσης-5 (PDE-5)
157

 ως 

νέας, αποτελεσματικής, per os αγωγής είχε σαν αποτέλεσμα να αυξηθεί σημαντικά                    

το ενδιαφέρον των ασθενών και της ιατρικής κοινότητας για τη ED. Χαρακτηριστικά 

στο διάστημα 1996-2000 στις ΗΠΑ παρατηρήθηκε αύξηση κατά 50% των ανδρών 

που ζήτησαν ιατρική εξέταση για στυτική δυσλειτουργία. Επιπλέον, η ED έχει πάψει 

να αποτελεί θέμα-ταμπού, με αποτέλεσμα να αναφέρεται από τους ασθενείς             

ως πρόβλημα υγείας στον ιατρό πιο εύκολα σε σχέση με το παρελθόν. 

Η λειτουργία της στύσης αποτελεί ένα σύνθετο φαινόμενο με συμμετοχή 

νευρογενών, ορμονικών, ψυχογενών και κυρίως αιμοδυναμικών παραμέτρων
158-160

. 

Μέχρι πριν από λίγες δεκαετίες η ED θεωρούνταν κυρίως ψυχογενούς αιτιολογίας, 

αλλά τα τελευταία χρόνια έχει φανεί ο σημαντικός ρόλος των αγγειακών διαταραχών               

στην εμφάνιση της ED. Σήμερα θεωρείται ότι η ED στην πλειοψηφία των ασθενών 

είναι μεικτής,ψυχογενούς και οργανικής (συνήθως αγγειακής) αιτιολογίας.  

Οι σηραγγώδεις αρτηρίες φέρουν ποσότητα αίματος στα σηραγγώδη σώματα 

του πέους, ενώ το φλεβικό δίκτυο εξασφαλίζει την παροχέτευση του αίματος  και τη 

διατήρηση του πέους σε χαλαρή κατάσταση. Η χάλαση των λείων μυϊκών κυττάρων 

των σηραγγωδών σωμάτων αποτελεί βασικό στοιχείο στη φυσιολογία της στύσης, 
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καθώς οδηγεί σε συσσώρευση αίματος στους φλεβώδεις κόλπους των σηραγγωδών 

σωμάτων, συμπίεση των  φλεβιδίων, μείωση της φλεβικής απορροής, διόγκωση                    

και σκλήρυνση του πέους.Το μονοξείδιο του αζώτου (NO) που απελευθερώνεται                

από το ενδοθήλιο και τις παρασυμπαθητικές νευρικές απολήξεις είναι ο βασικός 

νευροδιαβιβαστής που εμπλέκεται στη φυσιολογία της στύσης, καθώς ευοδώνει                     

τη χάλαση των λείων μυϊκών κυττάρων. Συγκεκριμένα, το ΝΟ ενεργοποιεί                          

την γουανυλική κυκλάση – cGMP, που με τη σειρά της ενεργοποιεί μια πρωτεϊνική 

κινάση, που μέσω φωσφορυλίωσης ρυθμίζει τη λειτουργία των ιοντικών ΄καναλιών’ 

(καλίου και ασβεστίου) στην κυτταρική μεμβράνη. Το τελικό αποτέλεσμα είναι                          

η  μείωση της συγκεντρώσεως Ca
++

 στο κυτταρόπλασμα, και η χάλαση των λείων 

μυϊκών κυττάρων.       

2.2 Αιτιολογία της στυτικής δυσλειτουργίας 

Στα ψυχογενή αίτια της ED περιλαμβάνεται το στρες και ψυχιατρικές 

διαταραχές, όπως η κατάθλιψη και η σχιζοφρένεια. Η ύπαρξη δυσμενών σεξουαλικών 

εμπειριών κατά το παρελθόν, σοβαρών συννοσηροτήτων, στρεσογόνων καταστάσεων 

και προβληματικής σχέσης με την ερωτική σύντροφο ενισχύουν την πιθανότητα ED 

ψυχογενούς αρχής. 

Στις νευρολογικές διαταραχές, που δυνητικά σχετίζονται με την εμφάνιση ED 

περιλαμβάνονται η σκλήρυνση κατά πλάκας, η επιληψία του κροταφικού λοβού,                   

η νόσος του Parkinson, το ΑΕΕ, η νόσος Alzheimer, αλλά και οι κακώσεις                           

του νωτιαίου  μυελού ή  των σηραγγωδών νεύρων (π.χ. κατά τη διάρκεια 

χειρουργικών επεμβάσεων, όπως η ριζική προστατεκτομή) συχνά συνοδεύονται                   

με εμφάνιση ED νευρογενούς αρχής.                         

 Μεταξύ των ενδοκρινολογικών νοσημάτων ο ΣΔ μπορεί να προκαλέσει  ED  

με πολλούς μηχανισμούς (αθηρωμάτωση, νευροπάθεια). Άλλες ορμονολογικές νόσοι, 
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όπως ο υπογοναδισμός (μειωμένα επίπεδα τεστοστερόνης) και η υπερπρολακτιναιμία, 

σχετίζονται κυρίως με ελάττωση της σεξουαλικής επιθυμίας, και λιγότερο                           

με τη στυτική λειτουργία καθ’αυτή.   

Η παρουσία ανατομικών διαταραχών του πέους (νόσος Peyronie, ίνωση                    

των σηραγγωδών σωμάτων λόγω πριαπισμού ή άλλων αιτίων, κακώσεις του πέους) 

είναι πιθανό να προκαλέσει στυτική δυσλειτουργία. Επίσης, κάθε σοβαρό νόσημα 

που  προκαλεί καρδιακή, αναπνευστική, νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια και τελικά  

κακή γενική κατάσταση υγείας του ασθενή συχνά συνοδεύεται από ED. Επιπλέον, 

αρκετά φάρμακα, κυρίως αντιυπερτασικά, αντικαταθλιπτικά, ηρεμιστικά                             

και αντιανδρογόνα έχει φανεί ότι μπορεί να προκαλέσουν προβλήματα στύσης.  

Σήμερα θεωρείται ότι στην πλειοψηφία των ανδρών με στυτική δυσλειτουργία 

κεντρικό παθογενετικό ρόλο κατέχει η αγγειακή βλάβη (ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 

αθηροσκληρυντική νόσος) στην περιοχή του πέους που διαταράσσσει το μηχανισμό 

της στύσης, ενώ είναι πιθανή η συνεργική δράση της με άλλα αίτια (π.χ.ψυχογενή)          

στην πρόκληση ED.  

2.3  Διάγνωση της στυτικής δυσλειτουργίας 

Παλαιότερα η εκτίμηση της στυτικής λειτουργίας γινόταν από ουρολόγο,                  

με εκτεταμένο βιοχημικό έλεγχο,ψυχολογική εκτίμηση και αγγειακό έλεγχο                      

του πέους, καθώς και οι διαθέσιμες θεραπευτικές προσεγγίσεις ήταν επεμβατικές.                     

Τα τελευταία χρόνια και μετά την καθιέρωση της per os αγωγής με τους αναστολείς                    

της PDE-5 ως πρώτη γραμμή θεραπείας, για τη διάγνωση της ED συστήνεται μόνο                    

η λήψη ενός πλήρους ιστορικού και ο βασικός εργαστηριακός έλεγχος. Έχουν 

καθιερωθεί τυποποιημένα ερωτηματολογία εκτίμησης της σεξουαλικής λειτουργίας, 

όπως το IIEF (International Index of Erectile Dysfunction)
161

 και το EDITS (Erectile 
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Dysfunction Inventory of Treatment Satisfaction)
162

 για τη διάγνωση και                                

την εκτίμηση της βαρύτητας της ED.                  

Το IIEF περιλαμβάνει 15 ερωτήσεις εκτίμησης του συνόλου της σεξουαλικής 

λειτουργίας, ενώ μια συντετμημμένη μορφή του με 5 ερωτήσεις αποτελεί το SHIM
163

. 

Ειδικές εξετάσεις,όπως το Doppler και η αρτηριογραφία των πεϊκών αρτηριών                   

δεν αποτελούν εξετάσεις ρουτίνας και ενδείκνυνται σε ασθενείς που είναι υποψήφιοι 

για επεμβατική θεραπεία. 

2.4 Επιδημιολογικά δεδομένα 

Η στυτική δυσλειτουργία είναι η συχνότερη διαταραχή της σεξουαλικής ζωής, 

που αφορά εκατομμύρια άνδρες σε παγκόσμιο επίπεδο, ιδιαίτερα μέσης και μεγάλης 

ηλικίας. Η πρώτη αξιόλογη καταγραφή του επιπολασμού της έγινε από τον Kinsey                    

et al το 1948
164

,σε μελέτη 15.781 ανδρών από τον γενικό πληθυσμό, στην οποία 

φάνηκε η στενή συσχέτισή της με την ηλικία. Από ED βρέθηκε να πάσχει το 0.1%,                

το 1.9%, το 25% και το 75% των ανδρών στην ηλικία των 20, 40, 65 και 80 ετών 

αντίστοιχα. Από τη μελέτη του Kinsey πέρασαν πολλά χρόνια μέχρι να γίνουν νέες 

επιδημιολογικές αναλύσεις της ED και των παραμέτρων που σχετίζονται με αυξημένη 

συχνότητα εμφάνισης ED. 

Το 1994 η  MMAS study
165

 ήταν η πρώτη μεγάλη επιδημιολογική μελέτη, που 

έδειξε σε ασθενείς 40-70 ετών ότι ποσοστό 52% έπασχε από ήπια, μέτρια ή πλήρη 

σεξουαλική ανικανότητα (impotence), όπως διαγνώσθη με χρήση ερωτηματολογίου. 

Με αναγωγή των αποτελεσμάτων στο γενικό πληθυσμό εκτιμάται  ότι το 1990 

περίπου 18 εκατομμύρια Αμερικανών 40-70 ετών έπασχαν από ED. Η ηλικία ήταν                

ο ισχυρότερος προγνωστικός παράγοντας εμφάνισης ED, με το ποσοστό ανδρών                  

με πλήρη ED να τριπλασιάζεται (από 5% σε 15%) μεταξύ των ηλικιών 40 -70 ετών. 

Συσχέτιση υπήρχε και με την παρουσία καρδιακής νόσου, ΑΥ, ΣΔ, δυσλιπιδαιμίας, 
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κατάθλιψης, καθώς και τη λήψη καρδιολογικών ή αντιδιαβητικών φαρμάκων. 

Συγκεκριμένα στους διαβητικούς η εμφάνιση πλήρους ED ήταν τριπλάσια έναντι     

των μη-διαβητικών. Το κάπνισμα δεν είχε στατιστικά σημαντική συσχέτιση, αλλά 

αύξανε τον κίνδυνο εμφάνισης ED σε άνδρες με καρδιαγγειακή νόσο, ενώ                                

η συσχέτιση κατανάλωσης αλκοόλ και ED ήταν ασθενής.                   . 

Στα πλαίσια της MMAS και σε περίπου 9 έτη παρακολούθησης 847 λευκών 

ανδρών χωρίς ED στην αρχή της μελέτης, φάνηκε ότι η επίπτωση της ED ήταν 25.9 

ασθενείς ανά 1000 άνδρες-έτη, με αύξηση από 12.4 σε 29.8 και 46.4 νέες περιπτώσεις 

ανά 1000 άνδρες-έτη στους άνδρες 40-49, 50-59 και 60-69 ετών αντίστοιχα
166

. 

Αναγωγή στον πληθυσμό των ΗΠΑ, οδηγεί στο συμπέρασμα ότι μεταξύ των ανδρών 

Καυκάσιας φυλής στις ΗΠΑ αναμένονται 617.715 νέοι ασθενείς με ED ανά έτος. 

Μεγάλη επιδημιολογική μελέτη ED είναι η μελέτη MALES
167

, που περιέλαβε 

27839 άνδρες ηλικίας 20-75 ετών, από 8 χώρες (ΗΠΑ, Μεγάλη Βρετανία, Γερμανία, 

Γαλλία, Ιταλία, Ισπανία, Μεξικό και Βραζιλία). Η διάγνωση της ED έγινε με χρήση 

ερωτηματολογίου και ο επιπολασμός στο γενικό πληθυσμό της μελέτης ήταν 16%. 

Υπήρχε σημαντική διαφορά στον επιπολασμό της ED μεταξύ των διαφόρων κρατών 

με υψηλότερο ποσοστό στις ΗΠΑ (22%) και χαμηλότερο στην Ισπανία (10%).  

Και στη MALES βρέθηκε σχεδόν γραμμική αύξηση της ED με την ηλικία, 

αλλά και συσχέτιση με τα καρδιαγγειακά νοσήματα, την ΑΥ, το ΣΔ, τη δυσλιπιδαιμία 

και την κατάθλιψη. Συγκεκριμένα, ED διαγνώστηκε στο 26% των ασθενών με ΑΥ, 

στο 31% των ασθενών με καρδιακή νόσο/στηθάγχη, στο 39% των ασθενών με ΣΔ,           

στο 26% των ανδρών με δυσλιπιδαιμία, και το 26% των ανδρών με κατάθλιψη. 

Καθώς τα παραπάνω νοσήματα αυξάνουν σε συχνότητα με την πρόοδο της ηλικίας,  

είναι αναμενόμενο να συμβάλλουν στη μεγάλη αύξηση της ED στους άνδρες μέσης 

και μεγάλης ηλικίας, πέραν του ρόλου της ηλικίας καθ’αυτής. Αντίθετα η μείωση               
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της τεστοστερόνης ορού που συνοδεύει τη γήρανση φαίνεται ότι σχετίζεται με τη 

σεξουαλική επιθυμία, αλλά όχι με τη λειτουργία της στύσης. Επιπλέον, στη MALES 

φάνηκε ότι ο ρόλος των παραπάνω νοσημάτων στην εμφάνιση ED είναι συνεργικός, 

με την πλειοψηφία (64%) των ασθενών με  ED να εμφανίζει περισσότερα από ένα 

από τα συγκεκριμένα νοσήματα. 

 Ο ρόλος του καπνίσματος δεν ήταν τόσο σαφής,αν και υπήρχε συσχέτιση          

του καπνίσματος περισσότερων των 20 τσιγάρων ημερησίως με την εμφάνιση ED.           

Στα πλαίσια της μελέτης βρέθηκε ότι μόνο το 58% των ανδρών με ED  είχε ζητήσει 

ιατρική εξέταση και μόλις το 16% βρισκόταν  σε αγωγή με αναστολείς της PDE-5, 

παρά την καθιερωμένη αποτελεσματικότητά τους.  

 Σε άλλη μελέτη
168

 με συμμετοχή ανδρών 40-70 ετών από 4 χώρες                            

ο επιπολασμός της μετρίου ή σοβαρού βαθμού ED κυμάνθηκε από 15%                                

στη Βραζιλία, 17% στην Ιταλία, 22% στην Μαλαισία έως 34% στην Ιαπωνία. Η ED 

φάνηκε να συσχετίζεται  με την ηλικία, το ΣΔ, την καρδιακή νόσο, το κάπνισμα,                   

το αλκοόλ, την κατάθλιψη, αλλά και το χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης, την έλλειψη 

φυσικής άσκησης και την παρουσία συμπτωμάτων του κατώτερου ουροποιητικού 

συστήματος. Ο κίνδυνος εμφάνισης ED στην ανάλυση της μελέτης αυξανόταν κατά 

10% ανά έτος ζωής και κατά 5% ανά έτος νόσου από ΣΔ ή καρδιακό νόσημα. Η ED 

βρέθηκε να συσχετίζεται κατά ανεξάρτητο τρόπο με την ηλικία, το ΣΔ και την 

ύπαρξη ΚΑΝ, ακόμα και μετά διόρθωση για τις άλλες παραμέτρους.  

Η εκτίμηση της συχνότητας της ED στις επιδημιολογικές μελέτες επηρεάζεται 

από τον τύπο, τον πληθυσμό της μελέτης, και τη μέθοδο εκτίμησης της ED, κάνοντας 

δυσχερή τη σύγκριση των μελετών μεταξύ τους. Παρόλα αυτά, παρόμοια ποσοστά 

ED καταγράφησαν σε μικρότερες μελέτες που έγιναν σε εθνικό επίπεδο. Σε μελέτη 

από τη Γερμανία
169

 ποσοστό 19.2 % των ανδρών ηλικίας 40-75 ετών εμφάνισε ED, 
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ενώ σε μελέτη από την Ισπανία το αντίστοιχο ποσοστό ήταν 12%
170

. Παρόμοια 

καταγραφή της συχνότητας της ED στην Ιαπωνία σε άνδρες 23-79 ετών, με χρήση 

του IIEF έδειξε γραμμική αύξησή της με την πρόοδο της ηλικίας, προσεγγίζοντας                

το 41.8% και το 64.3%  στους άνδρες 60-70 και άνω των 70 ετών αντίστοιχα
171

. Από 

στοιχεία της μελέτης NHANES 2001-2002 για τις ΗΠΑ σε 3566 άνδρες άνω των 20 

ετών, το ποσοστό ασθενών με ED πλησίαζε το 20%, με το ΣΔ να έχει την ισχυρότερη 

συσχέτιση με την εμφάνιση ED, καθώς η συχνότητα στους διαβητικούς ήταν 49.3% 

έναντι 15.6% στους μη-διαβητικούς. Επίσης σημαντική ήταν η συχνότητα  ED              

στους άνδρες με παχυσαρκία (23.5%), καρδιακή νόσο (52.3%), ΑΥ (35.4%)                           

και κάπνισμα (15%)
172,173

.    

Τα επόμενα χρόνια αναμένεται σημαντική αύξηση των ασθενών με στυτική 

δυσλειτουργία
174

, λόγω της γήρανσης του πληθυσμού και της αναμενόμενης αύξησης 

των νοσημάτων (ΑΥ, ΣΔ), που σχετίζονται με την ED και έχουν αυξημένη επίπτωση 

στους ηλικιωμένους ασθενείς. Με βάση τα επιδημιολογικά δεδομένα, προβλέπεται 

ότι το 2025 οι άνδρες με ED θα φτάσουν τα 322 εκατομμύρια. Ανάλογα μεγάλο 

αναμένεται το κόστος θεραπείας της ED, λόγω και της ευρείας πλέον χρήσης                     

των αναστολέων PDE-5, ως εύχρηστης και αποτελεσματικής αγωγής. Επομένως, 

ενισχύεται η σημασία της στυτικής δυσλειτουργίας ως σύνηθες πρόβλημα υγείας                 

και η ανάγκη υιοθέτησης μέτρων (στον τρόπο ζωής και τις σχετιζόμενες με την ED 

νόσους) που να μειώνουν τον κίνδυνο εμφάνισής της.  
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2.5  Συσχέτιση παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα  – ED 

Η  συχνή συνύπαρξη ED και παραγόντων κινδύνου για ΚΑΝ έχει καταγραφεί 

σε πληθώρα αναδρομικών και προοπτικών μελετών. Μεταξύ 272.325 ανδρών με ED , 

το 41.6% έπασχε από ΑΥ, το 42.4% από δυσλιπιδαιμία, το 20.2% από ΣΔ και                    

το 11% από κατάθλιψη, ενώ σημαντικό ποσοστό έπασχε από ≥ 2 από τα παραπάνω 

νοσήματα
175

. Μόνο το 32% των ανδρών με ED δεν είχε καμία από τις παραπάνω 

νόσους που αποτελούν παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ. Η συχνή συνύπαρξη                        

της ED και των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου δικαιολογείται από το γεγονός 

ότι η στύση αποτελεί ένα αγγειακό κατά βάση φαινόμενο, με καθοριστικό ρόλο να 

διαδραματίζει η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία
158,159,176

. Η αθηρωματική διεργασία και      

η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου είναι πιθανό να αποτελούν τον κοινό παρονομαστή, 

μέσω του οποίου η ηλικία, η ΑΥ, ο ΣΔ, η δυσλιπιδαιμία, το κάπνισμα, η παχυσαρκία 

και η έλλειψη φυσικής άσκησης αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης ED.  

Σε πρόσφατη μελέτη
177

 σε 3921 Καναδούς ηλικίας 40-88 ετών ο επιπολασμός 

της ED ήταν 49.4%, με την παρουσία ΚΑΝ (ΣΝ, εγκεφαλική αγγειακή νόσος, ΠΑΝ), 

ΣΔ, παθολογικής γλυκόζης νηστείας, μεταβολικού συνδρόμου, το Framingham risk 

score και τη λήψη αντιυπερτασικών ή αντικαταθλιπτικών φαρμάκων να έχουν 

συσχέτιση με την εμφάνιση ED. Επίσης, το κάπνισμα, η έλλειψη μόνιμου ερωτικού 

συντρόφου και το χαμηλό μορφωτικό επίπεδο φάνηκε να συσχετίζονται με τη ED. 

Επιπλέον, η παρουσία ΣΔ που ήταν αδιάγνωστος ήταν πολύ συχνότερη στους άνδρες 

με ED έναντι των ανδρών χωρίς ED (10.6% vs 4.9%), δείχνοντας ότι η διάγνωση ED  

πιθανόν αποτελεί μια ευκαιρία διάγνωσης και θεραπείας ΣΔ ή/και ΚΑΝ. Η ED  

φαίνεται να ακολουθεί τη διάγνωση του ΣΔ εντός 10 ετών σε τουλάχιστον 50%                         

των ανδρών, αλλά μπορεί να αποτελεί την αρχική εκδήλωση του ΣΔ στο 10-15%                   

των ασθενών. Η ED πρέπει να θεωρείται δείκτης πιθανής παρουσίας νοσημάτων, 
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όπως η ΑΥ,ο ΣΔ, η δυσλιπιδαιμία και η κατάθλιψη,που μπορεί να μην είχαν 

διαγνωσθεί μέχρι την εμφάνιση της ED, και ο ιατρός οφείλει να διερευνά την ύπαρξη 

τους στους ασθενείς που προσέρχονται λόγω ED.     

 Ο σημαντικός ρόλος των κλασικών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

στην πρόκληση ED έχει επιβεβεαιωθεί και σε προοπτικές μελέτες. Στη Rancho 

Bernardo Study
178

 εξετάστηκαν άνδρες 30-69 ετών για 7 κλασικούς παράγοντες 

κινδύνου (ηλικία, κάπνισμα, ΑΥ, ΣΔ, υπερχοληστερολαιμία, υπερτριγλυκεριδαιμία 

και παχυσαρκία) και το 1998, μετά από μέσο χρόνο παρακολούθησης 25 ετών, 

μελετήθηκε η παρουσία ή μη ED με χρήση του IIEF-5. Φάνηκε ότι η ηλικία,  το BMI, 

τα επίπεδα χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων συσχετίζονταν με αυξημένο κίνδυνο 

ED, ενώ οριακή ήταν η συσχέτιση του καπνίσματος. Η υπερχοληστερολαιμία ήταν               

ο συχνότερος παράγοντας κινδύνου, με συχνότητα 55%, 85% και 87% σε άνδρες                       

με 1, 2 και 3 παράγοντες κινδύνου αντίστοιχα. Η απουσία συσχέτισης της ΑΥ και                

του ΣΔ με την εμφάνιση ED πιθανόν ερμηνεύεται από λάθη στη διάγνωση αυτών       

των νοσημάτων κατά την αρχική εξέταση των ασθενών, αλλά και πιθανή επίδραση                    

στην επιβίωση των συμμετεχόντων στη μελέτη 25 χρόνια αργότερα. 

Σε ανάλογη προοπτική μελέτη στις ΗΠΑ
179

, σε μεγάλο πληθυσμό υγιών 

ανδρών χωρίς ED (22.086 άνδρες 40-75 ετών) με παρακολούθηση 14 ετών                          

η παχυσαρκία, το κάπνισμα και η έλλειψη επαρκούς φυσικής δραστηριότητας 

συνοδεύονταν από αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ED, ενώ δεν υπήρχε συχέτιση                        

της ED με την κατανάλωση αλκοόλ. Συγκεκριμένα, οι καπνιστές είχαν 50% 

μεγαλύτερο κίνδυνο για ED, ενώ όσον αφορά το σωματικό βάρος (ΒΣ) οι άνδρες                 

με BMI 25-26.9 kg/m
2
 και  27-29.9 kg/m

2
 είχαν 19% και 37% μεγαλύτερο κίνδυνο 

για ED αντίστοιχα, ενώ οι παχύσαρκοι (BMI>30kg/m
2
) είχαν σχεδόν διπλάσιο 

κίνδυνο εμφάνισης  ED, συγκριτικά με άνδρες με φυσιολογικό ΒΣ. Επιπλέον, φάνηκε 
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ότι η έλλειψη σωματικής άσκησης και η παχυσαρκία έχουν αθροιστική, δυσμενή 

επίδραση στη στυτική λειτουργία.  

Δεδομένου του ρόλου της αποφυγής του καπνίσματος, του φυσιολογικού 

σωματικού βάρους και της επαρκούς άσκησης στη μείωση του κινδύνου εμφάνισης 

ΚΑΝ ή/και ΣΔ, άρχισε να φαίνεται ότι η  αποφυγή της ED αποτελεί ένα επιπλέον, 

ισχυρό κίνητρο για την υιοθέτηση υγιεινοδιαιτητικών μέτρων με πολλαπλά oφέλη.                  

Η σημασία του ΝΟ και της ενδοθηλιακής λειτουργίας στην πρόκληση  στύσης 

πιθανόν ερμηνεύει παθοφυσιολογικά τις παραπάνω συσχετίσεις, καθώς είναι γνωστός 

ο ρόλος της παχυσαρκίας και του καπνίσματος στη μείωση της παραγωγής του ΝΟ, 

την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και την αθηρωματική διεργασία.   

Σε αρκετές μελέτες έχει φανεί ότι οι υγιεινοδιαιτητικές και φαρμακευτικές 

παρεμβάσεις στους κλασικούς καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου είναι δυνατό  

να βελτιώσουν την ED. Σε μελέτη των Esposito et al
180

, η αύξηση της σωματικής 

δραστηριότητας και η απώλεια βάρους συνοδεύτηκε από βελτίωση της ED, όπως 

εκτιμήθηκε με το IIEF-5 score μετά από 2 χρόνια παρακολούθησης. Σε σχετική 

μετανάλυση
181

 φάνηκε ότι η τροποποίηση του τρόπου ζωής και η φαρμακευτική 

αγωγή για αντιμετώπιση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου βελτιώνουν                        

τη στυτική λειτουργία ασθενών με ED. Παράλληλα με την εύχρηστη και 

αποτελεσματική αγωγή με τους PDE5-Is, πρέπει να εφαρμόζονται υγιεινοδιαιτητικά 

και, εάν απαιτείται, φαρμακευτικά μέτρα για τη βελτίωση των παραγόντων κινδύνου 

για ΚΑΝ, που αποτελούν επίσης παράγοντες κινδύνου για ED, με στόχο                                

την ταυτόχρονη πρόληψη ΚΑΝ και ED.    
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2.6  Συσχέτιση στυτικής δυσλειτουργίας – καρδιαγγειακής νόσου 

Από αρκετές μελέτες την τελευταία δεκαετία έχει φανεί η συσχέτηση                       

της ED με την κλινικά έκδηλη ή μη- καρδιαγγειακή νόσο. Οι Montorsi et al 
182 

εξετάζοντας με τη χρήση του IIEF 300 ασθενείς με συμπτωματολογία στηθάγχης               

και αγγειογραφικά επιβεβαιωμένη ΣΝ έδειξαν ότι το 49% αυτών είχε ED. Μάλιστα 

στο 70% των ασθενών η ED είχε προηγθεί της εμφάνισης ΣΝ, με μέσο χρονικό 

διάστημα  μεταξύ τους 38.8 μήνες, υποδηλώνοντας ότι η ED πιθανόν αποτελεί ένα 

πρώιμο δείκτη διάχυτης, αγγειακής νόσου. Σε άλλη μελέτη οι Solomon et al 
183 

βρήκαν ότι μεγάλο ποσοστό ανδρών με ΣΝ (65%) πάσχει από ED και στο 58% αυτών 

η ED προηγήθηκε της διάγνωσης της ΣΝ, ενώ υπήρχε συσχέτιση της ύπαρξης ED                  

με τη αγγειογραφική βαρύτητα της ΣΝ (Gensini score). 

Οι Vlachopoulos et al (2005)
184

 εξέτασαν ασθενείς με ED μη-ψυχογενούς ή 

ορμονικής αιτιολογίας, χωρίς γνωστή ΣΝ και βρήκαν ότι σημαντικό ποσοστό αυτών 

(19%) είχε αγγειογραφικά επιβεβαιωμένη ΣΝ. Οι ασθενείς αρχικά υπεβλήθησαν                      

σε ΗΚΓική και υπερηχοκαρδιογραφική δοκιμασία κόπωσης, και επί παθολογικών 

αποτελεσμάτων έγινε στεφανιογραφικός έλεγχος. Οι Gazzaruso et al
185

 έδειξαν ότι                      

η ED ήταν πολύ συχνότερη σε διαβητικούς με υποκλινική ΣΝ (33.8%) συγκριτικά                    

με τους ασθενείς χωρίς ΣΝ (4.7%) και η ED ήταν ισχυρός προγνωστικός δείκτης 

υποκλινικής ΣΝ.  

Τα παραπάνω δεδομένα ενισχύουν την αντίληψη ότι η ED είναι μια πρώιμη, 

κλινική εκδήλωση δομικών και λειτουργικών διαταραχών του αγγειακού δικτύου                    

του πέους στα πλαίσια μιας γενικευμένης αγγειακής διαταραχής. Η ΣΝ και η ED 

έχουν κοινούς παράγοντες κινδύνου και παθογενετικούς μηχανισμούς:                              

την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία στα πρώιμα στάδια και τις ‘αποφρακτικές’  

αγγειακές διαταραχές στη συνέχεια. Η συχνά πρωιμότερη εμφάνιση της ED έναντι 
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της ΣΝ είναι πιθανό να αιτιολογείται από τη μικρότερη διάμετρο των πεϊκών 

συγκριτικά με τις στεφανιαίες αρτηρίες, με αποτέλεσμα να επιβαρύνονται νωρίτερα 

κατά την προοδευτική πορεία της αθηρωμάτωσης (‘artery size hypothesis’).                         

Το διάστημα μεταξύ της εκδήλωσης της ED και της ΣΝ φαίνεται να αποτελεί μια 

ευκαιρία τροποποίησης των παραγόντων κινδύνου, πρώιμης διάγνωσης και θεραπείας 

της ΣΝ, μειώνοντας την αντίστοιχη νοσηρότητα και θνητότητα της ΣΝ. Συνεπώς 

τίθεται το ερώτημα εάν επιβάλλεται και ποιας μορφής καρδιολογικός έλεγχος στους 

ασθενείς που προσέρχονται λόγω ED.   

Σε αρκετές μελέτες έχει εξετασθεί η συσχέτιση της στυτικής δυσλειτουργίας 

με παραμέτρους της υποκλινικής αθηρωματικής νόσου. Σε μελέτη των Borgquist                     

et al
186

 εκτιμήθηκε η εφεδρεία στεφανιαίας ροής (CFR) κατά μη-επεμβατικό τρόπο 

(Doppler υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση της ροής του προσθίου κατιόντα κλάδου 

της αριστεράς στεφανιαίας αρτηρίας - LAD) σε ασθενείς με ED  συγκριτικά με υγιείς 

μάρτυρες. Η CFR  ήταν σημαντικά ελαττωμένη στους ασθενείς με ED  (2.36 vs 3.19), 

ενώ η ED ήταν προγνωστικός δείκτης μειωμένης CFR, ακόμα και μετά από διόρθωση 

ως προς την ηλικία, το κάπνισμα, τη συστολική ΑΠ, την καρδιακή συχνότητα και                  

το BMI. Τα παραπάνω ευρήματα δείχνουν τη συσχέτιση της ED με τα πρώιμα στάδια 

της ΣΝ.    

Οι Chiurlia et al
187 

έδειξαν ότι η ED έχει προγνωστική αξία για την παρουσία 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και υποκλινικής αθηρωμάτωσης, ανεξάρτητα από                   

τους κλασικούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι ασθενείς με ED είχαν 

μεγαλύτερου βαθμού ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, όπως εκτιμήθηκε με το FMD 

(flow-mediated dilatation) της βραχιονίου αρτηρίας και σοβαρότερη αθηρωμάτωση 

των στεφανιαίων αρτηρίων, όπως εκτιμήθηκε με την αξονική τομογραφία (MSCT) 

και το Ca-score. Επίσης, οι ασθενείς με ED είχαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα CRP      
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(C-αντιδρώσα πρωτεΐνη), που αποτελεί καθιερωμένο δείκτη υποκλινικής φλεγμονής,  

ενώ ο ρόλος της στην αθηρωματική διεργασία είναι υπό διερεύνηση. Η παρουσία 

αυξημένων φλεγμονωδών και προθρομβωτικών δεικτών, που σχετίζονται με την 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και τα αρχικά στάδια της αθηρωμάτωσης, φάνηκε        

και σε μελέτη των Vlachopoulos et al
188

 σε ασθενείς με ED, με και χωρίς ΣΝ. 

Η συσχέτιση ED και ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας είχε φανεί και σε μελέτη 

των Kaiser et al
189

, στην οποία, αντίθετα, δεν υπήρξε διαφορά μεταξύ ασθενών με ED 

χωρίς γνωστή ΚΑΝ και υγιών μαρτύρων ως προς δομικές και λειτουργικές αγγειακές 

βλάβες, όπως εκτιμήθηκαν με το IMT των καρωτίδων, το PWV και την ασβέστωση 

των στεφανιαίων αρτηριών (Ca score). Τα ευρήματα αυτά δείχνουν ότι η ED είναι 

δυνατόν να εμφανισθεί από τα αρχικά, ήδη στάδια της γενικευμένης 

αθηροσκληρυντικής νόσου πριν από άλλες, υποκλινικές αγγειακές βλάβες.                             

Ο κεντρικός ρόλος του συστήματος NO-cGMP στη λειτουργία της στύσης και                    

την αγγειοδιαστολή των περιφερικών αρτηριών πιθανόν εξηγεί τη συσχέτιση ED                

και FMD βραχιονίου αρτηρίας 

Επίσης, οι Bocchio et al
190

 έδειξαν ότι η ύπαρξη ED συνδέεται με αύξηση           

των δεικτών ενδοθηλιακής ενεργοποίησης, όπως τα μόρια προσκόλλησης (ICAM-1, 

VICAM-1) και η ενδοθηλίνη-1 (ΕΤ-1), που θεωρείται ότι χαρακτηρίζει τα πρώιμα 

στάδια της αθηρωμάτωσης. Η αυξημένη ενδοθηλιακή ενεργοποίηση σε άνδρες με ED 

ήταν ανεξάρτητη από την παρουσία των κλασικών παραγόντων κινδύνου για ΚΑΝ                

ή ανατομικής αγγειακής βλάβης, όπως εκτιμήθηκε με το IMT των καρωτίδων.  

Σε μελέτη των Elesber et al
191

 σε άνδρες χωρίς αποφρακτική ΣΝ φάνηκε ότι               

η ED συσχετίζεται με τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου των στεφανιαίων αρτηριών, 

που θεωρείται ότι προηγείται της αθηροσκληρυντικής νόσου και αυξάνει τον κίνδυνο 

για καρδιαγγειακά συμβάματα. Οι ασθενείς με ED είχαν υψηλότερα επίπεδα ADMA 
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(asymmetric dimethylarginine) που αποτελεί ενδογενή αναστολέα της ΝΟ-

συνθετάσης, και θεωρείται δείκτης ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και αυξημένου 

κινδύνου για ΚΑΝ.  

2.7  Η στυτική δυσλειτουργία ως παράγοντας κινδύνου για ΚΑΝ 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την 1
η
 πρώτη αιτία θνησιμότητας                 

στις αναπτυγμένες χώρες. Η ανίχνευση νέων δεικτών αυξημένου καρδιαγγειακού 

κινδύνου, πέραν των κλασικών παραγόντων κινδύνου για ΚΑΝ, μπορεί να είναι πολύ 

χρήσιμη, μέσω της έγκαιρης λήψης μέτρων πρόληψης. Την τελευταία δεκαετία                     

σε αρκετές προοπτικές μελέτες έχει εξετασθεί εάν η παρουσία ED έχει προγνωστική 

αξία για την εμφάνιση ΚΑΝ στο μέλλον. 

Οι Thompson et al
192 

παρακολούθησαν 8063 άνδρες άνω των 55 ετών                      

για εμφάνιση ΚΑΝ σε περίοδο 5 χρόνων, και φάνηκε ότι η παρουσία ED στην αρχή                    

ή κατά τη διάρκεια της μελέτης σχετιζόταν με την εμφάνιση ΚΑΝ (στηθάγχη, ΟΕΜ, 

ΑΕΕ) με σχετικό κίνδυνο (HR) 1.45. Είναι χαρακτηριστικό ότι η ED αύξανε τον 

κίνδυνο καρδιαγγειακού επεισοδίου σε ποσοστό ανάλογο με το κάπνισμα, το θετικό 

κληρονομικό ιστορικό για ΣΝ και τη δυσλιπιδαιμία.  

Ανάλογα ήταν τα ευρήματα της μελέτης των Schouten et al
193

 σε άνδρες 

ηλικίας 50-75 ετών χωρίς ιστορικό ΚΑΝ, ριζικής προστατεκτομής ή νευρογενούς 

κύστης που παρακολουθήθηκαν για μέσο χρονικό διάστημα 6.3 έτη με καταληκτικά 

σημεία της μελέτης το ΟΕΜ, το ΑΕΕ και τον αιφνίδιο θάνατο. Το 22.8% και το 8.7% 

των ανδρών της μελέτης είχαν μέτριου και σοβαρού βαθμού στυτική δυσλειτουργία 

και εμφάνισαν αυξημένο κίνδυνο δυσμενών καρδιαγγειακών συμβάντων (HR:1.6                  

και 2.6 αντίστοιχα), με τους συγγραφείς να εκτιμούν ότι περίπου 11.7%                                 

των συμβαμάτων θα μπορούσε να αποφευχθεί μέσω προληπτικών μέτρων μετά                       

τη διάγνωση της ED.     
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Όσον αφορά το κίνδυνο για ΣΝ οι Ponholzer et al
194

 έδειξαν αύξηση κατά 

65% σε ασθενείς με ED μετρίου ή σοβαρού βαθμού. Σε πιο πρόσφατη μελέτη                         

οι Inman et al
195

 έδειξαν σε δεκαετή παρακολούθηση ότι η εμφάνιση ED αυξάνει                  

τον κίνδυνο ΣΝ ιδιαίτερα σε σχετικά νέους άνδρες (40-60 ετών), ενώ είναι μικρότερη 

η προγνωστική της αξία στις μεγαλύτερες ηλικίες. Έτσι η επίπτωση ΣΝ στους άνδρες 

χωρίς ED ηλικίας 40-49 και 50-59 ετών ήταν 0.94 και 5.09 ανά 1000 άνδρες-έτη 

αντίστοιχα, ενώ στους άνδρες με ED τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 48.52 και 25.15.            

Oι άνδρες μέσης ηλικίας με ED είναι πιθανό να ωφεληθούν περισσότερο ως προς                 

τη μείωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας από τη λήψη 

υγιεινοδιαιτητικών και φαρμακευτικών μέτρων αντιμετώπισης των παραγόντων 

κινδύνου για ΚΑΝ, με έναυσμα την προσέλευσή τους στο ιατρείο λόγω ED.  

Ανάλογα ήταν τα αποτελέσματα στη μελέτη των Ma et al
196

 σε 2306 

διαβητικούς ασθενείς χωρίς κλινικά έκδηλη ΚΑΝ και μέση παρακολούθηση 4 ετών. 

Οι ασθενείς με ED στην αρχή της μελέτης (26.7%) είχαν πολύ μεγαλύτερη επίπτωση 

στεφανιαίων συμβαμάτων (19.7 vs 9.5/1000 ασθενείς-έτη) έναντι των ασθενών                 

χωρίς ED. Η ED παρέμεινε ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας στεφανιαίων 

συμβαμάτων (HR 1.58) ακόμα και μετά διόρθωση ως προς την ηλικία, τη χρονική 

διάρκεια του ΣΔ και τους άλλους κλασικούς παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ, με τους 

συγγραφείς να υποστηρίζουν ότι η εκτίμηση της ED πρέπει να περιλαμβάνεται                 

στην εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου. 

Οι Araujo et al
197

 εξέτασαν την αξία της ED ως προγνωστικού δείκτη 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας, πέραν των κλασικών παραγόντων κινδύνου. Σε μελέτη 

ανδρών 40-70 ετών χωρίς ΚΑΝ ή ΣΔ και μέσο χρόνο παρακολούθησης 11.7 έτη,                  

η ED είχε συσχέτιση με την αυξημένη επίπτωση ΚΑΝ, ακόμα και μετά από διόρθωση 

ως προς την ηλικία, τους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και το Framingham 
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risk score. Οι άνδρες με ED είχαν 40% μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσουν ΚΑΝ. 

Όμως, η προσθήκη της ED στα μοντέλα πρόβλεψης καρδιαγγειακού κινδύνου 

(Framingham risk score) δεν προσέφερε αύξηση της προγνωστικής τους ικανότητας.         

Τα τελευταία χρόνια δημοσιεύτηκαν μεταναλύσεις των μελετών που εξέτασαν 

το ρόλο της ED ως δείκτη αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι Guo et al
198

                           

σε μετανάλυση 7 μελετών που δημοσιεύτηκαν από το 2003 εώς το 2009, με συνολικό 

πληθυσμό 45.558 άνδρες βρήκαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση της ED                           

με αυξημένο κίνδυνο νοσηρότητας και θνητότητας από ΚΑΝ. Σε σχέση με τους υγιείς 

μάρτυρες οι άνδρες με ED είχαν σχετικό κίνδυνο (RR) 1.47 για καρδιαγγειακά 

συμβάματα, 1.23 για ολική θνητότητα και 1.43 για ΟΕΜ, με τους συγγραφείς                     

να υποστηρίζουν πως στους άνδρες με ED πρέπει να γίνεται εκτίμηση των κλασικών 

παραγόντων (ΑΥ, ΣΔ, δυσλιπιδαιμία) και του κινδύνου για ΚΑΝ, και διερεύνηση 

πιθανής υποκλινικής καρδιαγγειακής νόσου. Η διάγνωση της ED φαίνεται να 

αποτελεί ένα ‘παράθυρο’ εκτίμησης και μια ευκαιρία πρόληψης και αντιμετώπισης 

της γενικευμένης, αθηροσκληρυντικής νόσου.  

Σε άλλη μετανάλυση 12 μελετών οι Dong et al
199

 περιέλαβαν 36.744 άνδρες 

και φάνηκε πως στους άνδρες με ED ο συνολικός RR για ΚΑΝ σε σύγκριση με τους 

μάρτυρες ήταν 1.48. Στις επιμέρους αναλύσεις ο RR για ΣΝ ήταν 1.46, για ΑΕΕ 1.35 

και για θνητότητα από οποιαδήποτε αιτία 1.19. Κατά τους συγγραφείς                                        

τα αποτελέσματα αυτά ενισχύουν την άποψη ότι η ED αποτελεί ένα ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για ΚΑΝ, και όχι απλά ένα πρώιμο δείκτη καρδιαγγειακής 

νοσηρότητας.                   

 Σε πιο πρόσφατη μετανάλυση των Vlachopoulos et al
200

 από 14 μελέτες                   

η στυτική δυσλειτουργία φάνηκε ότι συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά συμβάντα και την ολική θνητότητα και ο σχετικός κίνδυνος είναι 
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μεγαλύτερος στους άνδρες νεότερης ηλικίας και ενδιάμεσου καρδιαγγειακού 

κινδύνου και όταν η εκτίμηση της στυτικής λειτουργίας γίνεται με χρήση  

προτυποποιημένου ερωτηματολογίου, και όχι μεμονωμένης σχετικής ερώτησης.  

Η ‘artery size hypothesis’, η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και των λείων 

μυικών κυττάρων των αγγείων συσχετίζει παθοφυσιολογικά τη ED με τα ΚΑΝ,               

αλλά δεν δικαιολογούν τον ανεξάρτητο ρόλο της ED στην πρόκληση ΚΑΝ.                         

Η κατάθλιψη είναι δυνατό να αποτελεί το συνδετικό ‘κρίκο’ στην πιθανή αιτιολογική 

σχέση ED - ΚΑΝ, καθώς είναι γνωστό πως η ED αυξάνει κατά ανεξάρτητο τρόπο           

τον κίνδυνο για κατάθλιψη, ενώ η κατάθλιψη θεωρείται παράγοντας κινδύνου                   

για ΚΑΝ. Παραμένει υπό διερεύνηση εάν η θεραπεία της ED με υγιεινοδιαιτητικά και 

φαρμακευτικά μέτρα παρέχει προστασία έναντι μελλοντικών καρδιαγγειακών 

συμβάντων.   

2.8  Κατευθυντήριες οδηγίες  

Η σημασία της στυτικής δυσλειτουργίας λόγω του υψηλού επιπολασμού,               

της επίδρασης στην ποιότητα ζωής και της συσχέτισης με τις καρδιαγγειακές νόσους 

οδήγησε σε δημοσίευση σχετικών κατευθυντήριων οδηγιών. Το 2010 έγινε                            

το Princeton ΙΙΙ Consensus (Expert Panel) Conference
201

 με  συμμετοχή ειδικών                      

στη ED  από διάφορες ιατρικές ειδικότητες, με στόχο την ανανέωση των σχετικών 

συστάσεων που είχαν δημοσιευτεί από το 1
ο
 και το 2

ο
  Princeton Consensus 

Conference το 1999 και το 2005, αντίστοιχα.           

Στο πρώτο σκέλος των συστάσεων τονίζεται ότι η σεξουαλιακή ικανότητα        

και συγκεκριμένα η στυτική λειτουργία πρέπει να εκτιμάται σε όλους τους άνδρες, 

καθώς υπάρχουν ισχυρά δεδομένα μελετών ότι η ED είναι δείκτης αυξημένου 

κινδύνου για ΚΑΝ, και συγκεκριμένα για ΣΝ, ΑΕΕ, ΠΑΝ και την ολική θνητότητα, 

με προγνωστική αξία ισότιμη των κλασικών παραγόντων κινδύνου. Η αξιολόγηση        
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της ED ως δείκτη καρδιαγγειακού κινδύνου συστήνεται ιδιαίτερα στους άνδρες 

μικρότερους των <50 ετών, στους οποίους  ο σχετικός κίνδυνος για ΚΑΝ είναι πιθανό 

να υποεκτιμάται με τη χρήση του Framingham risk score. Επιπλέον, συστήνεται                   

η εκτίμηση της βαρύτητας της ED, καθώς έχει φανεί ότι συσχετίζεται με αυξανόμενο 

κίνδυνο μείζονων καρδιαγγειακών συμβαμάτων.  

Στο έλεγχο ρουτίνας (screening tests) των ασθενών με ED περιλαμβάνεται: 

1. πλήρες ιστορικό 

2. φυσική εξέταση 

3. εκτίμηση της βαρύτητας (IIEF ή SHIM score) και της διάρκειας της ED 

4. αιματολογικός έλεγχος (μέτρηση γλυκόζης νηστείας, λιπιδίων, κρεατινίνης 

και τεστοστερόνης  ορού) 

5. εκτίμηση της παρουσίας μικροαλβουμινουρίας με τον υπολογισμό του λόγου 

ACR (αλβουμίνης / κρεατινίνης) ούρων 

Η μέτρηση της τεστοστερόνης ορού ως εξέταση ρουτίνας στους ασθενείς με ED               

δεν συστήνεται από όλους τους σχετικούς επιστημονικούς φορείς. Δεδομένα 

πρόσφατων μελετών δείχνουν συσχέτιση των χαμηλών επιπέδων τεστοστερόνης                       

με εμφάνιση ED και ΚΑΝ. Επιπλέον, ο υπογοναδισμός αποτελεί ένα πιθανό αίτιο 

αποτυχίας της θεραπείας με αναστολείς της PDE-5.   

Για τον περαιτέρω καρδιαγγειακό έλεγχο των ασθενών με στυτική δυσλειτουργία  

συστήνεται μη-επεμβατικός έλεγχος,αντίστοιχος με την εκτίμηση του καρδιαγγειακού 

κινδύνου σε ασυμπτωματικούς ενήλικες όπως συστήνεται στις κατευθυντήριες 

οδηγίες του ACCF/ AHA 2010, και κατά περίπτωση παραπομπή σε καρδιολόγο: 
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1. Δοκιμασία κόπωσης (class IIb, LOE B) σε ασυμπτωματικούς ενήλικες                       

ενδιάμεσου καρδιαγγειακού κινδύνου 

2. Μέτρηση του ΙΜΤ των καρωτίδων (class IIa, LOE B και class IIb, LOE B)                           

σε ασυμπτωματικούς ενήλικες, ενδιάμεσου ή χαμηλού προς ενδιάμεσου κινδύνου 

αντίστοιχα 

3. Υπολογισμός του Ca score των στεφανιαίων αρτηριών (CACS) (class IIa, LOE B) 

σε ασυμπτωματικούς άνδρες > 40 ετών ενδιάμεσου καρδιαγγειακού κινδύνου 

4. Μέτρηση  του ABI (class IIa, LOE B)  σε ασυμπτωματικούς ενήλικες ενδιάμεσου 

καρδιαγγειακού κινδύνου 

5. Αξονική στεφανιογραφία CCTA (class III,  LOE C) σε ασυμπτωματικούς ενήλικες 

6. Εκτίμηση της αρτηριακής σκληρίας (PWV) (class III,LOE C)                                                        

σε ασυμπτωματικούς ενήλικες 

7. Μη-επεμβατική εκτίμηση της ενδοθηλιακής λειτουργίας, π.χ.μέτρηση του FMD 

της βραχιονίου αρτηρίας (class III, LOE B) σε ασυμπτωματικούς ενήλικες 

Ανάλογες συστάσεις γίνονται για τη μέτρηση βιοδεικτών που θεωρείται                                 

ότι έχουν προγνωστική αξία για την εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου: 

1.Υψηλής ευαισθησίας C-αντιδρώσα πρωτεΐνη – hsCRP (class IIb, LOE B)                                     

σε ασυμπτωματικούς, ενδιάμεσου κινδύνου άνδρες ≤ 50 ετών 

2.Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη-HbA1C (class IIb, LOE B) σε ασυμπτωματικούς 

ενήλικες χωρίς διάγνωση ΣΔ 

3.UAE/ACR (class IIa, LOE B σε ασυμπτωματικούς ενήλικες με ΑΥ ή ΣΔ -                         

IIb, LOE B σε ασυμπτωματικούς ενήλικες ενδιαμέσου κινδύνου χωρίς ΑΥ ή ΣΔ) 

4.Ουρικό οξύ, Φωσφολιπάση Α2 (class IIb, LOE B σε ασυμπτωματικούς, ενδιαμέσου 

κινδύνου ενήλικες). 
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Στο θεραπευτικό σκέλος, συστήνεται καταρχήν η λήψη υγεινοδιαιτητικών μέτρων 

(διατροφή μεσογειακού τύπου, τακτική άσκηση, διατήρηση φυσιολογικού βάρους, 

αποφυγή καπνίσματος, μικρή κατανάλωση αλκοόλ), που έχει φανεί ότι έχουν  

ευεργετικό ρόλο στη στυτική λειτουργία και τον κίνδυνο για ΚΑΝ. Στη συνέχεια                  

εφόσον απαιτείται, χορηγείται φαρμακευτική αγωγή για ΑΥ, ΣΔ ή υπερλιπιδαιμία,                  

με στόχο την καλή ρύθμιση των κλασικών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. 

Το δεύτερο σκέλος των συστάσεων του Princeton ΙΙΙ Consensus Conference 

αναφέρεται σε άνδρες με γνωστή ΚΑΝ και ED και τον πιθανό κίνδυνο που συνοδεύει 

τη σεξουαλική πράξη, ιδιαίτερα μετά την έναρξη αγωγής ED. Η σεξουαλική πράξη 

θεωρείται ισοδύναμη με περπάτημα ενός μίλιου σε 20 λεπτά, τη γρήγορη άνοδο                      

2 ορόφων σε 10 δευτερόλεπτα ή τα 4 λεπτά της δοκιμασίας κόπωσης στον κυλιόμενο 

τάπητα κατά το πρωτόκολλο Bruce. 

Οι ασθενείς που μπορούν να κάνουν άσκηση μέτριας έντασης χωρίς συμπτώματα 

θεωρείται ότι έχουν χαμηλό καρδιακό κίνδυνο κατά τη σεξουαλική δραστηριότητα. 

Σε αυτούς περιλαμβάνονται: ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε επιτυχή επέμβαση 

στεφανιαίας επαναιμάτωσης (PCI-CABG), ασθενείς με καλά ρυθμισμένη ΑΥ, ήπια 

βαλβιδοπάθεια ή καρδιακή ανεπάρκεια κλάσης NYHA Ι ή ΙΙ, που έχουν επιτύχει 

άσκηση τουλάχιστον 5 METS χωρίς ισχαιμία σε πρόσφατη δοκιμασία κόπωσης.                       

Σε αυτούς δεν απαιτείται περαιτέρω έλεγχος για  την εκτίμηση κινδύνου από                        

τη σεξουαλική δραστηριότητα ή την έναρξη θεραπείας για ED. 

Ως υψηλού κινδύνου χαρακτηρίζονται οι ασθενείς με καρδιολογικό νόσημα 

σοβαρού βαθμού, με μεγάλο κίνδυνο καρδιολογικού επεισοδίου κατά τη διάρκεια           

ή αμέσως μετά τη σεξουαλική πράξη. Περιλαμβάνονται ασθενείς με ασταθή              

ή ανθεκτική στην αγωγή στηθάγχη, πρόσφατο έμφραγμα μυοακρδίου (< 2 εβδομάδες) 

χωρίς επαναιμάτωση, αρρύθμιστη ΑΥ, καρδιακή ανεπάρκεια κλάσης NYHA IV, 
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μετρίου προς σοβαρού βαθμού βαλβιδοπάθειες ή σοβαρές αρρυθμίες. Απαιτείται 

εκτίμηση από καρδιολόγο και αποφυγή της σεξουαλικής δραστηριότητας μέχρι                      

τη βελτίωση και σταθεροποίηση  της καρδιολογικής κατάστασης. 

Ως ενδιάμεσου κινδύνου ανήκουν ασθενείς με ήπια ή μέτρια σταθερή στηθάγχη, 

παλαιό έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς επαναιμάτωση, ΚΑ κατηγορίας NYHA III, 

ΠΑΝ ή ΑΕΕ. Με τη διενέργεια δοκιμασίας κόπωσης (ΗΚΓ δοκιμασία κόπωσης                   

σε κυλιόμενο τάπητα ή φαρμακευτική απεικονιστική δοκιμασία, όταν η ΗΚΓική 

δοκιμασία αντενδείκνυται) είναι δυνατή η ταξινόμηση των ασθενών σε υψηλού                   

ή χαμηλού κινδύνου και ανάλογα κρίνεται η ανάγκη αποφυγής της σεξουαλικής 

δραστηριότητας ή αλλαγής της θεραπείας. Η συμπλήρωση τουλάχιστον 4 λεπτών             

(5-6 METS) στο κλασικό πρωτόκολλο Bruce της ΗΚΓικης δοκιμασίας κόπωσης 

χωρίς συμπτώματα, αρρυθμίες ή πτώση της συστολικής ΑΠ θεωρείται επαρκής 

ένδειξη για την ασφαλή συμμετοχή του ασθενή σε σεξουαλική δραστηριότητα.         
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Ειδικό μέρος 

1. Εισαγωγή 

Η συχνότητα της στυτικής δυσλειτουργίας στους ασθενείς με ΑΥ είναι   

υψηλή, προσεγγίζοντας το διπλάσιο ποσοστό συγκριτικά με τους άνδρες χωρίς ΑΥ.                      

Σε μελέτη των Aranda et al
202

 ο επιπολασμός της ED σε πληθυσμό 2130 υπερτασικών 

ανδρών ήταν 45.8%, ενώ παρόμοια ήταν τα αποτελέσματα μελέτης των Mittawae                 

et al
203

. Ακόμα μεγαλύτερη ήταν η συχνότητα της ED στις μελέτες των Giuliano et 

al
204

 και σε μελέτη των Burchardt et al
205

,στις οποίες σε υπερτασικούς ασθενείς μέσης 

προς μεγάλης ηλικίας  περίπου 2 στους 3 ασθενείς έπασχαν από κάποιου βαθμού ED. 

Σε ανάλογη επιδημιολογική καταγραφή στη χώρα μας  (Doumas et al
206

),                       

σε 634 άνδρες 31-65 ετών με χρήση του IIEF, ED διαγνώστηκε στο 35.2%                   

των υπερτασικών έναντι 14.1% των νορμοτασικών ανδρών. Επιπλέον, οι ασθενείς                

με ΑΥ είχαν σοβαρότερου βαθμού ED έναντι των νορμοτασικών, όπως είχε φανεί        

και στη μελέτη των Burchardt et al
205

. Η ηλικία των ασθενών, η διάρκεια και               

η βαρύτητα της ΑΥ, αλλά και η αντι-υπερτασική αγωγή συσχετίστηκαν με την 

παρουσία ED. 

Με την αύξηση της ηλικίας αυξάνει σημαντικά ο επιπολασμός τόσο της ΑΥ 

όσο και της ED. Λόγω της συνεχούς αύξησης του προσδόκιμου επιβίωσης υπάρχει 

προοδευτική γήρανση του πληθυσμού και με βάση στοιχεία από τις ΗΠΑ εκτιμάται 

ότι το 2030 το 20% του πληθυσμού θα είναι άνω των 65 ετών. Επομένως, αναμένεται 

μεγάλη αύξηση των υπερτασικών ασθενών και των ασθενών με ED.  

Ο ρόλος των αντιυπερτασικών φαρμάκων στην εμφάνιση στυτικής 

δυσλειτουργίας είναι υπό διερεύνηση εδώ και πολλά χρόνια, χωρίς να είναι εύκολη            

η διάκριση της επίδρασης της ΑΥ καθαυτής από την επίδραση  των αντιυπερτασικών 

φαρμάκων στην εμφάνιση ED. Είναι πιθανό ότι τα αντιυπερτασικά φάρμακα 

μπορούν, μέσω διάφορων μηχανισμών, να επιδεινώσουν τη λειτουργία της στύσης, 
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στο επιβαρυμένο, από την αθηρωματική διεργασία και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 

αγγειακό δίκτυο του πέους στον υπερτασικό ασθενή. Από αρκετές μελέτες
207

 

φαίνεται ότι τα παλαιότερα αντιυπερτασικά φάρμακα (διουρητικά, β-αναστολείς                     

με εξαίρεση τη νεμπιβολόλη) έχουν δυσμενή επίδραση στη στυτική λειτουργία                        

σε σημαντικό ποσοστό ασθενών. Αντίθετα, οι νεότερες κατηγορίες φαρμάκων έχουν 

ουδέτερη (αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης-ΑΜΕΑ, 

αναστολείς διαύλων ασβεστίου) ή/και ευνοϊκή δράση (αναστολείς των υποδοχέων        

της αγγειοτασίνης ΙΙ–ARBs) στη λειτουργία της στύσης.  

Επίσης έχει φανεί ότι η χορήγηση των PDE5-Is
208

 είναι γενικά ασφαλής και 

αποτελεσματική σε υπερτασικούς ασθενείς ακόμα και υπό σύνθετη φαρμακευτική 

αγωγή, παρέχοντας μια ευνοϊκή προοπτική για τους υπερτασικούς ασθενείς με ED. 

Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται σε ασθενείς που λαμβάνουν αναστολείς των                      

α-αδρενεργικών υποδοχέων λόγω αυξημένου κινδύνου ορθοστατικής υπότασης, ενώ 

αντένδειξη στη χορήγηση PDE5-Is αποτελεί η λήψη νιτρωδών.  

Η εμφάνιση στυτικής δυσλειτουργίας επηρεάζει σημαντικά την ποιότητα ζωής 

του υπερτασικού ασθενή και συχνά αποτελεί αιτία πλημμελούς συμμόρφωσης                       

ή διακοπής της θεραπείας. Με βάση τα παραπάνω κρίθηκε αναγκαία η οργάνωση 

σχετικής ομάδας-εργασίας (Working Group on Sexual Dysfunction) στα πλαίσια                     

της Ευρωπαϊκής Εταιρίας Υπέρτασης (European Society of Hypertension-ESH),                        

που εξέδωσε κατευθυντήριες οδηγίες για την εκτίμηση και θεραπεία της ED                       

σε ασθενείς με ΑΥ 
209

.  
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2. Σκοπός της μελέτης 

Τα τελευταία χρόνια έχει φανεί ότι στην πλειοψηφία των ασθενών η ED                

είναι αγγειακής αιτιολογίας, συνέπεια της αθηρωμάτωσης και της δυσλειτουργίας        

του ενδοθηλίου και αποτελεί πρώιμη εκδήλωση της γενικευμένης αγγειακής νόσου, 

καθώς συχνά προηγείται χρονικά της εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου, όπως η ΣΝ. 

Σε αρκετές μελέτες έχει φανεί ότι η ED αποτελεί δείκτη αυξημένου καρδιαγγειακού 

κινδύνου, ανεξάρτητα από την παρουσία των κλασικών παραγόντων κινδύνου                     

για ΚΑΝ. Παράλληλα στους υπερτασικούς ασθενείς είναι πλέον δεδομένος ο ρόλος 

της εκτίμησης των βλαβών οργάνων-στόχων της ΑΥ στη διαστρωμάτωση κινδύνου 

και τη θεραπευτική αντιμετώπιση. Παρόλα αυτά δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα 

σχετικά με τη βαρύτητα των βλαβών οργάνων-στόχων στους υπερτασικούς με ED 

συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ED.  

Σκοπός της μελέτης μας ήταν η διερεύνηση εάν η παρουσία ED σε ασθενή                  

με υπέρταση συνοδεύεται από σοβαρότερου βαθμού βλάβες του καρδιαγγειακού 

συστήματος και των νεφρών, συγκριτικά με τους υπερτασικούς με φυσιολογική 

στυτική λειτουργία, σηματοδοτώντας περισσότερο αυξημένο κίνδυνο για ΚΑΝ.  
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3. Πληθυσμός της μελέτης - Κριτήρια επιλογής 

Η μελέτη πραγματοποιήθηκε στη Μονάδα Υπέρτασης του Ιπποκρατείου 

Περιφερειακού Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών και τον πληθυσμό της μελέτης 

αποτέλεσαν άνδρες ηλικίας 30-75 ετών, με ιστορικό προσφάτως διαγνωσθείσας 

υπέρτασης άνευ αγωγής. Για τους συμμετέχοντες στη μελέτη έπρεπε να αναφέρονται 

φυσιολογικές τιμές ΑΠ το χρονικό διάστημα πέραν των 6 μηνών προ της 

προσέλευσής τους στο ιατρείο και αυξημένες τιμές ΑΠ σε επαναλαμβανόμενες 

μετρήσεις τους τελευταίους 6 μήνες, ενώ οι ασθενείς με ΑΥ γνωστή πέραν του 

εξαμήνου εξαιρέθηκαν από τη μελέτη.  

Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν: 

1. Η δευτεροπαθής υπέρταση 

2. Η στεφανιαία νόσος 

3. Η καρδιακή ανεπάρκεια 

4. Οι μετρίου ή σοβαρού βαθμού βαλβιδοπάθειες 

5. Οι σοβαρές αρρυθμίες 

6. Το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

7. Η περιφερική αγγειακή νόσος 

8. Ο σακχαρώδης διαβήτης 

9. Η οικογενής δυσλιπιδαιμία 

10. Η σοβαρή νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια 

11. Η ισχυρή κλινική υποψία για ύπαρξη συνδρόμου άπνοιας στον ύπνο  

12. Η παρουσία στυτικής δυσλειτουργίας λόγω ουρολογικών, ενδοκρινολογικών, 

νευρολογικών  και ψυχιατρικών νοσημάτων  
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Το πρωτόκολλο της μελέτης εγκρίθηκε από την επιτροπή ηθικής  του 

νοσοκομείου μας και όλοι οι ασθενείς υπέγραψαν έντυπη συγκατάθεση μετά 

από ενημέρωσή τους περί του αντικειμένου της μελέτης. 

4. Μέθοδος της μελέτης: 

4.1 Ιστορικό / Κλινική εξέταση - Μέτρηση της ΑΠ στο ιατρείο - ΗΚΓ 

Κατά την εκτίμηση του ασθενή στο ιατρείο γινόταν λήψη πλήρους ιστορικού, 

με έμφαση: 

 στο χρόνο διάγνωσης, τη βαρύτητα της ΑΥ και τη λήψη ή μη 

αντιυπερτασικής αγωγής 

 σε πιθανά αίτια δευτεροπαθούς ΑΥ (π.χ. νεφρολογικά, ενδοκρινολογικά 

νοσήματα, σύνδρομο άπνοιας στον ύπνο, φάρμακα)  

 στις συνήθειες ζωής (δίαιτα, λήψη άλατος, κάπνισμα, κατανάλωση αλκοόλ, 

φυσική δραστηριότητα) 

 στην παρουσία άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου ή γνωστή ΚΑΝ 

Η μέτρηση της ΑΠ ιατρείου έγινε σε 2 επισκέψεις του ασθενούς στο ιατρείο, 

σε καθιστή θέση μετά από 5 λεπτά σε ηρεμία, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες 

οδηγίες. Σε κάθε επίσκεψη έγιναν 3 μετρήσεις ΑΠ με χρονική απόσταση 1 λεπτού 

μεταξύ τους, και υπολογίστηκαν οι μέσες τιμές συστολικής και διαστολικής ΑΠ                  

των 3 μετρήσεων. Στις περιπτώσεις μεγάλης διαφοράς (>20mmHg) στις τιμές                      

της συστολικής ΑΠ  μεταξύ 1
ης

 και 2
ης

 μέτρησης, χρησιμοποιήθηκε ο μέσος όρος                    

των 2 τελευταίων μετρήσεων.  

Επίσης, γινόταν κλινική εξέταση στα πλαίσια διερεύνησης άλλων νοσημάτων 

ή/και αιτίων δευτεροπαθούς ΑΥ και ΗΚΓ, στα πλαίσια εκτίμησης της παρουσίας 

βλαβών οργάνων-στόχων (LVH) και του καρδιαγγειακού κινδύνου του υπερτασικού 

ασθενή. 
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4.2  24-ωρη περιπατητική καταγραφή της ΑΠ 

Στους ασθενείς της μελέτης έγινε 24-ωρη περιπατητική καταγραφή της ΑΠ 

(ABPM) με τη συσκευή Spacelabs 90207 (Redmond,WA) σε μια συνήθη, εργάσιμη 

ημέρα. Η περιχειρίδα τοποθετήθηκε στο μη-επικρατές άνω άκρο του ασθενή,                       

και η συσκευή ρυθμίστηκε σε μετρήσεις της ΑΠ ανά 15 λεπτά κατά τη διάρκεια                      

της ημέρας και 30 λεπτά κατά τη διάρκεια της νύχτας. 

Μετά από την ανάλυση των δεδομένων της ABPM υπολογίστηκαν οι μέσες 

τιμές συστολικής πίεσης (ΣΑΠ), διαστολικής πίεσης (ΔΑΠ) και πίεσης σφυγμού κατά 

τη διάρκεια του 24ωρου,της ημέρας και της νύχτας. Επιπλέον, εκτιμήθηκε                         

η μεταβολή της ΑΠ κατά τη διάρκεια της νύχτας και οι υπερτασικοί ασθενείς που 

εμφάνισαν την αναμενόμενη μείωση της ΑΠ κατά τη νύκτα σε ποσοστό >10%              

της ημερήσιας μέσης τιμής, τόσο για τη ΣΑΠ όσο και για τη ΔΑΠ, χαρακτηρίστηκαν 

ως ‘dippers’ ενώ οι ασθενείς που δεν είχαν αυτή την νυκτερινή μείωση της ΑΠ                

ως ‘non-dippers’. 

4.3  Εργαστηριακός – αιματολογικός έλεγχος 

Στους ασθενείς έγινε λήψη φλεβικού αίματος για εργαστηριακές εξετάσεις  

στο χρονικό διάστημα 8.00πμ -9.00πμ, μετά από νηστεία κατά τη διάρκεια της νύχτας 

και αποφυγή καπνίσματος, αλκοόλ και καφεϊνούχων ροφημάτων. Η γλυκόζη 

νηστείας, η ολική χοληστερόλη (TC), η χαμηλής (LDL) και η υψηλής-πυκνότητας 

(HDL) χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια και η κρεατινίνη ορού προσδιορίστηκαν                

με χρωματομετρική ενζυματική μέθοδο και χρήση του αυτόματου αναλυτή Technicon 

RA-1000 (Dade-Behring Marburg GmbH, Marburg,Germany). Για τον υπολογισμό 

του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (e-GFR) χρησιμοποιήθηκε η απλοποιημένη 

φόρμουλα  της μελέτης MDRD (Modification of Diet in Renal Disease).  
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Στα πλαίσια εκτίμησης του αιμοδυναμικού φορτίου της αριστεράς κοιλίας 

λόγω της ΑΥ (αύξηση του μεταφορτίου της LV) έγινε μέτρηση των επιπέδων ορού 

του νατριο-ουρητηρικού πεπτιδίου BNP.   

4.4 Εκτίμηση βλαβών οργάνων-στόχων 

1)Υπερτροφία-αναδιαμόρφωση και διαστολική δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας 

Στους ασθενείς έγινε πλήρης υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη (echocardiogram) 

από έμπειρο καρδιολόγο, ο οποίος δεν γνώριζε τα κλινικά δεδομένα του ασθενή,                

ώστε να αποφεύγονται λάθη προκατάληψης (bias) στις υπερηχογραφικές μετρήσεις.   

Η εξέταση έγινε με το μηχάνημα Vivid 3 PRO ultrasound imager (General Electric, 

Milwaukee, Wisconsin, USA), με μορφομετατροπέα 2.5-5 MHz (harmonics), 

σύμφωνα με τις οδηγίες της Αμερικανικής Εταιρείας Υπερηχοκαρδιογραφίας
 
[239].  

Η μάζα της αριστεράς κοιλίας (LV mass) υπολογίστηκε με χρήση της μεθόδου 

του Devereux, με διόρθωση ως προς της επιφάνεια σώματος (BSA) για να προκύψει 

ο δείκτης μάζας της αριστεράς κοιλίας
 
(LVMI)[240]. 

Η διαστολική λειτουργία της LV εκτιμήθηκε: 

α) βάσει των παραμέτρων του συμβατικού Doppler και συγκεκριμένα του λόγου E/A 

(μέγιστη ταχύτητα των κυμάτων E και A, πρώιμης και όψιμης διαστολικής πλήρωσης 

της LV), του χρόνου επιβράδυνσης (Deceleration time) και ισο-ογκωτικής χάλασης 

(Isovolemic relaxation time-IVRT) της διαμιτροειδικής ροής αίματος 

β) βάσει δεικτών της ιστικής Doppler απεικόνισης (TDI): μέγιστη πρώιμη και όψιμη 

διαστολική ταχύτητα του μιτροειδικού δακτυλίου - Em και Am, υπολογίζοντας                   

το μέσο όρο των μετρήσεων στα βασικά τμήματα του πλαγίου, διαφραγματικού, 

προσθίου και κατωτέρου τοιχώματος σε 5 συνεχείς καρδιακούς κύκλους. Επίσης, 

υπολογίστηκε ο λόγος Εm/Am και Ε/Em ως δείκτες εκτίμησης της διαστολικής 

λειτουργίας και των πιέσεων πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας.  
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 2) Μικροαλβουμινουρία (MA) 

Η εκτίμηση της αποβαλλόμενης στα ούρα αλβουμίνης έγινε με προσδιορισμό 

του λόγου αλβουμίνης/κρεατινίνης (ACR) σε 2 πρωϊνά δείγματα ούρων, με χρονική 

απόσταση τουλάχιστον 2 εβδομάδων μεταξύ  τους και υπολογισμό του μέσου όρου. 

Χρησιμοποιήθηκε η ποσοτική, πιστοποιημένη μέθοδος (DCA 2000, Bayer 

Diagnostics Europe, Dublin, Ireland), με συντελεστή μεταβλητότητας της τάξης                   

του 2.8%. Ως όριο για τη διάγνωση ΜΑ θεωρήθηκαν οι τιμές ACR 22-300 mg/g, 

σύμφωνα με τις τρέχουσες επιστημονικές συστάσεις. 

3) Εκτίμηση της αρτηριακής σκληρίας  

Η εκτίμηση της αρτηριακής σκληρίας έγινε με μέτρηση της καρωτιδο-μηριαίας 

ταχύτητας του σφυγμικού κύματος (carotid-femoral pulse wave velocity,c-f PWV)              

με τη χρήση της πιστοποιημένης συσκευής Complior SP, Artech Medical, Pantin, 

France). Οι μετρήσεις γίνονταν με τον ασθενή σε ύπτια θέση, με ήπια έκταση                     

της κεφαλής και έξω στροφή του δεξιού κάτω άκρου, ώστε να γίνεται πιο ευχερής                 

ο εντοπισμός της δεξιάς κοινής καρωτίδας και της δεξιάς μηριαίας αρτηρίας                      

στη βάση του τραχήλου και τη δεξιά βουβωνική χώρα αντίστοιχα. Με δύο 

μορφομετατροπείς που τοποθετούνταν στη θέση ψηλάφησης των δύο αρτηριών 

γινόταν ταυτόχρονη καταγραφή του σφυγμικού κύματος, πέντε διαδοχικές μετρήσεις 

του c-f PWV και υπολογισμός της μέσης τιμής τους. Οι μετρήσεις του c-f PWV                  

στους ασθενείς της μελέτης έγιναν από τον ίδιο ιατρό, ο οποίος δε γνώριζε τα κλινικά 

δεδομένα των ασθενών, για να αποφευχθούν τυχόν σφάλματα προκατάληψης (bias).   

 

 

 

 



71 

 

4.5  Εκτίμηση της στυτικής λειτουργίας 

Στους ασθενείς έγινε εκτίμηση της στυτικής λειτουργίας με το καθιερωμένο 

ερωτηματολόγιο IIEF-5 / SHIM (Sexual Inventory for Men), που αποτελεί τμήμα                 

του IIEF με αποδεδειγμένη αξιοπιστία στη διάγνωση της στυτικής δυσλειτουργίας.    

Η συμπλήρωση του ερωτηματολογίου από τον ασθενή έγινε σε σχετικά απομονωμένο 

χώρο, ώστε να μειώνεται η πιθανότητα αναξιόπιστης συμπλήρωση και να τηρείται                

το απόρρητο της κατάστασης υγείας και της προσωπικής ζωής του ασθενή.           

Στους πρώτους 20 ασθενείς της μελέτης το ερωτηματολόγιο IIEF-5 χορηγήθηκε δύο 

φορές με χρονική απόσταση περίπου 4 εβδομάδων, και με τον τρόπο αυτό εκτιμήθηκε 

και πιστοποιήθηκε η ικανοποιητική αναπαραγωγιμότητα των αποτελεσμάτων.                        

Οι υπερτασικοί με SHIM score ≤ 21 θεωρήθηκε ότι πάσχουν από ED και 

σχηματίστηκαν οι δύο ομάδες - ασθενών της μελέτης:      

1) υπερτασικοί ασθενείς με ED (SHIM score ≤ 21)                                                                         

2) υπερτασικοί  ασθενείς χωρίς ED (SHIM >21 

Οι ασθενείς με  SHIM score ≤ 21 υποβλήθησαν σε ουρολογική και 

ψυχιατρική εξέταση, ώστε να αποκλεισθεί η παρουσία ουρολογικού ή ψυχιατρικού 

νοσήματος, ως αίτιου ED, με σκοπό τη μελέτη μόνο των υπερτασικών ασθενών με 

αγγειακής αιτιολογίας (vasculogenic) στυτική δυσλειτουργία. 
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Ερωτηματολόγιο εκτίμησης στυτικής λειτουργίας 

Στις κάτωθι ερωτήσεις σημειώνετε με κύκλο την αντιπροσωπευτική απάντηση                       

όσον αφορά τους τελευταίους 6 μήνες:  

1. Πόσο εμπιστοσύνη έχετε στον εαυτό σας ότι μπορείτε να πετύχετε και να 

διατηρήσετε μια στύση; 

1. Πολύ χαμηλή                                                                                                                    

2. Χαμηλή                                                                                                                                        

3. Μέτρια                                                                                                                                           

4. Υψηλή                                                                                                                               

5. Πολύ υψηλή 

2. Κατά τη διάρκεια του σεξουαλικού ερεθισμού πόσο συχνά είχατε στύση                    

αρκετά  σκληρή  που θα σας επέτρεπε να είχατε διείσδυση στη σύντροφό σας; 

1. Σχεδόν ποτέ ή ποτέ                                                                                                                       

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές φορές)                                                                      

3. Μερικές φορές (τις μισές φορές περίπου)                                                                                     

4. Τις περισσότερες φορές (πολύ περισσότερες από τις μισές φορές)                                                

5. Σχεδόν πάντα ή πάντα  

3. Στη διάρκεια της σεξουαλικής επαφής, πόσο συχνά μπορείτε να διατηρήσετε                        

τη στύση σας, αφού έχετε διεισδύσει στη σύντροφό σας; 

1. Σχεδόν ποτέ ή ποτέ                                                                                                                       

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές φορές)                                                                      

3. Μερικές φορές (τις μισές φορές περίπου)                                                                                     
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4. Τις περισσότερες φορές (πολύ περισσότερες από τις μισές φορές)                                                

5. Σχεδόν πάντα ή πάντα  

4. Πόσο δύσκολο είναι να διατηρήσετε τη στύση σας έως το τέλος της σεξουαλικής 

επαφής; 

1. Σχεδόν ποτέ ή ποτέ                                                                                                                       

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές φορές)                                                                      

3. Μερικές φορές (τις μισές φορές περίπου)                                                                                     

4. Τις περισσότερες φορές (πολύ περισσότερες από τις μισές φορές)                                                

5. Σχεδόν πάντα ή πάντα  

5. Όταν επιχειρήσατε σεξουαλική επαφή, πόσο συχνά ήταν ικανοποιητική για εσάς;  

1. Σχεδόν ποτέ ή ποτέ                                                                                                                       

2. Λίγες φορές (πολύ λιγότερες από τις μισές φορές)                                                                      

3. Μερικές φορές (τις μισές φορές περίπου)                                                                                     

4. Τις περισσότερες φορές (πολύ περισσότερες από τις μισές φορές)                                                

5. Σχεδόν πάντα ή πάντα  
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5. Στατιστική ανάλυση 

Για την στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων της μελέτης χρησιμοποιήθηκε 

το στατιστικό πρόγραμμα SPSS statistical package 15.0 (SPSS Inc,Chicago,IL).                   

Οι διαφορές των δύο ομάδων (με και χωρίς ED) εκτιμήθηκαν βάσει του independent-

sample student’s t-test για τις συνεχείς μεταβλητές και το chi-square test                          

για τις κατηγορικές μεταβλητές. Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάστηκαν ως μέσες 

αριθμητικές τιμές  SD. Η γραμμική ανάλυση παλινδρόμησης χρησιμοποιήθηκε                  

για να εκτιμήσει τους ανεξάρτητους προβλεπτικούς παράγοντες των συνεχών 

μεταβλητών. Ανάλυση συμμεταβλητότητας έγινε για να εξουδετερωθεί η επίδραση 

της ηλικίας στις παρατηρούμενες διαφορές μεταξύ των ασθενών με και χωρίς ED.             

Για όλες τις στατιστικές αναλύσεις το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας τέθηκε 

στο p <0.05. 
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6. Αποτελέσματα της μελέτης: 

Στα πλαίσια της μελέτης εξετάστηκαν 238 άνδρες 30-75 ετών με ιδιοπαθή ΑΥ, 

από τους οποίους αποκλείστηκαν: 

 27 λόγω σοβαρής νεφρικής ή ηπατικής νόσου 

 21 λόγω πιθανού συνδρόμου άπνοιας στον ύπνο 

 16 λόγω στυτικής δυσλειτουργίασ μη - αγγειακής προέλευσης (ψυχιατρικά, 

ουρολογικά, ενδοκρινολογικά,νευρολογικά νοσήματα)  

Τελικά στη μελέτη συμπεριλήφθησαν 174 υπερτασικοί άνδρες με μέση ηλικία 

50.3 έτη, μέση συστολική/διαστολική ΑΠ ιατρείου 150mmHg/98 mmHg αντίστοιχα. 

Στυτική δυσλειτουργία (SHIM score≤ 21) διαγνώστηκε σε 43 άνδρες, που αντιστοιχεί 

σε ποσοστό 24.7% των υπερτασικών ασθενών της μελέτης (Εικόνα 1). 

Υπερτασικοί ασθενείς 
χωρίς ED: 131 (75.3%) 

Υπερτασικοί ασθενείς                    
με ED: 43 (24.7%)

 

Εικόνα 1: Συχνότητα στυτικής δυσλειτουργίας στον πληθυσμό της μελέτης 
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Ως προς τις βλάβες οργάνων-στόχων της ΑΥ, υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας 

(LVH) βρέθηκε στο 5.2% και μικροαλβουμινουρία (MA) στο 18.2% του συνολικού 

πληθυσμού των υπερτασικών ασθενών της μελέτης, ενώ η μέση τιμή του c-f PWV 

ήταν 8.43 m/sec. 

Οι ασθενείς διακρίθηκαν σε 2 ομάδες, με κριτήριο την παρουσία ή μη στυτικής 

δυσλειτουργίας: υπερτασικοί με ED  (n=43) και υπερτασικοί χωρίς ED (n=131).                  

Οι υπερτασικοί με ED ήταν μεγαλύτεροι συγκριτικά με τους υπερτασικούς χωρίς ED 

με μέση διαφορά ηλικίας 6.4 έτη και αυτή η διαφορά μεταξύ των 2 ομάδων ήταν 

στατιστικά σημαντική (p< 0.05) (Πίνακας 9). Εξετάζοντας τις κλινικές παραμέτρους, 

μεταξύ των 2 ομάδων δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς το δείκτη 

μάζας σώματος (BMI), την περιφέρεια μέσης και τη συχνότητα καπνίσματος.                       

Επίσης, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στις μέσες τιμές συστολικής και 

διαστολικής ΑΠ ιατρείου και τη μέση πίεση σφυγμού ιατρείου. 

Στη σύγκριση των μετρήσεων της ABPM των 2 ομάδων, οι υπερτασικοί με ED 

είχαν μεγαλύτερη μέση συστολική ΑΠ κατά τη νύκτα έναντι των ασθενών χωρίς ED 

(127.7±21mmHg vs. 121.8±12.2mmHg, p=0.038), ενώ δεν υπήρχε διαφορά στις τιμές 

της μέσης συστολικής ΑΠ στη διάρκεια του 24ωρου και της ημέρας καθώς και της 

μέσης διαστολικής ΑΠ 24ωρου,ημέρας και νύκτας. Ως προς την  μεταβολή της ΑΠ 

κατά τη νύκτα, το non-dipping status ήταν συχνότερο στους υπερτασικούς με ED 

έναντι των ασθενών χωρίς ED (72.2% vs. 46.7%, p=0.008) (Εικόνα 2).                            

Επιπλέον, οι ασθενείς με ED είχαν μεγαλύτερη μέση πίεση σφυγμού (pulse pressure - 

PP) έναντι των υπερτασικών χωρίς ED, τόσο σε ολόκληρο το 24ωρο, όσο και κατά    

τη διάρκεια της ημέρας και της νύκτας, κατά 4.3mmHg (p=0.011), 3.6mmHg 

(p=0.036) και 6.6mmHg (p=0.004), αντίστοιχα.  
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Υπερτασικοί  

με ED (n=43) 

 

Υπερτασικοί                        

χωρίς ED (n=131) 

 

p value  

Ηλικία (έτη) 55.2±10 48.8±7.1 < 0.001 

Περιφέρεια μέσης(cm) 102.4±9 102.8±9.4 0.81 

BMI (kg/m
2
) 28.4±3.4 29.1±3.6 0.32 

Κάπνισμα (%) 35.7 42.7 0.29 

ΣΑΠ ιατρείου (mmHg) 150.3±18.4 149.9±16.7 0.89 

ΔΑΠ ιατρείου (mmHg) 95.2±13.1 98.9 ±9.8 0.10 

PP (mmHg) 55.1±12.5 51±13.8 0.09 

24ωρη ΣΑΠ (mmHg) 134.8±17.5 132.9±11.1 0.52 

24ωρη ΔΑΠ (mmHg) 83±12.6 85.4±8.4 0.28 

24ωρη PP (mmHg) 51.8±9.3 47.5±6.6 0.011 

ΣΑΠ ημέρας(mmHg) 137.7±17 137.8±11.9 0.96 

ΔΑΠ ημέρας(mmHg) 85.4±12.4 89.2±9 0.09 

PP ημέρας (mmHg) 52.2±9.4 48.6±7.2 0.036 

ΣΑΠ νύκτας (mmHg) 127.7±21 121.8±12.2 0.038 

ΔΑΠ νύκτας (mmHg) 76.1±14.4 76.8±9.5 0.72 

PP νύκτας (mmHg) 51.6±12.2 45±7.3 0.004 

Non-Dippers (%) 72.2 46.7 0.008 

ED= erectile dysfunction (στυτική δυσλειτουργία), ΣΑΠ=συστολική ΑΠ, 

ΔΑΠ=διαστολική ΑΠ, PP= pulse pressure-πίεση σφυγμού 

 

Πίνακας 9 : Κλινικά χαρακτηριστικά, μετρήσεις ΑΠ ιατρείου και ABPM                             

του πληθυσμού της μελέτης 
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Μετά από ανάλυση συμμεταβλητότητας, η διαφορά των δύο ομάδων ως προς την 

πίεση σφυγμού κατά τη διάρκεια της ημέρας δεν ήταν πλέον στατιστικά σημαντική. 

 

Υπερτασικοί άνδρες με ED

Dippers

Non-dippers

 

Εικόνα 2: Non-dipping status στους υπερτασικούς άνδρες με ED 

 

Ως προς τις εργαστηριακές παραμέτρους (Πίνακας 10), δεν υπήρχε στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ των ασθενών με και χωρίς ED στις τιμές γλυκόζης 

πλάσματος, στο λιπιδαιμικό προφίλ (τιμές ολικής χοληστερόλης, LDL, HDL και 

τριγλυκεριδίων) και τους δείκτες νεφρικής λειτουργίας (κρεατινίνη,e-GFR). 

Αντίθετα, μεταξύ των δύο ομάδων υπήρχε διαφορά στις τιμές του νατριουρητηρικού 

πεπτιδίου BNP (22.0±13.2 pg/ml vs 12.2±2 pg/ml στους ασθενείς με και χωρίς ED, 

αντίστοιχα), χωρίς οι μέσες τιμές BNP στις δύο ομάδες να βρίσκονται εκτός                   

του ορίου τιμών (<100pg/ml) που θεωρούνται ενδεικτικές φυσιολογικής καρδιακής 

λειτουργίας 

Στην εκτίμηση των οργάνων-στόχων της ΑΥ (Πίνακας 11), ως προς τις υπερηχο-

καρδιογραφικές παραμέτρους, οι δύο ομάδες δεν διέφεραν ως προς το δείκτη μάζας 

της αριστεράς κοιλίας (LVMI: 90.5±22.7g/m
2
 στους ασθενείς με ED, έναντι 

88.5±19.1 g/m
2
 στους ασθενείς χωρίς ED). Επίσης, μεταξύ των δύο ομάδων                    
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δεν υπήρχε διαφορά ως προς τη διάμετρο του αριστερού κόλπου (LA:40.1±6 mm 

στους ασθενείς με ED έναντι 39.4±4.1 mm στους ασθενείς χωρίς ED).  

Αντίθετα, υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά σε μερικούς από τους δείκτες 

διαστολικής λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας, και ιδιαίτερα τις σχετικές μετρήσεις 

του TDI, με τους υπερτασικούς με ED να έχουν ενδείξεις περισσότερο επηρεασμένης 

διαστολικής λειτουργίας συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ED. Συγκεκριμένα,                

οι ασθενείς με ED είχαν μικρότερες τιμές του πρωτοδιαστολικού κύματος Em                      

και του λόγου Em/Am με μέση διαφορά 1.6 cm/sec και 0.14 αντίστοιχα, συγκριτικά με 

τους ασθενείς χωρίς ED (p<0.001). Επίσης, ο λόγος E/Em ήταν μεγαλύτερος στους 

ασθενείς με ED (10.8 ± 3.3 έναντι 8.7 ± 2.7 στους ασθενείς χωρίς ED). Μετά από 

διόρθωση ως προς την ηλικία, μόνο η διαφορά στην μέγιστη ταχύτητα του κύματος 

Em παρέμεινε στατιστικά σημαντική (p=0.035). Αντίθετα, οι δύο ομάδες δεν διέφεραν 

στους δείκτες διαστολικής λειτουργίας του συμβατικού Doppler: στο λόγο Ε/Α της 

διαμιτροειδικής ροής,το deceleration time  και το IVRT (p=NS). ,                 

 Επίσης, στα πλαίσια εκτίμησης των άλλων καθιερωμένων δεικτών βλάβης 

οργάνων-στόχων, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στην ποσότητα 

αποβαλλόμενης στα ούρα αλβουμίνης [ACR: 7.5(5-16)μg/g και 7(4.7-15) μg/g              

στους ασθενείς με και χωρίς ED, αντίστοιχα] και την ταχύτητα σφυγμικού κύματος        

c-f PWV (8.58±1.82m/sec στους ασθενείς με ED έναντι 8.39±1.65m/sec                     

στους ασθενείς χωρίς ED). 

Πραγματοποιήθηκε  γραμμική ανάλυση παλινδρόμησης για να εκτιμήσει                  

τους ανεξάρτητους  προβλεπτικούς παράγοντες των δεικτών βλάβων οργάνων-

στόχων της ΑΥ (LVMI, PWV, eGFR, ACR). Η παρουσία ED δεν συσχετίστηκε                

με καμία από τις παραπάνω παραμέτρους.Η μοναδική παράμετρος με την οποία                
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η  παρουσία ED είχε συσχέτιση κατά ανεξάρτητο τρόπο ήταν η ταχύτητα Εm                  

(β=-0.177, p=0.047).   

 

 Υπερτασικοί 

με ED (n=43) 

Υπερτασικοί 

χωρίς ED (n=131) 

P value 

Σάκχαρο (mg/dl) 97.5±17.6 99.2±11.4 0.46 

Κρεατινίνη (mg/dl) 1.02±0.18 0.99±0.15 0.30 

GFR (ml/min/m
1.73

) 83.6±17.1 88.5±18.2 0.14 

ACR (mg/g) 7.5 (5-16) 7  (4.7-15) 0.57 

BNP 22.0±13.2 12.2±8.2 0.004 

Ολική Χοληστερόλη (mg/dl) 211.6±39 219.8±39 0.25 

HDL Χοληστερόλη (mg/dl) 49.9±10.2 47.9±9.9 0.28 

LDL Χοληστερόλη (mg/dl) 137±33 145.5±33 0.16 

Τριγλυκερίδια (mg/dl) 127.3±57 141.8±81 0.31 

GFR= glomerular    filtration rate, ACR= albumin to creatinine ratio 

   

Πίνακας 10: Εργαστηριακές παράμετροι του πληθυσμού της μελέτης 
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 Υπερτασικοί 

με ED (n=43) 

Υπερτασικοί 

χωρίς ED (n=131) 

p 

value 

LVMI (g/m
2
) 90.5±22.7 88.5±19.1 0.58 

Διάμετρος LA (cm) 40.1±6 39.4±4.1 0.50 

E (m/sec) 0.72±0.16 0.72±0.14 0.86 

A (m/sec) 0.76±0.16 0.73±0.15 0.34 

E/A 0.97±0.22 1.02±0.24 0.27 

Deceleration Time (msec) 238.1±46 234.8±43 0.68 

IVRT (msec) 96.4±21 93±18.3 0.32 

Em (m/sec) 7.1±1.8 8.7±2.0 <0.001 

Am (m/sec) 10.8±2.0 10.8±1.7 0.93 

Em/Am 0.68±23 0.82±22 <0.001 

E/Em 10.8±3.3 8.7±2.7 <0.001 

PWV (m/sec) 8.58±1.82 8.39±1.65 0.54 

E/A=μέγιστη πρωτο/τελο-διαστολική ταχύτητα διαμιτροειδικής ροής,                          

Em/Am = μέγιστη πρωτο/τελο διαστολική μυοκαρδιακή ταχύτητα (TDI),                 

PWV=pulse wave velocity (ταχύτητα σφυγμικού κύματος) 

 

Πίνακας 11: Στοιχεία από την υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη και την εκτίμηση                       

της αορτικής σκληρίας (PWV) του πληθυσμού της μελέτης 
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7. Συζήτηση 

Το γενικό συμπέρασμα από τα ευρήματα της μελέτης ήταν ότι η στυτική 

δυσλειτουργία ήταν αρκετά συχνή σε άνδρες με πρόσφατα διαγνωσθείσα, χωρίς 

αγωγή ΑΥ, αλλά η παρουσία ED στο συγκεκριμένο πληθυσμό ασθενών που 

βρίσκονται σε αρχικά στάδια ΑΥ, δεν συσχετίστηκε με ιδιαίτερα αυξημένη 

συχνότητα δεικτών βλάβης οργάνων-στόχων της ΑΥ στο καρδιαγγειακό σύστημα     

και τους νεφρούς.  

Συγκεκριμένα, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με το LVMI ως 

(δείκτης υπερτροφίας της LV), το PWV (δείκτης αρτηριακής σκληρίας) και το ACR   

(δείκτη της αποβαλλόμενης στα ούρα αλβουμίνης), ενώ υπήρχε συσχέτιση με την 

παρουσία διαστολικής δυσλειτουργίας της LV. Επίσης, οι ασθενείς με στυτική 

δυσλειτουργία είχαν μεγαλύτερο ‘φορτίο υπέρτασης’, ιδιαίτερα κατά τις νυκτερινές 

ώρες, συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ED, όπως φάνηκε κατά την 24ωρη 

περιπατητική καταγραφή της ΑΠ (ABPM). 

Η ΑΥ είναι ένας από τους περισσότερο συχνούς και επικίνδυνους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου και σε αρκετές μελέτες έχει φανεί η συχνή παρουσία ED 

στους υπερτασικούς ασθενείς, με σοβαρή αρνητική επίπτωση στην ποιότητα ζωής 

τους. Επίσης, η εμφάνιση ED λόγω και της συσχέτισης με ορισμένες κατηγορίες  

αντιυπερτασικών φαρμάκων (διουρητικά, β-αναστολείς) αποτελεί σύνηθες αίτιο 

πλημμελούς συμμόρφωσης ή διακοπής της αντιυπερτασικής αγωγής. 

Η μελέτη TOMHS
207

 ήταν μια μελέτη-ορόσημο που εξέτασε τη σεξουαλική 

λειτουργία των υπερτασικών ασθενών. Η συχνότητα ED στη συγκεκριμένη μελέτη 

υπερτασικών ασθενών ήταν σχετικά μικρή (12.2%), αλλά πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι 

οι ηλικιωμένοι, οι ασθενείς με ΣΔ ή δυσλιπιδαιμία και οι πάσχοντες από μετρίου                     

ή σοβαρού βαθμού ΑΥ είχαν εξαρχής αποκλεισθεί κατά το σχεδιασμό της μελέτης.                       
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Σε πιο πρόσφατες μελέτες
202-206

 σε άνδρες με ΑΥ η συχνότητα της ED ήταν πολύ  

μεγαλύτερη (εώς 67%), ενώ η ηλικία του ασθενή, η διάρκεια και η βαρύτητα της ΑΥ, 

καθώς και η λήψη αντυπερτασικών φαρμάκων ήταν ανεξάρτητοι προβλεπτικοί 

παράγοντες της παρουσίας ED.  

Η σχετικά μικρή συχνότητα ED (24.4%) στη μελέτη μας μπορεί να εξηγηθεί 

από το γεγονός ότι εξετάστηκαν ασθενείς με πρόσφατα διαγνωσθείσα ΑΥ, χωρίς 

φαρμακευτική αγωγή. Πρέπει να επισημανθεί ότι η συχνότητα ED στον πληθυσμό 

της μελέτης μας ήταν μεγαλύτερη συγκριτικά  με τους καθιερωμένους δείκτες βλάβης 

οργάνων-στόχων της ΑΥ, στο καρδιαγγειακό σύστημα και τους νεφρούς (υπερτροφία 

LV, μικροαλβουμινουρία).  

Στα πλαίσια της μελέτης εκτιμήθηκε το αιμοδυναμικό φορτίο της ΑΥ                       

στους ασθενείς που εξετάστηκαν, μέσω παραμέτρων της 24ωρης περιπατητικής 

καταγραφής της ΑΠ (ABPM). Παρότι η μέση 24ωρη συστολική και διαστολική ΑΠ 

δεν διέφερε στους υπερτασικούς με και χωρίς ED,οι ασθενείς με ED είχαν υψηλότερη 

μέση συστολική ΑΠ κατά τη διάρκεια της νύκτας και ήταν συχνότερα non-dippers 

συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ED. Ανάλογα ήταν τα ευρήματα στη μελέτη                

των Erden et al
210

. Το φαινόμενο του non-dipping στους υπερτασικούς έχει 

συσχετισθεί με την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και την πρόκληση βλαβών οργάνων-

στόχων της ΑΥ
211

. Επιπλέον, οι υπερτασικοί με ED είχαν μεγαλύτερη μέση πίεση 

σφυγμού (pulse pressure-PP) στην ABPM, σε συμφωνία με τα ευρήματα άλλης 

μελέτης  σε μεγάλο αριθμό ασθενών με ED
212

.  

Από αρκετές μελέτες τα τελευταία χρόνια έχει φανεί ότι η στυτική δυσλειτουργία 

έχει κοινούς παράγοντες κινδύνου με τις καρδιαγγεικές νόσους, συχνά συνοδεύεται      

από υποκλινική ΣΝ και συνήθως προηγείται χρονικά της κλινικής εκδήλωσης της ΣΝ.  
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Επιπλέον,η παρουσία ED έχει συσχετιστεί με αυξημένους δείκτες ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας και φλεγμονώδους διεργασίας, πιθανόν στα πλαίσια των αρχικών 

σταδίων της γενικευμένης, αθηροσκληρυντικής αγγειακής νόσου που προσβάλλει 

μεταξύ άλλων το αγγειακό  δίκτυο του πέους.   

Σε προοπτικές μελέτες έχει φανεί ότι η παρουσία ED σχετίζεται με αυξημένο 

κίνδυνο για ΚΑΝ, ενώ είναι υπό διερεύνηση εάν έχει πρόσθετη προγνωστική αξία, 

πέραν των κλασικών παραγόντων κινδύνου για ΚΑΝ και των μοντέλων πρόβλεψης 

για ΚΑΝ, όπως το Framingham Risc Score. Και σε πρόσφατες μεταναλύσεις
200

 

φαίνεται η προγνωστική αξία της στυτικής δυσλειτουργίας για μελλοντικά δυσμενή 

καρδιαγγειακά συμβάντα. 

Με βάση τα παραπάνω δεδομένα, συστήνεται η εκτίμηση των κλασικών  

παραγόντων  καρδιαγγειακού κινδύνου (ΑΥ ,ΣΔ, δυσλιπιδαιμία) στους άνδρες                        

που προσέρχονται για ιατρική εξέταση λόγω στυτικής δυσλειτουργίας, με στόχο την 

έγκαιρη λήψη αντίστοιχων υγιεινοδιαιτητικών και φαρμακευτικών μέτρων πρόληψης. 

Στους ασθενείς με ΑΥ δεν είναι γνωστό αν η παρουσία ED αποτελεί επιπρόσθετο 

επιβαρυντικό, προγνωστικό παράγοντα. Επίσης, δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα                     

για την πιθανή συσχέτιση της ED με την παρουσία υποκλινικών βλαβών οργάνων-

στόχων της ΑΥ. Στη μελέτη μας άνδρες με ΑΥ πρόσφατης έναρξης, χωρίς 

φαρμακευτική αγωγή που είχαν ED παρουσίασαν περισσότερο επηρεασμένη 

διαστολική λειτουργία της αριστεράς κοιλίας, συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς ED. 

Επίσης, είχαν σχετικά υψηλότερες τιμές νατριουρητηρικού πεπτιδίου BNP, πιθανόν 

λόγω της μεγαλύτερης αιμοδυναμικής επιβάρυνσης της αριστεράς κοιλίας, από το 

αυξημένο ‘φορτίο’ ΑΥ, που καταγράφηκε στην ABPM. Αντίθετα, μεταξύ των δύο 

ομάδων υπερτασικών ασθενών (με και χωρίς ED) δεν υπήρχε διαφορά στην προϊούσα 

υπερτροφία της LV ως δομικό επακόλουθο της ΑΥ. 
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Η ελαττωμένη στεφανιαία εφεδρεία ροής (CFR) που έχει βρεθεί σε 

υπερτασικούς
213

 και σε ασθενείς με ED
186

 μπορεί να παρέχει ένα παθοφυσιολογικό 

υπόβαθρο των ανωτέρω ευρημάτων. Η ελαττωμένη CFR στους υπερτασικούς με ED 

μπορεί να συμβάλλει σε ήπιες καρδιαγγειακές προσαρμοστικές μεταβολές, όπως                                 

η διαστολική δυσλειτουργία της LV, χωρίς περισσότερο εκσεσημασμένες, δομικές 

αλλοιώσεις, όπως η LVH, τουλάχιστον στα αρχικά στάδια της ΑΥ. 

Στη βιβλιογραφία δεν υπάρχει συμφωνία των δεδομένων από τις υπάρχουσες 

μέχρι τώρα μελέτες εάν η παρουσία ED συσχετίζεται με αυξημένους δείκτες 

αγγειακής βλάβης. Στη μελέτη των Vlachopoulos et al
214

 οι υπερτασικοί άνδρες                   

με ED είχαν δυσμενέστερους δείκτες της αγγειακής δομής και λειτουργίας 

(μεγαλύτερες τιμές ΙΜΤ της κοινής καρωτίδας, PWV και ασύμμετρης 

διμεθυλαργινίνης ορού, και μικρότερες τιμές FMD βραχιονίου αρτηρίας) συγκριτικά 

με τους υπερτασικούς χωρίς ED. Επίσης, πιθανόν στα πλαίσια κοινών 

παθοφυσιολογικών μηχανισμώνοι, οι υπερτασικοί με ED είχαν αυξημένους δείκτες 

υποκλινικής, χαμηλού βαθμού συστηματικής φλεγμονής (Εικόνα 3). 
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Εικόνα 3: Vlachopoulos C et al, J Hypertens.2008 (χρήση κατόπιν άδειας)  
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Ανάλογα αποτελέσματα συσχέτισης της ED με δείκτες αθηρωμάτωσης (IMT)                   

και της απόκρισης στην αγωγή με PDE5-I με δείκτες ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας 

(FMD) σε υπερτασικούς ασθενείς έδειξε και η μελέτη των Javaroni et al
215

. 

  

Εικόνα 4: Javaroni V et al, Urology 2011. Correlation between ED severity and 

carotid IMT (χρήση κατόπιν άδειας)  

 

Αντίθετα στη μελέτη των Kaiser et al
189

 η παρουσία στυτικής δυσλειτουργίας                   

δεν συνοδευόταν από μεγαλύτερες τιμές ΙΜΤ της καρωτίδας και PWV, πιθανόν λόγω 

και της διαφοράς ως προς τα επίπεδα ΑΠ του πληθυσμού των δύο μελετών. 

Επίσης στη μελέτη μας δεν φάνηκε συσχέτιση της παρουσίας ED με προϊούσα 

νεφρική βλάβη (eGFR, ACR) στο συγκεκριμένο πληθυσμό ανδρών σε αρχικά στάδια 

ΑΥ. Σε πρόσφατη μελέτη των Chuang et al
216

 σε άνδρες με ΣΔ τύπου ΙΙ                             

η μικροαλβουμινουρία ήταν ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση 

στυτικής δυσλειτουργίας. Όμως, δεν υπάρχουν δεδομένα από άλλες μελέτες               

για την πιθανή συσχέτιση της ΜΑ με την ED σε υπερτασικούς ασθενείς με και χωρίς 

φαρμακευτική αγωγή.  

 

                                                                                                                                                             

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Javaroni%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21722944
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Javaroni+2011
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Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης μας, φαίνεται ότι η παρουσία στυτικής 

δυσλειτουργίας σε άνδρες με νεοδιαγνωσθείσα ΑΥ δεν μπορεί να στοιχειοθετήσει      

την ανάγκη περισσότερο ‘επιθετικής’ αντι-υπερτασικής αγωγής, καθώς οι ασθενείς 

με ED δεν είχαν περισσότερο εκσεσημασμένες βλάβες οργάνων-στόχων της ΑΥ, 

όπως καταγράφηκε από τους σχετικούς καθιερωμένους δείκτες (LVMI, PWV, eGFR, 

ACR). Επίσης,στην 24ωρη περιπατητική καταγραφή της ΑΠ (ABPM) δεν υπήρχε 

σημαντική διαφορά στο ‘φορτίο’ υπέρτασης μεταξύ των ασθενών με και χωρίς ED, 

στις κύριες παραμέτρους της ABPM (μέση συστολική και διαστολική ΑΠ 24ωρου). 

Βέβαια, οι μεγαλύτερης ηλικίας υπερτασικοί ασθενείς με ED είχαν μεγαλύτερη μέση 

πίεση σφυγμού, ήταν συχνότερα non dippers, και είχαν περισσότερο επιβαρυμένους 

δείκτες διαστολικής λειτουργίας, συγκριτικά με νεότερους υπερτασικούς χωρίς ED. 

Παρότι, η επίδραση της ηλικίας φαίνεται να εξηγεί τουλάχιστον ένα τμήμα                        

των παραπάνω διαφορών, θα πρέπει να έχουμε υπόψην ότι σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο για δυσμενή καρδιαγγειακά συμβάματα στο μέλλον.  
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8. Περιορισμοί - πλεονεκτήματα της μελέτης 

Ο πιο σημαντικός περιορισμός της μελέτης μας ήταν η μη διενέργεια Doppler 

υπερηχογραφικής μελέτης των αγγείων του πέους, τουλάχιστον στους ασθενείς                 

που διαγνώστηκαν με ED βάσει του IIEF-5, καθώς το IIEF δεν είναι απόλυτα ακριβές 

στη διαφοροδιάγνωση της αγγειογενούς από την ψυχογενή στυτική δυσλειτουργία
215

. 

Βέβαια, όλοι οι ασθενείς με ED υποβλήθησαν σε ψυχιατρική εκτίμηση στα πλαίσια 

της διερεύνησης της αιτιολογίας της ED. Έχει αναφερθεί ότι περίπου  το 20% των 

ασθενών με ED σοβαρού βαθμού όπως εκτιμάται με το IIEF δεν είναι αγγειακής 

αιτιολογίας. Επομένως, μπορούμε να θεωρήσουμε ότι ένα ποσοστό από το σύνολο 

των ασθενών που εκτιμήθηκαν ως πάσχοντες με ED στη μελέτη μας δεν ήταν 

αγγειακής προέλευσης, στοιχείο που είναι πιθανό να επηρέασε τη σύγκριση                     

των ομάδων με και χωρίς ED, καθώς οι όποιες διαφορές στις εκτιμώμενες 

παραμέτρους θα αναμένονταν σε υπερτασικούς με ED αγγειακής αιτιολογίας. 

Επίσης, στη μελέτη μας δεν έγινε εκτίμηση των νεότερων δεικτών εκτίμησης                                   

της αγγειακής βλάβης που προκύπτουν από την ανάλυση του περιφερικού σφυγμικού 

κύματος (τονομετρία), που πιθανόν να παρείχε προσθέτα δεδομένα στο συγκεκριμένο 

πληθυσμό ασθενών με πρόσφατη ΑΥ. 

Αντίθετα, σημαντικό πλεονέκτημα της μελέτης αποτελεί το ότι εξετάστηκαν 

υπερτασικοί ασθενείς που δεν λάμβαναν φαρμακευτική αγωγή, αποκλείοντας               

την πιθανή αρνητική επίδραση της αντιυπερτασικής αγωγής, μέσω της μείωσης                    

της ΑΠ ή/και άλλων μηχανισμών στη στυτική λειτουργία, που αποτελεί σύνηθες 

πρόβλημα στις μελέτες εκτίμησης της ED σε ασθενείς με ΑΥ. 
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9. Συμπεράσματα της μελέτης 

Στη μελέτη μας η παρουσία στυτικής δυσλειτουργίας σε ασθενείς με αρτηριακή 

υπέρταση προσφάτου ενάρξεως χωρίς φαρμακευτική αγωγή δεν φάνηκε                               

να συσχετίζεται ισχυρά με αυξημένους δείκτες υποκλινικής βλάβης οργάνων - 

στόχων της ΑΥ, πέρα από μια ήπια επιδείνωση της διαστολικής λειτουργίας                  

της αριστεράς κοιλίας. Επομένως, από τα ευρήματα της μελέτης δεν στοιχειοθετείται 

κατά έμμεσο τρόπο η παρουσία αυξημένου συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου και 

η ανάγκη περισσότερο επιθετικής αντιυπερτασικής αγωγής σε αυτή την ομάδα 

υπερτασικών ασθενών. Παρόλα αυτά  η αδρή εκτίμηση της στυτικής λειτουργίας 

είναι επιβεβλημένη κατά την εξέταση του υπερτασικού ασθενή, καθώς η παρουσία 

ED έχει ιδιαίτερα αρνητικό αντίκτυπο στην ποιότητα ζωής και τη συμμόρφωση             

στη φαρμακευτική αγωγή, ενώ παράλληλα σε αρκετές μελέτες έχει φανεί ότι η ED 

σχετίζεται με υποκλινική στεφανιαία νόσο και αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά 

νοσήματα στο μέλλον, στα πλαίσια γενικευμένης αγγειακής νόσου. 
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Abstract 

Hypertension is an important cardiovascular risk factor, because of its great 

prevalence, morbidity and mortality. Nowadays, many hypertensive patients are still 

not adequately treated, although there has been important progress in both diagnosis 

and treatment of hypertension. The office blood pressure (BP) measurement                          

in consecutive visits in conjuction with 24-hour ambulatory BP measurement 

(ABPM) and BP measurements at home (HBPM), which both have shown their 

prognostic significance, contribute in patient’s proper evaluation and  management. 

Additive value have the evaluation of other, besides hypertension, cardiovascular risk 

factors (age, family history of premature cardiovascular disease, smoking, 

hypercholesterolemia), markers of  hypertension’ s target-organ damage (left ventricle 

mass, carotid intima-media thickness, pulse wave-velocity, ankle-brachial index, 

creatinine clearance, microalbuminouria, retinopathy) or presence of diabetes,  

cardiovascular or renal disease. Taking into account all the above parameters,                    

it is possible to assess the patient’s future cardiovascular risk, which will properly 

guide the therapeutic management.      

Erectile dysfunction (ED) is a common health problem with severe, adverse 

consequences in patient’s quality of life. In the last years patients have become much 

reluctant to address this issue with their doctors, whereas ED’s management has 

greatly improved by using per os PDE-5 inhibitors. In registries it has been shown 

that ED is correlated with the established cardiovascular risk factors (age, smoking, 

hypertension, hypercholesterolemia, diabetes) and its etiology is considered mostly 

atherogenic, rather than psychogenic or neuro-hormonal. Morever, in many studies                    

it has been shown that ED often co-exists with coronary artery disease, (CAD)                      

and usually it precedes CAD, whereas in other studies it has been correlated with 
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markers of subclinical atheromatosis and enthothelial dysfunction. Prospective studies 

have shown that ED is probably a cardiovascular risk factor, and its diagnosis should 

prompt for evaluation of the established risk factors and proper management, 

including lifestyle measurements and drugs, as appropriate. 

Erectile dysfunction is particularly common among hypertensive patients, 

whereas some antihypertensive drugs (b-blockers, diuretics) have an adverse effect                    

in penile erection. ED should be assessed during hypertensives’ evaluation,                      

as a probable marker of increased cardiovascular risk or a common cause for patient’s 

non-compliance to therapy. The aim of our study was to assess whether ED                          

in hypertensive men is correlated with more severe target-organ damage compared                 

to hypertensive men without ED. We examined 184 patients who were admitted                    

in hypertension outpatient clinic of Hippokrateion, Athens General Hospital, because 

of newly diagnosed, untreated essential hypertension. Besides the routine clinical and 

laboratory tests, 24-h ABPM, evaluation of target-organ damage and assessement                  

of ED by use of SHIM questionnaire was performed. ED (SHIM score ≤ 21) was 

found in 24.7% of hypertensive men. Hypertensives with ED did not differ in most 

parameters of ABPM compared to patients without ED, with the exception                   

of pulse pressure and night mean systolic blood pressure, in which they had higher 

values. Morever, there was no statistically significant difference among patients with 

and without ED regarding target-organ damage (left ventricle hypertrophy, micro-

albuminuria, arterial stiffness), with the exception of a slightly more impaired left 

ventricle’s diastolic function in hypertensives with ED. Consequently, our findings         

do not suggest that hypertensive men with ED are in increased cardiovascular risk        

and warrant more intense treatment compared to hypertensives without ED.  

Key words: hypertension, erectile dysfunction  


