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Ολοκληρώνοντας τη διδακτορική μου διατριβή θα ήθελα να εκφράσω τις  

ευχαριστηστίες μου σε όλους όσους με καθοδήγησαν και με συνέδραμαν στην 

επίτευξη του επιστημονικού μου στόχου.  

Πρωτίστως, ευχαριστώ ιδιαιτέρως τον καθηγητή καρδιολογίας κο Τούσουλη 

Δημήτριο, για την συνεχή επίβλεψη και καθοδήγηση, καθώς και  για τον απεριόριστο 

χρόνο που αφιέρωσε ως επιβλέπων της διδακτορικής αυτής διατριβής, αλλά και  υπό 

την ιδιότητά του ως συντονιστής της επιδημιολογικής μελέτης στην περιοχή του 

νομού Κορινθίας. Η ερευνητική του δραστηριότητα και η επιστημονική του 

αρτιότητα ήταν καθοριστικοί παράμετροι για την διεξαγωγή της συγκεκριμένης 

ερευνητικής προσπάθειας. Τον ευχαριστώ επιπλέον για την εμπιστοσύνη στο 

πρόσωπό μου, την ενθάρρυνση, και την άμεση επίλυση κάθε δυσκολίας που 

προέκυπτε καθώς και τη θέλησή του να μοιραστεί την πολύτιμη εμπειρία του μαζί 

μου.   

Επιπροσθέτως, θα ήθελα να εκφράσω τις ευχαριστίες μου στους συναδέλφους 

καρδιολόγους της Α΄ Καρδιολογικής Πανεπιστημιακής Κλινικής του Γενικού 

Νοσοκομείου Αθηνών «Ιπποκράτειο», Ευάγγελο Οικονόμου, Γεώργιο Λάζαρο, 

Γεωργία Βογιατζή, Σωτήρη Τσαλαμανδρή καθώς και σε όλους τους συντελεστές της 

μελέτης «ΚΟΡΙΝΘΙΑ, για την άριστη συνεργασία και την αμέριστη συμπαράσταση 

κατά τη συλλογή των δεδομένων και την ανάλυσή τους, από την πρώτη στιγμή 

στάθηκαν δίπλα μου και υποστήριξαν πολύπλευρα την προσπάθειά μου. 

Τέλος, θα ήθελα να  ευχαριστήσω τους συναδέλφους της Καρδιολογικής  Κλινικής 

του Γενικού Νοσοκομείου Κορίνθου και τους συντοπίτες μου, τους εθελοντές της 

μελέτης «ΚΟΡΙΝΘΙΑ» για τη συμμετοχή τους, η οποία ήταν καθοριστική για την 

ολοκλήρωσή της.  
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί μια οντότητα με αυξανόμενη επίπτωση στον 

αναπτυγμένο κόσμο, λόγω της προόδου που έχει σημειωθεί στην φαρμακευτική και 

επεμβατική αντιμετώπισή της. Η αιτιολογία της είναι πολυπαραγοντική, με κύριους 

εκπροσώπους τη στεφανιαία νόσο, την αρτηριακή υπέρταση, τον σακχαρώδη 

διαβήτη, τις βαλβιδοπάθειες και τις μυοκαρδιοπάθειες. Σημαντικό ρόλο παίζει και η 

κατηγοριοποίηση της καρδιακής ανεπάρκειας με βάση το κλάσμα εξωθήσεως της 

αριστερής κοιλίας, με διαφορετική θεραπευτική προσέγγιση σε ασθενείς με μειωμένο 

και διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως. 

Το υπερηχογράφημα καρδιάς αποτελεί το κύριο εργαλείο στη διαγνωστική 

προσέγγιση των ασθενών με υποψία καρδιακής ανεπάρκειας. Πέραν του κλάσματος 

εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας, έχουν προταθεί αρκετοί δείκτες που σχετίζονται 

με δυσμενή πρόγνωση, όπως οι αυξημένες πιέσεις πλήρωσης της αριστερής κοιλίας 

και η υψηλή συστολική πίεση στην πνευμονική αρτηρία. 

Η αρτηριακή σκληρία έχει συσχετιστεί διαχρονικά με δυσμενή πρόγνωση σε 

διάφορες παθήσεις, μεταξύ αυτών και η καρδιακή ανεπάρκεια. Είναι γνωστό ότι η 

εξώθηση του αίματος από την καρδιά παράγει πίεση και σφυγμικά κύματα που 

μεταδίδονται στο αρτηριακό δέντρο και δημιουργούν ανακλάσεις, οι οποίες φτάνουν 

πρώιμα στη συστολή, αντί για τη διαστολή, σε περιπτώσεις αορτικής σκληρίας. 

Συνεπώς, παρατηρείται μία αύξηση στο τελοσυστολικό φορτίο συγκριτικά με το 

διαστολικό, με επιβλαβή δράση στο μυοκάρδιο. 

Ο σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η διερεύνηση πιθανών συσχετίσεων της 

αρτηριακής σκληρίας με κλινικούς και υπερηχογραφικούς δείκτες σε ασθενείς με 

καρδιακή ανεπάρκεια. Με τη διδακτορική αυτή διατριβή γίνεται αντιληπτό το 
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συνεχές ερευνητικό έργο που συντελείται στην Α’ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική 

Κλινική, υπό τη διεύθυνση του καθηγητή Καρδιολογίας Τσιούφη Κωνσταντίνου. 

Θα ήθελα να ευχαριστήσω ιδιαιτέρως τον καθηγητή καρδιολογίας κο Τούσουλη 

Δημήτριο για την συνεχή επίβλεψη και καθοδήγηση, αφιερώνοντας απεριόριστο 

χρόνο ως επιβλέπων της διδακτορικής αυτής διατριβής αλλά και ως συντονιστής της 

επιδημιολογικής μελέτης στην περιοχή του νομού Κορινθίας. Η ερευνητική του 

δραστηριότητα και η επιστημονική του αρτιότητα ήταν καθοριστικοί παράμετροι για 

την διεξαγωγή της συγκεκριμένης ερευνητικής προσπάθειας. Επιπροσθέτως, θα 

ήθελα να εκφράσω τις ευχαριστίες μου στους συναδέλφους καρδιολόγους Ευάγγελο 

Οικονόμου, Γεώργιο Λάζαρο, Γεωργία Βογιατζή, Σωτήρη Τσαλαμανδρή καθώς και 

σε όλους τους συντελεστές της μελέτης για την άριστη συνεργασία και την αμέριστη 

συμπαράσταση κατά τη συλλογή των δεδομένων και την ανάλυσή τους. 
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Γεννήθηκε την 1
η
 Δεκεμβρίου 1965 στο Χιλιομόδι Κορινθίας.   

Αποφοίτησε από το Λύκειο Χιλιομοδίου και φοίτησε στην Ιατρική Σχολή του 

Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης, από όπου αποφοίτησε με βαθμό  

«Λίαν Καλώς».           

Άσκησε Υπηρεσία Υπαίθρου στο άγονο Αγροτικό Ιατρείο Σκοτεινής Αργολίδας.  

Ειδικεύθηκε στον χρόνο της Παθολογίας για την απόκτηση της ειδικότητας  

Καρδιολογίας στην Παθολογική Κλινική του Γ.Ν. Μεσολογγίου και στην 

Παθολογική Κλινική του Γ.Ν. Κορίνθου. 

Ειδικεύθηκε στην Καρδιολογία στην Καρδιολογική Κλινική του Γ.Ν. Κορίνθου και 

στην Α΄ Καρδιολογική Κλινική του  Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού Κέντρου και 

απέκτησε την ειδικότητα της Καρδιολογίας.  

Μετεκπαιδεύθηκε στο Αιμοδυναμικό–Ηλεκτροφυσιολογικό, Βηματοδοτικό  

Εργαστήριο της Α΄ Καρδιολογικής Κλινικής του Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού 

Κέντρου και στο Υπερηχοκαρδιογραφικό Εργαστήριο της Α΄ Καρδιολογικής 

Κλινικής του Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού Κέντρου. 

Έλαβε άδεια εκτέλεσης υπερήχων (απλών).  

Απέκτησε άδεια εκτέλεσης υπερήχων για τις νεώτερες τεχνικές (ECHO, COLOR 

KINESIS, DOPPLER TISSUE IMAGING, HARMONICS) μετά από επιτυχή 

εξεταστική δοκιμασία. 

Εκπαιδεύθηκε στην Βασική Υποστήριξη της Ζωής και την Αυτόματη Εξωτερική 

Απινίδωση και έλαβε τον τίτλο του εκπαιδευτή στην Καρδιοαναπνευστική 

Αναζωογόνησης (ΚΑΑ) για τη Βασική Υποστήριξη της Ζωής και την Αυτόματη 

Εξωτερική Απινίδωση από το Εθνικό Συμβούλιο Αναζωογόνησης και το Ευρωπαϊκό 

Συμβούλιο Αναζωογόνησης (ERC). 
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Εκπαιδεύθηκε στην Προχωρημένη Καρδιοαναπνευστική Αναζωογόνηση (ALS)  από 

την Ελληνική Καρδιολογική Εταιρεία (ΕΚΕ) και το Ευρωπαϊκό Συμβούλιο 

Αναζωογόνησης (ERC). 

Μετεκπαιδεύθηκε στο Αιμοδυναμικό–Ηλεκτροφυσιολογικό, Βηματοδοτικό 

Εργαστήριο της Α΄ Καρδιολογικής του Ωνασείου Καρδιοχειρουργικού Κέντρου 

(2003-2004) και στο Αιμοδυναμικό–Ηλεκτροφυσιολογικό, Βηματοδοτικό 

Εργαστήριο της Πανεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής του Π.Γ.Ν. «ΑΤΤΙΚΟΝ» 

(2005-2006). 

Διετέλεσε Πρόεδρος (2010-2012) και Αντιπρόεδρος (2008-2010) του Πυρήνα της 

Ομάδας Καρδιοαναπνευστικής Ανάνηψης  της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας 

(ΕΚΕ). 

Διετέλεσε Μέλος  (2012-2020) του πυρήνα της Ομάδας Εργασίας 

Καρδιοπνευμονικής  Αναζωογόνησης και Εντατικής Θεραπείας της Ελληνικής 

Καρδιολογικής Εταιρείας (ΕΚΕ). 

Διετέλεσε Μέλος του πυρήνα (2020-2022) της Ομάδας Εργασίας  

Μυοκαρδιοπαθειών, Βασικής Έρευνας και Κληρονομικών Παθήσεων της Ελληνικής 

Καρδιολογικής Εταιρείας (ΕΚΕ). 

Διετέλεσε Μέλος του Επιστημονικού Συμβουλίου (2002- 2005) και Πρόεδρος (2002-

2006) της Επιτροπής Λειτουργίας Τηλεϊατρικής του Γ.Ν. Άργους  

Εργάσθηκε ως Επιμελητής Β΄και Α΄ κλάδου γιατρών  Ε.Σ.Υ. στο Γ.Ν. Άργους και ως 

Επιμελητής Α΄ κλάδου γιατρών  ΕΣΥ και Διευθυντής  στο Γ.Ν. Κορίνθου.  

Διετέλεσε Δήμαρχος στη γενέτειρά του, τον Δήμο Τενέας Κορινθίας (2007-2010), 

Αντιδήμαρχος στο Δήμο Κορινθίων (2010-2014) και Πρόεδρος του Δημοτικού 

Συμβουλίου του Δήμου Κορινθίων (2014-2018). 

Είναι Προϊστάμενος Διευθυντής της Καρδιολογικής Κλινικής του Γ. Ν. Κορίνθου 
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Είναι Τομεάρχης Παθολογικού Τομέα  του Γ.Ν. Κορίνθου. 

Είναι Πρόεδρος του Επιστημονικού Συμβουλίου του Γ.Ν. Κορίνθου 

Είναι μέλος του Διοικητικού Συμβουλίου της Πανελλήνιας Ιατρικής Εταιρείας 

Διευθυντών Καρδιολογίας (Π.Ι.Ε.Δ.ΚΑΡ.)  

Έχει συμμετάσχει ως βασικός υπεύθυνος και εκπαιδευτής σε μεγάλο αριθμό 

εκπαιδευτικών σεμιναρίων εκπαιδεύοντας γιατρούς, νοσηλευτές, υπαλλήλους  και 

κοινό στην βασική και προχωρημένη καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση. 

Έχει συμμετάσχει ως ομιλητής, πρόεδρος στρογγυλών τραπεζιών, σχολιαστής  και 

μέλος  Οργανωτικών Επιστημονικών Επιτροπών σε μεγάλο αριθμό ιατρικών 

συνεδρίων, σεμιναρίων, στρογγυλών τραπεζιών, ημερίδων  και εκπαιδευτικών 

προγραμμάτων στην Ελλάδα. 

Έχει συμμετάσχει και παρακολουθήσει μεγάλο αριθμό ιατρικών συνεδρίων, 

σεμιναρίων, στρογγυλών τραπεζιών, ημερίδων και εκπαιδευτικών προγραμμάτων 

στην Ελλάδα και το εξωτερικό. 

Έχει λάβει μέρος σε μεγάλο αριθμό επιστημονικών εργασιών, δημοσιευμένων σε 

ελληνικά και διεθνή ιατρικά περιοδικά καθώς και σε μεγάλο αριθμό ανακοινώσεων 

σε ιατρικά συνέδρια στην Ελλάδα και το εξωτερικό. 

Πολύ Καλή  γνώση της Αγγλικής γλώσσας  

Πολύ Καλή   γνώση της  Ιταλικής γλώσσας 
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ΓΕΝΙΚΟΜΕΡΟΣ 

1. ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

1.1. Ορισμός 

Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) αποτελεί ένα πολύπλοκο κλινικό σύνδρομο τυπικών 

συμπτωμάτων και σημείων (Πίνακας 1) στα πλαίσια δομικών ή/ και λειτουργικών 

διαταραχών της καρδιάς οι οποίες οδηγούν σε μειωμένη καρδιακή παροχή ή/και 

αυξημένες πιέσεις πλήρωσης των καρδιακών κοιλοτήτων στην κόπωση ή στην 

ηρεμία(1, 2). Αποτέλεσμα των συγκεκριμένων διαταραχών είναι η μειωμένη 

λειτουργική ικανότητα και ποιότητα ζωής των ασθενών και τα αυξημένα ποσοστά 

θνητότητας και νοσηρότητας (3-5).  

Πίνακας 1. Συμπτώματα και σημεία ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) 

Συμπτώματα ΚΑ Σημεία ΚΑ 

Τυπικά Λιγότερο τυπικά Ειδικά Λιγότερο ειδικά 

Δύσπνοια 

Ορθόπνοια 

Παροξυσμική νυχτερινή δύσπνοια 

Οίδημα σφυρών 

Κόπωση 

Μειωμένη δυνατότητα άσκησης 

Νυχτερινός βήχας 

Συριγμός 

Ανορεξία 

Σύγχυση 

Κατάθλιψη 

Αίσθημα παλμών 

Ζάλη 

Συγκοπή 

Αυξημένη σφαγιτιδική πίεση 

Ηπατοσφαγιτιδικό αντανακλαστικό 

Τρίτος καρδιακός τόνος 

Πλάγια μετατόπιση καρδιακής ώσης 

 

Διαταραχές ΣΒ 

Καχεξία 

Καρδιακό φύσημα 

Περιφερικά οιδήματα 

Ταχυκαρδία 

Ταχύπνοια 

Ηπατομεγαλία 

Ασκίτης 

Ολιγουρία 

Υγροί ρόγχοι 

Ψυχρά άκρα 

ΣΒ: σωματικό βάρος 
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Παρά το γεγονός ότι οι σύγχρονοι ορισμοί περιορίζονται σε στάδια ΚΑ με έκδηλη 

κλινική συμπτωματολογία, η ύπαρξη ασυμπτωματικών δομικών ή λειτουργικών 

διαταραχών συνιστούν προπομπούς εμφάνισης ΚΑ και ενδείξεις έναρξης της 

κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής με σκοπό τη μείωση της επιπρόσθετης 

μελλοντικής θνητότητας  (6, 7). 

 

1.2. Επιδημιολογικά δεδομένα 

Διάφορες επιδημιολογικές μελέτες ανά τον κόσμο έχουν εξετάσει τον επιπολασμό και 

την επίπτωση της ΚΑ (Εικόνα 1). Υπολογίζεται ότι περίπου 64 εκατομμύρια 

άνθρωποι ζουν με ΚΑ παγκοσμίως, ενώ ο επιπολασμός στις αναπτυγμένες χώρες 

αγγίζει το 1-2% του ενήλικου πληθυσμού (8, 9). Οι ερευνητές της μελέτης NHANES 

παρουσίασαν την επίπτωση της ΚΑ στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής σε ποσοστό 

2.5% (10). Σε αντίστοιχη γερμανική μελέτη 3 εκατομμυρίων ασθενών ο επιπολασμός 

υπολογίστηκε στο 4%, ενώ χαμηλότερα ποσοστά της τάξεως 1.2-1.6% 

καταγράφηκαν στο Βέλγιο και στο Ηνωμένο Βασίλειο (11-13). 
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Εικόνα 1 Ενδεικτικά στοιχεία επιπολασμού ΚΑ ανά τον κόσμο 

Ο απόλυτος αριθμός των ανθρώπων που ζουν με ΚΑ έχει αυξητική τάση τις 

τελευταίες δεκαετίες ως αποτέλεσμα της γήρανσης του πληθυσμού καθώς και της 

βελτιωμένης επιβίωσης μετά τη διάγνωση (14). Η επίπτωση της ΚΑ σε Ευρωπαϊκά 

και Αμερικάνικα κράτη κυμαίνεται μεταξύ 1 και 9 περιπτώσεων ανά 1000 άτομα-έτη 

και εξαρτάται από τον πληθυσμό και τους ορισμούς ΚΑ που χρησιμοποιούνται. Στα 

αναπτυγμένα αυτά κράτη παρατηρείται μια πτωτική τάση της επίπτωσης της ΚΑ στην 

ηλικιακή ομάδα 60-84 και ανοδική στους νεότερους ασθενείς καθώς και στους 

υπερήλικες(13). 

 

 

1.3. Αιτιολογική ταξινόμηση καρδιακής ανεπάρκειας 

Πολλαπλές παθήσεις έχουν ενοχοποιηθεί για την εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας 

και μπορούν να ταξινομηθούν σε νόσους του μυοκαρδίου, σε καταστάσεις αυξημένης 

πλήρωσης και σε αρρυθμίες (Πίνακας 2). Η πιο συχνή αιτιολογία εξακολουθεί να 
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είναι η στεφανιαία νόσος, η οποία οκταπλασιάζει τον κίνδυνο για εμφάνιση ΚΑ(15). 

Η αρτηριακή υπέρταση είναι ένας επίσης συχνός παράγοντας κινδύνου που δύναται 

να οδηγήσει σε ΚΑ μέσω πρόκλησης κοιλιακής αναδιαμόρφωσης και συγκεντρικής 

υπερτροφίας, ενώ συχνές μεταβολικές διαταραχές όπως ο σακχαρώδης διαβήτης και 

η παχυσαρκία αποτελούν επιπρόσθετους επιβαρυντικούς παράγοντες. Παράλληλα, η 

ύπαρξη νεοπλασματικής νόσου έχει δυσμενείς επιπτώσεις στην καρδιακή λειτουργία, 

είτε λόγω των καρδιοτοξικών θεραπειών (ανθρακυκλίνες, μονοκλωνικά αντισώματα, 

αναστολείς της τυροσινικής κινάσης) που απαιτούνται για την αντιμετώπισή τους ή, 

σπανιότερα, λόγω διήθησης του μυοκαρδίου (16, 17). Τέλος, οι βαλβιδοπάθειες 

συναντώνται σε σημαντικό ποσοστό ασθενών με ΚΑ, με συνηθέστερες την στένωση 

της αορτικής βαλβίδας και την ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας ενώ συχνή είναι 

η συνύπαρξη πολλαπλών βαλβιδοπαθειών (18). 
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Πίνακας 2. Αιτιολογικοί παράγοντες εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας 

Νόσοι μυοκαρδίου 

ΣΝ Αποφρακτική ΣΝ 

Διαταραχές στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας 

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Τοξική βλάβη Αλκοόλ, αναβολικά στεροειδή, βαρέα μέταλλα, 

κυτταροστατικά φάρμακα, αντικαταθληπτικά, 

ΜΣΑΦ, ακτινοβολία 

Λοίμωξη Βακτήρια, μύκητες, πρωτόζωα, παράσιτα, ιοί 

(ρικέτσια, HIV) 

Ανοσολογική βλάβη Ρευματοειδής αρθρίτιδα, νόσος Graves, ΣΕΛ, 

σύνδρομο Churg-Strauss 

Διήθηση Κακοήθη νεοπλάσματα-μεταστάσεις, αμυλοείδωση, 

σαρκοείδωση, αιμοχρωμάτωση, νόσος Fabry 

Μεταβολικές διαταραχές Θυρεοειδοπάθειες, νόσος Conn, νόσος Addison, 

σακχαρώδης διαβήτης, φαιοχρωμοκύττωμα 

Γενετικές ανωμαλίες Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, διατατική 

μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμιογόνος μυοκαρδιοπάθεια 

δεξιάς κοιλίας, λαμινοπάθειες, μυϊκές δυστροφίες 

Καταστάσεις αυξημένης πλήρωσης 

Αρτηριακή υπέρταση  

Βαλβιδοπάθειες  

Δομικά ελλείματα Μεσοκολπική και μεσοκοιλιακή επικοινωνία 

Νόσοι περικαρδίου Συμπιεστική περικαρδίτιδα, περικαρδιακή συλλογή 

Ενδομυοκαρδιακές 

παθολογίες 

Υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο, 

ενδομυοκαρδιακήίνωση, 

ενδομυοκαρδιακήινοελάστωση 

Υπερδυναμικές 

καταστάσεις 

Σοβαρή αναιμία, σήψη, θυρεοτοξίκωση, εγκυμοσύνη 

Υπερφόρτωση όγκου Νεφρική ανεπάρκεια 

Αρρυθμίες 

Ταχυαρρυθμίες Κολπικές και κοιλιακές αρρυθμίες 

Βραδυαρρυθμίες Σύνδρομο νοσούντος φλεβοκόμβου, διαταραχές 

αγωγής 

ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΣΕΛ: συστηματικός ερυθηματώδης λύκος 

1.4. Διάγνωση καρδιακής ανεπάρκειας 

Κατά την αρχική αξιολόγηση ασθενών με υποψία ΚΑ, η συνύπαρξη τυπικών 

συμπτωμάτων και σημείων ΚΑ με παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση ΚΑ 
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ισχυροποιεί την πιθανότητα ύπαρξης αυτής (Εικόνα 2). Μεταξύ των αρχικών 

εξετάσεων αποτελεί η ακτινογραφία θώρακος με περιορισμένη ωστόσο διαγνωστική 

αξία. Συνήθη, αλλά μη ειδικά ευρήματα, στην ακτινογραφία θώρακος ασθενών με 

ΚΑ είναι ο αυξημένος καρδιοθωρακικός δείκτης, η αναστροφή της αιματικής ροής 

επί πνευμονικής συμφόρησης και η άμβλυνση της πλευροδιαφραγματικής γωνίας 

ενδεικτική πλευριτικών συλλογών(19, 20). 

 

Εικόνα 2 Διαγνωστική προσέγγιση ασθενών με υποψία ΚΑ 

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα αποτελεί μια από τις βασικές εξετάσεις σε ασθενείς που 

προσέρχονται προς διερεύνηση πιθανής ΚΑ. Ένα παθολογικό 

ηλεκτροκαρδιογράφημα αυξάνει την πιθανότητα ύπαρξης ΚΑ, έχοντας ωστόσο 

χαμηλή ειδικότητα(21). Ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις προσφέρουν αξιόλογες 

πληροφορίες όσον αφορά την αιτιολογία, όπως σημάδια εμφράγματος μυοκαρδίου, 

ηλεκτρική υπερτροφία αριστερής κοιλίας, ταχυαρρυθμίες ή βραδυαρρυθμίες. Η 

ύπαρξη απολύτως φυσιολογικού ηλεκτροκαρδιογραφήματος καθιστά την παρουσία 

ΚΑ μη πιθανή (22). 

Τα νατριουρητικά πεπτίδια έχουν σημαντική θέση σαν ένα πρώιμο διαγνωστικό 

εργαλείο καθώς μπορούν να θέσουν την ΚΑ ως διάγνωση εργασίας επί υψηλών 
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επιπέδων, εντοπίζοντας τους ασθενείς που χρήζουν περαιτέρω ελέγχου. Με βάση τα 

αποτελέσματα των κλινικών μελετών, σε ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα 

νατριουρητικών πεπτιδίων η διάγνωση της ΚΑ θεωρείται απίθανη. Επίπεδα 

εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου (BNP) και του Ν τελικού τμήματος της 

προορμόνης του BNP (NT-proBNP) κάτω από 35pg/ml και 125pg/ml αντίστοιχα 

έχουν αρνητική προγνωστική αξία που κυμαίνεται μεταξύ 94-98% (23, 24).  

Βασικός πυλώνας της διαγνωστικής προσέγγισης ασθενών με υποψία ΚΑ αποτελεί το 

διαθωρακικό υπερηχογράφημα καρδιάς, μέσω του οποίου παρέχονται αντικειμενικές 

αποδείξεις δομικών ή λειτουργικών καρδιακών ανωμαλιών σε άτομα με 

συμπτωματολογία ΚΑ. Μεταξύ των συχνά αξιολογούμενων παραμέτρων καρδιακής 

λειτουργίας (Εικόνα 3) είναι το κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας (ΚΕΑΚ), 

η διαμητροειδική ροή αίματος, η διάμετρος και ο όγκος του αριστερού κόλπου. 

Παράλληλα, η ύπαρξη διαταραχών κινητικότητας κατευθύνει τον κλινικό καρδιολόγο 

προς την πιθανή αιτιολογική προέλευση της ΚΑ (νοσήματα μυοκαρδίου). 



27 

 

 

Εικόνα 3 Υπερηχογραφική εκτίμηση ασθενών με ΚΑ 

Η υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση ξεκινάει με τη μέθοδο M-modeγια τον 

προσδιορισμό των διαστάσεων των καρδιακών κοιλοτήτων και των τοιχωμάτων. 

Ακολούθως, η δισδιάστατη (2-D) ηχωκαρδιογραφία προσφέρει τη δυνατότητα 

εκτίμησης του όγκου της αριστερής κοιλίας και των βαλβιδοπαθειών, ενώ η 

προσθήκη της τρισδιάστατης (3-D) ηχωκαρδιογραφίας βελτιώνει την ακρίβεια και 

την αξιοπιστία των μετρήσεων του όγκου και της λειτουργικότητας. Η χρήση του 

Doppler είναι μείζονος σημασίας για διάφορες αιμοδυναμικές παραμέτρους όπως οι 

πιέσεις στην πνευμονική αρτηρία και στο δεξιό κόλπο, οι πιέσεις πλήρωσης της ΑΚ 

και οι βλάβες από βαλβιδική ανεπάρκεια. Άλλες υπερηχοκαρδιογραφικές τεχνικές 

όπως η εκτίμηση της μυοκαρδιακής παραμόρφωσης έχει αποδειχθεί ως ένας 

αξιόπιστος δείκτης συστολικής δυσλειτουργίας σε προκλινικά στάδια ΚΑ (25). 

Η μαγνητική τομογραφία καρδιάς (cardiac magnetic resonance-CMR) είναι μια 

αξιόπιστη επιλογή σε περιπτώσεις ασθενών με πτωχό ακουστικό παράθυρο ή 

σύμπλοκες συγγενείς καρδιοπάθειες (26, 27). Θεωρείται η εξέταση εκλογής για τον 
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ακριβή προσδιορισμό των όγκων, της μάζας και του κλάσματος εξωθήσεως των 

κοιλιών (28). Παράλληλα, η δυνατότητα εξέτασης της μυοκαρδιακής ίνωσης με τη 

μέθοδο της καθυστερημένης ενίσχυσης με γαδολίνιο προσφέρει σημαντικές 

πληροφορίες όσον αφορά την αιτιολογία της ΚΑ(26). Ωστόσο οι πολλοί περιορισμοί 

αναφορικά με το κόστος, τη διαθεσιμότητα, την ασφάλεια των ασθενών με 

μεταλλικές συσκευές και την αξιοπιστία των μετρήσεων σε ασθενείς με 

ταχυαρρυθμίες καθιστούν τη CMR συμπληρωματική εξέταση. 

Η ανάδειξη της υποκείμενης αιτιολογίας της ΚΑ είναι σημαντική κατά τη διάγνωση. 

Συνήθως αφορά μυοκαρδιακή παθολογία που οδηγεί σε συστολική ή/και διαστολική 

δυσλειτουργία. Ωστόσο, βλάβες των βαλβίδων του περικαρδίου, του καρδιακού 

ρυθμού και της αγωγής μπορούν επίσης να προκαλέσουν ΚΑ. Ανάλογα με την 

αιτιολογία δύναται να εξατομικευτεί η θεραπευτική προσέγγιση, μέσω της 

επαναιμάτωσης σε καταστάσεις στεφανιαίας νόσου, της αντικατάστασης μιας 

δυσλειτουργικής βαλβίδας ή του ελέγχου του ρυθμού σε περίπτωση 

ταχυμυοκαρδιοπάθειας. 

1.5. Ταξινόμηση καρδιακής ανεπάρκειας 

1.5.1. Ταξινόμηση με βάση το ΚΕΑΚ 

Η βασική ταξινόμηση της ΚΑ ιστορικά βασίζεται στον υπολογισμό του ΚΕΑΚ, 

χωρίζοντας τους ασθενείς σε καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο ΚΕΑΚ (>50%, 

Heart failure with preserved ejection fraction-HFpEF), με μειωμένο ΚΕΑΚ (<40%, 

Heart failure with reduced  ejection fraction-HFrEF) και ήπια επηρεασμένο ΚΕΑΚ 

(40-49%, Heart failure with mildy reduced ejection fraction-HFmrEF) (Πίνακας 3). 
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Ο διαχωρισμός του πληθυσμού των ασθενών με ΚΑ αναλόγως του ΚΕΑΚ είναι 

σημαντικός καθώς φαίνεται ότι οι συνήθεις θεραπείες της ΚΑ έχουν το μεγαλύτερο 

όφελος σε ασθενείς με HFrEF (29). Ασθενείς με HFpEF συνήθως παρουσιάζονται με 

μη διατεταμένη αριστερή κοιλία, αλλά με αυξημένο πάχος τοιχώματος αυτής και 

διατεταμένο αριστερό κόλπο, σημάδια αυξημένων πιέσεων πλήρωσης (30). Όσον 

αφορά τους ασθενείς με HFmrEF, συνήθως συνυπάρχει ήπια συστολική 

δυσλειτουργία μαζί με διαστολική δυσλειτουργία (31). Ωστόσο, τα χαρακτηριστικά, η 

παθοφυσιολογία καθώς και η θεραπεία της συγκεκριμένης υποκατηγορίας δεν έχουν 

πλήρως διερευνηθεί. 
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Πίνακας 3. Ταξινόμηση ΚΑ ανάλογα με το ΚΕΑΚ 

Tύποι ΚΑ HFrEF HFmrEF HFpEF 

Κ
ρ

ιτ
ή

ρ
ια

 

1 Συμπτώματα±σημεία Συμπτώματα ± σημεία Συμπτώματα ± σημεία 

2 ΚΕΑΚ <40% ΚΕΑΚ 40-49% ΚΕΑΚ ≥50% 

3    Αυξημένα νατριουρητικά πεπτίδια 

 Δομική καρδιακή νόσος ή 

διαστολική δυσλειτουργία 

1.5.2. Ταξινόμηση με βάση τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων 

 

Διαχρονικά η λειτουργική ταξινόμηση κατά New York Heart Association (NYHA) 

χρησιμοποιείται για την κατάταξη των ασθενών ανάλογα με τη σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων και την αδυναμία άσκησης (Πίνακας 4). Η σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων, ωστόσο, δεν σχετίζεται πάντα με τους διάφορους δείκτες 

λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας και φαίνεται ότι ασθενείς με ήπια 

συμπτώματα διατρέχουν σημαντικό κίνδυνο για νοσηλεία και καρδιαγγειακό θάνατο 

(32, 33). Η ταξινόμηση κατά American College of Cardiology Foundation/American 

Heart Association (ACCF/AHA) παρουσιάζει τα διάφορα στάδια της ανάπτυξης ΚΑ 

με βάση δομικά και κλινικά στοιχεία (34). Τέλος, η κατηγοριοποίηση κατά Killip 

χρησιμοποιείται για ασθενείς μετά από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, 

περιγράφοντας τη βαρύτητα της πάθησης του ασθενούς (35). 
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Πίνακας 4. Ταξινόμηση ΚΑ με βάση τη συμπτωματολογία 

Λειτουργική ταξινόμηση κατά NYHA 

Κλάση Ι Κανένας περιορισμός φυσικής δραστηριότητας, ασυμπτωματική 

άσκηση 

Κλάση ΙΙ Ήπιος περιορισμός φυσικής δραστηριότητας. Η φυσιολογική 

άσκηση οδηγεί σε δύσπνοια, κόπωση ή αίσθημα παλμών 

Κλάση ΙΙΙ Σημαντικός περιορισμός φυσικής δραστηριότητας. Ήπιας μορφής 

άσκηση οδηγεί σε δύσπνοια, κόπωση ή αίσθημα παλμών 

Κλάση IV Αδυναμία άσκησης, συμπτώματα ΚΑ στην ηρεμία. Οποιαδήποτε 

φυσική δραστηριότητα αυξάνει τη δυσφορία 

Ταξινόμηση ACCF/AHA 

Στάδιο Α Κίνδυνος εμφάνισης ΚΑ, χωρίς δομική καρδιοπάθεια ή 

συμπτώματα 

Στάδιο Β Δομική καρδιοπάθεια χωρίς συμπτώματα ΚΑ 

Στάδιο C Δομική καρδιοπάθεια με παρουσία συμπτωμάτων ΚΑ 

Στάδιο D Ανθεκτική ΚΑ που απαιτεί ειδική αντιμετώπιση 

Ταξινόμηση κατά Killip 

I Χωρίς σημεία συμφόρησης 

ΙΙ S3, τρίζοντες βάσεων 

ΙΙΙ Οξύ πνευμονικό οίδημα 

IV Καρδιογενής καταπληξία 
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1.6. Θεραπεία καρδιακής ανεπάρκειας 

Η θεραπευτική προσέγγιση ασθενών με HFrEF συνοψίζεται στην Εικόνα 4. Η 

φαρμακολογική αντιμετώπιση ξεκινά με την χορήγηση και τιτλοποίηση ενός 

αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης (angiotensin converting 

enzyme einhibitor, ACE-I) και ενός β-αποκλειστή παράλληλα με τη χρήση 

διουρητικών για την βελτίωση της συμφόρησης (36-39). Σε περιπτώσεις μη 

ανταπόκρισης προστίθεται ένας αναστολέας αλατοκορτικοειδών και μετέπειτα 

ενδείκνυται η αλλαγή του ACE-I με αναστολέα υποδοχέα αγγειοτενσίνης και 

νεπριλισίνης (ARNI) (40-42). Στην πρόσφατη αναθεώρηση των κατευθυντήριων 

οδηγιών προστέθηκαν στον θεραπευτικό αλγόριθμο της HFrEFοι αναστολείς του 

συμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης-2 (sodium-glucoseco-transporter-2 inhibitors, 

SGLT2-i) μετά τη δημοσίευση των αποτελεσμάτων των μελετών EMPEROR-

REDUCED (43) και DAPAHF (44). Στις συγκεκριμένες μελέτες αποδείχθηκε η 

σημαντική μείωση των νοσηλειών για απορρύθμιση ΚΑ μετά από θεραπεία με 

εμπαγλιφλοζίνη και δαπαγλιφλοζίνη αντίστοιχα. Η αποτελεσματικότητα των 

φαρμάκων αυτών ήταν ανεξάρτητη από την ύπαρξη σακχαρώδη διαβήτη (45), ενώ 

συνοδευόταν και από νεφροπροστατευτική δράση (43, 46). 

Επί εμμένουσας συμπτωματολογίας δύναται να χορηγηθεί διγοξίνη ή δινιτρικός 

ισοσορβίτης, ενώ ο ασθενής θα πρέπει να αξιολογηθεί για το ενδεχόμενο εμφύτευσης 

συσκευής υποβοήθησης αριστερής κοιλίας ή ακόμα και μεταμόσχευσης καρδιάς (47-

50). Πρέπει να σημειωθεί ότι σε ασθενείς με ΚΕΑΚ ≤35% παρά τη βέλτιστη 

φαρμακευτική αγωγή με εύρος QRS<130ms ή επί ιστορικού κοιλιακής ταχυκαρδίας ή 

μαρμαρυγής, η εμφύτευση απινιδωτή είναι ενδεδειγμένη (51, 52). Σε ασθενείς με 

φλεβοκομβικό ρυθμό και εύρος QRS ≥130msενδείκνυται η θεραπεία 

επανασυγχρονισμού (53). 
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Νεότερες θεραπείες έχουν επίσης μελετηθεί σε ασθενείς με HFrEF. Η αξία του 

vericiguat, ενός από του στόματος διεγέρτη του διαλυτού υποδοχέα της γουανιλικής 

κυκλάσης, διερευνήθηκε στη μελέτη VICTORIA σε ασθενείς με πρόσφατη 

απορρύθμιση ΚΑ, μειώνοντας το σύνθετο καταληκτικό σημείο του καρδιαγγειακού 

θανάτου και της νοσηλείας για ΚΑ (54). Στην μελέτη GALACTIC-HF εξετάστηκε ο 

ενεργοποιητής της καρδιακής μυοσίνης omecamtiv mecarbil σε ασθενείς με HFrEF, 

επιτυγχάνοντας μείωση του σύνθετου καταληκτικού σημείου καρδιαγγειακού 

θανάτου και νοσηλείας για ΚΑ, χωρίς να έχει λάβει έγκριση επί του παρόντος στην 

θεραπεία της ΚΑ (55). 

 

 

 

Εικόνα 4 Θεραπευτικός αλγόριθμος ασθενών με HFrEF 
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Αναφορικά με τους ασθενείς που πάσχουν από HFmrEF και HFpEF, παρατηρείται 

ετερογένεια στην παθοφυσιολογία της καθώς σχετίζεται με καρδιολογικές και μη 

καρδιολογικές παθήσεις (σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, χρόνια νεφρική νόσος, 

πνευμονοπάθειες, αναιμία). Παράλληλα, η θνητότητα των συγκεκριμένων ασθενών 

συχνά σχετίζεται με μη καρδιαγγειακά αίτια, με την αντιμετώπισή τους να είναι 

επιτακτική. Kλινικές δοκιμές σε άτομα με διάγνωση HFpEF χρησιμοποίησαν 

φάρμακα που εμπλέκονται στη θεραπεία της HFrEF, χωρίς ωστόσο να διαπιστώνεται 

όφελος στη επιβίωση. Συνεπώς, η θεραπεία περιλαμβάνει τον έλεγχο της αρτηριακής 

πίεσης, της καρδιακής συχνότητας και του όγκου των υγρών μέσω αναστολέων του 

συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, β-αναστολέων και διουρητικών 

(56). Ωστόσο, με τη δημοσίευση της EMPEROR-PRESERVED φάνηκε πως η 

συγκεκριμένη κατηγορία φαρμάκων δύναται να επηρεάσει τη φυσική ιστορία των 

συγκεκριμένων φαινοτύπων ΚΑ, καθώς μείωσε σημαντικά τις νοσηλείες για 

απορρύθμιση ΚΑ (57). 
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2. ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΣΚΛΗΡΙΑ 

2.1. Ορισμός-Σημασία 

Κατά τη συστολή, η σύσπαση του μυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας και η 

προώθηση αίματος μέσα στην ανιούσα αορτή διαστέλλει έντονα το αορτικό τοίχωμα, 

ώστε να δημιουργεί ένα κύμα παλμών που διαδίδεται κατά μήκος του αρτηριακού 

δέντρου με μια συγκεκριμένη ταχύτητα.  

Όταν η αορτή και οι μεγάλες αρτηρίες διαθέτουν επαρκή ελαστικότητα, 

διευκολύνεται η αιμάτωση των στεφανιαίων αγγείων, ενώ σε περιπτώσεις αυξημένης 

σκληρίας των αντίστοιχων αγγείων παρατηρείται αύξηση του μεταφορτίου της 

αριστερής κοιλίας. Έτσι, σε μια ελαστική αορτή, το κύμα που εξωθείται από την 

καρδιά, μετακινείται προς την περιφέρεια αργά και με την ίδια ταχύτητα επιστρέφει 

ένα μέρος του ως ανακλώμενο κύμα, το οποίο συνενώνεται με το τελικό τμήμα του 

‘μητρικού’ κύματος, ενισχύοντας τη διαστολή του συνιστάμενου κύματος(58). 

Αντίθετα, επί αορτικής σκληρίας, αυξάνεται η ταχύτητα διάδοσης του μητρικού και 

του ανακλώμενου κύματος, με αποτέλεσμα το δεύτερο να προστίθεται στο αρχικό 

τμήμα του πρώτου κύματος, ενισχύοντας το συστολικό τμήμα του συνιστάμενου 

κύματος (Εικόνα 5). Συνεπώς, αυξάνεται η συστολική πίεση στην αορτή και 

ενισχύεται το μεταφορτίο της αριστερής κοιλίας (59). 

Η κοιλιο-αρτηριακή σύζευξη είναι επιτυχής όταν η αορτή και οι μεγάλες αρτηρίες 

διατηρούν την ελαστικότητα τους, συμβάλλοντας στη μετατροπή της εξώθησης της 

αριστερής κοιλίας ανά τακτά χρονικά διαστήματα σε συνεχή ροή αίματος στην 

περιφέρεια (59). 
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Εικόνα 5 Αναπαράσταση ανακλώμενων κυμάτων και σύνθεσης αυτών με το μητρικό κύμα σε σκληρή και 

ελαστική αρτηρία 

 

Η αρτηριακή σκληρία είναι αποτέλεσμα κυρίως αρτηριοσκλήρυνσης (νόσος του 

μέσου χιτώνα). Βάσει της αρχής της μηχανικής των ρευστών και των ελαστικών 

αγωγών, τα κύματα μετακινούνται μέσα σε ένα σκληρό αγωγό ταχύτερα απ’ ότι σε 

έναν ελαστικό. Συνεπώς η αυξημένη αρτηριακή σκληρία είναι ένας δείκτης 

αρτηριοσκλήρυνσης και εξαρτάται από πολλούς παράγοντες καρδιαγγειακού 

κινδύνου που επηρεάζουν την σύνθεση και τις μηχανικές ιδιότητες του αρτηριακού 

τοιχώματος. 

Πολλοί μηχανισμοί συσχετιζόμενοι με την αποδόμηση της ελαστίνης, την εναπόθεση 

και διασύνδεση κολλαγόνου από τελικά προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυλίωσης, την 

σκλήρυνση των λείων μυϊκών κυττάρων, τη φλεγμονή και την ενδοθηλιακή 

λειτουργία ενοχοποιούνται για την προοδευτική σκληρία των αρτηριών (Εικόνα 6). 
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Εικόνα 6 Μηχανισμοί αύξησης αρτηριακής σκληρίας 

 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία θεωρείται ως ένας επιπλέον παράγοντας αρτηριακής 

σκληρίας, επιπρόσθετος της εκφύλισης του μέσου χιτώνα. Ο αγγειακός τόνος 

εξαρτάται από την ισορροπία μεταξύ αγγειοδραστικών ουσιών προερχόμενων από το 

ενδοθήλιο που περιλαμβάνουν αγγειοδιαστολείς (νιτρικό οξύ, προσταγλανδίνες) και 

αγγειοσυσπαστικά μόρια (αγγειοτενσίνη ΙΙ, ενδοθηλίνη-Ι) (60). Το νιτρικό οξύ είναι 

ένα βαρυσήμαντο μόριο στη διατήρηση της αγγειακής ομοιοστασίας, καθώς προάγει 

την αγγειοδιαστολή,  ενώ προφυλάσσει έναντι της φλεγμονής,  της προσκόλλησης 

των λευκοκυττάρων και της θρόμβωσης (61, 62). Το νιτρικό οξύ ενεργοποιεί την 

γουανιλική κυκλάση στα λεία μυϊκά κύτταρα, αυξάνοντας την κυκλική 

μονοφωσφορική γουανοσίνη και μειώνοντας την ενδοκυττάρια συγκέντρωση 

ασβεστίου, οδηγώντας σε αγγειακή χάλαση. Συνεπώς, διαταραχές στη 

βιοδιαθεσιμότητα του νιτρικού οξέος στα πλαίσια ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας 

προκαλούν αυξημένες περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις, προάγοντας ανακλώμενα 

σφυγμικά κύματα στις κεντρικές αρτηρίες και περαιτέρω στρες στο αγγειακό 

τοίχωμα, με αποτέλεσμα αυξημένη αρτηριακή σκληρία (63). 
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Η κλινική σημασία της αρτηριακής σκληρίας εντοπίζεται στη δυνατότητά της ως 

βιοδείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου (64). Παρά το γεγονός ότι η αρτηριακή πίεση 

και η ηλικία φαίνεται να σχετίζονται με αυξημένη αρτηριακή σκληρία (65), πολλές 

μελέτες έχουν αποδείξει ότι η αρτηριακή σκληρία μπορεί να προβλέψει τα 

καρδιαγγειακά συμβάματα ανεξάρτητα από τις δύο προαναφερθείσες παραμέτρους 

(64, 66). Παράλληλα παρέχει επιπρόσθετη αξία σε ήδη τεκμηριωμένα μοντέλα 

πρόβλεψης καρδιαγγειακού κινδύνου όπως το Framingham risk score ή το QRisk-3 

(66). Από μία μελέτη συσχέτισης πολυμορφισμών σε επίπεδο γονιδιώματος φάνηκε 

ότι η αρτηριακή σκληρία, όπως μετρήθηκε με την καρωτιδομηριαία ταχύτητα 

σφυγμικού κύματος, είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακά 

συμβάματα και όχι ένας απλός δείκτης (67). 

2.2. Μέθοδοι εκτίμησης της αρτηριακής σκληρίας 

Έχουν προταθεί πολλοί δείκτες για την εκτίμηση της αρτηριακής σκληρίας εκ των 

οποίων οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενοι είναι η ταχύτητα του σφυγμικού κύματος 

(pulse wave velocity, PWV) και ο δείκτης ενίσχυσης (augmentation index, AIx) (68, 

69). 

2.2.1. Ταχύτητα σφυγμικού κύματος (PWV) 

Ως PWV ορίζεται η ταχύτητα μετακίνησης του σφυγμικού κύματος κατά μήκος του 

αρτηριακού τοιχώματος. H διαδικασία μέτρησης του PWV εμπεριέχει τη χρήση ενός 

ειδικού εργαλείου, του τονόμετρου, με σκοπό τον προσδιορισμό της ταχύτητας του 

σφυγμικού κύματος ανάμεσα σε 2 σημεία πάνω σε 2 αρτηρίες (Εικόνα 7). Με ένα 
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μικρομανόμετρο γίνεται καταγραφή της κυματομορφής της διαφορικής πίεσης στις 2 

αρτηρίες με ταυτόχρονη ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή (70).Με αυτό τον τρόπο 

επιτρέπεται ο υπολογισμός του χρόνου διάδοσης του κύματος σφυγμού σε σχέση με 

το έπαρμα R του ηλεκτροκαρδιογραφήματος. Η απόσταση που διανύει το κύμα 

σφυγμού υπολογίζεται πάνω στην επιφάνεια του σώματος ως η απόσταση ανάμεσα 

στα 2 σημεία καταγραφής.  

 

Εικόνα 7 Μέθοδος μέτρησης καρωτιδομηριαίου PWV 

 

Ο υπολογιζόμενος λόγος της απόστασης των αρτηριών προς το χρόνο διάδοσης του 

σφυγμού αποτελεί την ταχύτητα διάδοσης του σφυγμικού κύματος μεταξύ των δύο 

αρτηριών. Η καταγραφή γίνεται συνήθως σε επιφανειακές αρτηρίες, όπως είναι η 

μηριαία αρτηρία και η καρωτίδα, ώστε να περιλαμβάνεται η αορτή στην πορεία του 

κύματος σφυγμού (Εικόνα 8) (71).  
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Εικόνα 8 Καταγραφή ταχύτητας σφυγμικού κύματος 

 

Στις πιο πρόσφατες ευρωπαϊκές οδηγίες για την υπέρταση, τιμές PWV>12 m/s 

συσχετίζονται με την ύπαρξη υποκλινικής βλάβης σε όργανο στόχο, ενώ τιμές 

PWV>13 m/s αποτελούν έναν ισχυρό και ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη για 

αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο σε υπερτασικούς ασθενείς ακόμα και χωρίς εμφανή 

αρτηριοσκλήρυνση (72, 73). 

Είναι η πιο ευρεία χρησιμοποιούμενη τεχνική για την μέτρηση των ελαστικών 

ιδιοτήτων της αορτής και των μεγάλων αρτηριών όπως και η πιο απλή, αποδεκτή 

μέθοδος με άριστη δυνατότητα αναπαραγωγής και μεταβλητότητα μικρότερη από 

5%(74). Το γεγονός αυτό την έχει καταστήσει μία από τις πλέον χρησιμοποιούμενες 

μεθόδους για τη μελέτη της αρτηριακής σκληρίας και των λειτουργικών ιδιοτήτων 

των αρτηριών σε ποικίλες καταστάσεις και νόσους και υπό ενδιαφέρουσες 

πειραματικές συνθήκες φόρτισης (75-79). Συγκεκριμένες καταστάσεις όπως η 

στένωση της μηριαίας ή της λαγονίου αρτηρίας, η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης 

διαβήτης, η κολπική μαρμαρυγή και η περιφερειακή αρτηριακή νόσος φαίνεται να 

επηρεάζουν την αξιοπιστία της μέτρησης (80, 81). Ένα επίσης σημαντικό 

μειονέκτημα της εκτίμησης αρτηριακής σκληρίας μέσω της καρωτιδομηριαίας 
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ταχύτητας του σφυγμικού κύματος (carotid-femoral PWV, cfPWV) είναι ότι δεν 

υπολογίζεται η μεταφορά του κύματος στην ανιούσα αορτή και το αορτικό τόξο με 

την μαγνητική τομογραφία και τη δισδιάστατη υπερηχογραφία να είναι υποσχόμενες 

τεχνικές στον προσδιορισμό της αρτηριακής σκληρίας της θωρακικής αορτής (67). 

Η αορτική ταχύτητα σφυγμικού κύματος είναι ένα κληρονομούμενο χαρακτηριστικό 

σύμφωνα με δεδομένα της μελέτης Framingham (82), ενώ αρκετοί γενετικοί 

πολυμορφισμοί έχουν συσχετιστεί με το PWV, όπως του τύπου Ι υποδοχέα της 

αγγειοτενσίνης2 (83), της φιμπριλλίνης 1(84), των μεταλλοπρωτεϊνασών και του 

μονοπατιού της ενδοθηλίνης μεταξύ άλλων (85-87). 

Η περιεκτικότητα του αρτηριακού τοιχώματος σε ελαστίνη και κολλαγόνο επίσης 

επηρεάζουν την αρτηριακή σκληρία. Τα εγγύς τμήματα της αορτής, στα οποία 

επικρατούν υψηλότερες ταχύτητες, περιέχουν περισσότερη ελαστίνη σε σχέση με 

κολλαγόνο, με το λόγο των δύο πρωτεϊνών να αλλάζει στα άπω τμήματα (88). Η 

γήρανση σε συνδυασμό με παράγοντες κινδύνου όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και το κάπνισμα φαίνεται πως οδηγούν σε συσσώρευση 

κολλαγόνου συγκριτικά με την ελαστίνη (89-92). Πρέπει να σημειωθεί ότι η 

αυξημένη συγκέντρωση άλλων πρωτεϊνών όπως οι ιντεγκρίνες, η ινονεκτίνη και η 

δεσμίνη συντελούν στην αρτηριακή σκληρία (93). 

Η μέτρηση του PWVσε σφυροβραχιόνιο επίπεδο (brachial-ankle PWV, baPWV) έχει 

επίσης προταθεί ως εναλλακτικός του cfPWV για την εκτίμηση της αρτηριακής 

σκληρίας (Εικόνα 9). Η συγκεκριμένη τεχνική έχει μελετηθεί εκτενώς σε Ασιατικούς 

πληθυσμούς (Κίνα, Ιαπωνία, Νότια Κορέα) και είναι ενδεικτική της σκληρίας της 

αορτής προς τα κάτω άκρα. Είναι γνωστός ο προγνωστικός ρόλος της αορτικής 

σκληρίας (94), ενώ ο ρόλος της σκληρίας των αρτηριών των κάτω άκρων δεν έχει 

διασαφηνιστεί (95). Έχει αποδειχτεί πως η συσχέτιση του baPWVμε του cfPWV 
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είναι μέτρια (r=0.76). Επιπροσθέτως, όταν συγκρίθηκε με την επεμβατική μέτρηση 

της αορτικής σκληρίας είχε άκρως ικανοποιητική συσχέτιση (r=0.87) (96, 97) και, με 

βάση τα συγκεκριμένα δεδομένα, φαίνεται ότι σχετίζεται στενότερα με την αορτική 

σκληρία (98). Πρέπει να τονιστεί ότι η συγκεκριμένη τεχνική έχει παρόμοια 

αναπαραγωγιμότητα με βάση μελέτες σύγκρισης με cfPWV(96, 99). 

 

Εικόνα 9 Μέθοδος εκτίμησης baPWV 

 

Ο δείκτης CAVI (cardio-ankle vascular index) έχει πρόσφατα χρησιμοποιηθεί για τον 

προσδιορισμό της αρτηριακής σκληρίας (Εικόνα 10). Η υπολογισμός του στηρίζεται 

στην μέτρηση της αρτηριακής πίεσης, του PWV στο επίπεδο της καρδιάς και των 

σφυρών (heart-ankle PWV, haPWV), παράλληλα με ηλεκτροκαρδιογραφική 

καταγραφή. Η εξίσωση που χρησιμοποιείται για τον υπολογισμό του εξαρτάται από 

τον παράγοντα σκληρίας α και β καθώς και από την εξίσωση του Bramwell-

Hill(100). Ο CAVI συσχετίζεται με την αορτική εκτατότητα στην μαγνητική 

τομογραφία (101), το διοισοφάγειο υπερηχογράφημα (102) και την αξονική 

τομογραφία (103). Το πιο σημαντικό πλεονέκτημα του CAVIείναι η 

αναπαραγωγιμότητα της μεθόδου καθώς είναι ανεξάρτητη από την αρτηριακή πίεση 
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τη στιγμή της εξέτασης(104, 105). Παράλληλα, η λήψη ορισμένων φαρμάκων όπως η 

μετοπρολόλη φαίνεται πως δεν επηρεάζει τον CAVIσε αντίθεση με το baPWV(106). 

Μεταξύ των περιορισμών στη χρήση του CAVI ανήκουν η σοβαρή αορτική στένωση, 

ο σφυροβραχιόνιος δείκτης <0.9 σε αμφότερα τα κάτω άκρα και η ύπαρξη κολπικής 

μαρμαρυγής(107). 

 

Εικόνα 10 Υπολογισμός του δείκτη CAVI 

2.2.2. Δείκτης ενίσχυσης ανακλώμενων κυμάτων 

O δείκτης ενίσχυσης ανακλώμενων κυμάτων (Augmentation index, Aix) 

αντιπροσωπεύει την διαφορά ανάμεσα στην πρώτη και δεύτερη κορυφή της 

κεντρικής κυματομορφής στην φάση της συστολής, εκφράζεται ως ποσοστό της 

διαφορικής πίεσης και είναι μέτρο της συστηματικής αρτηριακής δυσκαμψίας και της 

περιφερικής ανάκλασης των κυμάτων σφυγμού (Εικόνα 11) (108). O AIx παρέχει 

ένα μέτρο της συνεισφοράς του ανακλώμενου κύματος στην αορτική πίεση και είναι 

έμμεσος δείκτης αρτηριακής σκληρίας (109). 

Παρόλα αυτά, καθώς η ταχύτητα του ανακλώμενου κύματος εξαρτάται από την 

ελαστικότητα των αρτηριών, ο δείκτης ΑIx αποτελεί και ένδειξη των περιφερικών 

αντιστάσεων. Επίσης, μπορεί να αποτελεί και δείκτη της εκτατότητας της αορτής και 
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επηρεάζεται μόνο από τις περιφερικού τύπου μυϊκές αρτηρίες(110). Τέλος, σχετίζεται 

θετικά με την ηλικία και αρνητικά με το σωματικό βάρος και την καρδιακή 

συχνότητα(111, 112). 

 

Εικόνα 11Δείκτης ενίσχυσης ανακλώμενων κυμάτων 

2.3. Ο ρόλος της αρτηριακής σκληρίας στις καρδιαγγειακές παθήσεις 

Οι επιπτώσεις της αυξημένης αρτηριακής σκληρίας στις καρδιαγγειακές παθήσεις 

έχουν μελετηθεί εκτενώς. Η αορτή παίζει σημαντικό ρόλο στην κοιλιοαρτηριακή 

αλληλεπίδραση μέσω της συμμετοχής στην πρώιμη άνοδο της συστολικής πίεσης που 

σχετίζεται με το μέγιστο στρες στο μυοκαρδιακό τοίχωμα και στην επιστροφή των 

ανακλώμενων κυμάτων στην αριστερή κοιλία που σχετίζεται με την κοιλιακή 

αναδιαμόρφωση, την ίνωση, τη διαστολική δυσλειτουργία(113). 

Η χαρακτηριστική αντίσταση της εγγύς αορτής, που εξαρτάται από το διαμέτρημα 

και την σκληρία της αορτικής ρίζας, είναι η ιδιότητα η οποία ορίζει την άνοδο της 

πίεσης στην αορτή και στην αριστερή κοιλία κατά την πρώιμη συστολική εξώθηση. 

Το μέγιστο στρες στο μυοκαρδιακό τοίχωμα συμβαίνει στην πρώιμη συστολή, όταν η 

συστολική πίεση συνυπάρχει με την ημιδιαστολική γεωμετρία της αριστερής κοιλίας 

(λεπτό τοίχωμα, κοιλότητα μεγαλύτερων διαστάσεων). Επί απουσίας ισχαιμίας, η 
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αριστερή κοιλία προσαρμόζεται σε καταστάσεις αυξημένης φόρτισης κατά την 

πρώιμη αυτή περίοδο συστολής. Ωστόσο, το μέγιστο στρες του μυοκαρδιακού 

τοιχώματος είναι βασικός ρυθμιστής της κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο, 

γεγονός που σηματοδοτεί  αυξημένες ανάγκες οξυγόνου επί παρουσίας αυξημένων 

αντιστάσεων στην αορτική ρίζα (114). 

Όταν αυξάνεται το PWV τα ανακλώμενα κύματα φτάνουν στην καρδιά κατά την 

μεσο - ή τελοσυστολική περίοδο αντί για τη διαστολική περίοδο, οδηγώντας σε 

αύξηση του φορτίου στην συγκεκριμένη περίοδο και μείωση της επιφάνειας κάτω 

από την καμπύλη της πίεσης στην διαστολή, με σημαντικές επιδράσεις στην αιματική 

ροή των στεφανιαίων αρτηριών. 

Δεδομένα επιστημονικών μελετών έχουν παρουσιάσει τις αρνητικές συνέπειες στην 

αναδιαμόρφωση και τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας. Πειραματικά ζωικά 

μοντέλα με αυξημένο φορτίο στο τέλος της συστολής οδηγήθηκαν σε υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας, ίνωση και διαστολική δυσλειτουργία (115, 116), ευρήματα τα 

οποία έχουν επιβεβαιωθεί και σε κλινικές μελέτες (117, 118). Συσχετίσεις έχουν 

παρατηρηθεί και με την κολπική δυσλειτουργία (119), με την μελέτη Framingham να 

αναδεικνύει μια ανεξάρτητη συσχέτιση με την εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής (120). 

Ο δείκτης ενίσχυσης ανακλώμενων κυμάτων ήταν πιο ισχυρός προγνωστικός δείκτης 

συγκριτικά με το cfPWV (120). 
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2.4. Θεραπευτικές παρεμβάσεις στην αρτηριακή σκληρία 

2.4.1. Αλλαγές του τρόπου ζωής 

Η απώλεια σωματικού βάρους φαίνεται να έχει ευεργετικές επιδράσεις στην 

αρτηριακή σκληρία όπως φάνηκε από μετα-ανάλυση 20 μελετών, με μείωση του 

PWV (121). Παράλληλα, η φυσική δραστηριότητα μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακών επιπλοκών και θνητότητας μέσω της βελτίωσης της αρτηριακής 

σκληρίας (122). Όσον αφορά τον τρόπο και την ποσότητα της άσκησης, η αεροβική 

άσκηση προσδίδει τα βέλτιστα αποτελέσματα ενώ η συχνότητα και η ένταση της 

άσκησης είχαν επίσης σημαντική συσχέτιση με τη βελτίωση της αρτηριακής 

σκληρίας (123). Τέλος, η διακοπή του καπνίσματος είναι ένας αποδεδειγμένος τρόπος 

μείωσης αορτικής σκληρίας (124), ενώ και η αποφυγή του παθητικού καπνίσματος 

φαίνεται να συσχετίζεται με βελτίωση του PWV (125). 

2.4.2. Φαρμακολογική θεραπεία 

Καθώς η αρτηριακή υπέρταση είναι ο βασικός τροποποιήσιμος παράγοντας που 

αυξάνει την αρτηριακή σκληρία, έχουν διεξαχθεί αρκετές κλινικές μελέτες που 

εξετάζουν την αποτελεσματικότητα των αντιυπερτασικών φαρμάκων στην 

μεταβλητότητά της. Είναι αξιοσημείωτο ότι όλες οι κατηγορίες αντιυπερτασικών, με 

εξαίρεση τα διουρητικά και τους μη αγγειοδιασταλτικούς β αποκλειστές, μειώνουν 

αποτελεσματικά την αρτηριακή σκληρία (126, 127). Μεταξύ των διάφορων 

κατηγοριών, οι αναστολείς του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης 

σχετίζονται με το μεγαλύτερο όφελος (126).  
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Όσον αφορά τις στατίνες, η μείωση της συγκέντρωσης της λιποπρωτεΐνης χαμηλής 

πυκνότητας σε συνδυασμό με τις αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες οδηγούν σε μείωση της 

αρτηριακής σκληρίας (128). Παλαιότερες μελέτης με ατορβαστατίνη ανέδειξαν 

μείωση των κεντρικών πιέσεων και της σκληρίας της αορτής μετά τη χορήγηση της 

στατίνης (129, 130). Μια πρόσφατα δημοσιευμένη μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων 

μελετών εντόπισε σημαντική διαφορά στην αορτική σκληρία σε σχέση με το εικονικό 

φάρμακο (131). 

 

 

Εικόνα 12Μετα-αναλυτικά δεδομένα για τα οφέλη των στατινών στην αρτηριακή σκληρία. 

 

Ο γλυκαιμικός έλεγχος σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη μέσω της χορήγησης 

μετφορμίνης και γλιταζόνων συμβάλουν στη μείωση της αρτηριακής σκληρίας (132, 

133). Τα νεότερα αντιδιαβητικά φάρμακα (αναστολείς συμμεταφορέα νατρίου-

γλυκόζης 2, αγωνιστές του υποδοχέα του παρόμοιου με τη γλυκαγόνη πεπτιδίου-1) 

έχουν συσχετιστεί με βελτίωση της αρτηριακής σκληρίας (Εικόνα 13)(134-136), 

γεγονός που πιθανόν συμβάλει και στην μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων 

(Εικόνα 14), μεταξύ αυτών και της νοσηλείας για καρδιακή ανεπάρκεια (43, 44, 

137). 
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Εικόνα 13Μετα-αναλυτικά δεδομένα της επίδρασης των νεότερων αντιδιαβητικών φαρμάκων στην 

αρτηριακή σκληρία 
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Εικόνα 14 Ευεργετικές καρδιαγγειακές επιδράσεις των αγωνιστών του υποδοχέα του του παρόμοιου με 

τη γλυκαγόνη πεπτιδίου-1 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η καρδιακή ανεπάρκεια (KA) ορίζεται ως η  αδυναμία της καρδιάς να ανταποκριθεί 

στις μεταβολικές ανάγκες των ιστών. Αποτελεί ένα σύνθετο κλινικό σύνδρομο με 

υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα (138, 139), που η συχνότητά του βαίνει 

αυξανόμενη (140). Η διαταραχή της καρδιακής λειτουργίας ενεργοποιεί 

αντιρροπιστικούς νευροορμονικούς  μηχανισμούς, οι οποίοι σε μεταγενέστερο στάδιο 

επιταχύνουν την εξέλιξη της νόσου (141). Παρά τη βελτίωση της χορηγούμενης 

θεραπείας η θνησιμότητα της νόσου παραμένει υψηλή (142) κάνοντας επιτακτική την 

ανάγκη περαιτέρω κατανόησης της παθοφυσιολογίας και τροποποίησης της φυσικής 

πορείας της νόσου. 

Αδρά οι νόσοι και οι παράγοντες κινδύνου που οδηγούν σε καρδιακή ανεπάρκεια 

κατά σειρά συχνότητας είναι η ισχαιμική καρδιοπάθεια, η διατατική 

μυοκαρδοπάθεια, η βαλβιδοπάθεια, και η υπέρταση (142). 

Η καρδιακή ανεπάρκεια συνοδεύεται από αιμοδυναμικές διαταραχές, ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία (129, 143), αθηροσκλήρωση, φλεγμονή (144, 145) και ενεργοποίηση 

του νευροορμονικού (146, 147) και του συμπαθητικού νευρικού συστήματος(148). 

Ορισμένες από αυτές τις αλλαγές κυρίως λειτουργούν ως αντιρροπιστικοί μηχανισμοί 

για την διατήρηση ικανοποιητικής καρδιακής παροχής, μέσω μηχανισμού Frank-

Starling και  διατήρηση  ικανοποιητικής αρτηριακής πίεσης μέσω συστηματικής 

αγγειοσύσπασης. Ωστόσο, η παρατεταμένη ενεργοποίηση των μηχανισμών αυτών 

επιφέρει περαιτέρω επιδείνωση της καρδιακής λειτουργίας καθώς και δυσλειτουργία 

άλλων οργάνων. 



51 

 

Μέσα από το πεδίο της έρευνας τα τελευταία χρόνια έχουν εμφανιστεί νέοι κλινικοί 

και υπερηχογραφικοί δείκτες με ξεχωριστή σημασία και βαρύτητα στη διάγνωση και 

πρόγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας.  

2. ΥΠΟΘΕΣΗ-ΣΚΟΠΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Σκοπός της παρούσας διατριβής αποτέλεσε η συσχέτιση της λειτουργικότητας των 

αρτηριών και της αρτηριακής σκληρίας με κλινικούς και υπερηχογραφικούς δείκτες 

σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. 

Δευτερεύων σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να αποσαφηνίσει υπο-ομάδες 

πασχόντων από καρδιακή ανεπάρκεια (Ισχαιμική, διατατική με μειωμένο ή ενδιάμεσο 

κλάσμα εξώθησης κ.α.), των οποίων οι κλινικές εκδηλώσεις μπορεί να σχετίζονται 

ισχυρότερα με την αρτηριακής σκληρία. 

3. ΜΕΘΟΔΟΙ 

3.1. Πληθυσμός μελέτης 

Η επιδημιολογική μελέτη «Κορινθία» διεξήχθη από τον Οκτώβριο του 2015 έως και 

το Φεβρουάριο του 2017 στην ευρύτερη περιοχή του νομού Κορινθίας. 

Στρατολογήθηκαν μόνιμοι κάτοικοι επιλεγμένων περιοχών ηλικίας 40 ετών και άνω. 

Όλοι οι εθελοντές έλαβαν λεπτομερή ενημέρωση του πρωτοκόλλου της μελέτης και 

υπέγραψαν γραπτή συγκατάθεση. 

Στην παρούσα ανάλυση συμπεριλήφθηκαν άτομα με καρδιακή ανεπάρκεια σταδίου 

II-IV κατά NYHA και κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας κάτω από 50% με βάση 

την υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση. Επιπλέον, η κλινική κατάσταση των ατόμων 
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καθώς και η φαρμακευτική τους αγωγή (διουρητικά, β-αναστολείς, αναστολείς του 

μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης, αναστολείς των υποδοχέων της 

αγγειοτενσίνης ΙΙ, δακτυλίτιδα, ανταγωνιστές υποδοχέων αλατοκορτικοειδών) πρέπει 

να έχουν παραμείνει σταθερές κατά τις τελευταίες 4 εβδομάδες. Από την παρούσα 

ανάλυση εξαιρέθηκαν άτομα με οξεία ή χρόνια φλεγμονώδη νοσήματα, με 

αυτοάνοσα νοσήματα, ενεργό νεοπλασματική νόσο, ηπατική ανεπάρκεια ή σοβαρή 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. 

Η παρούσα μελέτη πραγματοποιήθηκε μετά από έγκριση από την τοπική επιτροπή 

δεοντολογίας, σύμφωνα με τη Διακήρυξη του Ελσίνκι.  

3.2. Σχεδιασμός μελέτης 

3.3. Βασικές μετρήσεις 

Όλοι οι συμμετέχοντες συμπλήρωσαν  ερωτηματολόγιο με τη βοήθεια ειδικά 

εκπαιδευμένου προσωπικού, αποτελούμενου από καρδιολόγους, γενικούς ιατρούς, 

νοσηλεύτριες και κοινωνικούς επιστήμονες. Αυτό περιλάμβανε ερωτήσεις σχετικά με 

το ιατρικό ιστορικό του ασθενούς, κοινωνικο-οικονομικές παραμέτρους, 

υγιεινοδιαιτητικές  συνήθειες και ψυχομετρικές δοκιμασίες.  

Το ύψος και το βάρος των συμμετεχόντων μετρήθηκε με τυποποιημένη μέθοδο και 

ακολούθως υπολογίστηκε ο δείκτης μάζας σώματος (body mass index, BMI) σε 

kg/m
2
. Η επιφάνεια σώματος (Body surface area, BSA) υπολογίστηκε με βάση την 

εξίσωση του Mosteller (0.20247 x βάρος
0.425

x ύψος
0.725

) σε m
2
(149). 

Η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε τρεις φορές στο δεξί χέρι στο τέλος της φυσικής 

εξέτασης, με διάστημα 1 με 2 λεπτών μεταξύ των μετρήσεων. Συνεστήθη στους 
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συμμετέχοντες η ανάπαυση σε καθιστή θέση για τουλάχιστον 5 λεπτά πριν τις 

μετρήσεις. Η μέση τιμή των δύο τελευταίων μετρήσεων της αρτηριακής πίεσης 

σημειώθηκε και οι ασθενείς θεωρούνταν υπερτασική εάν ελάμβαναν φάρμακα για 

θεραπεία της αρτηριακής υπέρτασης ή είχαν μέση τιμή αρτηριακής πίεσης 

μεγαλύτερη ή ίση του 140/90 mmHg με βάση τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες 

της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας/Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης (150). 

Όλοι οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε εργαστηριακό έλεγχο για τον προσδιορισμό του 

λιπιδαιμικού προφίλ και των γλυκαιμικών παραμέτρων. Επίπεδα ολικής 

χοληστερόλης άνω των 200mg/dl ή η λήψη υπολιπιδαιμικών παραγόντων έθεσαν τον 

ορισμό της υπερχοληστερολαιμίας. Όσον αφορά τον σακχαρώδη διαβήτη, λήφθη καν 

υπόψη οι τιμές του σακχάρου νηστείας με βάση τα διαγνωστικά κριτήρια της 

Αμερικάνικης Ένωσης Διαβήτη (151) ή η λήψη αντιδιαβητικών φαρμάκων  / 

ινσουλίνης. 

Η ύπαρξη στεφανιαίας νόσου βασίστηκε στην παρουσία οποιονδήποτε από  τα 

παρακάτω: 1) τυπική στηθάγχη προσπαθείας, 2) προηγούμενη στεφανιαία 

επαναιμάτωση, 3) στένωση στεφανιαίων αγγείων άνω του 50% της διαμέτρου σε 

τουλάχιστον ένα μείζον κλάδο κατά την απεικόνιση (στεφανιογραφία, αξονική 

στεφανιογραφία) ή 4) θετική δοκιμασία κόπωσης με ευρήματα στηθάγχης ή τυπικές 

ισχαιμικές αλλοιώσεις του ST διαστήματος σύμφωνα με τις ισχύουσες 

κατευθυντήριες οδηγίες (152). Η παρουσία καρδιακής ανεπάρκειας βασιζόταν σε 

τυπικά συμπτώματα και σημεία, υπερηχογραφικές παραμέτρους και βιοδείκτες με 

βάση τις τελευταίες κατευθυντήριες οδηγίες (1). Η ύπαρξη χρόνιας νεφρικής νόσου 

βασίστηκε σε τιμές υπολογιζόμενου ρυθμού σπειραματικής διήθησης 

≤60ml/min/1.73m
2
,  χρησιμοποιώντας την εξίσωση CKD-EPI (153). 
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3.4. Mέτρηση ταχύτητας σφυγμικού κύματος 

Η καρωτίδο-μηριαία ταχύτητα του σφυγμικού κύματος (cfPWV), ένας δείκτης 

αορτικής σκληρίας, υπολογίστηκε από τις μετρήσεις του χρόνου διέλευσης σφυγμών 

και της απόστασης μεταξύ 2 θέσεων εγγραφής (PWV = απόσταση σε μέτρα, 

διαιρεμένη με το χρόνο διέλευσης σε δευτερόλεπτα) χρησιμοποιώντας μία επαρκώς 

επικυρωμένη μη επεμβατική συσκευή (SphygmoCor; AtCor Medical, Sydney, 

Australia) (Εικόνα 15) (154), όπως περιεγράφηκε προηγουμένως (155, 156). Δύο 

διαφορετικά σφυγμικά  κύματα καταγράφηκαν σε 2 σημεία (στη βάση του λαιμού 

στο επίπεδο της δεξιάς κοινής καρωτίδας και στην δεξιά κοινή μηριαία) με το 

τονόμετρο. Η απόσταση ορίστηκε από ως η διαφορά της απόστασης από την 

υπερστερνική εντομή έως τη μηριαία αρτηρία με την απόσταση της κοινής καρωτίδας 

από την υπερστερνική εντομή. Με βάση την ηλικία και την τιμή της αρτηριακής 

πίεσης, τα άτομα στην συνέχεια κατηγοριοποιήθηκαν σε φυσιολογική και παθολογική 

cfPWV (157). Ο συντελεστής επαναληψιμότητας βρέθηκε να είναι ίσος με 4.1%, 

όπως αναφέρθηκε προηγουμένως (158). 

 

Εικόνα 15 Η συσκευή sphygmocor χρησιμοποιήθηκε για την μέτρηση της αρτηριακής σκληρίας των 

συμμετεχόντων 
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3.5. Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

Οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε ηλεκτροκαρδιογράφημα ηρεμίας 12 απαγωγών με 

διάρκεια 10 δευτερολέπτων, με τη χρήση ενός SE-1010 PCECG με DP-12 ECG 

ενισχυτή (EDAN instruments Inc., Nanshan Shenzhen, China). Προγράμματα 

έξυπνης μέτρησης και ερμηνείας ηλεκτροκαρδιογραφήματος (SEMIP version 1.5) 

χρησιμοποιήθηκαν για την αυτοματοποιημένη μέτρηση και ερμηνεία των διαφόρων 

κυμάτων και διαστημάτων σε κάθε μία από τις 12 απαγωγές. Οι   αυτοματοποιημένες   

μετρήσεις βασίζονταν στο μέσο αντιπροσωπευτικό σύμπλεγμα για κάθε απαγωγή. Η 

διόρθωση των αυτοματοποιημένων μετρήσεων έγινε από δύο ιατρούς και ήταν 

απαραίτητη σε 10% των μετρήσεων. 

3.6. Υπερηχογράφημα καρδιάς 

Η υπερηχογραφική μελέτη διενεργήθηκε από τον ίδιο ειδικό καρδιολόγο με τη χρήση 

μηχανήματος καρδιαγγειακών υπερήχων Vivide (General Eletric, Milwaukee, 

Wisconsin, USA) εφοδιασμένου με ένα ηχοβολέα φασικής διάταξης 2.0-3.6 MHz 

(Εικόνα 16). Η δισδιάστατη M-mode υπερηχογραφική μελέτη της αριστερής κοιλίας 

πραγματοποιήθηκε στην παραστερνική τομή κατά το μακρύ άξονα της καρδιάς, με 

τον υπολογισμό των τελοδιαστολικών (left ventricular end-diastolic diameter, 

LVEDD) και τελοσυστολικών διαστάσεων (left ventricular end-systolic diameter, 

LVESD) της αριστερής κοιλίας καθώς και του πάχους του οπίσθιου τοιχώματος 

(posterior wall thickness, PWT) να βασίζεται στη μέση τιμή τριών και πέντε 

συνεχόμενων καρδιακών κύκλων σε άτομα με φλεβοκομβικό ρυθμό και κολπική 

μαρμαρυγή αντίστοιχα, σύμφωνα με της τρέχουσες οδηγίες (159). Η μέτρηση της 

συστολικής πίεσης στην πνευμονική αρτηρία (pulmonary artery systolic pressure, 
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PASP) εκτιμήθηκε με βάση τη μέγιστη ταχύτητα της ανεπάρκειας τριγλώχινας καθώς 

και με το μέγεθος και την αναπνευστική διακύμανση της κάτω κοίλης φλέβας. Οι  

αυξημένες τελοδιαστολικές πιέσεις (left ventricular end-diastolic pressure, LVEDP) 

εκτιμήθηκαν με βάση τα κύματα e (early) και a (atrial) της διαμιτροειδικής ροής, το 

λόγο τους, το μέγεθος του αριστερού κόλπου και το λόγο e/e’ (159, 160). 

 

Εικόνα 16 Το φορητό μηχάνημα υπερήχων Vivid e που χρησιμοποιήθηκε για την εξέταση των 

συμμετεχόντων 

 

Η μάζα της αριστερής κοιλίας (left ventricular mass, LVM) υπολογίστηκε με τη 

μέθοδο του Devereux και συν.(161), με τον τύπο LVM= 0.8 x (1.04 x [(LVID + VST 

+ PWT)
3
 - LVID

3
]) + 0.6, όπου η LVID αντιπροσωπεύει την εσωτερική διάμετρο της 

αριστερή κοιλίας και το VST το πάχος του τοιχώματος της κοιλίας. Η αξιοπιστία της 

υπερηχογραφικής μέτρησης της LVM έχει αποδειχθεί σε προηγούμενες μελέτες. 

Ακολούθως, η LVM διορθώθηκε με βάση  την BAS και η υπερτροφία της αριστερής 
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κοιλίας (left ventricular hypertrophy, LVH) ορίστηκε ως LVMBSA μεγαλύτερη ή ίση 

του 115g/m
2
για τους άντρες και μεγαλύτερη ή ίση του 95g/m

2
για τις γυναίκες(159). 

3.7. Στατιστική ανάλυση 

Οι συνεχείς μεταβλητές εξετάστηκαν ως προς την κανονικότητα της κατανομής με τη 

δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov καθώς και με την επισκόπηση των γραφημάτων P-

P. Οι μη κανονικά κατανεμημένες μεταβλητές υπέστησαν λογαριθμική μετατροπή για 

να μειώσουν την ασυμμετρία. Οι κανονικά κατανεμημένες συνεχείς μεταβλητές 

παρουσιάζονται ως μέσοι όροι ± τυπική απόκλιση (SD) ή διαφορετικά ως διάμεση 

τιμή με τις ενδοτεταρημοριακές αποστάσεις (interquartile range, IQR). Οι 

κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται σαν ποσοστά. Το student t-test 

χρησιμοποιήθηκε για έλεγχο των διαφορών μεταξύ 2 κατηγοριών κανονικά 

κατανεμημένων συνεχών δεδομένων. Οι διαφορές μεταξύ κατηγορικές μεταβλητές 

εξετάστηκαν με την κατασκευή πινάκων συνάφειας και τη διενέργεια χ
2
 δοκιμών. Για 

κανονικά κατανεμημένα δεδομένα, πραγματοποιήθηκε ανάλυση διακύμανσης κατά 

ένα παράγοντα (one way analysis of variance, ANOVA) για να εξεταστούν διαφορές 

μεταξύ των ομάδων. Οι post-hoc αναλύσεις διενεργήθηκαν με την διόρθωση του 

Bonferroni. Η γραμμική ανάλυση παλινδρόμησης χρησιμοποιήθηκε για τον έλεγχο 

της συσχέτισης της αρτηριακής σκληρίας με τους δείκτες ΚΑ ανεξάρτητα από 

γνωστούς συγχυτικούς παράγοντες. 

Για την εξέταση πιθανών συσχετίσεων του PWV με την ΚΑ, εφαρμόσαμε 

αντιστοίχιση με βάση βαθμούς ροπής (162) για να δημιουργηθούν ομάδες (ομάδα Α: 

ασθενείς με ΚΑ, ομάδα Β: ασθενείς χωρίς ΚΑ) με παρόμοια κλινικά χαρακτηριστικά 
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(ηλικία, φύλο, κάπνισμα, ιστορικό υπέρτασης, σακχαρώδη διαβήτη, 

υπερχοληστερολαιμίας). 

Όλες οι αναφερόμενες τιμές Ρ βασίστηκαν σε υποθέσεις δύο όψεων και μια τιμή 

μικρότερη από 0.05 θεωρήθηκε στατιστικά σημαντική. Όλοι οι στατιστικοί 

υπολογισμοί πραγματοποιήθηκαν χρησιμοποιώντας λογισμικό SPSS (έκδοση 25.0; 

SPSS, Chicago, IL, USA). 

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

4.1. Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης 

Ο πληθυσμός της μελέτης αποτελείται από 2.043 εθελοντές, τα βασικά 

χαρακτηριστικά των οποίων παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. Η μέση ηλικία των 

συμμετεχόντων ήταν 63.5±4.9 έτη και το 40% ήταν άντρες. Το μέσο ύψος και βάρος 

τους ανερχόταν σε 166 cm και 79 κιλά αντίστοιχα, με μέσο BMI τα 28.5kg/m
2
. Όσον 

αφορά το ιστορικό των εθελοντών, 26.7% ήταν καπνιστές ενώ αρτηριακή υπέρταση, 

σακχαρώδης διαβήτης και υπερχοληστερολαιμία διαπιστώθηκαν σε 68.9%, 19.1% 

και 40.2% των συμμετεχόντων αντίστοιχα. 210 εθελοντές (10.7%) είχαν ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου και 230 (11.7%) χρόνιας νεφρικής νόσου. 

  



 

 

Πίνακας 1. Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης  

Ανθρωπομετρικά-Κλινικά στοιχεία 

Ηλικία, έτη 63.5±4.9 

Άρρεν φύλο (%) 782 (40) 

Ύψος, cm 166.1±8.6 

Βάρος, kg 78.9±14.7 

BMI, kg/m
2
 28.5±4.6 

Κάπνισμα (%) 522 (26.7) 

Ατομικό αναμνηστικό 

Αρτηριακή υπέρταση (%) 1349 (68.9) 

Σακχαρώδης διαβήτης (%) 373 (19.1) 

Υπερχοληστερολαιμία (%) 787 (40.2) 

Στεφανιαία νόσος (%) 210 (10.7) 

Συστολική ΚΑ(%) 94 (4.8) 

ΧΝΝ (%) 230 (11.7) 

Ηλεκτροκαρδιογραφικές μετρήσεις 

Σφύξεις/λεπτό 66.7±10.9 

QRS, ms 94.4±18.0 

QTc, ms 419.7±28.8 

Υπερηχογραφικές μετρήσεις 

ΚΕΑΚ, % 60 (55-65) 

Ε, m/s 60 (50-80) 

A, m/s 70 (60-80) 

PASP, mmHg 30 (25-35) 

Αριστερός κόλπος, mm 37 (34-40) 

ΤΔΔΑΚ, mm 45 (42-48) 

ΤΣΔΑΚ, mm 27 (25-30) 

Οπίσθιο τοίχωμα, mm 9 (8-10) 

Αορτική ρίζα, mm 32 (30-35) 

Αρτηριακή σκληρία 

PWV, m/s 9.15±2.82 

Παθολογικό PWV (%) 203 (10.4) 

ΒΜΙ: bodymassindex, ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος, 

ΚΕΑΚ: κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας, PASP: 

pulmonaryarterysystolicpressure; ΤΔΔΑΚ: τελοδιαστολική διάμετρος αριστερής 

κοιλίας, ΤΣΔΑΚ: τελοσυστολική διάμετρος αριστερής κοιλίας, PWV: 

pulsewavevelocity 
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Η επίπτωση της ΚΑ στην μελέτη ήταν της τάξης του 4.8%. Με βάση τα 

υπερηχογραφικά στοιχεία των συμμετεχόντων, το διάμεσο κλάσμα εξώθησης ΑΚ 

ήταν 60% (IQR 55-65), η διάμεση τελοδιαστολική διάμετρος ΑΚ ήταν 45mm (IQR 

42-48), η διάμεση τελοσυστολική διάμετρος ΑΚ ήταν 27mm (IQR 25-30), το 

διάμεσο πάχος οπίσθιου τοιχώματος ήταν 9mm (IQR 8-10) και η δίαμεση διάμετρος 

της αορτικής ρίζας ήταν 32mm (IQR 30-35). Τέλος, η μέση τιμή του PWVστη μελέτη 

υπολογίστηκε στο 9.15m/s, με το 10.4% των συμμετεχόντων να έχει παθολογικές 

τιμές μετά από διόρθωση για την αρτηριακή πίεση και την ηλικία. 

4.2. Καρδιακή ανεπάρκεια, υπερηχογραφικοί δείκτες και αρτηριακή 

σκληρία 

Στη συνέχεια οι συμμετέχοντες κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα με την ύπαρξη 

συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας (Πίνακας 2). Οι συμμετέχοντες με καρδιακή 

ανεπάρκεια ήταν μεγαλύτερης ηλικίας (συστολική ΚΑ: 71 έτη, χωρίς ΚΑ: 63 έτη, 

p<0.001) και στην πλειοψηφία άντρες (συστολική ΚΑ: 70.2%, χωρίς ΚΑ: 38.5%, 

p<0.001). Η ύπαρξη συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας συσχετίστηκε με σημαντικά 

μεγαλύτερο επιπολασμό αρτηριακής υπέρτασης (συστολική ΚΑ: 80.9%, χωρίς ΚΑ: 

68.3%, p=0.01), σακχαρώδους διαβήτη (συστολική ΚΑ: 44.7%, χωρίς ΚΑ: 20%, 

p<0.001), υπερχοληστερολαιμίας (συστολική ΚΑ: 60.9%, χωρίς ΚΑ: 45%, p=0.004), 

στεφανιαίας νόσου (συστολική ΚΑ: 69.4%, χωρίς ΚΑ: 9.4%, p<0.001) και χρόνιας 

νεφρικής νόσου (συστολική ΚΑ: 34.4%, χωρίς ΚΑ: 11.2%, p<.001) (Εικόνα17, 

Πλαίσιο Α). Δε διαπιστώθηκαν διαφορές όσον αφορά τον δείκτη μάζας σώματος και 

το ιστορικό καπνίσματος. 

  



61 

 

Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων με βάση την ύπαρξη συστολική καρδιακής 

ανεπάρκειας  

 Συστολική ΚΑ Χωρίς ΚΑ P 

Ανθρωπομετρικά-Κλινικά στοιχεία 

Ηλικία, έτη 71.0±10.9 63.1±11.9 <.001 

Άρρεν φύλο (%) 66 (70.2) 716 (38.5) <.001 

Ύψος, cm 169.8±8.1 165.9±8.6 <.001 

Βάρος, kg 83.0±14.2 78.7±14.7 .01 

BMI, kg/m
2
 28.8±5.1 28.5±4.5 .52 

Κάπνισμα (%) 20 (21.7) 502 (28.0) .19 

Ατομικό αναμνηστικό   

Αρτηριακή Υπέρταση (%) 76 (80.9) 1272 (68.3) .01 

Σακχαρώδης Διαβήτης (%) 38 (44.7) 334 (20.0) <.001 

Υπερχοληστερολαιμία (%) 53 (60.9) 734 (45.0) .004 

Στεφανιαία νόσος (%) 59 (69.4) 150 (9.4) <.001 

ΧΝΝ (%) 31 (34.4) 199 (11.2) <.001 

Ηλεκτροκαρδιογραφικές μετρήσεις   

Σφύξεις/λεπτό 65.2±10.0 66.8±11.0 .19 

QRS, ms 104.2±23.8 93.9±17.5 <.001 

QTc, ms 419.5±47.9 419.7±27.6 .95 

Υπερηχοκαρδιογραφικές μετρήσεις   

ΚΕΑΚ, % 40 (35-50) 55 (50-60) <0.001 

Ε, m/s 60 (50-80) 60 (50-80) .84 

A, m/s 80 (60-90) 70 (60-80) .36 

PASP, mmHg 40 (35-50) 30 (25-35) <.001 

Αριστερός κόλπος, mm 42 (38-46) 36 (34-40) <.001 

ΤΔΔΑΚ, mm 50 (45-54) 45 (42-48) <.001 

ΤΣΔΑΚ, mm 35 (30-39) 27 (25-30) <.001 

Οπίσθιο τοίχωμα, mm 10 (9-11) 9 (8-10) .14 

Αορτική ρίζα, mm 35 (32-37) 32 (29-35) <.001 

Αρτηριακή σκληρία   

PWV, m/s 10.60±3.39 9.08±2.77 <.001 

Παθολογικό PWV (%) 17 (21.8) 186 (10.9) .003 

ΒΜΙ: body massindex, ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος, ΚΕΑΚ: κλάσμα εξώθησης 

αριστερής κοιλίας, PASP: pulmonary artery systolic pressure; ΤΔΔΑΚ: τελοδιαστολική διάμετρος 

αριστερής κοιλίας, ΤΣΔΑΚ: τελοσυστολική διάμετρος αριστερής κοιλίας, PWV: pulse wavevelocity 



62 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ά
ρρεν

 φ
ύλ

ο

Κ
άπ

νι
σ
μα

Α
Υ ΣΔ

Υ
π
ερ

χο
λη

σ
τε

ρολα
ιμ

ία ΣΝ
Χ
Ν
Ν

0

20

40

60

80

100

Συστολική ΚΑ

Χωρίς ΚΑ

Παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου

*

*

*

*

*

*

%

Συσ
το

λι
κή

 Κ
Α

Χ
ω

ρίς
 Κ

Α

20

30

40

50

60 P<0.001

P
A

S
P

 (
m

m
H

g
)

Συσ
το

λι
κά

 Κ
Α

Χ
ω

ρίς
 Κ

Α

5

10

15

20 P<0.001

c
fP

W
V

 (
m

/s
)

Α

Β C

 
Εικόνα 17A)Επιπολασμός παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου σε συμμετέχοντες με ή χωρίς συστολική καρδιακή ανεπάρκεια (KA) στην 

παρούσα μελέτη. Διαφορές στην Α) συστολική πίεση της πνευμονικής αρτηρίας (pulmonary artery systolic pressure, PASP) και την C) 

καρωτιδομηριαία ταχύτητα του σφυγμικού κύματος (carotid-femoral pulse wave velocity,cfPWV)μεταξύ ατόμων με συστολική ΚΑ και 

χωρίς ΚΑ 

AY: αρτηριακή υπέρταση, ΣΔ, σακχαρώδης διαβήτης, ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος. 

* υποδηλώνει στατιστικά σημαντική διαφορά (p<0.05) 
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Οι συμμετέχοντες με συστολική ΚΑ είχαν σημαντικά μεγαλύτερη διάμετρο 

αριστερού κόλπου (συστολική ΚΑ: 42mm IQR 38-46, χωρίς ΚΑ: 36mm IQR 34-40, 

p<0.001) και υψηλότερη PASP (συστολική ΚΑ: 40mmHg IQR 35-50, χωρίς ΚΑ: 

30mmHg IQR 25-35, p<0.001) (Εικόνα 17, Πλαίσιο Β). Όσον αφορά την αορτική 

σκληρία, οι συμμετέχοντες με συστολική ΚΑ είχαν υψηλότερες τιμές cfPWV 

(συστολική ΚΑ: 10.60±3.39m/s, χωρίς ΚΑ: 9.08±2.77m/s, p<0.001) (Εικόνα 17, 

Πλαίσιο C), ενώ μετά από διόρθωση για την αρτηριακή πίεση και την ηλικία το 

21.8% των συμμετεχόντων με συστολική ΚΑ βρέθηκαν με παθολογικές τιμές σε 

σχέση με το 10.9% αυτών χωρίς ΚΑ (p=0.003). Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές 

διαφορές στο cfPWV με βάση το κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας των 

ατόμων με συστολική ΚΑ (<40%: 11.6±3.7 m/s, ≥40%: 10.4±3.4 m/s, p=0.26) 

(Εικόνα 18, Πλαίσιο Α). Ωστόσο διαπιστώθηκαν υψηλότερες τιμές cfPWV σε 

ασθενείς με συστολική ΚΑ και αυξημένη συστολική πίεση στην πνευμονική αρτηρία 

(PASP ≥40 mmHg: 12.6±4.6 m/s, PASP<40 mmHg: 10.3±3.1 m/s, p=0.04) (Eικόνα 

18, Πλαίσιο Β) 

Εικόνα 18 Διαφορές στο cfPWV με βάση Α) το κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας (KEAK) και Β) την συστολική πίεση 

στην πνευμονική αρτηρία (PASP) των συμμετεχόντων με συστολική καρδιακή ανεπάρκεια 
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Καθώς η αρτηριακή σκληρία των συμμετεχόντων εξαρτάται από αρκετούς 

παράγοντες, πραγματοποιήθηκε αντιστοίχιση με βάση βαθμούς ροπής για να 

δημιουργηθούν ομάδες με παρόμοια χαρακτηριστικά (ηλικία, φύλο, κάπνισμα, 

ιστορικό υπέρτασης, σακχαρώδη διαβήτη, υπερχοληστερολαιμίας). Τα 

χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων μετά την αντιστοίχηση παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 3. Οι συμμετέχοντες με συστολική ΚΑ είχαν παρόμοιες τιμές cfPWV 

συγκριτικά με αυτούς χωρίς ΚΑ (συστολική ΚΑ: 10.5±3.3 m/s, χωρίς ΚΑ: 10.8±3.6 

m/s, p=0.715) (Εικόνα 19, Πλαίσιο Α). Δεν παρατηρήθηκαν εκ νέου διαφορές στο 

cfPWV σε ασθενείς με συστολική ΚΑ με βάση το ΚΕΑΚ (<40%: 10.6±3.5 m/s, 

≥40%: 10.8±3.1 m/s, p=0.65) (Εικόνα 19, Πλαίσιο Β). Όσον αφορά τους ασθενείς με 

συστολική ΚΑ, αυτοί με αυξημένες τελοδιαστολικές πιέσεις αριστερής κοιλίας 

(Αυξημένη LVEDP: 11.6±4.4 m/s, Φυσιολογική LVEDP: 10.2±3.0 m/s, p=0.05) 

(Εικόνα 19, Πλαίσιο C) και αυξημένη συστολική πίεση στην πνευμονική αρτηρία 

(PASP ≥40 mmHg: 12.5±4.9m/s, PASP<40 mmHg: 10.2±3.0m/s, p=0.049) (Εικόνα 

19, Πλαίσιο D) είχαν στατιστικά σημαντικά υψηλότερες τιμές cfPWV. 
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Πίνακας 3. Χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων με βάση την ύπαρξη συστολική καρδιακής 

ανεπάρκειας, μετά την αντιστοίχιση με βαθμούς ροπής.  

 Συστολική ΚΑ Χωρίς ΚΑ P 

Ανθρωπομετρικά-Κλινικά στοιχεία 

Ηλικία, έτη 71.5±10.9 72.1±11.3 .74 

Άρρεν φύλο (%) 52 (70.3) 42 (54.5) .06 

Ύψος, cm 169.4±7.7 166.9±8.2 .06 

Βάρος, kg 82.7±14.4 81.2±13.5 .51 

BMI, kg/m
2
 28.8±5.1 28.5±4.5 .06 

Κάπνισμα (%) 16 (21.6) 17 (22.1) .95 

Ατομικό αναμνηστικό   

Αρτηριακή Υπέρταση (%) 59(79.7) 66 (85.7) .33 

Σακχαρώδης Διαβήτης (%) 35 (47.3) 25 (33.8) .09 

Υπερχοληστερολαιμία (%) 4 (60.9) 51 (66.2) .99 

Υπερηχοκαρδιογραφικές  μετρήσεις   

ΚΕΑΚ, % 45 (40-50) 55 (50-60) <0.001 

Ε, m/s 60 (50-80) 60 (50-80) .74 

A, m/s 80 (60-90) 80 (70-90) .20 

PASP, mmHg 32 (30-35) 30 (25-35) .29 

Αριστερός κόλπος, mm 42 (38-46) 41 (38-44) .13 

ΤΔΔΑΚ, mm 50 (45-54) 47 (44-45) .002 

ΤΣΔΑΚ, mm 35 (29-38) 30 (27-34) .001 

Οπίσθιο τοίχωμα, mm 10 (9-11) 10 (9-11) .98 

Αορτική ρίζα, mm 35 (32-37) 34 (31-36) .02 

Αρτηριακή σκληρία   

PWV, m/s 10.54±3.34 10.76±3.55 .72 

Παθολογικό PWV (%) 14 (21.9) 10 (15.2) .32 

ΒΜΙ: body mass index, ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΚΕΑΚ: κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας, PASP: 

pulmonary artery systolic pressure; ΤΔΔΑΚ: τελοδιαστολική διάμετρος αριστερής κοιλίας, ΤΣΔΑΚ: 

τελοσυστολική διάμετρος αριστερής κοιλίας, PWV: pulse wave velocity 
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Εικόνα 19Διαφορές στο cfPWVA) μεταξύ ασθενών με συστολική ΚΑ και χωρίς ΚΑ καθώς και μεταξύ 

των ατόμων με συστολική ΚΑ αναλόγως B) του ΚΕΑΚ, C) της LVEDPκαι D) της PASP. 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η ΚΑ αποτελεί ένα περίπλοκο κλινικό σύνδρομο, στο οποίο τα τυπικά σημεία και 

συμπτώματα οφείλονται στις επηρεασμένες πιέσεις πλήρωσης ή στην εξώθηση 

αίματος, με πολύ συχνό και το συνδυασμό αυτών. Η εμφάνιση ΚΑ σχετίζεται με 

αυξημένη θνησιμότητα και θνητότητα. Πιο συγκεκριμένα, κατά το πρώτο έτος, η 

θνητότητα αγγίζει το 7.2% ενώ η νοσηλεία για ΚΑ το 31.9% σε ασθενείς με χρόνια 

ΚΑ (163). Στους ασθενείς με οξεία ΚΑ, τα ποσοστά αυτά αυξάνονται σημαντικά σε 

17.4% και 43.9%, αντίστοιχα (163). 

Η παθολογική αυτή οντότητα συνήθως κατηγοριοποιείται με βάση το ΚΕΑΚ σε ΚΑ 

με διατηρημένο ΚΕΑΚ (ΚΕΑΚ ≥50%), ΚΑ με ήπια μειωμένο ΚΕΑΚ (ΚΕΑΚ 41-

49%) και ΚΑ με μειωμένο ΚΕΑΚ (ΚΕΑΚ ≤40%)(164). Η κατηγοριοποίηση αυτή 

είναι ιδιαίτερα σημαντική, καθώς από τις 1.000.000 νοσηλείες για ΚΑ στις ΗΠΑ, 

περίπου οι μισές οφείλονται στην ΚΑ με μειωμένο ΚΕΑΚ (165). Παράλληλα η 

επίπτωση και ο επιπολασμός ΚΑ είναι αυξημένοι σε απόλυτο αριθμό όπως 

διαπιστώνεται στις διάφορες μελέτες παρατήρησης, πιθανότατα στα πλαίσια της 

γήρανσης του πληθυσμού, τη βελτιωμένη αντιμετώπιση του εμφράγματος 

μυοκαρδίου και τον αυξημένο επιπολασμό αλλά και τη βέλτιστη αντιμετώπιση των 

παραγόντων κινδύνου. 

Οι ασθενείς με ΚΑ και μειωμένο ΚΕΑΚ παρουσιάζονται με πληθώρα σημείων και 

συμπτωμάτων, η ευαισθησία και η ειδικότητα των οποίων είναι χαμηλές ως προς τη 

διάγνωση της ΚΑ. Τυπικά συμπτώματα περιλαμβάνουν τη δύσπνοια, ορθόπνοια, 

κόπωση και οιδήματα σφυρών. Η διαβάθμιση των συμπτωμάτων στηρίζεται στην 

κατηγοριοποίηση κατά NYHA. Σημεία συμφόρησης και περιφερικής υποάρδευσης 

ανευρίσκονται συχνά, με την διάταση τον σφαγιτίδων φλεβών, οιδήματα, ύπαρξη S3 

και υγροί ρόγχοι να σηματοδοτούν αυξημένο κίνδυνο νοσηλείας για ΚΑ ή 
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καρδιαγγειακού θανάτου ανεξάρτητα από τη βαρύτητα των συμπτωμάτων, τα επίπεδα 

των νατριουρητικών πεπτιδίων και τα τεκμηριωμένα scores (166). Ασθενείς με 

χρόνια ΚΑ με μειωμένο ΚΕΑΚ μπορεί να παρουσιάζονται χωρίς υγρούς ρόγχους ή 

περιφερικά οιδήματα παρά την ύπαρξη αυξημένων πιέσεων ενσφήνωσης των 

πνευμονικών τριχοειδών, ως αποτέλεσμα της αυξημένης λεμφικής παροχέτευσης. Η 

διαγνωστική προσέγγιση σε ασθενείς με υποψία ΚΑ με μειωμένο ΚΕΑΚ 

περιλαμβάνει την ακτινογραφίας θώρακας, τον προσδιορισμό των επιπέδων των 

νατριουρητικών πεπτιδίων, το ηλεκτροκαρδιογράφημα ηρεμίας και το διαθωρακικό 

υπερηχογράφημα καρδιάς (164). Ο έλεγχος για την ύπαρξη στεφανιαίας νόσου είναι 

εξίσου σημαντικός καθώς αυτή αποτελεί την πιο συχνή αιτιολογία της ΚΑ. 

Αναφορικά με τη θεραπεία των ασθενών με ΚΑ και μειωμένο ΚΕΑΚ, αυτή 

στηρίζεται στην αναστολή του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, σε β 

αναστολείς, στα διουρητικά, ενώ νεότερες θεραπείες έχουν ενταχθεί στους 

θεραπευτικούς αλγορίθμους όπως οι αναστολείς των SGLT2 και η 

βερισιγουάτη(164). Ο έλεγχος των συνοσηροτήτων, που συχνά συνοδεύουν την ΚΑ, 

θεωρείται μείζονος σημασίας, με έμφαση στη ρύθμιση συνυπάρχοντος σακχαρώδη 

διαβήτη, κολπικής μαρμαρυγής και νεφρικής δυσλειτουργίας(167). Παρά την 

βέλτιστη αντιμετώπιση της ΚΑ με μειωμένο ΚΕΑΚ, η πρόγνωση παραμένει πτωχή 

ιδίως μετά από νοσηλεία για ΚΑ. 

Η παρούσα μελέτη, βασισμένη σε άτομα με καρδιακή ανεπάρκεια και επηρεασμένο 

κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας καθώς και σε μια ομάδα ελέγχου με παρόμοιο 

προφίλ παραγόντων κινδύνου, δεν ανέδειξε διαφορές όσον αφορά την αρτηριακή 

σκληρία μεταξύ των δύο ομάδων. Ωστόσο, στην ομάδα των συμμετεχόντων που 

έπασχαν από καρδιακή ανεπάρκεια, η αρτηριακή σκληρία βρέθηκε αυξημένη σε 

άτομα με επιπρόσθετα λειτουργικά χαρακτηριστικά πέραν του κλάσματος εξωθήσεως 
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της αριστερής κοιλίας, όπως η εκτιμώμενη συστολική πίεση στην πνευμονική 

αρτηρία και η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας. Είναι γνωστό ότι η 

εξώθηση του αίματος από την καρδιά παράγει πίεση και σφυγμικά κύματα που 

μεταδίδονται στο αρτηριακό δέντρο και δημιουργούν ανακλάσεις, οι οποίες φτάνουν 

πρώιμα στη συστολή αντί για τη διαστολή σε περιπτώσεις αορτικής σκληρίας. 

Συνεπώς, παρατηρείται μία αύξηση στο τελοσυστολικό φορτίο συγκριτικά με το 

διαστολικό, με επιβλαβή δράση στο μυοκάρδιο. Το αρτηριακό φορτίο και η αορτική 

σκληρία σχετίζονται στενά με διάφορες λειτουργικές παραμέτρους όπως η 

διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας, έχοντας αρκετά κοινά επιδημιολογικά 

και παθοφυσιολογικά χαρακτηριστικά (168, 169). Συγκεκριμένα, παρατηρούνται 

συχνά σε ηλικιωμένους και υπερτασικούς ασθενείς όπως φάνηκε και στην παρούσα 

μελέτη, ενώ έχουν σημαντική προγνωστική αξία και μοιράζονται κοινούς 

βιοχημικούς μηχανισμούς αναδιαμόρφωσης όπως η εναπόθεση κολλαγόνου, η 

αυξημένη κυτταρική σκληρία και η παραγωγή τελικών προϊόντων προχωρημένης 

γλυκοζυλίωσης. Η καρωτιδομηριαία ταχύτητα του σφυγμικού κύματος, η 

χαρακτηριστική αορτική παρεμπόδιση και ο συγχρονισμός μαζί με το μέγεθος των 

ανακλώμενων κυμάτων καθορίζουν το αρτηριακό φορτίο της αριστερής κοιλίας κατά 

τη συστολή και τη διαστολή, το οποίο σχετίζεται με την κλινική συμπτωματολογία 

και με τα καταληκτικά σημεία (169-171). Όσον αφορά τους μηχανισμούς (Εικόνα 

20), η αυξημένη αρτηριακή σκληρία οδηγεί σε ταχύτερη διάδοση του σφυγμικού 

κύματος, πρώιμη ανάκλαση και άφιξη των κυμάτων κατά την τελοσυστολή, 

αυξάνοντας την κεντρική αορτική πίεση, το μεταφορτίο της αριστερής κοιλίας και 

την αιμάτωση των στεφανιαίων αρτηριών. Η ανισορροπία μεταξύ της αυξημένης 

ανάγκης για οξυγόνο και της μειωμένης στεφανιαίας αιμάτωσης οδηγεί σε 

μυοκαρδιακή ισχαιμία. 
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Εικόνα 20 Μηχανισμοί δυσμενούς επίδρασης αορτικής σκληρίας στην καρδιαγγειακή λειτουργία 

 

Συστολική λειτουργία αριστερής κοιλίας και αρτηριακή σκληρία 

Η εκτίμηση του κλάσματος εξωθήσεως αριστερής κοιλίας συχνά αποτελεί το πρώτο 

βήμα στην ηχοκαρδιογραφική εκτίμηση των ασθενών με καρδιακή ανεπάρκεια 

καθώς, πέραν του γεγονότος ότι καθορίζει τη θεραπεία, είναι ένας ανεξάρτητος 

προγνωστικός δείκτης της ολικής και καρδιαγγειακής θνητότητας σε ασθενείς με 

συστολική ΚΑ, όπως φάνηκε στην πρόσφατη μελέτη του Aimo και συνεργατών 

(172). Ωστόσο, στις μελέτες παρατήρησης δεν έχει εντοπιστεί συσχέτιση των δεικτών 

της συστολικής λειτουργίας με την αρτηριακή σκληρία (173), παρά το γεγονός ότι η 

αρτηριακή σκληρία αποτελεί ένα δείκτη αυξημένου κινδύνου για καρδιαγγειακό 

θάνατο σε ασθενείς με συστολική καρδιακή ανεπάρκεια ανεξαρτήτως του κλάσματος 

εξωθήσεως (174). Συγκριτικά με υγιή άτομα και ασθενείς με παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου, οι ασθενείς με ΚΑ και μειωμένο ΚΕΑΚ δεν είχαν 

υψηλότερες τιμές PWV(175). Σε μια μελέτη της Parragh και συνεργατών, δεν 

παρατηρήθηκε διαφορά σε παραμέτρους αρτηριακής σκληρίας μεταξύ ασθενών με 

ΚΑ και διατηρημένο ή μειωμένο κλάσμα εξωθήσεως αριστερής κοιλίας (176). Στην 

παρούσα μελέτη δεν διαπιστώθηκαν διαφορές στην αρτηριακή σκληρία ανάλογα με 
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την ύπαρξη ή μη συστολικής ΚΑ, ακόμα και όταν οι ομάδες των ασθενών 

εξισορροπήθηκαν για συγχυτικούς παράγοντες. Παράλληλα, το cfPWV ήταν 

παρόμοιο στους ασθενείς με συστολική ΚΑ και ΚΕΑΚ <40%, τονίζοντας έτσι την 

απουσία συσχέτισης μεταξύ των δύο αυτών δεικτών. Αντιθέτως, στη μελέτη του 

Fehervari και συνεργατών σε 78 νοσηλευόμενους, αιμοδυναμικά σταθερούς ασθενείς 

με ΚΑ και μειωμένο ΚΕΑΚ, παρατηρήθηκε μια θετική συσχέτιση μεταξύ PWV και 

ΚΕΑΚ. Στη συγκεκριμένη μελέτη, η αυξημένη οστεοπροτεγερίνη και το αυξημένο 

πάχος του καρωτιδικού έσω-μέσου χιτώνα συσχετίζονταν στατιστικά σημαντικά με 

την ύπαρξη αρτηριακής σκληρίας (177).Σε 127 ασθενείς με οξεία απορρύθμιση ΚΑ, 

η αρτηριακή σκληρία, μετρούμενη με το δείκτη αρτηριακής πίεσης όγκου (arterial 

pressure volume index, AVI), ήταν αυξημένη στους ασθενείς με το χαμηλότερο 

ΚΕΑΚ. Μια αρνητική συσχέτιση μεταξύ του AVI και του ΚΕΑΚ διαπιστώθηκε κατά 

το εξιτήριο (178). Η αυξημένη αρτηριακή σκληρία συσχετιζόταν σημαντικά με το 

επίμηκες strain της αριστερής κοιλίας, δείκτη συστολικής λειτουργίας, ανεξάρτητα 

από καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου (179). 

Η θεραπευτική παρέμβαση σε ασθενείς με ΚΑ και μειωμένο ΚΕΑΚ θα μπορούσε να 

επηρεάσει το συγκεκριμένο αποτέλεσμα. Σε μια πιλοτική μελέτη 10 ασθενών με ΚΑ 

και μειωμένο ΚΕΑΚ, η χορήγηση αναστολέα υποδοχέα αγγειοτενσίνης και 

νεπριλυσίνης για 12 εβδομάδες οδήγησε σε μείωση της αρτηριακής σκληρίας 

συγκριτικά με μια ομάδα ελέγχου (180). Στη μελέτη EVALUATE-HF όπου 

τυχαιοποιήθηκαν 464 ασθενείς με ΚΑ και μειωμένο ΚΕΑΚ σε σακουμπιτρίλη-

βαλσαρτάνη ή εναλαπρίλη για 12 μήνες, η χορήγηση σακουμπιτρίλης-βαλσαρτάνης 

οδήγησε σε σημαντικά μεγαλύτερη μείωση της πίεσης σφυγμού και της αρτηριακής 

σκληρίας, ανεξαρτήτως φύλου (181). Η μείωση της πίεσης σφυγμού μετά από 

χορήγηση σακουμπιτρίλης-βαλσαρτάνης ήταν σημαντικά μεγαλύτερη συγκριτικά με 
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τη βαλσαρτάνη, σε μία υποανάλυση της τυχαιοποιημένης μελέτης PARAGON-

HF(182). 

Διαστολική λειτουργία αριστερής κοιλίας και αρτηριακή σκληρία 

Ενώ το κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας παραμένει ο πιο χρησιμοποιημένος 

δείκτης σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια εξαιτίας της σημαντικής προγνωστικής 

του αξίας, η εκτίμηση της διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας κατέχει 

ξεχωριστή θέση στην καθημερινή κλινική πράξη. Σε μία πρόσφατη μελέτη, η 

Kuznetsova και συνεργάτες τονίζουν τη σημαντική προγνωστική αξία των πιέσεων 

πλήρωσης της αριστερής κοιλίας αναφορικά με τα θανατηφόρα και μη καρδιαγγειακά 

συμβάντα (έμφραγμα μυοκαρδίου, στεφανιαία επαναγγείωση, καρδιακή ανεπάρκεια, 

αρρυθμίες) στο γενικό πληθυσμό, σε μια προοπτική μελέτη 1031 ασθενών (183).Σε 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και μειωμένο κλάσμα εξωθήσεως αριστερής 

κοιλίας η ύπαρξη αυξημένων πιέσεων πλήρωσης αριστερής κοιλίας σχετίζεται με 

μειωμένη επιβίωση, όπως φάνηκε από τη μελέτη του Benfari και συνεργατών σε 

12421 ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια (184).  

Η αυξημένη αρτηριακή σκληρία μπορεί να οδηγήσει σε υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας και σε υποάρδευση των στεφανιαίων αγγείων, γεγονότα που φαίνεται να 

συνδέονται με τη διαστολική δυσλειτουργία(185). Πρόσφατα δεδομένα αναδεικνύουν 

την αρτηριακή σκληρία ως ένα σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα στην εμφάνιση 

καρδιακής ανεπάρκειας (186). 

Όσον αφορά τη σχέση της αρτηριακής σκληρίας με τη διαστολική δυσλειτουργία, σε 

μια κοόρτη Κινέζων ασθενών με φυσιολογικό κλάσμα εξώθησης αριστερής κοιλίας 

φάνηκε πως η αυξημένη LVEDP συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με το baPWV 

ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες κινδύνου (187), ενώ παρόμοια αποτελέσματα 

παρουσιάστηκαν και στην μελέτη του Cauwenberghs και συνεργάτες σε 1233 
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συμμετέχοντες (188). Παράλληλα, η μελέτη του Russo και συνεργατών σε 983 

συμμετέχοντες ανέδειξε τη συσχέτιση της υψηλότερης αρτηριακής σκληρίας με την 

διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Αξιοσημείωτα ήταν και τα 

αποτελέσματα της μελέτης Framingham, όπου το cfPWV συσχετίστηκε σημαντικά με 

τη διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας (r=−0.153, p<0.001) (173). 

Στη μελέτη μας αναδείξαμε ότι σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και μειωμένο 

κλάσμα εξωθήσεως αριστερής κοιλίας η ύπαρξη αυξημένων LVEDP σχετίζεται με 

αυξημένη αρτηριακή σκληρία. Ο βαθμός στον οποίο η αρτηριακή σκληρία πιθανώς 

συμβάλλει στην εμφάνιση της διαστολικής δυσλειτουργίας και συνεπώς της ΚΑ με 

διατηρημένο ΚΕΑΚ αλλά και στον πληθυσμό των ασθενών με ΚΑ και μειωμένο 

ΚΕΑΚ δεν έχει διερευνηθεί επαρκώς και δεν είναι δυνατόν να εξαχθούν ασφαλή 

συμπεράσματα στα πλαίσια της μελέτης παρατήρησής μας. Η αρτηριακή σκληρία δεν 

ήταν, ωστόσο, ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας εμφάνισης ΚΑ με 

διατηρημένο ή μειωμένο ΚΕΑΚ σε μια πρόσφατη μελέτη του Pandey και 

συνεργατών σε 2290 άτομα χωρίς ιστορικό ΚΑ (189). Η αρτηριακή σκληρία φαίνεται 

πως συμβάλλει σημαντικά στην εμφάνιση αυξημένων πιέσεων πλήρωσης σε ασθενείς 

με χρόνια νεφρική νόσο, σύμφωνα με τη μελέτη των Hsuκαι συνεργατών (190). 

Δείκτες αρτηριακής σκληρίας συσχετίζονταν σημαντικά και με το λόγο Ε/e’σε μελέτη 

ασθενών με υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, συγκριτικά με μια ομάδα ελέγχου (191). 

Η διαταραχή στην ταχύτητα του σφυγμικού κύματος και στα ανακλώμενα κύματα 

συσχετίστηκαν με τη διαταραχή της χάλασης και των πιέσεων πλήρωσης της 

αριστερής κοιλίας σε 173 ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα, σύμφωνα με τη μελέτη 

του Mokotedi και συνεργατών (192). 

Σε αντίθεση με τις προαναφερθείσες μελέτες, μια πρόσφατη μελέτη σε υπερτασικούς 

ασθενείς δεν διαπίστωσε συσχέτιση μεταξύ της αρτηριακής σκληρίας και της 
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ταχύτητας e’, η οποία ωστόσο εντοπίστηκε στους νορμοτασικούς ασθενείς 

(193).Επιπροσθέτως, το cfPWV δεν σχετιζόταν σε σημαντικό βαθμό με τη 

διαστολική δυσλειτουργία 1599 ηλικιωμένων ασθενών (194). Η φαρμακευτική αγωγή 

μπορεί να εμπλέκεται στη βελτίωση της αρτηριακής σκληρίας και της διαστολικής 

λειτουργίας, αποτελώντας έναν σημαντικό συγχυτικό παράγοντα. 

Η πολυπλοκότητα μιας συσχέτισης μεταξύ της αρτηριακής σκληρίας και της 

διαστολικής δυσλειτουργίας φαίνεται και από το γεγονός πως, μετά από 

πολυπαραγοντική ανάλυση, αυτή παρατηρείται μόνο σε ηλικιωμένες γυναίκες (195). 

Πιθανώς η συσχέτιση του καρδιακού και του αγγειακού συστήματος είναι 

μεγαλύτερης βαρύτητας σε αυτή την κατηγορία ασθενών, οι οποίες είναι και σε 

αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση διαστολικής δυσλειτουργίας και ΚΑ με διατηρημένο 

ΚΕΑΚ. H ύπαρξη αυτής της συσχέτισης μόνο στο γυναικείο φύλο έχει φανεί σε 

ασθενείς χωρίς δομική καρδιοπάθεια στις μελέτες των Shim και συνεργατών και 

Redfield και συνεργατών (196, 197). Αξίζει να τονιστεί ότι αυτή η συσχέτιση με το 

φύλο είναι αμφισβητούμενη, με τον Weber και συνεργάτες να διαπιστώνουν 

συσχέτιση μεταξύ πιέσεων πλήρωσης αριστερής κοιλίας και δεικτών αρτηριακής 

σκληρίας ανεξαρτήτως ηλικίας και φύλου (118). Παρόμοια αποτελέσματα 

αναφέρθηκαν και στις μελέτες των Abhayaratna και συνεργατών και Russo και 

συνεργατών (198, 199). 

Η ακριβής παθοφυσιολογική συσχέτιση μεταξύ αρτηριακής σκληρίας και 

διαστολικής δυσλειτουργίας δεν έχει πλήρως διαλευκανθεί. Πιστεύεται πως η 

αυξημένη αρτηριακή σκληρία οδηγεί σε εμφάνιση διαστολικής δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας αλλά όχι το αντίστροφο. Το αυξημένο μεταφορτίο στα πλαίσια 

αυξημένης αρτηριακής σκληρίας προκαλεί υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας και 

πτώση της διαστολικής πίεσης που σχετίζεται με τη μειωμένη στεφανιαία ροή. 
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Φαίνεται πως οι ασθενείς με σκληρές αρτηρίες είναι πιο πιθανό να εμφανίσουν 

σκληρία αριστερής κοιλίας, με τις συνυπάρχουσες αυτές αυξήσεις στα πλαίσια της 

ηλικίας να οδηγούν τελικά στην ΚΑ (197, 200).  

Μια παράλληλη αύξηση της αρτηριακής σκληρίας και της διαστολικής 

δυσλειτουργίας είναι επίσης πιθανή στα πλαίσια των κοινών παραγόντων κινδύνου 

των παθήσεων αυτών. 

 

Συστολική πίεση στην πνευμονική αρτηρία και αρτηριακή σκληρία 

Η λειτουργικότητα της δεξιάς κοιλίας και των πιέσεων στις πνευμονικές αρτηρίες 

παρέχουν σημαντικές προγνωστικές πληροφορίες σε ασθενείς με ΚΑ, όπως φάνηκε 

στη μελέτη του Ghio και συνεργατών σε 377 ασθενείς με χρόνια ΚΑ (201), ενώ η 

αντιμετώπιση των ασθενών με βάση την PASP φαίνεται να παρέχει οφέλη όσον 

αφορά τις επανανοσηλείες (202). Στη μελέτη μας διαπιστώσαμε πως η αρτηριακή 

σκληρία σχετίζεται σημαντικά με την παθολογικές τιμές PASP σε ασθενείς με 

συστολική ΚΑ. Τα δεδομένα αναφορικά με την συσχέτιση της αρτηριακής σκληρίας 

και των αυξημένων πιέσεων στις πνευμονικές αρτηρίες είναι περιορισμένα. 

Πρόσφατα, η αρτηριακή σκληρία βρέθηκε αυξημένη σε ασθενείς με ιδιοπαθή 

πνευμονική υπέρταση (203) και χρόνια θρομβοεμβολική πνευμονική υπέρταση (204), 

ενώ αυξημένο PWV παρατηρήθηκε σε ασθενείς με χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια και αυξημένη μέση πνευμονική αρτηριακή πίεση (205).  

Καθώς η συσχέτιση των συγκεκριμένων παθολογικών οντοτήτων δεν έχει μελετηθεί 

επαρκώς, δεν υπάρχουν ικανοποιητικές παθοφυσιολογικές ερμηνείες και 

προγνωστικές προεκτάσεις για τις ανωτέρω διαπιστώσεις. Μια υπόθεση αποτελεί η 

ύπαρξη αυξημένου φλεγμονώδους φορτίου στην συστημική αλλά και στην 

πνευμονική κυκλοφορία. Η ενεργοποίηση των φλεγμονωδών μονοπατιών σε 

καταστάσεις πνευμονικής υπέρτασης με την εκροή κυτοκινών και άλλων προ 
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φλεγμονωδών μορίων θα μπορούσε να οδηγήσει σε συστημική αρτηριακή 

σκλήρυνση. Παράλληλα, σε καταστάσεις πνευμονικής υπέρτασης, η αυξημένη 

αρτηριακή σκληρία οδηγεί σε αυξημένο μεταφορτίο αριστερής κοιλίας και περαιτέρω 

επιδείνωση της προϋπάρχουσας κατάστασης. Συνεπώς, η συστημική αρτηριακή 

σκληρία μπορεί να είναι ένας δείκτης βαρύτητας της πνευμονικής υπέρτασης. 

6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η μελέτη μας έδειξε ότι οι συμμετέχοντες με ή χωρίς συστολική ΚΑ, όταν 

εξισορροπήθηκαν για διάφορους παράγοντες, είχαν παρόμοιες τιμές cfPWV. Στον 

πληθυσμό των ατόμων με συστολική ΚΑ, το κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής 

κοιλίας δεν συσχετίστηκε με το cfPWV. Ωστόσο, παρατηρήθηκαν σημαντικές 

συσχετίσεις του cfPWV με την τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας και την 

συστολική πίεση στην πνευμονική αρτηρία, δύο ιδιαίτερα σημαντικούς 

προγνωστικούς δείκτες αναφορικά με την πορεία των ασθενών με ΚΑ. Αυτά τα 

ευρήματα τονίζουν την περίπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ των ιδιοτήτων του 

αρτηριακού τοιχώματος και της καρδιακής λειτουργίας των ασθενών με ΚΑ, 

αναδεικνύοντας το PWV και την αρτηριακή σκληρία σαν ενδεικτικούς παράγοντες 

τροποποίησης της θεραπείας. Ειδικότερα, η κοιλιοαρτηριακή σύζευξη φαίνεται πως 

εμπλέκεται στην διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλιας καθώς και στην 

συστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας ανεξάρτητα από τη συστολική λειτουργία. Οι 

μελλοντικές μελέτες είναι επιβεβλημένες, ώστε να φανεί εάν η τροποποίηση ή 

εντατικοποίηση της θεραπείας με βάση την αρτηριακή σκληρία θα οδηγήσει σε 

μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου των ασθενών με ΚΑ. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ελληνική περίληψη 

Εισαγωγή 

Η αρτηριακή σκληρία, προκαλούμενη από αρτηριοσκλήρυνση, οδηγεί σε αυξημένη 

ταχύτητα των σφυγμικών κυμάτων και έχει επιπρόσθετη προγνωστική αξία για 

καρδιαγγειακά συμβάντα στον γενικό πληθυσμό αλλά και σε άτομα με 

συννοσηρότητες. Η κοιλιοαρτηριακή σύζευξη αποτελεί πόλο ερευνητικού 

ενδιαφέροντος σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) καθώς, με βάση τα 

παθοφυσιολογικά δεδομένα, η αυξημένη αρτηριακή σκληρία έχει αρνητική επίδραση 

στο μεταφορτίο της αριστερής κοιλίας και συνεπώς στην λειτουργικότητα αυτής. 

 

Σκοπός 

Στο πλαίσιο της επιδημιολογικής μελέτης «Κορινθία» εξετάσαμε τη συσχέτιση της 

ταχύτητας των σφυγμικών κυμάτων με δείκτες της καρδιακής ανεπάρκειας. 

 

Μέθοδοι 

Μόνιμοι κάτοικοι της περιοχής της Κορινθίας ηλικίας ≥40 ετών συμμετείχαν 

εθελοντικά στην παρούσα μελέτη. Η ύπαρξη παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

διαπιστώθηκαν μετά από φυσική εξέταση και συνέντευξη με εκπαιδευμένο 

ερευνητικό προσωπικό, με τη χρήση ερωτηματολογίου. Ο κάθε συμμετέχοντας 

υποβλήθηκε σε διαθωρακική υπερηχογραφική μελέτη με φορητό μηχάνημα 

υπερήχων Vivid e και ηχοβολέα 2.0-3.6 Mhz. Καθορισμένες διαδικασίες 

ακολουθήθηκαν για τον υπολογισμό του κλάσματος εξωθήσεως αριστερής κοιλίας 

(ΚΕΑΚ), της συστολικής πίεσης στην πνευμονική αρτηρία (pulmonary artery systolic 
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pressure, PASP), ενώ η ύπαρξη αυξημένων τελοδιαστολικών πιέσεων στην αριστερή 

κοιλία αξιολογήθηκε με βάση τα πρώιμο κύμα [early (e)]και το κολπικό κύμα [atrial 

(a)] της μητροειδικής ροής, το λόγο τους, το λόγο e/e’ και τη διάμετρο του αριστερού 

κόλπου. Από την ανάλυση εξαιρέθηκαν άτομα υπό κολπική μαρμαρυγή κατά τη 

διάρκεια της εξέτασης. Η αρτηριακή  σκληρία υπολογίστηκε από τις μετρήσεις του 

χρόνου διάδοσης του σφυγμικού κύματος και την απόσταση μεταξύ  των δύο 

σημείων καταγραφής (pulse wave velocity, PWV) με τη χρήση της μη επεμβατικής 

συσκευής SphygmoCor. Η διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας βασίστηκε σε 

σημεία, συμπτώματα, υπερηχογραφικές παραμέτρους και βιοδείκτες με βάση τις 

πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες. Στην παρούσα ανάλυση συμπεριλήφθηκαν άτομα 

με επηρεασμένη συστολική απόδοση αριστερής κοιλίας και ΚΕΑΚ <50%. 

 

Αποτελέσματα 

Εντοπίστηκαν 103 άτομα με καρδιακή ανεπάρκεια στο σύνολο του πληθυσμού της 

μελέτης «Κορινθία» (επιπολασμός~5%). Για να εξεταστεί η συσχέτιση της ταχύτητας 

του σφυγμικού κύματος με την ΚΑ και τους υπερηχογραφικούς δείκτες, 

πραγματοποιήθηκε αντιστοίχιση με βαθμούς ροπής για συγχυτικούς παράγοντες 

(ηλικία, άρρεν φύλο, κάπνισμα, ιστορικό υπέρτασης, σακχαρώδους διαβήτη, 

υπερχοληστερολαιμίας). Μετά την αντιστοίχιση δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές 

στα βασικά δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των δύο νέων ομάδων. Το 

διάμεσο ΚΕΑΚ σε ασθενείς με ΚΑ ήταν 40 (35-50) % και 43% αυτών είχε ενδείξεις 

αυξημένων πιέσεων πλήρωσης αριστερής κοιλίας. Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στo 

PWV με βάση την ύπαρξη ή μη ΚΑ. Στα άτομα με ΚΑ, διαπιστώσαμε αυξημένες 

τιμές PWV επί ύπαρξης υψηλής PASP ≥40 mmHg συγκριτικά με PASP<40 mmHg 

(12.5±4.9m/secvs. 10.2±3.0m/sec, p=0.049). Επίσης, άτομα με ΚΑ και αυξημένες 
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πιέσεις πλήρωσης αριστερής κοιλίας είχαν αυξημένες τιμές PWV (11.6±4.40 m/sec 

vs. 10.2 ± 3.0 m/secp=0.05). Ωστόσο, δεν διαπιστώθηκαν διαφορές στο PWV με 

βάση το ΚΕΑΚ (ΚΕΑΚ<40%: 10.6±3.5 m/sec vs. ΚΕΑΚ≥40%: 10.8±3.1 m/sec, 

p=0.65). 

 

Συμπέρασμα 

Σε αυτή τη μελέτη ενός πληθυσμού με ΚΑ και επηρεασμένο ΚΕΑΚ και ενός 

αντίστοιχου χωρίς ΚΑ, δεν διαπιστώσαμε διαφορές στο PWV. Παραταύτα, σε άτομα 

με  ΚΑ και μειωμένο ΚΕΑΚ, υψηλότερες τιμές PWV εντοπίστηκαν σε αυτούς με 

επιδεινωμένα λειτουργικά χαρακτηριστικά όπως αυξημένη PASP και τελοδιαστολική 

πίεση αριστερής κοιλίας. 
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Αγγλική περίληψη (Abstract) 

Background 

Arterial stiffness, caused by arteriosclerosis, results in increased velocity of pulse 

waves and has an incremental predictive value for cardiovascular events in general 

population and subjects with comorbidities. The concept of ventriculoarterial 

coupling raised research and clinical interest in patients with heart failure (HF) since, 

based on pathophysiologic data, increased arterial stiffness adversely affects left 

ventricle afterload and, consequently, left ventricle performance. 

 

Aims 

In the concept of the “Corinthia” epidemiological cross-sectional study we examined 

how pulse wave velocity may be implicated in indices of heart failure. 

 

Methods 

Permanent inhabitants of the Corinthia region (n=2,043) aged 40 years or older were 

voluntarily enrolled. Cardiovascular risk factors were ascertained by direct 

examination and interview by trained research personnel using a comprehensive 

questionnaire. Each participant underwent a standard transthoracic echocardiographic 

examination using a Vivid e cardiovascular ultrasound system with a 2.0-3.6 MHz 

(harmonics) phased array transducer. Established procedures were applied to evaluate 

left ventricle ejection fraction (LVEF), pulmonary artery systolic pressure (PASP) 

(based on maximum tricuspid regurgitation velocity and inferior vena cava size and 

respiratory collapse). Evidence of increased left ventricle end diastolic pressures was 

evaluated according to the pattern of early (e) and atrial (a) wave of mitral flow, their 

ratio, size of left atrium, and the e/e’ waves ratio. From the analysis we excluded 
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subjects with atrial fibrillation at the time of the examination. Arterial stiffness was 

calculated from measurements of pulse transit time and the distance traveled between 

2 recording sites (PWV=distance in meters divided by transit time in seconds) by 

using a well-validated non-invasive device (SphygmoCor). The diagnosis of heart 

failure was based on symptoms, signs, echocardiographic parameters, and biomarkers 

according to current guidelines. In this analysis we included subjects with impaired 

left ventricle systolic performance and a LVEF < 50%. 

 

Results 

According to the criteria applied we identified 103 subjects (prevalence ~5%) with 

HF in the entire population of the “Corinthia” study. To examine how PWV is 

associated with HF we applied a propensity score matching (age, male sex, current 

smoking status, history of hypertension, diabetes mellitus, hypercholesterolemia) to 

identify two matched groups (group A with systolic HF and group B without HF). 

Following that, there was no difference in the basic demographic and clinical 

characteristics of the two studied groups. The median LVEF in patients with HF was 

40 (35-50) % and 43% had evidence of increased left ventricle end diastolic pressure. 

There was no difference in PWV according to HF status. In subjects with HF we 

found that PWV was increased in those with increased pulmonary artery systolic 

pressure ≥ 40 mmHg compared to subjects with PASP < 40 mmHg (12.5±4.9m/sec 

vs. 10.2±3.0m/sec, p=0.049). We also found that in HF subjects with increased left 

ventricle end diasystolic pressure compared to subjects with normal or undermine left 

ventricle end systolic pressure PWV was increased (11.6±4.40 m/sec vs. 10.2 ± 3.0 

m/sec p=0.05). Interestingly, there was no difference in PWV according to LVEF 

(LVEF<40%: 10.6±3.5 m/sec vs. LVEF≥40%: 10.8±3.1 m/sec, p=0.65). 
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Conclusion 

In this study based on a population of HF patients with impaired LVEF and a match 

control population we did not identify any difference in PWV between the 2 study 

groups. However, we found that in the population of HF subjects, arterial 

stiffness was impaired in patients with worse functional characteristics such as 

increased pulmonary artery systolic pressure and increased left ventricle end diastolic 

pressure.  
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